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INTRODUCCION

Las enfermedades periodontales se pueden clasificar en-
‘cronicas ‘y agudas 1o cual se identifica por cada una de --
1aa_cara.cteriéticaa desde el habitual curso de 1a enfermedad .
a nivel eclimico hasta el infiltrado,celular dentro de los te
Jidos afectados.

Las enfermedades agudas no son tan numerosas ni comunes-—
como para crear méde que un area de atencién o para exigir un
" tratamiento simple y no son comparasbles con las lesiones cro
nicas en imnortancia sin embargo no deben ser pasadas vor al
to, une de las enfermedades periocdontales més imnortante es-
el abscepo veriodontal que nuede ser cronico o agudo,
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CAPITUIO I,
I.- TEJIDO PERIODONTAL NOAMAL
Para comprender y evailuar los diferentes sintomas de una
enfermed=d periodontal es necesario el conocimiento de 1la -
estructura y funcidn del periodonto sano, la anatomia de 1la

"encie y del aparato de insercién.

El periodonto ( peri= alrededor; odonto = diente) comprende
la encia,el ligamento periodontal.el cemento radicular y el —~-
Iueso radicular.

ANATOMIAL

La mucosa bucal es continuacién de la piel de los labios
Y de la mucosa del paladar blando y de la faringe y consta de
mucosa mesticatoria que incluye encie y paladar duro;mucosa ‘eSee
pecializada gque recubre el dorso de la lengua y mucosa tapizada
o remanente.

La encia a su vez se divide en encia libre gue es de un co=-
lor rosado coral y posee una superficie mate y una consistencia
firme,incluye el tejido gingival por vestibular y por lingual ——
o palatino,asi como las papilas interdentales o encia interden -
tal.

Por veatibular y lingual la encia libre se extiende desde -
el margen gingival en direccién apical hacia el surco gingival -
libre que esta a nivel del limite cemento - adamantino.

BEn un examen clinico se obeervo que el surco gingival se ——
halla solo en 30 - 40 % de los adultos y suele ser mds pronun -=
ciado en vestibular se presenta con mayor frecuencia en la re —-
gién incisal y de premolares en maxiler inferior,este surco gine
gival se forma al terminar la erupcién de los dientes.

La papila interdentsl esta determinada por las relaciones Qe
contacto entre los dientes,el ancho de las superficies dentarias
proximales y el curso del limite cemento - adamantino; tiene fop
ma piramidal en dientes anteriores y en los nosteriores tiene —-

forma aplanada y da el festoneado mfs o menos promunciado en



no posef wvasos senguineos ni linfaticos,no tiene inervacién y
no experimenta reabsorcién ni remodeladofisiologicos peror B8€ . ———
caracteriza ‘por un deposito contimio que va aumentando su espe =
sor durante tode la vida.

HUESO ALVEOLAR

E)} hueso a})veolar constituye el tejido de gosten de 108 ===
dientes,distribuye y resuelve leg fuerzas genersdas en la masti-
cacidn y otros contactos dentarios,

Porma apofieis alveolares cue se reabsorven gradualmente ——
tras 1la perdida de los di€ntes,el hueso varie de espesor en ves—
tibuler y en lingual;en la regidén de incisivos y premolares la -
lamine osee o cortical vestibular es mds delgada que por lingunk;
en la regién molar el hueso es mds grueso por vestibular que por
lingual. La superficie externa del hueso esta tapizada por una -
zona no mineralizada de tejido ostecide recubierto a su vez por
periostio.

CARACTERISTICAS CLINICAS

- La encia normal se caracteriza por su color rosado,éu con -
sistenciea firme y por el contorno festoneado del borde gingival,
las papilas interdentales son firmes, no sangrantes a una presién
suave y ocupan el espacio por debajo del area de contacto de los
dientes vecinos.

Hay también un epitelio bucal queratinizado que se fusiona
con el epitelio de unidn que establece la unién firme con 1la su-
perficie dentaria por medio de los hemidesmosomas, no hay infile
trado de células inflamatorias.
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La encia normal se puede logx-ax; en quienes diardamente
y durante varias semanas efectuen minuciosas medidas de con ———-
trol de higiene primordialmente.

PUNCIONES

la funcién principal del periodoncio consiste en unir el -
diente al .tejido oseo de los maxilares y en mantener la integri—
dad de la superficie de la mucose masticatoris de la cavidad bu-—
cal. Bl periodoncio también es conocido como aparato de inser —-
cifn o tejidos de mosten de los dientes. .

Ia capacidad de las encias normales y clinicamente Sanas =
para defender el periodoncio contra las substancias irritantes —
es exelente,los mecanismos de defensa de la encia seran capaces
de preservar la integridad del tejido. ‘
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CAPITULO II.

IT.- ABCESC PERIODONTAL

a) DEPINICION:
(del latin ABSCESSUS = TUMOR)

ABCESO$ Es una acumulacién de pus como resultado de una
infeccién,es facil de localizar por que forma una protuberancia que -
contiene: suero,leucocitos y tejido desecho;lo producen microbios ———
patogenos,especialmente los estreptoéocos,estafilococos,ne\mococoa y
enterococos,se combate con antibioticos pero en Aalgunos casoy es8 mmww
necesario practicar una incisién para drenar,

ABCESO PERICDONTAL ( Segin LINDHER):
Es un proceso infeccloso el cual se inicia cuando una bolse po—
riodontal comin supurativa se ocluye eliminando esi su drenaje.
Pudiendo provocar perdida de hueso,es muy doloroso,también pue=
de. causar movilidad dental.

ABSCESO PARCDONTALS

El abaceso parodontal,es una colecéi&n purulenta en los tejidos
parodontales, UN abasceso parodontal,puede formarse cuando concurren
las siguientes condicioness )

a) .~ Cuando la supuracién de la bolsa parodontal,se localiza en
. la cara interna; y el exudfdo purulento desciende hacia los tejidos
p&rodénta.les méds profundos locelizéndose en la cara lateral de la ——
. rafz y sin que pueda drenar a la cavidad bucal.

b) .= Bolsas que describen cursos tortuosos alrededor de la rafz
¥ cue puedan cerrarse dejando un fondo de saco que da origen 8l weew
absceso parodontal. )

c) .~ Puede formarse despues de un tratamiento incorrecto,de -—-
Jando tartaro dentario,esto ocurrre frecuentemente en los casos de
bifurcaciones o trimrcac;ones de rafces.
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TIPOS DE ABSCESOS:

ABSCESO AGUDOt Aparece como una elevacidn evoidea,ade~—
mafosa.,con superficie lisa,brillante,de consistencia blanda y en
1a mayoria de los cesos 1a suave presilén de los dedos hace que ——
salga exudado purulento. .

Este tipo de absceso se acomparia de diversos sintomas,
tales como .dolores pulsatiles,hipersensibilidad a la palpacién ——
y percusién,movilidad de las piezas afectadas,linfadenitis y en -

‘casos graves,efectos sistémicos teles como fiebre,leucocitosis y

melestar general,

ABSCESO CRONICO: Se carscteriza por la presencie
de una fistula con un orificio en forme de crdter, del cual intem

mitentemente sale un exudado purulento. Por el mismo orificio,ze

’ puede introducir uma sonda con fines de localizacién del absceso.

El absceso crénico es generalmente asintomatico,el pa -

ciente dice gue siente dolor,pero en forma muy vags,ligera elevaw

cién del Aiente con deseos de morder y desgastarlo. Un absceso ——
cr&ntco,pnede sufrir exaserbaciones agudas y aparecer posterior -
mente como absceso agudo.

EYPLORACION RADIOGRAFPICAs El hallasgo radiogrifico mds
frecuentemente,es una zona de radiolucidez localizads en la cara
lateral de la rafz.

. Desgraciadamente, en sus primeras etapas el absceso -
parodontul sgudo no es visible en las radiograffes,asimismo,la —
localizacidn de dicho absceso no es siempre es clara,pues cuando -
se trata de un absceso situsdo en las caras labiel o linguzl,la -
radioopacidad de la rafz,dificulta su descubrimiento,no as{ cuando
se localizan en las caras mesial o distel de les piezas afectadss.

Entonses phra 1llegar al diagnfstico,se deben tomar ¢n cuenta los
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hallazgos clfnicos unidos a la observacién y el estudio cuidado -
so de la radiograffa,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Entre a‘bsceso parodontal y pul
par,a excepcién de los casos en que un absceso parodontal se ha
extendido hasta la zona apical,estos abscesos no producen la des-
vitalizacidn de la pulpa dental.

La presencia de una ffstula . en la pared lateral de la -
rafz,sugiere una lesién parodontal. Las ffstulas de los abscesos
apicales,aparecen generalmente en la mucosa gingival de la zona =
apical y no en la pared lateral; auncue la preelencia de una fistu
le con las caracterfsticas enteriores no pueden considerarse co-
mo patognoménicas de uno u otro tipo de absceso.

Los hallazgos radiolégicos,tienen poca importancia en la
diferenciasciacién entre ambos tipos de absceso,sin embargo son &
mayor utilidad otros hallasgos,tales como caries externes o bol -
sas,vitalidad de diente y existencia de un margen gingival sano.

b) PATOGENIA:

Puesto que en la mayoria,ai no todas,las formas de enfer
medad periodontal humana estan asociadas a le brescencia de flora
picrobiam subgingival,es concebible que las lesiones inflamato —
rias sean causadas directsa o indiérectamente por factores depen —
dienites ;ie esa flore microbiana subgingival.

La flora microbiana de 1la superficie dentaria contiene
¥ lidbera enzimas,como las proteasas,hisluronidasas,colagenasas, -
etcetera.Estas enzimas podrian ser la causada directa de los le -~
siones de los tejidos epitelial y conectivo y por lo menos son ——
responsables por la destruccién tisular en las lesiones gtngivalﬁ.
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. Se ha demostrado que las substancias solubles de la plea-
¢a dental humezna,apliczdas 2 la encia normal de perroc o mono, pe-
netran rapidamente en el epitelio de unién e induce & la vez una
migracién reforzada de las células inflamatorias de los vAS08 ———
dentogingiveles y una incrementada permeabilidad vasculer.

Un lipopolisacarido,una endotoxine de las bacterias ——
gramnegativas,nuede activar el sistema de complementos (induccidén
de inflamacién aguda) y ademas de citotoxico para las células del

: huesped; la endotoxina por tanto,puede contribuir s algunos de les
camblos tidulares observados en las lesiones gingivales.

Se ha sugerido que el acido teicoico de las bacterias —
grampositivas tiene un efedto similaer. Hace poco se demostro que
una leucotoxina producida por un bacilo gramnegativo tiene la ca=-
pecided de interferir en la vitalidad y funcidn de_los leucocici-
tos fagogitantes.

Las proteinas y polisacaridos producidos y libersdos —-
por la flora microbiana subgingival podrian ser mediadores de la
acumu.acidn de las células inflamatorias y causar el exudado de -~
proteinas plasmaticas desde los vasos dentogingivales y acontinug
cién se podrian liberar y activar mediadores endogenocs de la ———
reaccidn inflamatoria;los mediadores del huesped podrfan,en cierta
medide mantener las condiciones favorables de la migracidn de los
gramilocitos neuti‘ofilos,los macrofagos y e} exudado vascular.

HISTOPATOLOGIA DE LOS CAMBIOS TISULARFS

TRAUNA LEVE: Las microscopias capilar de fase han sido
- utilir;adss en aflos recientes para estudiar el sfecto de las le.——
" siones leves sobre el tejido viviente.Despues de una lesidén leve
" las célules del tejido viviente de:]ah en libertad substancias we
citoplasmaticas cue pueden ocasionar dilatacién y aumento de 1a =
permeabilidsd de los capilares adyacentes. Lo subsecuencia tran —
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sudacién del plasma dentro de los espacios tisulares dara lugzar -

e edema.La acumulecién de productos de desecho de célules sobre =

cargadas del t€jido conectivo en una zonas de continuo traumatismo

de mediana intensidad puede tener un efecto irritante sobre las —

paredes capilares y venir a trastornar el intercambio liquido noxr

mal.ADemea una lesidn ligera de la cubierta endotelial de la pereéd
de los vaso® puede provocar alteraciones célulares sutiles manifes
tadas como rugosidades de las paredes vasculares.

' Dichas rugosidades provocaran adherencia de plaquetas, -

aglutinacidn,coagulacidn y posible trombosis de capilares.Los va-—

socontriccidn neurogene por lesidén puede producir tambien estasis

en los capilares.Todas estas alteraciones leves y pasajeras agso—=

ciadas con ligeras lesiones traumaticas pueden contribuir a las -~

alteraciones metabolicas y disminucién de la resistencia periodon

tal para dar lugar a irritacién local concominante alrededor de —

lo# dientes que esten en oclusiédn traumatica.

TRAUMA GRAVE: Diversas investigaciones han descrie-
to 1las modificaciones histopatologicas de los tejidos periodonta-
les.Consecutivas al trauma oclusal.lLos hallazgos comunes en una
area de trauma grave recientes son extravasacidn de células -~om—

* sanguineas,hematoma,trombosis,necrosis isquemiante y en ocasiones
" rotura de las paredes de los vasos pequeiios,

Pueden observarse zonas de compresién o necrosis a con-
secuencias del aplastamiento especialmente en las areas cervica -
les o de bifurcacidn donde los dientes han sido presionados fuert-
ﬁanto contra reborde alveolar., El tejido neerotico aplastado es —
remplazado gradualmente por tejide de gramilacidn siendo bien de=
finido el limite exitre tejido necrotico y tejidw viviente,jin em~
bargo,si el trauma oclusal es leve,no existe borde bien definido
entre las cflulas vivientes y 1las necroticas.la eliminacidén de lans
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célules muertas y su reemplazo se efectuan simultaneamente el ~—w—
trauma grave puede resultar en completa necrosis de partes de la

menbrana periodontal,incluyendo los cementoblastos y osteoblastos
en dichas areas.

En tales casos la eliminacidén de tejido muerto ¥y la ci
catrizacién se iniciaran en areas adyacentes de la membrana verio
dontal viviente,células endfsticas,medula osea y canales de Havers
que ge dirigen haciz 12 membrana periodontal.En casos de traumas
extremos,los tejidos machacados pueden’ experimentar necrodis coli
cuativa y posterior remplazo por tejido de granulacién vascular.-
Practicamente ninguna de las células asociadas comimmente con exw
dado inflamatorio se encuentran presentes en la zona de trauma -—
périodontali.

Los tejidos necroticos y necrobioticos son disueltos y
eliminados por medio de precesos humorales o enzimaticos con noca
evidencia de fagocitosis y sin ninguna manifestacién de inflamacion
exudativa, El trauma menos grave puede dar lugar a alteraciones -
degenerativas en la membrana periodontel.Dichas alteraciones son
degenerecioqxes' de hialina o mucoide,depositos calcificos ;iistrof_i_._-
cos y falta de actividad osteoblastica y cementoblestica normal.

Son comunes las areas Alteradas de resorcién y repara =
cién del hueso alveol ar con moderada presién traumatica mientras

que en trauma grave la resorcidén ..se inicia a partir de los espa-

‘cios medulares. Con frecuencia existe fibrosis de los espacios —=

medulares adyacentes.El trauma grave puede dar lugar tambien a re
sercidn del cemento y extensién de dicha resorcién a la dentina,
De todas Jas células en la membrana periodontal son los ameloblag
tos 1los que presentan la mayor tolerancia a la presién pero si el
trauma ha sido lo suficientemente grawe para hacer cesar la vida
de estas célules se observara resorcidn posterior del cemento.Cum

do se elimina la fuente del trauma,se iniciara la reparacién con
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adicidn de hueso slveolar formacidn de nuevas fibras periodontales
¥ depositos de cementq sobre la superficie radicular. Sin embargo
si le longitud de la rafz ha disminuido por resorcién no se efec-
tuara regeneracién radiculer.La resorcién radicular grave que se
inicia a partir del lado de la membrana periodontal puede en oca—
siones ir seguida por formacién de hueso nueve y anquilosis de laee
dientes. Egte caso puede resultar indistinguible en las radiocgre-
fias de la denominmda " resorcidn interna" pudiendo estar la pul-
‘pa indemne y presentar vitalidad normal.

) El bamboleo o las sacudidas de un diente por oclusién —
traumatica durante un periodo prolongada puede producir engrosa =
miento de la membrana periodontal mayor que lo normal sin pruebas
directas de lesiones traumaticas.

Se han cuminicado estudios muy inzsdecuados y poco con —
elwéntes de las alteraciones histopatologicas en la pulpe rela -
cionadas con oclusién traumatica. Clinicamente se ha observado --—:
que el trauma oclusal grave puede dar lugar a necrosis de la pulpa
¥y en ocasiones & calcificaciones de una gran parte de ella.

MOVILIDAD DENTARIA: El reemplazo de los tejidos funcio-
nales densos por tejido de granulacidén de una area de trauma pe =
riodontal ocasionara aumento de la movilidad dental, Esta es cau=
sada por la blandura del tejido de granulaciédn y el ensanchamien~
to del espacio periodontal despues de la resorciédn del hueso 8l -~
veolar.

En el trauma por oclusidn cronico la hipermovilidad es
debida por completo al aumento de la anchura del espacio periodom
tal, aunque los tejidos pueden ser normales, El aumento de movi-——
1idad puede ser tambien causada por la resorcién radicular ocasie
nada por el trauma por oclusidn .La oclusidn traumatieca puede re-
ducir el margen de un reborde alveolar delgado disminuyendo por -

1o tanto el soporte periodontal del diente 1o cual ocasiona unm-
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relacidén desfavorable entre las porcionesv supra y sub crestal -
del diente y un aumento en el apalancamiento de las fuerzas oclt;-
sales. Sin embargo el hueso nuevo se formara,generalmente sobre —
el lado externo del reborde alveolar evitando asi una disminucién

real del nivel del hueso.

INFLAMACION GINGIVAL: La importancia de la oclusidn ——
traumatica en la prolongacién de la inflamacidn gingival y 1la mi—
gracién hacia abajo de la reinsercién epitelial no esta completa-
mente conocida. Se ha sugerido que la extencién de la inflamacidn
gingival pﬁede gseguir un camino alterado en presenciade oclusién-
traumatica, permitiendo a la inflamacidn penetra en la membrana —
periodontal en vez de Seguir el camino habitual sobre el exterior
del hueso o de la apofisis alveolares. En la actualidad se acepta
generalmente que en ausencia de irritacién local,la oclusidn tra-
umatica no produce inflamacién gingival ni inicia 1la formacidén de
belsas periodontales puesto que 1a oclusidn traumatica no puede —
destruir las fibras supracrastales. Seria necesaria dicha destrue
ecifn antes de que pudiera producirse la migracidn apical de 18 -=
reinsercién epitelial y 1la formacién de YBolsz.Sin embargo 1A ma--—
yoria de las investigaciones cree que la oclusién traumatica es —
un factor importante para acelerar y contribuir a la formacidn de
las bolsas cuando existen irritantes locales,las bolsas en pro =
fundidad mucha m4ds rapidamente cuando se adade oclusién traumatie
ca a leos lrritantes locales.

BOISAS INTRAOSEAS: La oclusidn traumatica parece ser de
especial importancia para que las bolsas igtraoseas se profundicen
puesto que no existe la proteccién normal de las fibraa supracreg
talea. Es pocible aunque na probable,cue la oclusidn traumatica -
contra la pared de una bolsa intraosea puede destruir la insercidn
de 1a§. fibras periodontales en el nivel apical de 1a insercién -
epitelial y permitir la migracidén de esta la subsecuente.. profun-

\

i
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RESORCION OSEA POR ABSCEBSOS.
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ealeificaciones lineal de la pulpa es adn desconocide de sin erﬁ'bag
€0,8e¢ ha observado calcificaciones de todo el espacio pulpaz; dese
pues de incidentes aislados de trauma oclusal y en el bruxismo —-—
grave.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Los estudios epidemiolégicos sobre la relacidn entre ——
traumatismo® oclusal y la enfermedad periodontal con limitados en
_ndmero ¥ en la mayor parte de los casos mal controlazdos,presen —-
tando variables diffciles de medir con presicién. Se han elabora=
do varios fndices oclusales,aunsue precentan algunas fallas. La —
mayor parte de los investigadores emplesrém un fndice morfologico
¥ no funcional. lLa interconexién entre la mal oclusién morfoldgico
¥ la mal oclusién funcional no resistido las investigzciones, —
Otras criticas son de jue las medidas de higiene bucal y la depo—
sic:}.én de sarro,factores muy importantes,no son considerados.

El estudio de Beyron a2 largo vlazo sobre los camblos ——
oclusales es uns contribucidén importante, Aungue su estudio no ==
fue disefiado especfficamente para comprobar una relacién de causa.
¥ efecto entre enfermedad periodontal y la oclusifn,sus resulta--
dos sefialan que esten ed el caso.Durante doce aflos observd a jove
nes adultes cliniczmente sanos que requer{an poca o ninguna aten—
cién restauradora o periodontal .Al asgrupar sus oclusiones segin
criterios funcionales (patrones de deslizamiento), fue capaz de —
o‘bservar-cambios cue caracterizaban a cada cutegorfa de las si -~
guientes maneras:

’ I.- Las denticiones con patrones de deslizamiento multi
direccionales ¥ sin restriccliones.Estos se desarrollan més favore
blemente que los otros patrones,mostrende a2l final del estudio un
patrén de desgaste oclusal uniforme sin seriales de tensién exa —-
gerada sobre el periodonto.

' 2.m Denticiones c¢on movimientos Wilateralen predominan -
tes,pero con cierta restriccién en la sobremordida.los cambios —e
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predominantes fuerdn atricciédn de los dientoc posteriores y lige-
rez inclinacidén labial de los caninos superiores e incisivos latea
rales,

3e= Denticiones mostrando predominﬂhtemente movimientos
sagitales,Estos presentardn atriccidn e inclinacién labial de los
segmentos Anteriores y diastemas entre los dientes superiores.De-
bido & le inclinacién,las fuerzss wclusales fuerdn menos favora -
rables.El tipo de desgaste expuso a estos dientes a clerta accidn
de vaivén y de oscilacidén,

4.~ Las denticiones cue presentzben movimientos de des—
lizamiento unilaterales principalmente.

g) Con una diferencia importante en 1a inclinscidn
entre los movimientos de deslizamiento laterales izouierdo y dere
choj;tambien irregularijidades como mordidas cruzadas,contactos con
el lado opuesto al de trabajo y contactos irregulares en el lado
de trabajo. Los cembios oclustles predominantes fuerén atriccién
e inclinacién labial de los dientes superiores anteriores en el —
lado de funcién y pérdida del contracto intersticisl en algunos e
casos debido a defio directo del periodonto & través de la acumula
cién e impacto de alimentos.

b) Con componentes anteéeriores.los cambios oclusales
al finel del estudio fuerdén atriccidn pronunciade y ligers incli-
nacién labial de los dientes superiores anteriores del lado de -—=—
funcionamiente sin atriccién del lado opuesto.

El estudio de Beyron reveld que bajo une serie de condi
‘¢iones definides,con el tiempo,se presentan cambios periodontales
y'ocluiales fdeiles de predecir gue depende principalmente dei' -
patrén funcional de la oclusidn y , en menor grado,de la morfolg
_gia. '
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Ramf jord y Kohler observardn cambios'periodontgies en —
respuesta a un aumento ¢ disminucidn funecional conocido como ten—
8ién oclusal y concluyerdn que la atrofia por desuso de las fibras
periodontales orientadas funcionalmente constitufa un proceso len
to en los adultos., Tambien afirmardn que la perdida de los dien —
tes posteriores pueden conducir al traumatismo oclusal con secue~
las tales como resorcidn radicular y resorcidén de la placa corti- ’
_cal alveolar con perferaciones causando dehiscencias y fenestra =
ciones.la validez de estos datos es dudoso ya que existfa un fac-
tor variable no controladc;;como parte de un experimentg,se habfan
levantado colgajos de mucoperibstio labiales sobre los dientes es
estudiados.

Otras investigaciones clfnices fuerdn realizadas por ——
Yuodeldis y Mann tratando de determinar la prevalencis y posible -
papel de los contactos de lado de balance en la ehfermedad perio-
dontal;los resultados estadfsticos mostrardn que los dientes con
contactien el lado de valance estaban relacionados con mayor movi
lidad,profundidad de bolsas y pérdida de hueso interproximal que-
los que carecfsn de dichos contactos, Aungque los datos encontra .
dos no indicen que los contactos de balance son la causa principdl
de la deatruccién periodontal,sugieren que pueden desempeflar un

papel modificante o agravante.
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TII .- CAUSA4S

8) .~ ENDODONCIAS:
El absceso puede presentarse en dien
tes con tratamiento endodontico irregular o defectuoso.

Suelen mer asintomaticos si la infeccién no se agudiza,
muchas veces se acompaiian de fistulas y su hallasgo se verifica wm
gran nfimero de veces al practicar un examen radiografico corriente
buscando signos de valoracidn focal,

Radiograficemente se observa una zone radiolucida peri-
apiecal de tamafio variable y de aspecto difuse,lo que lo diferen-
cia de lea imagen radiolucida circunscrite y més definida del gra—
maloma,.No obstante,resulta muy dificil obtener un disgnostico —--—
entre los dos Procesos.

El pronostico puede ser favorable cuzando se practique —
un correcto tratamiento de conductos. Generalmente, bastara con =
la conductoterapie pare lograr buena osteogenesis y una completa
reparacién,pero si pasados dose meses subsiste la lesién,se puede
proceder al legrado periapicel y excepcionalmente a la apicectom{n

).~ NECROSIS PULPAR POR CARIES:

. Es la muerte de la nulpa
con €l cese de todo metabolismo y, por tanto de toda capacidad —
reactiva,se emplea el termino de necrosis cuando la muerte pulpar
es rapida y aséptice y se denomina necrobiosis si se produce lend
tamente como resultado de un preceso degenerativo o atrofico.

Si 1la necrosis es seguida de inv'asi6n'de mietoorganigmi N
se produce gangrena pulpar,casern que los germenes pueden alcans
zar la pulpe @ través de 1a caries o fractura (via transdental) —
fjor via linfitica perio'donta). o por via hemdtica en el proceso de
bhacoresis.

GROSSMAN clacifica la necroeis en dos tiposs: -
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I.- Necrosis por coagulacidm,en la cual el tejido pulpar
se transforma en unn sustaficia-sélida parecida al queso,por lo gque
tambien recibe el nombre de caseificaciédn.

2.~ Necrosis por licuefaccidn,con aspecto blando o lioui
do,debido a 1la mccién de las enzimas proteolitices,a su vez la gan
grena pulpar se divide en gangrena seca y humeda,segin se produzen
de secacidn o licuefaccidn,

La causa principal de la gangrena y necrosis pulpares —
es la invagidén microbiana producide por caries profunda,pulpitis-
] traumafbismoa penetrantes pulpares.Otras causas poco frecuentes -
pueden ser procesos degenerativos, atroficos y periodontales avap
zados.’

En la necrosis y easpecislmente,en 1la necrobionis,pueden
faltar los sintomas subjetivos. Ala inspeccidn se observa una co-
loracidn oscura,gue puede ser de maviz pardo,verdoso o grisdceo —
a la transluminacién presenta pérdida de la translucidez y 1A opa
cidad se extiende a toda la corona. '

El diente puede estar ligeramente movible y observarse -
en la radiografica mente un ligero engrosamiento de la linea peew
riodontal. No Be obtiene respuesta con el frio y la corriente —-—
‘electrica.péro el calor puede producir dolor al dilatarse el con
tenido gasecoso del conducto, y a veces el contenido liquido del —
conducto puede dar una respuesta positiva a la corriente electrica

El estudio microbiologico realizado en dientes con la -
pulpa necrotica demuestra que un elevado mimero estdn estériles,

El diagnostico,aungue relativamente facil,puede ofrecer
dudas con los periodos finales de la pulpitis crdnica y total y —
de los estados regresivos; no obatante, y siendo la terapeutica
parecida,puede comenzarse de immediato la conductoterapia,elimi —
nando los restos pulpares e iniciando la medicacién anticéptica.
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En la gangrena,forna infecciosa y comin de 1z necrosis
los sintomas subjetivoe son m&s violentos con dolores intensos —-—
provocados por la mesticacién y percusi6n.

La inspeccidn y vitalometrfa son similares a los descri
to9 en la necrosis y el diente puede estar mds movible y doloroso
a 1la percucién.

La transiluminncién y la vitalometrfa son idénticas en
la gangrena y la necrodis,solo el dolor puede clinicamente estow-—
blecer un diagnostico diferencial ,antes de la apertura del con -
dugto,por este motivo es costumbre denominAar necrosis a $030S e
los czsos asintomaticos de muerte pulpar,aunque tiempo atrds haya
podido tener una violenta gangrena.

La camara pulpar sers abierta para establecer un drena-—
Je a los licuidos, exudados y gases resultantes de la desintegra—
cién pulpar. En casos asudos con reaccidn periodontal intensa se-
ra necesario hacerlo con un minimo de presién para no caucar dolor
al paciente, -

Un diente con necrosis o gangrena puede quedar mcses y
afios casi esintomatico;de tener amplia cavidad por caries,se ira
desintegrando poco a poco hasta convertirse en un secuestro radi-
cular,pero en otras ocaciones,cuando la necrosis fue producida =
pc;r una subluxacién o proceso regresivo,el diente mantendra su ——
configuracién externa aunjue opaco y decolorado.

Pero no siempre sucede asi; en un elevado nimeéro de ca—
s08,8 la gangrena siguen comnlicaciones infecciosas de mayor o —
menor intensidads absceso alveolar agudo,osteoperiostitia supurada
con fuerte edema inflamatorio,etcetera,por lo general ,la capaci-
~ dad reactivae organica antiinfecciosa ( anticuerpos,leucocitos, --
histiocitos y macrofagos) acaba por dominar la situacién bloquean
do el proceso infeccioso en los copfines apicales entonces 103 ==

germenes quedan encerrados en el espacio que antes fue pulpa y s8i
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bien tienen optima temperatura y elementos nutritivos que les
_puedan llegar por el plasma, con el tiempo pueden desaparecer
o puedar en un cstado latente y de baja virulencia.

Pasado cierto tiempo un diente con la pulpa necrotica, cual-
quiera que sea el grado de complicacidn periepiecal que tenga,
puede reagudizarse y aparecer de nuevo sintomas de dolor e
inﬂ.amato.rios.

Se considera que la periodontitise e-s en realidad, un sintoma
de la fase final de la gangrens pulpar o del abceso alveolar
agudo. Lz vitalometria e inspeccidn, asi como la transilumi-
nacién seran semejantes a las descrites en la necrosis o gan-

. grena; con frecuencia se encuentra en radiogrefias el espacio
periodc;ntal ensanchado, subjetivamente el dolor zentido por
el paciente es muy intenso y puede hacerse insoportable al
ocluir el diente o rozarlo incluso con la lengua.

¢) CARIESs
Causas; teorias primitivas; A pesar
de todos los avances de 1la investigacidn y los enormes recur-
s08 humanos y técnicos puestos al servicio de la ciencia, atn
no se conocen con exactitud las causas de la caries dental.
7 En 1la antiguedad se crefa que era un mal proveniente de 1la
shngrg. Asf lo afirmé Galeno; con su autoridad impuso esta.
téorfa a sus contempordneos, el medico- Hunter, entre otros.
A principios del siglo XIX, ya resultd demasiado evidente
1a preponderancia de los factores locales en la iniciacidn de
la caries. En I835 Roberts emitié su teorfa sobre la fermcnta-
eién y vutrefaccidn de restos de alimentos retenidos sobre 1os
dientes. En esa época se suponfa que la fermentacidn era un

proceso exclusivamente qufmico.
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TEORIA CUINICOPARASITARIA

Un disefpulo del famoso investigador alemén Foch‘formu16
en I830 unz teorfa basada en la de roberts pero en ia que ine
troducfa el concepto de la presencia de microorganismos como
factor esencial en la produccidn de caries. Nos referimos &
W. D. Miller, su teorfa, que a trascendido hasta nuestros dfas,
es 1la teorf{e cuimicoparasitaria que expresa que la caries se
desarrolla como resultado de un proceso en dos fagess

I.- descaleificacién y reblandecimiento del tejido por la
accién de becterias acidogenzs;

2.- disolucidén del tejido reblandecido por la accién de or-
ganismos proteolfticos. Esta teoriq es generalmente aceptada
en sus conceptos fundementales. Mds tarde L. Williems y G. V.
Black démostrarén 1a importancia de la placﬁ gelatinosa en la
iniciacién de la caries.

7 OTRAS TEORIAS.
Durante el presente siglo se formulardn otras teor{as basades
en conceptos diferentes: a) 1la protaélieis ocurre antes que 1a
descalcificacién dcidas Teorfa proteolitica, sostenida por
Gottlieb, Prisbie y Pincus; b) la descalcificacién no se pro-
duce en medio #dcido sino neutro o alcaliho y se denominad que~
lacidén. teorfa de la proteflisis—guelacidn, preconizédas por
Schatz y Col; ¢) la caries ea el resultado de una alteracidn
de naturaleza bioguimica gue se origine en la pulva y cuyos re-
sulteados se manifiestan en la dentina y el esmalte; teor{a en-
dérena o del metabolismo, sostenida por Csernyei y Eggers-lura;
d) le caries es une enfermedad de todo 1 organo dentél ¥ no una
simple destruccidén localizada en la superficie; la saliva con—
tiene un fector de maduracién y permite mentener un equilibrio
entre el diente y el medio; Teoria orgenotrépica o de Leimgru-

ber; e) la mesticacidn induce la esclerosis por cargas aplicadas
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sobre el diente y aumenta la resistencia del esmalte ante los
agentes destructivos del medio bucal: teoria bioffsica o de

‘Neumann y Disalvo.

Ninguna de estrs teorias puede explicar por s{ sola la apa-
riecién y el desarrollo de la enfermedad de caries ni ofrece
Pruebas concluyentes para demoatrar lo que afirman sus defenso-
res, Las Yeorfas "a" y "b" han sido aceptadas por algunos in-
veatigedores y ofrecen campo propiciE) para profundizar en sus
elcances. En cambio, las teorias "c', "d" y "e" representan
opiniones minoritarias con excase resercusidén en los medios
cientificos.

ETAPAS DE LAS OARIES.
BEn-la infciacidén y desarrollo de una lesién de caries se pue~
den distinguir laes siguientes etapas:

I.~ Los alimentoe y los microorganismos atrapados en las
dreas retentivas de la cavidad bucal forman placa.

2y~ La placa madura y comienza & producir &cidos.

3.- Los #cidos atacan al esmalte y lo desmineralizan creando .
una cavidad,

4.~ Se produce la invasién microbisna masiva con 4ecidos y
enzimas para destruir todo el diente..

S5.= Los factores de stague y defensa condicionan 1a veloci-
dad de avance de la lesién.

AREAS RETENTIVAS
X.= NATURLLES
a) Espacios interproximales
b) hoyos y fisuras profundas )
¢) Irregularidades de posicidn y alincacién
d) Dientes fuera de funcién
e) Porma incorrecta o anormal de la ccronA denteria
£} Cavidades de caries:
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2e= ARTIFICIALES
a) Restauraciones con forma y contorno incorrectos 'y
mal terminadas
b) Extensidén inadecusda que no permite una buena ter-
minacién marginal
¢} Contactos defectuosos
d) Ausencia de dientes y =us consecuencias
e) Cambios dimensionales, desgaste, fractura ¥y filtra-
4 —ci@n marginzl de los materiales de obturacién
£} Hetenedores de protesis u otros aparatos removibles
g) Tratamientos oitodénticos
h) Mantenedores de e'spaeio
i) Préteeis fija con disefio inadecuado

PATOLOGIA DE LA CARIES
Pirﬂborg~;ie!‘ine como la caries dentel como un proceso de des-—
trucciédn progresiva de la estructura denteria, iniciado por mc-
tividad microbiana en la superficie del diente y gue es una ene
fermedad infecciosa y trasmisible.
El ateque principal de le caries dental se realiza sobre la
superficie externs de los tejidos duros dentarios expuestos nl
~medio bucel. La lesidén inicial es tan caracterfastica que no se
le puede clasificar dentro de otros procesos patolégicos semin
Sogunaes la locidn cariosa inicial patoldgicamente -especffica.

MICROBIOLOGIA DE LA CARIES.

) La boca presenta una flora microbians muy abundante,con
" gran veriedad de especies y formasa. '

Puede comprobarse uns t{pics preferencia por déterminsd
dos sitios o lugares de ssentémiento. A las pocas horas del NBews
cimiento ya existe uns intense vida microviana,

La cavidad oral es un medio edolégico de carecterfsticm
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Ynicas en el cuerpo humano y& cue estf en contacto con el exterior
recibe productos quimicos diversos (alimentos) y posee un ligui-—
do de composicidn compleja como es la saliva.

Ademds contiene tejidos duros y blandos y anfractuosidades —
donde pueden a}ojarse millones de organismos.la florz bucal se ——
modifica en centidad y calidad de especies a lo largo de la vida
del indivitiuo ¥ por distintos acontesimientos; al apareser los —-
.dientes,al usar una prétesis,al perder parte de los dientes y al
quedar totzlmente desdentzdo.BEs habitual le presencie de estrep——
tococos { ealiverius,mutans y mitis),difteroides y filementosos.

Como flore suplementaria,en menor nimero,se encuentran
lactobasilos,¢gstafilococos,leptotrix y otras formes.En casos de -
enfermedad aparecen los organismos especificos derivados del esta
do del pacicnte u otres gue estdn prementes pero sin causar daflo
en ese momento. ‘ )

El nfmero de microorganismos que se pueﬂen contar en —-—
une. muestre tomada de place dental o del surco marginal es de I0
POr Eremo. En cada mililitro de seliva el ndmero es menor y se —=
estima entre 106 Y 108.10 cuasl sugiere qQue la saliva no consti=
tuye un sitio de predilececidn para los microbios y que los cue se
.encuentran en ¢lla se han desprendido de la place del surco gin -
gival o de otros sitios de la boca. La saliva actda como diluente
para remover orgenismos o para reinfectar otros sitios s8dende de
1levarlos al interior del cuerpo por vfa orofaringea., El tértaros
se forma por celcificaciones de une matriz orgdnica que contiene
gran mhezjob de miércorganj.smos. El recucnto de mrganismos mMuefie——
tra variaciones & lo largo del dia. Bs muy alto al levantersg,dis
mimuye bruscamente luego del desayuno y,si el paciente se cepilla
ze eleva antes de las comidas y desciende deaspues de ellas;finalm
mente asciende durante 1la noche.
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FL:GA:’
] Ledn Williems formuld su teorfia de que ja
.caries se inicia apartir:de una place gelatinosa adherida al dien
te, En 12 actuslidad podemos decir ¢ue la teorfa de la desminera-
lizhcién del esmalte por Acidos producidos por bacterias bucales
(Miller) y la teorie Qe Willisms se conjugan para dar une explica
cidén mds coherente sobre. la iniciacidn -e la enfermedad. Ademds,nmo
debe dejarse de tener en cuenta la importancia del papel desempe-—
fAado por dos ﬁuéspedes habituales del medio bucals el estreptoco-
ccus mutans y el lactebaecilo. ’
' Por lo que se sabe hasta la fecha,los microorganismos
-no atacan directamente el esmalte natural y sano. La prueba de -
ello es cue en algunos individuos esmelte y gérmenes coexisten ==
durante toda la vida sin producir caries, Para nue ataguen, los -
éGrmenes deben agruparse sobre el diente y formar une colonia —
protegida por une sustaencia adherida de naturaleza proteica,segre
gada por ello e integrada por varios elementos. Esto se denomina
placajestd constituida por mieroorganismos y productos extrace——
‘lulares (glucanos) que éstos segregan. ILa place contienc ademds —
glucoprotefnzas precipitadas de la saliva proveniente de la pelf-
cula que se deposita habitualmente sobre el esmalte y otras sustan
cias complejas derivad:s del metabolismo bacteriano ( mutano,leva
no, etceters).

La naturaleza bacteriana de 1la placa fue comprobada por -
el holandés Leeuwenhock en el siglo XVII , en las primeras obserw
vaciones microscépica efectuadas en el mundo.

La nlaca se forma sobre los dientes en lugares protegid
dos de la accidn limpiadora de los alimentos,misculos bucales o -
cepillo dental : puntos,fisuras,defectos del esmalte,dreas inter—
dentarias,tercio gingival y alrededor de obturaciones,corones o —

prétesis,especialmente si son defectuosos., El espesor de 1la plseca
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es variable,en el surco gingival es delgada, pero se engruesa —-—
bruscamente por encims del borde libre de la encfa.

En los espacios interdentarios es bastante gruesa,pero
se va afinando hasta desapareser en las superficies de contacto .
Colonias o bacterias aisladas son raras,pero pueden verse en los
defectos del esmalte o en cemento recién expuesto al medio,el epi
telio gingivel adherido al diente no posee bacterias.
) El paciente gue no tiene hdbitos higiénicos y en ague —
1los sitios en gue la masticacién no realize un barrido mecdnico
toda la superficie del diente puede ester cubierte con placa de
bastante espesor. Antes de formarse placa,el diente precinita --
unz pelfcula de protefnas salivales.

La placa posee una variada poblacifn microbiona que di-—
fiere segin su locelizacién. En superficies labiales o linguzles
expuestas la flora es mixta,con predominio de cocos y filamentos
dispersos. Los cocos se agrupan en racimos pegados a los filamen-
tos. Estos racimos son de unos 4 u de ancho y poseen wvarios cen —
tenares de cocos que pueden adoptar une forma periforme. '

Hacia la zona interdentaria los filamentos s¢ entrelazam
de menera més apretada,con.menor proporcién de cocos, La placa —
subgingival posee la mds variada de las floras,incluyendo formas
espiriladas, '

FORNACION DE LA PLACA:

i Ia placa se forma répidamen=~
-tevcn la Woca, 2 horas después del cepillado.El mecanismo es el -
siguientes
. I.- Depésito de una pelfculs orgédnice proveniente de la
‘precipitacién de glucoprotefnas salivales,especiflmente la mucina
enzimas bécterianas intervienen en este proceso.

2.~ Engrosemiento de la pelfcula por interaccidén de pro
ductos salivales y bacterianos. .

3= Instalacidn de formas bacterianas,especialmente co-
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cos provenientes del medio bucal,que se van depositando en grupos
o cdmulos. -

4.= A las 3 horas de efectuado el cepillado la superfi—
cie esta complétamente cubierta con materiel blando.

" 5., Se produce una interazccidn entre pelfcula y organis
mos del medio,con formacién de productos adhesivos segregados por
éstos.

6.~ A las 5 horas yu se establecen colonias microbianas

7.- Entre & y I2 horas después se reduce el espesor del
material que recubre la pleca. 4 las 24 horas una tercerae parte
de los cocos se halla en activo proceso de divisidn celular y
comienzan a aparecer otras formas bacterianas.

8,= A las 48 horas la nlaca estd firnemente establecida
Y cubierta con unz uasa de filamentos y bastones. La composicidn
de la placa varfa también segin la localizacién en las fosas y
fisuras de 1a cara oelusal de los dientes humanos. CSmulos de gram
espesor estdn dominados por tramas densas de filamentos y bastoe
nes y se ubican generalmente en la perte mds sujerficisl,en las
zonas méds profundas la placa es mds delgada y estd constituida
casi exclusivamente por cocos.

El ataque principal parece ubicarse en las paredes late
rales de surcos y fisuras pocos nrofundos. 50l1é en las etapas fi-
nales del atacue el esmalte del fondo de las fisuras cede. En el
diente seco esto puede visualizarse como manchas blancas,opacas
rodeadas o rode.ndo los orificios de la figsuras y ubicadas ===
entre Zonns de placs densa y filamentosa. No cabe ninguna duda de
que 1la caries es una enfermedad aque se inicia por 1la actividad
de bacterias, las cuales viven en un complejo protefuico-bacterism
" 'no denominada placa,jue se adhiere tenazmente g la superficie del
gsmalte ¥ gue slmacena en su interior producto alimenticio y

energénico como los carbohidratos,
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El producto final de 1la actividad bacteriana.sobre los
hidratos de carbono es principalmente Acidos lfctico ( ciclo de
E!fbden Meyerhoff) . Tambien se nroducen &cidos acéticos y propid
nicos.

Ia placa ubicada sobre esmalte ya cariado posee un nd-
mero mucho mayor de orgznismos aque la que estd sobre esmalte sano.
) La iniciacién de la lesién es bacteriolégicamente no —-
espec{fica,pero se produce de acuerdo con un proceso bioqufimico
caracterfstico y espec{fico.

CARIES EXPERINENTAL:
Se ha logrado producir in vivo
e in vitro un tipo de exweriment2l de caries,utilizando un medio
favorable a su desarrollo.

Las lesiones provocadas fuerén similares a las observa~

das naturailmente ( Braanstrom). En los experimentoé en in vitro
se observé,en primer lugar,que la desmineralizacidén estaba Bcome-
pafiada de un descenso de pH,es decir de acidez con valores dg pH
entre 4,2 y 4,5. La protedlisis ocurre siempre mds terde ( Jolly
¥ Sullivan),
i ‘Cabe remarcar la importancia que reviste el medio en I
la iniciacién y el desarrollo de la caries dental,as{ como 1la Ca-
) lidad intrf'nseca del diente para dejarse atacar o defenderse con
mayor o menor facilidad.

d) .f TRAUMATISMOSS
Trauma de . tivo ortodontico: Las

reacciones de los te;jidos periodontales a las fuerzas traunsticas
iniciadass por 1a oclusién ha sido estudiada sobretodo en experi —

mentos con animales.en las primeras publicaciones se estudio la -
'~ reaccién del periodionto normal tras la aplicacién de” fuerzas sobre
los Adientes en una sola direccién,magnitud,frecuencia y durocidn
tales.que sus tejidos periodontales son incapaces de soportar y
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y distribuir con mantenimiento de la estabilidad del diente,enton
ces ge producen en el ligamento periodontal ciert.as reacciones —
bien definidas, que final.ﬁ:ente dan como resultado una adaptacién
‘de las estructuras periodontales a las demzndas funcionales,si 1la
corona de un diente se ve afectado por dichas fuerzas dirigidas =
horizontalmente,el diente se inclina en la direccidn de la fuerza
Este volcamiento genera zonas de presién y tencidn en las porecio—
- nes marginal y apical del periodonto.

31 la megnitud de las fuerzas e;ta dentro de ciertos li-
mites que permiten el mantenimiento de la vitalidad de las célu--—
las del ligamento periodontal,pronto aparecen osteoclastos reabsor
vedores de hueso en 1a superficie del alveolo en la zona de presidn
¥ se inicia un proceso de reabsorcidn de hueso.

Si la fuerza aplicada es de magnitud mayor,el resultado
puede ger la necrosis de los tejidos del ligame:ito periodontal en
la zona de presidn, es decir descomposicidn de células,vasos,ma -
triz y fibras.

; Con las alteraciones tisulares en la zona de presién ,
incluida la reabsorcidn 6sea,se produce aposicién de hueso en la
: zdna de tensién para compensar el ancho incrementado del ligamento
'pe‘riodontal en esa zona.
) Cuendo el diente se ha volcado a una posicidédn donde el
efecto de la fuerza se anula se produce la curacidn de los tejiwe

dos periodontales tanto en la zona de presién como en la de tensi

N Jn"y el diente adouiere estabilidad de su nueva posicidén.

En el tratzmiento ortodontico el volcamiento dental nun
ca produce inflamacién gingival o verdida de lz insercidn de teji
do conectivo y né habra migracidn del epitelio de unién.



e) PROTESIS Y PARODONCIA:

Las prdtesis cue se po-

nen en contacto con los tejidos del parodonto deben estar sujetas

a clertos principios fundamentales para evitar que actden como ~-
factorea causales primarios de parodontopatiasg.

Las incrustaciones u obturaciones de quinta clase,coro-
nes funda de¢ porcelana o acrflico,coronas totales,etcetera.,son
prétesis que se encuentran en las cercanfac o en contactos con la
encia marginal y el intersticio gingival, y por lo tanto,modifi -
can el funcionamiento de esta zona.

Durante la prepara;c16n de prétesis subgingivales,el w——
operadorvusa piedras y fresas gue cortan el tejido dentario por -
Iu.n lado, y por el otro,la pared lateral del intersticio gingival,
con el consiguiente sangrado de esta parte de la enefajcomo el —-
prostodoncista desea obtener impresiones inmediatas,recurre al —-
wgo de vasoconstrictores locale=z a base de adrenalina,como por
ejemplo hilos con solucién de adrenalina en un porcentaje muy albo
egtas manipulaciones traen como consecuencia,posible decgarramien
to de la insercidn epitelial, y retraccién incontrolable de la —-
encfa marginnl, que ponen en peligro el &xito de la prétesis.

Para eviter estos errores tan frecuentes,se deWén obscr
var las siguientes reglas: '

a) El1 sanérado resultente de la preparacidn de una pieza
pzre prétesis suhgingiwﬁal,no deben preocupar al operado,ya gue en
muches ocaciones,la enc{a marginel se encuentra inflamada y egta
hemorregia puede resultar benéfica pars esta zona,siempre y cuane=
do la punta del instrumento cortante no lesione la insecrcién ———
epitelial subyacente.

b) Ia impresién no debe tomarse el #ia que se hace la
preparaciédn,ya cue la manipuliacidn de ests zons trae como conse-—
cuencia,un proceso cicatrizal de la encfa merginal con €l consi =
guiente cambio de volumen y texture de la misma, fac,tor oue modi=
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ficz bf€sicamente el nivel gingival de la prdtesis, Por lo tanto,
la impresidn definitivs debe tomarse cuando la encia se encuentre
totélmente cicatrizada y su nivel sez estable. ’
¢) Las coronas y recubrimientos de las piezzs prepara-
das deben estrr debidamente limitzdas y no debe dejarse sobrantes
de cemento temporzl yaz aue éstos obrarfan como irritentes gingiva
les; se recomienda asgreegar algdn pedicemento antiinflamrtorio al
cemento temporzl,para acelerar el proceso de cicatrizacidn.

d) Las curvaturas fundamentzles y la oclusién,deben reg
petarse,pucs de no tomarse en condiderecidn estos elementos los
te jidos parodontales sufriren modificacién.

e) El intersticio gingival y la encfa marginal,no tienen
predileccidn por ninguna-clase dq muterial,pero es nesezerio que
1s adaptacidn y pulimento cea adecuaﬁo; *

En lo refente a prétesis removible,se deben observatr -—
los siguientes principios:

a) Es meJor construir une barra paletina ancha,que las
lenguetas o festones que irriten la encis marginel.

b) Las prétesis deben escotarse distalmente,peara respe-
tar el espacio interdentarioc.

c) ZLos espacios donde existif~ papila interdentaria
deben quedar abiertos.

d) Los puentes deben tocsr los tejidos blandos s0la ==
mente en un punto,para evitar nue los alimentoé permenezcan entre
el puente y la encfa.

e) Los aditamentos de precisién y semiprecisidn,no han
demostfa&o ser me jores,desde el punto de vista parodontal,que los

ganchos bien disefiados.
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CAPITULQ Iv.

CLASIFICACION:

®) ABSCESOS CRONICOS.

Puede constituir un estadfo d.e un absceso agudo cuando
por diversas razones, el proceso reparador gana alguna vens
taja. sobre el irritante (lo cual puede ser debido 2 un dreu
na je espont(neb o a ung me joria en la respuesta general del
paciente) o puede surgir por transformacién de un granuloma
o: incluso de un quiste de un abeceso probablemente a2 causaw
de un incremefo de la invacién bacteriana.

ASPECTOS PATOLOGICOS.
El absceso parodontal crénico eatd caracterizado por '

na cavidad central de tamaiio variable que’contipne pus que—

suele ser mds fluido y mds seroso aque el de un absceso agu-

do , las células que contiene incluye algunos leucocitos Po
limorfonucleares neutréfilos, pero casi siempre hay un ndme
ro mucno mayor de linfocitos, células plasmaticas y grandes

- célules mononucleares, junto con bacterias, la cavidad estd

rodesds por una capa de te jido de granulacién infiltrado par

“células inflamatorias, cronicas, la cual esta delimitada por

una cdpsula de te jido fiﬁroao que yace al lado del hueso

. El1 hueso afectado suele mostrar algun signo de resorcidén y-

saposicifn, los tejidos duros de la raiz pueden presentar --
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signos similares, aunqué tisularmente menos intensos, de re
Sorcidn y reparacién. ElL espesor de las monas de tejido de
granulacién y te jido fibroso y la intensidad y tipo de la &
reaccifn en el hueso depende de la duracién y la actividad-
actunl de la infeccién y de la respuesta del tejido. Bn ge
neral hay un edems histioo, Aunque de intensiddd mucho mena
que el que 8e encuentra en el absceso agudo.

Aungue es costumbre describir el patrén cldsico de tal
absceso, el diagnostico clinico del abaceso cropico inclai.
rd Biempre un espectro de imdgenes histopatolégices aue va~
rfan desde los estadios casi agudos, subagudo y crdnico has
ta la curacién activa. Ia enfermedad observada en un tiemp
po determinado es solamente un estadio de un proceso dinami
co y variable. No es raro que en caso de no ser tratado, -
un absceso parontal atraviese una serie de exaservaciones -
desde el estadio crdnico al agudo, volviendose al estadio -
crénico durante los periodos de remisidn.

ASPECTOS CLINICOS.

Bl paciente puede ﬁuejarse de dolor ligero, pero con =
frecuencia se encuentran grandes abscesos parodontales ¢cro-
nicos sin ninguna molestia. En tales casos es importante -
la anamnesis, por que nos revela muchas veces ataques pPré=-
vios de dolor e hinchazdn.

Cuando hay dolor es difuso y wmal localizado, algunas -
vécea, puede estar progectado en otras zonas del mismo lado
dé 1a bYoca. El diente generalmente se torna sensible a la.
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percusidn, sunque esta seeibilidad quiza sea s0lé una lige-
ra molestia o semsacifn de algo anormal.

La tumefaccién es generalmente ligera y estd localizad
da al rededor de la zona del absceso. En ocaciones no hay-
inflamacidén Qisiiie; La mucosa inflamada puede estar o pre
sentar iun color rojo azulado. en el surco bucal o en la piel
ge puede encontrar con frecuencis un seno, por lo general e
esta situado inmediantamente sobre el absceso, peroc algunas
veces dista mucho. Cuando no hay seno abierto, no es raro @
encontrar un seno curado. En la mucosa puede aparecer como
un pdpula palida qike sobresale ligeramente, mieniras aue enA X
la piel es casi siempre una cicatriz plegada. i

Los ganglios linfdticos regionales suelen estar algo -
agrandados, las reacciones generales del paciente son muy &
ligeras, la tempersatura y el pulso son muchas veces normales
a pesar de la presencia de abscesos parodontales muy grandes
sin embargo puede haber algun malestar, elevacidn de la teg
peratura“lo cual puede tratarse del comisnzo de una exacer-
vAcién aguds.

ASPECT0S RADIOGRAPICOS.

‘Como el absceso parodontal cronico siempre tiene una .-
anamnesis de a’lgunas semanas o incluso de meses o &iios, exis
te una rona evidente de resorsidn ésea al rededor del mismo
el contorno de la cavidad dsea es en generf#fl algo circular-
sunque bastante irregular, a diferencia del quiste no infec
tado.



BACLERIOLOGIA,

La bacteriologfa de infecciones agudas la han estudisg’
do Bulleid y Landgraf y Bdnhegyi. Parecen estar de acuerdo
en que los estreptococos del tipo hemolitico o viridans y -
estafilococos del tipo albus, aureus y citreus son 108 Mie-
crorganismos encontrados con mayor frecuencia, en el caso -
de abscesos superficiales incididos a travez de la piel, se
suele encontrar cultivos puros de estreptococos o cultivos-
mixtos de estreptococos y estafilococos. Otros microrganip
mo8 hamllados han sido Gaffyka tetragena, bacilos y los gru-
po8 proteus , coliforme y los bacilos aerobios formadores -
de esporas. En los casos en los cu#les nu hubo ningin creci
miento en los cultivos aerobios, la aplicacién de cultivos-
anaerohios ha mostrado algunas veces la presencia de Ramidac
terioum ramosus (Fusiformis ramosus), clostridium perfitn -
gens, lactobacillus bdifidus y estrptococos anaerobios,

Es dificil lleger & una conclusién uniyersalmente acep
table para la bacteriologfia de las demas entidades patolégi
caR8, ya cue las comunicaciones son tan contradictorias, esto
quiza ae deba sn parte a losa métodos utilizados para obtener
las muestras. '

Fraser y Broderick utilizaron el cultivo del dpice y 4
dientes extraidos, el riesgo de contaminacién del dpice du-
krnnte la extraccidn es muy grande (Punnicliff y Hammond), -
Y Apleton declaro que no es posible tomar como base segura-
lo8 resultados de 1las pruebas bacterioldgicas.

Otros han investigado estas lesiones médiante un via -

quirdrgica al dpice a través del hueso subyacente. Burket-
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examino asi un gran nimero de casos post-morten y calltivo -
muestras aerobicas y anaerobicamente, encontre que el 30.6%
de los dientes sin pulpa y sin alteraciones radiograficas -
daban cultivos positivos, por otra parte, Grossnan examino-
un gran numero de casos que tenian evidentes alteraciones -
radiograficas, habiendo eliminado los ¢asos de los cuales -
habia riesgo de infeccidn desde la mucosa y el hueso lebial
por que estos daban ya cultivos positiwos concluyo que en &
el 85% no habfa ningun crecimiento & partir de los te jidos-
periapicales.

Aplicando el examen histolégico para la deteccidn de a
microrganismos en las lesiones periapicales, Harndf no pudo
encontrar microrganismos en los granulomas 0 quistes, aun--
que £i los enconiro en lesiones agudas, Weber y Pesch en--
contraron microrganismos solo en el 11% de 119 granulomas [y
picales, pero el 64% rindieron cultivo positivo. Kronfeld-
examino numerosoé granulomas y quistes mediante esta téenica
informo que con frecuencia no pddia detectar microrganismos
aunque el conducto de la rafz estaba indudablemente infecta
do, 1los quistes de bien establecidos de mayor tamafio emxi -
casl eiempre estériless

Es importante tener en cuenta en relacién con lo ante-
rioz.' que Ellinghan cultivo las pulpas de dientes extraides-
aparentemente 5anos y encontrd que podian ser obtenidos cul
tivos positivos, posteriormente, Pisch y Maclean realizardn
una Ainvestigacidn Seme jante, pero eauterizaron primero el -
surco gingival para eaterilizarlo, encontraron que’ las pulsm
‘pas eran estérides, Okell y Elliott comunicaron que despues
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de extracciones dentales, incluso cuando no existian signos
clinicos de enfermedad parodontal, habia bacteremia en el -
34% de los pacientes, por lo tanto, es evidente, como con--
cluyeron Fish y Maclean, que durante el proceso de la extral
cién pueden ser introducidos microrganismos desde el surco-
&ingival dentro de las regiones apicales e incluso dentro -
de la circulacién sanguihe-, esto explica algunes de las =<
discrepancias descritas.
Schindell intenté encontrar pruebas de un virus en los

ggnnulomas apicales pero no lo consiguio.

) De estas observaciones, hay que concluir que algunos -
granulomas, contienen microrganismos, se puede pensar que -
en el examen histolégico pueden pasar inadvertidos algunos-
microrganismos, sinembargo si se tiene en cuenta la natura.
leza dinamica del proceso patoldgico, es sorprendente que #
dos estoé procesos presenten los mismos resultados y al paw
recer no existe razén del porqué en algunos casos hay miess
erorganismos y en otros no, por ahora parece mds Seguro su-
ponervque todostlos granulomas pueden contener microrganisa
mos, estos microrganismos serfan casi>con seguridad prinqi
palmente estreptococos, ademds, serin de esperar que se en-
contraran las bacterias que han sido descritas o encontra--

das en la pulpitis y en el absceso apical agudo.

COMPLICACIONES.

Las complicaciones causadas por la infeccidn odéntogé-
qica se deben principalmente a la extencidn directa de la -
inflamacién y sus rpoductos secundarios, pero también inter

vienen la diseminacién linfdtica y vascular de la infedoiom,



- 41 -

A veces surgen como‘resultlﬂo de un cambio en el cardcter @
de la lesidn, como cuando un absceso se coﬁvierte en una $&
forma mds invasiva de infeccién, generalmente ocurran como-
complicaclones de un abceso alveolar agudo, munque 12 ine.-
feccidn local talves la causen infecciones agudas o croni--
cas, ) ;

Las complicaciones opurren con mayor frecuencia a cau-
sa de la diseminacién del pus a lo largo de vias inhabitua-
les al escaparde del hueso. Las vias de diseminacién la su
gieren 1a localizacidén del escape en el hueso y 1la anatomia
local, especialmente 1lu de los misculos y planos facialés -
que le impiden progresar convenientemente, también dependen
de la infeccidén de los misculos de la masticacién con una -
limitacidn del movimiento maxilar.

Bl carécter‘de la inflamacién puede cambiar desde el -
tipo localizado envuelto por una membrana pidgena, hasta el
tipo que se disemnina con m&s rapidez en el hueso por parti
cipacién vascular, como en la osteohidlitis, o en los te jid
dos blando®, como la celulitis, esto ocurre 1) a causa de %
traums a otros factores que ocacionan una ruptura de la eap
sula fidbrosa limitante; 2) a causa del tipo de microrganisa
moé, que vence la tentativaa de localizacidn; 3) por que du
rante el tratamiento puede haber introducci&n de nuevos mie
crorganismos que son mds o menos agresivos, y 4) a causa de .
la disminucién de la resistencia general del paciente por @
enfermedad intercurrente. '

La gangrena gaseosa la origina el microrganismo especi
fico Clostridium Welchii, VWarden ha desgrito un caso conse-
cutivo a una extraccién dental, aforsunadamente esta COMmmn

plicacién es rara.
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Otros microrganismos aparecen tras una operaciém o por
razones desconocidas ( por ejemplo, Actinomyces y-Bacillus-
tuberculosis.) '

Como con otras infecciones, la extencidén puede ocurrir
directamente dentro de los te jidos, como en el caso de soca
vapiente por el pus o la extencidn de una celulitis, en oca
ciones se debe a un drenaje linfdtico hacia ios ganglios y- .
esto es casi inevitable, también se puede extender invadien
do los vasos sanguineos, cuando una trombosis que produce &
necrosis, como en la osteomielitis, o causando una trombo=-
flebitis con efectos regionales o lesiones embdliecas en pul
mones y cerebro, afortunadamente, la mayoria de estas compli
caciones son raras y estdn hacidpdose mds raras con el uso. *
de antibioticos y otros agentes quimioterapicos, pero aun &
Se observan tales casos dque requieren un cuidado inmediato-
para no poner en peligro la vida del paciente.

Segdn se ha dicho antes, los microrganismos procedentes
de los dientes infectados pueden pasar dentro de la corrien
te sangdinen simplemte por el acto de la masticacién y en &
un ndmero aun mayor aurante extracciones dentnles para caus
sar una bacteremf{a, aunque es probable que ésta no sea res-
ponsable del gran ndmero de complicaciones que.le han s8ido-
atribuidas. '

ESCAPE DEL PUS QESDE EL HUESO EN EL ABSCESO APICAL.

El pus procedente de un absceso apical, comg el de cual .
quier otro absceso, parece élegir 1a via de menor reaisteﬂd

. ¢ia, algunas veces escaba a Lo largo del ligamento parodond
tal, se acumula en el surco gingival o atraves de la mucosa
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gingival y simula un absceso periodonfal. En ocaciones el @
drena je se realiza por el conducto radicular y cdmara pulpar
de cavidgﬂ cariosa, atraves del orificio de 1a exposicién e
cariosa, sin embargo estas vias son raras.

Generalmente, la extencidn se efectua atraves del huesc
hacis ia superficie mds préximd del mismo, donde form2 en 3
primer lugar un absceso subperiostico y liego se ulcera por
el periostio dentro de los te jidos blandos, en la mayoria &
de los casos, esto ocurre en la care bucal de uno de los sa
n;zilares ¥y el pus llega asi a situsrse inmediatamente deba
jo de la mucosa del surco bucal o labial, sobre la raiz end
ferma, ocasiona agui una tumefaccidn localizada e inflamaw.-
cién de la mucosa, termina por smadurar y ulcerar através de
la mucosa para formar una fistula por la ckal el pus se dre
na dentro de la doca.

Aunque este es el proceso mds frecuente, hay muchas va
riantes que depende de la anatomfa local, el pumto dé& escap
pe del hueso varfa considerablemente y entonces el pus regw
gresa - a lo largo de los planos anatdmicos o faciales para a
cumularse en zonas donde hay tejido areolar laxo, tales zoa
nas se describen generalmente como espacios donde se acumu.
la el pus, tiene importancia quirdrgica, pero no siempre co
responde exactamente & los descritos por los anatomistas.
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ABSGESO PERIOUONTAL AGULO.

BL conéepto aceptado de un absceso periodontal agudo e
es que este ocurre cuando una bolsa pericdontal comidn supus
rativa se ‘ogluye, eliminando asi su drena je, este puede ser
el -.caso en algunas lesiones, aunque en realidad, se trata &
de un punto de vista simplista del problema, la explicacidn
no toma enaconsideracién la tendencia de las lesiones en --
las bifurcaciones a exacervarse, en bolaas de pacientes con
diabetes sacarina, o en bolsas adyacentes a dientes somegi-
dos a una tensidn oclusal excesiva o bruxismo especinlmente
pernicioso, estas bolsas no siempre estan ocluidas, aunque-

tienen la tendencia a la exacervacidn aguda.

SIGNOS Y SINTOMAS.

Todos los signos clasicos de la inflamacién aguda se @
encﬁehtran presentes en el absceso periodontal agudo, aunque
no siempre se observan el aumentec de volémen, el enrrojecim
miento y el dolor, en ocaciones los signos son sutiles y es
tan ocultos, en el absceso tipico, es mds frecuente enconis
trar linfadenopatias, y extrusién del diente involucrado, =
movilidad y dolor a la percusidén md lewe, en ocaciones puede
encontrarse una ligera elevacién de la temperatura.

El diagnostico presenta algunos problemas y no siempre
resulta facil localizar la lesién. El tratamiento constitu
© ye una urgencia, ya due el dolor es agudo y el paciepte pre
senta gran dificultad para comer y aun pars aproximar los -
dientes entre si, el facultativo se encuentra ante un paciae:
ente con gran dolor, muy aprensivo de cualquier manipulaci-

én y sometido obviamente a un grado elevado de teneidn.
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Puede encontrarse toxemico y algo febril, en ocaciones la Je
8idn periodontal se.encuentra conbinada con pulpitis, caso_
en el cual los signos son confusos, los auxiliares para el

diagnostico mfs valiosos son las percuciones y la palpacidn,

ETIOLOGIA.

El absceso periodontal presenta todos los signos clini
cos de ﬁna infeccién aguda, aunque cualquier infeccién exis
tente es originado dentro de la cavidad bucal, el desarrollo
de la exacerbacidn aguda ocurre débido a2 la alteracidn de -
los tejidos mdyacentes al diente afectado, la oclusidd del-
orificio de éna bolsa periodontal, 1la diabetes y el bruxisa
mo, son factores que pueden participar en estu alteracidnm,

La oclusidén de una bolsa periodontal aguda es la causa
cldsica del abeceBo, aunque es cierto que en el tratamiento
la mayor parte de los abscesos periodontales reaccionan en-
forma sorprendente & lz penetracidn hacia la bolsa por un a
medio u otro con la concomitante evacuacidn del pus y libes
racién de la presién, el bloque de la luz de 12 bolsa es :1-3
16 una causa del aumento de volumen y el dolor, asi como la
flora bacteriana encontrada en estas lesiones, uno de los @
misterios que nos afronta es presisamente la influencia exis
tente en el medio ambiente local que provoca la formacidén -~
de un exudédo purulento localizado.

A Gausa del uso indebido de diwersos aparatos irrigada
res, los abscesos periodontales son frecuentes, parece ser- .

. que la fuerza dél chorro irrigador obliga al contenido bact

teriano normal a penetrar mds profundamente hacia los tejid
dos periodonpiless pudiendo provocar la formacibn del abse-
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scesoc periodontal, el paso de las bacterias de una lesidn -
.cronica en estado latente, hacie los tejidos conectivos pro
fundos, indudablenete altera lan naturaleza de la reaccién -
pudiendose tormér una lesidén aguda.

Se han observado microabscesos en la encia de pacientes
con disbetes sacarina avanzada, sin embargo, éstos no pares
cen ser igualeé a los conocidos clinicamente como abscesos-
periodontaies, la tendencia de los diabeticos a formar in--—

- fecciones purulentas, los hace susceptibles a los abscesos-
periodontales agudos, la apariencia de varias de estas ledi
ones agudas deben hacernos sospechar de 12 posibilidad de -
diabetes no conﬁrolada en el paciente que debera ser enviado
a un internista competente para la realizacién de una evalu
acién presisa de su metabolismo de carbohidratos, de esta -
manera se han descubierto un nimero sorprendente de diabeti
cos que descomoefan su enfermedad,

La distribucién de los tejidos en la zZona de las furca
ciopnes de dientes multiradiculares los hace especielmente —
wulnerables a las fuerzas oclusales exeesivas, el ligasgento
periodontal dentro del area de la furcacidén se encuentira e

'cbnfinado entre ésta y el tabique oseo, de th manera Qque o
las fuerzas anormeles, ya Sean intrusivas o de torsién, lo-
colocan por decirlo asi, entre el yunque y el martillo de -
do® te jidos duros.

La reaccidrn babitual de los te jidos blandos a estos 4w
traumatismos es aumentar su volumen, nuevamente, debido a -
la disposieidn de los tejidos, el incremento del volumen. —-
provoce la extrisidén del diente, lo gue agrava aun mds el 3
traumatismo. Si existe algune lesidn del aparato de insered

¢idn, la reaccién puede ser la exacerbacidn aguda de la bol
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sa, lo nue da por resultado la fﬁrmaci&n de un absceso perig
dontal. )

: Los resultzdos a largo plazno de estos traumntismos son

la resorcidn del vertice del hueso del tabique dentro de 1la

rufcacidn, por este motivo, 1A mayor parte de los autores -

piensa; que existe una relacidn ecasual entre las invaciones

de las furcasciones y el traumatismo oclusal; aunque esto pa

rece factible en cierto grado, la reacecidén a corto plazo es

la preocupacién principal, en acaciones se presenters un pa

ciente con abscesos periocdontales maltiples en varios dient

tea separados ampliamente entre si en estado de exacerbacidén
simultdhen, . en cada paciente con abscesos oultiples existe-

trauma pasivo dsbido al bruxismo.

En el tratamiento el primer objetivo 21 tratar la lesé
sién aguda es establecer drenaje, al igual que con muchas -
infecciones pidgenas agudss, la liberacidén de la presidén me
diante la evacuacién del pue, ejerce un efecto saludable sg
bre la lesién, el dolor se aliwia, la inflamacién se resuel
ve y el diente extruido regresa a su posicidén normal, 1a mg
vilidad se reduce, la pericementitis no proveca dolor agudo
en el momento de la oclusidn y en general el paciente co-~ -~
mienza a sentirse me jor.

El drena je puede establecerse de dos formas: l).- encon
trando el orificio de la bolsa ogluida y abriendo suavement
te de tal manera aue puedé evacuaxyse el pus con la instru--
mentacidn; 2).- mediante la incisidn y drenaje tradicional.

Rl encontrar la abertura de laz bolsa no siempre es fa-

cil debido a la. distencidn de los tejidos, cualquier penetra
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cidn resulta dificil, el metodo mds efective requiere el son
deo circunferencial cuidadeso de la base del surco en la en
cia que rodea al diente, empleando una sonda fina con pre--
sién insistente pero suave, con frecuencia la sonda penetra
r4d en una cavidad cavernosa provocando ia salida del pus.
Habiendo penetrado en la abertura, resulta facil ensan
charla para permitir 1la penetracidn de una lima periodontal
plana y angosia que sirve, no s50lo para abrir mds el orifi
cio, sino quebtambién comienza la dasbridacién radicular, -
este lima es seguida facilmente por un raspado o cureta ang
gosta que suele terminar }la labor de extender el orificio -
de la bolsa, posibilitando 1la eyacuacién de gran cantidad -
de pus, la distencidn de 1la bolda resulta méds facil desde -
.el principio-si se reduce la presidén interna de la bolsa me
diante la evacuacién del pus. Llegando a una conclusidn 18
gicaen etapas faciles, la face aguda puede resolverse pudien
do reducir la bolsa a una lesién crénica normal en unos dias
el segundo metodo parz el mene jo de un abscesSo periodontal-
agudo es mediante la ineimidén y el drensje, sin intetar pe-
netrar en la abertura de la bolsa, este metodo es mde rapido
Y en Qcacibnes nds daoloroso, la incisidn tiende a cicatri--
zar y cerraTse nuevamente creando una bolsa periodontal oed
cluida, para evitar tal contingencia, el operador deberd ex
tenderse 1o més posible en 1la incisidén, la mayor parte de &
los periodon®istas insertan un fragmento de maserial de die
que de causho para permitir que la incisidn se conserve 8-
bierta y facilite edk drenaje, si el paciente esta fedbril, m
suele ser conveniente inciar un tratamiento a base de antid
bioticos, utilizando todas las precausiones habituales en @

cuanto & dosificacién y auracién.



- 49 -

En ambos métodos, la evacuacidén completa del contenido de -
bolsa es muy deseable para dar fin a la face aguda, el indi
ce de' de perdida dsea debido a un infiltrado inflamatorio a
gﬁdo €s rapido y extenso, mientras que esta perdida puede &
ser reversible, en ocaciones despues del tratamiento exito-
so de ia bolsa deberdn tomarse todas las precauciones posi-
bles para egitar la nueva exgcerhécién de la lesién, por lo
tanto, cuando se trate la lesidn aguda deberd hacerse en --
forma completa y efectiva.

Una vee que haya pasado la face aguda, guedara una lea
sién inflamatoria crénica que se debe tratar. Muchos facul
tativos piensan que en tanto mds pronto sea tratado la 1e$i
én en forma definitiva, mejor serdn las posibilidades de g-
que sea reversible la perdida de hueso y ue insercidén. Pri- .
chard informo que existen pruebas clinicas importantes, uan
que admite que son subjetivos, sin embargo, son convingen--
tes de que el tratamiento de la bolsa inmediatamente deg——- .
pues del tratamiento de la exacerbacién aguda reviste ciers
tas venta jas, .

La topografia de estas bolsas suele ser intraoseas ya-
yue esta forma es mds propensa & la oclusién de 1la abertura
7 a la exacerbacidén subsecuente que la bolsa que poSee una~
abertura ancha con paredes $seas pequeinas que no ticnden al
sonfinamiento. de la lesidn. Esta cardcteristica proporciona
»u oecaciones, una disposiciém morfolégica favorable para —-
<ontrarrestar la perdida de hueso y de insercién, que reace
ciona a la ierapéutica temprana de 1las bolsas reconstruyendo
«1 hueso y 1a insercién perdidos,.aunque ha sido probado, -
existen opiniones en el sentido de que esta reaccidn se de-

ben en parte a determinado factor creado o proborcionado -—



- 50 -

por el episodio agudo reciente.

El tratamiento de la bolsa incluye los métodos habitua
les de levantamiento de colgajb, desbridacidén para la elimi
nacidn de tejido grénulomatoso exuberante asi como los depo
sitos, terminando con la preparacidén adecuada de la super——
ficie radicular y las paredes Gseas dentro de la bolsa, no-
debera eliminarse ni reducirse hueso en esta etapa, aungue-
paresca necesario para lograrlo la eliminacién de la bolsa.

El motivo de esto estriba en nuestra incapicidad para-
predecir con precisién la cantidad de hueso que podemos lo-
graxr dentro del efecto, si debe eliminarse hueso, deberd ha
cerse como un procedimiento posterior en una s:egunda etapa~-
después de que haya sido terminada y evaluada la terapéutica
basica de las bolsas, .

La administracién de antibioticos constituye un sistema
racional y habitual para dar apoyo al tratamiento del absce
80 periodontal. '
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CAPITULO V.
¥TOLUCION DE ABSCESO PERTODONTAL.

La evolucién de los abcsesos veriodontsles, es nor lo ge
neral inadvertida ya que no oresentan ninguna molestia hasta-
que ya ge manifiesta como Abeseso proniamente dicho.

Comienza al acumularse la placa dentobacteriana cuvo con
tenido bacteriano es abundante 1la cual con el paso del tiempo
se convierte en tartaro dentario debido & la calcificmacién,

La presencia del tartaro dentario esta invariablemente -
asociada a la enfermedad operiodontal, sin embargo el tartare-
dentario siemore esta cubierto wor una cana de placa no mine-
ralizada por lo que eg dificil de determinar, si el calculo(—
persiste puede ser perjudicial sobre el tejido periocdontal.

A partir de los datos epidemiologicos es evidente que la
correlacién entre la placa y gingivitis es mucho mds fuerte -
ﬁue entre tartaro y gingivitis,

Se ha wrouvuesto que el tartaro puede ejercer un efecto -
perjudicial sobre los tejidos blandos del veriodonto a causa-
de su superficie aspera, vero se ha demostrado claramente que;
1la aspéreza de una superficie no inicia gingivitis gino la -~
placa que esta retiene.

- Bn ciertas circunstancias se nodria decir que existe una
unién normal entre tartaroc y enitelio, nero en otras el tarta
ro puede romper el evitelio y provocar la avaricién de una in

fecciédn y por lo tanto la nrescencia de un absceso.
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CATITULO VI:

TRATANTZETO NEL ABICETC PARCDCNTAL:

EBxirten varins formas de trntar los abscesos parodonta-
les, pero la naturalesns de 1» lesién hace cue el tratzmientc
cuirfreico sea el m4c efectivo. Lo intentos de eliminer los
irritantes situados profundamente en 1la rafz sin 1z ventaja-
de 1z fecilidad y vigibilidad del métode cuirtdrgico, no brin
dan ézitos lo suficientemente importsantes como para que se -
les considere un trotaomiento ritunario pars eliminar estos -
padecirientos, Los méitodos terapbutices que dependen princi-
palmente de la accién local de los medicamentos, sean escar$
ticos o antibiéticos, no tendran exito a menos gue se elimim
nen los irritantes y se obtenge un drenaje adecuado por me—-
" dio de los procedimicntoz ~uirdrgicos.

Ante lo presenciz fe un absceso parcdontzl, =2 deben 1lle
var a cabo ciertos procedimientos preliminares en la visita=-
inicial, tendientes m determinaor si el padecimiento es agudo
o crénicc,

PRINERA VISITA DIL PACIZNTE : Una vezhecho el dizgnosti
co de absceso sgudo, teniendoc en cuentz los conceptos anted-
mencionados, se aisla con gasas la mucosa gingival inflamada
se seca y se pasa une solucién antiséptica, se aplica una bu
ena cantidad de anestesia‘tdpica, ce palpa suavemente Lz zo-
na para localizar mejor la fluctuacidn, Con bisturi, se hace
ung ineieién vertieal decde el desde el surco vestidbular hag
to el margen gingival, Debe hrcerse la incieién haste llegar
a_tejido firme, pues si lo incisién no e¢s profunda, no llega
ré& a las zonas purulentss, Ls incisién es sepguida de una he-
morragia con mezela de pus; a continuacién se lava bien la -
zona con unp jeringz conteniendo sgua tibia estéril; después
ge de:zgasta el diente para evitar ¢l contzcto con las piezas
entagoniztas, Tarrs disminuir l=s molestias producidac por el
desgnste, se ectabiliza lz pieza, zosteniéndola con los de--
dos Indice y pulgar, adawfis se usa zgus pars evitar el celen
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tamiento, en élgunos casos, €5 preferible desgastar la pieza

sntagonista para evitar el dzlor. A continu=cién, cuando el-

exudpdo se detliene, se secn ¥ esteriliza la zona con un anti

séptico. En las sig ientes 24 horms cl paciente debers obser

ver las siguientes indicaciones:

a).- Efectuar gargnrismos de agua tibia con sel, cadn dos ho
ras,

b) .~ Tomar una dieta lfgouida abundznte y deszconsar, tonto cor
poral como mentalmente. .

¢),~ Si se presenta fiebre se administrsn antibiSticos y el-
doulor se controlz con.anelgesicos.

SEGURDA VISITA DEL FACIZNIZ: Cuando el pecicnte vuelwe =1 afa

siguiente, sze observeri que el aumento de volumen ha desepas

recido, o se hz reducido notablemente y que los sintomns agu

dos hen disminuido; desde ecte momento, el tratamiento es ==

igual al que se realiza, si el paciente se presenta con un -

gbsceso crénico,

TRATANIENTC DEL AB3CESO FARCDONTAL CRONICC.

En primer lugar e debe deterrinar si la localizacién -
del ebsceso es vestibular o lingusl, Parec locelizar la Zonz-—
el operador dehe sondear el morgen gingivel ziguiendo todo &
el canxl hasta llegar a su %crainacién, si hay fistulao, zc e
sonden el absceso a través de ellaj; en lp mayorins de los ca=
803 puede localizarse fAcilmente, ya con estos daotos, se eli
ge 1la via de acveso, nudiendo ser vastitulpr o palatina-

Une vez eccogida 1z vic de =2cc:so, se eliminz previg «-
anestesin, el sarre superficial., Si la via elegidn fue vesti
bular ée hocen dos incipiones que consicsten en dos cortes ——
verticales desde el fondo vestibular hasta el murgen ringivel
8i se opera por viz linguzl o palatine, las inciddonzu g9e -=
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harén desde lp alturn de los &ricer, hesta el margen gingis-—
val, Les incisziones deben incluir por lo menos hasta un dien
te a cada lado del absceso, es necesario hacer este tipo de-
incisiones porcue 1la mucosa despegads quirdrgicamente se vol
verf a adherir al hueso, una vez que vuelva a su posicién.
El siguiente paso es elevar el colgajo, incluyende el -
pericstio ¥ mantenerlo en esta posicién con un separzdor, y
uns vez hecho esto podemos observar tejido de gronulacibn en
el margen cingival,~£ertarc ‘entarié sobre le surerficie red
dicular, une zona-6sea liss con mltiples zonams sangrentes ,

un trayecte fistuloso en el hueso slveolar, excrecién purulen
ta. :
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TRATANIEITO.
QUIRURGICO:

En los diferentes netodos curatives de cue dispone la -

terapbutica parodontal encontrrumos el raspado y curetaje,;de
-nominado también odontoexesis o legrado.

BASPADO.~ Es la técnica por medio de 1a cual se elimine
los irritantes que se encuentran adheridos & los tejidos due
ros, ‘ ’

CURETAJE.~- Bs el procedimiento que sirve para eliminar
el tejido enfermo gue se localiza en 1la pared lateral del in
tersticio gingivel normel o patologico,dcnominadeo bolsz,

Esta técnica es la terapéutica parodontal y sus objeti=
voe principales son: ’

a).~ Eliminer los elementos irritantes cue se encuentran gl-
rededor del intersticio gingivel,

b).= Eliminar el tejido epiteliml ulcerado y el tejido cone=
Juntive expuesto al ‘medio bucal.

Desde el punto de vista yrictiso, en le zona de lu pared
_-lateral donde existe una bolsa, al aflujo laheylnoo €3 mayor
al efectuar el curetaje se provoca ruptura de dapilares, lo=

- que produce una hemorragia que eliminarf los elementos figu-
rados de la sangre, plasma, suero, bacterias, @etritus nliheg
ticios y hari disminuir el volumen de la encfa y por lo tan-
to el edema(y la inflamacién).

Al estimular lz insercifn epitelial, se elimine tejido-
epitélial dejendo tejido conjuntive, sangra mucho y si =e lg
gra congervar un cofigulo edtéril en lz zona del raspado, la=
regeneracién de los elementos histolégices del parodento de-
efectuarf por medio de dicho codgulo, ’

Fl procesc an%eéerior es lr primersz defenss cue el orga-——
nismo opone a le enfermedad purodontal, y por mecic de dicho
proceso la sslud puede volver a instalerse en esta 2zonz,
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GINGIVECTOI T4

Es una serie de procedimientos cuirdrgicos encaminzdos
# la eliminaciér t¢tal de 1a bolsa parodontsl, mediante el -
corte de les paredes cque lz forman, es el metodo més antiguo
su uso marcé la primer: modificecién del métodc bAsico de »a
raspado radicular gingival. '

Los objetivos prineipsles de lu gingivectomfa son:

a).= Eliminar tejido enferie cue ferms lz pzred leteral de
la bolea. . '

b),- Elimimar los irritantes locales.

¢).~ Devolver @ la regién opereds su forma y funcién (gingls

voplastia).
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DIRECCION DEL CORTE PARA HECER
UN COLGAJO,
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ANTIBIOTICOS.

DESARHOLLO HILGTORICO.

Antes de 1935 no se disponis de un iratamiento farmacg
155100 eficaz para las infecciones bacterianas sistémicas -
existian varios antisépticon y desinfectantes capaces de exr
radicar ciertas infecciones topieas, peroc su empleo sistemi
co reaultaﬁa imposidble, dedo su desravorable indice terapeu
tico, ciertas infecciones parasitarias, como la malaria, l1a
amibiesis y las espircquetosis, podian tratarse de modo efec
tivo esto indicaba que el concepto de"quimiocterapias“, +tal
como lo escribio Ehrlich, no era algo carente de razdn, a -
pesar de todo les infecciones bacterianas sistemicas, tanto
naturales como inducidas en animales de experimentacidnm, Pa
racian fuera del alcance de los farmacos existentes,

En 1935 sparecio un trabajo en la literaturs médica a-
lemana afirvmando que el colorante azoico rojo Prontosil era
capaz de proteger a los ratones contra una infeccién estrep
‘tococica sistémica y de curar a los pacientes que sUfrian-.
procesos dé ese_tipo, esto constutuye un mito en la historia
de la qu1miotérapia. En el tubo de ensayo €l prontoMil se ~
mgstraba ineficez contra las bacterias, ’

‘ Piontolae demostré que el colorante era metabolizado -
en el organismo a p-amino-bencenosulfonamida, conocida mda-
tarde como sulrnhilamida, también se comprobd que la activg
dad quimioterébica del prontbsil se dedbia a éste producto -
de su catabolismo, la sulfanilamida.
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Estas observaciones iniciaron una nueva era en la medi
cina, se sintetizaron namerosos derivados de la sulfanilami
da, y pronto fue posible controlar ciertas enfermedades sis
témicas mediante estos fdfmecos, su estudio no sélo revolue
ciond el tratamiento de muchas enfermedades infecciosas, si
no que condujo a grandes descubrimientos sobre el metabolip
oo bacteriano y abrid nuebos caminos a la farmacologim, el-
estudio del antagonismo biolégico y €l descubrimienso de w-
los inhibidores de la anmhidrasa carbdmica, los medicamentos
antitiroideos y otroa muchos agentes, se vieron muy influi-
‘dos por los estudios bfsicos sobre las sulfamidas,

Bl exito obtenido con 1as nuevas sulfamidas reavivé el
interes por los antibioticos o sustancias producidas por al
gunos microrganismos que eran capaces de inhidbir el crecics
miento de otrsos. hubo warias obeervaciones aisladas sobre~
el fendmeno de la aptibiosis, una de 1as més notables se de
bid & Pleming, quien descubrié que un hongo del genero Peni
cillium evitaba la multiplicacién de los estafilococos, y -
que el filtrado de los cultivos de este hongo tenis propie-

dades similares, por ultimo, Se DPreparoc un conesentrado de -
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este factor antidacteriano, y un equipo de Oxford dirigido-
por Florey demostré su notable mctividad y falta de taxici—r
dad.

La enorme potencia y la falta de toxicidad de la peni-
cilina llamaron la atencién de muchos investigadores hacia-
los ant&bioticos como pocibles fuentes de agentes quimiote-
rdpicos dtiles, pronto se descﬁbrierén cientos de antibioti
cos, la gran mayoria resultaban demaciado téxicos para el u
80 clfinico, pero algunos pasaron a formar parte de nuestro-
arsenal terapfutico, la estreptomicina y la tetraciclina, -
el cloranfenicol, la polimixina, la bacitracina, la neomici
na y otros varios antibioticos han incrementado enormemente
la efeétividad de la quimioterapia antibacteriana,

Actualmente el interés se centra en las penicilinas —-
més recientes, las cefalosporinas, los modernos aminogluecd-

sidos y las convinaciocnes de sulfametoxasol con trimetoprim.

CONCEPTOS GENERALES.

Al disponer de un gran nimero de agentes antimicrobia-
noé eficaces, se han desarrollado muchos principios genera-
les para guiar al médico en 1la seleccidn del fdrmaco mds a-
propiado para un paciente concreto, 3}a seleccidn y la dosi-
ficacidén dependo no sold del diagndstico bacteriolégico, —-
sino de factores del huésped como la funcidén renal, la edad
¥ la coexistencia de otras enfermedades, asi pues las prues
bas de susceptibilidad no indican automdticamente la clase-

de agente antimicrobiano que a de usarse.
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El estudio intensivo de la guimioterapia antimicrobia-
na ha conducido a la introduccién de varios conceptos bmpor
tantes.

El concepto antibacteriano indica la amplitud de la ac
tividad de un compuesto, el agente antibacteriano de amplio
esapectro es capaz de inhibir una amplia wariedad de microrsg
ganismos, en la gue, se incluyen bacterias tanto €@ram-posi-
tivas como Gram-negativas.

La potencia o actividad por miligramo, suele expresar.
se como la mepor concentracién a la gue el agente es capaz-
de inhibir la maltiplicecidén de un microrganismo susceptible
La actividad bacteriostdtica se refiere a la capacidad de
un compuesto para inhibir la capacidad de multiplieacidn de
microrganismos, el téfmino actividad bactericida indica que
la sustancia es realmente capaz de matar a los gérmenes, lo
que 8dlo puede demosirarse con técnicas mds comple jas que «
los métodos corrientes en placa o dilucidn en tubo, usados—
para demostrar la actividad vacteriostdtica, es importante-
senalar que los agentes capaees de alterar la sintesis o la
" funcidn de la paredbacteriana, o de la membrana celurar, —-—
suelen comportarse como bactericidas.

La necesidad de mantener determinados niveles hemdticos
es muy variable, esSto tiene importancia en el caso de las -
sulfamidas, pefo quizd revista menos interés en lo aque se a
refiere a ciertos antibiéticos como la penieilina.

Los terminos de antagonismo y sinergismo antibidtico -
suelen referirse a la magnitud de la actividad bactericida<

cuando se emplean combinaciones de agentes quimioterdpicos,

-
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en general la actividad bacteriostdtica de tales combinacip
nes es aditiva, por ejemplo, si dos antibiéticos como 1la pe
nicilina y la estreptomicinae jercen mayor actividad bacteri
cida 8i se administran juntas o separadas, se dice aue exis
te un fendmeno de sinergismo antibidtico, si un antibidtico
bacteriostético interfiere coﬁ el_efecto de otro bacterici-
da, el fendmene es de antagoniSmo antibiético.

» Los objetivos de 1las combinaciones antibidtacas son au
mentar la efectividad del tratamiento contra un microrganis
mo resistente aprovechando el posible sinergismo, retrazar-
el desarrollo de resistencias y ampliar el espectro antibac
teriano'en easo de infecciones mixtas o cuando no se dispo—
ne de un diagnéstico bacteriolégico fiable.

_ Por otra parte, el uso combinado de antibiéticos supo-
ne muchos inconvenientes y puede ser totalmente innecesaria
de esta forma aumenta el riesgo de efectos adversos aue se-
pueden desarrcllar sobre infecciones y en algunos casos es
posible que se favoresca el antagonismo antibidtico.

Ta resistencia a los antibiéticos puede ser genética -
que puede ser de origen cromosdémico o trasmitida por plasmi
dos extracromosémicos; la resistencia cromosémica es posi-
ble gue aparesca por mutaciones espontaneas, 1la resistencia
" no genética suele asociarse con la presencia de bacterias -
que no se multiplican (las denominadas persistentes).

Las bacterias pueden eludir la accién antibiética de -
muchas formas, por ejemplo, las que pueden sintetizar una -
enptma que destruyen el antibidtico (1la B-lactamasa capaz -
de incidir los anillos B-lactamicos de la penicilina o de -
las cefalosporinas); otro eéjemplo Son las que modifican el

antibidtico de tal manera que la pared bacteridna sea imper
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meable para el fdrmaco alterado (acetilacidn del cloranfeni
col por le acetil transferasa) o bien pueden alterar las mo
leculas a las que se unen los antibiéticos (metilacidn de -
grandes éubunidades ribosémicas mediante una RNA metilasa -
codificada por‘un pldsmido, que afecta la unién de la eritm
micina; o cambio de subunidad B de la RNA polimerasa bacte-
riana, cue impide 1la unién de la rifampicina).

Autores japoneses descubrieron en 1359 aue la resisten
cia bacteriana frente a varios antibidéticos no relacionados
entre si puéde ser transmitida a microrganismos suceptibles
mediante conjugaecidn o contacto de una célula con otra.

Las bacterias contienen elementos genéticos extracromo
sdmicos, conocidos como factores R, que se componen de DNA-
y actian como virus sin cubierta, la transferencia de resis
tencia mediante el RTF, una porcidén del factor R, puede ocu
rrir entre Bhigella, Salmonella, Klebsiella, Vibrio, Pasteu
‘rella y Escherichiacoli, este \ltimo germen puede constituir
un reservorio importante para la transmicidén de resistencias

. bacterianas. )

‘ Ademds de los microrganismos Gramenegativos, los estaw
filococos también pueden contener particulas extracromosémi
cas 1iémadas plésmidos, que Son transmitidas de c€lula a cé

lula mediante fagos, como forma de transduccién.
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AGENTES QUIMIOTERAPICOS ANTIBACTERIANCS.

MECANISMO DE ACCION,

La mayoria de los agentes‘quimioterépicos antibacteria
nos actdan por uno de los siguientes mecanismos bdsicos: an
tagonismo éompetitivo con algin metabolismo, inhibicidn de-
la sintesis de la pared bacteriana, accidn sobre las membra
nas celulares, inhibicién de 1a sintesis proteica o 'de la -
sintesis de acidos nucleicos.

ANTAGONISMO COMPERITIVO .~ Bxisten algunos e jemplos -
en 1o que los agentes antibacterianos actuan como antimeta—
bolitos, las sulfamidas compiten con el dcido P-aminobenzoi
co, para la sintesis del deoido félico en las bacterias, este
concepto de antagonismo competitivo procede de los estudios
sobre sustratos que tienden a inhibir 1a actividad de las &
sulfamidas in witro, se ha demostrado que el efecto antago-
nico del extracto de levadura se debe a la presencia de dei
do P-éminobenzoico.

Posteriormente se comprobWsé que el deido félico, un ind
hibidor no competitivo de las sulfamidas, contiene deido P~
aminobenzoico, en la actu’lidad se cree sue ciertas bacte:
rias requieren dcido. p-aminobenzoico para la sintesis de 4
cido f£&lico, y que las sulfamidas evitan esas sintesis por
competitidn con el sustrato

COoH /3\02 NH2 Qoo H ¥
. cua AT “\/\,.,
/ -
& e ) ‘( P
N C\—\NHCO/ x .
l“t LOOH
Acido p-aming Sulfanilamida. Acido foltFo.

benzoico.
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Puesto que los mamiferos no sintetizan dcido £dlico, =
sino que lo requieren como una vitamina, cabfa esperar nue-
las sulfamidas no interfiriesen con el metabolismo de sus -
células, esta diferencia entre los microrgenismos y los ani
males superiores explica 1a utilidad terapéutica de las sul
famidaa en diversas infecciones.

Existen otros e jemplos de antagonismo competitivo en =
gquimioterapia antibacteriana, el p-aminosalicilato también-
compife con el dcido p-aminobenzoico, es interesante cue el
p-aminosalicilato sélo sea eficaZz contra el bacilo tubercu-
1056, aunque otras bacterias también requieren dcido p-ami-
nobenioico y Son inhibidas por las sulfamidas, una explica-
c¢idn razonable de tal hecho se basa en 1as diferencias en -
los mecanismos receptores de los dos tipos de gérmenes,

INHIBICION DE LA SINYESIS DE LA PARE)D CELULAR.- Varios
antibiéticos, incluyendo la penicilina, la cefalosporina, -
la cilcoserina y la bacitracina, actuan inhibiendo 1a sinte
8is de la pared celular bacteriana, al contrario que 1las re
nembranas celulares de los mamiferos, esta pared es rigida-
y permite gque la bacteria mantenga una presidn osmbtica in-
terna muy alta, si se bloquea su sintesis, la presidn osmb-
tica alta coﬁduce a extrusién del protéplasma bacteriano a.
través de defectos en la estructura de soporte, y acaba por
originar 1isis de las células al verse expuesta al medio -
isoosmético de los tejidos de los mamiferos.

R elemento estructural de la pared bacteriana se cong
' ee como mureina, su sintesis se realiza en tres faces: &).-

sintesis de nacleotidos intermedios, UDP-N-acetilglucosami-
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A8 y UDP-N-acetilmuramil-pentapéptido, que tambien en D-ala
nil-D-alanina; b).~ montaje del disacdrido intermedio, que-
se incorpora a la mureina; y c).- entrecruzamiento de lo8& -
péptidos mediante transpéptidacidén son liberacién de D-ala-
nina. .

Se sabe desde hace muchos ajios que la penicilina es -
particularmente eficaz contra las BacteriQS'en multiplicaws
cién rapida, tanbién se sabia que originaba mlteraciones -
"morfolégicas en las bacterias, tales como tumefaccién, AuU~-—
mento de tamano y lisis, posteriormente, Ledeberg demostré-
que las célulgs de Echerichis coli se combertian en proto-—.
plastos en presencia de penicilina y sacarosa, BSe cree aue-
‘los protoplastos son unidades célulares desprovistas de su
pared celular rigida. '

5. ACCION SOBRE LAS MENBRANAS CELULARES.

Algunos antibidticos actian sobre la membrana celular-
alterando su permeabilidad, este modo de accién de designa-
8 veces como "mccidn detergente™, los me jores e jemplos los-
encontramos en 1las polimixinas y en los antibidticos polié-
nicos antimicéticos,

’ Aungue los antibidticos que actian sobre la mambrann -
celular tienen cierta toxicidad delectivas para los micror-
ganismos, tambipen pueden resultar bastante toxicos péra las
células de los ae los mamiferos, por ejemplo, las polimixia
nas causan lesiones tubulares renales cuando se administran

a dosis ligeramente superiores a las terapéuticas, también-
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pueden proveracidn de histamina por parte de los mastocitos
tanto in vivo como in vitro.
’ Algunos antibiéticos poliénicos, como la anfotericina-

B, forman complejos con los esteroles de la pared celular ,

;. 8e unen de forma preferente al ergosterol, eaterol principal

en la mambrana de los hongos , esto explica la toxicidad se

lectiva de los poliénos pars: 10S hongos.

INHIBICION DE LA SINTESIS PROTEICA.

La mayoria de los antibidéticoa de uso comdn inhibeﬁ la
sintesis de proteinas, la lista incluye los aminJ&lucdcidos
1a tetraciclinas, el cloranfenicol, la lincomicina, la clin
damicina, la eritromicina ¥y laemetina, ademfs la puromicina
¥ la cilcoheximida, sustancias de alta toxicidad emplesdas_
s0lo como instramentos experimentales, son potentes inhibia
dores de las s{ntesis proteica, tanto en los microrganismos
como en los mamiferos, en general eate grupo de antibidtice
pueden inhibir de forma selectiva la sintesiq de proteinas-
en los microrganismos, sin embarfo, el cloranfenicol es tam
bién un inhibidor potente de la sintesis proteica mitocon =
drial; esta propiedad inhibidora podria ser responsable de-

algunos efectos adversos.

INHIBICION DE LA SINTESIS DE ACIDOS NUCLEICOS.
La mayoria de los inhibidores de la sisntesis de dcidos

nucleicos Be usan como agentes antineopldsicos, puesto nue—
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estos farmacos inhiben 1la sisntesis de f£cidos nucleicos en
los te jidos normales, se consideran muy toxicos.

"Los inhibidores de la sintesis de los dcidos nucleicos
eficaces como antimicrobianos o antiviricos puedem clasifisg
carse de la forma siguiente:
a).~ Anflogos de los nucledsidos.

b).- Los gue Se unen a la RNA polimerasa.
¢) .- Los que interaccionan directamente con el DNA.
d).; Los que inhiben al DNA girasa.

Aunque la mayoria de estos antibiéticos son inhibidores
seléctivos de la sintesis de dcidos nucleicos en las bacte: .
rias o los virus, algunos de ellos bloquean también la trans
cripcién de las mitocondiims de las células huésped, por e-
jemplo, la rifampina puede inhibir la sintesis de RNA en 1la
mitocondria, 1o que quiza Sea responsable en parte de BU ==
toxicidad.



- 70 -
ANALGESICOS.

Los analgesicos tienen la capacidad de aliviar el dolor
por lo que desempefian un papel muy imnortante e la terapeuti
cg medica.

' El dolor tiene una funci6n util, advirtiendo al indivi-
duo que algun comnonente de su organismo funciona mal, la me
jor manera de aliviar el dolor estriba en sunrimir su causa,
lo cual casi siemore es muy dificil por lo que el dblor ge -
trata como sintoma. Los analgesicose que se pueden usar para

" aliviar el dolor de algunos nadecimientos, son:

SALICITATOS.

QUIMICAs Eptm substancia fue extraide de la corteza del pauce
como glucédmsido salicina, compuesto aislado de la salicinae y-
nmés tarde sintetiZado dando dcido salicilico, poco desnues -
se preparo un ester, el salicilato séfdico, y luego‘ae sinte-
tizo el dcido acetil salicilico,

MECANISMO DE ACCIONs Loe efectos de los salicilatos son cen-
trales como perifericos, actuan a nivél del hipotalamo, tam-
bién actuan como antipiretico,.

- ACCION FARMACOLOGICAs Tienen dos efectoe la analgesin y la -
antipireeia a nivel del sitema nervioso cqntral en dosls al-
fal,éumentan la profundidad de la respiracién nueden causar-
confucién, delirio, vértigo, ruidos de oido y a veces psico-
sis, los salicilatos carecen de accién imnortante sobre el =
siatema cardiovascular, pero pueden afectar la coagulacién -

de la sangre utilizandolos constantemente.
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Adehas de las nduceas y vémitos los salicilatos a gran--—
des dosis pueden causar ulceracién y hemorragias a nivel del-
estomago. ‘

En el aparato urinario la administracién de salicilatos
afectan la eliminacién del dcido drico vor accién =zobre los-
tdbulos renales con dosis de 1 a 2 g.

ACTIVIDAD ANTIINPLAMATORIAs Los salicilatos tienen accién an
tiinflamatoria en diversas partes del cuervo, y al respecto-
comparten muchas acciones con los corticoeasteroides, disminu
yen la permeabilidad capilar y reducen la liberacién de enzi
mas destructoras vor parte de los lisosomes, también inhiben
1a sintesis de prostaglandinas, .

ABSORCICN, METABOLISMO Y ELIMINACION: Los salicilatos son ab
sorbidos ranidamente despues de administracién bucal, aunque
el PH bajo aumenta el ritmo de ahﬁorcién. Suelen alcanzarse-
conpentracionea sanguineag apreciables en plazo de 20 minutos
con el valor meximo alcanzedo en dos horas.

La biotranaf;rmacidn de los salicilatos se efectua en el
‘higado principalmente y es eliminado casi toda una dosis por
1a orina.

USOS CLINICOSs Solo se emplea sistematicemente dos salicila-
.tos, la aspirina y el salicilato sddico.

REACCIONES ADVERSASs Hay nocos efectos secundarios nero en -
granhea cantidades provoca principalmente en nifios; mucﬁa —
~§ed, sudor, visién borrosa, ruido de oidos, nbuceas, vémitos
y cambios en el equilibrio acidobasico.

'CONTRAIﬁDIpACIONES: En enfermos con dlcera peptica, en nifios
con presién arterial alta, cardiopatfa, diabetes‘o trastor--
noé,tiroideoa.

- PREPARADOS Y DOSIS:

ASPIRINA,~- USP puede obtenerse en tabletas que econtienen- -
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65 a 650 mg., de la droga, como cansulas con 300 mg. y como -
supositorios con 65 a 1 300 mg.
SALICILATO SODWICO.- NP esta disponible en tabletas con 300 a
600 mg., de la droga, la dosis para el adulto varia entre 325
a 1000 mg. por via bucal, cada tres o cuatro horés, vara los
nifios son de 10 a 20 mg. nor kg, cada geis horas, pueden ad=-
ministrarse supositorios rectales de asvirina si ln medica--—
eiédn bucal no es retenido.

Los preparadoas oficimles de dcido saliciltico contiene -

de 10 a 20 % de la droga disuelta en colodién.

DERIVADOS DE ANITINAs
QUIMICA: La acetanilida, es el primer derivado que se prepa—
ré y que ya no se usa por su toxicidad, luego se sintetizo -
la gcetofenitidina (fenacetina) que se uso también para dis-

‘minuir la fiebre, méAs tarde se dispuso de acetaminofen (para
cetamol) la introduccién de un hidroxido y la adisién de un-
alquilo disminuyen la toxicidad, la acetilacién del gruno a=—
mino también disminuye la toxicidad ,

. EPECTOS PERIPHRICOS.- El acetaminofen y la fenacetina no e--
jercen efectos cardiovasculares, ni irritacifén gastriea, ni-
hemorragia y no poseen actividad antinflamatorisa,

ABSORCION, METABOLISMO Y ELIMINACION.- Desovues de la adminis
tracidn bucal son absorbidos rapidamente desde el tubo diges
tivo, las concentraciones plasmaticas maximas se observan en
30 minutos a una hora desnues son metabolizados en el higado
Y eliminados vor la orina,

USOS CLINICOS: Se usan en pacientes intolerables a la aspiri

na.
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REACCIONES ADVERSAS.- Los efectos secundarios son pocoOs,s0In
raros los fenomenos alergicos, como exantemas cutaneos,las
dosis excesivas pueden tener graves consecuencias como la-
necrosis hepatica potencialmente mortal por acetaminofen,-
la fenatecina puede provocar cierto grado de metahemoglobine
mia y la muerte se produce por cianosis y paro cardiaco.
PREPARADOS Y NDOSIS .-~ La dogis usual nara adulto es de 325 a
650 mg., de acetaminofén cada cuatro horas, la dosis para nis=
flos es de 60 a 120 mg, segdn edad y peso; los nreparados ofi
ciales de acetaminofém, USP incluyen tabletas con 120 o 325
mge y un jarabe con 24 mgd{ml. y es el princival componente -
de muchos preparados como Tylenol y Tempra.

Aungue la fenacetina no es una droga oficial se puede =

obtener combinada con aspirina,
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ANTIINFLAMATORIOS

Para tratar los abscesos periodontales también se utili

zan antiinflamatorics gque a continuacidn citemoss

DIBILAN.

FORMULA: Bumanizona cfdlcica (sal cdlecica del £cido butil

malénico-N, N-difenithidracina).......110 mg.

Es eficaz antiinflamatorio y antiexudativo y tiene la ==
ventaja de actuar selectivamente sobre los tejidos afectiados-
en donde alcanze concentraéiones tres veces mayor en compara-—
cién a los tejidos normales, ademds tiene efecto antipiretico

-y analgesico, a los treinta minutos de su ingeatién anarecen-
niveles vlasmaticos de més de T0% de la concentracién maxima,
por lo que actua rapidamente sobre el nroceego inflamatorio y
se puede usar en combinacidn con cualguier antibiotico.

Se contraindica en pacientes con ulcera gastroduodenal, -
leuconenta, didtesis hemorragica, insuficiencia hepatica, re
nal o cardiaca, no se debe administrar durante el embarazo.

Lag reacciones secundarias ason: Opresién gastrica, sen-
sacién de plenitud, nduceas o reacciones alergicas,

Dosis en nifios y adultos 2 grageas tres veces al dfa,en
casos dificiles iniciar el tratamiento con 2 grageas cada 6

horas, disminuyendo la dosis de acuerde al cuadro clinico.

KEDURIL.

FPORMULA: Ketoorofén 86dico0....vcescececess 100 mg,

Es un farmago no esteroide, derivado del &cido propioni
co‘que actuan a nivel de.loa mediadores quimicos inhibiendo-
la sintesis de las prostaglandinas y bradicininas, facilita-
la penetracidn del antibiotico,
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Este medicamento es absorbido ravidamente por via diges
tiva comenzando su mccibn teraveutica a partir de los 15 mi-
nutos despues de su ingestidn, alcanzando la maxime concentra
cifn plasmatica y tisular en 45 minutos, me elimina escencial
mente por via urinaris y heces fecales despues de 24 a 48 nho-
Tras,

CONTRAINDICACIONES: En nacientes con ulcers peptica y -
en gastrectomfas y en el embarazo. :

REACCIONES SECUNDARIASs Gastralgias, néduceas, vémitos -
ocacionalea,

Dosis en adultos una gragea 3 veces al dfa con los mli-
mentos,

X -~ PROPEN,

PORMULAt Ketonrofen.cescsceasecseaces 150 mg.

Tiene accidn antiinflamatoria, anslgesica y antiviretiea
¥y asociada con un antibiotico no solo ayuda a la mejor penee«
tracifn de éste sino que disminuye la inflamacién vy el exuda
do con lo que desaparece €l dolor,

CONTRAINDICACIONES: En nifios menores de 12 afloa, ulcera
peptica e hipersencibilidad,

DUSIS: Es suficiente una caovsula en la mafiana y una en-—
le noche o sea una cada doce horas.
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LONAX,

FORMULA3 Lonazolac cAlcicCOesesssasssnases. 200 mg.

Inhibe la sintesis de prostagalndinas, es analgesico, -
aﬁtipiretico ¥ posee baja toxicidad,

Se absorbe durante los primeros minutos de su ingestién
su vida media es de 6 horas se elimina por orina y heces fe-
cales, no produce desequilibrio electrolitico ni retencién -
de liquidos,

Se contraindica en pacientes con ulcera gastroduodenal,
insuficiencia cardiaca, renal o hevnatica, puede causar cefa-
leasg.,

Dosist una gragea cada 8 horas,

OSTERAL,

FORMULA: PiroxicBm ...seeese0ccrsacssses L0 6§ 20 mg,

No es esteroide, inhibe la sintesis de vrostaglandinas-
al interferir con el funcionamiento de la enzima ciclooxige-
nasa, inhibe la migracién de polimorfonucleares, la migracién
de monocitos, la degradacién de los lisosomas y la formacién
del radical suveroxido su vida media es de 45 horas y alcanza
un 80 % de su concentracién maxima en una hora y su absorci
én no se altera por los alimentos,

La dosis recomendada es de 20 mg, diarios en una sola -

toma.
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CONCLUCION,

En este nequefio esbozo tratamos de amnliar un noco més
acercf de lo que es la enfermedad pariodoﬁtal ¥y su imoortan-—
cia. .

Enfocando en especial el abeceso periodontal los cuales
pueden ser de graves consecuencias si ni se les da el debido
tratamiento.

Tambien se habla del origen, desarrollo y madurez de di-
cha enfermedad. Para lograr el objetivo deseado se consulta-
ron varias bibliografias de las cuales obtubimos les naramed-
tros para la realizacién de este trabajo.

En este trabajo en si no oretende en ningun caso ser un
tratado comnleto, en cuanto al tema que aqui se refiere el -
motivo o la meta sencillamente es el de ser una pgufa. .

Es un esfuerzo honesto mara que los estudiantes tengan-—
nociones que les sirva como referencia a los conocimientoa »
por adquirir.

De todos modos, que esta realizacién nueda servir a un-
pronogito util y desemnefie su pavel aunque esto sea en forma
no muy profunda.

Es para nosotros una satisfacciédn la elaboracién de es#

fe trabajo espverando sea de ayuda vara las futuras generacio-

nes,
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