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1.1 ASPECTO MACROSCOPICO

e umicza dentzxl s un srgann compuesto por 105 dianbes

p=r Tus estructuwras de

Los tejidos dJdel dientz conecidos colecti vamente | como
parodonts esti4n compus-tos  por: Teijidos Duwros (Cementa

Hueso alvescliar vy de =oporte) y Tejidos Blangous (Encia o

‘“igamenta oarodontall.

f

n forma anics

T=3idos  s& =2hncusntran orgenizadoss
+ las siguisntes fuhciones:

paira rzal iz

insercidin del diente a su alvedlo bseo.

- Resistir v resnlver

la masticacioén, habla y deglucidn. -
3. Mantener 1la inEegridad de la superiicie cor-
poral separando los medios ambientes nterno

e interna.

4, .  Compensar los cambios de estructura relacio-
nados.con ] desgaste vy enveiscimiento a Era-—

vés de la remodelacidén continua vy regenera-—

cidn.

- 3. :Defensa contra ‘las influencias nocivas del

ambiente externno que se presantan sn la&a cavi-

dad bucal.

Lz cavidad bucal ze encuenti-a cubierts por una mambhrane

mucosa gue se continds hacia adelante coir 1a piel del latio vy
hacia stréas con las nucoses del paladar blando vy la fafirge.
E=ta mucocs= buecal, cumple las funciones de proteccidn,

barrera fisica y sensorial. a3 >

W



3us carsctoristicss clinicas estsrin dadas por:

Srade de Juaratinisacidén.

[=R) Humadad.

La mucose bucal anatémicaments s2 clasifica en:

Mucosa Especializadag que recubre 21 dorso de ‘la
lengua.
Mucosa de Revestimiento: que conpremde 21 restop de 1a

memDrana mMuessa bBucal {labics, carrillos, zpaladar Blando,

fiso de boca. baorde inforior de la longua)d.
Mucosa Masticatoria: que _ cubre sl paladar  duro 'y =1

hueso alveolar.

ta encia =S la porcion da "la musmosa maesticatoria. que

cubre v se encuentra adherida al huesa alveolar v a la regidn

n
[
3
<
s
n

1 da lss dientess: snatdémicamente  se divide en.tres

Encia Libre o Marginal; que rodea 21 cuello del diente

=1 nmargén M4s coiranario de los tejidos

blandogs hast:z la hendidura gingiwval, es de color rosade coral
wna superficia mate y consistencia firme.

Encia Interdentarias; gue llepa el espacieo interproximal

vy va desde la crasta alwsalor hasta =21 drea de= contacto =ntre

u

los dientes. E£st determinada por las..relaciones de centacto

Cldantarias

entre los. dientes, el 5ncho—ﬁdekfiaé“supehfi:i'




sranimalas v Bl cuwrso del limite zemento adamantinog. En las
antsrioras posae una forma piraridal mientras gue

ragiones ol arss 2g  mMaS aplanada

SorcionsEs
20 sentido

o
m

20 i
vestibulo-lingual (Zol o Collades. .

o Agherente:; que == eouxbisnde desde =1

Encia Insertada
5 linza mucogingival Jdael fondo de saco
vazztioular v ; taxture firme. color
: p=rzonas de v oa manedo muestra un
aspecto de cdscara de

A& anl 2.
Zzta aucosa se adhiere con firmeza al husso alveolas y al

—~

comEnito subvacente por medio Jde fibras de tejidao conectivo,

Encia Libre e Interdentaria suon de sgspecial interds ya-

que CoONDonen la ~egidn d2 unidn entre los tejides blandos vy
la superficie de 12 corona © de la raic con el sitioc donde se

inicia Ia =nfermadad inflamatoria gingival y parodontal.

1.2 ASPECTO MICROSCOPICG (DIVISiON HISTOLOGICA)
Histaldgicamente la 2ncia se antusntra dividida. an ﬁfés
partes gue sons ) T
53 Epitelio.
b} Membrana Pasal.
<) Tejidﬁ Cunectivo. o3 )

Al recubriniento epitelial de laegncia libre se"ie puede

difarenciar coma sigue:

cavidad buczall..

a:zla
ente

‘mira, bacia el di




2N contacto Swn la supsrficzis dentaria.
Epitelic de union, gue participa =n 2] contacto

zntre l= encis y =21 dients. .1 8

I forma lz interfase entre 21 spitelis v

EZn 21 sicrecscEpio de lur mide 0.514 1.O1de gQrosor. En el

&
ma esktructura similar a =1

ravela

migcroscosis

fieltra gus 52 danomina l&amina basal., como  psarie de la

m=mbrarna basal. Ezta estructura pusde observars2 Comno LN

lamina luacida adyacente & las céluwiazs spitsliales baszalss vy

unirse a =llas a fravés de hemidesmosamas y una l&mina d=nsa

que esta en contacto con 2! hkejido conectivo. Esta & st ve:s

amina oasal axtsesrna vy lamina basal

~

A

también <== subdivide =

intsrna. La primersa =2s la gque va en contacto con el

conzctivo y la sesgunda se encuwEntra en cantacto con (=21

diente. 813)

eshru (o W 1 ina osasa 2=e 1 tant S¢S
La truckturs de 1z 1am <] 1 =< importante =

w

comngrender ia esstructura normal v las al teracions

patnldgicas.

Sl epitelioc bq:éi quis

por custro estratos

Capa - RBasal o;Germirativa

¥y  Capa Cérnea;

E;arte 



comprenden alrededor cel P0% de la poblacién celrlar tptal,
el epitelio bucal «=onsta de ' ‘melanocites, células  de

Larmasrhans y células inzmspecificas.

Capa Basal desempeian dos funciones

e
e

Lss cflulas de

- Som susceptitles de aukorrspiica, sirviendo como una
fuente d= renovacion constante da ias células del tejido.

- . Froducen y' secraetan los materiales que componen 1&

lamina basal. :

localizada inmediatamente después

La ELzpa Espinosa =sta
de Ya czza Lasals; formando 2/3 paries  del - grosaor- del
epitelioc.” Las c;lulas de esta capa . presentan caracteriéticas
propias de mayor espacializacidén v maduracidn, tisnén una

taza de mitosis disminuida, y =1 pargcar  han perdfdu su

capacidad ge sintetizar y secretar material . para Ia lamina

basal. "En las regiones superficiales de esta capa,:flaé
células contienen glicdgena Y granulos citoplasmnaticos -
proteinicos densos. iGranulos de Odland) . .

Al atravezar las células la capa granular hacia la

superficie, se reduce =1 numero de aqranulos de revestimiento,

siendo ocupado gl espzscio intercelular por matarial denso y

microvesiculss, por 1o @ tanto este espacio es mas reduzido.
En general, se presenta una. transicidén repentina entre la

1 . T.
capa grarnular vy 1l& caps carnes, lo que refleja 1la

- - N o .
gueratinizscidn de Ias cdélulas y su conversion en. capas

delgadas y paralelas carentes de nacleo.



En la capa Cdrnea @ citoplasams de las células =sta llenc

nilcleo, mitocondriss, reticules

[h]
Q.
B
n
14
“
‘.

de awaratina, =
han desaparecido.

sndoplismico ¥y Aparato o= Tolgi

Lz gqgueraikinizacidén se e considaca o oun procese  Jde
difererciacidn antes gua de degeneracsién. Es wh procesc de
sintesiz oroteinica gu=2 reguiere anergia vy depsnde de las

celulas funcionales, @s decir con nacleo y organslos.

Los mecanismos da unien Jus se prazentan an dichas capas

sSON: Hemidesmosgmas, QUe Sg Ccompone de:

Una hoida auterna de 1las

caelulares de dez células advracentes.
Una hajizs intarna més gruesa.
Uz placa de zadheczidn que reprgsenta el

materlal granulose vy fibrilar 4del :1*cplasma.

Desmosomas, formado por dos hem1d=sngscmns.

sstrechadas o cerradas.

(8,13

Uniones

Uniones abiertas o amplisas.

En resumen, a2l guz=ratinocito exberimenta ’ una
diferanciacion continua en =42 camino desde la capa basal
hastas la superfticie del entitelia. Asi una ver qu= =1
guaratinocites abandona 1a nambrana basal va no  pusde
dividirsse pero Cconserva S capaci dad 'de producci dn de
prateina tonofilamentos vy granulos " de queratohialina). N
l1a capa granuviar =1 gueratinocito gueda privado'de su aparate

de snergia v proteing v ce. convierte en unx

de produccidn
célula llena ¢ gueratohialina gue se desceams desde 1a capa
cornea da2 la zupserficie tisular. (8

7



2F Ln3d hendiouwrs DOCO Draftunds SN Forma

surco gingival
¢/ na

ga VP oque eszts fimrgsda por s pared durs fdientsd
paraed sSlands (=afivzlis del sursod.
Yl enitelic del zuwrco va & sstar limitsds BrooSu poroidgn
&L oo

wunion, nor st oorecidn Coran

spical., oo 2l epiteiio
1la e=neia Ilitres, por- s lado por gifalieal 'y por el
=2 tagjido conezrivea, sl dorsoa unrns

actividad

otro por
ez tructura Te oo des

inldgycas

vg

D

de defernsa contra 1

= 21 surco.
~Sitio de raipida. descamacidén y actividad fagococitiza.
mal2culas g

*

-Ffunto  da2 sntrads psrs gitan variliedad de

interior. .

di funden & su
~Salida d=1 fluide crevicular. (s un +*ranzudads de los

Vasos  Fanguinses, contiens enzimaés y otror Tactorss gque
fagocitosis, pero también contiens

avudan & 1=
Ayuda a barrer- 1as bact

sirven de comida.

2}

&3 epit&liorde‘uhién es un oollar de céliulas gspiteliales
que rodea 2l diente y proporciona los elementos estructurals
unido & dient

2]

para la adherencia . spiteiisl; sg encuentyra

nor un ladoe v al tejido
union forma la basze de la hendidura o sureo gingival.

canective del otreo. El epitelio de

-

Esta constituido por UG lamina - bazal externa,
hemideznosomas, células epiteliales, desmosomas @y Clamina

8 .



basal intarna. Tiene forma triangular y =u grosor varia
la basz del surco ginvival hasts

azsds 135 a 18 cdlulas 2n = deo

sdlo 1 ¢ 2 célulias a nivel apical.

Las células estadn Jis basal v suprsbasal
vunicamente v hacia la maduracidn.

capa basal, lizgan
-gingivai, donde son

baze del SLCEO
libre=. lLas células del epitzlio

superfizie

aguaellazs que =e

especi almente ancuzntran czrea de
dea

la DSasa2  del ures gingival, parecen. posesr capacidad

fagocitosis. Hay presenciz da laucocitos polimorfsonuclearss

lulas linfaides.

~
@
-
it
Ixd
L]
3
0
o

El gpiteliio de wridn se une al diente por medio de ia

Adherencia Epitelial, que s 21 mecanismo pioldgico per medio
del cual el epitelio se wune al diente, y esta constituido

por wuna lAamina basal interna y hemidesmosomas.

A el tejido Conectivo también e le conoce como Corium,
L.&mina propia ] Tejido Conjuntivo. t.a papiias o

del tejido conective de2 formax cbnica se

prolongaci ones

macla una capa del epitelio mas © mencs uniforme,

ld gue da por resultade una formacion de enjambres de borces

les interconectados.

Lasg zanas de intercomunicacisn de estos Dbordes se
retlejan comoc un puntilleo que sz observa clinicamente sobrea
la superficie spitelial. Dz este maode, 2@ tejido conectivo,

s

&l pressntar dichas prolongacionss hacia el epitselio le

H



2

proporcicons . sasten v o zZla@mentes nutyicios a4 la  namsrana

™
e

— I2 de Fuestanstia fundamental amorfa.

2= . =2lementos cslulares  Fibroblastos,

cdlul as cebadas, monoci tos ~ MACr6f 290, reuwcocites

Flazsmaticaz).

i

polimorfonumizaress, linfwocibtng vy =diules

{&6GH deol voluwmen del Tejido

Baonectivar.

er oy

- Vaseos, nerwvios vy matriz (354 .

to

Las bras snn produects do lozs Flbrollasio=.
— Fibras colagenas (Colagena?
— Fibras Elésticas {Elastins?

— Fibras Reticulares {Colagenc Inmaduras)
. : o . - - : .
— ribras ge Oitaldn (Elasticas . .lnmaduras parece

zer, )

El colageno de 1los tejidos gingivales esta organizado en.
Jrupos de haces de fibras, decscritas cCe aceaardo EUS 1N

localizacidn, origen e insercién.

Fibras Dentoéingivales, que se insertan en =@ cemznto de
1a pcfcién spora  alveclzr de la raiz y se proyectan degje el
cemento en forma de= ;bani:a hacia =] Tejido Gingival libre de
ias superficiss vestibulares linguales Y proximales. .

-

Firas Dentoperidsticas, , que estan incluidas en la misma

porcidn del cemente de ias dentogingivales pero éiguen_up

ia



Czes veshtibu

irmgual , kerminas en 2l tz2iido de la snzia adnerida.

Flbraz Jivecsliogingivelze, aUe surgen da s crests Jdel
aiveslo v cwrraen =0 sentido corznal, Lerminando an la

e T pasan e TSrma cinmcunfarancal

airedeageor de 1o ~s91idén cervical Jdel disnt= =n 1
Z2n  sntre ¢l cemento-

supraraivaeolar de Jdiemtes wecinos. tas fibras transephtalss

atraviesan directamente &1 tabigue interdental v se inssr:

en el zeme2nto de dientes adyacentes.

La matris intracslul ar de los tejidos  consctives

&

prot2inas fFibrosas, inciuyendo

gingivalas asts formada por
colifgeno. reticeliinag ¥y elastina, EY-14 como sustancia

fundamental amor<a.

£l coligeno es 21 principal components estructural de 1a

hueso alvsociar, cementa v ligamente parcdontal.

t1gamento gerodontal es un tsejido corsctivo blando que

2 2 las rajcsse de los gdient=s y vinocuwla =i camento

con =1 hueso =1veolxr. Formado por cS3lulas

rezidentaes, vwasos Tanguineds y linfaticos, haces de coligeno,

sustancia Yundamental amorta vy tarminscion

Z£1 ligamento parodontal s= ubiza entr=2 =1 huesc slveoclar

vy 2l ceme2nto radicular. Su archo - varia entre Q.25 'mm a -




Las fibras del ligamanto parodontal actdan =2n funcién d=
grupe vy  estin compuestas principalamente por coligena aungus

2 2ncuentran fibras elasticas.

w

Fibras d= la crests alveolar, gue van desde =1 tercio
cervical del cemento nasta la crectzs del hueso interdentaric
siguisndoc una direccidn oblicua. Su  Tuncidn es la de

resistir =21 despl azami=snto originado par Yas fuerzas

laterales tensionales.

Fibras Horizontales, que s= sxktienden horizontalisnents=
osde =1 cemento hasta al hu=sn alwvenliar. Su funcidn es 1z

= resistir las presiones laterales y verticales.

Fibras Oblicuas, son  las mas numerosas. YVan desde el

[
hueso alveolar al cemento siguiendo un trayecto ablicus hacia
apical. Su funcidén es la de mantenaer ol diente suspendido

dentro'del alvéolo.

Fibras Apicales, gue tienen una direccidén radiada.’ Se
extienden alrededor del apice de la raiz. Su funcidén 2= la
de resistir cualquier fuer:za qde-tienda a levantar el diente

de su alvéolo.

Fibras Interradicualres, que - van del camento
interradicular de dientes multirradiculares a Lla cresta dsl

hueso interradicular., *

Entre los =lementos czlulares se encuentran:

Fibroblsstos;;,f,éeiulas . endoteliales,




camentobl astos, ce=teobl astoz, ostwoclastus, MATr 0+ =QOS,

células mesznguimatasas indiferenciadas v

n
Q
32
i
.
o
H
13
it
i

opitaliales denominados r2stos spiteliale

Sus Tuncisnes =0n tre=; senscorial

1oa fmantensr al diasnte e =, Al

il

vilosagsd, i

nutritiva {vasos saemguinses).

El camenito radicular =235 un tipo

calcificado aque cubre a&a

interfase =2npre 13 dentina imradicular vy los Leldd dos : o=

ligamento parocdontal?. Carecs de inervacidn,

linfatico. froviens embricldgicsmants d=

zlial de Hertwing. £l c2mento =dlo sxpaeid

rk

b

{a vainz op

cambics de remodel ado peguafos.

Se clasifica en:

Cemento Celular v Acelular.

Cemento Primario y Secundaria.

" Cemento Fibrilar y Afibrilar.

W

Cemento Acelular, suele ser la primera capa'depssitad

v s& encuentra inmediatamante édyacente a la denktina, =
presenta  predominantemencete en la .regidn cervical, Iunqus=

puede cubrir la raiz esntera.

Cemento Celular, cubre las porciones media Yy apical de

La sstructura del cemento celular

la superficie radicular.
P

es similar al de la forma acelular, salvo por la presencia de

cementobl astos atrapados. y células epiteliales de la Qainé

radicular.



Caemento Primario, ests {formado  oor pegusfas fibrillas
= rpneurstadss 2 mna matric

a2 colageno crientadasz al azTar 2
Sranul ar antaes d= 1o srupcldn dentariz, Ei cemento
despuds de 1a

szcundarisa inclaye capas dapgesiitadas

erupcidn genaralmente on resouvesta a exigencias
N

Cemento Afibrilar, ze ve ~on o wsavor frecusncis e 1a
ra2gidn cerwvical, sobre la raiz o 1la swperdiciz d2 1a corana.

Fusde oepositarze en  aregas aisleadas scbhre la superd
asmalie =0 regiones 90 las cudles al yrgano reducido del

b
2
i
4
ot
b1
W

4R
1]

e5malte‘ha degenerade . v les tejidos conettivos b

en contacto con el esmal ke,

cemeata fibrilar
por los cementoblastos

=1 pohses un %istemé de fibeaz dobles.
El colé&geno producidoao v ariantado ail
azar o paraleles a la superficie radicGlar forma el sistéma-
de +ibras intrins=cas. Al hacer 2rupcion =1 rdiente y al

_alecanzar la Ffuncion oclusal cantinga 12 depogicidan del
cemento y los sxtr2mos de= las Ffibras grincipales del
ligamento parodontal se lincrustan en 2fngulo recto = lg,
superficie radicualar. Estas ze denaminan fibras de Sharbey

y forman un sistema de fibras extrinsecas.

 El cemento no pressnta peribdos alternates de reatsarcidn
y apasicidng sino que aumenta de espesar a lo largo de toda

la vida por depésito de nuevas capas sucesivas del tejidy.
4

insercidn radicular &

Sus Funciones seon las de brindar

las . fibras del .ligamento, ayudar a controlar ylcdnservar la’

14



del ligamantse parsdontal: sesrvir como

anchura del esnacio

medic =2 través del cual se repera el dsfo - a la superficie

radicual ar.

En &0 a 5N de los casns el cemsnto cubre a el esmalte.

s2 a2ncuaEntr: s56lo en countacto con el ssmalte.

- En el

ambos se encuentran sesarados.

En el 9 &1

Las apafisis alveolaras se forman Jjunto con la formacidgn

Yy erupcidn de 1oz dientes y s2 rzabsorvaen gradualments tras

la pérdida de los dientas: de este modo las spdéfisis-

alveolarss son =2structuras dependientes des los Jdizntes.

Junto «aon las fibras dsl ligamento parcdontal v

de sostin

radicular, el hueso alveolar constituye =1 tejido

d=' los dientes y distribuye y resuslve las fuerzas generadas

por la masticacisén vy otros contactos dentarios.

El proceso alwveglar se divie en:

- Hueso de Soporte Hueso Alveolar propiamente dicho.
Y

tLa tabla cortical bucal vy la cortical lingual al unirss

forman el septum intardental. £l hueso compacto que tapiza

las parsdes de los alwveclos sueie continuarss  con la

ds@a por lingual o vestibular.

compacta o cortical

=1 hueso tisn= una forma festoneada; su grosor varia e

vestibular de los dientes anteriores es @ds delgacdo y en
lingual o palatino es mds gruzso. El septum interdentaric en
y en pasteriores

dientes anteriores tiene forma de _ pico

forma d= messta. Esto depsnde de las areas de contactd y d=



ia earupcidén de los disntes.  Z1 margdén alveolar zuels saguir

2 contorre de la linea cementa adamantina. .

Compoasicidn:
Cold&geno PTH

Agua <%
Células dseas %

Glicosamilicanos 1%

Hueso Mineralizado.- Mg ©.39%

Fosfato 12,7350

.Matriz Inorgénica 7&6~77% 12T
Cartonata Q.39

Makriz Orgdnica 2IT-28% Lol dg=na 583-89%

La superficie extérna dgl huesd'é%fé'siempre tapizada pﬁr

uns - Tana no minerali:ada de\tsiido 6S£edidﬁ. recublerta & su
vez por el periostio. Este con{iene fiheras cnlégénas,
aosteoblastos, asteoclastos. fos espacizs medualres  dseas

25t4n internamente tapitados por endostio,.

El husso esta-revestido por una membrana y dos capas; una

superficie del hueso vy una fibrosa

celular adyacente a la

adyacente al tejido conectivo {(fijaciénl.

Entre los elementos , celulares se =sncuentran los

Osteaoblasztos, " que poseen la capacidad de depositar n2triz

Los asteoclastose que son

6sea e inducen a ‘la osteogénesis.

células multinucleares que}participén en la resorcidn ¢sea..

Los ostezocitos.
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Existen dos tipos de huzsao:
el que  se farma

th

EI primario que e

-

durante =1 desarrollo fetal y durante la  repar-acidn de

fracturas, y 21 huezo secundario gque se forma cuando ] huesso

primaric 2= raemplarado.

La Deshiscencia dsea es un defecto que deja expussta la

raiz del diante y gus involucra =i @margen dsepd.

La . Fenestragridn es un defecho dseo gue no involuacra el
. margen dsec. No constituye necesariaments una consscusmnaia

de enfermedad parodontal inflanatoria. Con mayor frecuencia

la estructura normal  rasultante de la

san variaciones de

posicidn dentaria. *12)

£1 aporte sanguineo principal para la irrigaciéen del
parodonto proviena de las arterias alveolares W postero
superiores e inferiores gue nutren a los dientes y dan lugar

A ramas que pasen en direccidn caronaria y salen a la encis a

través de aguisros -@n la cresta del huesn'interpraximal. Los

vasos @ntran =n Ia encia libre del. ligamento paradontal y

otro aporte s2 deriva de los vasos gue penetran en la encia
a partir de la mucosa bucal. Los vasos de2 estas tres fuentes
teiidos del ligamento

se anastomosan conpletamente. 1os

parodantal sanN irrigados principalmente por ramos de las

vasps alveolares.

adicional de irrigacidén sale de las tTamas

peridsticas de las arterias,‘lingualg’bdccinadora, mentoniana

Una ftuente
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Las venas y linfaticos corrsn ‘en dirscocion paralela & 1
arterias.
i E2EIiC0os.

Los vasos Iinfdaticos @meEnores, los capilares 1in+.

faorman una red externa en 21 tejideo conectivao.

tLa 'linfi as abéofvjda‘qesde el liquido_tiaular, a trévé
. de las délgadag parédes haciz los 'capilares lint4tices. Da -

ésto; paéa‘; los vasos linféticas mayores, gus a menudo eet:n:
‘en 12 vecindad de los vaszos sanguinecs correspondisnhzs,

Antes de  que la linfa penetre 2! torrente
wno o mds ganglios linfatices en 'las cuales

sa le aportan linfocitos. =~ La lintz

parod:ﬁtales es drenada haciz los ganglios

cabeza ¥y é; cuells.

labial y lingual de la raegidn in%erior.ﬁréha &

los gangl ~linFaticos submentoniancs. - o st SR

La encia palatina. dsl mexilar drena -hacisa
1inf&ti&os cervicales y profundos.

La &ncia vestibular dsl maxilarAy‘;é;

de la regidén premolar-molar inf=rior drena:’

iinf&ticos subdandibulares.:




El Farodonto contiene receptores del dolor, el tacto y 1la

presidgn. El ligamanto pgarodontal, 21 cementa o el hueso
alveolar, poseen también prdpioceptores que dan informaeidn
concerniente a mpvimientos' vy pocisicnes. Ademdés de los

diferentes tipos de receptores sensoriales que pertenecsn al
sistema nervioso somatico, se  encuentran 0 campensntes
nerviosos inervando . los vasos sanguineos. del parodonto.

Estos pertenecen al sistema nervioso auténomo.

Ambos tipos de nervios llegan al parodonto por la via del

nervio trigéminc y sus ramas terminales. (a)

For lo anterior podemos cancluir gue ‘el parodonto posee
ciertos mecanismos de defensa que estan dados por muchos de

sus elementos constitutivos como son:

Barrara Superficial .-
Epitelioc escamoso . estratificado. = répida
‘regeneracidan, reparacian vy descamacidn.
Epitelio del ;surco - un- éitid de rapida
- descamacidn y resistencia. '

Epitelio de unién.
Cubierta de glucopreoteinas — lubrica.
Otros mecanismos de defensa:s
7 Leucoci tas palimorfonucleares.
Fluido crevicular.

" Epitelio de uniér T — zona descamativa que.  se-

repara canstantemente.



Linfocitos — avuda =2n la raspussta immunol dgica.

Macréfagos — fagocitosisr -
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ETICLOGIA DE LA ENFERMEDAD FARDDONTAL

- Depdsitos bsntales
Felicula Adqguirida
Materia Alba
Placa Dentobacteriana

de la Flaca

[

Microbiologd



Después de la erupcidén pueden formarse diversos depdsitos

arganicos sobre la supersicie del diente. Estas incluysn

pelicul as, materia albsa  y " dantritus alimenticio, plac
microbiana v sarra. '

Como 1la presencia de algunas de.  estas  gsustancias,

ecpecialmente placa, se encuentra»inﬁimamente-reLacionada por
la inducgcidén vy pkngreka de la caries dental y de 1la
enfermedad parcdontal, su fuente, estructura y naturaleza ha

cido abjeto de investigacignes intensa=s.

La: peliéula adquirida as una  membrana  homogénea,

menbranosa a - manery  de pelicula acelular, que cubre mayor

parte de la superficie dentaria, formando,., con frecuencia,

la interfaze entre la superficie del qiente v la-pIA:a:&entaI

Yy 21 sarro.

‘Las hipétesis formuladas para e#plicar la formacidn de la
pelicula incluyens Frecipitacidn Acida, Accidn enzimética v

Adsorcidsn selectiva. Hasta la fecha la méds aceptada es iq de

‘qua Ia pelicula esta

Adsorcidn selactiva, la wual sugiere
formads por wna fraccidn zspecial | d= glucopﬁcteinas
ha sido adsorbida zelectivadente por  la

salivales qgque
superficie, de los cristales da Hidroxiapatita de ia

superficie dentaria.

adguirida estd compuesta por %
su peso sé:offémindé@idpé) v

La pelicula

Glucoproteinas salivales, 45% de

ceasi libre de bacterias.

2=
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.
Sus funciones saon:

— Primer paso para que se empiece a .formar la placa

dentobacteriana. .
- Frotectoras y& que el, esmalte cubierto por peliculas

es exageradamente resistente a la descalcificacidn acida. -

Fuede participar en la reparacién de lesiones cariasas

tempranas aobturando los defectos superficiales.

La materia alba es un dapési to formado | por
microoréanismcs agregados, ileucocitos vy células’ epitelialas
,ex#cliadas musrtas, erganismos al azar y laramente adheridos

a la superficie d=l diente, placa y encia.

Es un producto de acumulacién mas gue de crecimiento

becteriano y puede ser =liminada paor enjuagues- vigorosos. Es

un depdsito amarillo o blanco grisaceo blando y pegajoso algo
menes adhesivo gue la placa dental. Tiende a acumularse en

el tercio gingival de los dientes.

La placa dentobacteriana es una =ntidad estructural

ospecifica aungus . altamente variable, que resulta de la

colenizacidn v crecimiento de microcorganismos sobre la
suparficie de los dientes, tejidos blandos, restauraciones y

aparatos bucales. La plata bresenta'datalles estru:tu;ales v

mor fol dgicos 1o suficientemente caracteristicos para

distinguirla de otros tipos de depésitos dentaleé.

Ee una comunidad de microorganismos vivos vy organizads,

formada . habitudlmente por aumMerosas especies y cepas



incluidas dentro de  l'a wmatriz eaxtracelular formada por

productns de metaboliémn,bacteriano vy no de acumulacién.

"La placa dentrobacteriana =5 el dnico factor que por si

por la culiznizacidn de

mismo va a causar la enfermedad parodontal®.

La placa comienza .a formarse
superficies, . al  pareter por adherencia soIrshiva de
=] grupos  de  microorgaeni smos,

sencilleos

2 interproximal de

microorgani smos
éspecialemhte en las regiones ce?vicgles
los q;gﬂtgs. Con e; tiempa_presentavcrecimien;n y:maﬁurac%Qn.
pcrradicianes aﬁumulatiyas de microorganisﬁcg,gramnég;tivos,
‘épéerdpicos Va filamengpsos.
Seuh§ntideng;ficédp_v;r;as sy;tgncigs“rélg¢§unadas‘cph 1

A:Esﬁéﬁ, inciuygp

adherencia | bacteriana, selectiva.
glucoproteinas salivales, material . bacteriano sxtracelular y

polimeros de dextranos.
aumgue las medidas  profilacticas habitualmente eliminan
la @ pelicula vy B los

o

odoes 1os depdsitos sdper%iciales,
organismes viables permanecen en

o

las . profundidades. de las

=1 esmalte, v  estos

fiswras- y grietas =2rn 13 superficis

proliferar Formacién de 1a

vy permitir 1a

puedsn

organi smos
la participacion ,Jdg fenbdmenos. especificos - de

 placa. sin

adherencia. -

El proceso de médwacion incluyed
E1 crecimiento ¥ coalecencia de las colonias de la

1y
placa inicialmente independientes.
2 €1 crecimiente continuo  por . aposiciéh por .. ls

‘24



ra - B
sThErencia al diente y superficie de i1a placa de orygani smos
zdicionales y masas de organizmos.

[$53] Mayar ccraplsiidad de la flora de la placa.

(4 Acumulacion de las sales inorgd4nicas con la conver—~

sidmn de la placa a sarro.

£l crecimiznto de la placa puede observarse s los dos

dias. Las supsrfticies interproximales y las 4dr=zas cervicales

ze recubren & 135 tres dias.: “Ei  grosor de  1& placa parece
aumentar & 10s diex dias salve en las 4resas donde existen

interferencias mecénicas.

Existe wn cambic gradual vy continuo de la estructura de
la.' placadurante las dos primeras = semanas. . Les
microorganismos sencillos y las colonias independientes estan
4q?madas principslments por estreptococos, - los cuales

hasts constituir estructuras @mas maduras vy

evolucionan
altamente compleias gus  recubren una gran ‘porcidn de la

superficie dentaria. Durante esta maduracién, exite un

desplazamiento de wuna placa aerdbica de cocos predominantes

gram positivos, & una flora mixta con gran preponderancia de

microorgani smos filamentosaos, a @ mansra de bastones vy

espirilos.

Al observarse clinicamente, se aprecis gue la placa esta -

contituida de un material de color blanco amarillanto;

brillantg, en ocasiones irrsgular, de grosor- variable, que
cubre porciones S 1a superficie dentaria. A mayor aumento,

la naturdleza microbiana densa de la estructura se vuelve



evidente. La placa aparece en sectaores supragingivales en su.’

mayor parte sobre el tercio _gingival -de los dientes 'y .
subgingivalmente con predileccién por grietas, defectos y

rugocidades y margenes desbordantes de restauraciones-

dentales. 2,820

Como la colonizacidn bacteriana suele presentarse después

de ia depaosicion de wuna pelicula, 2s posiblé qpe' las

glucoproteinas salivales de la pelicula - formen la interfase

entsre el-diente y la placa en la maybr parte de las placas

interfase puede =sstar formada por una capa

incrustados y

inmaduras. La

gruesa de material globular con microoraanismos

proyecciones exfendidndose hatia la capa microbiana.

< Los microorganismos de la  placa se encusntran incluidos

an una mﬁtriz xtracelular compleja vy conteniendo material

21 aborado por tas Dbacterias y sustdncias. -gerivadas de la

saliva. Los  materiales que forman la matriz de la placa se .

derivan de variss fuentes y =3 de interéds especial por varios

motives:

Sirve & mansra de armacén uniendo los microorganismos de

una masa cohersente’ y de hecho hace posiblela existencia de

la placa.

Sirve como un sitio de almacenamiento extracelular para-

los carbohidratcos fermentables. .
Altera la difuzion de sustancias -hacia adentra y acra-

fuera de su estructura.
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Puede contener numarosas sustancias toxnicas e inductoras
de infiamacidémn tales zomo snzimas proteoliticas. sustancias
=a

antigénicas endoténinas, mucopdtidos y metabolitos de. poco

p2z0 molecular.

Como se permite que la placa crezca sin obsticulos sobre
los dientes, puedsn obsarvarse tres fases de,  transicién

floral detinidas.

Fase I. En las primeras 25 hrs. aparacen cofonias
definidas compuest#s de BO la F0% de cocos grampositiyaé Y
bastones cortos.

Fase [I. En los préximos 2 a 4 dias; apare:e; los
micreorganismos . filamentosos yvlos bastones y existe una
reduccién relativa en el numero de los cocos. Estos
microorgani smos =cn prédominantementa ‘_VLEptDthFix )4
Fuzobactéria.

'Fasé ITI. Se pregehta después - de & a 10 dias.
Aparecen l1os vibriones vy laé sspiroquetas, y existe un aumento

relative en =1 tama®a de 1a poblaciden gramnegativa de

anaerobios. - .

£l  =arro dental es uns 'placa muy adherente que ha

1% los

expsrimnentade mineralizacisn. La Tmatriz
microorganismos ze calcifican, aunque la zuperficie libre del

sarro suele estar cubierta por microorganismos vivos. (V3

Existen dos tipos d= sarvo: Supragingival‘y Subgingival.

El calculo supragingival "esta coronario a la cresta del

hargen gingival- y es visible en la. cavidad bucal. D= color
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blanco o amarillento, de consistencia dura, vy se desﬁrende
con facilidad  de la 75uper4iéie~;denta1. - Eli color es
moditicade por factores como ei tabaco o'ipigmentoé de
alimento. Aparece con mayor frecuenéia Y en :antidadgs mas
abundantes, en 1la éuperficies veétibulares' de los molarés
superiaores que estan frente al  conducto de Stensen, las
superficies 1linguales de 1los dientes an;eroinferiares T que
astan frente  al conducto de Warthon -y mas en incisivos

centrales que =n laterales.

1 cdlculo subgingival es el que se encuentra debajo de

1a cresta de  la enc

[a2Y
fie
v

morg

nal, por: lo comin en: bolsas
paroc}ontal es, Yy gque no  es visible durante el examen bucal «
Suele ser denso y duro, pardo obscwo o verde negruico de
consistencia peétrea vy unidq con Firmeéa' a la super¥icie

dental. (2)
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3.~ FACTORES QUE CONTRIBUYEN A LA
RETENCION DE LA PLACA

3.1  FACTORES LOCALES



Como ya sg menciond anteriorments, =1 - dnico factor que
por =9 szl calsa =nfarasdad parodontal 2= la nlaca

sabe que varios fattorse previament=
de importancia stiocldgica direcka con la
Ffavoreciendo la

enferaodas  parodaontszl actilan solamsnte
azumul 2ci dn de eslaca bacteriana, incluyendo cilcoulo
reclauwracignes vy praotezzis parcialmente removibleas mal

ajustadas v otros.

Mala odontologia restauradora. -~ Las  restauwraciocones

dentales v las protesis mal ajustadas son causas comun2s de
inflamacidn gingival v destriucci én parodontal. Los

zrocedinicntos dentales iradecuados tambidn pusden  lesionar

loes tejidos paradantales. ’
Las siguientes car=scteristicsas de restauraciones de

prétesis parciales sor de impurtancia desde el punto de vista

rastauraciones, . contorno, oclusidn,

psradontal, margen de

materiales y disefa d2 Ies protesis

parciales removibles vy

¢

procedimientos:.

Respiraci én Bucal.- E=s frecusnte gingivitié ascoeiada con
Euzal. Las alteraciormes  gingivales incluyen

eritema, edsma, agrandamiento y brillec supsrficial difuso en

La regidn anterosuperior es =21 lugsar més comin de esta
lesion. En  muchos cacos la encia alterada s=2  demarca
nitidamente de 12 mucocosa norm2l adyacente no expuesta. No se

demostrd la forma sxacta en que la respiracién bucal afecta a



log cambios gingivales, su efecto deletéreo es atribuido a

irritacion por la deshidratacidén de la superficie.

Malaoclusidn. — Ejerce un efecto difefente en la
etilogia de la gingivitis y la enfermedad paroddntal. - La
aliniacién irregular de 1los dientes haran dificil y hasta

imposible el control de la placa.

Habi tos. — Los habitos son factores importantes en el
comienzo vy evalucién de 'la enfermedad parcodontal con
frecuencia se revela la frecuencia de un habito insospechado

en casas que no respondian al tratamiento parodontal.

Sorrin clasificé como sigue los habitos importantes en
la etiaoldgia de la enfermedad parodontal:

a)s—  Neurosis.-— Mordisqueo de labios vy carrillos, lo
cual p?oduce aposiciones extrafuncianaleé de‘la mandibdla;
mordisqueo de palilio dental y su 'écuﬁamiéntu entre los
dientés “"empuje lingual", el morderse las ufas, morder
lapices vy plumas Y neurosis oclusales.

b).— Habitos ocupacionales.— Como sostener clavos en la
boca, cortar hilos, tocar instrumentos musicales.

c)--Varios.~ Fumar pipa o cigarrillos, mascar tabaco,
métodos incorrectos de cepillado, respirééién bucal y succién

del pulgar.
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4. INFLUENCIAS SISTEMICAS EN LA ETIOLOGIA

DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

ENDOCRINAS

Se precsenta -la importancia de loz tractornos hormonales

en la produccidn de la enfermedad parodontal,

Las Gonoadas.- La clasificacidén de diversas clases de
anfermedades gihgivales se presentan cuando hay alteraci:don de

la secrecidén de hormonas sexuales. -

La encia =2n la pubertad frecuentsusants s acocmpafz de una
respuesta exagerada de la Encia< a la irritacion 1local,
inflamacidén pronunciada, coloraciém rojo azulada, edema vy
agrandamiento soﬁ el resul tado de irritantes locales que de

ordinario originan una respuesta gingival relativamente leve.

Aunque 1la prevalesncia vy - gravedad de 1a  enfermedad
gingivél aumentan en 'Ia.pubertad, es preciso comprender qué
1€ gingiQitis no es de - aparicidn universal durante este
periodo, con a1 cuidado adecuade de 1a @ boca se puede

prevenir.,

Durante =2} periodo menstrual, 1z frecuencia de gingivitis
s2 minifiesta por encia sangrante e hichazdn en los dias que

preceden al periodo menstrual.

Bl erxudado de 1la =ncia inflamada aumenta durante "la
menstruacidn indicande que la gingivitis existente se agrava

con la .menstruacidn pero el liquido del surco de la encia

normal quecda indemne.



de la - mucosa bucal, que por lo comin

Ulceraciones

aparecen varios dias antes del ciclo menstrual. Son

ulceraciones de la mucosa bucal que parecen que tienen una

tendencia familiar, aftas, y lesiones vasculares y hemorragia
.

zubstitutiva en la cavidad bucal "Gingivitis de

menstruacion” caracterizada por hemoriragias parodonticss con

roliferaciones rojo brillante y rosadas on las

o

interdentales y ulceracian

Lucal gue empoora justo antes del periodo menstrual.

describid un sindreme bucal demnominado. menggingivitis

Se
tramsitoria perisdica gque ':onsﬁste an - . molestiéé,
sencibilidad; enrcijecimiente vy chgesEiQn de la ncia con
homarragia cuando se .realiza el Esfuerzo normal de

mzsticacidn.

papilas .

persistente de la lengua y mucosa .

=Zn la gingivitis del embarazo las alteraciones gingivales,

presentes doesde el tercer mes, clinicamente se

LErl2an por un color - roje fuego de la encia marginal y

las psoilas interdentales=.

Al mismo tiempq@ l1a encia 2umenta . de tamawo, tumefaccidn

que =2f=cta =obre todo las papilas interdentariés.

Lz =ncia muestra una tendencia creciente a sangrar y en

mazose avanzados pueden sxwp

erimentar um ligero dolor.

En pacientes diabéticos se describié una variedad de

cambios bucales como:s sequedad de la boca, eritema difuso de

y raoja con indenticiones

la mucoss bucalg lengua saburral

o
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.

marginales y tendencia en formacidn de abscesos parodontales,

paradontoclasia diabetica, . estomatitis dizbética, encia
agrandadas, mdlipos ginuivales sésiles ¥ peduncul adas,
papilas ginmgivales sensibles hinchadas que S&ngran
profundamente, bﬁneliferacienes aingivalss polipoides Y

aflojamiento de disntes y mayor fracuencia deila snfermedad
parodontzsl con destruccidn alveelar tanto wvertical coms

horizontal.

Los signos caracteristicos de diabetes mellitus -  en,
genaral son: .
1.— Polidipsis.

" 2.- Foliuria.

Z.- Polifagis

La diabetes no céusa gingivitis o parodontitis pero-hay
signos que alteran la respuesta de los tejidosvparcdcntales'a
ibs ;rritantes locales rvlis fusrzas DClUSBlEé gue a&elera la
pérdida dcea en la enfermedad parodontal y retarda 1la

cicatrizacidn posoperatorix -de los tejidos parodontales.

NUTRICIONALES

La mayoria de las ' opinionss vy 1;;:_531}'

- investigacién sobre .los efectos de la vnutfffidn épbfé =T=3

tejidos bucales y parodontales safalan ques g



Hay deficiencias nutricionales gque prodacen cambics en la

eelios ciozios producen altsracionse de labios,

Eztos cambios E0OnN considerados coms  aanifsstasciones

parodontales o bucales &= snfermedsades nutricionales.

No hay deficisncias nuwtricionalss que por si misns sean

capaces de causar gingiviiiz o bolsas parodontzles,

REMATOLOGICAS

Las =nfermedsdes henatoldgicas son de gran importancia en

odontnlaogia puss el odontologo pueds ser consuitsdo cara, el

tratamiento de encis  sa snte, hipertrofia de las encias y

grandes wleceras bucales.

La identificacidn gGe o pacientes con enfermedades de

=z de suma importancia antes de

Ny
I
1

los tejidos hematopoystico
=stas pueden Jir seguidas de

las intsrvenciones pu

martal .

hemorragisa muy grave, & vesss

Los trastornos gingivaiss v ' correspondientes

a discracia sanguinea . ssrin  sonziderados  2n Fungién de

tejidos buzalies dJde 1z

+
C

interrelscidn fundamental en

sangre Yy 6rganos hematopoyiticos.

‘Manifestacionas bucales
—~Lesiones ulcerosas de encia, majillas  y paladar.’
~Hipertrofia de la encia.

-Abscesoas de 1a pulpa en dientes sanos.
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—Hzmorragi as.

~ZEquimosis y potequias.

~Falidex de la mucosa bucal.

—iztericia. 2,14}



5.~ CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL



tes
r2montan El

un sistemns

Histéricamente,

términos carentss J

i
coms piorreé
con una
demzciado

patoligicas di

esfuers-os

nguno de estos

amplios vy

Easaban en

=l

atapa de la snfermedsad;

han

ferentes. -

enfernedades parodontsles son

otros

abarcado

para clasificar esias. esnvarmedades se

riss décadacs, REFo o ha =ido aum perfeccionado
aceptado universalmente pRra s momenclatura v
== han introducida  gramn cantidad de

= pracisidn con 'deFiniciDne5~vagas y casi

h& sido descariado. Muchos términos, tales

un solos signo o sintoma asbciado

términos han sideo
srntidades

fumserosas

multifactoriales vy en

Las
términons gensrales no existe un =619 factor =tioldégico que
sea responsable de las altsraciconss patolégicas. Aln en
casos =n qua puédan describirsz sntidades clinicas ﬁefinidas,
puedén esistir causes ailtinies  en funciones, dando .como
resultado una imagen caomplalis. <13)

A ) continsvaci 4n se mancionan slounas de las
clasificaciones:

hacse una clasificacisn compl=ia y externsa por

Glickman,

cual no =e

Schlﬁguer,
~Gingiviti
-Bingiviti
~Gingiwviti

-Gingiviti

describs. (2)

clasifica 'a la enfermsdad,pahcdsﬁtaly

s Asociade con Flacs:

s Ulcerosa -Mecr
5 Hormgona

13

sauda ABUNAY




—FParodontitis Juvenil

—Farodontitis del Adulta 3.

Schoeder y Page en 1781 clasifican a la parcdontitis ens:
.~ Prepuberal A ’

b.~ Juvenil

c.—~ Rapidamente progresiva

d.— Farodontitis del adulto

e.— FParodontitis gingivo ulcerosa hecrosante aguda .

carodoncia publicada 20 192848

£l jlosarin de términos de 1a azademia américana de

clasifica a la. enfermedad

parodontal -en dcs'graﬁdea sntidades:

BGingiwviti
Gingiviti
A la vez

i

presancia de

=21 pzciente o

muestira. inf
descamacidn

contrada en

if

Ginmgiwviti
erupcidn dent
Gingiwviti

=ndécrinos.

locales del medic ambiente.

iz Descamati

iz  Eruptiva.- Irflamacién que  acompafia a 1

s y Parodontitis

S.— . Iaflamacidn de la encia.

s subdivide en las siguientes, que ademds de la

placa dento bacteriana se asocian a:

= Artefacta.- tecion=ss causadas a la encia por

or hdabites pernicicsos. .

2. —- Es um término no especifico qu=

v
1l amacidn Zifusa crdnica de .la encia con

de la supsrfitie dJdel epitelio. = Puede sar

varias enfermedadss Jde 1a mucosa.

sria.

s Hornosmaal.- Bingivitis  asociada a cambios

La respuests gingi&al es modificada por factores




Ginaivitis Hiperplasics.~ La multiplicacisn anormal o

en el niameroc de células normales en la distribucién

de un tejide normzl.
Gingivitis Leucémica.=- fAgrandamiento de 1a encia en un

aciente leucédmice coms  resultado del edems, hemorragia,

o

[vS

nfiltracion de cé¢iuvlas lesucémicas o0 cambinacidén de todas 1as

Singivitis Marginal.— _Inflamacién limitada = la encia

margirnal.

Gingivitis Ulcero Necrosante (GUNA) .~  Una repetician de

s
]
A
0
fin}
P
al
0
a
‘3
9
W
i1}
ta,
»

inflamacidn aguda gingival ‘de £33
caracterizads por necrosis .de las puntas de.  la. papila
-.gingiwval, sangrado =2xpontaneo y dolor.

Bingivitis d=! Embarzzo.-— Camb%c hormonal con aum;nto
de inflamacidén de la =ncia, durante =21 embarazo.

Bingiviti= de i1a Fubesrtad.— Es un  cambio hormonal con

]

respussta de inflamacidn gingival cdurante el periodo
cincumpubertal.

inflamacidn de 13 tejidozs ds soporte del

almente =25 un cenbio de destruccion progresiva
a pérdida ésea y del iigzmento parodontal. Ura

la inflamaxcidn d= la encia hacia el hueso

sdyacente y ligams=nteo parodontal.

et
e
P
o
o

Perodoniitis del - Adulte.- == una- forma de ;parodan

qua generalmente ftiene cavida después de los

Es una resorcidn.
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medic ambiente son  prominsnies Yy defectos periféricos de

las cflviss sanguineas no han sido enconkradas.

‘zrodonti iz Juvenil.—- Es una forma de parodontitis que

il

2% Dropia de 1a pubertad. g2 caracterizada por defectos

vertical en los primesros mol ares permanentes,
incicivos puaedsn estar tambidn afectados... . -

poca [= 2 T~ evidencia clinica de

Hay generalmente

imnflamacidén. " Hay una distribucion vTamiltiar v la snfermeda

afacts mas frecuentemente 38 mujeres GuUe a varones.

itex estuniados tienen defectos funcionales en

neutréfilos o on monocitos perc no en ambos tipeos de células.

Farsdontitis Ultereosa Necrosamte. - Parodontitis que

repetitivos agudos “de

sigue Iasrgos  pericdos de episodios
gingivitis ulocerosz  necrosante. La destrucci én ataca

2 formacidn del crater interproximal en

n

ambos ft=jidos suavess y hu=s0.

forma de = parcdontitis. es ademas ciclica "y su

manteniri=nto s dificil. A

Farcodontitis Frepuberal.~ EZ= -un términe sugerido parsas

iontitis que comienza rapidamente después

una forsz Jde o pars

ge la erumcidn de los disntes prisarios.

Paromdontitis Rzpidamente Prog término
t

sugerids sor una  forma de parcdon itiély gehéféimﬂ'tsrtiéng

su inicio i -entre’ la pubertad vy ‘de =dad, pero

podria espezar & una =dad mads swvanzada
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FPuede estar asociada con - enfermedad sistémica, pero

tambien afecta por otra parte a gente sana. Puede EQSpander

a 1a terapia racional o puede ser refractaria. a todas las

Formas de terapia. ~ (L)



- T CAMBIOS CLINICOS E HISTOPATOLOGICOS D(JRAﬁfE .

LA ENFERMEDAD PARODONTAL



En un corte histoldgico, se indentxficaiié entermedad
psrodontal por ia ‘mrezencia de ‘infiltrados celulares
in‘ismstorios en el tsjido conectivo por debaju de la bolsa
epitelial adyacente en una superficie dentaria que albefgue

placs microbiana. Dentro del tejido consctive infiltrado,

las célul as inflamatorias (plasmocitos, linfocites,

blastonitos, macrdéfagos Yy ngutrdéfilos) = acumulan en un

cor , baia densidad de fibroblastos,

compartimiento tisulér
col &g2nos vy campﬁnentes de la macwriz.. - - B

Eniste una estrecha  relacidén .topogré+jca entres 13
ubicacibén de los depdésitos migrobianos en la Superficié del
dients y 1a extensidn de la lesidn inflamatoria =n. el tejido
blando sdyacente. En tanto que el depaéita microbiano esté

presente sdlo en la corcna  del diente, larleﬁidn' esta

limitasda & el teliido conectivo supraalveolar; pero cuando la
placz w@micraobiana aparece =cbre 21 cemento radicular, las
areas antez ocupadas por =21 ligamento parodontal y el hueso

zlvegliar también son asiento de lesiones.

~:xs lesiomes inflamatoriazs producidas  en 1la encia  no

en otros  tejidos. La

"

difiz~=n (=1~ lz=siones similars

zxtensidn Yy compozicion de las lesiones

gingivales estdn influidas por la morfologia vy

ia de los tejidos d= la regidén dentogingival. -

La reasccidn inftlamatoria aguda puede =g ccnsideréda-la

primera linea de

defensa de tejide tras 1a irritacisn o dafo,.

en tanto que  l1a reaccisn inflamatoria

ser vista como una segundalinestde defensal’
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Las reactiones vasculares se generan muy rapidamente

despuds de la lesidn;: su propésito eé‘ proporcionar  al Aréa

dafads las proteinas y liquidos plasmaticos necesarios para

un pronto eizlamiento de tanto el irritante como el éejfdo

dafnado. Las reacciones vascul ares puaden ser contempl adas

como una parte de la reaceidn defensiva inicial (primera

linea de defensa) del tejido vy sa caracterizan por ia'

dilatacidn veazcular y una reduccion de 1lxs velocidad del fluajo:

2nguinsg =n toco el sistema microvascular de la - - parte

Comzomitanste con las alteraciones  dimensionales del

sistema microvascular, aumenia 1x permeabilidad de 1os vasos.:

Frimero se aprecia este cambic en las vénulas poscapilares

dzl! sistema microvascular d=sl area afectada.
. e _ )
inmportante comnprender gue por activacidén del sistema

de los complejos inmunitarios o

dal corriamsnte, por la  via
rxaneicnes inespecificas, se liberan mediadores que’

son  iacortantes para los T procesos  fundamentales de  la

permeabilidad incrementada vy 1a

8y

Y
n
it
Ve
<
u

wcZdn .y migrscidn de nzutrdfilos y macrdfagos.

La histori=z natural de la enfermedad gingival Y

rarodontal inflamstoria no es=td bien comprendida "y atn se
importantes de st patogenia. Se ha

n
0
2
n
n
I
J
]
in
n
il
i
o
0

g=z
pensada espoecislments por epidedidlogos y c¢linicos, que la

gingivitis progresa con el tiempo hasta convertirse en
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osrfermedad parodontal destructiva; aurque esta informacidéh no

z2 Ax cooprobado.

£l zanslisis deg lez caracteristicas histopatoldégicas y de

la ultra sstructura de la enfermedad permite unz subdivisidn

~lLesidén inicial
~Lesic<n temprans

~lLesiédn establecida

~-Lesién avanzads | (13)

-4 diés\ de

3]

Lesidn Inicial.- Se |, presenta ‘de

acumuilacisérn de placs. " Caracteristicas climicas: Puede no

observarse y clinicamernte no s& puede determinar.

La lesi4an s localiza a nivel del surco gingival.

Inflamacidn de tipo aguddf

Carzct=ricticas Hiztopatoldgicas: Los tejidos afectados

incluyen - uns porcidén  del te=jido epitelial de unidn, el

spitelio del surrca bucal v 1a porzidn mas coronal del tejido

comectivo.
Férdide de coldédgeno perivazcular.
Presenciz de profteinas sériceas,
extra vsooulsr.

Aumento ce 1a migraciénm . de

de unidén y S talag=} gingival;
Exudacién de liQUidéfdélf

Hay -nivales' gumeriksdo

defensa.  Lig=sro &umento de




algunos macrdfagos y linfocitos en transformacién blastica

dentro del epitelio de unidén y tejido conectivo.
Lesidn Temprana.-~ Apakéce an ei sitio "de ‘la lesién

inicial de 4~7 dias de acumulacidn de placa (surco ging%val),i

sin una linea divisoria clara.

Caracteristicas clinicas: Hay acentuacisén :de las

ls laesidn inicisl v =1

I

caracteristicas que hay en nicamente

sa observa como una gingiwitis.
La parti:ipaciéni ce

aracteristicas Histopatoldgicas:

[}

oS linfocitos =n Ttta aczidn inicial apunta al comienzo de

I

una respueste. inmunitaris que Ssracterizeasrd la fase giguiente

=2n la 2volucidn de la =nfermadad.

Algunas de estos linfocitaes {(cel Rl, s= transformaran en:

plasmocitos productores de snticuarpos (cel T en tanto que

otrs=s  ze transftormaran efn células’™ responsables de las

s inmuni tarias cslulares.

acibn dé —2lulas linfoides inmedi=tanents abajio del
=itio derla inflamacisn aguda.

= ‘'en los fibroblastos.

iz red de fibras colégenaé,‘afectaJ

pos . 2=  Fibras dentogingivales' .y

circul ares que g 1o regular dan sopaorte al Ebiteliq‘de

unidn. Coamienzo d= la proliferscidbn de | las cflulas basales.
gl epit=iio de wunidn,. Aumetno  del Fluido crevicular.

Aumento =2n ! numers de neutrdéfilos.

Lesidén Establecida.-~ R AR R
Carackaristicas Cliﬁiéasii,NbchéY’Pﬁfdidagdéea.

a7



Proliferacidn, migracidn y sutensicen lateral del epiteslio

gz unidn, formacidn temprana de boleses o puesden no suistir.
. Proceso de cicatrizacidén o fibrousis (trata d2 razparsr lba

lesidén).

ve
]
n
-
o
@
L]
3
o

Farece que la mayor parte de lac lesiones eshab

orogresan.

Caracteristicas histopatoldgicas: Fredominan las c8lulas

ticas dentro de los tejidos conectivos afectados <n una

I

nterior & la pérdida 6z=a.

1 =

lecidn s encuentra centrada alresdedor . del fondo def

surco y limitada a unas porcidén relativamente pequeda del

tejido  conmectivo gingival. Las células plasmidticas producan

Ig B., un paguelio namero centisne Ig Al

la zona de Infiltracion.

2ne eonbinda =n

entravasculares en los

de unidén.

sustancia. de tejido ‘conectivo

o

Lesién Avanzads.~  Es )

definida (irreversible).

Laracteristicas
parodontale

uridédnl .



Destiuccién de hueso alveolar y del ligamento pafcdcntal.

Mavilidad dentariza v .aesbiazamiento, pérdida v

exfcliaciﬂﬁ aventual de los dientes.
Feriodos de remisidon y exacerbacidén.
La lesidén ya no ests locaiizada.
Camunicé:ian Jdel meﬁia ambiente externo con el fej;dp.
Clinicamente s2 observa coma una Parcdantitié.
aracteristicas histopatol dgicas:™ Predominio ' de
celulas  plasmdticas. 7 l .
i Za contiads &e ;Blaéeno.
Hay linfocitos vy macfofagas.f

No ss obserwva por 1o general -una necrosis . tisular-

franca. El _epitelio de unidh ss‘conviérté en epiteiio‘de»la“

Patogenia de 1a enfermedad parodontal | -(consideraciones

‘miipicas).

snfzrmadad  parodontal con placa . aumenta la gravedad

]

1

o : =i cualquier poblacién humana. La iniciacién asi

—~ 14 ol
<ve L DU

Il

enfermadad parodontal pueden por

como el progrsso de la
cigrto variar de una a ctra poblacidén y “e wno.a otro diente,

pero una vez iniciada- la  enfermedad parece mantener un

zardcter progresive y destructor.

Se hka reconccido a la enfermedad parodontal como un

transtorno lentamente progresivo’ (crdmico)d, que en un

individuo adulto es probable que cause una pérdidea media de
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insercién de alrededor de 0.1-0.2 mm de superficie dentaria

pAer &80 {a 1—-9 micraones por dia).

como los resultades

M

La cbhservaciones clinicas, asi

estudios eplidemicldaicos, enfatizaran, que la

de los

enfermedad paradontsl cronica se gemera )y progresa con ritmos

diferentes =n distintas partes y superficies de~la deatadura.

[vanca

vezr  iniciada 1a enfermedad parodontal

=

Una

lentaments hasta causar la pérdida d=l1 diente.

12 enfaermedad

Este  incremento de 1a severidad de

parodontal por la eodad puede resultar de:

c=La introduccidén de nuevos guntos enfermos.

—Mayor destruccidn de leos puntos ya enfermos,

—Destruccidn progresiva, l=nta de un punto enfeaerno sumado

a nuevas destruccicnes 2n lugares nuevos. .

Datos publicados recientemnsnte sugieren que la enfermedad

axrocdontal progresa con episodios agudos de inflamacién d=

Lbreve durzcien intsrrumpidcocs @ por periodos extensos de

quietud, en los cuales parece sxistir un egquilibrio entre los

Ccomponsntes infecciosos de la pl=zcs subgingiwval Yy la

respussta local del huédspsd.

Observaciones histopatolégicas: .81+ en una . determinada

&rea gingival ‘s= permite una sihbikbta colonizacidn microbiana
de la superficie en numeros cracientes, =2l equilibric de esta

puede verse desafiado.

SO



La flecra microbiana o sclo experimenta cambios
cuarnititativos sino también cualitativos, fumenta en la placa

=1 nuamero de gram positivos v negakivos vy sspiroguetas.

82 refusrza, por 1o tanto, 21 =scstimulo quimiotactico, 'y

Ta migracién ae

o e

o= granulocitos neutrafilos Yy macrdfagos

aumenta marcadamente asi come el exudado .gingival. .fAsi, el

tejido corresponde Al desafio wmicrobianc con una reaccidn

inflamatoria aguda. Mas leucociteoes participan en el
procesa ds fagocitosis Yy, par consiguiente, se libera mas

material lisosémicos que:

-En el tejido conectivo participa en la destruccidn del

colageno v aumenta el valumzn del infiltrado 1linfatico,

aumenta ia cantidad de célulzs inmunocompetentass con
inclusidn tanto de - linfocitos como plasmocites en 1la
infiltracidén. : : .

-En la porcidn corornaria del epitelio de upidn causa daFo
= las edlulas huispades: 1 degrada la sustancia

intercelul =r ¥ la funcién de barrera  de esta parte del

i2itelio s= ve obstsculizads =asi come  su insercion =2n =1
mrente. P lo tanto, més poroiones apicales de 1la

superficie ZS=zntaria se haczn accaziblize para la colunizacidin
microbisns. Se pueds establsces una - Flora microbianz

suwbgingival., -

Fero lce productos microbianos

de wnién del .tejido ;:oqe;t'v 2s
no son sﬂlcqu:tmlétaticos paralosigrantiliocitos nEthré-F:i,los




y marrofdges  sino también antigenos. For Eonsiguiente, se
desencadena una reaccién. inmuniteria local y =20 esta reaccidn’
participan . tanto ios linfocitos como los p;a;mocitos. En
las primeras =tapas del ectablecimiento ‘de una gingivitis;
los linfocitos dominan la poblacisn celular inflamétaria;ren
va establecida la lssidn

tanto que en las etapas posteEriores,
los plasmocitose dominan la poblacién leucocitaria

gingiwval,
del 4drea infiltrada. ta raespugeta inmunitaria {segunda linea
de defensal, incluye el ambito de la defensa del Hudsped

tanto hunorsl como celular.

[
(<N
M.
e
n

o semanas de defenza exagerada

Pespuds de unes pooe
wr nuave equilibrio delicado entre

del hudsped, se 2ztabls
ia .fiora micﬁcbiana vy =l teiido de este hudsped en  ese
detsrminado puﬁta. Clinicamente sse lugar se céracteffza par
enrojacimtento gingival, tumefacci9n~xﬂsangrado al =ondar, éé

daecir gingivitis crédnica o establecida.

acumil acidén de granulocitos neutrdfilos y macrofégos

mas apicaless del epitelio dentogingival da por

= 2

resultado uns destruccidn e s=ste tejido y la exposicién de
porciones  mas api;ajss d§1 diente para la' cnléniza:idn
micreki ana. La res;qe_ta inmunigéria fe+crzada que incluye
la degradacidn caldgena, pefmite' que el infiltrada e
propaguwe  apicalmentes. 'ﬁéi, el brote  inflamatorio dara’por
rEsultads wna mayor Srpansidn apical del Area de defensa dél

Mudsped |y un ulterior desplazamiento apical de la placa

microbiana.



puntos parodontales que ‘albérgan una flora

temprano,

En inuchos
microbiana subgingival , tarde o ‘segtn la
composicidn de esa flora. v la cuaiidad v _duracian de la
respussta del huésped los brotes repetidos de inflamacidn
darén por resultado wna axtensidén de 1la in{ilfraciéﬁ del
tejido conective s una posicidn apical a 1ia union

ceEmentoadamantina.

Entongas ze degradan lags fibras principales que revisten
sz sstablece wna Iesidn gingival gue

censnto radicular vy
33

incluya la pérdida de insercidn del tejido conectivo.



7.— PROCEDIMIENTOS DE EXAMEN Y‘REGISTRO DE DATOS

Exa@eq de Pacientes con Enfermedad Paroqontai



(=51 examen de - un paciente en cuanits & la- enfermedad
rparodontal debz no =s4lao identificar 123 puntos con

1

fnd

extensién- de la

o
.
hi(N
3
-
b

s-z2ziones inflamatoriss, sino tam

destruccidén tisulsr en =20z puntcs de la denticidn.

£l reosyistre ardesnzde v ldégice de ios Szxteos mertinente

n

criticos en la’  parodonciai. que permiten

Habitualmente =1 gorimer puntc de sxamen  es 1a historia

clarizca  del moaziznte, E=sta porcidn del . =xamen debe

1 Padecimiento Principal.~- La enfsrmedad parocdontal es
tan incidiosa gue puede carecer de sintomas en los casos
tempranos o modzrados. Es, =in embargo. importante observar

ntomas =]

padecs cualjuiera de los <
sigrnos de ls senfermsdad: inflamacidn, sangrado, sudado,
movilidad, migracidm, gu= s=an todos fendmenos dram&ticos, que

2! oc=cisnte notard si estan presentes en una tona que puede

ver con facilidad,

Ir Historia Dental o Bucal Especifica.- En un psciente

2

carodontal la enfecrasdad es obvia ca2esi signpre y facilmente

descubierta v &1 padecimientoe principal s2Fr wago o

inzxistente.

es ‘de ‘s enfermedad. parodanta

fomento -deterninados:

a
ui



b2 Fara reveslar cualquiér enfermedad b;cal o sistémica
posibilie Vdirectamente relacionada con la a2nfermedad
paredontsl, el tratamiento de =lla pusde madificér la
térapeﬂti:a.

<) Facilitarlseguir el cursb de la enfermedad parodontal

dal pseiente una vez que la terapedtica .ackivae haya sidse

terminada. .

g} Froporciconar una =ituacidn ventajosa para el

axaminador en cualguier litigio posiblae.

Al realizar la historia se debe establecer un método

sistematico de preguntas. : Saber sobre VIDS dientes
permanentes faltantes y el motivo de su peérdida. 8i ha
tenido reacciones alérgicas anteriorES é la anestesia local
ﬁ general. Informacién sobre  sangarado, olor, mal sabor,

dolor, impacto de alimentos, frecusncia de lesiones aftosas.

III° Historia Sistémica General.— Es muy importante

émicas de interes en la condicidén

r

para revelar factores sis
fisica del paciente. El aborar un estudic sobre aparataos y

sistemas,

Registro de Datos.-~
£l paerodontograma consta del registro esquemdtico de los

dientss y de las raices, desde los aspectashbucal, Tipgual vy

oclusal. - E1 método mas facil pars registrar.e intsrpretar la

profundidad de la bolsa es ~-que Ui

numérica  sencilla. Las prafgﬁdidid




. : -
zxl vy lingual, obteni=zndo agi uvna forma zistematica =n wrma

[a}

rden determinado.

£ numeros para cads Jdiento =0 un

Con 21 fin de evaluar la centided de tejido perdido sn la
parcdental v Lambién para identificar lz esrxteonsidén

los

o
3
-
J

la lasi

siguientes pardmetros:

&) Bolss profunda fprofundidad dE‘EDﬁdED):

b Nivel ds insercid; {(songss gel

<)Y Inveolucracisn de 1s bifurcidcion W
o Movilid=d dentaria. {135 .

gival.—- Ver 1a posicidn con ‘respects & la unidn

censnto esmal te. (agrandamientas, f,engrosamientos' v

Dientes aucentes.- E£= importante observar por que
motive perdid 2! disnte =1 paciznte o bisn si se encusntran
impsctados.

Evaluscién de la Movilidad.- ' La pérdida continia de
los=s de costen =2n la snfer dad paradontdl progresiva
pusde Sar oor resultado una mavilidsd'déntariaqincramentida.
E




de1 hFsamati sma, ﬁp;qto de’ los-alimentes "o

subyacent=s

reteﬁ#iéﬁjd

‘Dientes  Inclinados 'y- ‘Reviste
sspecial importancia.en parcdoncia, -debide ornotaciones
ztioldoicas y terapeuticas de malx posiciénm

Extrusiones e intrusicnes. -~ Son

porque causen auntos o2 contacto prematuros.

Restauraciones mal ajustadas.— Estazn’ causan impacto de
21li ments v 1a zouindl aci dn - de pl aca
sentopacterianza & :itse para s higiene.

determinarlo porgus

Presencia de Caries.-—

las cavid=dea placa sobre todo las que se

= interproximalmente.

sncuentran en
Medicidn de las Bolsas Parodontales.- El E
rzgrstre de la nedicitn de lzs 1

cualqudisr tipo de trztanienlo v

=2 lleve a cabo por medic del

las dinicas zonas en las que

de realizarse con facilidad s en

@les yz que el mange de  la sonda noe

&t =21 sondeo cincunfersncial m&s alla del

El instrumento (sonda) Jeberd ser

. La norma para la insercidn da la
conn resgecto al eje mayor del

arodontales suelen involucrar 2 incluir

resorcion  del hueso alveolar. Estos
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S= debe entender que la an{mrmedad parodontal con placa

no o3 la dnica =ausa de la movilidad dental incrementada.

Dosde un -punte de vista berapdutico és importante no sélo

evalear <1 arades de  movilidad dentaria incrementads, sino

tambi$n la causes Je la hipermovilidad observada.

Dolor a 1la FPercusidén.- Impartante 2 Seitsrminar la

znfermnodad de un disnbts an un estadio agldoa.

Contzcto Proximal.-

l'

olnrto: Lag relacionss de contscto akizrto

Ay Contacto

[i

ouEden varisr desce une petceptibls hasta un diastema.

) Contacto m=ale ot =T ¥ cuando las relaciones
sntre 2 dientas adyzcontes  =s mal =, existan diversas
posibilidades =n = disposicidén proenimal. Una relacid4n de

zontacto defsctuocsa pueds cer flrme o no sskar abierta, Los

VR
v
0
2
e
[t
n
Iy
1]
)
[
3
0}
.

2 & =0 una posicidgn  diferente, considsrablemente a la

de2 los adyacentes, Iinvariablemente poseen malos

sus vecinos. Es  importante por la

Lirales con

asuwnulacidn de placs desntobacteriana v la higiene va a ser

deficiente,

Bordes Marginales Inconsistentes.-— Este término se

reserva oars baordss marginalies adyacentes a diversos niveles

colusales, Tal relazisn. de contacto defectucso se presenta

cuando wany diente se asrcuentra extruido o intruido en relacién

con su vecing.: - Estimportante purque protege las estructursas



=1 =N cirescisn appic=l
gue Sormsxlmente sxisten an molares vy
Shaw una bolsa

Cdiente multirradicular Lizne £

sproficado v plan de

izei1cnes en las bifurcaciones se han
. .

ﬁrez:gﬁadéﬁ Tegan Lindhe:

rizontal .de tejidos d= sostén gus no

horizontal. de tejidos  de sostén gue

Seado

disnte, sin incluir . =1 total del

e



otro facteor de retencian'ccmav_el tartarco $upragin§ival Y

=subqgaingival, : .

£1 diagrnéstico correcto para cads diente por separado
daber & constituir la bas= pars el plan de tratzmiento en cada
ca=o0.

Usos del Parodontogr-ama.— Froporciona ung baze para =1

tratamiento, YA que la .enfermedad real del drgano se

‘registra en forma sistematica. Fas a la vez, un.

plan de tratsmiento racional.

—Fraves =1 operador de un zistema de referencia & trawvés
de todo el cursc.del tratamiento y después del mismo.

-8e ostablece " un momentoc en la fPistoria del paciente

cuanda los signosz ¥ =intomas son iglales a los registrados y
proporciona  wha baze. de lz . zual pueden derivarse todas las

variaciones.

Analisis Radiogré;ita.— En l=s radiografias se examina
la altuwra del hueso alveoslar v el pérfil de la cresta ésea.
‘La imaéan radiografica provee informscisdn de la &ltura vy
configuazion g=1 hueso alveolar imterpraximal. f.as

estructruas que la cubren { tejido bSseo, dientes). & veces

se tornan dificiles para identifticar =1 contornoe de las

n
9
m
[
v+
n
[£(]
o
t
)]
o
1
<
1]

tibular v limgual asi tapadas. El =a2rnalisis
de las radiografias debe =zr combinsdo con una evaliuazién

detallada de la profandidad de. la balsa .y el nrivel  de
insercién con el fin de Ilegalr & . un diagndstico‘correcto

concerniente a 1a pérdida édcea horizontal ¥y v rti;ai.

&1



Higiene Bucal.- En conjuncién con el  examen de laos

tejidos parodeontales es preciso =valuar =21 nivel de higiene

=2

ucal. Hay que registrar la ausencia o presencia de placa en

ada superficie dentaria. Los depﬁsitms microbianos‘ﬁueden

n

ser teffidos con wuns zQlucidén  revelante parse facilitar  su
detecrcidn. - ta presenci= de la placa s& marca en hojas de

evaluacidn de control de placa personal. ‘any

Lindhe, en sy capitulo de  diagndstico, menciona que= a5
importante la evaluacidn de las lesiones parodontales; por
los procedimientos de sxamen pracedentes |y ‘4staos _deber:’m

constituir la base del’diagndsticn.épropiadb de la. enfermedad

‘parodontal.



Diagndstico Criterios
Fichado Parodantal Miscél anea

Analisis Radiografico

Gingivitis Sin pérdida de tejidos Hemorragia al
de sostén sondar

{seudobolsas)

Fargdontitis FPérdida horizontal de Hemorragia al
Leve R tejidos de sostén sondar
<1/é de la longitud hasta el fondo
: radicular. de la bolsa.
éarodontitis Perdida horizontal de Hemaorragia al
Grave tejidos de sostén sondar

hasta el fando

de la balsa

>1/% de la longitud
radicul ar

'Farodohtiﬁxé : . Defectos dseos angula-— Hemorragia al
,\Campliéada 7 res: . sondar

‘ Crateres interdentales

Bolsas infradseas

Lesiones furcales 2,32

Movilidad X. < 8)
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8.— DIAGNOSTICO PARODONTAL



Los métcdgs convencicnales Sa sondso - parodontal v

radiograficos no detectsn la enfermedad antes de que suceda vy

por lo tanto, 28 dificil determinar cuwando el proceso de la
necesita de tratamiento;

ernfermedad parodontal es active v

de tal manera tampoco ha sido practica la identificacion de

l1a pres=zncia de microorganismos que se  sospecha son

Ademiz Z= los métodoes de diagndztico tradicionales como

palpacidn v 1a avaluacién

2risteEn otros métodos di nibles encaminados a

ispo
detocta~ pegueies cambicos =n el parodonto. o

icc generalaente smpleado para fijar el estado

‘parodontal e=czta diractamentes enfocado hacia la identificacidn

de wvarias caracteristicas del procesc de la enfermedad.

Ls destruccidn sctiva de l: paro
la pércida de 1a unitn del tejido conectivo a la
vpaerricis  radicular b

wehtada en 1os culles se ha reportado wun predominio

de ceéiunlas plasmiticas, sdemis de la presencia de sangrado

g2ingival despuzs del sondzz. 8,10
E1  desarroilc de la Gingivitis s2 ha descrito como una

stadous inicial, tempramc y establecido, los

4]

composicdn [

2s son  segudidos por wna lesidn avanzada asociada con

-

Cuid
parodontitis destructiva. El . infiltrado inflamatorio
ascciado con 1a lesidn temprana,,:ansiste primariamente de

oS. S= ha propuesto que la lesidn dominada pér

dontitis s=2 caracteriza.

de huecso alvesolar, ¥ por periodos de |



n embargo 2! sangrade gingival

pueds = a no dominsda por

ceglulas plasmaticss.

cuenci s, =i la =~ =nfermedad activa es

Como conss

caracterizada por una lesidén con aredominic o2 células

piasmidticas, =ntonc
Suizd la

0

segurc .de la asctividad

pusde ocurrir =n ls

destruccidn activa de 1o parcdontidis

presancia de una lesidn con pr=dominio de linfocitos o una

lesisn donde no haya predominio-de células plasmaticas.

FPor lo tanfao, las wd¢lulas plasmEticas podrian no s=rouna

sntidad esencial 2n 1a patogénesis de 1a parodontitis

destructiva. (5§

El sonden parodontzl ha =ids v continnfna siendo uno de los

mads ftilez insbtrumsntos de diagnéstico. (9

& e usada para. 1z medicidn de la profundidad de

las bolsas parodontal=as y teambiédrn paras medivy 1a pérdida de la

wnidn del tejido conectivo a 1a szuperticie de la raiz. € 3)

S= ha 5ug=r1do que la profurdldad ‘de 13 ;enetrac1dn de la

e

sondn depﬂnde de 1= ‘uer*a qp =1¢n, el

‘giratuacidn

angulo de'ins arcidn,
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La obtencidén de las medidas de la .profundiad‘de las

de los casos, no ceincide con 1la

bolsas, en la mayoria

~rofundidad Histoldgicae d= la bolsa. @,7

Lz evaluacien de las Fuerzas al realizar el sondeo

»arodeontal, =25 de suma impertancia, ya que es ung de los

midtaodos primarics gue determina la pérdida de adhersncia v 1s

inflamacidn de ios tejidos gingivsles. Q7

Usande una presisn sarncitivae de sondeo con oun diimetro en

Iz punta d2 la sagnda de Q.57 @am van der Valden do2mostré que
o incremento amn Ia fusrza del sondes dx cone rezul tado un

la =m=onda vy la tendencia al

& ~
>}

~noremenlto =n la ponctracidén

ia profundidad de la zonda y la

s
in

grado. En su=z reportes,
tzndencia de sangrado fusron registradas usando 1%3g, 25 g 'y
S de  fuerzas de sondeo manual (no controladas). l.os

resultados mosiraron un incremento €n la -profundidad de la

resultado dé la

schda vy an Ia tendencia clel sangrado como
Fumrz:s incrementada. )
v ©olaboradores realizaron - un estudio

rei=cicnado con la cartidad de fuerza aplicada durante el

sond=o parocdontsl; liegande 5 las siguientes conclusiones:

Hay una amplia variacidn  en las Ffuerzas  d= sondeo

aplicadas por  las c¢linicos que veriasn de Sg a 135 g. Los

cuadirants fueron divididos "~en dos regiones:

nento .anterior el cual incluye incisivos, caninos y

orimeros premolares, y 2} Un  segmento posterior el cual

inclwye segundos premaslares primeros y segundos molares, Los

&7



cuestiovn de of la :inflamscidn subclinica =2st& presents

rasultan aveces controversiales. Desde el punto de vista
hipotético, =21 fluwide crevicul as- podria "~ aparscer como

ra=sul tado de un  procesc fisigléaico normal [=] como

consacuencia de un prozeso fisiopatoldgico.

El1 fluido crsvicuiar podria agruparse en teiidos sancs 2n

presaencia de cantidades psguelfiss de place subgingivel que son

ra  provecar inflamaclidén perc Sue =S liberan

insuficientess pe
hx

zwpbproductos aoteriancs macroncleculares, cone antigenos,

toxkinas Y EAZiM&ES. Estos oo pCdon DAaSar a traves de l&

maqnikrana basal dek Lngival Yy  producir wuna @ presidén

cenotics pernanente, Que inicia 2l flujo del fluido

crevicul ar.

En . algun momento, l1a colagenasa y la  hialuronidass

I que generdlments actda zomo

podrian dafer 1a memoranae b

las moldculas con un peseo molecuwlar  de més de

Darrers Dara

y permitir gu= las endotoxinss y otrac,

a2lecancen 21} tejido conective y provoqguen

aparicidén de un enudado.

La t2cnica mas comdn para recolectar fluido crevicular es

colocar tiras de papsal fFiltro en =1 interior, o en la

entrada del zwuwweos qingival durante un  tiempo deﬁerminado, Y

acar la cantidsd de liquido que hay en la tira:

1) can un  medidor el=ctrénico de Ffluido crevicular, 2)

tifiendo - 1a  tira con. ninhidrina "al O.2% 'y evaluar la

~r

Euperfi:ie,_éolureada, ly: 3) . observando  la tira bajo un
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segmantos snteriores del maxilar y la mandibulsz se condearon

ahde 2n la regidn distofacial de los primeros pramolares

2MpeE
y  oontinuando alrededors de 1la arcada hasts 1a regidn

distefacial de los rimeros remol ares dal ladea
=] P

? segmento posterior fue sondesds empezando

n

mesipfacial del segunds premol ar v procoediende

distalmente, termimande en 1= regidn distofacial de =1

segunda mzlar. . ’

regiones posteriores  fueron  sondesdas con o mayor

Las
fuerzae que ls anterior, =
£n =1 segmento anterior las superficies distales fusron

sandeadas caon mayor fuerza que la mesial o la mitad facial vy
con mayor fuerza

las superficies mesiales fueror sondeadas

que la mitad facial.

Las superficies distzlese de los dientes posteriores
fueron sondeadas con méyor fuerza gque la mitad facial Y

Mo e encontaron difersncias significativas entre 21
dz las fuerzaz empleadas =n las superficiss mesial v
Las

facial =n el segmnento posterior de la denticidn.

ezial, digktal y media facial

usadas an la superticis

szgmento posterior fue mayor gue las fuerzas usadas en

las zupesrficies del segmento anterior. For- 1o anterior se

deduce, que los dientes anteriorass ofrecen  fayor acceso vy

R )

mencr cantidad de feswrza al reslizar ol sondso.

Las radioarafias dentales son el métnda~tréd:cidﬁa1;paﬁa

establecer la destruccidén: de -huésb’véi'eola




2
Y

ds
raiogrdficos son conssTusniss

la intlamacdidn gimgival inverdental sl

reewlltande uné pérdida de la dsnsidad dal

La mportancis de los cambiocs de densidsd =20 la cresta de

u
3
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L=
a,
-
W
(27
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W0

ios dura han o cido. importiantss

[
3
-
S
5y
.

i

l: dzstruccidn parodontlal. (0 2)

-~ LlE les wn sistems de'.dignéstico da imigsnss

56 USe  Un L proc2so da8.  cepiado

imédgenes - rradiogrificas, 'y ha
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método mas

ieix de por 1o menos

fir
a
>
et
.

2 un breve periodo.

lar =28 berneficios=o

Fluido ocrevicow

do sebre las  particulass vy las

h

2 lav

s cree  qus  contienen

[

g2l surco gingiva i

anticusrpos orotectorse y componentss del comnlemsnto.

B3 Fluido cravicuwlar hs sido controlado para svaluar 1a

2. marocdontal vy la respussta al

icatrizacidn para despuss "de 1a
para msdir Iz gfectividad de 1s higiene
arectividad del tratamiento

d= destrucci dn local v

- 1

2valuar - la
L bre, @2l fFluideo crevicular y la

renl materis. s




juvenii, Jdonds los= leucocitos

.
(L]
L.

ataque tshmprang de parcodontiti
exhibian dizmimucidn g2 1a respuesta hemostétics vy disminuye
la funcidn. -

b sido deoterminado’ comoc un ledcococite

£l oroaranulos

TEHEPpSE Mulosa

polimor fonruclexr competente

0t

[

supnerticies ik d=s 1

cavidsd oral. En pressncis de inflamscidn, =n 1e sncia hay

un aumento - T=n la cantidasd ue =2 orjginan

g
2] sWwoo gingival y 2n relacidn a2 la leucopedesics por wuna

=)

mayeor vESCUL erlddad de los tejido=. Em  sucencia de

gingiwvitis, is wa=zantidsad e crogranulocitos se reduce
.

notablesent

L

=3 ramerec de  leucocites en migracidén para

w
n
n
by
o
n
e
ot
It
[

az& migratoria de oroggranulocitos; la =zwal parece -

ser  une medicidon uﬁjid' de la gravedad de la gingivitis

g correlsciona positivamente con los indices




parodontales.,

queg  inducen

u

respuaest

de medios

la mnunaracidn d=
4 o de  la

categoriss

basdndocss en las

sopecificss de2 bactorias, treponsma

actinomyces,

%

v fusobacteriwn se Han identificado como prominentes o (&

<~ 0

enfermedsd parodoatsl crénica, oz o aorganismes especificps
side dirsctaments implicados como

e

Q. grupos de  organ

alquier enfermedad paraodontal.

el agenta cauvexl pRra cu
conaesrss -ue 1a placa mizsrobiana no es enfermedad

comparar l1& simple presencia  de  un

s zzsuzs de la enfermedsd es insuficients,

Los intsntos sor definir tal flora en las lesioness
paroadontales tahpranaa ‘no - han a2zstablecido urn patrén
ismos especificos de Sue

noumsrivo definideo para-los microorgan

'

o

[

AL wn o zumento import. 2 y constantes e

d se haga clinicamante

Gt

proporciones antés de  aus Ia enfaraed

avidente, - D

relacién  d

rmedad  parodont sl

‘deffarén¥ermadad,




inducen . l=siones bsjo condiciones =specificas de laboratoria

=12} animales o s2 considera gue los productos metabélicos que

producen =zon mediadorss de la inflamacidn., (0 )

Se ha <sugerido una pruebas de fluoresceina para la

evaluacisn de la gravedad «<lipica de la& gingivitis, pero su

valor no ha sido documentzdo por otras investigaciones,

da sangrado crevicular. La

ift

wcepto
de cé&psulas de fluoresceEina

prusbha

sddica v la

lavados bucal=s. [ T

7S



9.~ FASES DEL TRATAMIENTO



E: tratamientoc completo ern los pacientes com enfermedad

parcdontal pusde zsr dividido en tres fases diferentes:

I.- Fase ralzciomnadsa con le cause o inicial.

II.- Fase correctiva o quirirgica.

III.~ Fase d= mantenimiento.

Las medidas empleadsz==s en la fase terapsutica relacicnada

con la cau=sa respacto da enfermedad parodontsl estan

1

1a =sliminacidn y prevencién de 1o recidiva de

dirigidas a

depositos  microbianos supragingivales ubicados en las

superficies dentarias.

Esto se logrs m=sdiante: -

—Motivacidn del pacziernte pars gque combata la enfermedad

dental. .
~Instruccisn de las técni:as de higiene bucsal apropiadas

(:antrol personzl de placa?.
~Raspado y xlisado Fadi:ular v en algunes casos curetaje:

cerrado. | - B N : SRR
es degfet?nt‘én'dé placsa

~Eliminacisn de-los factor

Tgliminacién yviconirol




tas técnicas de cepillado recomendadas para un paciente
especifico dependen de ‘su estado dental y parodontal. Estas .
" . .

técnicas pueden agruparse de manera general . segun el

movimiento, direccidén del movimiento o: cantidad de presién

sjercida através del cepillo dental,

1) Técnica de movimiento.
— Técnics de giro v golps.

- Técni: figioldgica (Smith—BelI);“'

I
o

3
-4

écnicas de presién—vibra;ian._

=  Método de étillman(

- Métodc de Chartear.

=) Técn;cas de movimiento, vibra:ién—presién;if
~ M. de Stillman modifiecads IR

- H. de Charter mcqificada.

4 Técnicas de movimiento—preasidn.

=~ Técnica de_cepillade horizontal.

Tienics de frote vertidal (Enfoque de Leonard). "

"Miteds Ze Fones.

coman. . no:eliminara

por-.lo tanto se

inta




veo de recursese auxiliares como: agentes revel adores, espejo

intrabucal, disposiltivos irrigadorss, dentrificos, etc. ¢ 2

L
<&

e tartrectonia un procedimiente dirigido a
d

remazidn d= la plece y el tartaro de la superficie dentaria,

segun la ubicacidn gz 1ps depodsiteos ha de2 ser efactuada

mediante instrumentacidn supra o =ubgingival._ . —.

€1 cbijetivo de “1a tartrectomies suprsagingival es la

remcctidn de les depdsitos de 1m cortfona clinica de los .
di=ntes. El alisado radicul ar denota dna  técnica de
inzstrumentacidén por 1la cual el cemento  reblandecido . es

eliminado y se deja la superficie radicular dura vy lisa.

La taertrectomia subgingival vy alisedo radicular (curetaje

radicular) se ejecutan como procedimientos  cerrados o

abiertos. EX procadimisnto cerrado implicea la

instrurentacidn subgirgivel sin desplazamiento intencioral

£l rresul tado de la AFase inicial debe ser descrito en
términos de grado - d2 resolucidbn de la inflzazmacidn gingival,
sgidad del sondea vy alteracidn

clinica; mejoria d= la movilidad

“los resultlados de

enfermedad parodontal | fue pussta baio

pusde blevar & cabo =l tratamiznko corre




Hay gran variedad de procedimientos quirﬁrgicoé' para

terapedticos en la gran variedad

poder'lograr los objetivos

de lesiones, sin embargo, se@ puede utilizar un método que

desariba las situaciones clinices y se construya un plan de

tratamiento guirdrgico adecuado para resolver ‘diches

problemas.

£1 obistivo principal de la cirugia parocdontal e= la de

contribuic a2 la conservacidén del paredonto al facilitar la

remocién  dx 1x placa y su controal, a le cual puede servir la

la - tartretbmia v =1 alizado radicular se

erectue eficisntemnsnta, Establecer contornes gingivales que

sean Sptimos para =! control personal de placa.

Ademds d=. esto, 1z cirugia psrodontal’ debe sstar dirigida

o

a 1= regeneracidn de la insercisn parodontal perdida porla

enferasiad destructiva. . 7

de la fase de mantenimiznte es establecer las-

2 ohjetlvo
condicl ornes gue conduscan a8 2 un fubturs control éptimo de la

placa v para prevenir =1 creciaisnto microbiano subgingival,

tar” 1a inflamacion -y pérdida ulteriar de

b

a modo de e
insercisn parocdontal o reducirlas al minimo. . 1

A cada paciznte se le debe trazar un sistema de citacion

eses, que es en la mayoria de.IDslcasos

in

periddice cada ire m
. . V.

.

eficaz par prevenir ls recidiva. . @y . ’ s

‘los~ siguientes

En cada . ~wvisita se “lleva

EValqacibn' del ;iﬁigiéhs bucals

procedinizntoss .-




tartrectomia v gulide A= dientes (cuando esta indicado).
S

Una wve:z al afo s le detbz efectuar un  2xamen gue incluya

daterminacion=s de superficies cariadas, gingivitis, bolsas

prafundés

dentaria

lesiones

[+3=1=1a)

furcales, movilidad

alvenl

i

e

deben

Las cuidados d2 mantanimiento
incluir:

I, Examsn y avaluacisn de:

a) Estadeo parmodontal.

1.— Inflamacidén yingi.al

2.~ Férdida de soporhts parodontal

‘3.— tesiones furcales y otros probiemas especiales.

.b) El nivel de «ont-ol de placz del paciente.
1= Régistra de la placa residual .
2. — Factok;s relativos.

II.- Tratamientn de apoyo (segun

1.~ Motivacién e infeocrmacién.
2i=- Instruccidén en mztodos para
3.~ Tractectomia y pulido.

IIXI.—- Tratamiento de 1a recidiva

parodontal. «8)

‘81

se necesite):.

el control de ‘1a placa.

cde gingivitis y enfermedad



tendencia

CONCLUSIAaONES

£1 conacimiente de la=s= caracteristicas climicaz normales

del parodonto, revizsten grarn importancia, YE que de el
conocimiznto de 4stas se llsga a primers instancia & percibir
z la anfermedad

ios canbics patologicos gque precesden ES

paradont=1.

Se nan llevads a cabo variasg @ investigaziones Lobre la
distribucidn vy saveridad de la enfermedad parodontal,
encantrandose que ésta es la principal causa de la p2rdida

dentaria en el adul to.

I
W -

A

diagnésticc tradicionales,

Aparte de 1os métodos de
mas ;ecienfe gara esto;; ggt? dirigida hacia 1s
néceéidad de- evaluar la -éuscépfﬁbilidad'.a la enfarmedad
parcdohial, & Suxavance' v % ia' farma de'prevencién; Ha

bBabida un aumento emn la conciencia da que la prazvencidgn de la

enfermasdad aradantal reguiere mas informacidén  sobra  la
=}

intensidad -de que Jdebean =2star

ios factores predisponentes

presantes antes de Que se hagan evidentes lesiones clinicas.
Los métodos de disgndstico tradiciomnales  no o miden 7 la
la ackividad . .d2- 1a . enfarnedad

presencia o ausencia de

$§ajJ»y,

parodontal, la susceptibilidad a la enfﬂ.m

trucciénfdé los

la wvelecidad de la des

Existen actuslmente  hét5do5

para establecer el - disgnéstico

gz’



tanio en un consulbtorio

b
a
[
0

Tici

[

2levado cos=to es d

particular © en una cliniza de asistsncis, =2 Sueda contar

on ellos.

]

Esperamas -~ en un fubturc  ne suy lsixro contar con dichus

métodos de diagndstico pars sstablecsr los

‘Manersz gue ce oueda determinar, sioo1la

na . fase activa < rno, y. priacipalmente’

1& ©znfermedad

En la actualidad .se siguen investigando oiros metodos de.

iguen 2n

]

cdiagnéstico. d= lé én?ermedad parodental, paro
[<]

33
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