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INTRODUCCION

La presente investigacibn tiene como objetivo principal hablar de
una de las enfermedades que datan desde la prehistoria, la periodonti-
tis.

La periodontitis es una enfermedad pericdontal inflamatoria gque -
destruye gradualmente los tejidos gque rodean al diente, ocasionando -~
movilidad vy migracibn patolégica de los dientes,

El agente etiolbgico principal es la placa bacteriana, ls acumula
cibn de &sta se ve favorecida por irritantes locales como clleulos. -
restauraciones defectuosas y empaguetamiento de comida.

La periodontitis suele ser indolora, pero pueden prestarse los si
guientes sintomas; sensibilidad a cambios térmicos, a alimentos y al -
tacto, dolor irradiado profundo y sordo durante la masticacidn y des
pués de ella, dolor punzante y sensibilidad a la percusibn, sintomas
pulpares como sensibilidad a dulces, encfa sangrante e inflamada, movi
lidad dentaria, separacifn de los dientes con aparicifn de espacios -~
donde no los habfa (diastemas), mal gusto en la boca(halitosis), sensa
cifn de picazb6n en la encia que se alivia al escarbar con un palillo,-
sensacibn de ardor en la encfa, extrema sensibilidad al aire inhalado.

t

Egte tema tiene como finalidad proporcionar los conocimientos ne-
cesarios para prevenir la periodontitis, reconocer oportunamente la en
fermedad cuando ya estd instalada y darle un tratamiento eficaz.

Lo anterior nos da como resultado la permanencia de la denticibn-~
en estado de salud a través de toda la vida del individuo, ya que con-
la prevencibn o un tratamiento adecuado, lograremos que el paciente -~
disfrute de un aparato masticatorio funcional y estético.

ANA ROSA PEREZ BUENDIA.
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EL PERIODONTO NORMAL

El periodonto (del griego peri, que significa al rededor y odontos

diente), es el tejido de proteccibn y sostén del diente y se compone de
ligamento periodontal, encfa, cemento y hueso alveolar.

Estos tejidos se encuentran organizados para realizar las siguien~

tes funciones:

1)
2)

3)

4)

5)

Inserci6n del diente a su alveolo oseo.

Resistir las fuerzas generadas por la masticacifn, habla y deqglu -
cidn

Mantener la integridad de la superficie corporal separando los me-

dios ambientes externo e interno.

Compensar los cambios estructurales relacionados con el desgaste y
envejecimiento con la remodelacién continua y regeneracifn.

‘ Defensa contra las influencias dafiinas del ambiente externo que se

presentan en la cavidad bucal.

CARACTERISTICAS GENERALES DE LA& ENCIA

La cavidad bucal se encuentra cubierta por una membrana mucosa que

se continua hacia adelante con la piel del labio y hacia atras con las
mucosas del paladar blando v la faringe; hay tres tipos de mucosa bucalt

1)
2)
3}

1)

Mucosa masticatoria, que cubre el paladar duro y el hueso alveolar.
*lucosa especializada, gue cubre el dorso de la lengua.

Mucosa de revestimiento, que comprende el resto de la membrana muco
sa bucal.

Hay treg tipos de encia:

La Encia Marginal Libre.- Fs la parte de la mucosa gue forma una -
valla circundante al cuello de los dientes, dando lugar en la parte
interna al llamado surco gingival. Es blanda y puede ser separada-~
mecanicamente, mide aproximadamente lmm. de ancho y de una profundi
dad al surco de 1.8 mm. en promedio.



2)

La encia marginal libre se adhiere intimamente a las superfi
cies de los dientes y su periferia poco redondeada forma la pared
lateral o pared de tejido blando del surco gingival. Los tejidos
que forman esta encia incluyen el epitelio bucal del surco, el e-
pitelio de uni6n; los tejidos conectivos subyacentes.

La encia marginal libre y 1la porcién coronaria de la encia -
interdentaria, no se encuentran adheridas al hueso, pero se havan
unidas organicamente a través del epitelio de unifn y la superfi-
cie dentaria.

El epitelio de unifn es la capa de celulas epiteliales uni =
das a la superficie de la corona o a la raiz mediante hemidesmoso
mas y una lamina basal, teniendo como superficie de descamacidn -
la base del surco gingival.

La Encia Interdentaria.- Esta encia llena el espacio interproxi-
mal, desde la cresta alveclar hasta el area de contacto entre los
dientes., Esta encia se encuentra protegida v su forma y tamafo -
estin determinados por los angulos mesic lingual y mesio bucal, -
desde bucal hasta lingual, por las areas de contacto de los dien-
tes. =

La Encia Interdentaria toma una forma piramidal o conica de-
pendiendo de la anchura del espacio interdentario, en los segmen~
tos anteriores de la denticibn; a diferencia de la papila inter -
dentaria de la regi®n de los molares y premolares, ésta tiene -
tres porciones, dos de ellas son elevaciones hacia la superficie-
vestibular y lingual y se denorinan papilas interdentarias y la ~
tercera es la zona de depresifn entre las papilas denominada col~
o collado. La extencifn de este achatamiento esta determinado -
por la anchura de los dientes adyacentes y sus relaciones de con-
tacto,

La superficie del area de col no esta gueratinizada y puede,
por lo tanto, ser muy suceptible a las influencias nocivas, tales

come la placa,



3)

En ausencia de contacto dentario proximal, la encfia se halla-
firmemente unida al hueso interdenaric y forma una superficie re -
donda lisa sin papila interdentaria o un col.

La Encia Insertada.~ Se extiende desde el surco gingival hasta la
linea muco gingival del fondo del saco vestibular y piso de la bo-
ca. Es la ms firme y resistente a las presiones, sin sufrir de -
formaciones (resiliencia) debido a la estrecha unifin con el cemen-
to v encia alveolar, En la regfon palatina, no existe una lfnea -
de separacibn definida entre la encia insertada y las membranas mu
cosas palatinas. A esta encfia llega el alimento masticado gue es-
desviado desde las superficies oclusales de los dienteg, no esta =
protegida por los contornos anatbmicos de los dientes y la superfi
cie queratinizada como el corion de volageno densamente unido, re-
flejan esta funcibdn de rompe fuerzas.

La encia insertada normalmente es de color rosa salmbn y pue-
de presentar una textura con un puntilleo &spero. Puede variar en
anchura de un individuo a otro y de un sitio a otro. La anchura -
de esta encia puede ser tan grande como de 9 mm. © mds en la por -
cilén de los dientes anteriores, y tan reducida como de 1 mm. en la
regién de los premolares y caninos. La anchura de la banda de en-
cifa insertada no varia con la edad, aunque con la presencia de al~
ternaciones patolbgicas puede reducir o desaparecer completamente.

A veces, se usan las denominaciones encia cementaria y encfa-
alveolar para designar las diferentes porciones de la encfa inser-
tada, segfin sean sus &reas de insercibn.

La encia marginal libre y la encia interdentaria, son de espe
cial interés, ya gque son la regifn de unibn entre los tejidos blan
dos y la superficie de la corona o de la rafz, y son el sitio en -
donde se inicia la enfermedad inflamatoria gingival y periodontal.

En la linea muco gingival, la encia insertada se fusiona con-
la mucosa de revestimiento bucal. La mucosa de revestimientoc es ~
deslizable y ellstica, esti cubierta con epitelio no queratinizan-
te, a través del cual pueden observarse vasos sanguineos.



El corion esta compuesto de fibras eléisticas y coligenas en ~
disposicifn laxa. Debido a que la mucosa de revestimiento no es te
jido capaz de soportar presifn, presenta cambios inflamatorios y de

generativos cuando es sometido a tensifn.

COLOR

Como ya mencioné, el color de la encia insertada y marginal, por -
lo general se describe ¢omo rosa salmdn y ez producido por el aporte -
sangufneo, el espesor y el grado de queratinizacién del epitelio y la -
presencia de células gue contienen pigmentaci6én. El color varfa segfn-
las personas y se encuentra relacionado con la pigmentacifn cuténea. -
Es mds claro en individuos rubiog de tez blanca gue en triguefios de tez
morena.

TAMARO

El tamafio de la encia corresponde a la suma del volumen de los ele
mentos celulares e intercelulares y su vascularizaciébn. La alteracibn
del tamafio es una caracterfstica com@n de la enfermedad gingival y pe -
riocdontal.

CONTORNO

El contorno o forma de la encia varfa considerablemente, y depende-
de la forma de los dientes y su alineacibfn en el arco, de la localiza ~
cibn y tamafio del &rea de contacto proximal y de las dimensiones de los
nichos gingivales vestibular y lingual,

CONSISTENCIA

La encia es firme y resiliente y, con excepcién del margen libre mo
vible, estd fuertemente unida al hueso subyacente, La naturaleza colé-
gena de la lamina propia y su contigliidad al mucoperiostic del hueso al
veolar determinan la.consistencia firme de la encia insertada. Las fi-
bras gingivales contribuyen a la firmeza del margen gingival.

TEXTURA SUPERFICIAL

La encfa presenta una superficie finamente lebulada, como una césca
ra de naranja, y se dice que es punteada, El nunteado se observa mejor
al secar la encia. La encia insertada es punteada, la encia marginal -



no lo es. La parte central de las papilas interdentarias es, por lo co
mGn punteada, perc los bordes marginales son lisos., La forma y la ex -
tensién del punteado varia de una persona a ntra, y en diferentes zonas
de una misma boca. ES menos prominente en las superficies linguales -
gque en las vegtibulares, y puede estar ausente en alqunos pacientes,

El punteado varia con la edad. No existe en la lactancia, aparece
en algunos nifios al rededor de los cinco afios, aumenta hasta la edad a-
dulta, y con frecuencia comienza a desaparecer en la vejez,

El punteado es una forma de adaptacifn por especializacibn o re -
fuerzo para la funcidn., Es una caracteristica de la encia sana y la re

duccidén o pé€rdida del punteado es un signo comfin de enfermedad gingival

Ciando se devuelve la encfa a su estado de salud, desvués del tra-
tamiento, reaparece el aspecto punteado,

QUERATINIZACION

La gueratinizacidn de la mucosa bucal varfia en diferentes zonas, -
en el Srden que sigue. paladar (el m&s queratinizado), encia, lengua vy
carrillos {(los menos gueratinizados). El grado de gqueratinizacifa gin-
gival no est8 necesariamente relacionado con las diferentes fases del -
ciclo mengtrual, y disminuye con la edad y la aparicidbn de la menopau -

sia.

POSICION

La posicifn de la encia se refiere al nivel en que la encia margi-
nal se une al diente. Cuando el diente erupciona en la cavidad bucal,~
la adherencia epitelial se encuentra en la punta de la corona; a medida
que la erupcién avanza, la adherencia se desplaza en direccibn a la -

ratz,

Mientras la porcibn apical de la adherencia epitelial prolifera a
lo largo del esmalte, la porcidn coronaria se gepara del diente. En =
coordinacidn con esta migracibn, el margen gingival se atrofia y “sique
a la adherencia epitelial”, conservando de este modo la profundidad f£i-
siolégica del surco. Sin una atrofia del margen gingival, la consecuen



cia de la proliferacién y el despegamiento de 1a adheorencia epitelial-
hubiera sido un surco gingival demasiado profundo & una bolsa periodon

tal patolbgica.

Histolbgicamente el epitelio y los tejidos conectivos suelen es ~
tar libres de leucocitos migratorios, aunque en la mayorfa de los ca -
sos encontramos algunos granulpcitos neutroff{licos dentro del epitelio
muy pr6ximo a la superficie del diente,

Los mastocitos, que est&n distribuides por todo el organismo, son
numerosos an el tejido conectivo de la mucosa bucaly la encfa. Contie
ne una variedad de substancias biolfégicamente activas como histamina,-
enzimas proteoliticas-estercliticasg "substancias de reaccifn lenta" y
lipolecitinas que pueden intervenir en la generacibn y evolucién de la
inflamacién gingival, y heparina, que es un factor de la reabsorci6n -
G6sea.

EL EPITELIO GINGIVAL

Un epitelio escamoso estratificado gueratinizante cubre la super-
ficie de la encfa libre e insertada. .

Este epitelio esta separado de los tejidos conectivos subyacentes
por una limina basal,que es sintetizada por las cé&lulas epiteliales ba
sales y se compone de un complejo polisac8rido-protefnico y fibras co-
l8genas y de yeticulina incluidas. Fibrillas de anclaje que se extien
den desde el tejido conectivo subyacente hacia la ldmina basal. La 1§
mina basal es permeable a los liquidos, pero actfia como una barrera an
te particulas.

El tejido epitelial estd formado por las siguientes capas: basal,
espinoza, granular y cornificada o de gueratina, La nutricibn llega a
los tejidos epiteliales avasculares por difusibn o transporte active,-~
a partir de las interdigitaciones, arriba mencionadas, de tejido conec
tivo que se extienden hacila el epitelio.

La capa basal contiene una poblacién de células cuboidales o co -~
lumnares cortas que hacen contacto con la limina basal por hemidesmoso
mag, al acercarse a la superficie se hacen aplanadas y elongadas. Las-



células se encuentran unidas en sentido lateral por desmosomas y por -

uniones cerradas y abiertas.

La funsifn de la membrana bhasal es la de fijar el epitelio al te-
jido conectivo, regular la nutxicifn y los productos de desecho del e-
pitelio, ya gue el epitelio no tiene vasos sanguineos se nutre del te-
jido conectivo.

Las células de la capa basal desempenan dos funciones primarias:-
sirven como una fuente para la renovacifn constante de las cé&lulas del
tejido, por mitosis y producen y secretan los materiales gue componen-
la l8mina basal. La actividad mit6tica manifiesta una periodicidad de
24 horas sus ritmos més altos y méds bajos se producen a la mafiana y al
anochecer, respectivamente. El ritmo mit6tico es més alto en el epite
lio gingival no queratinizado que en las &reas queratinizadas, y aumen
ta en la gingivitis, sin diferencias significativas por el sexo.

Las células que contienen pigmento, los melanositos, se localizan
en la capa basal del epitelio gingival, tanto en las personas de tez -
clara como de tez oscura.

La capa espinoza se localiza inmediatamente después de la capa ba
sal, con relacibn a la capa basal,las cé€lulas de la capa espinoza pre-
sentan caracteristicas propias de mayor especializacibn y maduracién.

Las c€lulas espinozas tienen um taza de mitosis disminuida con re
laci6n a las células de la capa basal y han perdido su capacidad de -
sintetizar y secretar material para la lamina basal. Existe un aumen~
to en el tamafio de la poblacidn de filamentos citoplasmdticos y una =
disminucién en el nfimero de mitocondrias.

Las cé€lulas de la capa granular se encuentran aplanadas en direc-
cibn paralela a la superficie de los tejidos. Los nGcleos son alarga-
dos y presentan un aumento en cuanto a su densidad. También estén pre
sentes cuerpos de queratohialina. A lo largo de los margenes superfi-
ciales de la célula, se encuentran también numerosos granulos de reves
timiento de la membrana 6§ con cuerpos de 0Odland que se cree contienen-

enzimas y una substancia cementante.



De la capa granular al estrato cbrnep se presenta una transicifbn-
repentina, lo que refleja la queratinizacién de las células y su con -
versién en capas delgadas y paralelas carentes de nfcleo.

El proceso de queratiniziacién es un fen6meno intra celular de cé-
lulas individuales, basada en la acumulacidn previa de materiales apro

piados.

Las células se llenan densamente con haces de filamentos que han-
sufrido transformaciones, asi como grdnulos de cqueratohialina. Todo -
el aparatoc de sintesis y productor de energlfa, incluyendo las mitocon-
drias, reticulo endoplamitice, aparato de Golgi y el ndcleo desavare ~
cen de las c€&lulas por degradacién enzimética.

También existen cambios en las membranas celulares. La hoja exte
rior se vuelve delgada mientras gue la hoja inferior se engruesa y ad-
quiere cierta cantidad de citoplasma condensado. No obstante los cam-
bios citoplasmiticos y los de la membrana, las uniones celulares se -
conservan; aln las células en descamacién, se encuentran unidas a las-~
capas subyacentes por uniones cerradas o abiertas, no existiendo comu-
nicacibn directa entre el medio ambiente externo y los espacios extra-
celulares.

Las células cuyo destino es atrevesar el epitelio y queratinizar-
se, son los queratinocitos.

Asf{, al atravesar las células del epitelio desde la capa basal -
hasta la superficie, sufre cambios continuos y modificaciones de espe-
cializaci6n que incluyen:

1) Pérdida de la capacidad de mitosis vy de la habilidad para sin
tetizar y secretar material para la l&mina basal,

2) Aumento en la produccidén de proteinas con acumulacién de fila
mentos citoplasm&ticos, matriz amorfa y fr&nulos de guerato -
hialina.

3) Degradacibn gradual del aparato de sintesis y productor de -
energia.



]

4) Formacifn de uina ~ara ¢frnea nor quoratinizacidn.
5) Mantenimiento jle las unidades celulares laterales.

6) Pérdida final de la insercibn celular, 1o que conduce a la -
descamacién de las cé&iulas desde la superficiec.

Aungue se puede cobservar la gqueratinizacibn en la cavidad bucal -
en sitios donde la aplicacifn de tensibn es mayor, como en la encia in
sertada y el paladar duro, la asociacién entre la aplicacién de ten =
sidn y la queratinizacifn solo es v&lida desde un punto de vista evolu
tivo. La aplicacifén de una tensidn anormal a superficies tisulares e~
pitelialesno queratinizadas normalmente, como la mucosa bucal, puede -
inducir la formacitn de un estrato cbrneo atipico, esto es un hecho pa
tolbgico anormal y no una tranzformacién de tejido no queratinizade -~
normal a tejido queratinizado normal.

EL EPITELIO DE UNION

El epitelio de unidn es el tejido que se encuentra unido al dien-
te por un lado y al epitelio del surcoe bucal o tejido conectivo del -
otro. El epitelio de unidn forma la base de la endidura o surco gingi
val. Este epitelip parece ser un sistema biolSgico finico ya que su es
tructura y sufuncidn difieren significativamente de las del epitelio -
gingival. El epitelio del surco gingival es extremadamente importante,
pueste gue actua como una membrana semi permeable a través de la cual-
pasan hacia la encia los productos bacterianos lesivos, y los liguidos
tisulares de la encia se vierten en el surco.

El grosor del epitelio de unifn varia desde 15 a 18 células en la-
base del surco gingival hasta solo 1 o 2 células a nivel de la unién -

cemento adamantina.

Las c£lulas est@n dispuestas en capa basal y suprabasal tnicamen-
te y no se ve tendencia hacia la maduracibn, formando capas granulares
o queratinizadas., Las células se originan en la capa basal, se despla
zan en direccifn oblicua hacia la superficie del diente y llegan a la-
bage del surco gingival, donde son descamadas de la superficie libre.-
Lag células del epitelio de unién, especialmente aquellas cerca de la-
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base del surco gingival, parcecen poseer vanacidad de famocitosis.

Pueden observarse leucuecitos dentro del epitelio de upifn afdn en -
encias clinicamente normales, vy la presencia de peguefias cantidades de-

estas c€lulas se consideran harnales.

Los leucocitos polimorfonucleares nenetran al epitelio de unibn -~
desde los vasos del tejido conectivo subyacente, se desplazan a travég-
de los espacios intercelulares y pasan al surco gingival. Existen gran
des cantidades de células linfoides, especialmente peguefios linfocitos,
los que se observan dentro del epitelio de unién de la encfa clinicamen
te normal junto con algunas células que presentan caracteristicas de ma
crbfagos y se piensa que pueden ser importantes en el mecanismo de de -~
fensa del huésped.

LA INTERFASE ENTRE EL EPITELIO Y EL DIENTE

La etapa inicial de la enfermedad gingival inflamatoria y periodon
tal implica la alteracifn patolégica en el aparato de insercidn.

Los tejidos gingivales se encuentran en intima aposicibn con la su
perficie dentaria.

La adherencia epitelial se une al esmalte por una lémina basal -
{membrana basal) comparable a la gue une al apitelio a los tejidos en-
cualquier parte del organismo. La limina basal estd compuesta por una-
ldmina densa {(adyacente al esmalte) y una l&mina ldcida, a la cual se -
adhieren los hemidesmosomas. Estos son agrandamientos de la capa inter
na de las células epiteliales denominadas placas de unifn. Ramificacio
nes orgénicas del esmalte se extienden dentro de la l&mina densa. Asi-
tambi&n liga la adherencia epitelial al diente una capa extremadamente-
adhesiva, elaborada por las cé€lulas epiteliales compuesta de prelina o
hidroxiprolina, 6 ambas, y rmucopelisacarido neutrso.

La adherencia epitelial al :iiente esta reforzada por las fibras -
gingivales gue aseguran la encia marginal contra la suverficie dentaria;
por esta razbn la adherencia epitelial y las filwras aingivales son con-
sideradas como una unidad funcicnal, denvminada unibn dento ginrival.
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Se supone gque la cuticula dental se deriva de células epiteliales,
aunque éste no es un dato seguro. Su composicibn es desconocida. Cuan
do existe, la cuticula dentaria se interpone entre la l&mina de inser -
cifn epitelial y el esmalte o las superficies del cemento.

LA INTERFASE TISULAR ENTRE EL EPITELIO Y EL

TEJIDO CONECTIVO

En cortes histolfgicos, las prolongaciones de las cé&lulas epitelia-
les parecen proyectarse hacia los tejidos conectivos. Las papilas o pro
longacicnes de tejidos conectivos de forma cbnico se proyectan hacia una
capa de epitelio m&s o menos uniforme lo que da por resultado la forma -
citn de un enjambre de bordes epiteliales interconectados. Las zonas de
intercomunicacifn de estos bordes se reflejan como un puntilleo que se -~
observa clinicamente sobre la superficie epitelial.

+ En el microscopio de luz, puede observarse una zona de especializa-
cifn denominada membrana basal, que forma una capa continua que une el -
epitelio y el tejido conectivo. El microscopio electrfnico revela una ~
estructura similar al filtro y ligeramente fibrilar, que se denomina l4-
mina basal, como parte de la membrana basal.

El estudio de la estructura de la l&mina basal gingival es importan
te para comprender la estructura normal y las alteraciones patolbgicas.-
El intercambio de nutrientes y de gases entre las cé&lulas epiteliales vy
los tejidos conectivos deberdn ocurrir a través de esta membrana y las -
substancias tOxicas deberfn atravesarlas para llegar a los tejidos conec
tivos y hacer contacto con las estructuras relacionadas con las reaccio-
nes inflamatorias e inmunolfgicas.

Las enfermedades importantes como la gingivitis descamativa y otras
lexiones de las mucosas parecen primero experimentar cambios degenerati-
vos en la regibn de la limina bagal. Ademds, el éxito de ciertos proca=
dimientos guirtrgicos como la supervivencia de injertes gingivales li -
bres depende de la difusifn a través de esta membrana.

La lamina basal es oroducida por células epiteliales adyacentes, vy
esti formada predominantemente por una proteina coldgena y nroteoglica -
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nos unidos en forma covalente y formando un complejo muy estable e inso
luble.

TEJIDOS CONECTIVOS GINGIVALES

Los tejidos conectivos gingivales proporcionan tono a la encfa li-
bre e insertada y fuerza tensil a la interfase entre los dientes y los-
tejidos blandos. Los principales componentes de los tejidos conectivos
gingivales son las fibras colfgenas, vasos y fibroblastos.

ARQUITECTURA GENERAL

Hay tres fuentes de vascularizaci6n de la encia:

1.~ Arteriolas supraperifsticas a lo largyo de la superficie vestibular
y lingual del hueso alveolar, desde las cuales se extienden capila
res hacia el epitelio del surco y entre los brotes epiteliales de~
la superficie gingival externa. Algunas ramas de las arteriolas -
pasan a través del hueso alveolar hacia el ligamento periodontal -
o corren sobre la cresta del huesc alveolar.

2.~ <Vasos del ligamento periodontal, que se extienden hacia la encia -
y se anastomosan con capilares en la zona del surco.

3.~ Arteriolas gue emergen de la cresta del tabigue interdentario y se
extienden en sentido paralelo a la cresta &sea para anastomosarse-
con vasos de ligamento periodontal, con capilares del &rea del sur
co gingival y con vasos que corren sobre la cresta alveolar.

Por debajo del epitelioc de la superficie gingival externa, los ca-
pilares se extienden hacia el tejido conectivo papilar, entre los bro-
tes epiteliales en forma de asas terminales en horquilla, con ramas efe
rentes y aferentes, espirales y varices. A veces, las asas se unen por
comunicaciones cruzadas y tambifn hay capilares aplanados gue sirven de
vasos de reserva cuando aumenta la circulacifn como respuesta a la irri
tacibn. La capa epitelial de la encia es inervada por fibras sensoria
les no mielinizadas que se extienden desde log tejidos conectivos.

Inmediatamente subyacente a la l&mina basal del epitelio de unién-
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se encuentra una zona semejante a la l&mina propia del tejido conectivo
especializado. Esta zona es rica en cé€lulas y vobre en haces de fibras
collgenas, y contilene una anastomosis de vasos sanguineos que han sido-
llamados plexo gingival. Esta zona contiene numeroosos macr6fagos y cé
lulas mononucleares, por lo que es una zona importante para la defensa-
del huesped.

APARATQ FIBROSO

El tejido conectivo de la encia marginal es densamente colfgeno, -
y contiene un sistema importante de haces de fibras colégenas, denomina
do fibras gingivales. Las fibras gingivales tienen las siguientes fun-
cicnes:

1.~ Mantener la encia marginal firmemente adosada contra el diente, pa
ra proporcionar la rigidez necesaria nara sonortar las fuerzas de-
la masticacibn sin ser separada de la superficie dentaria.

2.~ Unir la encia marginal libre con el cemento de la ralz y la encia-~
insertada adyacente. Las fibras gingivales se disponen en tres -~

grupos: Gingivodental, Cirxcular y Transeptal.

GRUPO GINGIVODENTAL

Estas son las fibras de la superficie vestibular, lingual e inter-
proximal. Se hallan incluidas en el cemento debajo del epitelio, en la
base del surco gingival. En las suparficies vestibular y lingual se -
proyectan desde el cemento, en forma de abanico, hacia l& cresta y la -
superficie externa de la encia marginal, y terminan cerca del apitelio.
También se extienden scbre la cara externa del periostio del hueso al -~
veolar vestibular v lingual, vy terminan en la encfa insertada o se unen
con el periostio. En la zona interproximal, las fibras gingivodentales
se extienden hacia la cresta de la encfa interdentar:a.

GRUPO CIRCULAR

Estas fibras corren a través del tejido conectivo de la encifs mar-
ginal e interdentaria y rodean al diente a modo de anillo.



GRUPO TRANSEPTAL

Estin gituadas interproximalmente, las fibras transeptales forman-
haces horizontales gue se extienden entre el cemento de dientes vecinos,
en los cuales se hallan inciuidas.

Est8n en el &rea entre el epitelio de la base del surco gingival y
la cresta del hueso interdentario, y a veces se las clasifica con las
fibras principales del ligamento perigdontal. Eatas fibras colectiva
mente forman un ligamento interdentario conectando entre sf todos los

¥

1

dientes de la arcada.

Cuando las fibras transeptales son afectadas por alguna enfermedad
inflamatoria, suelen volverse a formar a un navel mds avical presentin-
dose el desplazamiento del ligamento interdentario en direccidn apical.

EL LIGAMENTO PERIODONTAL

El ligamento periodontal es la estructura de tejido conectivo que-
rodea a la rafz y la une al hueso. Es una continuacibn del tejido co -
nectivo de la encifa y se comunica con lps esvacios medulares a través -
de canales vasculares del hueso.

El ligamento periodontal se forma al desarrcllarse el diente y al~
hacer erupcién &ste hacia la cavidad bucal, La estructura o forma fi -
nal no se logra sino hasta que el diente alcanza el plano de oclusifn,-
y se aplica la fuerza funcional.

Los elementos mis importantes del ligamento periodontal son las f£i
bras coligenas, dispuestas en haces y que siguen un recorrido ondulado.

Los extremos de las fibras principales, que se insertan en el ce ~
mento y hueso, se llaman fibras de@ Sharpey.

GRUPOS DE FIBRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO PERINOONTAL

Las fibras principales del periodonto se distribuven en log siguien
tes grupos: transeptal, de la cresta alveclar, horizontal, oblicwo y -

apical.



GRUPO TRANSEPTAL

Como ya menciné&, estas fihliras se extienden interproximalmente sobre

la cresta alveclar y se incluyven en el cemento del diente vecino,

GRUPO DE LA CRESTA ALVEOLAR

Estas fibras extiend¢n cblicuamente desde el cemento, inmediatamen-
te debajo de la adherencia epitelial hasta la cresta alvecolar. Su fun -
cibn es equilibrar el empuje coronario de las fibras mds apicales, ayu -
dando a mantener el diente dentro del alveolo vy a resistir los movimien-
tog laterales del diente.

GRUPO HORIZONTAL

Estas fibras se extienden en &ngulo recto respecto del eje mayor =
del diente, desde el cemento hacia el hueso alveclar. Su funcifn es si-
milar a las del grupo de la cresta alveolar,

GRUPO OBLICUO

Estas fibras son el grupo mds grande del ligamento periodontal, ya=-
gue se extiende desde el cemento, en direccién coronaria, en sentido o -
blicuo respecto al huaso. Soportan el gruaso de las fuerzas masticato -
rias y las transforman en tensifn sobre ¢] hueso alveclar.

GRUPC APICAL

El grupo apical de fibras se irradia desde el cemento hacia el hue-
so, en el fondo del alveolo. HNo lo hay en rafces incompletas.

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL

Las funciones del ligamento periodontal son fisicas, formativas, nu

tricionales y sensoriales.

FUNCION FISICA

Las funciones fisicas son:
- Insercién del diente al hueso.

- Mantenimiento de los tejidos ginqivales en sus relaciones adecuadas



con los dientes.

- Resistencia al impacto Jde las fuerzas oclusales (absorcifn del cho
que)

- Transmisibn de las fuerzas oclusales al hueso.

- Provisifn de una "envoltura de tejido blando" para proteger los va
5058 y nervios de lesiones producidas por fuerzas mecdnicas.

La resistencia a lag fuerzas oclusales reside en cuatro zistemas -~
de ligamento periodontal, y no en las fibras principales. Las fibras -
desempefian un papel sccundario de contencién del diente contra movimien
tos laterales e impiden la deformacifin del ligamento pericdontal cuando
se halla sometido a fuerzas de compresifn. Los cuatro sistemas que bi-
sicamente resisten las fuerzas oclusales son:

1.- EIl sistema vascular, que actlGa como amortiguador del choque y ab -~
sorbe las tensiones de las fuerzas oclusales bruscas.

2,~ El sistema hidrodindmico, que consiste en lfouido de los tejidos -
y lfquido que pasa a través de las paredes de vasos pequeios y se-
filtra en las Areas circundantes, a través da agujeros de los al -
veoclos para resistir las fuerzas axiales.

3.~ Sistema de nivelacifn que probablemente esté relacionado con el -
sisteme hidrodinfmice, y gque controla 21 nivel del diente en el al

veolo.

4,~ El gistema resiliente, que hace gque el diente vuelva a adoptar su-
posicibn cuande cesan las fuerzas oclusales, Estos sistemas son -
fenbmenos de los vasos sanguineos y de la suhstancia fundamental ,
conplejo col&geno del ligamento periodontal.

Respecto a la transmisitn de las fuerzas oclusalex al hueso, cuan~
do se ejerce una fuerza axial sobre el diente, hay una tendencia al Jes
plazamiento de la rafz dentro del alveolo., Las fibras oblicuas alteran
su forma ondulada, distendida, v adquieren su longitud ¢omnleta ~ava so
portar la mayor varte de esa fucrza oxial. “linds se anlica ana fierza
horizontal u oblicua, hav drs “ases de m~ei=-ent~ lentar'n: ‘a nrimera=-
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estd dentro del ligamento periodontal y la segunda nroduce un desnlaza~-
miento de las tablas 6seas vestibular y lingual,

Cn dtreas de tensibn, los haces de fibras orincipales estfn tensos,
y no ondulados. En &reas de oresibn, las fibras se comnrimen, el dien~
te se desplaza v hay una deformacifin concomitante del hueso en direc -
cién del movimiento de la rafz.

Guardando relacifn con la migracién mesial de los dientes, el liga
mento periocdontal es m&s delgado en la superficie mesial de la rafz que
en la sunerficie distal.

Con relaci6n a la funcién oclugal v la estructura del ligamento ne
riodontal, diremos que de la misma manera cue &l diente devende del 1i-
gamento periodontal para que édste lo sostenga durante su funcién, el 1i
gamento periodontal denende de la estimulacifén aue le nrovorgiona la -
funcién oglusal vara conservar su estructura., Las fuerzas oclusales -
gue.exceden la capacidad del ligamente seriodontal producen una lesién-
que se denomina trauma de la oclusifn,

Zuando la funcién disminuye o no existe, el ligamento neriodontal-
se atrofia.

La enfermedad neriodontal altera las demandas funcionales sobre ¢l
ligamento periodontal.

La destruccifn del ligamento pericdontal y del hueso alveolar por-
la enfermedad periodontal rompe el ecuilibrio entre el sericdonto v las
fuerzas oclusales. Cuando los tejidos de sooorte dismnuven como conse
cuencia de la enfermedad, aumenta la carga sohre los tedidos rrue quadan.
Las fuerzas oclusales gque son favorables para el l:jamento periodontal-
intacto vueden convertirse an lesivas,

FUNCION FORMATIVA

Las células del ligqamento »eriodontal narticinan en la formacién
v reabsorcién de estos tejidos, forracién y reahsorcibn ~ue se -roduce-
durante los movimientos fisiol6gires del Jdiente, an la adantacifn del -
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veriodonto a las fuerzas oclusales vy en la revaracién de lesiones.

En 4reas de formacidn O6sea, los osteohlastos, fibroblastos y cemen
toblastos se tifen con coloraciones para fosfatasa alcalina v en dreas-
de resoxcibn Gsea, los osteoclastos, fibrecelastos, osteocitos y cemento
citos se tifien con colorantes de la fosfatasa Scida.

Como toda eéstructura del nmeriodonto, el ligamento periodontal se re
modela constantemente.

Las c&lulas y fibras viejas son destruidas y reemplazadas por -
otras nuevas, y es posible observar actividad mit6tica en los fibroblas

tos y células endoteliales,

FUNCIONES NUTRICIOHALES Y FUNCIONALES

El ligamento periocdontal provee de elementos nutritivos al cemento
hueso y encila mediante los vasos sanauineos y proporcicona drenaje linfi
tico. La inervacifn del ligamento nericilontal confiere sensibilidad -
propioceptiva y tdctil nue detecta vy localiza fuerzas extrafias que ac -
tlan sobre los dientes v desemvefa un papel imnwortante en el mecanismo=-
neuromuscular gue contrrnla la musculatura masticatoria.

ELEMENTOS CLLULARES

Las c8lulas constituven el 8.0% del volumen total de los teiidos -
conectivos gingivales normales, v son: los fibroblastos, c#lulas ceba-
das, monocitos y macrOfagos, leucocitos polimorfonucleares, células en-

doteliales, cementoblastos, osteoblastos, csteoclastos.

El fibroblasto es la célula oredoninante v constituve la célula -
mis importante funcionalmente hablando, nues &stos nroducen las sustan-
cias que forman los tejidos conectivos, incluvendo el col&aeno, vroteo-
glicanos y la elastina, desempefando un papel importantisimo en la con-
servacitn de la inteqridad del tejido gingival. Ademis conservan un al
to nivel de actividad afin en el adulto. En una etapa temprana de la en
fermedad gingival inflamatoria, los fihroblastos sufren graves altera -
ciones citopldsticas.
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El colégeno es el nrincipal comnonente estructural de la encia, -
hueso alveolar, cemento y ligamento nevriodontal. =n la encfa, los li-
gamentos de colfqgeno v su sustancia Sandamental aworfa nroporcionan -
las propiedades de tensién v el tonc nue nermiten el funcionamiento -~
normal de los tejidos de soporte. Durante las gtapas iniciales de la-
enfermedad periodontal y gingival inflamatoria, se presentan cambing -
en la calidad y cantidad de los comnonentes del tedido conectivo v es-
tos canbios parecen desempefiar un vanel importante en la continua nér-
dida de 1la integridad tisular al progqresar la enfermedad.

HUESO ALVEOLATR

El proceso alveolar es el huesc cue forma  sostiene los alveolos
dentarios. Las rafces de los dientes se encuentran incrustados en los
Procesos alveclares del maxilar y la mandfbula. La morfolonta de es -«
tos procesos depende de la posicién v la forma de los lientes. Ademis
se desarrollan al formarse los dientes v al hiacer ernpcidn éstos v son
resorbidos extensamente una vez rque se pierden los dientes.

El proceso alveolar se compone de la pared intevna del alveolo., -
de hueso delgado, comnacto dennminado “ueso alverlar nropiamente Aicho
{(l8mina cribiforme), el huesc deo sostén rie consiste en trahéculas re-
ticulares (hueso esponjoso), v las tablas vestibular y palatina de hue

so compacto. E1 tabigue interdentarien consta de hueso de sostén ence-
rrado ~n un borde compacto.

Ll proceso alveolar funciona como una unidad pues todas las rar -
tes intervienen en el sostén del diente,

PARZD DEL ALVEONLO

Las fibras principales del ligamento perindontal aue anclan el -
diente en el alveolo estin inciuidas dentro del hueso alveolar, donde-
se las denomina fibras de Sharpey. La pared del alveolo estd formado-
por nueso laminado, parte del cual se organiza en huego fazciculado. =
Hueso fasciculado es el liueso que limita el ligjamento periodontal, n»or
su contenido de fibras de Sharper.
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La porcifn esponjcsa del hueso alveolar tiene trabéculas. Hay -
una amplia variacién er la forma de las trabéculas del hueso esponjo-
so que sufre la influencia de las fuerzas oclusales,

La pared &sea de los alveolos dentarios aparece radiogréficamen-
te como una linea radicpaca, delgada, denominada l&mina dura. Sin -
empargo estd perforada por numerosos canales gue contienen vasos san-
guineos, linf&ticos y nervios que establecen la unibn entre el liga -
mento periodontal y la porcifn esponjosa del ueso alveolar. EL apor
te sanguineo proviene de vasos del ligamento veriodontal y esvacilos =~
medulares, y también de pequefias ramas de vasos periféricos dque pene-
tran en las tablas corticales.

TABIQUL INTERDENTARIO

El tabigue intexdentario se compone de hueso esponjoso limitado-
por las paredes alveolares de los dientes vecinos y las tablas corti-
cales vestibular y lingual,

CONTORNO EXTERNQ DEL HUESO ALVEOLAR

El contorno Gseo se adapta a la prominencia de las rafces, y a -
las depresiones verticales intermedias.

La altura y el espesor de las tablas fseas vestibulares y lingua
les son afectados por la alineacif6n de los dientes y la angulaciédn de
las raices respecto al hueso y las fuerzas oclusales. Sobre dientes-
en vestibuloversi6n, el margen del hueso vestibular se localiza mds ~
apicalmente que sobre dientes de alineaci6n apropiada. EL mirgen -
6seo se afina hasta terminar en forma de filo de cuchillo y presenta-
un argueamiento acentuado en direccibn al &pice. Socbre dientes en -~
linguoversién, la tabla 6sea vestibular es mis gruesa que lo normal,~
El margen es romo y redondeado y mis horizontal que arcueado. El mar
geén 6sec se localiza més hacia anical, en las rafces palatinas de los

molares superiores.

Las &reas aisladas donde la raiz gueda denudada de hueso y la su
perficie radicular se cubre solo de periostio y encia se denominan =~
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fenestracicnes, si el mergen 3e encuentra intacto y dehiscencias es -
cuando la denudacién se extiende hasta el wmargen, esto es importante -
porque pueden complicar el el resultado de la cirugfa mucogingival.

El margen gingival suele seguir el contorno de la linea cemento -

adamantina.

El hueso alveolar es el menos estable de los tejidos periodonta -
les a pesar de su aparante rigidez; su estructura esti en constante -~
cambic. E1 hueso se resorbe en dreas de presifn v se forma en &reas -

de tensidn,

El huesco alveclar se remodela constantemente como respuesta a las
fuerzas oclusales, depende de la estimulacifn que reciba de la funcién
para la conservacidn de su estructura. Hay, por ello, un ecuiliprio -
constante y delicado entre las fuerzas oclusales y la estructura del -~

hweso alveolar.
EL CEMENTO

E)l cemento forma la interfase entre la dentina radicular y los te
jidos conectivos blandos del ligamento periodontal. Es una forma alta
mente especializada de tejido conectivo calcificado gue se asemeja es-
tructuralmente al hueso, aunque difiere de &ste en varios aspectos fun
cionales importantes. El cemento carece de inervacién, aporte sangui-~
neo directo y drenaje linfitico. Cubre la totalidad de la superficie-
radicular, y, en ocasiones, parte de la corona de los dientes humanos.
El cemento tiene s8lo cambios de remodelado peguefios.

Hay dos tipos de cemento: acelular (primario) y celular (secunda -
rio). El tipo celular contiene cementocitos en es-acios aislados (la-
gunas). Las fibras de Sharpey ocupan la mavor parte de la estructura-
del cemento acelular, gque desempefia un parel nrincipal en el sostén -
del diente.

El cemento celular est& menos calcificado sue el acelular. La dis
tribucitn del cemento acelular y celular varia. La mitad coronaria de
la ralz se encuentra, por lo general, cubierta ror el tipe acelular, -

PR
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y el cemento celular és mas comfin en la mitad apical de la rafz y en la
zona de las furcaciones.

El cemento gue se halla inmediatamente debajo de la uni6én ameloce-~
mentaria es de importancia clinica especial en lps procedimientos de -
raspaje radicular. Hay tres clases de relaciones del cemento en la -~
unién amelocementaria.

- El cemento cubre el esmalte en 60 a 65% de los casos.
- Uni6n borde con borden en el 30% de los casos.

- El cemento y el esmalte no se ponen en contacto del 5 al 10% de -~
los casos.

En el filtimo caso, la recesidn gingival puede ir acompafiada de una
sensibilidad acentuada porque la dentina zgueda expuesta.

En la enfermedad periodontal, el cemento adyacente al esmalte por-
lo general se desintegra.



CAPITULQ II

ETIOLOSIA DE LA ENFERMEDSAD PERIODONTAL




ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Los factores etipolAgicos de la enfermedad periodontal han sido -

clasificados en locales y sistémicos, aunque est&n interrelacionados

P

sus efectos. Los factores locales son los gque gse hallan en el medio
amblente inmediato del periodoncio vy los factores sigtémicos derivan
del estado general del paciente.

Los factores locales causan inflamacifn gue es el principal meca-
nismo patolbgico de la enfermedad periodontal y los factores sistémi -
cos regulan la reaccidn de los tejidos a factores locales, o sea que -
los factores locales pueden ser agravados notablemente por estados sis
témicos desfavorables.

Cuando el agente agresor se presenta en pequefias proporciones, -
los mecanismos de defensa orglnicos controlan esa agresibn, existiendo
en este caso un equilibrio entre agresién y defensa. Este equilibrio-
puéde romperse por diversog factores como: Al aumentar la agresibn;y -
célculos, odontologia defectuosa, empaguetamiento de comida, respira -
ci6n bucal. Y al disminuir las defensas; factores sistémicos (hormona
les, nutricionales, genéticos, etc.), trauma de la oclusién.

También, hay que tener en cuenta gue los tejidosg periocdontales -
pueden ser atacados por otras enfermedades adem8s de la enfermedad pe-
riodontal; como gingivoestomatitis herpética, infecciones bacterianas-
tuberculosa, sifilitica y otras, infecciones monilidsicas y otras mico
sis, diferentes dermatosis como liquen plano, pénfiqo, eritema multi -
forme, enfermedades sanguineas como leucemia aquda y tumores benignos-

y malignos,

PAPEL DE LOS MICROORGANISMOS EN LA ETIOLOGIA DE LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL

Existen ahora pruebas arrclladoras de que 1os oraanismes ¥y exis -
tentes en la placa microbiana y en la reqgibn del surco gingival y bol-
sa periodontal, o sustancias derivadas de los mismos, coastituyen el ~
factor etiolbgico primario y gquizi el dnico que participe en la etiolo
gia de la enfermedad gingival y periodontal. Parecen participar por -



activacién de reacciones inmunol6gicas destructivas v otras reacciones:
inflamatorias en el huésped oue conducen a provocar las alteraciones -
patolégicas observadas en los tejidos.

Hay que tomar en cuenta que la etiologla de la enfermedad no solo
depende de los micro&iqanismos, sino también de las condiciones que -
pueden afectar o favorecer la acumulacién v crecimiento de la placa o-
interferir su eliminacifn, los factores sitBmicos y locales que pueden
alterar a las sustancias nogivas y bacterianas, y de las variacionhes -
individuales en los aspectos destructivos y protectores de los siste -
mas de defensa del huésped.

La utilizacifn de antibibticos como la penicilina, kanamicina, -
vancomicina y otros que actfian exclusivamente sobre microorganismos es
eficaz para controlar algunas formas de enfermedades gingivales y pe -
riodontales. BEstos datos indican que los microorganismos afectados -
por los antibibticos estin relacionados con la enfermedad.

)

PLACA BACTERIANA

En peguefias cantidades, la placa no es visible clinicamente salvo
que se tifia con pigmentos de la cavidad bucal o con soluciones revelan
tes.

A medida que se acumula, se convierte en una rasa globular visi -
ble con pequenas superficies modulares cuyo color varia del gris y -
gris amarillento al amarilio.

La placa aparece en sectores supragingivales, en su mavor parte =
sobre el tercio gingival de los dientes, y subgingivalmente, con predi
lececibn por grietas, defectos v rugosidades, v miragenes desbordantes -
de restauraciones dentales.

i.a formacidn de placa supragingival comienza por la adhesifn de =
las bacterias a la pelfcula adquirida o la superficie dental. La »la-
ca crece por agregado de nuevas bacterias, multiplicacién de bacterias
v acumulacidn de productos bacterianos.
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Grandes cantidades de placa se producen ¢n una hora una vez lim -
piado a fondo el diente, y la acumulacifn mixima se alcanza aproximadé
mente a los 30 dias o menos. La velocidad de formaciébn y la localiza~
cién varian de unas personas a otras, en diferentes dientes de una mis
ma boca vy en diferentes dreas de un diente.

PLACA SUPRAGINGIVAL

La placa supragingival consiste principalmente de microorganismos
proliferantes y algunas células epiteliales, leucocitos y macr6fagos -
en una matriz intercelular adhesiva. Los s6lidos orgdnicos e inoxrg&ni
cos constituyen el 20% de la placa, el resto es agua. Las bacterias -
constituyen el 60% del material s6lido y el resto es matriz intercelu-

lar.

MATRIZ DE LA PLACA SUPRAGINGIVAL

CONTENIDO ORGANICO.- La matriz orgfnica consiste en un colmplejo de -
polisaciridos y protefinas cuyos componentes principales son carbohidra
tos y protefnas, aproximadamente 30% cada uno, y lipidos, alrededor de
15%, la naturaleza del resto de los componentes nc estd clara. Estos-
componentes representan productos extracelulares de lasg bacterias de =
la placa, sus restos citoplasm&ticos y de la membrana celular, alimen-
tos ingeridos y derivados de glucoprotefnas salivales. El carbohidra-~

to que se presenta en mayores proporciones en la matriz de la placa su
pragingival es el dextrano, un polisacirido de origan bacterianoc que -
forma 9.5 del total de s6lidos de la placa. Otros carbohidratos de la
matriz son el levano, otro producto bacterianc polisac8rido, galactosa
¥y metilpentosa en forma de ramnosa. Los restos bacterianos proporcio -
nan &cido muridtico, lipidos y algunas protefnas de la matriz, para -
los cuales las glucoprotefnas salivales son la fuente principal.

CONTEWNIDO INORGANICO.- Los componentes inorgénicos mis importantes de
la matriz de la placa supragingival son el caleio y el fé6sforo, con pe
quefias cantidades de magnesio, potasic v sodio. Estdn ligados a los -
componentes orgdnicos de la matriz. El contenide inorgénico es m3s al
to en los dientes anteroinferiores gue en el resto de la boca, y tam -
bi&n mis elevado en las superficies linguales. El1 contenido inorgéni-
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co total de la placa supragingival es bajo; el aumento mayor se produ+
ce en la placa que se transforma encdlculo, El fluoruro que se aplica-
topicamente a los dientes o se afade al agua potable se incorpora a la

placa.

La placa dental no es un residuo de los alimentos, La placa su =~
pragingival se forma con mayor rapidez durante el suefio, cuando no se-
ingieren alimentos, que después de las comidas. Esto es a causa de -~
la accibn mecinica de los alimentos y el mayor flujo salival durante ~
la masticacidn, que impiden la formacifn de la placa.

La consistencia de la dieta afecta a la velocidad de formacifn de
la placa. La placa supragingival se forma con rapidez con dietas blan
das, mientras que alimentos duros retardan su acumulacién.

Los dientes de humanos que consumen una dieta libre de carbohidra
tos, desarrollan una placa delgada, amorfa, que no cambia significati-
vaﬁente en un periodc de una semana. La complementacibn coh glucosa =~
no altera esta situacién, aunque la sacarosa causa la formacién de -~
grandes cantidades de placa microbiana. Esto se atribuye a polisaciri
dos extracelulares producidos por las bacterias.

Un gran ndmero de pruebas sefialan gue la sustancia de la placa -
microbiana puede penetrar a los tejidos del periodonteo inflamado, y =~
que estas sustancias poseen la capacidad de provocar reacciones Infla-
matorias e inmunopatolégicas destructivas. También se ha demostrado -
la presencia de endotexina tanto en el liguido proveniente del surco -
gingival de tejido inflamado como en el tejido mismo. Los niveles de-
endotoxina se incrementan proporcionalmente al aumentar la severidad -
de la enfermedad periodontal inflamatoria.

La placa microbiana que se le permite permanecer sobre la corona-
o rafces de los dientes experimenta mineralizacifn, por lo que ya no -
puede ser eliminada por el cepillado, Este proceso de mineralizacién-
parece matar o inactivar algunos de los microorganismos, pero el deps-—
sito calcificade resultante es nocivo ya que puede ejercer irritacién-
mecénica sobre el tejido periodontal adyacente.
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PLACA SUBGINGIVAL

El surco gingival y las bolsas periodontales alojan un conjunto di
verso de bacterias, La natulareza de los microcrganismos gque colonizan
estog sitios son muy diferentes de los microorganismos hallados en la -

placa supragingival. La morfologfa del surco gingival dificulata las
actividades de limpieza de la boca, por lo que estas zonas retentivas -
propician que los microorganismos gue no se adhieren f8cilmente a -
una superficie dental puedan colonizar. Estos microorganismos tam =~
bién tienen la capacidad de adherirse a otras bacterias o al epitelio -
subgingival, o ambos, Adem&s estos microorganismos tienen acceso direc
to a los nutrientes del flunido surcal. La naturaleza anaerobia del sur
ce gingival y la bolsa periocdontal favorece la concentracibn de microor
ganismos que pueden existir Unicamente en zonas de baja concentracibn -
de oxigeno.

La placa subgingival se divide en adherida y no adherida.

s

PLACA SUBGINGIVAL ADHERIDA

En el surco gingival y la bolsa periodontal hay una zona de bacte-
rias de la placa que estd adherida a la superficie dental, Estos mi -~
croorganismos suelen ser bacilos grampositivos y cocos como Streptoco -
ccus mitis, S. sanguils, Actinomyces vistosus, A. naeslunii y Propioni -
bacterium. Ademds; en esta componente adherida ze hallan algunos baci -
los gramnegativos. La componente adherida se continfla con la placa su-
pragingival y suele extenderse hasta cerca del fondo del surco gingival
o la bolsa periodontal en la periodontitis crénica.

La componente adherida de la placa subgingival estd asociada con -
el depBsito de sales minerales, la formacifn de cdlculos y probablemen-
te con caries radicular y zonas de resorcidn radicular.

Advacente a la componente adherida predominantemente grampositiva-
de la placa subgingival hay una zona intermedia que separa la componen-
te adherida de la no adherida.



PLACA SUBGINGIVAL NO ADHERIDA

Dentro de la placa subgingival hay otra zona gue no egtd directa -
mente unida a la superficie dental. Contiene microorganismos méviles -
y gramnegativos. La -componente no adherida de la placa subgingival se-
extiende, en la periodontitils crbnica, desde el margen gingival hasta -
el epitelio de unibn, Los microorganismos de esta zona estdn en contac
to directo con el epitelio del surco gingival o bolsa periodontal.

En lesiones de avance rfpido como la periodontitis juvenil idiop&-
tica, la componente adherida de la placa subgingival es minima. En cam
bio, la bolsa periodontal contiene bacilos y espiroquetas gramnegativos
poco adherentes que componen la placa subgingival.

Se han hecho ex&menes de la estructura de la placa subgingival. -
Del ex&men clinico surge con claridad que el cilculo se adhjere a la su
perficie dental y no al epitelio, por lo tanto, la zona adherida de la-
placa subgingival es sumamente importante en la formacién de los cdlcu-
los. También sabemos gue las caries radiculares resultan de una placa-
subgingival gue est& en contacto con la superficie radicular. La flora
grampositiva tipica esti relacionada con la formaci6n de c&lculos radi-
culares. Los cflculos estén siempre cublertos por placa adherente.

FLORA BUCAL

La cavidad bucal es estéril en el momento del nacimiento, pero en~
tre las 6 y 10 horas se establece una flora principalmente aecrzobila, -
Los anaerobios aparecen en algunas bocas en los 10 primeros dfas, y se-
encuentran en casi todas a los 5 meses de edad antes de la erupcifn de-
los dientes y en el 100% de las bocas cuando aparecen los incisivos, -
La mayorfa de las bacterias salivales provienen del dorsoc de la lengua,
del cual son desprendidas por accién mecdnica; las demds vienen del res
to de las mucosas bucales., EIl nfimerc de microorganismog aumenta duran-
te el suefio y decrece despuéds de las comidas o el cepiliado.

En la zona supragingival, las bacterias relacionadas con la salud-
periodontal llegan a acumular hasta 12 células de esvesor en la superfi
cie dental, y son principalmente cocos y bacilos grampositivos.
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Estos microorganismos inician el crecimiento de la placa por capa
clad de adherirse a la superficie dental (pelicula) y luego proliferar
en ese nicho ecolbgico.

Se han realizado varios estudios recientemente en tipos de bol =
sas especificag utilizando técnicas de cultivo para el andlisis de la-
flora. Se analizaron la flora de las bolsas avanzadas de cinco pacien
tes en forma individual. El organismo encontrado con mayor frecuencia
fué el Streptococcus mitis. También analizaron la flora de las rafces
de los dientes al rededor de los cuales se habfa perdido mé&s del 50% -~
del hueso alveolar, y encontraron poca cantidad de organismos gramnega
tivos.

Los datos indican, aunque no prueban, que una flora especifica, -
formada principalmente por cocos y bastones gramneéativos, especialmen
te del tipo actinomyceg, est8 relacionada con formas de periodontitis-
humana de progreso lento, en tanto que una flora complicada, con un al
to'grado de estructura organizada adherida a la superficie dentaria -
con bastones anaerSbicos gramnegativos flotando libremente y poblando-
sitios cerca de los tejidos blandos, caracteriza a las lesiones de ré-
pide progreso. Aungue todavia no es posible probar que estos organis-—
mos constituyan el agente etiolSgico especifico de la periodontitis,

En cambio, en los tejidos periodontales sancs de seres humanos -
presentan una flora microbi&na supragingival y subgingival mfnima.

CONCEPTO DE ESPECIFICIDAD

El concepto de especificidad bacteriana sugiere que la enfermedad
pariodontal puede ser un grupo de enfermedad con diferentes etiologias
y evoluciones clinicas, pero con similar sintomatologia clfnica,

SALIVA

La consistencia y composicién de la saliva varfia de un individuo a -
otro y es probable gque los factores salivales pueden afectar la flora-
bucal y la extensi6n de la formacibén de placa. Una manifestaci6n im -
portante de la saliva es el aumento en el Indice de la caries y en el-
desarrollo de la enfermedad gingival y periodontal que casi siempre -
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acompaia a la disminucifn patolSgica del f£lujo saldival,

La saliva contiene glucoprotefnas especificas que favorecen la ca
pacidad de los organismos para colonilzar las superficies dentarias y -
para agregarse entre si.

CALCULO

Aungue la placa y materia alba son los principales factores de la
iniciacibn de las enfermedades periodontales, el cdlculo estd siempre-
cubierto de placa bacteriana, por lo tanto su importancia se debe a la
relacibn que tiene con las bacterias de la placa y sus productos.

El cdlculo produce una jirritacibn mecinica, pero el efecto fisico
directo de los cllculog es secundario con respecto al papel etiolfgico
primario de las bacterias de la placa., Por lo tanto, estos depSsitos-
calcificados tienen un papel en el mantenimiento y agravamiento de la-
enfermedad periodontal.

En consecuencia, cuando hay cé8lculos, los tejidos gingivales estén
inflamados y cuando se encuentran en lesiones suhgingivales profundas,-
es imposible la reparacidn. Por lo tanto, en cuanto se detecta un cil-
culo hay que remover €ste y el cemento necrbtico al que se adhiere.

MATERIA ALBA

La materia alba es una capa bacteriana adquirida. Es un depésito
amarillo o blanco gris&ceo blando y pegajoso, menos adhesivos gue la =
placa dental. La materia alba se ve claramente sin utilizar substan -
cias revelantes y se deposita sobre superficies dentales, restauracio -
nes, cilculos y encfa. Se acumula principalmente en el tercio gingival-
de los dientes y sobre dientes en mal posicifn. Se forma en pocas ho -
ras sobre diente previamente limpiados aungue no se hayan ingerido ali-

mentos,

1.+ materia alba es una concentracién de microorganismos, c¢élulas -~
epiteliales descamadas, leucocitos y una mezcla de proteinas y lipidos-
salivales, con pocas partfculas de alimentos o ninguna. No tiene una -



estructura interna regular igual gue la placa. La materia alba tilene-
un efecto irritativo sobre la encfa gue nace probablemente de las bac~
terias y sus productos, ademis es t6xica cuando se inyecta a animales-

de experimentacifn.
MALA ODONTOLOGIA RESTAURADORA

Las pr&tesis y las restauraciones dentales mal hechas son causas-
comunes de inflamacibn gingival y destruccién periodontal. También le
sionan los tejidos periodontales los procedimientos dentales inadecua-

dos.

Los mirgenes de restauraciones desbordantes son lugares ideales -
para la multiplicacifn de bacterias. Un estudioc ha revelado que el -
75% de las restauraciones tienen defectos marginales y gue el 55% de -
los defectos igualan o sobrepasan la dimensién de 2 mm., también se -
hall6 una relacidn muy significativa entre defectos marginales y reduc
cifn de la altura osea. Tambifn se demostrd que colocar restauracio -
nes debajo de la encfia, aungue sean de buena calidad, favorecen la acu
mulacién de placa, la inflamacién gingival y la velocidad del flujo -
del fluido gingival.

También las coronas y restauraciones sobrecontorneadas tienden a-
acumular placa y evitan los mecanismos de autolimpieza de los carri -~
llos, labios y lengua adyacente.

Contactos proximales inadecuados o mal localizados, y no reprodu-
cir la anatomfa normal de los rebordes marginales y surcos de desarro-
llo oclusales conducen al empaquetamiento de comida. Si no se resta -
blecen nichos interproximales adecuados se favorece la acumulacidn de-
irritantes.

Las restauraciones gue no concuerdan con los patrones oclusales -
de la boca causan desarmonias ociusales que pueden ser nosivas para =~
los tejidos periodontales de soporte.

También las protesis parciales removibles afectal al parodonto, ~
ya que después de colocada la protesis, hay un aumento de la movilidad
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de los dientes pilares, inflamacidn gingival y formacién de bolsas pe-
riodontales.

EMPAQUETAMIENTO DE COMIDA

El empaguetamiento de comida es la acuinacibn forzada de alimentos
en el periodonto por las fuerzas oclusales. Este problema lo encontra
mos en sectores interproximales o en superficies dentaleg vestibulares
o linguales. El empaquetamiento de canida es una causa muy comdn de -
enfermedad gingival y periodontal.

NO REEMPLAZO DE DIENTES AUSENTES

No reemplazar los dientes extrafdos desencadena una serie de cam-
bios que producen diversos grados de enfermedad veriodontal.

Por ejemplo, cuando falta el primer molar y no se reemplaza, €l -
primer cambio es la migracién e inclinaci6n mesial del segundo y ter -
cer molar, y la extrusibn del molar superior. Las cispides distales -
del segundo molar se elevan y actlan como émbolos que acufian alimentos
en el espacio interproximal entre el primer molar extruido y el segun-
do molar superior. Si no hay tercexr molar superior, las cGspides dis~
tales del segundo molar inferior funciona como una cufia gque abre el -~
contacto entre el primero y segundo molares superiores y desvia el se~
gundo molar superior hacia distal. Esto trae como consecuencia el em-
paquetamiento de comida, inflamacidn gingival y p€rdida Sgca en ol £ =
rea interproximal entre el primero y segundo molares., Al haber dien -
tes extruidos e inclinados, ez comln ver pérdida 6sea y formacién de ~
bolsa. Estas alteraciones son comunes en la etiologfa de la enferme -
dad periodontal.

MALOCLUSION

La alineacifn irregular de los dientes hard diffcil, y hasta impo
sible el control de la pnlaca. Hay recesidn aingival en dientes desplg
zadog hacia vestibular. Las desarmonfas oclusales originadas por la ~
mal oclusifn lesional el periodoncio. Las relaciones de oclusién abier
ta conducen a cambiss periodontales desfavorables causados por la acu-
mulacibén de placa y ausencia de funcién o su disminucién.
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HABITOS

Los h&bitos son factores importantes en el comienzo y evolucibn de
la enfermedad periocdontal, como:
- Neurosis, como el mordisgueo de labiocs y carrillos, lo gque condu -
ce a posiciones extrafuncionales de la mandfbula; morder el palillo den
tal, empuje lingual, morderse las ufias, morder lénices y plumas, y neu-

rosis oclusales.

- Hibitos ocupacionales, como sostener clavos en la boca, cortar hi-
los o la presifn de una lengueta al tocar instrumentos musicales.

- Varios, como fumar pipa o cigarrillos, mascar tabaco, métodos inco
rrectos de cepillado dental, respiracién bucal y succifn del pulgar.

BRUXISMO, APRETAMIENTO Y GOLPETEOQ

., El bruxismo es el apretamiento o rechinamiento agresiva, repetido-
o continuo de los dientes durante 21 dia o la noche, es m&s frecuente -
en adultos pero también en nifios,

El apretamiento es el cierre continup ¢ intermitente de los maxila
res bajo presidn y el golpeteo son contactos dentales repetidos gue se-~
realizan sobre superficies o restauraciones salientes aisladas.

Log hdbitos enumerados representan alteraciones de la oclusin -
que son potencialmente lesivas para los tejidos pericdontales, los mis-
culos de la masticacién vy la articulacitn temporomandibular.

RADIACION

Después de tratamiento con radiacifén intexrna y extexna, en pacien-~
te con tumores malignos de la cavidad bucal y regiones adyacentes, se -
observaron filceras gingivales, hemorragias y supuracién, periodontitis,
denudacién de rafces y hueso y aflojamiento de los dientes.

La enfermedad periocdontal es una posible puerta de entrada para la
infeccibn y el desarrollo de osteorradionecrosis después de la terape(-

tica radiante.
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ENVEJECIMIENTO

Existe una relacifn importante entre el envejecimiento y severi -~
dad de la enfermedad periodontal inflamatoria, esto se ha demostrado -
tanto en humanos, como en animales. Parece ger ague estsd relacionada -
con cambios que dependen del tiempo en el huésped y no a alteraciones-
en la flora bucal v a una disminucifn en los mecanismos normales inmu-
noldgicos y de defensa del huésped y a una disminucibn general en la -
réplicacelular y en el recambio normal de tejidos y sustancias que se-
presentan con @l paso del tiempo.

NUTRICION

La mal nuticifn por siI sola no puede causar enfermedad gingival y
periodontal inflamatoria; sin embargo, estos estados agravan y amplifi
can los efectos de los irritantes locales y de las bacterias, provocan
do que la enfermedad sea m&s severa y progrese con mayor ranidez.

*

Se asocia la enfermedad periodontal con una baja ingestifn diaria

de vitamina A.

La deficiencia grave de vitamina C causa el escorbuto. Los huma-
nos o animales escorbGticos pueden presentar una gingivitis florida o-
veriodontitis caracterizada por una encia hivernl&stica, hemorrégicsa,-
ée color rojo azulado. Aunque no todos los individuos deficientes pre
_ sentan esto, ya que la deficiencia por si sola no es la causa del pro-

blema periodontal.

La deficiencia en orotefna y la inanici6n acentGan los efectos -
destructivos de la placa microbiana, aungue la deficiencia wor s{ sola
no causa enfermedad gingival y periodontal.

HORMONAS

Hay tendencia al desarrollo de la enfermedad gingival inflamato ~
ria y periodontal durante pericdos de deseauilibric de hormonas sexua-
les, como en la pubertad, embarazo y menopausia, esta tendencia puede-
estar relacionada con los efectos que &stas hormonas ejercen sohre los
tejidos tanto normales como pre§1amente inflamados. Las nujeres jéve-
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'nes presentan mayor exudado gingival durante la ovulacifn, ya que es -
un pericdo en el que los niveles de progesterona son altos, gue duran-
te la menstruacién, cuando los niveles son menores.

En estudios recientes, encontraron mavor destruccibn veriodontal-
en mujeres que toman anticonceptivos hormonales por via bucal con rela
cifn a un grupo de control de edad comparakle. Hay un caso de un tumor
del embarazo provocado por placa en una mujer tomando un anticoncepti-
vo bucal.

ENFERMEDADES DEBILITANTES

Las enfermedades debilitantes crénicas como la tuberculosis, le =«
pra, sifilis, escorbuto, nefritis y tumores malignos han despertado ~
sospechas en cuanto a su capacidad parapredisponer a la destruccién pe
riodontal severa y répida. Se ha sefialado tante a la tuberculdsis co-
mo a la sifilis entre las causas principales de la enfermedad pericodon
tal.

También la periodontitis ha sido descrita en leprosos, aunque los
microorganismos caracteristicos de la lepra no se encontraron en los -
tejidos periodontales.

Las alteraciones patolbgicas de los tejidos periodontales se ven-
con frecuencia en individuos anémicos, aunque la anémia no es una cau-
sa predisponente de la enfermedad inflamatoria gingival y periodontal,

TRASTORNOS PSICOSOMATICOS

Las enfermedades periodontales v gingivales de tipo inflamatorio-
parecen ser mis comunes y mis severas en individuos con anomalfas si -
guiltricas y angustia gue en individuos sicolbgicamente normales, se -
piensa que se debe a que dichos individuos desarrollan h&bitos nocivos
como el bruxismo o que la nutricibn de los tejidos periodontales o el-
flujo salival pueden verse alterados.



CAPITULO III

PERIODONTITIS
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PERIODONTITIS

La periodontitis 2s el tipo mds comfin de enfermedad periodontal -
producida por la extensién hacia los tejidos periodontales de soporte-
de la inflamacifn iniciada en la encia.

Los datos recientes indican que las primeras etapas de la perio -
dontitis se manifiestan como gingivitis, ya que la inflamacifn causada
por la placa bacteriana origina cambios degenerativos,necrbticos y pro
liferativos en los tejidos gingivales, Por ejemnlo, cuando se permite
la acumulacifn de placa sobre los dientes del perro, se presenta gingi
vitis en cuestifn de dfas, y con el paso de los afos se convierte en ~
periodontitis,

Con base en las manifestaciones clinicas y medicibn del exudado -
gingival, la lesién crénica asociada con placa ha sido subdividida en-
tres etapas. Estas son:

*

1.~ ¥Fase de gingivitis subclinica, caracterizada por aumento ré&pido -
de la exudacién gingival y migraci6n de leucocitos surcales, (sig
nos de inflamacidn aguda).

2.~ Fase de gingivitis clinica, caracterizada por alteracicnes del co
lor ¥y la textura de la encfa, v tendencia 2 la hemorragfa, pero -
con alteraciones menores en el ntmero de leucocitos surcales mi -
grantes.

3.~ Fase de destruccibn periodontal, caracterizada por pérdida de la-
insercién de fibras, aparecen alteraciones Oseas radicgréficas.

El andlisis de las caracterfsticas histopatolfgicas vy de la ultra
estructura de la enfermedad permite una subdivisifn mi&s clara en eta -
pas: inicial, temprana, establecida y avanzada. Esta divisiftn estd -~
apoyada por datos morfolégicos y permite fijar la atencién en los as -~
pectos patolSgicos importantes de la enfermedad y scbre los mecanismos
pat6genos asociados,
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LA LESION INICIAL

Las caracteristicas de la lesifn inicial reflejan niveles aumen -
tados de actividad de mecanismos de defensa normales del huésped iue -
trabajan dentro de los tejidos gingivales. El epitelio de unién se -~
une con uniformidad al tejido conectivo y es apoyado por fibras de é&s-
te tejido muy bien orientadas, En &stos tejidos el primer cambio des-
pués de que se comenzd a acumular la placa, es una reaccifn inflamato-
ria exudativa aguda clésica:

l.- vasculitis cl&sica de vasos bajo el epitelic de unibdn
2.~ Exudacibdn de liaguido del surco gingival

3.- Aumento de la migracitn de leucocitos hacia el epitelioc de unibén-
y surco gingival.

4.~ Presencia de protefnas séricas, especialmente fibrina extravascu-

. lar.

5.~ Alteracibn de la porciSn mAs coronaria del epitelio de unibn.

6.~ Pérdida de coldgeno perivascular

Los cambios vasculares fueron descritos como la primera respuesta
a la inflamacibén gingival inicial. Esta reaccifn vascular consiste -~
esencialmente en la dilatacifn de capilares y aumento de flujo sangui-

*

neo.

La lesibn inicial se localiza en la regién del surco gingival. -
Los tejidos afectados incluyen una porcién del tejido epitelial de -
unién, el epitelio del surco bucal y la porcién mids coronaria del teji
do conectivo. La lesibn inicial puede ser una reaccifn a la genera -~
cibén de sustancias quimiot&cticas y antigénicas en la regi6n del surco
gingival. El fenfSmeno inflamatorio agudc puede ser provocado simple -
mente por la aplicacitn de sustancias juimiot8cticas derivadas de la -
placa al margen gingival. La lesi6n inicial se presenta de 2 a 4 dias
con la acumulacifén de placa bacteriana. Sin embargo la lesifn inicial,

puede no observarse.
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LA LESION TEMPRANA

No hay una lfnea dvisoria clara entre la lesi6n inicial v la le -
sién temprana.

Las caracteristicas principafies de la lesibn temprana son:

1.~ Acentuacifn de las caracterfsticas descritas para la lesifn inicial

2.~ Acumulacién de células linfoides (cé8lulas caracteristicas de la le~-
sifn temprana) inmediatamente abajo del epitelio de unibn en el si-
tio de inflamacibn aguda.

3.~ Alteraciones en fibrobléstos residentes tal vez asociados con inte-~
racciones de células linfoides.

4.- Mayor pérdida de la red de fibras coligenas que apoyan la encfa mar
, ginal.

5.~ Comienzo de la proliferaci6n de las células basales del epitelio de
unién.

La lesidn temprana en los humanos aparece en el sitio de la lesién-
inicial de los 4 a 7 dias.

Los fenfmenos inflamatorios exudativos agudos siquen en la lesifn -
temprana. El Srea de tejido conective afectado, se diferencla ¢claramen-
te del tejido normal circundante, por la presencia de células inflamato -
rias y la disminucifn del contenido en c¢olfgeno. Los fibrobl&stos en -~
los tejidos alterados patolfgicamente presentan un aumento en tamafio, -
tres veces el volGmen de los que se encuentran en log tejides normales.

LA LESION ESTABLECIDA

Las células plasméticas dentro de los tejidos conectiyos afectados-
en una etapa anterior a la pérdida Gsea extensa, son las que caracteri -
zan a la lesién establecida.

Al igual que en las etapas tempranas, la lesifn todavia se encuen =
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tra centrada alrededor del fondo del surco y limitada a una porcién -
pequefia del tejido conectivo gingival.

Solo que las células plasmdticas no se encuentran limitadas al si
tio de la reaccibn, también aparecen a lo largo de los vasos sanguf -
neos y entre las fibras collgenas profundas de los tejldos conectivos

Las caracterfsticas de la lesitn establecida son:

1.~ Presencia de las manifestaciones de la inflamacibn aguda,

1

2.~ Predominio de células plasmiticas peroc sin pérdida Ssea aprecia
ble.

¥

3.- Presencia de inmunoglobulinas extravasculares en los tejidos co
nectivos y en el epitelic de unifn,

1

4,~ Pérdida continua de la sustancia del tejido conectivo observada

en la lesidn incipiente.

5.- Proliferacifn, migracién y extensib6n lateral del epitelio de -
unién, la formacién temprana de bolsas puede o no existir.

LA LESION AVANZADA

Las caracteristicas de la lesifén pericdontal inflamatoria avanza-
da se han descrito en t&rminos clinicos, como son formacién de bolsas
periodontales, ulceracifn y supuracién superficial, fibré6sis gingi -
val, destruccitn del huesc alveolar y del ligamento periodontal, movi
lidad dentaria y desplazaﬁiento, v pérdida eventual de los dientes. -
La lesibn avanzada representa una periodontitis franca y definida.

Las caracteristicas de la lesifn avanzada son:

1.- Persistencia de caracteristicas descritas para la lesitn estable-
cida.

2.~ Extensi&n de la lesibén hacia el hueso alveolar y ligamento perio-
dontal con pérdida importante de hueso.
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3.- Pé&rdida continna del coldgeno bajo el epitelio de la bolsa con fi
br6sis en sitios mé&s distantes.

4.~ Presencia de células plasmiticas alteradas patolbgicamente, en au
sencia de fibroblidstos alterados.

5.~ Formacidn de bolsas periodontales.

6.~ Conversifn de la médula &sea distante a la lesién en tejido co -

nectivo fibroso.

7.- Manifestaciones generales de reacciones tisulares inflamatorias -
e inmunopatolégicas.

La destruccibn Osea que parece que es por resorcibn osteoclistica
empieza a lo largo de la cresta del hueso alveolar comunmente en el ta
bique interdentario.

La pericdontitis puede ser clasificada como simple ¢ marginal y -
compuesta.

Simple o Marginal.- En la cual la destruccién de los tejidos pe-~
riodontales se relaciona Gnicamente con la inflamacifn.

Compuesta.- En la cual la destruccién’de tejido ocasionada por ~
la inflamacidn se modifica por el trauma de ia ociusidn.

PERIODONTITIS SIMPLE

Las caracteristicas clinicas en la periodontitis simple son que -
generalmente hay inflamacibn crénica de la encfa, bolsas y pérdida -
8sea. En casos avanzados aparecen la movilidad y la migracién patols-
gica de los dientes. Esta enfermedad se puede localizar en un solo -
diante o en un grupo de dientes, o también puede ser generalizada, se-
gln el factor etiolbgico.

La periodontitis simple progresa con ritmo variable; sus estadios
avanzados, aparecen en la quinta y sexta década de vida.
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La periodontitis simple suele ser indolora, pero pueden presentar
se los siguientes sintomas:

1.~ sensibilidad a cambios térmicos, a alimentos y al tacto, como con
secuencia de la denudaci6bn de las rafces,

2,- Dolor irradiado profundo y sordo durante la masticacibn y después
de ella, a consecuencia del acufiamiento forzado de alimentos den-
tro de las bolsas periodontales.

3.~ Dolor punzante y sensibilidad a la percusién, por los abscesos pe
ricdontales o gingivitis ulceronecrosante aguda, gue también pue-
de estar presente.

4.~ Sintomas pulpares como sensibilidad a dulces, cambios térmicos o~
dolores punzantes, como consecuencia de pulpitis, que se origina-
en la destruccifn de la superficie radicular por la accibn de la-

caries.
ETIOLOGIA

La periodontitis simple es causada por la placa dental. La acumu
lacifn de la placa puede ser favorecida por irritantes locales como -~

c8lculos, restauraciones defectuosas y empaquetamiento de comida.

PERIODONTITIS COMPUESTA

Las caracterfsticas clinicas de la periodontitis compuesta son las
mismas que las de la periodontitis simple, solo que hay una incidencia-~
mis alta de bolsas infrabseas, y pérdida 6sea angular (vertical) mds -
que horizontal, ensanchamiento del esvacio del ligamento periodontal, -
la movilidad dentaria tiende a aparecer antes y a ser més intensa.

ETIOLOGIA

La pericdontitis compuesta se origina por los efectos combinados -
de la placa bacateriana y la inflamacidn como consecuencia, y el trauma

de la oclusibn.



- 42 -

Tomando en cuenta la velocidad de destruccibn de los tejidos y -
ciertas caracteristicas clinicas, la periodontitis simple y 1la compues
ta se han subclasificado en dos grupos. Uno es una lesifn de evolu ~
cién lenta relacionada con abundantes depfsitos de placa y c&lculos. -
Hay signos obvios de inflamacién gingival (cambios de color, textura -
superficial, abundante exudado, etc.).

El otro tipo es una lesidn de evolucibn mids rdpida, con menos sig
nos de inflamacib6n y menos cantidades de placa y cdlculos., En estos -
dos tipos de periodontitis se comprobS gue la composicibn y la estruc-
tura de la placa bacteriana es diferente.

ENFERMEDAD GINGIVAL Y PFRIODONTAL EN NIROS

La periodontitis observada en adultos, tiene su comienzo temprano
en la vida. La enfermedad gingival en nifios puede progresar y poner -
en peliqro el periodoncio del adulto.

La encia normal de la denticién primaria es rosa pdlido, firme y-
lisa o punteada de nifios entre los 5 y los 13 afios. La encia interden
tal es ancha en sentido vestibulolingual y angosta en sentido mesiodisg
tal.

En la encfa infantil se producen cambios fisiolSgicos correspon -
dientes a la erupcién de los dientes permanentes, por lo que es impor-
tante reconocer estos cambios y diferenciarlos de la enfermedad gingi-

val.,

CAMBIOS FISIOLOGICOS DE LA ENCIA CORRESPONDIENTES A LA ERUPCION DENTAL
- Abultamiento preeruptive.- Antes de gque la corona aparezca en la-
cavidad bucal, la encia presenta un abultamiento que es firme, algo pé-

lido y adaptado al contorno de la corona subyacente.

- En el curso de la erupcifn, el margen gingival es edemftico, redon
deado y levemente enrojecido.

- Prominencia normal del marcen ginaival,- Durante el periodo de la
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denticibn mexta, es normal gque la encla marginal que rodea los dientes
permanentes sea bastante prominente, sobre todo en la regién antericrm'
superior. En esta etapa de la erupci6n dental, la encia todavia esté-
unida a la corona, y hace prominencia cuando se superpone al volumen -
del esmalte subyacente.

Es raro el caso en que la encia se infecta en el lugar de erup =~
cibn del diente, Cuando esto ocurre, las encflas se presentan edemato~
sas y extremadamente dolorosas, y pueden ir acompafiadas de fiebre, pe-
ro se han observadc pocos casos de gingivitis debido a erupcibn de las
piezas.

ENFERMEDAD GINGIVAL,.~ (GINGIVITIS MARGINAL CRONICA)

Este es el tipo més frecuente de alteraciédn gingival en la nifiez.
Lo primero en observarse es hiperemia. El color rosado pilido pasa a~
rojo vivo, debido a la dilataci6n de los capillares, por lo que el con~-
tenido sangufneo de estos tejidos aumenta enormemente. En &reas de -
ulceracifn, donde se pilerde el epitelio, el color es afin més vivo. Es
ta hiperemia se asocia con edema; la encla Intersticial se agranda, y-
la superficie aparece brillante, hfimeda y tensa. La papila est8 limi-
tada a cada lado por las piezas adyacentes, por la cresta subyacente -
del hueso alveolar y por el punto de contacto de las piezas superiores,
por lo que solo se podrin dar inflamaciones en bucal y lingual., La pa
pila también contiene mayor masa de tejido gque =21 margen gingival, y -
al sufrir edemas e inflamaciones, aparece como un n&dulo escarlata en-
protrusién por entre las piezas. La inflamacién del margen gingival -
sobre la porcifn bulbosa de la corona de la pieza transforma la fosa -
natural en bolsa m&s profunda, también produce un borde que recoge ~
desechos.

ETIOLOGIA

En los nifics, como en los adultos, la causa mds comn de gingivi-
vitis es la irritacién local, y las condiciones locales gue conducen -
a la acumulaci®n de irritantes locales. En un estudio de nifios en -
edad preescolar se comprobé que la respuesta gingival a la placa bactg
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riana estaba reducida. La mayor parte de la gingivitis en nifios tiene-
su causa en la higiene bucal insufieciente, placa dental y materia alba.
La placa dental se forma con mayor rapidez en nifios entre 8 y 12 afies -
gue en adultos.

Es comn gue los dientes primarios flojos, parcialmente exfoliados,
causen gingivitis. Los mérgenes erosionados de dientes parcialmente re
sorbidos favorecen la acumulacién de placa que causa alteraciones que =~
van de cambio leve de color y edema, a la formacién de abscesos con su~
puracidn. Otros factores que favorecen la placa son el empaguetamiento
de comida y materia alba alrededor de dientes parcialmente destruidos -
por la caries. También los nifios desarrollan h&bitos de masticacibn -~
unilateral para evitar los dientes £lojos o cariados agravando asfi la -
acumulacién de irritantes en el lado que no mastican.

La gingivitis se instala con mayor frecuencia y mayor intensidad -
alrededor de dientes en mal posicibn, a causa de su propensifn a la acu
mulacitn de placa y materia alba. Se observan cambios intensos, que in
cluyen agrandamientos gingivales, coloracibén rojo azulado, Glceras, bol
sas profundas de las cuales se puede expulsar pus,

PERIODONTITIS JUVENIL

Muy de vez en cunando se ven casos de periodontitis en la dentiridn
primario y en el 5% de los adolescentes. Se ven situaciones de destruc
cibn periodontal grave y r8pida y pérdida temprana de dientes en nifios-
y adolescentes, cuya etiologia no es bien conocida. Son casos raros, -
se les llama periodontitis juvenil y se clasifica como generalizada y -
localizada (periodontitis juvenil idiop&tica o periodontiosis).

PERIODONTITIS JUVENIL.~ (Forma generalizada).

Este tipo de periodontitis juvenil ataca toda la denticibn o gran-
parte de ella y generalmente se presenta con trastornos sistémicos como
el sindrome de Papillon-Lefevre, sindrome de Down, etc. En casc muy =~
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raros est8 desligado de trastornos sistémicos detectables. Los Glti -
mos casos han sido considerados una forma generalizada de periodonti -
tis. Presentan destruccién periodontal avanzada y algunos dientes que
dan completamente desprovistos de hueso, y presentan movilidad y migra
cifén patolbSgica. También hay inflamacifn gingival grave generalizada-
con agrandamiento gingival y exudade purulento de las bolsas.

PERIODONTITIS JUVENIL.-~ (Forma localizada).

Esta enfermedad ataca sflo las zonas de primeros molares e incisi
vos, y se le denomina periodontitis juvenil idiopdtica o periodontosis.

BOLSA PERIODONTAL

Una bolisa periodontal es la profundizacifn patal&gica del surco -
gingival; es una de las caracteristicas importantes de la enfermedad -
periodontal. El avance progresivo de la bolsa conduce a destruccibn -
de los tejidos periodontales de soporte, aflojamiento y exfoliacién de
los dientes.

Las bolsas periodontales son lesiones inflamatorias crénicas, y -
por lo tanto, estin en continua reparacién.

El estado de la pared bhlanda lateral de’ la bolsa periodontal es -
consecuencia de un equilibrio entre los cambios tisulares destructivos
y constructivos. Los cambios destructivos consisten en exudado infla~
matorio celular y lfquido, y los cambios degenerativos que &sto trae -
como consecuencia estimulados por la irritacidn local. Los cambios -
constructivos consisten en la formacidn de c&lulas conectivag, fibras-
coldgenas y vasos sanguineos, tratando de reparar los dafos a los teji
dos por la inflamacién.

Las bolsas periodontales contienen residos, principalmente mi -
croorganismos y sus productos (enzimas, endotoxinas y otros productos
metabblicos), placa dental, fluido gingival, restos de alimentos, muci
na salivar, células epiteliales descamadas y leucocitos. S5i hay exuda
do purulento, estd formado de leucocitos vivos, degenerados y necrfti-
cos, bacterias vivas y muertas, suero y una escasa cantidad de fibrina
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El pus es una caracteristica comlin de la enfermedad periodontal,-
pero sblo es un signo secundario. La presencia de pus o la facilidad-
con gue es expulsado de las bolsas, refleja la naturaleza de los cam -
bios inflamatorios en la pared de la belsa. Esto no tiene nada que -
ver con la profundidad de la bolsa o de la magnitud de la destruccibn-
del tejido de soporte. Puede haber bastante pus en bolsas poco profun

das y viceversa.

SIGNOS Y SINTOMAS

El sondeo cuidadoso del margen gingival en cada cara del diente ~
es el dnico método seguro de localizar bolsas periodontales.

Estos signos indican la presencia de bolsas periodontales:

1.~ Encfa marginal rojo azulada, agrandada, con un borde "redondeado®
separado de la superficie dental.

2.~ Una zona vertical rojo azulada desde el margen gingival hasta la-
encia insertada, y a veces, hasta la mucosa alveolar.

3.- Una solucifn de continuidad vestibulolingual de la encia interden
tal.

4.~ Encfia brillante, blanda y con cambios de color junto a superfi -
cies rediculares expuestas,

5.~ Hemorragia gingival

6.~ Exudado purulento en el margen gingival, o la aparici6n de dicho-
exudado al hacer presidn digital sobre la superficie lateral del-
margen gingival.

7.- Movilidad, extrusibén y migracién de dientes.

8.~ Aparicif6n de diastemas donde no los habia

Las bolsas periodontales, por lc general, son indoloras, perc pue
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den existir los sigulentes sintomas: dolor localizado ¢ sensacifn de-
presién después de comer, que dismihuyen gradualmente; sabor desagrada
ble en &reas localizadas; una tendencia a succionar material de los es
pacios interdentales; dolor irradiado "en la profundidad del hueso", ~
que empeora los dfas de lluvia; una sensacifin “"roedora" o sensacifn de
picazbn en las encfas; la necesidad de introducir un instrumento pun -
teagudo en las encifas, con alivio ya que hay hemorragia; quejas de que
los alimentos se "atascan entre los dientes"; se "sienten flojos los -
dientes", o preferencia por comer “del otro lado"; sensibilidad al -
frio y al calor; dolor en dientes sin caries.

CLASIFICACION SEGUN LA MORFOLOGIA Y RELACION CON ESTRUCTURAS ADYACENTES

1.~ Bolsa gingival (relativa o falsa)

2.~ Bolsa pericdontal (abscluta o verdadera)

BOLSA GINGIVAL (RELATIVA O FALSA)

Este tipo de bolsa esti formada por agrandamiento gingival, sin -
destruccién de los tejidos periodontales subyacentes. El surceo se pro
fundiza por el aumento de volumen de la encia.

BOLSA PERIODONTAL (ABSOLUTA O VERDADERA)

La bolsa periodontal absoluta o verdadera es el tipo de hbolsa que
se produce con destruccibn de los tejidos periodontales de soporte. -
Las bolsas absolutas son de dos clases: suprabsea e infrabsea.

BOLSA SUPRAOSEA (SUPRACRESTAL)

1.- En la cual la base de la bolsa es coronaria al nivel del hueso -~
alveolar subyacente.

-

2.~ La destruccién del hueso subyacente es horizontal.

3.~ En la zona interproximal, las fibras transeptales que son restau~
radas durante la enfermedad periodontal progresiva se disponen he
rizontalmente en el espacio entre la base de la bolsa y el hueso-
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alveolar.
4.- En la superficie vestibular y lingual, las fibras del ligamento pe
riodontal debajo de la bolsa siguen su curso normal horizontal -

oblicuo entre el diente y el hueso.

BOLSA INFRAOSEA (INTRAOSEA, SUBCRESTAL O INTRAALVEOLAR) .

1.- En la cuval el fondo de la bolsa es apical al nivel del hueso alveo
lar adyacente. En este tipo, la pared lateral de las bolsas estd-
entre la superficie dental y el hueso alveolar.

2.~ El patrdn de destruccién 6sea es angulado verticalmente,

3.~ En la zona interproximal, las fibras transeptales son oblicuas, en
vez de horizontales, Se extienden desde el cemento que esti deba-
jo de la base de la bolsa, a lo large del hueso, sobre la cresta,~
hasta el cemento del diente vecino.

4.~ En las superficies vestibular y lingual, las fibras del ligamento-

periodontal siguen el patrén angular del hueso adyacente. Se ex -

tienden desde el cemento que se halla debajo de la base de la bol-

. sa, a lo largo del hueso, sobre la cresta, para unirse al perios -~
tio externo.

Las bolsas periodontales pueden clasificarse segln &l nfimerc de <a

ras afectadas como sigue:

Simple, Compuesta y Compleja.

Simple es cuandc abarca una cara del diente.

Compuesta, cuando abarca dos caras del diente, o m&s. La base de-
las bolsas est§ en comunicacibn directa con el margen gingival sn cada~

una de las caras afectadas del diente.

Compleja, es una bolsa espiralada que nace en una superficie den -~
tal y da vueltas alrededor del diente, y afecta a otra cara o m8s. La-
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finica comunicacifn con el margen gingival est& en la cara donde nace la

bolsa.

RECESION GINGIVAL Y PROFUNDIDAD DE BOLSA

La bolsa produce la recegibn de la encfa y la denudacibn de la su-
perficie radicular. Por lo general la magnitud de la recesibn correspon
de con la profundidad de la bolsa, pero no siempre, ya que el grado de-
recesibn depende de la localizacifn de la base de la bolsa sobre ls su-
perficie radicular, mientras que la profundidad es la distancia entre la
base de la bolsa y la cresta de la encfa. BHolsas de igual profundidad-~
pueden tener diferentes grados de recesibn, y bolsas de diferentes pro-
fundidades la misma recesibn.

PROFUNDIDAD DE LA BOLSA ¥ DESTRUCCION DEL HUESO ALVEQLAR

No siempre la magnitud de la pfrdida 6sea est8 relacionada con la=
profundidad de la bolsa, ya que es posible gue haya una pérdida Osea ex
tensa con bolsas poco profundas, y poca pérdida con bolsas profundas.

La destruccibn del hueso alveolar puedede ocurrir en ausencia de -
bolsas periodontales, en el trauma de la oclusibn y en casos de gran re

cesibn.
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DIAGNOSTICO

Para realizar un buen tratamiento, es indispensable un diagnéstico
correcto. Adem&s de reconocer las caracterfsticas clinicag y radiocgri-
ficas de las diferentes enfermedades, un buen diagnbstico nos hace com~
prender los procesos patolfgicos y su etiologfa. Nuestro interés no es
simplemente por la enfermedad en si, sino por el paciente gue tiene la-
enfermedad, es por eso dgue el diagn6fstico debe de incluir una valora -
cibn general del paciente, ademds de un ex&men detallado de la cavidad-

bucal.

El diagn6stico debe ser sitem&tico, y organizado con una finalidad
especifica. No es suficiente reunir datos. Los datos deben ser arma -
dos de manera que proporcionen una explicacién coherente del problema -
periodontal del paciente.

El diagn6stico debe regponder a las siqguientes preguntas:

- éCufles son los factores de acumulacién de placa que causan la in-
flamacién gingival y las bolsas periodontales?

- ¢Presenta el periodoncio pruebas de la existencia del trauma oclu-
8al?

- ¢Hay relacibfnes oclusales gue puedan ser tomadas como causa de le~
siones traumiticas?

- ¢Hay cambios gingivales y periodontales explicables como consecuen
cia de factores locales o se ve la posibilidad de una etiologfa -~
sistémica?

Una historia clfnica bien disefiada, coordinada y concisa, permiti-
r& elzborar un plan de tratamiento l8gico. La terap8utica racional es-
el producto de la informacibn completa y la organizacién. Es necesario
aplicar atencibn cuidadosa a los detalles a través de todo el perfodo -
de manejo, ya gue el ex@men y la observaci6n nunca terminan. Una opi -
nién ya formada, puede ser cambiada posteriormente en baze a una obser-
vacidén mis detenida.
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El ex&men del paciente que nosotros hagamos es muy importante, ya
que todo el tratamiento depende del resultado, de las conclusiocnes a -
que llegamos después de un an8lisis detallado. Nunca deberi ser apura
do o superficial si deseamos obtener buenos resultados . El paciente -
merece una atencifn cuidadosa de su enfermedad o padecimiento.

A continuacibn expongo una secuencia fitil para realizar el exdmen
clinico para diagnosticar enfermedad gingival y periodontal,

HISTORIA Y EXAMEN

Secuencia del Procedimiento

II. PADECIMIENTO PRINCIPAL

Resumen

III. ENFERMEDAD BUCAL PRESENTE E HISTORIA DE ENFERMEDADES

A, Historia de Enfermedades Praesentes

Signos y sintomas presentes, por ejemplo, dolor, sangrado, olor,
sabor, impacto o retencién de alimentos.

B. Historia Dental Pasada

1. Nombres de los Dentistas
2. Frecuencia de las visitas dentales

a) Fecha de la Gltima profilaxis
b) Frecuencia de la profilaxis.

3. Historia de tratamientos anteriores periodontales, restaura-
dores, endodbénticos, prostodbnticos, ortodénticos o de ciru-
gfa bucal.

4, Historia dental familiar.
a) Historia de caries familiares y/o enfarmedad periodontal

b) Cualquier dato anormal con respecto a la pérdida de dien
tes en parientes o hermanos.
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H&bitos destructores.

a)
B
c)
d)
e)
£)

g)

Apretamiento de los dientes

Bruxismo (rechinamiento o frotamiento de dientes)

Mordedura cré6nica del labio, carrillo o lengua.

Proyeccidn de la lengua.

Respiracién bucal.

Morder objetos extrafios

Fumar cigarrillo o pipa.

Higiene Bucal

1.

Cepillado de los dientes.

a)

b)
c)
d)

e)

Tipo y edad del cepillo (pedir al paciente que traiga su
cepillo para su inspeccifn).

Mé&todo
Frecuencia (nfimero de veces diarias)
Cufindo y por quiédn fu& dada la instruccién

Célculo del paciente de tiempo empleado en el cepillado-
de leos dientes ( el tiempo efectivo del cepillado deberd
ser anotado posteriormente, justamente antes de la prime
ra instruccibén en higiene bucal) .

Auxiliares

a)

b)
c)
d)

e)

Tabletas reveladoras. ¢se han empleado? ¢se emplean ac -
tualmente?

Espejo bucal.
Hilo dental.
Palillo o mondadientes.

Otros auxiliares empleadog actualmente ( por ejemplo,ce-
pillo dental eléctirco, water pik); cSmo se emplean, con
que frecuencia se emplean, etc.

Imangen Bucal
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1. Importancia qeﬁeral de los dientes para el paciente.

2. Importancia relativa de la funcién y la nstética para el pa

ciente.

HISTORIA MEDICA Y EXAMEN

Deberd anotar agui, en rojo, cualquier factor que deberd ser consi
derado en el tratamiento o prondstico de la situacibn pericdontal,
por ejemplo, fiebre reumdtica, diabetes.

EXAMEN RADIOGRAFICO

A.

Evaluacién de la calidad de las radiograffas que se examinan -
observando la reproduccién de:

1. Superficies oclusales
2. Contactos

Areas periféricas: cuerpo del maxilar y la mandibula.
1, Carfcter de la trabeculacién

2. Radiolucencias atipicas o zonag radioopacas.

3, Seno maxilar.

a) Proximidad del piso del seno a los dientes o margen -~
desdentado.

b) Claridad.

Tercio apical de regiones radiculares, cambios en la xegibn pe
riapical, lémina dura y espacio del ligamento periodontal.

Tercio medio de la regién radicular,
1. Cambios en la lamina dura y en el ligamento periodontal.

2. Presencia de fragmentos radiculares retenidos.

Tercio corconario de la regibn radicular
1., Caracteristicas de la cresta alveolar

a) Densidad de la cresta.
b} Resorcién horizontal.



c)
d)
e)
£)
g)
h)

Regurcidn vertical

Vertiente mesir<iiztal de la ¢resta alvenlar.

Presencia de crfiteres

Defectos intrabseos sospechosos.,
Hemitabigues.

Afecciones de las furcaciones

2. PFragmentos radiculares retenidos

F. Dientes Propiamente.

1. Pactores anatbmicos.

a)
b)
c)
d)
e)
f)
g)

Forma radicular.

Tamafo radicular,
Relacibn corona-rafiz.
Proximidad radicular (paralelismo)

Convergencia de las rafces de dientes diferentes.

Dientes incluidos
Relaciones de contacto

2. Cambios patolfgicos

a)
b)
c)
d)

Caries coronaria, nueva o recurrente.
Caries radicular, nueva o recurrente,
Resorcibdn radicular, externa o interna
Fractura de la corona ¢ raiz
hipercementosis.

3. Tratamiento edodbntico

VI. EXAMEN INTRABUCAL

A. Ex8&men extrabucal de la cabeza, cara y cuello

Examen intrabucal

1. Tejidos blandos.

a)

b)

c)

Labios; mucosa del carrillo; vestfbulos; por ejemplo -

cicatrizaci6n del carrillo o nivel del plano oclusal.

Mucosa del paladar y la faringe

Lengua - inspeccién y palpacifn - tirar de la misma

utilizando gasa.

—
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d) Piso de la boca ~ inspeccibén y palpaci6n bimanual
e) Saliva -~ cantidad y consistencia.

£) Olor del aliento

g) Respiracién bucal

h} Higiene bucal - resumen sobre su eficacia
Encia

a) Color

b) forma; marginal, papilar

c} consistencia

d) textura

e) sangrado o exudado.

f) calidad de la encfa insertada.

Dientes

a) sensibilidad,

b) tamafio de la corona clfnica.

¢} hipoplasia del esmalte.

d) caries, peligro inmediato.

e) calidad de restauraciones existentes.

£) contactos forma.

g} nichos interproximales, forma.

h) signos de hdbitos involucrando dientes desgaste dental

exagerado. (bruxismo)
{fumar pipa)
evidencia de morder ufias.

Articulacién temporomandibular v oclusifn. Deber8n regis-

-

trarse datos de importancia potencial en el diagnéstico o-
pronbstico y tratamiento. Por ejemplo, desgaste oclusal -
excesivo, dolor dental, cansansio mandibular, especialmen-
te al despertar, ruidos diversos en la articulacidn tempo-
romandibular.
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REGISTRO EN EL PERIODONTOGRAMA

A.

Deberi seguirse un orden sgistemitico,

Emplear un nfmero de circuitos, examinando y registrando para
cada funcibn a la vez. §5i es necesaric hacer un registro fa-
cial vy lingual, deberd procederse de facial superior derecho-
a superior izquierdo, palatinoc superior izquierdo a superior-
derecho, lingual inferior derecho a inferior izguierdo, fa -
cial inferior izquierdo a inferior derecho.

Circuitos sugeridos
1. Dientes faltantes, incluidos o que no han hecho erupcibn.

2. Posici6n dentaria; bucoversifn, linguoversibn, girover -
sibn, extrusidn.

3. Restauraciones dentarias; pr&tesis totales o parciales.

4. Contactos dentarios y discrepancias en mérgenes proxima -
les.

5. Lesiones cariosas.
6. Cantidad de depfsitos subgingivales.
7. Restauraciones mal ajustadas.

8. Dientes sensibles; al contacto con los instrumentos o con
cepillo, percusibn.

9. Movilidad dentaria.

10. Retencidn de alimentos; impacto de alimento debido a cds-
pides émbolo (revisar modelos de estudio).

11. Profundidad de la bolsa ( o surco )

12. Afecciones de la furcacidn.

13. Posicién de la lfnea de unién mucogingival.
14. Posicién de frenillos de importancia.

15, Posicibén del fondo de saco vestibular.

OPINION LIAGNOSTICA

A.

Enfermedad(es) periodontal(es), donde existan, debemos espe~
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cificar su nombre.

B. Enumerar todas las otras enfermedades y/o condiciones exis-
tentes que afectarin el pronéstico u el iLratamiento de la -~
enfermedad o enfermedades periodontales enumeradas bajoc el-
punto A. Por ejemplo, caries, diabetes, h&bitoc de proyec -
cibn de la lengua, respiracidn bucal, asimétrica facial mar
cada.

IX. PRONOSTICO

A. Pronbstico general para la denticibdn (excezlente, buena, re-
gular, mala) enumerando las razones para el diagnbsticoe da-
do,

B, Pronfistico especifico de dientes individuales o grupo de -
dientes cuando esto sea diferente al punto A, dando la ra -
z6n para el pronbstico individual de cada diente.

X, ETIQLOGIA
A, General

Los principales factores que contribuyen a la enfermedad o~

enfermedades presentes,

B. Especificar el factor o factores que contribuyen a la le -~
sién o lesiones existentes en sitios especificos.

Los sintomas principales gue el paciente con enfermedad periodon -~
tal nos referird, son: "Encfas sangrantes®, "dientes flojos", “separa -~
cién de los dientes con aparicién de espacios donde antes no los habfa”,
"mal gusto en la boca", "sensacibn de picaz6én en las encifas, que se ali-
via al escarbar con un palillo"™, "dolor constante sordo", "dolor apagado
después de comer", "dolores irradiados profundos en los maxilares, espe-
cialmente en los dfas lluviosos"; dolor pulsdtil agudo"; "sensibilidad -
a la percusitn®; sensibilidad al calor y al frio": "sensacifn de ardor -
en las encfas"; "extrema sensibilidad al aire inhalado”.

La historia sistémica nos va a ayudar a detectar estados sistémicos
que pueden estar afectando a la respuesta de los tejidos pericdontales a
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factores locales y adetectar estados sitémicos que requieran precaucio
nes especiales y modificaciones en los procedimientos terapéuticos.

Si el paciente estd bajo tratamiento médico, es muy importante sa
ber la naturaleza de la enfermedad y cudl el tratamiento, ya que pue -
den estar ingiriendo anticoagulantes y corticosteroides, o pueden te -
ner tendencias hemorrégicas anormales, o enfermedades infecciosas, -
alergias a un antibib6tico o al anesté&sico, o pueden tener antecedentes
de fiebre reum&tica, cardiopatias reum&tica o congénita, hipertensién,
infarto de miocardio, enfermedad hepitica, diabetes, desmayos, etc.

Los objetivos, al elaborar la historia clinica de un paciente pe-

riodontal, son los sigujientes:

1. Proporcionar todos los antecedentes adecuados para el estado de -
la enfermedad pericdontal en un momento determinado. Saber si se
encuentra la enfermedad aln activa, si se encuentra estable, si -~
ha padecido el paciente periodontitis juvenil, si ha sido tratado
anteriormente, s8i es asf, ¢que tan extensamente y por que facas&?

2. Revelar cualgquier enfermedad bucal o sistémica relacionada con la
enfermedad periodontal, el tratamiento de ella puede modificar -
nuestra terapedtica, como por ejemplo la diabetes sacarina.

Cuando el paciente se gueja de sintomas agudos, el proceso ordena
do de la historia y su registro se suspenden momentfineamente para po -
der tratar la lesién aguda,

Por lo general, la existencia de una urgencia periodontal no es -
la norma. La dolencia o padecimiento principal para la mayor parte de-
los pacientes consiste en sintomas fi{sicos de baja intensidad. Un nd-
mero sorprendente se queja de recesién gingival o mal aliento o migra-
¢ién de los dientes, pero un nfimero mayor no presenta padecimiento de-

ninguna clase.

A continuacién voy a exponer los principales cambios que se ope -
ran en la cavidad bucal cuando ya est8 establecida la enfermedad perio
dontal.
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MOVILIPAD DENTAL

Todrns los dientes tienen un pecuefin grado de mrvilidad fisipnlai-
ca, pero la movilidad dental ~ue sobrernasa los lfmities fisinlbagicos -
(movilidad patolfigica o anormal) aumenta en la enfermedad neriodontal,
como resultado de la pérdida de tejidos de sopnorte, en la inflamacién,
el trauma de la oclusibén v otras lesiones. Es muv comln aue la migra-
cibn patolbégica sea en sentido vestibulolingual y menos com@n en sentji
do mesiodistal y solo en casos extremos se ve la movilidad vertical.

SENSIBILIDAD A LA PERCUSION

La sensibilidad a la percusidn es una caracterfstica de la infla-
macibn aguda del ligamento periodental, La percusifn suave del diente
a diferentes &ngulos ayuda a localizar el sitio de la lesifn inflamato
ria. También la percusibn sirve como método "sonoro" para detectar -
dientes con soporte periodontal disminuido.

EXAMEN DEL PERIODONCIO

Es importante buscar los primeros signos de la enfermedad gingi -
val y periodontal. Para esto, tenemos gue comenzar el exémen en una -~
zona molar del maxilar superior o el inferior v sequir por todo el ar-

Cco.

HIPEISENSIBILIDAD

Las superficies radiculares expuestas por la recesién gingival -~
pueden ser hipersensibles a los cambios térmicos v la estimulacifn tdc
til, Estas zonas se localizan mediante la exploracifn delicada con una

sonda o aire frio.

PLACA ¥ CALCULOS

Hay muchos métodos para determinar la acumulacién de placa y cél-
culos. Para localizar c&lculos subgingivales, se examina cuidadosamen
te cada suverficie dental hasta la insercibn ginaival con un explora -
dor No. 17. Se utiliza aire tibio para sevarar la encfa v facilitar -
la visibn de los c8lculos. La cantidad de cilculos supragingivales se
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mide con una sonda periodontal calibrada.

Las radiografias revelan depfsitos arandes de c8lculos en zonas -
interproximales y a veces en las sunerficies vestibular y lingual, pe-
ro no hay que confiar en las radisqgraffas cuando se trata de la detec~
cibn fina de los cdlculos.

ENCIA

Primero es necesario secar la encla, ya nue el reflejo de la luz-
sobre la encia humeda puede enmascarar detalles. Se examina visualmen
te, se explora con instrumentos, se hace la palpacitn delicada para -
descubrir alteraciones en la resiliencia normal, asi como vara locali-
zar zonas de formacidn de pus.

Hay que observar cuidadosamente cada una de las siguientes carac-
terf{sticas: color, tamafic, contorno, consistencia, textura sunerficial,
posicibn, facilidad de hemorragia y dolor. También hay que observar -
la distribucidén de la enfermedad gingival *r su calidad de aquda o cx&-
nica.

Desde el punto de vista clinico es muy importante recnnocer aque -~
la inflamacién gingival puede ovroducir dos tipos b&sicos de respuesta-
tisular: a) edematosa y b) fibrosa. La resouesta tisular ecematosa se
caracteriza por una encia lisa, brillante v blanda. En la encia fibro
sa se ven algunas de las caracterfsticas de normalidad: la encia es -
mis firme, nunteada, opaca auncue suele ser m&s gruesa y el margen es-

t8 redondeado.

El agrandamiento de la encia marginal, cambiocs de color y altera-
ciones de las caracteristicas arquitectbnicas fundamentales, nos da la
imagen cl&sica de la inflamacibn gingival, ya no nosee la encfa un mar
gen a manera de filo de cuchillo, con vavilas de vértices agudos lle -
nando los nichos dentales. Se ha verdido el festoneado tan delicado -
y tipico de la encifa sana. Desavarece el nuntilleo de la sunerficie;-
el color se vuelve rojo intenso y aln violiceo en muchos casos,

A nivel microsconio 3e han infiltrado las células plasmiticas y -
los linfocitos. Se presenta congestidn de licuidos, lo que ocasiona -
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el agrandamiento y las alteraciones arauitectfnicas. Las enzimas libe
radas destruyen parte del aparato fibrosc de insercifn que es tan nece
sario para fijar y sostener el margen gingival y la papila con firmeza
alrededor de los cuellos de los dientes. La destrucci6én de las fibras
gingivales tambié&n contribuye al aplanamiento y achatamiento de los -~
bordes marginales.

Cuando se realizan estas alteraciones en forma, color y textura,-
la encfia no puede responder a las exigencias de la funcién.

BOLSAS PERIODONTALES

Se deben de analizar en las bolsas periodontales: 1) nresencia y
distribucifn en cada suverficie del diente; 2) tipo de bolsa; 5i es -
suprabsea o infrabsea, simple, compuesta o compleja: 3) wrofundidad =~
de la bolsa, y 4) nivel de la insercifn en la rafz.

El Gnico método apropiado vara detectar y valorar las bolsas pe -
ricdontales es la exploracifn cuidadosa con una sonda. Las bolsas no-
se detectan ni se miden por exdmen radiogrdfico, ya que la bolsa perio
dontal es una lesifn de tejidos blandos v las radliograffas indican zo-
nas de p€rdida 6sea y en ellas se puede suponer gue hav bolsas. No =~
muestran si hay bolsas en esas zonas, ni tampoco revelan la profundi -
dad de la bolsa o la localizacifn del fondo de la bolsa en la superfi-
cie dental.

Al examinar las bolsas periodontales, hay gue estudiar cada super
ficie de diente. Para medir la profundidad de las bolsas hay sondas -
calibradas en milfmetros. La sonda se introduce en sentido paralelo -~
al eje vertical del diente hasta que el extremo romo haga contacto con
el fondo de la bolsa. Hay que tratar de detectar créteres interdenta-
les. En dientes multirradiculares, se explorari detepnidamente la pre-~
sencia de lesiones de furcaciones, en éstos casos el sondaje se hace -
con sondas especiales (Nabers) o con un explorador o una cureta.

El nivel de la insercién de la base de la bolsa es de mayor impor
tancia diagnéstica que la profundidad de la holsa. La profundidad de-
la bolsa es simplemente la distancia entre la base de la bolsa y el -



~ 62 -

margen gingival. El nivel de la insercién en la base de la bolsa sobre
la superficie dental proporciona un dato m&s adecuado sobre la gravedad
de la enfermedad periodontal.

Bolsas someras insertadas a nivel del tercio apical de las ralces-
denotan una destruccibn mayor que bolsas profundas insertadas en el ter

cio coronario.
SUPURACION

Para saber si hay pus en una bolsa periodontal, se pone la yvema =~
del dedo indice sobre el sector lateral de la encfa marginal y se ejer-
ce presibn con un movimiento circular hacia la corcona. No es suficien-
te el solo exfmen visual, sin la presién digital ya que el exudado puru
lento se forma en la pared interna de la bolsa v a simple vista no se -
ve. No en todas las bolsas periodontales hay pus, pero es frecuente en
contrar pus en donde no se la sospechaba.

También es muy importante establecer cuidl es la relacibn entre el-
fondo de la bolsa y la linea mucogingival, para saber qué cantidad de -

encfa insertada quedar& va que se hayan eliminado las bolsas, Para es-
to hay la necesidad de efectuar técnicas guirGrgicas mucogingivales,

MUCOSA EN RELACION CON LOS APICES

Palpar la mucosa bucal en las zonas lateral y apical de la ralz es
itil para localizar el oriaer del dolor irradiado. Tambi&n, mediante ~
la palpacibn, detectamos infeccinnes en la profundidad de los tejidos-
periodontales y etapas incinientes de abscesos veriodontales.

TRAUMA DF LA OCLUSION

El trauma de la oclusién se refiere a la lesién de los tejidos oro
ducida por las fuerzas oclusales.

Los problemas periodontales que suqgieren la vresencia del trauma -
de la oclusibn son los siguientes: movilidad dental excesiva en dientes
con manifestaciones radioar&ficas de espacio periodontal ensanchado, -~
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destruccibn 6sea vertical y angular, bolsas infra&seas, y migracibn pa

.

tolbgica, especialmente en dientes anteriores.

OLORES BUCALES

La halitosis, también llamada "fetor exore" o "fetor oris", es el
mal olor que emana de la cavidad bucal. Los clores bucales pueden te-
ner gran importancia para el diagn6stico, yva que la enfermedad perio -
dontal crénica con bolsas puede originar olor desaaradable en la boca-
por la acumulacifn de residuos y aumento de la velocidad de putrefac =
cibn de la saliva.

DESTRUCCION OSEA EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL OBSERVADA A TRAVES DE -~
UNA RADIOGRAFIA

Ya que las radiografias no revelan cambios Gseos pequefios del hue
so, la enfermedad periodontal que ha producido cambios radiogr&ficas -
muy leves ha avanzado mds alli de la etapa inicial. Por lo tanto los~
inicios de esta enfermedad deben de ser detectados clinicamente. La -
imagen radiogré&fica siempre ser& menos grave que la pérdida &Gsea real.

La radiografia es un método indirecto para determinar la cantidad
de pérdida 6sea que hay en la enfermedad periodontal ya que nos indica
la cantidad de huesc remanente v no la cantidad del hueso perdido. La

cantidad del hueso perdido se estima como la diferencia entre el nivel
fisiolSgico del hueso del paciente y la altura del hueso restante.

La distribucién de la pérdida 6sea es un dato muv importante para
el diagn6stico, ya que sefiala la localizacién de los factores locales-
destructores en diferentes zonas de la boca y en relacidn con las dife
rentes caras de un mismo diente.

En la enfermedad periodontal, el tabiaue interdental sufre cam =
bios que afectan a la cortical alveolar, la radioclucidez de la cresta,
el tamafio vy la forma de los espacios medulares, ademds de la altura y-
el contorno del hueso. También puede disminuir la altura del tabiaue-
interdental, y la cresta quedar horizontal vy perpendicular al eje ma -
yor del diente vecino, o puede presentar defectos en forma de &ngulo -
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o arco. El primer caso se denomina nérdida Gsea horizontal, « el se -

gundo pé&rdida Ssea vertical o anqular.

El paso de una sonda hasta el hueso ayuda a determinar la arqui -~
tectura de los defectos 6seos producidos por la enfermedad perindontal,
esto también ayuda a localizar dehiscencias y fenz2straciones. Sin em~
bargo, la exposicibn quirfirgica y el exfmen visual proworcignan la in-
formacién mis definitiva sobre la armuitectura 6sea producida por la -
destruccién periodontal.

CAMBIOS RADIONSGRAFICOS EN LA PERIODONTITIS

A continuacibn vov a citar una serie de cambhtos radiogrificos en-
la periodontitis y los cambios tisulares aue los producen:

- Borrosidad v ofrdida de la continuidad de la cortical en 1los sec-
tores mesial y distal de la cresta del tabique interdental.

- La formacifn de una zona rardinldcida en forma de cufla en las zo -
nas mesial y distal de la cresta del hueso del tabigue.

Esto es producido nor resorcibén del hueso de los sectores latera-
les del tabique interdental con un ensanchamiento concomitante del es-
vacic periodontal.

- El proceso destructor se extiende nor la cresta del tabique v re-
duce su altura. Desds la cresta hacia el tahigque se extienden proyec-

ciones en forma de dedos .

Las proyecciones radiol(cidas hacia el tahigue interdental s-n el
resultado de la profundizacifn de la inflamacién dentro del hueso.
Las c&lulas y el lfguido inflamatorio, la proliferacifn de las células
del tejido conectivo v el aumento de la nsteoclasia traen coro crnse ~
cuencia una mayor pérdida Sgea en lns miragenes endostales de los espa~
cios medulares. Las pnrovecciones radiopacas, aue senaran los espacios
radioldcidos, son las trab&culaz 6seas parcialmente erosionadas,

- Progresivamente, la extensién de la inflamaci6n y la resorcién -

. -
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b6sea reducen la altura del tabigue interdental.

Cuando la inflamacifn es el Gnico factor destructor en la enferme-
dad periodontal, la cresta del tabique es horizontal; cuande la cresta
se presenta angular, hay aue explorar la vosihle existencia de trauma-
de la oclusibn.

RESORCION OSEA

La pérdida de hueso alvenlar es la parte mis critica de la enferme
dad periodontal inflamatoria con respecto a la pérdida de dientes.

Como ya mencioné, las substancias derivadas de la placa microbiana
o algunos microorganismos especificos gue se encuentran en las bolsas-
periodontales son los responsables finales de »roducir la vérdida del-
hueso, pero todavia no sabemos la forma en gue 8sto sucede.

Se han identificado tres substancias inductoras de la resorcifn 6~

sea in vitro.

1.~ El material microbiano de la placa dental, éste incluye endotoxi -
nas derivadas de bacterias gramnegativas, dcido lipoteicoico de la pa-
red celular de microorganismos grampositivos y un extracto soluble de-
piaca total.

La harina es un componeénte de las cé&lulas cebadas, £sta se libera-
durante una lesién, directamente no induce resorcifn &Gsea peroc per en~
dotoxinas y otras substancias micrghbianas favcrece la resorcidn.

2.~ Substancias extraidas de la encia como las prostaglandinas que son
un grupo de lipidos naturales gue particivnan en el proceso inflamato -
rio y tienen un efecto semejante al de las hormonas, estin presentes -
en la encia inflamada y con el exudado de bolsas veriodontales en al -
tas concentraciones, son potentesinductores de la resorcifn Ssea. Es-
tas substancias tienen una gama sororendente de actividades biolbgicas
y pueden ser de gran importancia en los mecanismos involucrados en la-
lesibn periodontal inflamatoria.

3.- Factores generados wor la activacisn del sistema inmunolbgico. Los
efectos de las subhsgtancias microbianas se pueden lograr ror la activa-
cibn de otras células como linfocitos y macr6fanos, nroduciendo subs -~

tancias que afectan al hueso.
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PRONOSTICO

El pron6stico es la prediccibtn de la duracibén, evolucibn y conclu-
sifn de una enfermedad y la vosible respuesta al tratamiento.

El pronbstico debe determinarse antes de planear el tratamiento, =~
un pronéstico favorable o desfavorable depende de manera decisiva, del-
paciente: su actitud, su deseo de conservar susz dientes naturales y su-
voluntad y capacidad de mantener una buena higiene bucal, ya que si no-
es asi, el tratamiento no tendri &éxito.

Hay una serie de nreguntas claves cuyas respuestas nos van a lle -
var a la determinacibn del pronfstico.

¢Cufinto tiempo ha estado el diente (o toda la denticién) gravemen-
te afectado?

1.

Esta pregunta es muy Importante para estahlecer el pronéstico ya -
que si el progreso de la destruccibn periodontal ha sido lento durante-
los dltimos afios, los prospectos vara el futuro son mejores que si la ~
fase de degeneracifn fuera corta v de origen reciente,

" Por ejemplo, si tenemos dos pacientes con todos los factores igua-
les, pero uno tiene mis edad, el pronbstico es mejor en el mavyor, ya -
que el paciente mds joven ha experimentado una destruccidn Osea m&s rapi
da que el paciente de m&s edad, porque es m&s corto el periodo en que ~.
se produjo la pérdida Ssea.

2.~ ¢Oué edad tiene el paciente?

La edad del paciente es un factor importante en el vronSstico. -
Mientras mayor sea el paciente mejor serd el opronbstico. Con la edad -
avanzada, la reacci6n inflamatoria disminuve v el oproceso de resorcibn-
es mis lento. Ademas, la resistencia a la destruccibn periodontal es -
més alta en el paciente mayor que en el paciente joven. Otro factor que
debemos considerar es que mientras mayor sea el naciente menos ser&n -
los afios que deberd servir la denticifn. Por este motivo, el plan de =~
tratamiento para el paciente joven tiene que proporcionar soluciones mis



67 -

definitivas a los problemas terapéuticos, “a aue el resultado dehersd -~

funcionar durante un tiemno nrolongado.
3.~ ¢Cuéntos dientes esztén presentes?

La presencia de dientes clave en sitios estratéaicos es de gran va
lor para un pronbstico favorable, yva que si existen la mayor narte de -
los dientes en la arcada, hay menos problema que s8i el ndmero v distri-
bucibén de los dientes son inadecuados, pues el desvlazamiento es minimo
¥ la oclusibén es mas estable.

Si hubiera grandes brechas desdentadas, traerfa como consecuencia -
que la posibilidad de mantener la salud veriodnntal estarfia disminuida -
por la incapacidad de establecer un medic ambiente funcional adecuado,

Prétesis fijas o removibles muy extensas, construidas schre una can
tidad insuficiente de dientes naturales crean lesiones meriodentales oue
acelerarian la pérdida de los dientes.

4.- ¢Hay lesiones en bhi y trifurcaciones?

El hecho de que hava lesiones de bifurcacién o trifurcacifn no indi
ca que el pronbstico sea ne<xativo, nero cuande una lesién aharca la fur-
cacibn nos vemos ante dos problemas: el primero es la dificultad del ac-~
ceso guirfirgico a la zona; el sequndo es la inaccesibilidad de la zona-
a la remocibn de la vlaca nor parte del paciente. Si éstos dos oroble -~
mas se resuelven satisfactoriamente, el pron6stico serd bhueno.

En los primeros molares supericres encontramos mayores dificultades,
v por lo tanto su prondstico suele ser desfavorable cuando la lesién al-
canza la furcacibn; en cambio los vrimeros molares inferiores ofrecen -
buen acceso a la zona de furcacifn y, por lo tanto, su pronbéstico suele-

ser mejor.

También hay que ver que el intento de conservar un diente afectado -
sin remedio, arriesga los dientes vecinos; tomando en cuenta estn, se ve-
ri la posibilidad de la extraccidn. A la extraccifn del diente dudoso si
gue la restauracifn parcial del soporte &seo del diente advacente.
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6.~ ¢Puede restaurarse la arcada con una prbdtesis?

Una prétesis parcial removible reducirfa la vida de los dientes-
naturales restantes dentro de la arcada. Pero si los efectos de des-
plazamiento de una prb6tesis removible son aliviados, por la feruliza-
cibn de los dientes restantes para presentar mayor resistencia al des
plazamiento, el pronéstico ser& favorable.

7.~ ¢Culnto puede cambiarse el estado general de la boca?

Es evidente que cuando el paciente busca tratamiento, la dentadu
ra se encuentra en una fase de desgstruccibén, Si nueremos un resultado
favorable a largo plazo, es necesario lograr una serie de camhios en-
el medio bucal. Si esto no es posible, seria incorrecto anticipar un
resultado favorable.

Si la reaccién de los tejidos blandos es de hiperemia con la cli
sica inflamaci6n y factores irritantes, nodemos anticipar una buena -
reaccién mediante la desbridacién, mantenimiento y buena odontologia.
No seria tan favorable el pron6stico nara una denticibn con encfas Bd
lidas y flAccidas, aunaque tenga una relacibn oclusal adecuada, huena-
relacién de contacto, buena odontoloafa y poca o ninguna »laca o fac~
tores irritantes, pues una denticidn fracasada periodontalmente nos -
lleva a una prondstico reservado, ya que lds €factores no los entende

mos 0 no los sabsmos y por lo tanto no nodrdn ser camhiados.
8.~ ¢Cufinto afectan a la denticidn las exigencias wara funcionales?

Los efectos nocivos del bhruxismo v el apretamiento de los dien -
tes son muy conccidos. E1l porcentaje de la pohlacién general que fro
ta y aprieta sus dientes en actividades no funcionales es muv grande.
Esto se debe a que la mayorfa de las personas son victimas de neurf -
sis oclusal. El gradoc de bruxismo es un facter critico en el pronbs-

tico.
9.- ¢Qué tan bien nuede controlar el naciente la formacién de nlaca?

Bl éxito o el fracaso en casi todos los casos rdepende del control



de la formacibn de placa.

Siempre habr& nacilentes que narece aue va no tienen esveranza en-
al contrel de placa vero gracias a unas instrucciones adecuadas se con
vierten en buencs alumnos. 81 tenemos un naciente aque no es un buen -
mantenedor de su boca, el tratamiento invariablemente iri al fracaso,-
en cambio, el buen paciente puede lograr milagros en cuanto al &xito -

del tratamiento.

16.~ ¢Tenemos las habilidades necesarias para un plan de tratamiento
6ptimo?

La efectividad de la té&cnica depende de su desempefio y de como ~
es aplicada. Aungque es importante un plan de tratamiento precisc y -
bien dirigido, el desempefo hdbil y eficiente es igualmente importan-
te.

El trauma innecesario a los coloajos v la deshidratacifn de los
tejidos, ejecucidn inepta v brusca de los nrocedimientos v cierre im-~
preciso de las heridas son factores aue contribuyen ampliamente al -~
fracaso terapéutico o a resultados postoperatorios inadecuados. La -
buena terapfutica es ineficaz gi es seguida mor una restauracién de -
fectuosa.

11,~ :0ué antecedenteés sistémicos tiene el paciente?

Los antecedentes sistémicos del naciente afectan al pronéstico -
total de diferentes maneras . En pacientes gque tienen destruccién ve-
riodontal extensa y no se justifica solamente por factores locales, -
lo razonable es suponer una etiologia sistémica. Por lo general, la-
deteccitn de factores sistémicos causales suele ser diffcil, de modo~-
_que el pronbstico de tales pacientes, por lo general, es malo. Pero-
si se trata de pacientes con trastornos sistémicos conocidos cue vu -
dieran afectar al veriodoncio, como diabetes, deficiencias nutriciona
les, hivertiroidismo e hiperparatiroidismo, el nyonbstico dal estado~-
veriodontal se beneficia con su correcciéfn.

Cuando sea necesario el tratamiento periodontal, vero no sea posi-
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ble realizarlo por poner en peligro la salud del naciente, el pronbsti-
co serd reservado., Y en enfermedades incanacitantes como la enfermeda-d
de Parkinson que impiden que el paciente realice su higiene bucal, tam-
bi&n estard afectado negativamente el pronbGstico.

12.- ¢Hay inflamaciftn gingival?

El pronéstico de la enfermedad periodontal est8 en relacibn direc—
ta con la gravedad de la inflamacifén. En dos pacientes con destruccibn
6sea semejante, el pronbstico es mejor en el paciente con mayor grado -
de inflamacibn, ya gue un gran componente de la destruccién 6sea es de-
bido a la irritaci6n local y con el tratamiento local se espera que se-

detenga la pérdida 6sea.
13.- ¢Hay mal oclusibn?

Dientes alineaduos irregularmente, malformaciones de los maxilares-
y relaciones oclusales anormales pueden interferir en el control de la-
placa o producir interferencias oclusales. Por lo tanto es indispensa-
ble corregir con ortodoncia o prétesis estas anomallas, si se desea que
el tratamiento tenga éxito. En pacientes con deformaciones oclusales -
que no se pueden corregir, el pronfstico total es malo.

14.- ¢Es buena la morfologia dental?

En pacientes con ralfices c6nicas cortas y coronas relativamente =~
grandes el pron6Sstico es malo, por lo desproporcionado de la rélacidn-
entre corona y rafz, y la poca superficie disponible para el soporte -
preriodontal, en estas condiciones, el periodoncic es m&s susceptible-
al atague de las fuerzas oclusales.

15,~ ¢Cu8l es la localizacifn del fondo de la bolsa periocdotal?

En bolsas suprabseas, la localizacién del fondo de la bolsa afecta
al pronfstico de los dientes individuales mds que a la profundidad de ~

la bolsa.

Si el fondo de la bolsa estd cerca del dpice radicular, el pronés -
tico es desfavorable ya que la frecuencia de alteraciones pulpares dege-
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nerativas es mayor en dientes afectados por la enfermedad veriodontal,

por lo general, sin sfntomas clinicos o necrosis nulpar.

Si el fondo de la bolsa est& cerca del &pice, los productos bacte
rianos lesivos pueden venetrar a la pulpa a través de los agujeros api
cales. En estos casos, hay que hacer el tratamiento endodéntico para-

qgue sea favorable el tratamiento periodontal.

Cuando se ha extendido la bolsa periodontal y envuelve el &pice,-
el pronéstico es generalmente malc.

16.~ ¢Hay caries y dientes no vitales?

Si hay caries extensas es necesario colocar restauraciones o efec~
tuar tratamientos endod6nticos adecuados antes de empezar el tratamien-
to periodontal, va que la resorcibén radicular extensa pondrfa en peli -
gro la estabilidad de los dientes y la respuesta al tratamiento perio ~
dontal.

El pronfstico de dientes no vitales tratados no es diferente del -
de los dientes vitales, pues la reinserci6n se produce en el cemento de
los dientes no vitales y vitales.
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TRATAMIENTO

PLAN DE TRATAMIENTO

Ya que se haya establecido el diagnbstico y el pronfstico, se pla
nea el tratamiento. El plan de tratamiento es la gulia para el manejo-
del caso; en &ste se decide si conservar los dientes o extraerlos, de~
cisiones sobre técnicas por utilizar para eliminar las bolsas, la nece
sidad de procedimientos quirfirgicos mucogingivales o reconstructivos -
y correccibn oclusal, clase de restauracilones gue ge utilizar&n, gue -
dientes se usarin como pilar y las indicaciones para la refulizacién.

El tratamiento periodontal exige planificacifn a largo plazo. E1
valor del tratamiento para el paciente se mide en afios de funcionamien
to Gtil de toda la dentadura, no por el ntmero de dientes conservados-
en el momento del tratamiento. El bienestar de la dentadura no debe -
ponerse en peligro por un intento heroico de conservar dientes dudosos.
El estado periodontal de los dientes que decidimos conservar es m&s im
portante gue su nfimero. Dientes que pueden ser conservados con un -
miximo de seguridad proporcionan la base para el plan de tratamiento -
total.

- La meta del plan de tratamiento es el tratamiento total, es decir,
la coordinacibn de todos los procedimientos terap8uticos con la finali
dad de crear una dentadura gue funcione bien en un medioc ambiente pe -

riodontal sano.

También es necesario hablar al paciente sobre la importancia del-
tratamiento periodontal, ya que si se quiere que el tratamiento sea fa
vorable, el paciente debe encontrarse suficientemente interesado por -
conservar sus dientes naturales para proporcionar la aigiene bucal ne-

cesaria.

El tratamiento periodontal consiste, fundamentalmente, en procedi
mientos locales, ya que generalmente, las enfermedades gingivales y ve
riodontales son causadas por factores locales y el tratamiento local -
es suficiente para consequir los resultados deseados. Cuando se sospe
cha que hay una causa sistémica, por lo general es diffcil determinar-
su naturaleza.
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Los factores etiolBaicos locales de la enfermedad periodontal son
numerosos y diversos, pero en el anflisis final se nueden dividir en -

dos categoriasg:

1) Placa bacteriana que causa inflamacibn gingival y bolsas.
2) Fuerzas oclusales anormales oue causan trauma de la oclusifin.

Para que el tratamiento local sea eficaz, es necesario guitar los
irritantes que probocan la inflamacifn, nor lo que hay que eliminar to
talmente la placa y todo lo que favorezca la acumulacitn de ésta. La-
eliminacitn del trauma de la oclusifn tendrd como finalidad crear rela
ciones oclusales m&s tolerables para los tejidos periodontales, v asf-
aumernitarf el margen de seguridad del periodoncio a pequefios aumentos -
de placa; también reduciri la movilidad dental.

No hay gingivitis o enfermedad periodontal en la cual la elimina -
cib6n de los irritantes locales no reduzca la qravedad de la enfermedad,
aminore la rapidez del proceso destructivo v prolongue la utilidad de -

la dentadura natural.

La eficacia del tratamiento periodontal es posible gracias a la -
gran capacidad de cicatrizacifn de los tejidos periodontales. 5i el -
tratamiento se realiza con propiedad se puede'loqrar: eliminar el dolor,
eliminar la inflamacidn gingival y detener la hemorragia gingival, eli-
minar las bolsas periodontales y la infeccifn, interrumpir la formacibn-
de pus, determinar la destrucci6n de tejido blando y 6sea, reducir la -
movilidad dental anormal, establecer una funcién oclusal Sptima, restau
rar tejidos destruidos por la enfermedad, restablecer el contorno qingi
val fisiolSgico necesario para la preservacifn de la salud periodontal,
prevenir la recidiva de la enfermedad v disminuir la pé&rdida &sea.

A continuacidn presentaré un procedimientc pago por paso para eli-
minar bolsas gingivales por respaje y curetaje.

La eliminacién de la bolsa debe comenzar en una zona y sequir un -
orden hasta ser tratada toda la boca. Por lo dgeneral, el tratamiento co
mienza en la zona molar superior derecha, a menos de gue hava necesidad-
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de tratar urgentemente otro sector. La cantidad de dientes que se in-
cluyen en cada sesibn varfa segGn la habilidad del operador, la clase -
de paciente y la intensidad de la lesi6n periodontal.

Paso 1. Aislar y anestesiar la zona.

El campo se aisla con rollos de algodfn o gasa, y se pincela con-
un antiséptico suave como Merthiolate. Durante el procedimiento de -
raspaje y curetaje, se limpia la zonha con torundas de algodbn empapa -
das con una mezcla de partes iguales de agua tibia y agua oxigenada al
3%8. Se recomienda no usar antisépticos fuertes, porgque puede producir
lesibn de los tejidos y retardas la cicatrizacibn,

Se usa anegtesia t6pica, por infiltracién o regional, segln las -
necesidades. Por lo general, es guficiente usar anestésicos t6picos -
en la eliminaci6n de bolsas superficiales pero para bolsas profundas -
se aconseja una anestesia m8s profunda, por inyeccibn.

Para la remocibn de los cilculos supragingilvales no se necesita -
anestecia, y clinicos experimentados pueden hacer el raspaje y cureta-
je subjingival con un minimo de molestia. Sin embargo, el uso modera-
do de anestésicos t6picos e intectables excluye la posibilidad de sa ~
crificar minuciosidad por evitar dolor.

Paso 2. Eliminar los c&lculos supragingivales.

Hay que eliminar los cilculos y residuos visibles con raspado
res superficiales. Esto traeri como consecuencia la retraccién de la-
encia debido a la hemorragia que se desencadena,

Paso 3. Eliminar los c8lculos subgingivales.

Se introduce una cureta hasta el fondo de la bolsa, debajo -
del borde inferior del c&lculo y se desprende de cilculo. Se usa cin-
cel para superficies proximales gue esté&n muy juntas y no permiten la-
entrada de otras clases de raspadores.

Paso 4. Alisar la superficie dental,

Ahora, se usan curetas para eliminar los dep6sitos profundos,
de cemento necrbtico, vy el alisamiento de las superficies radiculares.
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Ya que se hayan eliminado los c&lculos subgingivales, la flora -
bacteriana de la bolsa periodontal disminuye. La remocifn del cemen-
to y dentina necrbticos, junto con la eliminaci6n de los irritantes -
locales, prepara a la raiz para que deposite tejido conectivo nuevo -
sobre su superficie avivada. Ya gue se esté cicatrizando es muy posi
ble gque se deposite cemento nuevo sobre la superficie dentinaria lim-
pia gue sobre el cemento necrbtico.

Paso 5. Curetear la pared de tejido blando.

El curetaje se emplea para eliminar el revestimiento interno en-
fermo de la pared de la bolsa, incluso el epitelio de unifn, ya que -
si se deja el epitelio de unibn, el epitelio de la cresta gingival se
desarrollari a lo largo de la pared cureteada para unirsele y asf{ im-
pedird la reinsercifn del tejido conectivo a la superficie radicular.
Es por esto gue se utilizan curetas con bordes cortantes en los dos -
lados de la hoja, para que con la misma operacifn también se alise la

raiz.

El curetaje elimina el tejido degenerado, brotes epiteliales pro
liferacién y tejido de granulacién, lo gque forman unido la parte in -
terna de la pared blanda de la bolsa, una superficie de tejido conec-
tivo cortado y sangrante. La hemorragia origina la contraccifn de la
encfa y reduce la profundidad de la bolsa, ademis facilita la cica -
trizacién al eliminar residuos tisulares.

Paso 6. Pulir la superficie dental.

Las superficies radiculares y superficies coronarias se pulen -
con tazas pulidoras de goma con Zircate mejorado o con una pasta de -
piedra pfmez fina con agua. La taza de goma es muy flexible por lo -
que llega a la zona subgingival sin traumatizar los tejidos. Para no
lesionar los tejidos blandos no se usan en este momento, cepillos pa-
ra pulir las superficies radiculares.. Una vez que pulimos las suger-~
ficies radiculares, el campo se limpia con agua tibia y se ejerce pre
si6n suave para adaptar la encia al diente.

Se despide al paciente y se le recomienda que siga con sus hibi-~
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tos normales de alimentacibn, y que sentir& durante algqunos dfas un pg
co de molestia. La limpieza de sus dientes primero seri suave, y lue-
go poco a poco se aumentard el vigof del cepillado, la limpieza inter-
dental y el uso del hilo, seguido de irrigacién econ agua.

CICATRIZACION DESPUES DEL RASPAJE Y CURETAJE

Después del raspaje y curetaje, un colgulo llena el surco gingi -
val, después sigue la proliferacibn répida de tejido granulomatoso, -~
con disminucibn de la cantidad de vasos sanguineos pequefios a medida -
que el tejido madura. Por 1o general, la restauracidn y epitelizacitn
del surco tarda de dos a siete dias. A los 21 dias posoperatorios apa
recen fibras colfgenas inmaduras. En el proceso de cicatrizacifén se -
reparan fibras gingivales sanas que fueron cortadas durante el raspaje,
alisado radicular y curetaje, y desgarros del epitelio surcal y epite-
lio de unién.

Después de una semana de la eliminacifn de la bolsa, la altura de
la encfa baja por efecto de la contraccién y desplazamiento de la posi
cifén del margen gingival, También, la encfa estd un poco mis enrojeci
da que lo normal, porgue hay mayor vascularizacibn asociada a la cica-
trizacibn.

bDespufs de dos semanas, si el paciente ha hecho la fisioterapia -
adecuada, el color, consistencia, textura superficial y contorno de la
encfa son normales y el margen gingival e&stad bien adaptado al diente.

SECUELAS DE LA ELIMINACION DE LA BOLSA CON LA TECNICA DE RASPAJE VY CU-
RETAJE.

Por lo general, la cicatrizaci6n evoluciona favorablemente, pero-
a veces aparecen diversos tipos de complicaciones.

1. Sensibilidad a la Percusibn.- Puede producirse inflamacifn del 1i
gamento periodontal, uno o dos dfas después del tratamiento. E1 dien-
te estf algo extruido, sensible a la percusibn, y el paciente se gueja
de dolor puls&til. En estos casos, ge administran antibibticos por -
via sistémica, como medida profilfctica. Se alivia la oclusibn desqgas
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tando levemente el diente afectado o su antagonista. Con anestesia t§
pica, se sondea suavemente el margen gingival para estimular la hemo -
rragia y examinar si guedaron fragﬁentos de cdlculos, (alojados en los
tejidos) gue se enjuague cada hora con una solucién tibia con una cu -
charadita de sal en un vaso de agua. 24 horas mis tarde, por lo gene-
ral, ya estf aliviado. Se continfia el tratamiento con antibibtico o -
tras 24 horas y los buches se disminuyen a tres veces por dia.

2.~ Hemorragia.- La hemorragia se puede producir después de dos o -
tres dias, como consecuencia de la inflamacién gue rodea los vasos su-
perficiales y la rotura de las paredes vasculares. Cuando el paciente
recurre a nosotros, la zona suele estar cubierta parcialmente por un-
pequefio cofgulo de aspecto granular. Para corregir esto, se retira el
cofgulo con una torunda de algodén empapada en agua oxigenada, al 3% -~
y se localiza el punto sangrante. Se curetea suavemente la superfi -
cie y se eliminan los irritantes. Se presiona con un apésito de gasa-
o torunda de algodb6n, durante 20 minutos.

3.~ Sensibilidad a cambios térmicos v a la estimulacibn té&ctil.-~ El~-
paciente se queja de sentir gensibilidad al frio y a la estimulacibn -~
t8ctil, esto se debe a la eliminacifn del cemento y exposicién de la -
capa de Tomes que es muy sensible, y a la exposicién de la superficie-
radicular que antes estaba aislada por depfsitos grandes de cé&lculos.-
La sensibilidad radicular se trata con pasta desensibilizante de fluo-
ruro de sodio u otros agentes desensibilizantes. También es convenien
te brufiir la superficie radicular limpia c<on un brunidor esférico. -
Por lo general, no hay que comenzar la desensibilizacién sino una sema
na después del tratamiento. Es aconsejable hacer dicha desensibiliza-
cibén nasta que se complete la retraccifn de la encfa y haya una cubier
ta epitelial bien formada, ya que si el agente desensibilizante se usa
en la primera semana, la hemorragia gingival que se produciria por el-~
esfuerzo de llegar a las superficies radiculares denudadas, aminorarfa
la eficacia del agente desensibilizante. Ademfs, la sensibilidad poso
peratoria tiende a disminuir espontfneamente a las dos o tres semanas.

TRATAMIENTO DE BOLSAS INFRAOSEAS PERIODOJTALES

La bolsa infrabsea difiere de la bolsa suprabsea en que estd si =~
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tuada en un defecto 6seo cuya base es apical al margen 6seo alveolar,

y no coronario a €l. Como ya mencioné, una bolsa infrabsea se inicia,
como cualguier otra bolsa, por una reaccibn inflamatoria prcvocada
por la irritacién derivada de la placa bacteriana.

La resorcidn de hueso en una bolsa infralsea es vertical o angu -
lar y no horizontal; las fibras transeptales de las bolsas infrabseas-
son oblicuas en lugar de horizontales.

Una bolsa supradsea se puede transformar en bolsa infrabsea por -
los siguientes factores: 1) trauma de la oclusibn, 2) empaquetamien-
to de comida y 3} caracteristicas anatfmicas del hueso subyacente (re

bordes alveolares anchos).

El ex&men clinico y el sondaje determinardn la presencia y profun
didad de las bolsas en cada superficie dental; pero no indica si la =~
bolsa es suprabsea o infrabsea. Los dos ex&menes, el clinico y el ra-
diogréfico, pueden llevarnos a la conclusifn de gue se trata de bolsas

infraBseas si se encuentra lo sigquiente:

1.~ Pérdidas 6seas angulares
2.~ Pérdidas 6seas irregulares.

3.~ Bolsas de profundidad irregular en zonas adyacentes del mismo -
diente o en un diente adyacente,

Las bolsas infrabseas pueden aparecer en cualquier superficie de-
cualquier diente. Un estudio de crfneos humanos ha revelado que la -
pérdida 6sea angular de tres paredes {lesiones infrbseas) es mis comln
en mesial de segundos y terceros molares superiores e inferiores; tam
bién en vestibular de los incisivos superiores ya que la tabla &sea es
muy delgada y desaparece totalmente, pero se enqgruesa cerca del &pice -
y entonces puede producirse una pé€rdida Gsea angular.

La bolsa periodontal y el defecto 6seo estin interrelacionados; -
para gue el tratamiento tenga &xito es necesario eliminar ambos ya que

la persistencia de una lleva a la recidiva del otro.

Los defectos 6seos relacionados con bolsas infr&oseas pueden co -
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rregirse: 1) por regeneracibén de la cresta alveolar, con relleno de -~

nuevo hueso y reinsercibn de nuevas fibras periodontales a la rafiz &6 -
2) por remodelado guirfirgico del defecto, recortando las paredes del -

defecto para eliminarlo.

TECNICA PARA EL TRATAMIENTO QUIRURGICO DE BOLSAS INFRAOSEAS

Una vez que el paciente domina el control de la placa:
Anestesiar la zona.

Medir la profundidad de la bolsa con una sonda y perforar el teji
do gingival a esta distancia con una sonda.

Hacer una incisién de bisel invertido (bisel internc) con un bis-
tur? desde el margen de la encia libre, en direccifn apical hasta
un punto debajo del fondo de la bolsa,

Extender la incisifn interproximalmente en vestibular y lingual,-
tratando de conservar la mayor cantidad posible de tejido inter -
proximal. La intencifn es cortar la porci6n interna de la pared-
blanda de la bolsa, en toda la circunferencia del diente, No se-
tratard de atravesar la uniétn mucogingival.

Eliminar el tejido seccionado con una cureta.

Alisar con cuidado el cemento expuesto a la cavidad bucal hasta -~
que quede liso y duro. Conservar todas las fibras del tejido co-
nectivo que queden insertadas en la superficie radicular.

Lavar la zona con solucifn salina normal y examinar la superficie
radicular para estar seguros gue no han guedado c&lculos ni codgu
los grandes.

Rcercar los bordes de la herida, Si los bordes no se adaptan, se
remodela el hueso hasta lograr la buena adaptacibén de los bordes-
de la herida. Es indispensable gque la cicatrizacién de los bor -
des de la herida se hagan por segunda intencién.
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9.- Saturar interproximalmente con suturas interrumpidas o suturas -
verticales de colchonero.

10.~ Presionar la zona operada durante dos o tres minutos desde vesti-
bular y lingual con gasa impregnada en solucibn salina para que -
entre el tejido y el diente, se forme sflo un coéqulo delgado.

11.- Colocar un ap6sito periodontal sobre el sector operade sin intro-
ducirlo entre los dientesgs y el tejido.

12.~ A los siete dias, quitar el ap8sito y pulir la zona. Revisar mi-~
nuclosamente el control de la placa de la zona junto con el pa -
~-ciente, Aconsejar al paciente que se cepillle y use el hilo den -
tal con cuidado pero minuciosamente. E1 éxito depende de la capa
cidad que tenga el paciente de controlar la placa las primeras -

tres o cuatro semanas criticas de cicatrizacién.

13.~ No sondear durante tres meses para permitir la completa insercibn
de las fibras del tejido conectivo.



CONCLUSIONES

Como se pudo apreciar a través del presente trabajo, la periodon-
titis va destruyendo gradualmente los tejidos periodontales de soporte,
gque trae como consecuencia el aflojamiento y la exfoliacién de los -
dientes.

Los organismos existentes en la placa microbiana, en la reqifn -
del surco gingival y bolsa periodontal, constituyendo el factor etiols
gico primario de la enfermedad gingival y periodontal,

Una de las caracteristicas importantes de la enfermedad es la for
macidn de bolsas periodontales (profundizacifn patolfgica del surco -~
gingival), por lo que la eliminacibn de las hclsas es uno de los obje-
tivos més importantes dentro del tratamiento.

El tratamiento meriodontal consiste fundamentalmente en procedi -
mientos locales, para gue £&ste sea eficaz, es necesario eliminar los =~
irritantes que provocan la inflamacifn, por lo que hay fue expeler to-
talmente la placa y todo lo que favorezca la acumulacibn de ésta.

La eficacia del tratamiento periodontal es posible gracias a la -
gran capacidad de cicatrizacitn de los tejidos meriodontales. Si el-
tratamiento se realiza con propiedad se puede lograr: eliminar el do -
lor, eliminar la inflamacién gingival y detener la hemorragia gingival,
eliminar las bolsas pericdontales y la infeccifn, interrumpir la forma
cién de pus, determinar la destruccién de tejido blandc y Gseo, redu -
cir la movilidad dental anormal, establecer una funcifn oclusal 6pti -
ma, restaurar tejidos destruidos por la enfermedad, restablecer el con
torno gingival fisiclbgico necesaric para la preservacién de la salud-
periodontal, prevenir la recidiva de la enfermedad y disminuir la pér-
dida &sea,

Otro de los factores importantes para queé el tratamiento tenga -
éxito es la buena disposicifn que pueda tener el paciente para seguir-
con el mantenimiento de su cavidad bucal, como lo es la eliminacién de
la placa con cepillado y con hilo dental, diariamente en forma indefi~
nida.

ANA ROSA PEREZ BUENDIA.
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FE DE ERRATAS

ERROR

La harina

El curetaje elimina el~-
tejido degenerado, bro-
tes epiteliales prolife
racibn y tejido de gra-
nulacibn, lo que forma-
unido a la parte inter-
na de 1la pared blanda -
de la bolsa.

Despué del raspajey =~
curetaje, un coagulo =~
ilena el surco gingival,
después sigue la proli-
feracibn rapida de teji
do granulomatoso.

CORRECCION

La heparina

El curetaje elimina el-
tejido degenerado, bro-
tes epiteliales en pro-
liferacibn y tejido gra
nulomatoso, lo que for-
man unido a la parte in
terna de la pared blan-~
da de la bolsa.

Después del raspaje y -
curetaje, un coagulo -
llena el surco gingival,
después sigue la proli-
feracidn répida de teji
do de granulacién.
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