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PROLOGO.

Las entidades patolbgicas con las éuales debe enfren-
tarse todo odontologo en la practica diaria, Por su frecuencia y
diqui6n, son las caries dentales y la enfermedad'parodontal. En
eSta Gltima se incluyen todas las afecciones‘que atacan los teji-
dos qu§ rodean al diente y que forman su sostén, desde la mis le-
ve gingivitis a la destruccién 6sea m&s avanzada. Se puede consi-
derar esta rama de la odontologia por su frecuencia como una de -
las md&s importantes, y es deber del Odont6logo General diagnostif
carla y tratarla cuando se presenta.

Todo lo que pueda hacer un odont6logo para prolongar -
la conservaciédn de un diente enfermo ser& recompensado con cre--
ces. Los adelantos del tratamiento local, de la cirugia parodon-
tal e intradésea, y de la pr6tesis como medio de fijacidén de los
dientes. han logrado que muchos de éstos que hasta hace pocos a-
fios habian sido condenados a la extraccibén, hoy pueden conservar-
se aGn durante largo tiempo.

Por lo tanto espero que el presente trabajo sea de uti-

lidad para compafieros, estudiantes y profesionistas.
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EL PARODONTO EN ESTADO NORMAL.

Morfologia del Parodonto.

clagificaci®on.



Para comprender el traumatismo paroddntaL es indispen-
sable conocer las estructuras del patdddnﬁo. El,proceso alveolar
consta de una l4mina cortical y de hueso intersticial o trabecqr
lar.

La tabla cortical forma el alveé;o o cavidad que albét-.
ga a la raiz y las tablas Vestibula:es'y oral.

La porcién de hueso cortical gue férma el alvéolo se -
denomina Hueso Alveolar. Proporciona una zona de fijacién a las
principales fibras del ligamento parodontal. Con frecuencia se -
le da el nbmbre de lamina cribiforme porque esta atravesada por
multitud de peqqeﬁas aberturas que dan paso a los vasos sangui-~
neos y linfaticos y a nervios. El hueso trabeculado ocupa el es-
pacio comprendido entre el hueso alveolar y las tablas cortical
externas y f6rma el cuerpo principal del proseso alveSlar. Cuan-
do el hueso que cubre las raises dentarias es delgado, una tabla
corticgl férma simultdneamente la tabla cortical vestibular y el
hueso alveolar; no existe hueso trabeculado.

El ligamento parodontal forma la fijacién de tejido --
conjuntivo entre el cemento de la rafiz del diente y la tabla cor-
tical del hueso alveolar; se continua con el tejido conjuntivo -
de la encia.

Las fibras gingivales, desde su insercién en el cemen-
to, se dirigen hacia fuera y se descomponen en pequefias hases,

cuyas fibras se entrelazan con el tejido fibroso de la encia.
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Fibras del grupo transeptal cruzan el hueso séptalny conectan el
cemento de las raices de los dientes adyacentes. Los grupos de -
fibras éingivales y transeptales son los primeros que se destru-
yen cuando gse forma una bolsa parodontal. Sin embargo, los trau-
matismos pardéontales no lo destruyen.

La formacién de bolsas no es posible sin que se destru-
yap las'fibraS’gingivaleé. Mientras se conservan intactasvla a--
ni6n»epitélia1'n0'puede emigrar en sentido apical a lo largo de
la raiz produciendb Qn aumento de la profundidad del surco.

El trauma no puede afectar a las fibras gingivales por-
que estan en posicién coronal con respecto a la cavidad alveolar
Y no pueden ser aplastadas contra las paredes del alvéolo; si---.
guen los movimientos del diente cuando ésta flojo. Su irrigacién
prosede principalmente de la porcifén periéstica del proceso al--

veolar, no del tejido conjuntivo del parodonto.

MORFOLOGIA DEL PARODONTO

Abundan los informes en que se hace incapié en la im-
portancia de la morfologia del parodonto, especialmente de la —--
encia y del hueso subyacente, en la inisiacién y curso de la en-
fermedad parodontal.

Como la consecuencia de la enfermedad parodontal es la
formacién de bolsas y la finalidad del tratamiento parodontal es

eliminar las bolsas parodontales, es necesario conocer detalladamente




la topografia del proseso alveolar sano.

La arquitectura gingival’ideal cbmpp:ta bb;dés gingi-
vales afilados, intimamenﬁé adheridos a los dientes.;muelas in-
terdehtales que actuan como aliviaderos de la masa alimenticia -
Y papilas.inté:dentatiaszque~llenen los g;pacios!interprOXimales-
hasta las &reas de contacto de los dientes e impidan la reten---
cibén de alihenﬁo. La eﬁéia yféi}prqcéso»ai@éplarseﬁhan.de'adap_
tar perfectamente entre si; el pfdéqéq é1;ed1ar;8igué1e1.mismo -
modelo arquitecténico que la encia. £i h9eéo,ma£§ina} es delga--
do en su unién con el diente, y el huesO'piramidél ingeralveolar

se proyecta en sentido coronal rebasando el hueso marginal en. -

las caras vestibular y lingual, formando una fig@rafestoneaaa gi—
milar a la encia.

Las muescas interdentales, llamadas yagas alveolares -
en la nomina anatomica, son depresiones situadas entre los relie-
ves producidos por las raises de los dientes.

Se observan en el "parodonto delgado", pero suele bo--
rrar las, el "parodonto grueso". En la regién de los incisivos -
el hueso alveolar forma tabiques puntiagudos prominentes; en la
regién bicGspide los tabiques son menos prominentes y mas anchos,
Y entre los molares son anchos y planos, pero nunca adoptan for-

ma cédncava.




CLASIFICACION

Cogswell describié tres variacioﬁes~$nat6micas del pro-
ceso alveolar en las.caras bucales de los éientes.

En el tipo 1 el borde alveolar es prominente en senti-
do'vergical y la tabla externa del»proséso'aiVeoiéé.es delgada.
Las raisésvdé lpsbdientesfforman prominenciés éﬁ el borde, pues.
el rebéﬁgimiento_éseo deigado es paralelé al eje mayor del dién-
te desde el borde de la c£e$ta'hasta un punto préximo al dpice -
de las raises. El proseso presenta casi el mdsmbﬁeséesof en toda
la longitud de las rafses.

- En el tipo 11, el proceso alveolar externo aumenta r&-
pidamente de espesor a mgdidakque avanza desde el borde alveolar
hasta el &pice de la rafz, formando una pared gruesa de proseso
alveolar.

Cogswell observé gque este tipo predominaba en la re--
gién de los molares mandibulares y del primero y segundo molares
del maxilar. Puede observarse una forma modificada de esta tabla
externa alveolar maciza en cualquier porci6én de las superficies
bucal y labial.

En el tipo 1ll1l, el proceso alveolar vestibular es grue-
so y el borde se adelgasa en direccién al tercio &pical de la --
raiz, formando hasf una barra marginal bién definida. Segun Co--

gswell, este es el tipo predominante de tabla alveolar bucal.




Se llevo a cabo un estudio del proseso alveolar en la
primera regién,molar, segun la clasificacién de Cbgswell, duran-
te las intervenciones parodontales.

En 165 areas maxilares posteriores operadas en 118 pa-
cientes se encontrardn 49 del’tipo 1, 5 del tipo 11, y 3 del ti-
po 111; 75 &reas estaban en éljlado izquierdo y‘90 en el derecho.
En la mandibula habia 88 del tipo 1, 6 del tipo 11 y 48 del tipo
111, en un total de 142 éreé; posterio;es operadas en 104 pacien-
tes; 69 de las &reas estaban en el lado izquierdo y 74 en el de-
regho; Tambien se tomé nota de los casos de esta serie gue pre--

sentaban hueso delgado.
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Células y Matriz Intercelular
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HISTOLOGIA DEL HUESO ALVEOLAR

DEFINICION. -

El hueso alveolar es una ladmina delgada de hueso corti-
cal que férma el alveolo o cavidad gque alberga la rafz del dien-
te. El espacio comprendido entre el hueso alveolar y el cemento
de la raiz es el espacio parodontal. Contiene el tejido conjunti-
vo parodontal, que consiste principalmente en ligamentos parndon-

tales que unen al cemento con el hueso alveolar.

IMAGEN GRAFICA. -

La imagen del hueso alveolar es poco presisa al rede=-
dor de los incisivos maxilares porque las raises de estos dien--
tes tienen una seccién transversal casi circular y los rayos a--
traviezan tangencialmente al hueso alveolar.

Los incisivos mandibulares tienen las raices elipticas
u oblongas en seccién transversal y los rayos roetgen atraviesan
el hueso alveolar paralelos al eje mayor de la elipce. En condi-

ciones normales aparece en los roetgenogramas de estos dientes -

una lamina dura bién delimitada.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES. -

El proceso alveolar es el hueso que forma y sostiene -

los alveolos dentarios. Se compone de la pared interna del alveo-
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lo, de hueso delgado, compacto, denominado Huesp Alveolar p:qpia—
mente dicho (l&mina cribiforme), el hueso de sostén que cbnsiste
en trabeculas reticulares (hueso esponjoso), y las tablas vesti-
bulaxes y palatinas de hueso compacto. El tabique interdentari¢ .
consta de hueso de sostén enserrado en un borde compacto.

El proceso alveolar es divisible, desde el punto de ---
vista anatémico, enr dos Areas separadas, pero funciona como uni-
dad. Todas las partes intervienen en el sostén del diente.

Las fuerzas oclusales gque se trasmiten desde el liga--
mento parodontal hasia la parte interna del alveolo son soporta-
das por el trabeculado.ésponjoso; gue a su vez, es sostenido por
las tablas corticales, vestibular y lingual. La designacién de -
todo el proceso alveolar como hueso alveolar guarda armonia con

su unidad fuﬁcional.
CELULAS Y MATRIZ INTERCELULAR. -

El hueso alveolar se compone de una matriz calcificada
con osteositos enserrado dentro de espacios denominados lagunas.
Los osteositos se extienden dentro de pequefios canales (canalicu-~
los) se irradian desde las lagunas. Los canaliculos forman un --
sistema anastomosado dentro de la matriz intercelular del hueso,
que lleva oxigeno y alimentos a los osteositos y elimina los pro-
ductos metabdlicos de desecho.

En la composicién del hueso entran, principalmente el
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calcio y el fosfato, junto con hidroxidos, carbonato y citrato y
pequefias cantidades de otros iones como, Na. Mg. y F.

Depositéndo las sales minerales en cristales de hidro-~
xiapatita de tamafio ultramicroscépico.

El espacio intercristalino esté& relleno de matriz orgé-
nica con predominancia de colagepo, mis agua, s6lidos no inclui-
dos en la estructura cristalina y pequefia cantidades de mucopli-

sacdridos, prinsipalmente condroitia sulfato.
PARED DEL ALVEOLO. -

Las fibras principales del ligamento parodontal que an-
clan el diente en el alveolo estan incluidas a una distancia con-
siderable dentro del hueso alveolar, donde se les denomina Fi---
bras de Sharpey. Se encuentran fibras de sharpey completamente -
calcificadas, pero la mayoria contiene un nGcleo central no cal-
cificado dentro de una capa externa calcificada.

La pared del alveolo estid formada por hueso laminado,
el cual en partes se organiza en sistemas haversianos y "hueso -
Fasiculado".

Hueso fasiculado es la denominacién que se da al hueso
que limita el ligamento parodontal por su contenido de fibras de
sharpey.

La porcién esponjosa del hueso alveolar tiene trabécu-

las que encierran asociados medulares irregulares, tapizados con
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una capa de células endSsticases aplanadas y delgadas. Existe —-
una variacién amplia en la f6rma de las trabéculas del hueso es-—

pqnjbso; gque sufre la influencia de las fuerzas oclusales.

VASCULARIZACION, LINFATICOS Y NERVIOS. -

La pared 6sea de los alveolos dentarios aparecen radio-
graficamente como una linea radiopaca, delgada, denominada l&mi-
na dura. Sin embargo, esté perfcrada\por numerosos canales que -
contienen vasos sanguiheos, 1infaticos y nervios gue establesen

la unién entre el ligamento parodontal y la porcién esponjosa --

del hueso-ai?eolar, El aporte sanguineo proviene de vasos del li-

gamento parodontal y espacios medulares, y tambien de pequefias -

ramas de vasos periféricos que penetran en las tablas corticales.

TABIQUE INTERDENTARIO. -

El tabique interdentario se compone de hueso esponjoso
limitado por las paredes alveolares de los dientes vesinos y las
tablas corticales vestibular y lingual.

En sentido mesiodistal, las crestas del tabique inter-
dentario es paralela a una linea trazada entre la unién ameloden-
tinaria de los dos dientes vecinos. La distancia promedio entre
la cresta del hueso alveolar y la unién amelocementaria, en la -
regién anterior inferior de adultos jévenes, varia entre 0.96mm.

vy 1.22 mm. con la edad esta distancia aumenta (1.88 mm. a 2,81 -
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mm. ).
Mgwm. -

En el embrién y el recien nacido, las cavidades de to-
dos tlos huesos estan ocupados por médula hematopoyética roja. La
médula roja experimenta una transformacién fisiolégica y se com-
bierte en médula grasa 6 amarilla inactiva. En el adulto, la mé-
dula de los maxilares es, normalmente, del ultimo tipo y la m&--
dula roja persiste solo en las costillas, esternén, vertebras, -
crdneo y hGmero. Con frecuencia se ven focos de médula 6sea. Se
localiza en la tuberocidad del maxilar y zonas de molares y pre-

molares inferiores, que radiograficamente se ven zonas radiolGci-

das.
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ENCIA,

Caracteristicas clinicas normales.
Encia marginal (encfa libre )
Surco Gingival
Encia Insertada

Encfa Interdent aria.

Caracteristicas -uictcscééicaa Normales.
Encia Marginal ( encfa libre )
Fibras gingivales
Mastocitos
Surco Gingival. Epitelio del Surco y Adherencia Epi-
telial.
Formacibn de la Adherencia Epitelial y del Surco Gin-
gival.
Liquido Gingival ( liquido crevicular)
Encia Insertada
Lamina Basal (menbrana basal)
Lamina Propia
Vascularizacibn, Linfaticos y Nervios
Encfa Interdentaria y el Col

Aspectos Histoquimicos de la Encia Normal

Enzimas.
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La mucosa bucal consta de las tres zonas siguientes:

La encia y el revestimiento del paladar duro, denominado mucosa

lizada y el resto de la mucosa bucal. La encia es aquella parte
de la membrana mucosa bucal que cubre los procesos alveolares de

los maxilares y rodea los cuelios de los dientes.

CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES.-

La encia se divide en las &reas margfnal, insertada e

masticatoria; E1 dorso de la lengua, cubierto de mucosa especia-
’

interdentaria.
|

ENCIA MARGINAL.- (encia libre ) |

La encia marginal es la encia libre gque rodea a los -

dientes, a modo de collar, y se halla demarcada de la encia in--

sertada.

- Generalmente de un ancho algo mayor que un milimetro,

forma la pared blanda del surco gingival.

SURCO GINGIVAL.-

- El surco gingival es la endidura somera alrededor del
diente limitada por la superficie dentaria y el epitelio que ta-
pisa el margen libre de la encia.

Es una deprecibn en forma de V y solo permite la en--

trada de una zonda rama delgada. La profundidad promedio del sur-
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co gingival ha sido registrada de 1.8 mm., 1.5 mm., y 0.695mm. -

(Gottlieb consideraba que la profundidad ideal del surco era de

cero) .
ENCIA INSERTADA.-

La eoncfa insertada se continfia con la encfa marginal.
Es firme, resistente y estrechamente uniéa al cemento y hueso al-
veolar subyasente.

El aspecto vestibular de la encia insertada se extien--
de hasta la mucosa gl&eolar relativamente laxa y movible, de la
que la separa la lineaJmucogingiQai (uhién muéogingival).

El ancho de la encia insertada en el sector vestibu--
lar, en diferentes zonas de la boca, varia de menos de lmm. a 9
mm. En la cara lingual del maxilar inferior, la encia insertada
;ermina en la unid6n con la membrana mucosa que abarca el surco -

sublingual en el piso de la boca.

- La superficie palatina de la encfia insertada en el --
maxilar superior se une impreseptiblemente con la mucosa palati-
na, igualmente firme y resiliente. Aveses se husan las denomina-
ciones encicementarias y encfalveolares, para designar las dife-

rentes porciones de la encia insertada, seglin sean sus dreas de

insercibn.

ENCIA INTERDENTARIA.-




La encfia interdentaria ocupa el nicho gingival, que -

es el espacio interproximal situado debajo del &rea de contacto
dentario. Consta de dos papilas, una vestibnlér.y una lingual, y
el col. Este filtimo es una deprecibn parecida a un valle que co-
nect§ las papilas ijé‘adapta a la fé:ma del &rea de contacto in-
terproximal.

Cada papila interdentaria es piramidal; la superficie
exterior:es;afilada:haC£a el Srea de cbntactb~interpthima1, y -
las supggficiés;meqial y distal son levemente cbncavas. Los bor-
des lagégales y;g;'éxtremo,dé“ia’paéilaaihterdentaria estan for-
mados por una‘contihuaci6n’dé.1a ehcia m&rgihal de los dienﬁeé -
vecinds.

La parte media se compone de encia insettada.

En ausencia de contacto dentario pro#imal, la encia -
se halla firmemente unida al hueso interdentario y forma una su-

perficie redondeada lisa sin papila interdentaria o un col.
ENCIA MARGINAL (encia libre).

La encia marginal consta de un nficleo central de te--
jido conectivo cubierto de epitelio escamoso estratificado. E1l -
de la cresta y de la superficie externa de la encfia marginal es
queratinizado, paragqueratinizado o de los dos tipos, contiene -~
prolongaciones <)iteliales, prominentes y se continfian con el --

epitelio de la encia insertada. E1l epitelio de prolongaciones --

#




epitelialés, no es queratinizado ni paraqueratinizado y forma -

el tapiz?del.surco:gingivala
FIBRAS GINGIVALES.-

El tejido conectivo de la encfa marginal es densamen-
te colageno, y contiene un sistema importante de hases diilhrls
colageqaa denominado fibras gingivales. lLas fibras gingivéles -
tienen como:funcibn: mantener la en¢£a’ma:gihal'firmemgnféﬁado~
sada contra el diente, para proporcionar la rigides necesaria -
para soportar las fuerzas de la masticacibn sin ser separada de
la superficie dentaria, y unir la ‘encfia marginal libre cén el -

.cemento de la rafz Y ;é encfa insertada adyacente.
EXISTEN TRES CLASES DE FIBRAS GINGIVALES, -

Gingivodentales.
Circulares.

T ranseptales.

Grupo Gingivodentales; Son las fibras de la superfi--
cie vestibular, lingual e interproximal. Se hallan incluidas en
el cemento inmediatamente debajo del epitelio, en la base del -

surco gingival.

Se proyeéta en forma de abanico en la superficie ves-

tibular y lingual del cemento y terminan serca del epitelio. Se




extienden tambien sobre la cara externa del periostio del hueso
alveolar veétibular y”lingual;qy términan enflafencia insertada
6 se unen con el periostio.

Gfupo(:ircu;areh: Estas fibras'corren'étrayéz del te-
jido conectivo defia encia;ﬁargi;al e interdentaria y rodean al
diente a modo de anillo.

Grupo!rrénsépggiéé; Situados intarp:oximalqenta. las
fiBras,trahgeppg;as‘formanjhaggs_hQrizontaiés.qua se extienden -

entreféiﬁéeﬁﬁﬁtdzdélf§§ciﬁ§, en 1955§u§1és'sgvpgglah;incluiﬁésa

MASTOCITOS . -

LoS;gaétbcitosyestén'disﬁtibhidoSrpoy todo.al‘ofgénisf
mo, son numérogos_enigl tejido conaCéivd de la mucosa bucal y la
encfa.

Contienen una variedad de substancias biolbgicamente
activas como histamina, enzimas proteoliticas, estereoliticas, -
"gubstancia de reacibn lenta" y lipolecitinas que pueden interve-
nir en la generacibn y evolucibn de la inflamacibn gingival, y -~
heparina, que es un factor de la reabsorcibn O6sea.

Existe un consenso en que los mastositos aumentan en
la inflamacibn gingival crénica, exepto en &reas de infiltracibn
leucocitaria densa y ulseras.

Los mastositos liberan por degranulacibn las subtan--

cias quimicas activas, mediante productos enzimaticos de la pla-
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ca dental bacteriana, o por~rgacc16h local . de antigeno anﬁiéuer—~

po.
SURCO GINGIVAL EPITELIO DEL.SURCO Y ADHERENCIA EPITELIAL.-

La encfa marginal forma la paxgd?bianda del surco ---~
giqgi?é; y ae}enéugntra unidad al diente en la baae'deltquico -
por 1a.adherencia:;pi£éliai.

El@@urco‘ebgﬁpcubie:ﬁo de epitelio escamoso estrati-

ficado muy}délqadd; no,queratinizadp,;Sin”p:olphgacibnes epitef

El epitelio del surco es extremadamente  importante,

Apuestb”qué>éctﬁa como una membranaﬁsemipetmiable;que at:avéz pa-

san hacia la encfa los‘pr°QUCt6éJbac£ériaﬁdé”138166a y los liqui-

dos tisulares de la encfa los productos lesivos y los liquidos -
tisulares de la encfa se filtran en el surco.

La adherencia epitelial en una banda a modo de collar
de epitelio escamoso estratificado.

La adherencia epitelial se une al esmalte por una 14&-
mina basal (membrana basal) comparable a la que une el epitelio
a los tejidos en cualquier parte del organismo.

La ldmina basal estd compuesta por una lamina densa -
. (adyacente al esmalte) y una l8mina lGcida, a la cual se adhie-=
ren los hemidesmoaomaé.

L.a adherencia epitelial al diente est& reforzada por
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las fibras gingivales, que aseguran la encfa marginal contra la.
superficie dentaria. Por esta razén, la adherencia epitelial y -
las fibras son consideradas como una unidad‘fuhciénal; denomina-

do unién dentogingival.
FORMACION DE LA ADHERENCIA EPITELIAL.Y'DEL;SURCO GINGIVAL. -

La primera descripcién fué por Gottlieb, del origen de-
Ia'adherehqia;epiteliél'hagéda»én*pbgeiyéciéﬁéé,ﬁééggéﬁéi ;i¢£6§—
copfio corriente. | | "

| Para;comprgnder la formagién;de lawaaherghciéggpiteff-
lia} y suurelac16h3¢on el‘dienté, es mejor comenzar po£ éi dien-
te no erdptiunaéé;

Una vez qhe se ha formado el esmalte, este es cubie:td
por el ebitélio féduqido»del_eamalte Yy se une al diente -por una
lamina basal que contiene hemidesmosomas de la pared celular de
ameloblastos.

Cuando el diente perfora la mucosa bucal, el estrato -
intermedio del epitelio rgducido del esmalte se une con el epite-
lio reducido del esmalte se une con el epitelio bucal para for--
mar lo que Gotlieb denomindé adherencia epitelial y cuando el —---
diente erupciona el epitelio unido prolifera a lo largo de la co-
rona, desplazando a los ameloblastos, que forma la capa interna
del epitelio reducido del esmalte.

La adherencia epitelial es una estructura de autoreno-
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vacién constante con actividad mitética en todas las capas celu-

lares.

El surco gingival se forma por la unién de la adheren-
cia epitelial Yy el esmalte cuando ‘el dieptewerupciona en la cavi-
dad bucal.

El espacio somero en forma de V entre la cuticula del

.dignte y la supe:f;cie-de la adhe;e@cia‘epiteliallde_la.que se -

separa se convierte en elsurco gingival.
LIQUIDO GINGIVAh"(liquiéé crevicular).

El 3qréo_gingiva1 contiene un ligquido que se filtra --
dentro de él desde el tejido conectivo gingival, a travéz de la

déléada'pared del surco.
EL LIQUIDO GINGIVAL. -

1) .- Limpia el material del surco.

2) .~ Contiene protcinas plasmiaticas adhesivas que pue-
den mejorar la adhesidén de la adherencia epite---
lial al diente.

3) .~ Posee propiedades antimicrobianas, y

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

También sirve de medio para la proliferacién bacteria-

na y contribuye a la formaci6tn de la placa dental y cdlculos.
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El ligquido gingival se produce en pequefiisimas cantida-

des en los surcos de la encia normal.

La cantidad de liguido gingival aumenta con la infla--
macién, a veces en proporcién a su intencidad.

La composicién del liquido gingival es similar al sue-
ro sanguineo, exepto a las proporciones de algunos de sus compo-
nentes. Se han registrado como dentro del liquido gingival elec-
trélitos (x%, ma*t, CA*), aminodcios, proteinas plasméticas, fac-
tores fibroliticos, gamaglobulina G, gammaglobulina A, gammaglo-
bulina M, (inmunoglobulina), AlbGmina y liéozina. fibrinogeno y

fosfatasa acida.
ENCIA INSERTADA. -

La encia incertada se continua con la encia marginal y
se compone de epitelio escamoso extratificado y un estroma de te-
jido conectivo subyacente. El epitelio se diferencia en:

1).-~ cépa bagal cuboidea.

2).~- Una capaespinosa de celulas poligonales.

3).- Un componente granular de capas mGltiples de célu-
las aplanadas con granulos de querathoialina bas6filas prominen-—
tes en el citoplasma y nGcleos hipercrdnicos contraidos, vy.

4) .- Una capa cornificada queratinizada, paragqueratini-
zada, o los dos.

En el estrato cbébrneo de la encfia altamente queratiniza-
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da (paladar) los desmosomas est& modificadas. La membrana celu-
lar se encuentran encrosadas y separadas por una estructura de -
tres capas (una banda central ancha, obscura y osm&fila, entre -

dos lineas angostas, menos densas).
LAMINA BASAL ( membrana basal ). -

El epitelio se une al tejido conectivo subyacente por
una ldmina basal de 300 a 400 A de ezpesor debajo de la capa epi-
telial basal.

La lamina basal esta compuesta de la lamina lGcida y -
lamina densa.

La lamina basal es sintetizada por la células epitelia-
les basales y se componen de un complejo polisac&rido-proteinico
Yy fibras coldgenas y de reticulina incluidas. Las fibrillas de -
anclaje se estienden desde el tejido conectivo subyacente hacia
la ldmina basal, algunos de los cuales penetran a travéz de la -
l&8mina densa y la lamina lGcida de las células epiteliales basa-
les.

La lamina basal es permiable, pero actia como una ba--

rrera ante particulas.
LAMINA PROPIA. -

El tejido conectivo de la encia es conocido como l&ami-

na propia. Es densamente col&gena, con pocas fibras el&sticas. -
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Fibras orgir6filas de reticulina se ramifican entre las fibras -
colégenas y se contiinuan con la reticulina de las paredes de los
vasos sanguineos. La lamina propia esta formada por dos capas:;
l) .~ Una capa papilar subyacente al epitelio, que se -
compone de proygcciones papilares entre los brotes piteliales, vy.
2) .- Una capa reticular contigua al pefiostio del hue-

so alveolar.
VASCULARIZACION, LINRATIOOS Y NERVIOS. -

Existen tres fuentes de vascularizacién de laiencia.

1) .- Artgriolas superperidésticas a lo largo de la su--
perficie vestibular y lingual del hueso alveolar, desde los cua-
les se extienden capilares hacia el epitelio del surco y entre -
los brotes epiteliales de la superficie gingival externa. Algu--
nas ramas de las arteriales pasan a travéz del hueso alveolar --
hacia el ligamento parotontal.

2) .- vasos del ligamento parodontal , que se extienden
hacia y se anatomosan con capilares en la zona del surco.

3) .- Artériolas que emergen de lacresta del tabique in-
terdentario y se extienden en sentido paralelo a la éresta 6sea
para anastomosarse con vasos del ligamento parodontal.

El drenaje linfatico de la encia comienza en los lin--
faticos de las papilas de tejido conectivo.

Avanza hacfa la red colectora, externa al periostio --
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del proceso alveolar, y despues hacfia los m6dulos linfiticos re-
gionales (particularmente el grupo submaxilar).

La inervacidn gingival deriva de fibras que nacen en -
nervios del ligamento parodontal y de los nervios labial, bucal
y palatino.

Los siguientes estructuras nerviosas estan presentes -
en el tejido conectivo: una red de fibras orgir6filas terminales,
algunas de las cuales se extienden dentro dentro del epitelio; -
corplsculos téctiles del tipo de krause, que son termorresepto--

res, Y huesos encapsulados.

ENCIA INTERDENTARIA Y EL COL. -

Cuando 1las superfiéies dentarios proximales hacen con-
tacto en el surco de la erupcifén, la mucosa bucal entre los dien-
tes queda separada en las papilas interdentarias vestibular y --
lingual, unidas por el col. Cada papila interdentaria consta de
un nGcleo central de tejido conectivo densamente coligeno, cu—-~-
bierto de epitelio escamoso.

En el momento de la erupcién, y durante un periodo pos-
terior, el col se encuentra cubierto de epitelio reducido del es-

malte derivado de los dientes vecinos.

ASPECTOS HISTOQUIMICOS DE LA ENCIA NORMAL. -

A\l

Las tecnicas histoquimicas proporcionan informacién --




27

Gtil sobre los componentes quimicos y sistemas de enzimas de la

encfia normal.

Ademas de afiadirse los procesos fisiol6gicos en la en-
cia, esta informacién aporta pautas para interpretar los cambios
en la enfermedad gingival.

El tejido conectivo de la encfa normal contiene una --
éubéténéia fuhdamentalhintgrcelﬁlarlheterbpé;isaéérida RAs—posi—
tiva (coloracién conacido‘periédiéb délgﬁifff que existe tam-—-—-
bién en los vasos sanguineos y entre las células del.epitelio.

Se hasencpnﬁradé RNA.éh gréhdeé*éantidadés en las cé--
lulas basales del epitelio gingival normal. cantidades que decre-
cen hacfa las capas superficialeS? la consentracién mas baja se
registra en el epitelio del surco. El1 DNA, normalmente presenta
en los nicleos de todas las células gingivales, se halla aumenta-
do en la hiperplacia gingival.

Loe sulfhidrilos y los disulfuros son componentes nor-
males del epitelio y del tejido conectivo gingival.

Durante el proceso de queratinizacién los sulfhidridos
se oxidan y forman disulfuros, y los dos son importantes en una
amplia escala de actividades biologicas, como las reacciones en-
zamidticas y de anticuerpo, reproduccién y divicién de la célula,
y desintoxicacién y permabilidad celular.

El contenido de fosfolipidos y colesterol de la encia

es comparable al de la piel, y se ha demostrado la presencia de
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lipidos en los grdnulos de queratchialina del epitelio.
ENZIMAS. -

La fosfatasa alcalina esté presente en lascélulas en--
doteliales, en las paredes capilares y, posiblemente, en las fi=-
bras del tejido conectivo.

La fosfatasa &cida, hallada en el epitélio en consen--
traciones_m§§ §;ta§;gn;;é§ capas_shpegfig;ales Y de células es--
1 r;i;ciSﬁéaéénQia Queraﬁi;i;;;ién.

En el tejido conectivo hay acétiicolinestééésa y coli-

nesterasa inespecifica. Se han observado en la encia enzimas re-

ductoras endogenas, de hidrqgenasa succinica, glucasa-6-fosfato
dehidrogenosa lGctica, beta~D~glucoronidosa, beta-galactosidosa
' éminopeptidoéa.

Se ha comprobado la presencia de lisosomas en las cé--~
lulas esfoliadas de la adherencia epitelial.

El consumo de oxigeno de la ancfa normal (Qoz l.6% 0.~
37) es comparable al de la piel (Qo2 1.48% 0.48). La actividad

respiratoria del epitelio es aproximadamente tres veces mejor --

que la del tejido conectivo, y la del epitelio del surco es apro-

ximadamente el doble que la de la encfia en conjunto.
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LIGAMENTO PARODONTAL.
CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES. -

Fibras Principales.

‘Otras ‘Fibras.

Elementos Celulares.
vascalarizacién.

Linfaticos.

Ihe_;:;\';j:'a“:'c:i'én.

Dé;;}:a;lo del;Ligamentolka:odontél;
Punciones del Ligamento Parodontal.
Func:.anJ. sica.

Func§6n Fbrmativa.

Funci6n Nutricionales y Sensoriales.
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El ligamento parodontal es la estructura de tejido co-

nectivo que rodea a la rafz y la une al hueso.
Es una continuacidén del tejido conectivo de la encfa -

Y se comunica con los espacios medulares a travéz de canales vas-

culares del hueso.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES. -

FIBRAS PRINCIPALES. -

Los elementos mds importantes del ligamento parodon-.—-
tal son las fibras colééenas. dispuestas en hace& y que siguen -
un recorrido ondqlatorio. Los extremos de las fibras'prihCiﬁéiesv
que se insertan en el cemento y hueso, se denominan fibras de --

Sharpey.
GRUPOS DE FIBRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO PARODONTAL. -

Las fibras principales del parodonto se distribuyen -
en los siguientes grupos: Transeptales, de la cresta alveolar, -
oblicuo y apical.

Grupo Transeptal. Esta fibras se extienden interproxi-
malmente sobre la cresta alveolar y se incluyen en el cemento --
del diente vecino.

Las fibras transeptales constituyen un hallasgo nota--
blemente constante, Se reconstruyen incluso una vez producida 1la

destruccién del hueso alveolar en la enfermedad parodontal.



Grupo de la Cresta Alveolar.- Estas fibras se extien-
den oblicuamente deéde el cementd. inmediatamente debajo de la -
adhefencia,epitelial h;sta la cresta alveolar. Su funcién es e--

- qulllbar el empuje coronar;o de las flbras mas aplcales. aYudan—
do a mantener al dlente dentr§ dél alveolo yﬁfESlStlr los MOVim 11
mientos del diente. h

Grupo Horlzontal - Estas flbras se extlenden en éngulo
recto respecto del eJe mayor del dlente. desde el cemento hacia
el hueso axveolar. Su func16n es 51m11ar‘a los del grupo de la -
crgg;a,alveolar;

| Grupo ObllcuOs— Estas fibras, el grupo mas grande del
l;gamento parodontal. se extlenden desde el,gementq. en dire----
ccibn coronarfa, en oblicuo respecto al hueéo.vSonrtan,él-grue—
.80 de las fuerzag mastiéatoriéé ynias transfbrmén en tensién so-
bre el hueso alveolar. |
- Grupo Apical.- El grupo apical de fibras se irradia --

desde el cemento hacia el hueso, en el fondo del alveolo. No lo

hay en raficez incompletas.

OTRAS FIBRAS. -

Otras hacen de fibras bien formados se interdigitan en
&ngulos rectos o se extienden sin mayor regularidad alrededor de
los haces de fibras de distribuci6édn ordenada y entre ellos.

Entre los grupos de fibras principales del tejido co--




nectlvo lnterstlclal. se hallan flbras colagenas dlstrxbuldas -

con menor regularldad, que contlenen vascs sanguineos, llnfatl-—
»éos_y nervxpa;

Otras- fibras del liQamento~béébdontal?sdnJlas fibras
,elasticasg que son pocas relétgvémenteg-y fibras”dkitaléniéas.
que séfdispdnén airededor;principalmeﬂte de los vasos.

Plexo Intermeamo.f Se compone de flbras 1nd;v1dua1es -

Jque constan de dos partes aepados. empalmados a mltad deljcamlno
entre el cemento b4 el_huegqyﬁ» :

Lq redistribuciéﬂ deflos extremos de las fibras en el
,plexo es, se supone. una acomodac16n a: la erupc16n dentaria, sin
que halla que insertar nuevas flbras e; el dlente yvhueso.

Existe duda respecto a'larexistgncia delﬂplexo, algu--~
nos cOnsideranfque se trata de un artificio de técnica microsco-
picé. mientras otros no hallan rastros de €l al hacer el trazado

de la formacié6n de fibras colégenas con prolina radioactiva.
ELEMENTOS CELULARES

L.os elementos celulares del ligamento parodontal son -
los fibroblastos, células endoteliales, cementoblatos, osteoblas-
tos, osteoclastos, macrofidgos de los tejidos y cordones de célu-
las epiteliales, denominados "restos epiteliales de malasses" 6
células epiteliales en reposo”.

Los restos epiteliales forman un enrejado en el liga--
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mento parodohtwl Yy apareceh ya como un grupo aislado de células

ya como cordones’entrelazados. segGn sea el plano del,cbrtg his-
tolégico.

Se les considera como remanente de la vaina de Hertwi-:
ng, que se désintggra durante el desarrollo de la rafz, al for--
marse el cemento sobre la suﬁerficie dentaria, este conseéto re-
batidq.

Los restos epiteliales se.distribuyenfen el ligamento

»parbdqhﬁal de casi todos los dientes, cerca del cemento, y son

unoa'abuhdéniesieh eiféteé‘épical y en el &rea céfQiéai.

Los restos epiﬁéliéleafprdliferan al ser estimulados,
,yuparticipan.én”iéfforﬁaciénvde quistes laterales a la profun--
dizacién éékbaISAS”parodontales al .fucionarse con el epitelio -

gingival enproliferacién.
VASCULARIZACION. ~

La vascularizacién proviene de las arterias alveolares
superior e inferior y llega al ligamento parodontal desde tres -
origenes: vasos apicales, vasos ahastomosados de la encia.

Los vasos apicales entran en el ligamento parodontal -
en la regién del 4pice y se extienden hacia la encfia, dando ra--
mas laterales en direccién al cemento y hueso. leas vasos del li-

gamento parodontal, se conectan en un plexo reticular que reci-

be su aporte principal de las arterias perforantes alveolares y
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de vasos pequeﬁOS;qug entran por canales del hueso alveolar. La
‘ vaScularizaciSh;de eﬁté origen aumenta de incicivos a molares: -
es mayor en el tercio gingival de dientes.unir:adiculares y me-—-—
nor en el tercio medio: es igual en el tercio medio de dientes - .
multirradiculareg, es levementes mayor en'l§s superficie.mesia-f
les y distaies'Que en las vastibulares y linguales; y es mayor -
en los superficies mesiales de 1os_¢oiargs inferiores que sobre
los distales. |

El drenaje venoso del 1igamento parodontal acompafia a

a red arterial.
LINFATICOS. ~

Los linfaticos complementan el sistema de drenaje ve—-
noso. Los que drenan la regié6n inmediatamente inferior a la adhe-~
rencia epitelial pasan al ligamento parodontal y acompafian a los
vasos sanguineos hacia la regifin periapicail.

El ligamento parodontal se halla inervado frondosamen-
te por fibras nerviosas sensoriales capaces de transmitir sensa--
ciones tactiles de presién y dolor por las vias trigéminas.

Los haces nerviosos siguen el curso de los vasos san--
guineos y se dividen en fibras mielinizados independientes, que
por ultimo pierden su capa de mielina y finalizan como termina--
ciones nerviosas libres o estructuras alargadas, en forma de hue-

so. Los ultimos son teseptores propioseptivos y se encargan del
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sentido de localizacién cuando el diente hace contacto..
DESARROLLO DEL LIGAMEM'Q PARODONTAL. —

El ligamento parodontal se éesarrolla a partir del sa-
co dentario, capa circular de tejiao conectivo fibﬁqso que rodea
al germen dentario.

‘A medida que el diente gnvarmacién.érupcionadé, el te-
jido conectivo del saco se difereﬁé;a en trestcapas: una capa~ad%
yacente al hueso, una capa interna junto al cemé'nt_o y una capa -
intermedia de fibras desorqanizadggw

Los haces*éé‘fibras p:iakipalés*derivan de 1la capa in-
termedia y se engruesan y se disponen segin las exigencias fun--

cionales, cuando el diente alcanza el contacto oclusal.
FUNCIONES DEL LIGAMENTO PARODONTAL. -

Las funciones del ligamento parodontal son: Fisicas, .

Nutricionales y Sensoriales.

FUNCION FISICA. -

a

aﬁx Las funciones fisicas del ligamento parodontal abarcan
lo siguiente: Trasmicibén de fuerzas oclusales al hueso; insercién
del diente al hueso; manteniento de los tejidos gingivales en --
sus relaciones adecuadas con los dientes; resistencia al impacto

de las fuerzas oclusales (absorcién del choque ):; Y posici6n de
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una "envoltura de tejidos blandos" para proteger los vasos y ner-
vios de leciones producidas por fuerzas mecanicas.

SegGn Parffitt, la resistencia a las fuerzas oclusales
reside, fundamentalmente, en cuatro sistemas del ligamento paro-
dontal, y no en las fibras prinéipales. Las fibras desempefian un
papel secundario de contencién del‘diente contra movimientos la-
teraieé e impiden la deformacién del ligamento parodontal cuando
se halla sometido a fuerzas de cdmprecién.

Los cuatro sistemas que b&sicamente resisten las fuer-
zas oclusales son: 1) El sistema vascular, que actua como amorti-
,guaaorvde}'cthuevy absorbe las fuerzas oclusales bruscas; 2) El
‘gistema'hidrodihﬁmicb que consiste en ligquido de los tejidos y -
liquidos'que pasan atfavéz de las paredes de vasos pequefios y se
filtran en &reas circundantes, a travéz de agujeros de los alveo~-
los para resistir fuerzas axiales. 3) Sistema de Nivelacién que
se relaciona con el sistema hidrodindmico, y controla el nivel -
del diente en el alveolo, y 4) El sistema reciliente que hase -~
que el diente vuelva a adoptar su posicién cuando cesan las fuer-
zas oclusales.

La destruccién del ligamento parodontal y del hueso al-
veolar por la enfermedad parodontal rompe el equilibrio entre el
parodonto y las fuerzas oclusales. Cuando los tejidos de soporte
disminuyen como consecuencia de la enfermedad, aumente la carga

sobre los tejidos que quedan; Las fuerzas oclusales que son favo-
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rables para el ligamento parodontal intacto pueden convertirse -

en lesivas.
FUNCION FORMATIVA. -

El ligamento cumple sus funciones de periostio para el

hueso y el cemento. Las células del ligamento parodontal partici-

pan en la formacién y reabsorcién que se produce durante los mo-

vimientos fisiologicosfdgl:diente,{en la adaptacién del parodon--
to a las fuerzas oé;uééiés}y en la reparécién de leciones.

En &reas de formacién 6sea, los osteoblastos, fibro-—l=
blastos vy 99@39&9?;33t95 sé tiﬁenviptensamente,con qoloraciones
para fOéfatas;méiéslina, glucosa-6-pirofosfato de tiamina. En --
ér;as de resorcibn 6sea, los osteoclastos, fibroblastos, osteoci-
tos y cementocitos se tifien con colorantes de la fosfatasa &cida.
La formacién de cartilago en el ligamento parodontal es poco co-
mGn y representa un fenémeno metaplasico en la reparacién del 1li-
gamento parodcntal despues de una lecién.

El ritmo de formacibén y diferenciacién de los fibroblas-

tos afecta al ritmo de formacién de collgeno, cemento y hueso.
FUNCIONES NUTRICIONALES Y SENSORIALES. -

El ligamento parodontal provee de elementos nutritivos
al cemento, hueso y encia mediante los vasos sanguineos y propor-

ciona drenaje linf&tico.
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La inervacién del ligamento parodontal confiere sensi-
bilidad propioseptiva y téctil, que detecta y localiza extrafias
que actfian sobre los dientes y desempefia un papel importante en

el mecanismo neuromuscular que controla la musculatura masticato-

ria.




39

CEMENTO RADICULAR

Caracteristicas Microscopicas Normales
(unidn amelocementaria)

Cementogénesis

Hipersementosis

Cementiculos

Cementoma

Resorcién y Reparacién

Lesiones del Cemento

( fractura - desgarro cementario ).
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CARACTERISTICAS MICROSCOFICAS NORMALES. -

El ceménto es el tejido mesengquimatoso calsificado que
forma la capa externa de la rafz anatomica.

Existen dos tipos de cemento: acelular (primario) y ce-
lular (secundario). Los dos se componen de matrfiz interfibrilar
calgificada y fibrillos ocodagénas. El acelular contiene cemento-
citos que se comunican entre se por medio de canaliculos anasto-
nasados. Hay dos tipos de fibras colagenas: De Shoipey, porcién
incluida de las fibras principales del ligamento parodontal gue
estan formados por fibroblastos, y un segundo grupo de fibras, -
presumiblemente producidos por cementoblastos, que generan tam--
bién la substancias fundamental interfibrillas glucoproteica.

El cemento celular y el intercelular se dispone lami--
nas se paradas por lineas de crecimiento paralelas al eje mayor
del diente.

Las fibras de Shorpey ocupan la mayor parte de la es--
tructura del cemento acelular, que es primordial para el sosten
del diente. Estas fibras de Shorpey se hallan completamente cal-
sificados por cristales paralelas a la fibrillas, tal como lo es-
tan en la dentina y el hueso, exepto en una zona de 10 a 50 mi--
crones de egpesor, cerca de la unién amelodentinaria, donde la -
calsificacién es parcial.

El cemento celular esta menos calcificada que el acelu-

S
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lar. Los fibras de Shorpey ocupan una porcién menos de cemento
celular y estan separados por otra fibra que estan separados w—-
por otras fibras que son paralelas a la superficie radicular.

La distribucién del cemento acelular y celular varia.
La mitad coronaria de la rafiz se encuentra, por lo general cu---
bierta por el tipo acelular, y el cemento celular es m&s comGn -
en la mitad apical.

El contenido inorganico del cemento (hidroxiapatita),
Ca. (po4) (oh) asciende a 46 por 100, y es menor que el del hue-
so (70.9 por 100), esmalte (95.5 por 100), o dentina (69.3 por -
100).

Estudios histoquimicas indican que la matriz del cemen-
to contiene un complejo de proteina y carbohidratos, con un com-
ponente proteico que incluye, orginina y tirosina, hay mucopoli-
zacaridos neutros y acidos en la matrfz y el citoplasma de algu-

nos cementoblastos.

UNION AMELOCEMENTARIA. -

El cemento que se halla inmediatamente de bajo de la -
unién amelocementaria es de importancia clinica especial en los -
procedimientos de raspaje radicular. En la unidén amelocementaria
hay tres clases de relaciones del cemento; El cemento cubre al -
esmalte en 60 a 65 % de los casos (x), en 30 % hay una unién de

borde con borde y en 5 a 10 % el cemento y el esmalte no se po--
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nen en contacto.

El espesor del cemento en la mitad coronaria de la --
raiz varia de 16 a 60 micrones, o aproximadamente el espesor de
. un cabello. Adquiere su mayor espesor de 150 a 200 micrones en -

el tercio apical y asf{ mismo en las 4reas de bifurcaciones y tri-

. furcaciones.

CEMENTOGENESIS. -

La formacién del cemento comienza con la mineraliza---
cién de la trama de fibrillas coldgenas dispuestas irregularmen-
te, dispuestas en la substancia fundamental interfibrilar o ma--—
triz.

Aumenta su esgspesor mediante la adicién de substancias
fundamental y la mineralizacién progresiva de fibrillas colége-~-
nas del ligamento parodontal.

Primero, se depositan cristales de hidroxi apatita den-
tro de las fibras y en la superficie de ellas, y despues en las
substancia fundamental.

Los cementoblastos, separados inicialmente del cemento

por fibrillas coligenas no calcificadas, quedan incluidos dentro
de &1 por el proceso de mineralizacién. La formacién del cemento

e€s un proceso continuo que se produce a ritmos diferentes.

FUNCION Y FORMACION DEL CEMENTO. -

o
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No se ha precisado la relacién neta entre la funci6én -

oclusal y el depocito de cemento. Fundindose en los datos de ce-
mento bien desarrollado en las rices de los dientes en quistes -
dermoides, y en la presencia de cemento mis grueso en dientes in-
cluidos que en piesas que poseén funcién, se ha decidido que no
se necesitan la funcién para la formacién de cemento. El cemento
es mas delgado en zonas de dafio causado por fuerzas oclusales --

exesivas, pero en estas zonas también pPueden haber engrosamien<~

tos del cemento.

HIPERCEMENTOSIS. -

La palabra hipercementosis (hiperplacia del cemento) -
denota engrosamiento notable del cemento, puede localizarse a un
diente oafectar toda la dentadura. A causa de la variacién fi--
siolbgica importante del grosor del cemento en diversos dientes
de distintas personas, a veses es diffcil diferenciar entre la -
hipercementosis y el engrosamiento fisiologico del cemento.

La hipercementosis ocurre como engrosamiento generali-
zado del cemento con crecimiento nodular del tercio 4pical de 1la
raiz.

varia la etiologia de 1la hipercementosis, y no se ha -
dilucidado por completjo. El tipo semejante a espiga de hiperce--
mentosis suele resultar de tencién exesiva por aditamentos de or-

todoncia o fuerzas oclusales.
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El cemento se deposita junto al tejido periapical in-
flamado.

La hipercementosis de toda la dentadura puede ser here-
ditaria y también aparece con la enfermedad de Paget.

La hipercementosis localizada, se produce en lag fi--—-
bras transeptales, en el latirismo experimental. La formacién de

cemento disminuye cuando hay hipofosfatenia.

CEMENT'ICULOS. ~

Los cementiculos son masas globulares de cemento, dis-
puestos en laminas concéntricas, que se hallan libres en el liga-
mento- parodontal o se adhieren a la superficie radicular.

Los cementiculos pueden originarse en restos epitelia-
les calcificados, alrededor de pequefias espiculas de cemento o -
de hueso alveolar desplazadas traum&ticamente hacfa el ligamento
parodontal a partir de fibras de Sharpey calcificadas y de va—--

sos trombosados dentro del ligamento parodontal.
CEMENTOMA, -

Los cementomas son masas de cemento, gue por lo gene~-
ral se situ&n en el 8pice del diente, al que une o no. Se le con-
sidera como neoplasma odontogénice o malformaciones de desarro--
llo. Los cementomas se producen con mayor frecuencia en mujeres

que en hombres, en el maxilar inferior que en el superior, y pue-
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den ser unicos 6 mGltiples.

Por lo general son benignos y suele descubrirse duran-—-
te un examen radiografico.

En algunos casos produce malformaciones del contorno -
mandibular. La superficie del cementoma estd formada por una ca-
pa de cemetoide neoformado, de calcificacién incompleta, cubier-
ta por cementoblastos y rodeado por una c&psula de tejido conec-
tivo.

El agpecto radiografico del cementoma varia seg(in la -
proporcién del cemento calcifica?o y de tejido conectivo de la -
lesibén, cuando se compare principalmente de cemento, la lesién -
aparece como masa radiopaca, densa, circunscrita, dispareja, den-

tro la cual es posible ver manchas radiolGcidas.
RESORCION Y REPARACION DEL CEMENTO. —

Tanto el cemento de dientes erupcionados como el de no
erupcionados, se halla sujeto a la resorcién.

La resorcién cementaria es muy comin, en un estudio --
Rx. microscopico de 261 dientes, se ovserbo en 236 dientes ( S0.
5%).

En las A4reas de resorcibén, 76.8 % se localiza en el --
tercio &pical de la raiz. 70 % de todas las &reas de resorcibn -
se limitaban al cemento, sin afectar dentina.

La resorcién cementaria puede tener su origen en cau-
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sas locales o generales o puede no tener etiflogia evidente (i-
deopatica).

Entre las causas locales se cuenta el truma de la oclu-
cibén, movimientos ortodénticos, presién de dientes mal alineados
en erupcién, quistes y tumores, dientes sin antagonistas, dienu=
tes incluidos, reinplantados y trasplantados, lesiones periapica-
les y enfermedad parodontal. .

Entre los estados generales que se supone predispone a
la resorcifén cementaria, o que la inducen, se hallan infecciones
debilitantes como la tuberculosis y la neumonfa, deficiencia de
calcio,vitamina D, y viitamina A, Hipotiroidismo, osteodistrofia
fibrosa hereditaria y enfermedad de Paget.

Microscopicamente, la resorcién cementaria se manifies-
ta como concavidad en forma de bahia. Es comGn hallar células —-
gigantes multinucleadas y macré6fagas mononucleados junto al ce--
mentc en resorcidn activa.

El proceso de resorcién no es continuo y puede alter--
narse con periodos de reparacién y aposicién de cemento nuevo. -
El cemento neoformado queda delimitado de la rafiz por una linea
irregular, muy coloreada, denominada linea de revercién.

La reparacién cementaria demanda, por tanto la presen-
cia de tejido conectivo adecuado, si el epitelio prolifera en -
una area de resorcién, no habra reparacién. La reparacién del ce-

mento ocurre en dientes desvitalizados como en los vitales.
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LESIONES DEL CEMENTO, FRACTURA.

Cuando un diente‘igse halla sometido a una fuerza exter-
na intensa, tal como un golpe o el mordisqueo de un objeto duro,
es posible que la rafiz se fracture 6 que halla un desgarro del -
cemento las fracturas competds horizontales u.oblicuas pueden ir se
guidas de reparacién, lo cGal significa el depbésito de substan-
cias calcificadas y la insercién de nuevas fibras parodontales.

Varios son los factores que influyen en .la posibilidad

de tal reparacién.

DESGARRO CEMENTARIO. -

El desprendimiento de un fragmento de cemento de la -~
superficie radicular se conoce como desgarro cementario.

Los fragmentos de cemento desplasado hasia dentro del
ligamento parodontal experimentan diversos cambios. Es posible
que en su periferia se deposite cemento nuevo y se inserten en -
é1 fibras parodontales estableciendose una nueva relacién fun-
cional con el diente por un lado y el hueso alveolar por el otro.
El cemento radicular puede unirse de nuevo a la superficie radi-
cular mediante cemento neoformado.

También el cemento se puede reabsorber completamente,
o sufrir una reabsorcibén parcial, seguido de la apocisidén de ce-

mento e insercién de fibras colagenas.




CAPITULO 11.

INFLAMACION, MECANISMOS.
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INFLAMACION - MECANISMOS.

Definicién.~ La inflamacién puede definirse como la
sucecibén reactiva de fenSmenos morfoldgicos y biogquimicos que
afectan vasos y células y ocurren en tejidos vivientes arede-

dor de un sitio de lesién.

DESCRIPCION GENERAL.-

Una de las respuestas mis comunes y visibles del --
cuerpo de los vertebrados a la lesibén, es el proceso inflama-
torio, suelen tener resultados {itil, ya que sirve para degs==-
truir o eliminaxr agentes nocivos.

De una manera diferente, los beneficios derivados -
de la facultad del cuerpo para dirigir una respuesta inflama-
toria ha sido evidente en la cicatrizacién de las heridas ya-
que no solo los agentes microbianos son mantenidos frenados -
impidiendo asi la infeccidn, sinc que los sucesos de la res-
puesta inflamatoria ponen en accifn una compleja serie de rea
cciones que dan por resultado la cicatrizacidén y la reparacidn
del tejido dafado.

En todos estos aspectos, debido a que rapida y es--
pectacularmente hace frente a los cambios bruscos en el cuer-
PO, la respuesta inflamatoria es importante para el manteni--

miento de la vida.




50

La inflamacién en sf es también destructiva. La per--
dida de control homeostdtico puede condugir a la automutilacién
o afin a la muerte.

Los signos y sintomas constitucionales de un proceso-
inflamatorio son bien conocidos, ¢Quién no ha experimentado la-
lasitud, la debilidad y la fiebre que son tan prominentes cuan-
do esta progresando una respuesta inflamatoria como en la gar--
ganta, el ofdo medio, los pulmones, o en cualquier otra parte -
del cuerpo.

Es bien sabido que una substancia llamada Pirogéno --
EndSgeno es elaborada en los granulocitos como resultado del --
contacto de estas células con los complejos antigeno-anticuerpo,
la endotoxina bacteriana o las substancias solubles presentes -
en los focos inflamatorios. El pir6geno endbégeno también es ela
borado durante el proceso fagocitario de los granulositos. E1 -
pirégeno tiene, aparentemente, una accién sobre el sistema ner-
vioso central, donde es trastornado en mecanismo regulador ter-
mico y el "termostato" del cuerpo es puesto a un nivel m&s alto.

Los cl&sicos signos locales de la inflamacién, calor,
rubor,tumor y dolor, son el resultado de cambios funcionales en
los vasos tisulares como respuesta a un agente nosivo o a un es
tado alterado. El enrojecimiento causado por el proceso inflama

torio es atribuible a dilataciédn de los vasos; el calor se debe




al incremento de flujo sanguineo en el Area; la tumefaccién se
debe al escape de liquidos y células a los espacios extrabascu
lares; y el dolor se deba a la presidén sobre las terminaciones
nerviosas y a la accién de mediadores como la bradicinina o a-

ambas sobre esta estructuras.

HISTOLOGIA DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA.

La respuesta inflamatoria se puede clasificar de a--
cuerdo con los tipos de células que predominan en el tejido in
flamado.

La inflamacién aguda que se podrfia ver cuando una as
tilla de madera a penetrado en la piel. En pocas horas aparece
el rubor anunciando la vasodilatacién y el flujo sanguineo ace
lerado en el 4rea. En los tejidos se acumula liquido (edema) .=
Poco después se pueden ver los neutrdfilos aglomerindcse a lo-
largo de los mirgenes endoteliales de los vasos sanguineos, el
fenémeno de marginacién o periferializacibén; y pronto estos --
leucositos se pueden ver pasando al tejido conjuntivo adyacente.

Ordinariamente, en uno a tres dias el cardcter de --
las células en el proceso inflamatorio agudo ha cambiado: esta
morfologfa alterada define la respuesta inflamatoria subaguda.
En lugar de granulocitos neutr6filos se observan linfocitos y-

monocitos diseminados en el 4rea extravascular. La manifestacién
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mas sorprendente de la respuesta inflamatoria subaguda es, sin-
embargo, la aparicién de brotes exuberantes de vasos sanguineos
fr&giles, diminutos, que crecen activamente y de células de te-
jido conjuntivo. Esta proliferacién angiobléstica y fibroblésti
ca, en conjunto llamada tejido de granulacién, indica que ha --
ocurrido un estimulo para el crecimiento celular.

Si el proceso inflamatorio no declina-particularmente
si permanese el agente responsabie que induce el problema infla
matorio- el tejido de granulacidén continuara formindose y se <-
puede encontrar tejido conjuntivo coléggno denso. Ademis la po-
blacién de leucocitos comiensa a cambiar, casi exclusivamente,=-

a linfocitos, monocitos y células plasmaticas.

FASES DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA AGUDA.

Para entender estos eventos tan complejos es importan
te examinar las diversas fases del proceso inflamatorio. Es po-
sible considerar separadamente los cambios de permeabilidad y -~

la acumulacién de leucocitosj estos son eventos independientes-

que pueden suceder simulté&neamente o en sucesién.

CAMBIQS DE PERMEABILIDAD.

Tanto la fase de permeabilidad dependiente de la his-

tamina como la independiente de ella esté&n asociadas con el des
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plazamiento de liquidos, no a través de las células endotelia--
les, sino entre las células endoteliales - es decir, una perca-
lacién de protefinas, electrSlitos y agua a través de las zonas
de unién entre las células endoteliales, a través de la menbra-
na basal y hacia el interior del 4rea alrededor el mismo.

Se han descrito varias clases de mediadores que afec-
tan la permeabilidad de los vasos sangufneos y la mayor parte -
de ellos parecen ejercer un efecto, ya sea sobre los capilaresé
o‘sobre las vénulas postcapilares. El mecanismo por el cual los
agentes que modifican la permeabilidad llevan a cabo su efecto-

biblogico no se conoce si efectivamente se trata de un mecanis-

mo comin.

FACTORES QUE MODIFICAN LA PERMEABILIDAD:

FACTOR. CARACTERISTIICAS ESPECIALES.

Aminas vasoactivas Histaminas, serotonina, almacenada
en células especiales en estado =—~-
preformado.

Cininas Generadas por la calicreina plas-

midtica actuando sobre la ¢ globu
lina como substrato en el plasma.

FP/dil Presente como enzima plasmitica -
inactiva, producto activo no defi
nido; probablemente un fragmento-
del factor de Hageman.

Leucocininas Generadas por enzima (s) derivada
(8) de leucocitos (y otros tejidos),
que act(an sobre un substrato séri-
co.
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FACTOR. CARACTERISTICAS ESPECIALES.
Anafilatoxina (C3a, C5a) Productos del desdoblamiento del-
tercero al quinto componentes del
complemento.
SRL-A No péptido, de estructura descono

cida; su produccibén relacionada -
de alguna manera a los neutré6filos
en algunas situaciones.

Prostaglandinas (PG) Derivadas de &cidos grasos, produ
cidas en muchos tejidos. Consisten
tes en las subclase A,B,E y F, de
las cuales la clase E parece ser-
la m&s activa biblogicamente.

pPéptidos bﬁaicos-de los Péptidos preformados, altamente -
bésicos, en los gré&nulos lisosémi
neutrofilos cos de los neutrb6filos, liberados .

durante la fagocitosis.

La histamina es, probablemente, la amina m&s importan-
te en muchas de las respuestas alérgicas en el hombre, especial--
mente en la fiebre por heno, en la cual los sintomas del incremen
to de permeabilidad vascular en la nasofaringe pueden ser especta
cularmente revertidos por la aplicacién teripeutica de antagonis-
tas de la histamina ( los medicamentos antihistaminicos). Las ami
nas vasoactivas pueden desempefiar un papel clave en la localiza--
cién inicial de complejos inmunitarios presentes en la circuala--
cibén, el resultado de los cuales es una globulonefritis grave con
21 consiguiente dafio estructural y funcional.

Las cininas constituyen una serie de péptidos derivados

de la O{g-globulina del plasma. La compleja serie de pasos de rea-
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ccibn, que representa una activacién sucesiva (probablemente -
por desdoblamiento) de las proteinas, da par resultado la for-
macién de varias enzimas, cada una de las cuales actGa sucesi-
vamente.sobre las siguientes proteinas y asi hasta llegar al -
final de la vfa. El resultado final es la formacién de por lo-
menos una de las tres cininas péptidicas: bradicinina (un pép-
tido que contiene 9 aminoacidos), lisilbradicinina y metionil-
lisilbradicinina o ambas. Estos péptidos se conocen por su ca-
pacidad para aumentar la permeabilidad vascular, contraer el -
mGsculo liso y producir dolor en el hombre cuando se aplica a-
la bagse de una ampolla. Las cininas son rapidamente desactiva-
das por la presencia, en el plasma de una potente enzima del -
tipo de las carboxipeptidasa B que desdobla la arginina de C-
terminal de la respectiva cinina.

Las Leucocininas son péptidos cininoides, basicos vy,
siendo moléculas un poco mayores (PM aproximado 2,500) gue las
cininas cl&sicas descritas anteriormente, derivan de la accidén
de una (s8) enzimas (la enzima formadora de leucicinina) que -~
existe en los grinulos lisosémicos de los leucocitos. Las leu-
cocininas son modificadores potentes de la permeabilidad y son
generadas por la accién de la enzima sobre un substrato del --

plasma..La enzima, el substrato plasmidtico y la leucocinica —-

son diferentes, cada uno de sus semejantes en el sistema de la

-
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calicreina.

ESQUEMA DEL SISTEMA GENERADOR DE CININAS.

Activacién por contacto con ~

superficies de vidrio u otros

agentes.

Factor pre-~Hageman Factor de Hageman (fragmento
activo también conocido como
FP/4dil)

Pre-calicrefna Calicreina

(Pro-cininogenasa) (cininogenasa)

Ccininégeno cinina

(Subatrato)

Cininasa del plasma Cinina inactiva.

CARBOXIPEPTIDASA B.

Los cambios de la reaccibn inflamatoria siguen una
sucesiédn uniforme y ordenada. Sin embargo,,la cronoiogia de-
estas modificaciones y la intencidad de la reaccién depende-
de gravedad y caracter del dafio.

La respuesta de breve duracidén a una lecibn pasaje
ra aislada se le llama inflamacién aguda; la reaccién conti-
nuada a un estimulo lecivo persistente se llama inflamacién-

crbnica.

Se ha progresado desde la etapa en la cual sélo se
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conocia los caracteres macrb6ccopicos de inflamacibén hasta la-
actual, en la cual pueden observarse los cambios a nivel de -
micréscopio de luz y electrdnico e identificarse los factores
bioquimicos que causan la inflamacién.

El pus {acumulacién liquida de restos celulares ne-—
cré6ticos y leucocitos) indudablemente era conocido por los -—-
egipsios 2000 A. antes de la era cristiana. Sin embargo los -~
caracteres verdaderos de la inflamacién solo se sospecharon --
cuando habi&n pasado milenios. Debemos a Galeno y a Celso la -
descripcién de los signos fundamentales de la inflamacién:

Enrojesimienﬁo (rubor), Tumefaccidn (tumor), Dolor, -~
Calor, y Disminucién de la funcién (functio laesa).

Se describibd todos los caracteres microscbdpicos vas-
culares y celulares principalmente de la reaccibén inflamatoria.
Pueden enumerarse brevemente como sigue:

1) Dilatacibén arteriolar, 2) Dilatacién de vénulas y
capilares:; 3) Aumento de la ripidez del flujo senguineo por ar
teriolas, capilares y vénulas; 4) Congestidén ulterior y retar-
do del flujo de sangre en capilares y vénulas; 5) Escape del -
liquido (exudado o trasudado) por la pared de vasos sanguineos
hacia los tejidos adyacentes; 6) Desorganizacidn del flujo la-
minar normal en vénulas y capilares con una orientacién perifé
rica de leucositos (pavimentacibén), y 7) Migracién de leucosi-

tos hacia el foco inflamatorio,
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El trasudado se puede definir como un lfquido pobre
en proteinas (la que se presenta es pricticamente albGmina),-
que se filtra del plasma sangufneo, generalmente por aumento-
de la presién hidrostdtica.

En un infiltrado protefnico del plasma, libre de mo
léculas proteinicaé;voluminosas Y que consiste en agua, sales,
glucosa y otras mdleculas pequefias que pueden atravesar una -

barrera vascular comparativamente integra.

escapa del vaso‘sélo‘cuando hay»aumgnto nptable de la permea-
bilidad. El exudado posee consentraciéﬂ variable de proteinas
plasmiAticas (albGmina, globilina, fibrinogeno, lipoproteina),
segin el tamafio de los sitios vasculares de escape y el volu-
men de las mbleculas de proteinas.

El enrojesimiento y el calor dependen del mayor vo-
lumen de sangre en el foco. La tumefaccibén es producida, en -
parte por dilatacién vascular y edema célular, pero en mayor-

El exudado es liquido extravascular inflamatorio que
medida por la trasudacién y exudacidén de liquidos.

COMPONENTES DE LA REACCION INFLAMATORIA,

De la revicidén de los antecedentes histéricos de los
fenémenos inflamatorios, surgen tres de sus componentes prin-
cipales: a saber; 1) Cambios Hemodindmicos; 2) Alteraciones -

en la permeabilidad de los vasos, y 3) Modificaciones en los-

O
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leucositos.

En la explicacién de las alteraciones morfolégicas y
funcionales que forman el mecanismo o fenémeno inflamatorio, -
se considerard por separado cada uno de‘estos componentes prin
cipales. Debe seflalarse que la explicacidén se divide de esta -
manera en aras de la claridad, porque en realidad la respuesta
a la lesidn es una sucesién compleja e intimamente integrada,- -
en-lavcual-participad'éimulténeamente los tres componentes. Com
viene explicar en primer lugar los mediadores quimicos, gque --
son los agentes activos principales de los cambios hemodinami-

cos, de la permeabilidad y leucocitaria.
MEDIADORES QUIMICOS DE LA REACCION INFLAMATORIA.

Varias consideraciones han estimulado la busca de me
diadores quimicos. Enunciadas brevemente, incluyen las siguien
tes:

1) El cuadro uniforme de la reaccién tisular,, sea -
cual sea el cAracter de la lesibdn; 2) La respuesta bifasica en
la lesién benigna; 3) El hecho de que la lesién solo puede o--
currir en tejido viviente, y 4) El hecho de que los fenbmenos-
inflamatorios sobrevienen incluso en tejidos desnervados.

Se han descubierto muchos mediadores quimicos , por-
lo cual el problema en la actualidad es el agobio por rique:za,

y debe precisarse culdntos de ellos tienen importancia en el ser
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humando y cuales sean sus papales respectivos.

Los mediadores quimicos definidos de una manera bas;
tante logiéa pueden clasificarse en tres grandes grupos; a sa-
ber:

l.- Amimas (histamina y 5-hidroxitripitamina 5-Ht-
o serotamina ), quizd combinadas a inactivacién de adrenali-
na o noradrenalina.

2.~ Proteasas y Polipéptidos (plasmina, calicrefina,-
proteasa lisosfmica, bradicinina, calidina y factor globilina-
de permeabilidad, PF/d4dil de Miles).

3.- Diversos (leucotoxina de Menkin, factor de per--
meabilidad de ganglios linfaticos, pirégenos, esterosa de com-
plemento y lisocitinas).

Se sabe que la histamina es mediador quimico importan
te desde tiempos de Lewis. Es producida por la descarboxilacién
de histidina y esta ampliamente distribuida en los tejidos de-
la economia, principalmente en los grdnulos de las células ce-
badas.

La histamina parece ser activa principalmente duran-
te la etapa temprana de respuesta inflamatoria cuando produce-
dilatacién arteriolar y la primera oleada de aumento de la per
meabilidad que sigue a la lesidén y afecta principalmente las -

vénulas.

La inactivacién de adrenalina y noradrenalina pudie-

ra ser factor muy importante en la evolucién de la reaccibn --
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humano y cuales sean sus papeles respectivos.

Los mediadores quimicos definidos de una manera bas-
tante logica pueden clasificarse en tres grandes grupos; a sa-
ber:

l.- Aminas (histamina y S-hidrqxitripitamina [ 5-Ht-
o serotamina)f ), quiz& combinadas a inactivacidn de‘adrenali-
na o noradrenalina.

2.~ Proteasas,y-Polipéptidos (plasmina, calicrefna,-
proteasa lisosémica, bradicinina, calidina y factor globilina-
de permeai:ilida‘d, [PF/dil) de Miles).

3.~ Diversos (leucotokina de Menkin, factor de per--
meabilidad de ganglios linfiticos, pirégénos, esterosa de com-
plemento y lisocitinas).

Se sabe que la histamina es mediador quimico importan
te desde tiempos de Lewis. Es producida por la descarboxila-~
cién de histidina y esta ampliamente distribuida en los tejidos
de la economid, principalmente en los grinulos de las células cebadas.

La histamina parece ser activa principalmente duran-
te la etapa temprana de respuesta inflamtoria cuando produce -
dilatacién atteriolar y la primera oleada de aumento de ia pexr
meabilidad que sigue a la lesibn y afecta principalmente Xas -
vénulas.

La inactivacién de adrenalina y noradrenalina pudie-

ra ser factor muy importante en la evolucibén de la reaccibén --
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inflamatoria vascualar.

La adrenalina y la noradrenalina son vasoconstricto-
res y disminuyen la permeabilidad vascular.

Todas las proteasas que participan en la produccidn-
de cininas necesitan la presencia del factor XII de la coagula
cién (factor Hageman) Y, en realidad, no ocurre activacién de-
las cininas si hay deficiencia de este factor en el plasma.

E1 pi;6géno. estracto de los grdnulos de leucqsitds_
de conejo, causa aumento tardfo de la permeabilidad vascular.

La lisolicitina es el Gnico mediador satisfactorio -
comprobado de la reaccién tardia.

En resumen; muchos datos apoyan el papel de la hista
mina y de las cininas. La histamina tiene la facultad de produ
cir la dilatacién y el aumento de los vasos de la reaccibén in-
flamatoria y, a la inversa, los antihistaminicos hacen abortar
esta respuesta al administrarse antes del estimulo lesivo.

La inyeccién de cininas quimicamente puras desencade
nan reacciones inflamatorias y por ello, es un modelo de la —--
reaccién natural.

En los sitios de reaccidén inflamatoria hay estimulos
abundante para la formacidén de cininas.

En modelos de animales puede inhibirse gran parte de
la reaccibén inflamatoria por tratamiento previo en compuestos-

de la indole de cortisol y salicilatos, que se ha comprobado -
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inhiben la liberacién de cininas.
CLASIFICACION DE LA INFLAMACION.

La respuesta inflamatoria bésica?pone cierto nimero-
de componentes variables de los cuales cuatro.tienen gran im—--
portancia; a saber:

1) Duracién del fenémeno inflamatorio; 2) Patogenici
dad del agente atacante, que modifica el cardcter del exudado;
3) Férma de la lesidén, que depende en gran medida de su sitio,
y 4) EtioLogia (causa) especifica de la reaccién.

El cardcter de la reaccién inflamatoria puede clasi-
ficarse en términos de estas cuatro variables. Esta clasifica-
cién es sencillamente un método taquigridfico médico que permi-
te descripcibén bastante exacta de una inflamacidn determinada.
Pcor ello cabe llamar a una reaccidn inflamatoria, por ejemplo-
aguda (duracidn), Fibrosa (con exudado), Pericarditis (sitio),

y de origen reumidtico (causa).

REPARACION.

En realidad, la capacidad de regeneracién en el ser-
humano es bastante limitada, solo algunas células humanas tie-
nen la facultad de regeneracién y, afin en este caso, en circuns
tancias limitadas. En concecuencia, la repocisidn del tejido -

destruido suele extrafiar algln grado de proliferacién del teji
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do conectivo, con formacibn de tejido cicatrizal fibroso. Esta-
reparacibn es patentemente inperfecta, pues submfiﬁuye células-
parenguimatosas funcionales por tejido conectivo no especializa
do y por ello disminuyen las reservas del 6rgano o del tejido.

Los mecanismos que rfigen la reparacibn se clasifica -
en tres grupos:

l) .- Factores que rigen la qpitalizacién de una heri-
da.

2) .- Fenbmenos que participan en la fibrop;acia y la-
vascularizacidn de una lesibn: y

3) .- Estimulos para la proliferacibn de todas las cé&-
lulas.

En la figura 2-8 se presenta la sucesibn cronolbgica-
de algunos de los acontecimientos mis destacados durante la in-
flamacibn y la reparacibn; la intencidad de estos acontecimien-
tos se ha valorado arbitrariamente de nna escala de 1 a 3.

En la figura 2-9 se muestra un aspecto general .de las
vias posibles que pueden seguirse en la fase de la reparacidén -
de la reaccibn.

Este esquema destaca de nuevo algunos conceptos impor
tantes; a sager; no todas las lesiones producen dafios permanen-
tes.

Para terminar, casi est8 por dem&s decir que compren-
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der los mecanismos y principios b#sicos de la inflamacion y la-
reparacicdn es fundamental para el tratamiento adecuado de las -
muchas lesiones qgque se observan en medicina clinica.

Dicho de otra manera: el tratamiento clinico de la le
8ion de tejido consiste, en encfta, en intentos para modificar -
favorablemente por intervencidn prudente los fencdmenos funciona

les y patoldgicos de la respuesta inflamatoria y de reparacicn.




CAPITULO III.

PRIMERAS ALTERACIONES DE LA ENCIA:
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el color, mecanismos
consistencia, mecanismos
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El papel de la inflamacién en la enfermedad gingival,
evolucidén, duracibnm y distribucién de la gingivitis, caracteris-

ticas clinicas de la gingivitis.

LA INFLAMACION EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL. -

La gingivitis, inflamacién de la encfa, es la forma --
mids com(in de la enfermedad gingival.

La inflamaci6n se halla casi siempre presente en todas
las formas de enfermedad gingival, porque los irritantes locales
que producen inflamacién, como la placa dentaria, materia alba y
cdlculos son extremadamente comunes y los microorganismos estan
siempre presentes en el medio gingival. La inflamacién causada -
por irritacién local origina cambios degenerativos, necréticos y
proliferativos en los tejidos gingivales. Hay una tendencia a de-
nominar todas las formas de enfermedad gingival con el nombre de
gingivitis, como si la inflamacién fuera el Gnico proceso patolé-
gico que interviene.

Sin embargo, en la encia ocurren procesos patolégicos
que no son causados por irritacién local, como atroffa, hiperpla-
sia yneoplasia. Es preciso distinguir entre inflamacién y otros
procesos patolégicos que pudieran hallarse en la enfermedad gin-
gival.

El papel de la inflamacién en casos aislados de gingi-

vitis varia como sigue:
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l.- La inflamacién es el cambio patolSgico primario y

Gnico. Este es, con mucho el tipo de enfermedad gingival de ma-
yor frecuencia.

2.- La inflamacién es una caracteristica secundaria, -
superpuesta a una enfermedad gingival de origen general. Por e--
jemplo, es comGn que la inflamacién complique la hiperplasia gin-
gival causada por la administracién sistem&tica de dilantina.

3.~ La inflamacién es el factor desencadenante de alte-
raciones clinicas en pacientes con estados generales que por si
mismos no producen enfermedad gingival detectable desde el punto
de vista clinico. Son ejemplo de esto la gingivitis del embarazo

y la gingivitis leucémica.
EVOLUCION -~ DURACION Y DISTRIBUCION DE LA GINGIVITIS. -
EVOLUCION ¥ DURACION. -

Gingivitis Aguda: Dolorosa, se instala repentinamente
y es de corta duracién.

Gingivitis Subaguda: Una fase menos grave que la afec-
cién aguda.

Gingivitis Recurrente: Enfermedad que reaparece des--
pués de haber sido eliminada mediante tratamiento, o que desapa-
rece espontineamente y reaparece.

Gingivitis Crbnica: Se instala con lentitud, es de lar-

ga duraci6tn e indolora, salve que se complique con exacerbacio-
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nes agudas o sub agudas. La gingivitis crénica es el tipo mids co-
mGin, los pacientes pocas veces recuerdan haber sentido sintomas
agudos. La gingivitis crénica es una lesién fluctuante en la -=-

cual las zonas inflamadas persisten o se tornan normales y las -

zonas norimnales se inflaman.

DISTRIBUCION:

Localizada: Se limita a la encia de un solo diente o -
un grupo de dientes.

Generalizada: Abarca toda la boca.

Marginal: Afecta el margen gingival, pero puede in-—--
cluir una parte de la encia insertada contigua.

Papilar: Abarca las papilas interdentarias y con fre--
cuencia se extiende hacia la zona adyacente del margen gingival.
Es comGn que afecte a las papilas y no al margen gingival:; los -
primeros signos de gingivitis aparecen en la papila.

Difusa: Abarca la encia marginal, encia insertada y pa-
pila interdentaria.

La distribucién de la enfermedad gingival en casos par-
ticulares se describe mediante la combinacién de los nombres an-
teriores, como sigue.

Gingivitis Marginal Localizada: Se limita a una &rea -
de la encfia marginal o més.

Gingivitis Difusa Localizada: Se extiende desde el mar-
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gen hagta el pliegue mucovestivular, peroc en una &rea limitada.

Gingivitia Papilar: Abarca un espacio interdentario,
o mis en una drea limitada.

Gingivitis Marginal Generalizada: Comprende la encia
marginal de todos los dientes, Por lo general, la lesién afecta
tambien a las papilas interdentarias.

Gingivitis Difusa Generalizada: Abarca toda la encia.
Por lo comiin, también la mucosa bucal se halla afectada, de modo

que el limite entre ella y la encia insertada queda anulado.

—

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA GINGIVITIS.-

El enfoque clinico sistemdtico exige el examen ordena-
do de la encia y de las siguientes caracteristicas: color, tama-
fio, y formaconsistencia, textura superficial y posicién, facili-

dades de hemorragia y dolor.
CAMBIOS DE COLOR DE LA ENCIA. -

Los cambios de color son signos clinicos muy importan-
tes en la enfermedad gingival, y la gingivitis crénica es la cau-
sa mids comln. Comienza con un rubor muy leve, y despues el color
pasa por una gama de diversos tonos de rojo, azul rojizo y azul
abscuro, a medida que aumenta la cronicidad del proceso inflama-
torio. Los cambios aparecen en las papilas interdentarias y se -

extienden hacfa la encia insertada. El diagnb6stico y el trata-~-
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miento apropiados demanda la compresién de los cambios tisulares

que alteran el color de la encfia a nivel clinico. Para alcanzar
tal compresifn, lo menor es rastrear la patologfa de la gingivi-

tis desde sus comiensos.

MECANISMOS. -

Los microorganismos bucales sintetizan productos poten-—
cialmente lesivos capases de afectar a la substancia intercelu--
lar del epitelio y de ensanchar los espacios intercelulares para
permitir gq“otros agentes dafiinos penetren en el tejido conectivo.
La primera respuesta a la irritacién es el eritema; esta seflala-
da por la dilatacién de capilares y el aumento de flujo sanguf--
neo, que produce el rubor inicial. La intencificacidén del color
rojo es consecuencia de proliferacién capilar, la formacién de
numerosas asas capilares y el desarrollo de anastomosis entre ar-
terias y venulas.

Cuando la inflamacién se hace cronica, los vasos san-
guineos se congestionan, el retorno venoso esti dificultado y el
flujo sanguineo se espesa. Produce a consecuencia una anoxemia -
de los tejidos que afiade un tinte azulado a la encia enrojecida.
La extra vasacién de eritrositos en el tejido conectivo y la des-
composicién de la hemoglobina en sus pigmentos intensifica el co-
lor de 1la encia‘y es frecuente que origine una tonalidad negrus-

ca.
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Los factores exogenos capaces de producir cambios de -

color en la encfa incluye irritantes de “la atmbsfera, como polvo
de metales y de carbbn, y agentes colorantes de los alimentos. -
Las pigmentaciones verdes de la encia y las coloraciones métali-
cas difusas se obgervan en obreros que manejan latén y plata res-
pectivamente. El tabaco produce una hiperqueratosis gris de la -

encia.
CAMBIOS EN LA CONSISTENCIA. -

Tanto la inflamacién crénica como la aguda producen --
cambios en la consistencia firme resiliente normal de la encia.
Segin lo antedicho, la gingivitis crénica es un conflicto entre
cambios destructivos y reparativos, y la consistencia de la en--
cia determinada por el eguilibrio relativo entre los dos. De los
tipos mads camunes de inflamacién aguda, la gingivitis ulcerone-
crotizante aguda es fundamentalmente un proceso de destruccidn -
y la gingivostematitis hepética se caracteriza por la formacién

de vesiculas.

MECANISMO. -

Con frecuencia se observan masas calcificadas micrb6s--
copicos en la encfa. Estan aislados o en grupos, y varian en ta-
mafio, localizacién, forma y estructura. Estas masas pueden ser -

material calcificado desprendido del diente y desplazado traum&-
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ticamente dentro de la encia durante el raspado, restos radicu--
lares, fragmentos de cemento o cementiculos. Junto con estas ma-
sas hay inflamacién crénica y fibrosis, y a veces actividad de cé-
lulas gigantes de cuerpo extrafio. Otras veces, estén encerradas
en una matriz de aspecto osteoide, tambien se han descrito en la
encia cuerpos extrafios cristalinos, pero no se puede establecer

su origen.
CAMBIOS EN LA TEXTURA SUPERFICIAL. -

La pérdida del punteado superficial es un signo tempra-
no de gingivitis. En la inflamacién crémica, la superficie es 1li-
sa y brillante, o firme y nodular, segun el predominio de cam—--
bios exudativos o fibrosos. La textura superficial lisa asi misg-
mo es producida por la atrofia epitelia en la gingivitis atré6fi-
ca senil, y la descamacidén de la superficie ocurre en la gingivi-
tis descamativa crénica. La hiperqueratosis genera una superfi--
cie semejante al cuero y la hiperplasia gingival no inflamatoria

produce una superficie finamente nodular.

CAMBIOS EN LA POSICION. -~

(resecién, atrofia gingival)

La recesidén es una expocicibédn progresiva de la super--
ficie radicular producida por el desplasamiento apical de la po-

sicién de la encia. Para compreder que se entiende por resecién,
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es presiso diferenciar entre las posiciones "real" y "aparente"
de la encia.

La posicifn real es el nivel de la adherencia epite---
lial sobre el diente, mientras que la posicién aparente es el ni-
vel de la cresta del margen gingival. La posici6én real de la en-
cia, no la aparente, la que determina el grado de la resecién. -
Hay dos clases de resecibén: Visible, que es observable clinica--
mente; y Oculta, que se halla cubierta por encfa y solo puede --
ser medida mediante la introduccién de una sonda hasta el nivel
de la adherencia epitelial.

La resecién se refiere a la localizacién de la encia,
no a su estado. Es frecuente que la encia recedida se halle in--
flamada, a esepcidén de su posicidén. La recesién puede limitarse

a un diente o un grupo de dientes, o ser generalizada.

MECANISMO. -

La resecién puede producirse figsiologicamente con la -
edad (resecién fisiologica) o en condiciones anormales (resecién
patologica). La resecidn aumenta con la edad; la frecuencia va--
ria de 8% en nifios a 100% despues de los 50 aifios.

Las causas de la recesib6n gingival son el cepillado --
dentario inadecuado (abrasién gingival), mal posici6én dentaria,
gingivitis y bolsas parodontales. La insercién del frenillo es -

factor agravante.
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b N
x

Resseon

Esguema que ilustra la posicién aparente de la encfa -~

(A), la posicién real de la encia (AY, la resecién visible (vy

Y la resecibn oculta ( H ).
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Raiz palatina prominente y desgaste oclusal que agra-
va la resgsecién gingival.

A) .- primer molar superior con encfa cerca de la linea
cervical.

B) . - molar superior con rafz palatina prominente. La -
angulacién alterada entre la rafz y el hueso acorta el soporte -
6seo y produce recesién gingival (R).

C).- La atricién oclusal es concomitante con la erup--
cién dentaria; hay aumento de la inclinacién oclusovestibular --
normal del diente (flecha 1) y acentuacién del &ngulo de la rafz
palatina respecto del hueso (flecha 11).

D).- Ela dngulo de la rafz palatina con el hueso, que
se altera por la atricién oclusal, disminuye el soporte 6seoc y -

agrava la resecibén gingival (R).



CAPITULO IV

PROCEDIMIENTOS PREVENTIVOS MAS USUALES PARA
EVITAR LAS PRIMERAS ALTERACIONES.
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Uno de los puntos mids importantes para la prevencién
de la enfermedad parodontal u otra alteracién de tipo oral, es
la ingestidén de una dieta balanceada, o sea que el tipo de ali
mentacién es esencial para una buena nutricién y salud del or-

ganismo..
REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES GENERALES.

Grupo l.- Alimentos Animales.

Que son la leche, el queso, las carnes de diversos -
animales incluyendo el pescado y el huevo. Aportan al organis~
mo, sobre todo, vitaminas y hierro. Tanto la falta de los pro-
ductos como el comerlos con exeso pueden causar dafios a la.sa-
lud.

Se recomienda un minimo de dos raciones diarias por-

persona de estos grupos, variando lo mis posible.

Grupo ll.- Verduras y Frutas.

De las que se consumen diversas partes de las plan--
tas como las rafces, tallos, hojas, frutas etc. Este grupo pro
porciona al organismo principalmente Vitamina A y C. Ademis, -
contiene celulosa que es necesaria para una buena digestibén. -

De esta racibébn debe consumirse una de este grupo.
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Grupo 1lll.- Cereales y Leguminosas.

Se incluyen la semillas de plantas, que tienen como
principales caracteristicas su facilidad de conservacién y -
su bajo precio.

Entre los cereales esta el mafiz, de donde viene la-
tortilla el trigo, de donde se hace el pan, las pastas y las-
galletas, el arroz y otros. Las leguminosas también son nume-
rosas entre otros, entre las mis importantes estdn el frijol,
el garbanzo, la soya, la lenteja, el haba y el arvijén.

Todos los alimentos mencionados, dan-energia para -
caminar, trabajar, jugar y toda actividad. Se recomienda por-
lo menos cuatro racioneé por persona, de este grupo.

Ademis, los azficares y las grasas se utilizan en la
dienta como fuente de energia, pero se debe consumir con mode

raCién .
FUNCION DE LOS ALIMENTOS.

Los alimentos cumplen tres funciones de gran impor-
tancia para el organismo humano:

A.- Funcibén Plastica y Reparadora.- A cargo de los-
alimentos ricos en proteinas, sobre todos los del grupo - 1l.-
Las proteinas son necesarias para la formacién del tejido, pa

ra el crecimiento. Ademds, reparan los tejidos cuando son ne-
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cesarios.

B.— Funcidén Reguladora 6 de Mantenimiento.- A cargo
de los alimentos ricos en vitaminas y minerales, en especial-
los del gurpo ll. Las vitaminas facilitan el funcionamiento -
de todos los 6rganos, sistemas y funciones organicas.

C.— Funcién Energetica.- A cargo de los alimentos -
ricos en grasas o hidratcs de carbonos, sobre todo del grupo-
111. Estos alimentos proporcionan la energfia que nesecita el-

organismo, para realizar todas sus funciones y actividades.

CARENCIAS ALIMENTICIAS.

A.- La falta de proteinas produce desnutricién en -
los nifios o sea, insuficiente desarrollo y mala salud.

B.— La falta de las Vitaminas del complejo B produ-
cen inflamacién de la lengua y boqueras en los labios, ademas
de mGltiples sintomas. La falta de Vitamina A, produce cegue-—
ra nocturna y a veces opacidad en la codrnea.

La falta de Vitamina C, produce inflamacidén en las-
encias y escorbuto. La falta de hierro produce anemia.

C.—- La falta de azlicares, de grasas, y los almidones
provenientes de cereales y granos, producen Apatia.

Para comprender la metodologia de la terapedatica pa

rodontal, es importante ligarla con el tratamiento de la ca--
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ries dental. El1 tratamiento. de ambas afecciones comprende la-
eliminacién de los factores etioldgicos causantes del proceso
morboso, seguida de algun tipo de reparacién plistica o recons
tructiva.

En la enfermedad parodontal el primer objetivo de -
tratamiento es la eliminacién del factor etioldgico - en es-
te caso, la acumulacién bacteriana en la superficie dental, -
asociada generalmente a la formacién de cllculo -. Una ves --
eliminadas las bacterias y otros materiales extrafios mediante
los métodos de higiene oral, escariado y raspado de la raiz,-
puede acabarse con el proceso morboso.

La gingivitis precoz es completamente revercible, y
muchas veces se veque el 4rea afectada recupere su estado ori
ginal sin ninguena secuela del proceso morbosos. Por el con--
trario, si la enfermedad ha avanzado hasta la fase destructi-
va en que se pierden tejidos parodontales de sostén, cabe de-
tener el proceso, pero quedan huellas de sus efectos anterio-
res. Estas secuelas se manifiestan con frecuencia por la alte

racién de la férma gingival u bsea, e invariablemente por un-

aumento de la profundidad del surco gingival.
En tal caso el tratamiento consiste no solo en la -
eliminacién del factor etiolbgico, sino también en la repara-

cién plistica del defecto resultante, lo cuil se consigue con
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la extitpacién o modificacién del contorno de los tejidos. Al -

igual gque en el tratamiento de la caries, la finalidad de la -

reparacidén es ebitar que vuelba el proceso morboso.

TIPOS DE TEREPEUTICA,

En la prictica parodontal moderna no se consideran —-

dignas de discucién las f6rmas de tratamiento " conservador" o-

“radical",

Todas las formas de tratamiento tienen indicaciones -

Yy contraindicaciones; ninguna de ellas es inviolable. Para el -

objetivos clinicos discutidos. La terapéutica se hace a la medi

tratamiento eficas del paciente se eligen y combinan formas de-

tratamiento conservadoras y complejas destinadas a lograr los -

da de la condiciones que presenta el paciente; ya no es posible

limitarla segln las preferencias a los prejuicios personales —-

del terapeuta.

TERAPEUTICA INICIAL.

Régimen de Higiene Oral.

Se puede ilustrar a los pacientes sobre los
de higiene oral antes del escariado inicial & despues
El régimen de higiene oral recomendado esté&

do al control de la flora microbiana asociada con los

métodos -

de é&1.

encamina-

residuos-
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orales y el cllculo, factores considerados primordiales en la
aparicién de la enfermedad parodontal. Si se desea que el pro
grama sea eficaz, los procedimientos han de ser sencillos y -
cSmodos, requerir al minimo de instrumentos y un perfodo de -
tiempo relativamente breve, y producir los maximos beneficios
limpiando sin traumatizar los tejidos de soporte de los dien--
tes. Asi mismo, el paciente ha de realizar las operaciones re

gular y concienzudamente.
UTILLAJE. .

Los cuidados higiénicos necesarios se limitan al -
minimo requerido para conseguir una eliminacién bacteriana 1lo
mis répida, eficaz y atradmatica que sea posible. Aunque algu
nos problemas individuales pueden obligar al uso de instrumen
tos determinados, el utillaje se suele restringir a : 1) ta--
bletas reveladoras colorantes; 2) cepillo de nyldén dental sua

ve, ¥y 3) hilo dental sin cera.
PRESENTACION AL PACIENTE.

Al exponer el programa de higiene oral al paciente-
no solo es importante ensefilarle las técnicas, sino darle un -
estimulo para que las lleve a cabo. Debido a las dificultades

halladas anteriormente para motivar a los pacientes a que si
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guieran a conciencia las técnicas de higiene oral, hoy dfa mu
chos especialistas insisten mAs en qué son necesarias tales -
operaciones que en como las han de realizar. En lugar de ser-
virse de grandes modelos de dientes y de cepillos de tamafio -
superior al natural para instruir a los pacientes en tecnicas
de cepillados drtificiales, dificiles y en general ineficases,

ahora el dentista ‘muestra al paciente la presencia y localiza

cién de la enfermedad parodontal en su propia boca para conven

cerlo de lo urgente que es llevar a cabo su programa de higie
ne oral personal.

PRIMERA SECION DE TRATAMIENTO.

(tabletas colorantes reveladoras).

La secidn de higiene oral comienza con una explica-
cidén clara y consisa de lo que es la enfermedad parodontal. -
Por medio de diagramas se muestra al parodonto normal y los -
progresos de la enfermedad parodontal desde las primeras fa--—
ses hasta las avanzadas.

Se le explica al paciente el papel primordial que -
tienen las bacterias como factor etiologico en la aparicibén -
de la enfermedad, ya que muchos pacientes estan de acuerdo en
que son estos los causantes de la caries dental, y de las en--
fermedades parodontales que obedecen a la accidén de los pro--

ductos bacterianos ( enzimas y toxinas ) sobre las extructu--
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ras gue sirven de soporte a los dientes.

La tableta reveladora contiene un colorante vegetal
hidrosoluble que no colorea los dientes ni las restauraciones,
pero es especifica para las acumulaciones bacterianas. Al di-
solverse en la boca, el colorante revela la situacién de la -
placa bacteriana, que normalmente es relativamente incolora.-
De manera invariable las areas cervical e interproximal pre--
sentan la tincién mis intensa.

Se invita al paciente que mastique la pastilla y que
haga circular la solucién por la boca unos treinta o sesenta-
segundos.

Se le mostrara con un espejo las partes tefiidas de-
los dientes, le rascamos suavemente la masa con un instrumen-
to. Despues de esto se le ensefiara al paciente con un cepillo
suave y blando lo ficil que es la eliminacién de las acumula--
ciones bacterianas cepillaandose.

Cuando el paciente ve las 4reas que ha de limpiar y-
comprende la importancia que tiene la eliminacién del coloran
te, suele desarrollar una técnica de cepillado sorprendente--

mente eficaz,
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SEGUNDA SECION DE TRATAMIENTO.

( cepillado )

Antes de empezar la segunda cita, se usa una table
ta reveladora para evaluar el nivel de higiene oral consegui

do. Se sefialan las areas coloreadas al paciente y se le lla-

ma la atencidén sobre la limpieza submarginal que se decea.

Luego se le ensefla el metodo de cepillado que le permitira

tal limpieza.

Cepillo.~ Antes se crefaque el cepillo de cerdas -
naturales aumentaba la eficacia de limpieza, especialmente -
en la 4reas interproximales, y que ademds realizaba un masa-
je y una estimulacién gingival, sin embargo con el uso de las
tabletas reveladoras no existen pruebas que apoyen esta creen
cia; los cepillos duros son traumatizantes y menos eficases-
para limpiar &reas marginales e interproximales se recomien-
da el cepillo de haces miltiples, recortados a nivel, con =--
cuatro filas de cerdas de nyldén de 0.007 a 0.008 pulgadas de

diametro.

METODOS DE CEPILLADO

Entre los muchos métodos de cepillado recomendados
por el cuidado higiénico de la cavidad oral, ninguno se ha -

mostrado claramente superior a los otros. El método de Bass-
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es el que mis se aproxima al movimiento de frote modificado -
que recomiendan los especialistas.

Se toma un cepillo blando de nyldén de haces mGlti--
pPles y se aplica formando un &ngulo de 45°con el eje mayor -
del diente, dirigiendolo contra el propio borde gingival. Se-
presiona para que las cerdas penetren el surco; luego se le -
imprime un movimiento de rotacifn enérgico haciendole descri-
bir un pequefio circulo sin que las cerdas salgan del surco. -
Despues de limpio éste y las &reas cervicales de dos o tres -
dientes, se traslada el cepillo a una zona adyacente y se re-'
pite el proceso. El mismo.movimiento se aplica a todos los seq
mentos bucales sin grandes modificaciones.

TERCERA SECION DE TRATAMIENTO
( hilo o seda dental )

No se debe ensefiar el huso de la seda dental hasta-
gue el paciente halla demostrado eficasia y aprovechamiento -
con las tabletas reveladoras y el cepillo. Entonces se le dan
instrucciones para que utilise la seda en las 4reas interpro-
ximales que son relativamente inaccesibles al cepillo.

La seda Encerada- Esta seda tiene claros inconve---

nientes. Como es gruesa al insertaria en las Areas de contac-

to se fuerza la separacibén de los dientes, aveses hasta produ .

cir dolor. Lo incomodo de su uso desanima al paciente. La ce-
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ra destinada a evitar que la seda se enganche y se parta, --
puede quedar atrapada en 4reas interproximales y aumentar la-
incomodidad del paciente, por lo tanto disminuye su eficacia-
para eliminar la placa y las particulas de alimento.

La seda sin Cera.- MAs fina, puede haserse pasar a-
travéz de las Sreas de contacto 3éparado_muéﬁo méhos los dien
tes y por ello su.uso es mas cémodo. Con un suave movimiento-
de vaivén se le hace atravesar el 4rea dé“CQntacto‘de modo «-—
que no salte bruscamente y no corte el tejido blandb dellesgg
cio interproximal y luego se mueve hacia delante y hacia atras
contra ambas superficies dentales adyacentes. Los filamentos-
se separan y cada uno de ellos se combierta en borde cortante
individual que desaloja y elimina la masa bacteriana acumula-

da y los restos alimenticios apricionados entre los dientes.
CITAS SUBSIGUIENTES.

Al terminar las primeras seciones, durante los cua-
les también puede ejecutarse otra técrica de terapia inicial-~
debe instruirse a fondo al paciente sobre el régimen bisico -~
de higiene oral. Se usa una tableta reveladora al inicio de -
cada secibén y se anota el tipo de coloracién observada para -

poder evaluar los progresos y la cooperacidén del paciente.
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MEDIOS AUXILIARES DE LA HIGIENE ORAL

En buen nimero de pacientes son inesesarios los ele
mentos auxiliares adicionales ( exepto los dentrificos ) para
la conservacién corriente de la cavidad oral. Si existen indi
caciones especificas de tales medios sélo se introducir&n cuan
do glypacignte.domine'el uso de los elementos basicos.

Hidroterapia.- Algunos investigadores consideran --
eficases las irrigaciones con agua a presién, adiferencia del
enjuage bucal corriente, para arrastrér los residuos sueltos-
de las bolsas parodontales y disminuir la reaccién inflamato-
ria en la regidén marginal de las bolsas.

Sin embargo otros han demostrado que la placa bacte
riana se mantiene casi igual despues de la irrigacién y que el
uso regular de la pulverizacidn acuosa sola ( es décir, sin -
cepillado ) no evita la acumulacién de placa bacteriana. Asf-
pues la hidroterapia constituye un axuliar Gtil, pero no subs
tituto de otras maniobras del régimen de higiene oral.

Diversos estudios han demostrado que el uso prolon-
gado de la pulverizacibén elimina el epitelio del surco con --
tanta eficacia como la cucharilla, y se han publicado infor---
mes sobre abcesos parodontales mGltiples, consecutivos a la -

hidroterapia.
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Enjuages.~ La limpieza fisica y la accién de arrag’

tre de los eniuegues bucales, en especial inmediatamente des
pués de las comidas, ayuda a eliminar los residuos de alimen
to ( sobre todo si el enjuague es energico ) . No obstante,-
este procedimiento no arrastra los residuos de los espacios-
submarginales, ni impide la acumulacién de la placa bacteria
na, ni extirpa la placa que ya se ha adherido a las superfi-
cies dentales. No existen de los preparados comerciales con-
substancias mediéaﬁentosaé Y perfumadas sean mejores que el~
agua sola.

Si bien el nGmero de bacterias cultibables en la -~
cavidad oral disminuye inmediatamente después de usar un co-
lutorio, la reduccidén es temporal y sin importancia clinica,

ya que cabe obtener igual reduccidn con el empleo de agua so

DENTIFRICOS.

Casi todos los dentifricos tanto en forma de pasta

como en polvo, se componen de elementos parecidos: un abrasi

vo que actGa al mismo tiempo como agente para pulir; un deter

gente sintético, que contribuye a la limpieza al reducir la-
tencidén superficial y por su accién espumante; un exipiente-

Y un agente para perfumar. El1 agente abracivo coadyuva a la-
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eliminacién de las bacterias adherentes y de las manchas. Con
todo, a pesar de los beneficios terapeiiticos demostrado de al
gunos dentifricos en la p:evéhcién @g la caries, no hay prue
bas que indiguen que un dentifrico:éeferminado sea més eficaz

que cualquier otro para tratar 1a'enfe:medad'parbdonﬁéi.
EXCARIADO Y RASPADO DE LAS RAICES.

La eliminacién,de'céICuIOS suele comenzarse en la -
primera secibén de tratamiento, después de diééutir con el pa-
ciente la enfermedad parodontal y presentérle al-prog:ama de-
higiene dental. Como la acumulacién de cilculos en un pacien
te de este tipo-generalmente es bastante extensa, no puede --
quitarse todo el depbsito en una sola sesidn. La primera ope-
racidén que se ajusta es el escariado burdo; consiste en ata--
car los depositos supra y subgingivales con objeto de quitar-
la mayor cantidad de cllculos posibles en el tiempo mi&s corto
generalmente en una sesidn. En citas ulteriores se lleva a -
cabo el alisado o curetaje de las raices. Esta maniobra estd-
encaminada a la exploracidén meticulosa de las superficies con
el fin de eliminar los depdsitos restantes y alisar y pulir -
las superficies.

Para eliminar las porciones grandes de célculos se-

puede utilizar cualquier metodo o sistema elegido, el escaria
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do se debe realizar met6dicamente para no pasarse por alto nin

guna drea de la boca.

Muchos prefieren empezar por distal del cuadrante --

drecho del maxilar y proseguir alrededor del arco de derecha-
a izquierda.

Se procede al escariado de las superficies vestibu-

lares e interproximales de cada diente y cuando comienza la he

morragia y hay poca visibilidad, el operador pasa al siguiente
pese que quede algGn cdlculo. Después de pasar alrededor del -
arco maxiléf de derecha a izquierda por la cara vestivular, el
operador vulve por la superficies palatales de izquierda a -
dercha . IL.a misma operacién se realiza en el arco mandibular-
con esta técnica, la hemorragea no platea ningun problema, —-
porque antes de que el operador vuelva a la misma zona.

El curetaje definitivo de las raices puede requerir
varias sesiones, tal vez hasta cuatro, segun el depésito pre-
sente. Tal vez sea necesario la anestesia por infiltracién pa
ra poder explorar a fondo las bolsas del &rea; en tales casos
es preferible limitar la operacién a una &rea determinada de-
modo que no sea necesaria la anestesia de toda la boca al mis

mo tiempo.
INSTRUMENTAL BASICO: LAS CURETAS.

El escariado y el curetaje de las raices figuran en
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tre las operaciones mis dificiles de la odbntologia, en par-
te por el caricter tena? de los depositos de cllculos y con-
frecuencia por su localizacidn en &reas submarginales relati
vamente inaccesibles.

La cureta es muy superio: a cualquier instrumento
destinado al escariado o réqudd'de la rafces. Como su borde
activo es menor que el de otros instrumentos, su empleo pro-
duce una distencidén menor de la pared de tejido blando de la
bolsa y menos molestias al paciente. El hecho de que su bor-
de cortante pueda haserse llegar hasta la base de la bolsa -
facilita la eliminacidn del cilculo en una &rea de una impor
tancia crucial para el tratamiento de la enfermedad parodon--
tal.

Aunque hase aflos que se ha reconocido la superficie
de la cureta, su huso es limitado a los especialistas, tal --
vez porque se creia errSneamente que era un instrumento de di
ficil manejo. Por el contrario, como la cucharilla se adapta-
mejor a la eliminacién del cdlculo, su empleo requiere menos-
esfuerzo que otros instrumentos de raspado; por todo lo dicho-~
se ha de convertir en componente indispensable del arsenal =--

del dentista general.
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O

Diagrama que representa un azadén, una lima y una cureta en -

una bolsa. Observese que la cureta es el unico instrumento cu

yo borde cortante llega al fondo de la bolsa.

TECNICA DE MANEJC DE LOS INSTRUMENTOS.

Investigaciones recientes sobre la curacién después
de diversas fases de terapefitica parodontal han servido de ba

se para introducir algunas modificaciones en las técnicas de-

escariado y curetaje.

Se han observado la presencia de material calcifica

do en diferentes bidpsias gingivales, muchcs han sido fragmen

tos de cdlculoz y residuos que durante el raspado iiun

sido em
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pujados al interior de los tejidos.

También se ha demostrado que durante el manejo de -
los instrumentos se produce con bastante frécuencia cortes y-
desgarros del tejido conjuntivo en la base de la bolsa.

Es de suponer que la importancia de las lesiones pue
de reducirse si se utilizan instt&mentds pequefios, como las -
curetas, para eI esc$fiado y;el'cutegaje. La técnica que se -
considera preferibievconsisfe eﬁ insertar con precaucién. los-
inétfﬁﬁéntos hééta la bage de la bolsa y ejecutat movimientos
rdpidos y breves en direccién céronal. Aunque las cucharillas
se pueden utilizar mediante movimientos de empuje o traccién-
se aplica con mayor frecuencia el de traccién, pues se evitan
las lesiones de los tejidos y los fragmentos de cilculos no -
se hacen penetrar a presién en los tejidos blandos. La empufia
dura modificada, en forma de pluma con un tercer apoyo ( ani-
llo ) para los dedos los mds cerca posible de la zona de tra-
bajo, permite al operador el mAximo dominio del instrumento -

Yy contribuye a la eficacia y a la seguridad de su uso.



CAPITULO V.

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD

PARODONTAL
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Debemos establecer una nomenclatura y una clasifica--

cién de las enfermedades paradontales. El comité de nomenclatura

de la Academia Norteamericana de Paradontologia recomienda la --

clasificaci6én siguiente de las enfermedades Paradontales:

ENFERMEDAD PARODONTAL (Parodontopatias).

Inflamacién

Gingivitis

Parodontitis

l Distrofia (retrogresiva)

===§:> Traumatismo parodontal
At::f;-_- | Gingivosis

| Parodontosis

|

A

Neoplasias
Toda enfermedad neoplésica

que afecte al parodonto.

T
I
A

Anomalias
Todas las anomalias gque
afecten a los dientes y

al parodonto.
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El término distr6fico se refiere a los cambios produ-
cidos por influencias mecdnicas (traumatismo parodohtél). circu-
~
latorios, degenerativas atréficas e hipertréficas y a otras cir-
cunstancias gue intervienen en la fisiologia normal del parodonto.
La clasificacién ha de simplificar o aclarar el tema -
estudiado; de otro modo no tiene razén de ser. La clasificacién

de la Academia probablemente es Gtil para la enseflanza y la in-

'veStigaCiéh- Pero tiene un valor limitado en la préctica.
CLASIFICACION CLINICA DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES. -

Clinicamente la clasificacién de las enfermedades pa-
ro-ontales puede dividirse entre procesos morbosos que afectan -
a la superficie o encia y procesos morbosos que penetran en las
estructuras mds profundas muy préximas a las raices de los dien-
tes.

El traumatismo parodontal es una entidad clinica bien
definida que se produce aisladamente o en combinacién con otros
procesos morbosos.

Las enfermedades que afectan a la seperficie pueden di-
vidirse en los inflamatorios sin destruccién de los tejidos y en
destructora de los tejidos por necrosis. Los primeros pueden ser
productivos y dar origen a un aumento de volGmen por hiperplasia
o0 edema.

La enfermedad parodontal comprende como minimo cuatro
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entidades clinicas distintas.

1).~ Gingivitis Marginal. Suele ser una hiperemia indo-
lora del borde gingival sin separacién ni destruccién de la su--
perficie.

2).- Gingivitis ulcerosa. Es un proceso inflamatorio -
mas agudo que la gingivitis marginal;:cog necrosis de zonas pe--
quefias o grandes de 1a.super£icie gihgiﬁallexpueSta.

3).~ Parodontitis. Que es una destruccién crénica que
penetra por el zurco gingival:y‘se aprogima §_1as paices denta--
rias, formando bolsas y acompafiada de\f;némehos'inflamétorios Y
de separacién de grado variable, desde oculta a profusa.

El hueso subyacente sufre una abrorcién lenta y el man-
guito epitelial fijo emigra en direccién apical, recubriendo a -
la raiz en los puntos en que han quedado destruidas las fibras -
del ligamento parodontal. Solo nos referimos a esta enfermedad -
cuando decimos que un paciente sufre una enfermedad parodontal.
Tal vez las bacterias no invadan los tejidos, pero los términos
invasora y penetrante son apropiados porque la destruccién no se
limita la superficie y es progresiva.

Enfermedad Parodontal Destructiva crénica, también es
una buena denominacién usada por Glickman.

4) .~ Traumatismo parodontal. gue lesiona al ligamento
parodontal, cuando es intenso puede producir absorcién del hueso

alveolar, movilidad de los dientes y absorcibébn de la rafiz, pero
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no determina la formacién de bolsas ni alteraciones superficia+-
les de ningun tipo. SficontinGa durante mucho tiempo y es sevéro,

puede, causar absorcién del hueso de sostén adyacente al hueso al-

veolar.

CLASIFICACION CLINICA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

Enfermedades que afectan a la superficie de 1la encia:

Inflamacién sin destruccién de la superficie.
Gingivitia marginal.

Gingivitis difusa generalizada.

Hiperplacia gingival.

Inflamacidn con destruccién de la superficie.
Gingivitis ulcerosa necrética.
Gingivoestomatitis herpética.

Gingivitis descamativa.

Ulceras orales.

Enfermedad.s que infectan a las estructuras profundas:

Enfermedad parodontal destructiva cr6nica o parodontitis:

Absceso parodontal.
Traumatismo parodontal.
Traumatismo primario.

Traumatismo secundario.
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GINGIVITIS MARGIMNAL. -

La inflamacién clinicamente visible casi siempre forma
parte de la enfermedad‘gingival dgwidd a la presenqia consténte
de microorganismos. También pueden encbhtrafgg irritantes loca--
les, cbmo restos alimenticios Q'Célqulos; La reaccién inflamato-
ria puede estar localizada es;élféjido'que rbdeéﬁa_pnp 6 mis --
dientesi;En’igritaéigh severa, como la causada por una droga,
inflamacién.se;héya limitada a una zona restfingida sobre la —--
cual ha actuado la sustancia quimica.

La intensidad de la reaccién inflamatoria debende de. -
la-constituciéh orgéniéa Y hereditaria del paciehte asi como de
la duracién e intensidad de la irritacién local. Raras veces se
observan los efectos de una enfermedéd general sobre la encia a
menos que exista simult&neamente irritacién local: en tal caso -
la reaccifn es mayor que la que produciria el irritante actuando
aisladamente. La enfermedad general y los trastornos hormonales
actGan como factores modificantes.

La recesi6tn del borde gingival se observa con frecuen-
cia sobre las raices prominentes, en areas de "abracibén por el -
cepillo” y en los puntos en que las fibras musculares o el freni-
llo se inserta muy cerca del borde gingival. En ;as enfermedades

la encfa puede estar tumefacta, desviada o retraida, La encia --

normal tiene una consistencia firme, pero puede ponerse turgente,



[ Al

103

fofa o dura en presencia de una inflamacién en presencia de una
hipertroffa.

Uno de los primeroé signos de enfermedad es la pérdida
delvaspectp graneaéb debido aLlajdestrgcciéh'de las fibras gingi-
vales, la superficie se torna brillante, abollonada o forma grue-
sos gr&nulos. La coloracién puede'sé;fééja en caso de inflama—--
qién:aguda; o si la inflamaéién'data de'la;gb‘tigmpb, puede to--
mar un matiz magenta.

Las papilas interdentales ideales son ;unt§§gn¢$s y o-

cupan el espacio interdental hasta el &rea de cpntaééblstééﬁpapi—

las situadas entre diente apifiados o parcialmante superpuestos,

-son alargados, redondeados y prominentes. Aconsecuencia de la en-

fermedad parodoﬁtal.‘pueden tomar forma roma, plana, invertida e
hipertréfica. La gingivitis puede estar limitada a una o mas pa-
pilas interdentales, en cuyo caso recibe el nombre de gingivitis
papilar o puede también afectar al margen gingival. En la gingi-
vitis marginal. Las papilas y la encfa marginal se hallan ambas
afectadas, pero la demarcacién entre encia marginal, encfa fija

Y mucosa alveolar no desaparece.

GINGIVITIS DIFUSA GENERALIZADA. -

La gingivitis difusma generalizada afecta a toda la en-
cia y a la mucosa alveolar y desaparece la linea de separacién -

entre ambos tejidos. Esta tipo de gingivitis se da en pacientes
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con una enfermedad general que intensifica la reaccién, pero --
tambien se observa frecuentemente como extensién del proceso in-
flamatorio producido por irritantes superficiales en el &rea mar-

ginal. Esta“viainatural.del proceso inflamatorio sigue el tejido

conjuntivo que sostiene a los vasos sanguineos de la zona. keller

Y Cohén han demostrado la ampliagirrigaciéh sanguipea que va del
Supraperiostéfé la encfa-en los perros, mediante la diﬁ&éién“de
tinta china refinada.

En los tejidos enfermosipuede'haber un exudado de ca--

racter seroso;_p@tuiento*¢:hemorr&g§¢o, Las hemorragias produci-

.2

das por el sondeo son debidas a la ulceracién del epitalio del =
surco, la ruptura puede ser diminuta, pero expone los capilares

del corién.
GINGIVOSTOMATITIS OPTIPICA. -

Los 1sfntomas de este raro trastorno comprenden la in-~
flamacién de toda la encia, quelitis y glositis. Los sistemas -
varfian en intensidad. Pasan por periodos de ligera remicién y =--
exacerbaciédn, pero nunca desaparecen por completo.

La gingivitis es un proceso eritematoso difuso que no
se parece alla gingivitis marginal. El epitelio est&a intacto. -
No hay descamacién ni formacién devesiculas y la superficie gin-
gival es aterciopelada lo que dificulta la higiene oral. La ---

biopsia del tejido inflamado descarta la gingivitis descamativa,
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penf1901de. el liquen plano eros;vo Y. el lupus rltematoso. El -
rasgo mas notable del exémen h16ps:Lco es el gran nﬁmero de célu-
las-plasmatlcas del lnflltradp 1nflamato;io. Como las células -
plasmatlcas estén asoc;adas con las reacciones antlgeno-antlcur-
pd, debe efectuarse en lés ehcias uha reacc16n lnmunoléglca.

La’etlologia.eravdesconocida‘y elstratamiento.ineficas
hasta que Kerr 1nform6 que la 1nf1amac16n era una reacc16n alér—
,glca a algo contenldo en 15 " goma de’ mascar;; El=mlsmo=a1ergeno
puede es;af presente en algunas marcas de cosmeticos y dentrifl-
cos;:b;eé paglenpes vxgtpsxpor‘ei:autor'obtuVLeron ale;o 1nﬁe4¥-
diaﬁo’alﬂsuprimif-élﬁQSSTdeii; goma de mascar, y las encias re--

cuperaron su color normal en tres 6 seis meses.

HIPERPLACIA DE LA EXCIA. -

El aumento de tamafio de la encfa constitgye un signo —~'

clinico corriente de la enfermedad gingival.

Los tejidos aumentan de volGmen por hipertr6fia y por
hiperplacia. La primera consiste en el aumento de volGn de las -
células que componen al tejido estimulado por exigencias funcio-
nales. Los tejidos gingivales no aumentan por hipertroffa sino -
por hiperplacia, que es un aumento del nimero de células conser-
vdndose la dispocién normal del tejido. Los aumentos de volGmen
por inflamacién aguda se deben al edema y a formacién de absesos.

Se producen aberraciones de la forma anatémica por la

-
Pt
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Presencia de exostosis y otros bultémas, 6seos qu¢ puedengésﬁar
cubiertaa po:'enqia de espesor normal. General@eh;g;éé;pQéible -
hacer el diagn6éstico mediante lajobservacién,’ei~§6ﬁé;6 y,1afpa-
lapaci6n.
Con frecuencia se obéerva’gihgivitis.méfginalvcuandbf

brotan los. dlentes ‘mientras la encia llbre se hall

.sltuada so---

bre 1la parte convexa de la corona. En tal p031c16n la ‘encfa su-=

fre un traumatlsmo constante por el paso de al:unento durante la.

masticacién. En la erupc16n pa31va alterada el borde glnglval no

Aretrchde a‘suin81c1§n protejida en la unién cemento-esmalte y

‘la inflamaci6n crénica suele producir hiperplacia gingival margi-

La hipérélacia ligera que causa aumengo’de volGmen y -
redondeamiento de 10s bordes gingivales produce una linea festo-
neada. Los festones gingivales suelen ser debido a irritacién a
menudo es consecuencia del uso traumdtico del cepillo de dientes.

La hiperplacia gingival se observa con frecuencia du--
rante el tratamiento de la epilepsia con dilantfa sé6dico. En ta-
les casos la encia hiperplasica es firme, eléastica e indolora a
no ser que halla también inflamacién por irritacién local.

El aumento de volGmen parece ser debido al crecimien-
to de las papilas. La fibromastosis gingival hereditaria presen-
ta mis uniforme de la encia marginal. La hiperplacia puede tam-

bién acompafiar a los cambios hormonales que se producen durante



a adblécencié'y51a‘§§§tacién. Puede observarse aumento de volG-
men gingival en 1los pacientes leucemicos por su filtracién con -

'Célulasrleucemicés;
OTRAS CAUSAS POR IRRITACION SUPERFICIAL.-

Puede producirse irritacién debajo de una dentadura --
‘postiza’ por p;eéiénféééqivg. alérgia al matéﬁiéi:brdtésiCQ o in-
fecc16n rs::,151"&;{@;‘:&;;’"1a'rinf1amac16n es una moniliasis, los --
raéésg élihico;iégﬁ inprecisos porque los candida penet;én real-
. mente ien'-’e“'lfmat".eri}a‘_l;_l‘px";c_s_t’ésijcd.f'y. .eAn;vez,,d‘eJ».f '_cl'a'éigq “forro" blan-
co 1a~reacc16n_esueritomatosa éin*que se forme ninguna membrana
n revestimiento. De otro modo 1la ipfécciénqur.monilias se ca--
r;cté:iza por la&f6¥£acién de capas blancas semejantes a cuajo -
que suelen,hallarsé en la mucosa bucal, pared posterior de la fa-
ringe y lengua.
Hay muchas enfermedades dermatolbégicag y trastornos de
la nutricién que pueden manifestarse con lesiones orales y que -
no deben ser confundidas con la enfermedad parodontal destructi-
va crbnica, que se caracteriza por la formacién de bolsas en el
parodonto. El contacto con diversos alergenos puede causar erite-
ma difuso o localizado, tumefaccién y ulceracién de la muiicosa --
oral, de la encfia o de la lengua.
Estas reacciones acostumbran ir acompafiadas de sensa-

ciones de prurito y de quemazén.
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Las sensaciones de quemadura en la lengua y la atr6——
f1a dlscreta de 1a mlsma puede observarse “como manlfestac1ones
de la_ dlsmlnuclénAde la producclén de estfégenos despuéé ‘de la -
menospau515; Las sensaclones de ardor, sequedad. comezén. _pruri-
dolorimlento Y las alteraclones gustatlvas (sabor metéllco)
en la lengua y lafpgga.v31nAn1ngﬁn s;gno objet1§o de 1nf1amac16n_
fé}ta de raci ser una man1festac16n de una neu-
rd?}s{&é ansiedad. |

freCueh¢iafénﬁlas m@jergs*des---

-pués de la. menopau81a y los cosos mas 1ntensos suelen afectar a

los pacientes. portadores de dentadurasaartlflclales aunque no: ~-

‘sean’ estas en realldad 1os causantes de 1as molestlas. Estos sin-

tomas suelenz;;‘acompaﬁados deiznf;amacién,produc1da,porfinflae—
macién quimica devido a diversos dentrificos y lociones para en-

juagdes bucales.
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GINGIVITIS CON DESTRUCCION DE LA SUPERFICIE
GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA"
Y GINGIVITIS ULCERATIVA NECROTICA

Las formas mds comunes de gihgivitis,,con.destruccién
superficial son las gingivbegtématitis:herpétiba primaria y:la -
. gingivitiSfulcerativé necr6tica; Su- aspecto superf1c1a1 es simi-

1ar. pero mediante 1la observac16n culdadosa el examlnador puede

dlferenc1arlos.;El herpés‘se caracterlza por. la: aparxcxén.de an
grupo de vesfculas sobrefuna-baSe'erigématosa.fLé gingivitis ul-
cerétivéinecrétiéa se ca;acte;izavporineCroséglde papilas inter-
‘dentales. o |

Usualmente puede hacerse un diagnbstico teniendo en --

cuenta las caracteristicas siguientes.

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA GINGIVITIS ULCERATIVA NECROTICA

1. - Pequefilas vesiculas elevadas l. - Ulceras hecr6ticas que a--

que se rompen y forman (Glceras fectan las puntas de las papi-
con las bases grises y los bor- las interproximales y despiden
des rojos. un olor necrotico tipico.

2.- Las papilas interproximales 2.~ Se halla limitada en las -

no aparecen aisladas sino tume-- encias y ataca a las papilas -
factas y rojas junto con el res- interdentales produciendo su -
to de la encia. Las papilas no desaparicién por Glceracién.

son destruidas por la necrosis.
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Aparecen (lceras en la lengua,
labios y mucosa oral,

3.- Es co;:iente en los nifios
pequefios.

4.- Las Glceras son poco profun-—
das.

5.~ Es contagiosa

6.- La infeccién primaria no me-
Jjora con el tratamiento antibi6-

tico.

GINGIVITIS DESCAMATIVA. -

-

3.~ No se observa en nifios pe-
quefios.

Las Glceras son bastante pro--
fundas.

No presenta todos los caracte-
res de la enfermedad‘contagio-
sa.

6.~ Los sintomas agudos mejo--

ran con los antibiéticos.

La gingivitis descamativa es una inflamacién difusa —-

crénica que se caracteriza por el desprendimiento o descamacién

del epitelio. El tejido conjuntivo expuesto es sensible al tacto

Yy sangra con facilidad. Es una enfermedad propia de la edad me--

dia de la vida, muy frecuente en las mujeres menop&usicas, aun==

que también se observa en los hombres. No suele darse en los ni-

fios.

GINGIVOSIS. -

El término gingivosis fué utilizado por Schour y Mass-
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ler para describir un estado morboso observado en los nifios ham-
brientos de Italia durante la postguerra.
A partir de entonces se ha aplicado a la gingivitis --

descamativa ‘crénica, aunque no parace muy adecuado.
'ULCERAS ORALES. -

La destrucc16n superf1c1al de la encia puede ser debi-
da“ tamblén ‘a las apllcaclén de drogas céustléas y a los traumagls—
‘mos. Las 61cer§gftraumétiqas son de~observacién'frecuente‘en la
_ bocas; apgrecen';qdegdosﬂde tejido normalfnas dlceras prgduCidos
qurzuna'iéfécéién-vifica estan rodéeados de un circulo de tejildo
ihflamédo de color rojo y cubierto por una membrana serosanguf--
nea amarilla.

Se ha okbservado la topografia, el tamafio y la localiza-
cién de las flceras. El fondo de una filcera puede estar al mismo
nivel que la superficie, o m&s alto o m&s bajo. Sus bordes pue--
den ser prominentes, excavadas o escalonadas, segQin la posicién
del fondo de la ulcera. El tejido contiguo puede estar intensa--
mente inflamado o los bordes ser edematoso y turgentes. Las (Glce-
ras crbénicas pueden tener los bordes indurados por formacién de
tejido cicatrizal. Los bordes y el tejido adyacente de la Glcera
maligna suelen ser duras y la base de la Glcera estd muy adheri-
da al tejido subyacente.

Las lesiones de herpes simples intraoral recidivan en
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la mucosa 6r§i"muy.ligéda'a1-periostio.
La localizacién m&s comGn es el béladar duro junto a -
1q;vrep1iegues de la béveda. No se han observado 1esiones»herpé-
rgqid@vantes tipicas en ninguna de iaS‘mucosés,movibles.\~

Esto contrasta con las ﬁlce:as aftosas.

ENFERMEDADES QUE AFECTAN A  LAS ESTRUCTURAS MAS PROFUNDAS. -

ENFERMEDAD PARODONTAL DESTRUCTIVA CRONICA. -

El diagnés;iCOvde epfe:medéd’pa;odbntal'deStructiya -
crénica o-parqddnﬁsgis, se establéée pof ihsﬁedcién. paipaéién Yy
sondeo. La bolsa p;roantal eg_ﬁatégnoménica de la "Enfermedad -
Parodontal" no se observa en ninguna otra enfermedad. Los inves-
tigadores y muchos terapeutas opinan que la enfermedad parodonw=-
tal destructiva crbénica es una enfermedad gingival.

La parodontosis puede estar precedida por una gingivi-
tis clinicamente apreciable, pero no es una enfermedad gingival.
La gingivitis puede mantenerse en estado crénico durante muchos
afios sin que invada las estructuras mis profundas. El aspecto su-

perficial de la encfia puede ser préActicamente normal en casos de

destruccién parodontal intensa. El aspecto defensivo o protector

del proceso inflamatorio puede pasar inadvertido.

Glickman afirmé que ni la incidencia ni la gravedad de
la pérdida de hueso alveolar se hallaban necesariamente en rela-

ci6ébn con las alteraciones gingivales.



Un dx.ente puede estar muy flojo a consecuencxa del --

'traumatzsmo parodontal pero. a menos que halla una bolsa. no es-
tézafecto de pa;odontitis es decir, de una enfermedad patodbnﬁ$1
invagsora o destructiva crdni_qa. La :anob:l.l:.dad de un diente no -
constituye un.buen método abiicabie-a esta forma de enfermedad -
parodontal.

 Desdé e1 punto_de;vista ideal la profundidad del zurco

gznglval deveria ser "ero. pero este tzpo de zurco no se encuen—

tra en el hombre Yy una profundldad de 1 6 2 mm. se. consedera nor-
mal. En casos aislados un zurco puede ser muy profundo sin estar -
enfe;mo, es decir, esta revestldo de: epltelzo gznglval normal ~-—

que no sahg:a'al realizar el.sondéo,fno presenta exudado, y su -

profundidad no va aumentado progresivamente con el tiempo.

METODOS USADOS EN EL DIAGNOSTICO.

ENFERMEDADES QUE AFECTAN A LA SUPERFICIE. -

Observacién.
Inspeccién.
Palpacién.
Historia Clinica.

Pruebas de Laboratorio.

ENFERMEDAD PARODONTAL DESTRUCTIVA CRONICA. -~

Sondeo de zurco gingival.
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Palpacién.

Ingpecciodn.

-

TRAUMATISMO PARODONTAL. —

Pruebas de movilidad.
Percusién.

Tipo de desgasté oclusal.
Rqetgepég;amas;

Historia de los habitos.

La encia puedehsgr emp@jada en ;entiédAépical y el pa-
rodonto sufrir una destfaé;iéﬁﬁﬁggéinal por depésitos masivos de
calcuio}sin que por ello aumente la profundidad del zurco. Esto
es més‘problable que ocurra en la cara lingual de los incisivos
mandibulares, pero también se observa en la cara bucal de los --
primeros molares maxilares y puede ocurrir en cualguier diente.

El epitelio gue tapiza el zurco puede sangrar a conse-
cuencias de maniobras por sondeo delicado, la sonda puede descar-
tar la presencia de depésitos subgingivales de célculo o la raiz
del diente puede ser lisa.

La bolsa puede estar llena de restos de alimentos blan-
dos 0 en la cara interproximal, de tejido fibroso acufiados apre-
tadamente.

Se ha de obsgservar cuidadosamente el borde de la encia

mientras se ejerce presibén sobre el tejido con la yema del indi-
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ce. No siempre se forma exudado purulento en las bolsas parodon-
tales, pero a veces se encuentran en las mis inesperadas.

El tipo de exudado depende de las bacterias que infec-
tan. Las bolsas las cudles pueden ser pirbgenas o no serlo, y —-

del estado del epitelio, m&s bien que de la profundidad de aque-
lla.

ABCESO PARODONTAL. -

Los abcesos parodontales agudos suelen ir acompafiados
de dolor, dolor gue acostumbra ser la principal quejé del,pacien;
te. La pulpitis aguda origina sintomas parecidqs y;es necesario
aclarar el diagnéstico antes de iniciar el tratamiento encamina-
do a aliviar al paciente. Los sintomas que se detallan en la pa-
gina siguiente pueden ayudar a fijar al diagnéstico.

La vitalida implica la funcién metabdélica y las prue--
bas térmicas o electricas generalmente indican la respuesta del
tejido nervioso. Los nervios pueden persistir en una pulpa enfer-
ma. El cambio de color de la corona con frecuencia indica que el
diente ha perdido la pulpa. La pulpitis crénica irreversible es
m&s corriente de lo que generalmente se cree.

El espasmo muscular puede originar un dolor agudo, y -
cuando se busca la causa de un dolor impreciso deben palparse --
los mGsculos adyacentes. El dolor producido por un espasmo muscu-

lar puede ser referido a los dientes.
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TRAUMATISMO PARODONTAL. -

Entendemos por traumatismo parodontal la herida o la -
lesi6n del aparato de fijacién parcdonta;, es decir, cemento pa-
rodontal y hueso alveolar, producida por la presién de contacto
oclusal cuando es superior a la tolerancia fisiolégica de dichos
tejidos. El traumatismo se clasifica en primario y secundario.

Se produce elvprimero_cuando se oCluyeﬂ:loé dientes en
actividades no funcionales como cuando Se sujeta fuertemente, se
roe o se muerde un objeto duro. El traumatismo secundario se pro-
duce durante la. funcién cuando los dientes han perdido buena par-
te de su aparato de fijacidén, y por lo tanto no son capaces de -
resistir de manera adecuada la fuerza de masticacién. La trauma-
topatia es la misma, tanto si el traumatismo es primario como si
es secundario.

El diagnéstico de traumatismo parodontal se establece
mediante pruebas clinicas de movilidad, percusién, observacién -
del tipo de desgaste oclusal de los dientes, historia de los ha-
bitos del paciente y tamafio del espacio parodontal observado en
el roentgenograma. La articulacién a la alineacién defectuosa de
los dientes no implica la existencia de traumatismo parodontal y
el trauma primario no se produce durante la funcién normal. Se -
har&n nuevos comentarios sobre esta cuestién en los capitulos si-

guientes. Puede haber trauma por exeso de presién oclusal antes
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de que la lesién parodohtal sea evidente clinica o radiolégica-

mente.

DOLOR POR PULPITIS AGUDA DOLOR POR ABSESO PARODONTAL

AGUDO,

l.-'El dolor no siempre se halla 1l.- El1 dolor esta localizado.
localizado y a veces es diffcil

descubrir su causa. La fuente -

Puede ser cualquier diente man-

dibular o maxilar del lado afec-

to.

2.- El dolor puede ser agudo lan- 2.- El1l dolor suele ser sordo,

cinante, intermitente y puls&- uniforme y continuo.
til.
3.- El dolor es sensible a los 3.~ E1 dolor no se modifica --

cambios de temperatura; el calor con los cambios de temperatura.
el frio pueden aliviarlo o exa-

servarlo, segQn el estado de de-

generacién de la pulpa.

4. - El diente no parece alargado 4.- El diente puede haberse --
(puede parecerlo después de la alevado en su alvéolo y pare--
destrucciédn completa de la pul- cer mas largo.

pa pero no durante la pulpitis

aguda).
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5.- El1 diente es doloroso a la 5.~ El diente no suele ser do-
percucidn. Estd es la prueba loroso a la percucién a no ser
mis Gtil. que se hallen muy aféctédas a

la interfurca o la regién api-
cal.
6.~ El1 diente afectado puede res 6.- El diente afectado réspon-
-pohder normalmente, a no hacer- de normalmente a las pruebas -

lo en las pruebas de vitalidad. de vitalidad.
PARODONTOSIS. -

Se ha afirmado que la parodontosis es una enfermedad -
degenerativa que se inicia en las estructuras de sostén parodon-
tales. Los sintomas clinicos clésicos son el aflojamiento y la -
migracién de los dientes (antes que se formen bolsas). Los clini-
cos y los patéSlogos orales que aceptan la parodontosis como una
entidad clinica no presentan ninguna uniformidad en el diagn6sti-
co y clasificaciédn de los casos.

Para algunos la parodontosis es cualquier forma de en-
fermedad parodontal sin cllculos. Otros clasifican la enfermedad
parodontal como parodontosis si coincide con alguna enfermedad -
general que complique el cuadro, como la diabetis, o un defecto
del desarrollo en el cudl algunas partes del organismo son evi--
dentemente inferiores. La designacién amplia de parodontosis es

la que clasifica como tal cualquier enfermedad parodontal que --
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muestre signos de absorcidn vertical del hueso. Un naGmero redu-
cido de autores clasifica todos los casos avanzados de enferme-

dad parodontal como parodantosis. Esta afeccién ha sido objeto -

de discucién.



CAPITULO VI

CIRUGIA PARODONTAL
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La boca es una estructura biolfgiva.a través de la -
cudl el paciente se pone en contacto con el ambiente en un gra-
do muy importante.

Es la puerta de entrada de los alimentos sdlidos y 1f
quidos y el 6rgano de comunicacién por medio de la expresidn fa
cial y del habla. Es una via de emergencia para la respiracibén-
y para la expulsibn de sustancias extrafias del arbol bronquial-
por medio de la tos.

La cavidad pral Y la piel constituyen las principales
barreras contra la invasibén de los microorganismos. Por este mo
tivo, posee una abundante irrigacibn sanguinea y un amplio ave-
namiento linf&tico. La boca y las formaciones asociadas forman-
parte del aparato digestivo y en ellos se inicia la degradacibn
de los hidratos de carbono mediante el humedecimiento con sali-
va.

La masticacibén prepara el alimento para la degluci®n,
que requiere mGsculos y secreciones especificas.

La cirugia parodontal se relaciona, principalmente, -
con la membrana mucosa, con el tejido conjuntivo laxo y denso,-
con los mGsculos y los huesos.

En la ensefianza y en la practica, la mayor parte del-
tratamiento parodontal afin se refiere directamente a la encfia.-
Se admite la presencia de ostefitis crbnica adyacente a las bol-

sas asociadas con prodontitis, aunque pocas veces es objeto de-
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comentarios, y son pocos los pr&cticos familiarizados con la pa
tosis clinica macroscbpica de la enfermedad parodontal progreqi
va. Excepcibdn hecha de informes aislados sobre tratamientos fe-
liz de dientes individuales, afectados por la enfermedad paro--
dontal avanzada, la literatura profesional se ocupa en descrip-
ciones del tratamiento en las primeras fases de la destruccidn-
parodontal.

La cirugia se encamina principalmente a tratar los -
efectos de la enfermedad sobre el parodonto, pero tales efectos
se convierten en causa tan pronto como la bolsa formada propor-
ciona un refugio cada vez mayor para las bacterias que allf vi-
ven. Sin embargo es posible impedir la extensibn de la enferme-
dad, asi como prevenir su aparicibn y la prevensibn de la propa

gacibn es el objetivo de la cirugia parodontal.
CONTRAINDICACIONES DEIL TRATAMIENTO QUIRURGICO.

LL.a cirugia parodontal est& contraindicada en los pa--
cientes que sufren enfermedades generales que hacen que el tra-
tamiento quirGrgico ponga en peligro su vida, Cuando un pacien-
te presenta una infeccibn oral aguda, el tratamiento parodontal
adecuado se retrasa hasta que la boca se halle en buenas condi-
ciones para la intervensidn quirQrgica.

En los pacientes gestantes a veces es preferible pos-

poner el tratamiento quirGrgico parodontal hasta después del -




parto.

A pesar de lo dicho, si la gestacibn no va acompafiada
de complicaciones, puede sér éiempo oportuno para el tratamien-
to. Si este es el caso, el tratamiento quirGrgico ha de determi
narse entre el tercer y cuarto'mes.

Antes de establecer un plan de tratamiento Quirﬁrgico
parodontal se debe cpnsultér aL tacélogo de la paciente.

La edad avanzada de un paciente a veces hace duradero
el &xito del tratamiento. Los pacientes victimas de tensibén emo
cionales ha de tratar con métodos paliativos hasta que se pre--
sengf una oportunidad mds favorable para el trafamiehto. Los -
alcohblicos son malos pacientes para la terapefitica parodontal,
y los individuos incapaces de practicar la higiene oral sea por
enfermedad mental o por dificultad fisica, probablemente no ob-

tendrin beneficios del tratamiento quirfirgico parodontal.
CIRUGIA ATRAUMATICA

Una mdxima de los principios quirGrgicos es que el te
jido vivo se ha de manipular con cuidado. Para comodidad posope
ratoria del paciente, duracibé4n sin sorpresas y resultado final-
satisfactorio de cualquier técnica el teiido se ha de manipular
con la mayor delicadeza posible, evitando la produccibn de trau
mas. Los instrumentos han de estar esterilizados y las superfi-

cies cortantes bien afiladas para que la seccibdn del tejido sea
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limpia y sin aplastamiento. La cirugfia atraumatica requiere gran

habilidad.

La facilidad con que curan las insiciones quirQirgicas
en &reas tales como la cavidad oral y el perineo indica una re-
sistencia o inmunidad histica a la flora bacteriana propia del-
péciente.

La funcidn del sistema reticuloendotelial y la forma-
cibdn de gamaglobulinas constituyen parte de estos procesos inmu
nolbgicos orgdnicos, pero la técnica quirfrgica debe evitar la-
introduccibébn de infecciones en tejidos no contaminados previa--
mente.

La cirugfa gingival tiene por finalidad la correccibn
de los trastornos menores del parodonto en que la enfermedad no
ha causado efectos 6seos y no hay aberraciones anatbmicas del -
proceso alveolar, como rebordes marginales gruesos, Se efectfia-
sobre el borde gingival libre, la encia fija y las papilas in--
terdentales y es principalmente una correccibn plastica de la-
forma. Pueden existir bordes gingivales de poca profundidad o -
ser necesaria la intervencibn quirfirgica para disminuir una hi-
pert rofia gingival.

En unos casos la cirugia gingival puede eliminar bol-
sas parodontales profundas si el contorno 6seo no requiere co--
neccibn. Algunas veces la absorcibn 6sea se produce de modo uni

forme &n direccibn horizontal, sin crear bordes incongruentes,-
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criteres u otros defectos y, en tales casos la cirugia gingival
elimina las bolsas parodontales. Las bolsas aisladas de las ca-
ras vestibulares de los dientes, en los que la pérdida de hueso
forman un defecto ancho con una pendiente gradual a la cudl pue
de adaptarse el tejido blando, también pueden ser eliminadas, -
pues es posible crear una xesecidn selectiva con solo la inter-
vencibn gingival.

La cirugfa gingival comprende el raspado subgingival,
la gingivoplastia y la gingivectomia. E1 raspado o curetaje sub
gingival es un procedimiento quirQirgico que regquiere anestecia:;

a menudo es confundido con la escarodioncia subgingival.

ESCARIODONCIA Y RASPADO SUBGINGIVALES.

La escarodioncia subgingival es un desbridamiento lo-
cal cuya finalidad es mejorar la salud oral local.

Los depbsitos formados sobre los dientes producen, a-
menudo inflamacidn y edema en la encia marginal y su elimina--—-—.
cibn va invariablemente seguida de una mejoria del estado de la
encia. La escariodoncia suprime las acreciones y los residuos -
blandos de la superficie de la raiz. Se usan escariodontos y cu
charillas, pero el tejido blando no se somete al rasgpado.

Ccabe utilizar instrumentos ultasbdnicos, pero no susti
tuyen a los instrumentos manuales. Steralicht informa que el -

aparato de ultrasonido es Gtil para eliminar los depb6sitos den-
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sos de cilculos una vez se han expuesto durante la cirugia paég
dontal.

Las técnicas de la escariodoncia y del raspado subgin
givales han sido adecuadamente descritos. En ambos métodos se -
raspa la superficie de la raiz, pero el raspado subgingival in-
cluye la eliminacibn de eliminacibn quirfirgica del epitelio que
tapiza la bolsa y del ligamento epitelial. Su objetivo es la re
duccibn gingival de la misma. La retoaccibdn solo puede producir
se cuando la encia esta edematosa, y en tales casos la inflama-
cibn puede disminuir tras las escarodioncias gingival y la mejo
ria de la higiene oral. La escarodioncia subgingival elimina in
directamente parte del tejido blando inflamado de la pared de -
la bolsa. Desde el punto de vista biolbgico es posible que el -
tejido conjuntivo vuelva a insertarse en el cemento pero tras -
el raspado subgingival, pero es poco probable excepto en las de
formidades intrabseas, en que se forma hueso nuevo que llena el
defecto y también un nuevo tejido parodontal conjuntivo, hueso-
alveolar y cemento. E1 tratamiento de las deformidades intra-—--
6seas requiere una técnica quirfirgica més amplia que el raspado
subgingival y ya no es un método quirfGrgico gingival. Por consi
guiente, en los casos que requieren algo mds que la eliminacibn
de acreciones, materia alba y placas, pero que presentan unica-
mente patosis gingival, puede lograrse un resultado mejor y més

segurc con la gingivoplastia que con el raspado subgingival.
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GINGIVOPLASTIA.

SegGn Goldman la gingivopldstia es remodelado plésti-
co de la encia (marginal, fija e interproximal) para establecer
una forma anatbmica adecuada que pueda funcionar fisiol6gicamen

te. Las indicaciones plisticas de la gingiviplastia son:

a) .- La erupcibn pasiva alterada y la que la encia cu.

bre una poréi6n relativamente de la corona anatbmica.

b) .- La gingivitis ulcerativa necrbtica recidivante -
que ha alterado la arguitectura gingival.

c) .- La existencia de bolsas parodontales poco profun
das que requieren su eliminacibén, cuando es necesario corregir-
la arquitectura 6sea.

d) .- La encia hiperpldsica que requiere su extirpa-—-
cibn.

Durante el proceso de erupcidn de los dientes el bor-
de gingival sehalla sobre la prominencia convexa del esmalte. -
En esta posicidn, el horde gingival libre no esta protegido de-
la excursibn de la masa alimenticia y el contorno bulboso nor--
mal de la encia es acentuado por la inflamacibn crénica causada
por el trauma y la retencibd4n de alimento y otros reciduos.

Este estado perciste hasta gingival libre se halla -
protegido por delicados relieves coronales.

En la "erupci@n pasiva alterada" la encfa no retroce-



128

de a esta posicibn normal y el tejido continfia sobre la supergé
cie convexa de la corona donde se halla sometido a una irrita--
cién crénica.A consecuencia de esta irritacién crénica se desa-
rrolla algunas veces una hiperplasia gingival.

La gingivopléstia se utiliza para situar el ﬁﬁxgen -
gingival eh su posicifn protegida normal en la unién cemento --
esmalte.

La gingivitis ulcerativa necrbtica destruye las papi-
las interdentales gingivales por necrosis. Los ataques repeti--
dos crean papilas invertidas o "embutidas", que aseguran la de;_g
truccibdn progresivé del parodonto'por acumulacién y retencibn -
de residuos en los espacios interproximales. Con la gihgivdplqg
tia se rehace el contorno de la encia y se crean nuevas papilas
interproximales, eliminando la encia marginal despegada convir-
tiendo el fondo de los criteres gingivales en la punta de las -
nuevas papilas gingivales,

Las bolsas gingivales poco profundas que no invierten
l1a forma arquitectbdnica festoneada normal del parodonto pueden-
ser remoldeada mediante la gingivoplastfa par motivos estéticos
y de higiene parodontal.

A menudo el propio paciente lleva a cabo una especie-
de cirugia gingival sin darse cuenta cuando emplea un cepillo -
dental de cerdad duras. Las lesiones dentarias y gingivales pue

den llegar a ser extensas, pero también tiene interés la profun
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didad casi nula del zurco gingival mientras‘pexs;éte este tipo
de cepillado.

Hay que aconsejar a estos pacientes el emplqo de un-
cepillo de cerdas blandas, sin que sea neceSatip modificar su-
técnica de cepillado. El dafio ya no puéde.corrégirée yAelycam-
bio de técnica permitira la acumulaéibn dé;alimento y el desa-

rrollo de*gingivitia y caries.
TECNICA DE LA GINGIVOPLASTIA.

Se traza una insicifn oblicua en la cara vestibular-
de la encia fija, suele inicigrse cerca de la unibn mucogingi-
val y terminar junto a los dientes, lo mi&s cerca posible del -
extremo apical del ligamento epitelial.

Para la insicibn inicial se usa el bisturi Goldman--
Fox No 7, y- a continuacifn el bisturi Towner NGm. 19,20, para-
socavar la encia interproximal. En el lado lingual se usan los
mismos instrumentos, pero suele ser posible trazar una insicibn
menos inclinada. E1 tejido incidido se separa con el instru--..
mento Goldman-Fox No 10. E1 ayudante hace presa en el extremo-
libre del tejido con un hembéstato y ejerce una ligera traccibn
sobre el mismo mientras se va eliminando la tira. Despufés se -
utiliza el bisturi No 7 como raspador para reducir la superfi-
cie del tejido y crear un lorde delgado con curetas bien afila

dos se aliza el tejido interproximal.
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Se elevarid una forma arquitectéhica gingival ideal ég
sarrollando bordes gingivales afilados como la hoja de un cuchi
llo, muescas interdentales y papilas interdentales en forma de-
cono. S6lo es posible conservar una buena\arquitectura gingival
cuando la fundaéién bsea éhbyacente-tiene una topograffa simi--
lar.

Se ha utilizado el escapelo electro-quirfirgico para -
modelar los contdrﬁdé g;néivales; péro se ﬁﬁ demost;ado'que‘es-
inferior a los inétrumentoélconvenciénales. Este méﬁodo de eli-
‘minacién histiga-ret;aga 1a‘curaci6h,y no pérmite exactamente -
la profundidad de la necrosis al terapeuta. Las heridas cicatri
zadas o incididas curan con diferente velocidad, mayor en las -
Gltimas. L.as heridas cauterizadas son mucho mis profundas qﬁe -
las producidas por incicibn, no puede contrblarse exactamente -
su penetracibn y algunas veces producen destruccidn 6sea y se--
cuestros. Las diferencias en la curacibdn de las heridas cauteri
zadas o0 incisas pueden ser debidas a la presencia de células - -
desnaturalizadas de la zona mal definida de separacibn entre cé
lulas vivas y muertas que pueden estimular la mitosis, pero que
impide la movilizacibn desde el punto de vista fisico.

Fox disefi6 piedras de diamante &4speras para eliminar-
cantidades pequefias de tejido después de las inciciones inicia-
las de la gingivoplastfia. Se emplean acompafiadas de una pulveri

zacibn acuosa o salina para el modelado preciso de los contor--
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nos del tejido.

Pueden acentuarse las muescas interdentales cortando-
el tejido blando en cantidad suficiente para crear una fosa po-
co profunda en el proceso alveolar en los puntos en que sea ne-
cesario. Este método presenté una ventaja evidénte pbrque el ég
pesor de la limina cortical impide con frecuencia 1a'§onsecur--
cién de una forma arquitecténica gingival ideal. Si se ha de -
usar las piedras, la iﬁcicién inicial no,es~p£eciso’qna~aea.bie
selada pprque‘puédé lograrse facilmeﬁtékel desnibei necesario -
mediante‘las pi§dré§ de gingivoplastia, Sobre el &rea operada -
se aplica la cura quirfirgica parodontal.

En ves de la gingivoplastia superficial, con frecuen-
cia se usa la insicibn de bisel interno de la cirugia Osea. ﬁs—
te método deja una superficie de tejido maduro . en vez de teji--
do conjuntivo seccionado. Hay unas molestias posoperatorias y -
la curacibn es mds r&pida, pero la mayor ventaja es que el teji
do parece mantenerse en posicibn estable, sin demasiada deforma
cibn. E1 biselado interno se emplea también para suprimir el -
exceso de tejido en las regiones retromolar y de la tuberosidad.

La dilantina sbdica produce, con frecuencia, hiper---

troffa gingival intensa y la eliminacibn quirGrgica suele ir en -

seguida de una répida perforacibtn. Se creyb que la gingivoplas-.
tfa con biselado interno con tejido superficial maduro podia -

retrasar el crecimiento de tejido nuevo, pero no hay pruebas : -




ng apoyen esta idea. No dbstante, la disminucién de dolor, y -
de las ﬁbleétiae bostoperétariae‘éonq1a técnica,dellbiﬁel'intqg
no, mérecanique se les dediqhe un tiempo y un ebfuerzo-éxtra.
Varios investigadores han informado sobre el uso de -
un diépoeitiVo’para:aplicar presi6nlp§sitivé sobre la encfa pa-
ra.p;gvénix-lg rqpa;acién de 1a‘hipérp1asia causada por la di--
‘;antina.,El;aparagé,se aplicaquyfla poghe cuando'1a<coq¢entra-
cién del fdrmaco alcanza al mﬁg@ﬁbngsée dispositivo, del tipo-
déi&qﬁaéiéiaﬁgdo::de dientes", se,p&éde:usar]soﬁre dientes ya -

totalmente erupcionados y debe empléarse.en estos cgsog.
GINGIVECTOMIA,

La gingivectomia consiste en la extirpacibn guirfrgi-
ca de la pared gingival de la bolsa paradontél.

Se ha utilizado en la parodontitis en un intento de -
eliminar las bolsas suprimiendo sus paredes de tejido blando, -
destruyendo asi el depbsito parodontal de bacterias. E1 fondo -
de las bolsas se sefiala en el.tejido suprayacente por medio de-
una serie de puntos por los cuiles ha de pasar la insicibn, de-
modo que guedan eliminadas la pared de la bolsa formada por el-
tejido blando y _la insercibn epitelial. La insicibn ha de termi
nar en un punto algo apical con respecto a la silueta de la bol
sa para que comprenda la insicibn epitelial. Si se quiere se---

guir este esquema es posible que el nGmero de problemas que se-
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crean aiemp:e a los que se han resuelto. Suele eliminarse toda-
la encfa fija y esto -crea a menudo problemaS'mpcogingivales que
se requigren para su correccién técnicas qui:ﬁrgicas'mﬁy comple
tas. Si esta destinado al hueso interﬁrdximalfy se han formado-
criteres, la técnica no puede ser segu;da cofreétambnte porque-
la profundidad de la_bolsa seﬁaiada sobre la encia serfa apical

con respecto al hueso ma;ginél sobre el proceso alveolar.

FRACASOS DE LA GINGIVECTOMIA.

Después de una gingivectomfa la nueva formacién de te

jid¢ gingival gstablece'muysprohto_la-profuhdidad¢de la bolsa -
casi con las ﬁismés medidasbque ﬁnteriormante inéluéo en los ca
sos en que la gingivectomfa se atuvo al principio gingivqplasgg
co del contorno gingival anat&émico.

Puesto que la gingivectomfia no corrige- los defectos -
y aberraciones anatbmicas del hueso en la patosis parodontal, -
pricticamente no se modifican ni la morfologfa gingival ni la -
profundidad de la bolsa tras la curacifn completa. Cuando la en
fermedad parodontal ha progresado hasta el punto de que puede =~
ser corregida por la gingivoplastia, debido a las deformidades-—
subyacentes, es preciso recurrir a la cirugia 6sea para corre——
gir los defectos y hacer posible la eliminacibtn de las bolsas -
parodontales. E1l fracaso de la gingivectomia puede ser demostra

do por el sondeo posoperatorio verificado con la misma exacti--

g



tud que el sondeo preoperatorio.

Si en la parodontitis la absorcién 6se§~se efectub de
manera uniforme, conservdndose una forma arquitecténica acepta-
-blé-y simplgmgnte_desviandpge en sentido apical, seria uﬁ pro——
blema;dei-teji&bfblépdoy;lﬁ-cirugia'gingival eliminarfa las
bolsas. Sin embargo, la patogis,pgrodontal’clinigé'rgﬁela una -
deat;uééibn:de'la topOg;afia 6sea normal, que'origipa.cpn'fr i-
cuencia fg:mas’aQQuitectébicas raras. En vez de.papila»intérdég
ﬁgiléﬁea,fé'ééa, una supérfiéie cOnvexé. a menwo se halla en -
elgespécio‘interproximal-uga deformidaq;céncavé’en:formafde-cgg
ter. Otras deformidédéé‘éééﬁs. como bordes @érgina;es.grueSOs,_
niveles 6seos incohér;;ktes, defectos intraéseos.f.semitabiqués
impiden el 1ogro de un zurco parodontal poco profundo por medio
de la cirﬁgi&iputament¢ gingiva1.

La gingivectémia ha evolucionado, convirtiendose de -
un modo terapeﬁtico en via de acceso a la zona afectada; va se-
guida de ortopléasia osteotomia, cirugfia mucogingival (1la cu&; -
hace necesaria en muchas veces), la técnica intrabsea, o cual--
quier otro método que puede estar indicado. El término gingivec
tomfia ha asumido la connotacibn de terapefitica debido a su his-
toria, pero puesto que la iniciacibn no precisa un nombre, &ste
término deveria ser relegado al olvido en favor de la terminolo
gia especifica. Ademés, la insicibn de la gingivectomia ya no -
deberfa utilizarse porgque suprime demasiada porcibén de encfa fi

ja.
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INCISIONES.

La 1ocalizaéiﬁn;exacta_devla insicidn primaria no se-~
termina teniendo en cuenta la cantidad y el grosor de la encia-
y la posicién final que se déééﬁ dar al ¢blg$jo. Es una pricti-
ca que goza de popularidad la de festonar las incisiones prima-
rias y ??Gibii“iéegb;t5t31 o pgxgiglﬁépte 1écf;;€é ésea intro-

aivéola;'coh'loé“colgajos'@uturgdos.

Kirklan informé sobre el uso de colgajos f@éﬁaneadod—~
para mejorar la estética en ellbériodoupo;§p¢ratorio inmediato.
Observd que no habfa beneficio a largo plaso por el uso de los-
colgajos fetaneados. Cualquier ventaja, como una curacibn mds -
répida, que se pudiera obtener por su uso generalmente se pier-
de porque la forma gingival es deficiente y requiere un segundo
procedimiento quirfirgico, casi siempre una gingiviplastia co---
rrectora.

Se traza una insicibn cerca del borde gingival, en "~
las caras vestibular y lingual, con una hoja de Bard-Parker No-

10-A que se mantiene en &ngulo recto con el arco y los dientes.
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A.continuac§§n, se- usa 1a hoja puntiaguda angular de un bisturi
‘intetproximai qué‘sé dirige hacia las superficies masticatorias
formando un &nguld de unos 45°, para socavar las papilas. E1l te
jido seccionado se déspegé y extirpa con el-instrumento<301fman
-Fox No 10. Corrientemente se exti i'pa una pequeﬂa‘ cantidad de -
encfa en el lado vestibular e;‘bordé gingival inéid;do se sepa-
ra de la cresta del hueso marginal cdn la punta‘dewla hoja de -
Bard-Parker No. 12. Se necesita un bisturf dé punta fina para -
seccionar las fibras gingivales restantes, porque la insicién -
primaria suprime solamente una tira eétrécha de'encfa. Si, es--
ta es gruesa se adelgaza mediante una insicién vertiéal superfi
cial desde el borde de la encfia hasta la cresta del hueso margi
nal.

Es posible extirpar el tejido marginal y adelgazar el
colgajo por su parte interna con una insicibn dirigida apical—-—
mente con.una hoja de Bard-Parker, pero suele ser mejor extir--
par primero el borde con la punta de una cureta de un elevador-
de periontio. En la mandibula se manipula el tejido lingual de-
la misma manera. En las &reas que requieren la elevacibdn de un-

colgajo para la cirugia 6sea el tejido se desinserta hasta re--

basar el o rde 6seo.
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La 1linea que atraviesa la encia
hasta lafoQSta alveolar indica
el trayeéto de la insicibn para
elab;sél interno de’'la superfi-

N

cié%vesﬁihuléf;

El colgajé de tejido se levanta apicalmente para faci
litar la exposicibn de la zona 6sea que requiere correccibén. La
longitud ge la insicibn seé determina teniendo en cuenta el n(me
ro de Adlentes con bolsas. Si el &rea es pequefia hay que hacer -
insiciones laterales, pues proporcionan accesos a &reas restrin
gidés. y & veces también son necesarias, aunque las insiciones-
sean largas.

Aseguran la intraccibn adecuada del tejido para lo---
grar el acceso y la proteccibn del colgajo contra las lesiones-
que pudiera causar el eje giratorio de las fresas y piedras. Un
colgajo grande de tndo de la irrigaciédn adecuada rechazado del

campo operatorio su encia r&pidamente con un minimo de dolor y-
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tumefaccidn posoperatoria.
INSTRUCCIONES POR ESCRITO A LOS PACIENTES DESPUES DE IAS INTER-
VEN_C;:ONES PARODONTALES

1.-‘Ta1_vgz;se le prescriba varias ocosas; una de -
ellas es para el'ddlér”ﬁréé}la Primera dbsis, solamente se toma
ra otra cuando lo exija 1arcomodidad.jpero si una cipsula no -
proporciona un bienestér completo puede tomarse una segunda d6-
sis a ibs'treinta minutos. Las otras prescfipciones tienen dife
rentes finalidades y los ha de tomar en la forma indicada hasta
el final. |

2.~ Inmediatamente después de la intervencifn se apli
card hielo a la cara, sobre la zona operada, durante diez minu-
tos de descanso se volveri a aplicar. Se repetird esta opera---
cibn durante varias horas, pues mitiga el dolor y 1la hinchazén.

3.- E1 material que rodea a sus dientes es una cura -
quirQGrgica paradontal. Es similar a los &positos utilizados des
pués de otras intervenciones. Protege l1lz herida y no debe qui--
tarse.

4.- Pueden desprenderse pequefios fragmentos de &posi-
to, pero esto carece de importancia a no ser que quede al des—-—
cubierto la herida y cause dolor. Si la rotura del 4posito le -
produce dolor llame al despacho del Odontblogo, por favor. Si -

el revestimiento de chapa esta colocado por encima del apbsito-




puede ser retirado a las dos o tres horas. Si esta encima de -
los dientes, pero debajo del &posito no debe tocarse.

5.- Puede masticar lenta y eficazmente con el lado -
opuesto de la boca, pero se han de evitar los alimentos duros -
que exigen presiSh‘fuerte para la masticacidn.

Para evitar “molestias g&stricas", tengase ocupado el
estémago contfnuamente con alimentos £ales como leche, helados,
-sbpas,upure dé papas, huevos, cereales cocidos, etc. No debe to
marse leche con el éntibiéé;cd ponqﬁe dificuita la absorcibn -
del firmaco. Se hari una lista de alimentos blandos. Pueden to-
marse bebidas alcohblicas con moderéciﬁn, pero no con los sedan
tes.

6.- Cuando el est6mago estd muy irritado debe supri--
mirse temporalmente la medicacibn. Si es posible, y comer lenta-
mente  bizcochos con algfin sorbo de coca-cola o intervalos fre--

cuentes intentando usar el estbmago.

Puede resultar Gtil el exigir paregbrico mesclado can
hielo machacado, como si fuese coctel.

7.- Durante algunas horas después de la operacibn la-
saliva puede aparecer tefiida de sangre, pero esto es normal. Si
la hemorr&gia es considerable procure averiguar el punto de orfi
gen, y con una compresa de gasa:; sostenida con los dedos pulgar

e indice, aplfiquese presibn a ambos lados del 4posito. Manténga
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se la presibdn firme durante 20 min., sin apartar la compresa pa
ra examinar la zona. Si la hemorrigia no se detiene llame al -
consultorio y si ya ha cerrado, llame al doctor a su domicilio.
No intente cohibir la hemorrdgia con enjuagqes.

8.~ Apartir del dfa siguiente puede enjuagarse la bo-
ca cada dos_horas con una solucibn de'media cucharité de sal o~
de bicarbonado en un vaso de agua tibia. Si prefiere usar un -
colutorio aromgtizadobdiluya el que prefiera en agua tibia. Un-
colutorio o una pulverizacibén cOn_éfecEO»anestéaico éyqda.a'a1;
viar el dolor. La finalidad del enjuaéue es eliminé: las parti-
culés alimenticias y mantener la higiene oral mediante una enér
gica accibn de arrastre.

9.- E1 cepillado usual es imposible, pero puede. cepi-
llar las superficies expuestos de sus dientes y los lados del -
&posito quirGrgico.

10.~- Durante las cuarenta y ocho horas siguientes tal
vez note cierta debilidad o sienta algunos escalofrios.

11.- Alimentos que entran y que no exigen apenas movi

mient os masticatorios previamente a la deglusibn:

caldos platanos
sopas gelatina
helados pan
cremas huevos

jalea ' patatas
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cereales carne picada

jugo de carne queso

alimentos infantiles flanes y pasteles de arroz
leche malteada y batidos de pan o‘tapibca.

leche.

Limas suaves de frutas (el zumo de naranja puede cau-
sar dolor por la irritacibnudé la insicibn).

Son muy recpmendables los suplementos alimgnticioa, -
como el Metrecal y el Nutrament, para uso temporal cuando la -
masticacién es diffcil o imposible.

Evitese los aliméntosamuy racionadoé usese la sal con

moderacibn y suprimase la pimienta completamente.
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CONCLUSTIONES..

La parodoncia, una de las principales ramas de la odon-
tologia, es considerada como una de las mayor interes por quie--
nes a diario tratan pacientes que presentan enfermedad parodon==~

> tal.

La enfermedad parodontal es producida principalmente -
por la placa dental bacteriana la cual llega a inflamar la encia
alterando la circulacién en &reas tan importantes como son la pa-
pila, la encia libre y adherida, provocando cambios de colora---
cién, desaparicién del punteado caracteristico aumento de tamafio
etc.

La enfermedad parodontal llega a ocasionar la destruc-
cién de los tejidos de sostén de los dientes, provocando su pér-
dida irremediable, atacando con mayor frecuencia a pacientes de
edad madura y senil.

La parodoncia preventiva busca preparar al paciente =~
desde temprana edad en la eliminacién de agente extrafilos dafiinos
a la eavidad oral, por medio de técnicas de cepillado, aplica---
cién de accesorios como hilo dental, estimuladores de hule o de
madera, etc., buscando la prevencién o por lo menos el control -
de la enfermedad parodontal.

La finalidad de la parodoncia preventiva es, sin duda

alguna mostrar precozmente los sintomas de una posible enferme-

v




143

dad, parodontal, y hacer el tratamiento adecuado y asf evitar -
la perdida de dientes y mantener la anatomia, fisiologia y este-

tica del paciente.
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