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IKNTRODUCCTION



INTRODUCCION.

Esta tesis tiene como medio brindar a mis maes
tros, amigos y companeros, un desarrollo sencillo y a la
vez completo, de los conocimientos actuales sobre Ja - -
" Reabsorcidén Gsea a causa de la enfermedad periodontal®
Y que ha sido preparado en base a investigaciones ‘tefri-
cas, tomando el material de diversos autores que han tra

ba jado en este tema,.

E1 desarrollo de los conccimientos de 1a enfer
~medad periodontal, asf como de las diferentes formas en-~
que la eﬁfermedad periodontal puede atacar al hueso, pro
vocado por diferenfes irritantes y.deformidades G;eas, -
dejando entrever que el hueso nunca es indestructible, -

por eso la extensidén o disminucién de algunos capftules,

esto es debido a que algunos autores se contradicen, So0-
bre los temas de les cuales aquf se hablan, pero no por-
ello dejan de ser valiosos conocimientos, aportados a --
todos los practicantes de la odontologfa, en este resu--

men somero de tan extensa que es la periodoncia.

La mayor parte de los problemas parodontales exis--
tentes es debida a la falta de educacidén gue se le ha --

dado a las personas, ya que no tienen conocimiento algu-



no sobre los cuidados de su boca, llegan a provocarse
enfermedades parodontales irreversibles, que l1legan a -

pérdida Ssea y por 1o tanto dental,

Se necesita crear conciencia en el paciente -
sobre la importancia de la higiene bucal, y sobre la --
dieta que debe ser baja en carbohidratos y rica en ali-
mentos fibrosos que ayudan a ejercitar el complejo sis-

tema parodonth], 1ogrﬁndo asfT la estabilidad dsea y la-

salud dental.



" CAPITULD I

“ ETIOLOGIA DEL DEFECTO INTRAOSED. "



CAPITULD 1

" ETIOLOGIA DEL DEFECTO INTRAGSEQ. "

La etiologfa de un defecte intradseo es la mis
ma que l1a de todas las Bolsas Parodontales. El1 término-
intra6seo indica la relacién de Tos tejidos blandos con-
el proceso alveolar; no indica la existencia de un tipo-
especial de enfermedad periedontal. - Los factores ambien
tales locales que causan irritacién crénica del surco --
gingival, causan inflamacidn inespecifica, las toxinas -
bacterianas, encimas y antitoxinas pro&ucidas por la - -
desintegfacidn del tejido causan la lisis de las fibras-
gingivales, permitiéndo la pro1ife;ac16n en sentid; api-
cal de 1a fijacién epitelial, 1o cual origina la forma--

¢ién de la bolsa,

La enfermedad periodontal siempre es fruto de-
una integracién entre influencias locales 'y generales, -

pero los factores predominantes son los locales.

La reaccién frente a la agresidén de fondo del-
cardcter del irrjtante de la anatomfa de la regidén a la-

cual se aplica y del factor orgdnico del huésped,



Los tejidos reaccionan a la agresifn por:

A) Una resistencia activa, la inflamacidn.

B) Una sumisidén pasiva, que en esencia es-
una reaccibén negativa, esto es, que pue
de seguir a 12 alteracién de la irriga-
cifn sangufnea,

€) Realizando una adaptacién.

En 1a enfermedad perjodontal se encuentran --
las tres formas bédsicas de reaccidn a la agresidn, una-
de ellas puéde ser predominante o primaria y las diver-

sas formas originan tipos diferentes de absorcidén ésea,
A} TRAUMATISMO PERIODONTAL. -

Los defectos intradseos pueden ser producidos
por travillas repetidas que ensanchan el 51v€o1o. con -
el movimiento del diente y si existe una bolsa se ex- -

tiende hasta el defecto intradseo.

Los defectos intra6seos asociados a los dien-
tes afectados por trauma severo, suelen presentar una -

muesca o defecto gue rodea toda la circunferencia de 1a

rafz,



Muchos defectos intradseos que satisfacen los recu
brimientos arquitéctonicos para su eliminacidn mediante
Ya regeneracidn del huesc no se hallan muy afectados --

por el traumatismo periodontal.

Puesto que el trauma periodental producido --
por la oclusifln puede causar reabsorcidn vertical del -
hueso, parece 16gico que sea 1a causa mds importante --

de defectos intradseos.

No obstante, la idea de que el trauma sea fac
. tor etioldgico en los deféctos intra6éseos es debida en-
gran parte a que se clasifican todos los defectos Gseos

en una sola categorfa, la intrafsea,

La lesidn crb6nica del aparato de fijacifén por
las fuerzas oclusales no parecen ser el factor primario
de la aparicién del defecto Gse0, aunque causa Un ensan

chamiento del alvedlo en l1a reqgifin crestal.

E1 hallazgo casi constante de una boisa en la
superficie mesial de un molar que se ha inclinado hacia
adelante, en un espacio edéntulo es un ejemplo de que el

trauma es un factor primario de defecto 6seo.



En tales casos, la arquitectura fsea es impues
ta: por l1a posicidén anormal del diente en su relacidn con
el hueso; si se forma una bolsa agquf, estard en un de---

fecto G6seo casi desde el comienzo,

Pero no serd intradseo hasta que no gane en --
profundidad esta posicidn del diente estimula l1a acumula

ci6n de alimento y placa en la cara mesial,

B) MIGRACION GINGIVAL,-

lLa migracién gingival se le conoce con el nom
- bre de resecién gingival, La migraci6n gingival es una
exposici6n progresiva de la superficie radicular produ-
cida por el desplazamiento apical de la posicidn de la-

encfa.

Para comprender gque se entiende por migracién
es preciso diferenciar entre las posiciones "Real y Apa
rente” de la encfa., La posicidén real es el nivel de 1la

adherencia epitelial sobre el diente,

Mientras que la posicifn de aparente es el --

nive) de la cresta del margen gingival,



En la posicidén real de la encfa, no la posi--
ci6n aparente es la que determina el grédo de resecién.
Hay dos clases de resecidn: Visible que es dbservable-

clinicamente; Oculta que se halla cubierta por encfa y
-5616 puede ser medida mediante Ta introduccidn de una -

zonda hasta el nivel de la adherencia epitelial,

Por 10 tanto, la resecidn se refiere a la lo-
calizacién de 1a encfa, no a su estado. Es frecuente -
que la encfa resedida se halle 1nf1amada; pero puede =~

ser normal a excepcidén de su posicién,

La migracidén puede limitarse a un diente o a-

un grupo de dientes, o ser generalizado,

La migracidén puede producirse fisiolégicamente
con la edad { resecién fisiol6gica ) o con condiciones-

anormales ( resecién patolbgica ),

La migracidn gingival aumenta con la edad; --
Ya frecuenciaz varfa de B por 100 ‘en nifios, a 100 por -~

100 después de los 50 aiios,

Las causas de la migracifn o resecién gingival



son el cepiilado dentario inadecuado ( abrasidn gingi--
val ) maV posicién dentaria, gingivitis y bolsas perio-

dontales.

ET cepillado dentario es importante :para la -
salud de ia encfa, el cepillado inadecuado causa migra-
cién gingival, la migracién tiende a ser mds frecuente-
e intensa en pacientes con encfas comparativamente mds-

sanas, poca placa dentaria y buena higiene bucal,

La suceptibilidad a 1a resecidn, recibe la --
influencia de 1a posici6n de los dientes con el arco, -
la angﬁIacidn de 1a rafz en el hueso y 1a curvatura me-

sio distal de las superficies dentarias.

En dientes inclinados, girados o despTézados—
"hacia vestibular, la tabla 6sea esta adelgazada o redu-
ciﬁa en su altura, la posicién de la masticacidn de alil
mentos duros o de un cepiliado moderado elimina l1a en--~

cfa sin sostén y produce 1a resecidn,

€) IMPACTACION DE ALIMENTOS.-

La jmpactacién de alimentos es 1a introduccidn

forzada, principalmente de alimentos duros o fibresos, -



en el tejido gingival provocada por las fuerzas oclusa

les de la maﬁticacidn.

Se puede producir tanto en las Zonas inter--
proximales como en las superficies vestibulares o 1in-

guales de 1o0s dientes.

E1 empaquetamiento de alimentos estd conside
rado como una causa bastante frecuente de enfermedad -
o-enfermedadeé gingivales o per16dqnta1es. Asi como -
el principal responsable de un cierto porcentaje de --

casos de bolsas periodontales intrafseas.

En sentido general, el emﬁaquetamiento de -~
alimentos puede ser evitado mediante la integridad y -
buena Tocalizacién de los contactos proximales del con
torno de Jos rebordes marginales de las ranuras de es-

cape, y del contorno vestibular,

EV alimento forzado contra el tercio gingi--
val por la frecuencia e intensidad con que produce pue
de tener un efecto irritante directo desencadenando --
respuestas inflamatorias 1oca1es; provocando una in- -

flamacibn gingiva1} La pérdida 6sea resultante puede-
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ser levemente vertical.

A continuacidn desc}ibo algunos factores que-

. favorecen el empaquetamiento de alimentos.

1) Atraccién marcada que eVimina Jlos rebordes
marginales y las ranuras de escape y tiende entonces a-

forzar l1a comida en el espacic interdental.

2) Pérdida de soporte proximal por extrac- -
ci6n o cariés extensa en el diente adyacente tendiendo-

a abrir el punto de contacto.

3) Extruccién de un diente que destruye ambos

contactos proximales.

4) Dientes anormales.o en mala posicidn con -

contactos proximales anormales o defectuosos,

5} Restructuraciones dentarias incorrectas --
que reconstruyan adecuadamente el contacto proximal --
que tiene una anatomfa oclusal, que divida el bolo ali-

menticio y 1o aleja del espacio interdental,



CAPITULOD II

* DESTRUGCION OSEA CAUSADA POR LA INFLAMACION
CRONICA. "



11

CAPITULO Il

" DESTRUCCION OSEA CAUSADA POR LA TINFLAMACION
CROMICA. *

La causa de 1a destruccién 6sea en la enferme
dad periodontal reside bdsicamente en factores locales,
también pueden eoriginarse por factores generales, pero-

su papel no ha sido determinado.

Si_se clasificardn todos los factores locales
que originan la destruccién dsea en 1a enfermedad perip

dontal.

Se hallarian que forman dos grupos:

Los que causan 1ﬁf1amaci6n gingival y Tos que
causan trauma de la oclusi6n., Actuando separados o Jjun
tos, la inflamacién y el trauma de la oclusién son la--
causa de la destruccibn 6sea local en 1a enfermedad ~ -
periodental y determina su destruccidn, intensidad y -~

forma.

La inflamacibn erdnica es la causa mids comin ~
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de destruccisn de hueso en ta enfermedad pericdontal.

La inflamacidn alcanza el hueso por extensién
desde la encfa., Se propaga a los espacios modulares y-
reempiaza a la médula, por exudado leucocitario, nuevos
vasaes sangufneos y fibroblastos en proliferacién., Au--

menta la cantidad de osteoclastos multinucleares y mono

nucleares.

Y las superficies dseas estdn burdeada§ por ~-
resorciones lagunares en forma de_béhfa. £n los espa-«
cios moduYares Yz resorcidn desde dentro, produciendo -
primero adelgazamiento de las trabécvlas Gseas ¢ircun--
dantes y agrandamiento de los espacios modulares, y des

ﬁués. destruccidn de)l hueso y reduccitn de altura Gsea,

ta tnflamacidén también estimula la reforma~ -~
cién de hueso inmediatamente adyacente a la resorcidn -~
dsea activa y junto a las superficies trabecu1are§ eli~
minadas por la inflamacidn en un esfuerzo por reforzar-

el hueso en resorcién { formacidn 6sea de refuerzo }.

Los factores estimulantes de la reabsorcidn -

6sea ( Estracto paratridoideo, vitaminas criselina A y-
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D} generdn resorcién 6sea, en cultivo del tejido, su acti
vidad depende de la tensifn de oxigeno, y es regulada - -

por ella,

Otras substancias, una de las cuales es la hepa
rina, favorecen la actividad de los factores estimulantes
de la resorcién 6sea ¥y son denominadas " Cofactores esti-

mulantes de la reabsorcidén fsea ".

La resorcidén 6sea aumenta si se agregan fragmen:
tos de encia humana en el cultivo del tejido. Se han cop
siderado muchas explicaciones, pero ain no se ha determi-
nado el mecanismo de gestruccién fea en 1a enfermedad pé-

riodontal inflamatoria.

En Ya enfermedad periodontal la inflamacidn va-
acompaiiada de un aumento de osteoclastos y fagocitos - =~
mononucleares, que reabsorben hueso mediante la remosién-

de cristales minerales y la disolucidn del coligeno ex- -

puesto.

El aumento de Ja vascularizacién contaminante -
con la inflamacién, as{ mismo produce resorcién Gsea al =~

estimular el aumento de osteclastos,; y al elevar la ten--
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si6n local de oxfgeno.

El decenso del PH con el proceso inflamatorio

.tambi{én puede afectar la resorcidn G6sea.

Las enzimas proteoliticas del tejido periodon-
tal o producidas por las bacterias gingivales participan
en la reabsorcidn 6sea. La colagenosa estd presente - -
en el periodonte normal y estd elevada en las encias in-

flamadas; también es producida por bacterias bucales.

La actividad colagenolftica se produce en el -
hueso en resorcifén in.vitro, peroc el contenido de coldge

no no estea correlacionado con la magnitud de la pérdida-

6sea,

Al destruir la sustancia fundamental de la ma-~
trjz G6see, 1a hialuronidaza generada por bacterias buca-

Tes influyan en e proceso de reabsorcién.

As{ mismo, se ha sugerido la posibilidad de que
las endotocinas bacterianas estimulan la resorciGn al -.-

atracr osteoclastos.
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La destruccidn 6sea producida por {a inflﬁma-—
cién en la en enfermedad periodontal. No es un proceso-
de necrosis &sea. Ello suponen la actividad de células-
vivas y hueso viable cuando hay necrosis y pus en la en-

fermedad periodontal,

Se encuentran en las paredes blandas de las bol
sas periodontales, ne junto al margen en resorcién del --
hueso subyacehté. La.intensidad de la pérdida 6sea no --
estd necesariamente correlacionada con la profundidad de-~
las‘bo1sas periodontales, la severidad de l1a ulceracién -
de las paredes de 1la bolsa o 1a precencia o ausencia de -

pus,

B) TARTARO DENTAL Y .PLACA BACTERIANA.-

En la superficie dentaria se acumulan muchas -~
clases de depbsitos. Se clasifican en blandos y duros; -
firmemente unidos adhesivos ¢ poco adhesivos coloreados -~

o incoloros; transparentes u opacos,

Placa dentaria: Es un dep6sito blando amorfo -
granular que se acumula sobre las superficies, restaura-

ciones y célculos dentarios, Se adhiere firmemente a la
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superficije subyacente, de la cual se desprende s6lo me-

diante Ya liberacién mecdnica.

Los enjuagatorios o chorros de agua no la - -
aceitan del todo en pequefias cantidades, 1a placa no es
visible salvo que se detecta con pigmentos de la cavi--

dad bucal o sea tefiida con soluciones reveladoras.

A medida que se acumula, se convierte en una-

masa globular visible en pequeﬁas.superficies modulares.

Cuyo color no varfa del gris y gris amarillen

to al amarillo.

La placa aparece en sectores supragingivales-
en su mayor parte sobre el tercio giﬁg{va1 de los dien-
tes y subgingivalmente, con predilecéibn por grietas, -
defectos y rugosidades, ¥ mérgenes desbordantes dg res-

tauraciones dentarias,

Se forman en igual proporciones en el maxilar
superjor y en la mandibula, mds en los dientes posterio
res que en los anteriores, mds en las superficies proxi

males en menor cantidad en vestibular y menos ain en =--
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la superficie 1lingual,

La formacién de la placa comienza por la apo--
sicibn de una capa Gnica bacteriana sobre (la pelfcula -
adherida) 1la superficie dentaria. Los microorganismos-

son unidos al diente:

1.~ Por una matriz adhesiva intrabacteriana
2.~ Por una afinidad de.la hidroxiapatita -
adamantina por Tas glucoprotefnas, que-
atrae la peilfcula adherida y las bacte-

rias al diente.

La placa crece por: 1) Agregado de nuevas -
" bacterias bacterias
2) Multiplicacién de -~
bacterias,
3) Acumulacidn de pro-~-

ductos bacterjanos,.

Las bacterias se mantienen unidas en la placa
mediante una matriz interbacteriana adhesiva y por una-

superficie adherida que producen,

Toda superficie reacciona de alguna manera -~



is

con el medio que la rodea, puede hacerlo de un momento-

protector o destructor,

Los dientes se hallan expuestos & un ambiente
complejo en-la boca, y sobre las superficies dental se-

forman diversos compuestos orgdnicos,

Sobre un diente acabado de limpiar se forma --
en pocos mihutos de expos jcién a l1a salida una pelicula-
adguirida es uﬁa capa delgada, cléra, acelular excenta -
de bacterias, casi invisible. A medida que ‘l1a pelfcula-

madura se¢ hace més gruesa y puede'pigmentarse.

E1 paso siguiente en Ja enfermedad per1odontaf
y formacién de 1a.p1aca dental, es 1a colonizacién bacte
riana de la superficie de la pelicula adquiridq. La pla
ca bacteriana es una matriz protefnica blanda en la cual

se hallan en suspensidn muchas bacterias de varios tipos.

Se forma sobre la pelfjcula adherida en 12 & 24
horas, este producto del crecimiento bacteriano estd te-
nazmente adherido a la superficie definida cuando s5e es-

tudia histoldgicamente.



La composicifn de la dieta afecta 1a formacidn
de la placa y su relacién con la caries dental y la en--
fermedad periodontal para que se inicie la enfermedad --
destructiva crfnica es esencial la formacidn de la pla--

ca.

C) TABLERO DENTAL ( CALCULO DENTAL ).-

La placa bacteriana orgdnica €5 un precursor -
y parte integral del cd&lculo, pero la formacién de la --
placa no produce necesariamente el desarrollo de un c&l-
-culo, Ta mineralizacion de la placa puede verse influijda
por factores salivales descalcificados y por 1a accifn -

bacteriana.

E1 cdiculo dental y la materia.alba canstitu--
yen estructuras que sirven de soporte a las bacterijas, -
ias mantienen en contacto con la encfa y proporcionan --
as? mismo un medio favorable para la pro1%ferac16n de --

1os microorganismos.

E1 proceso de 1a formacidén de cdlculo se inicia
con un depésito de material orgdnico blando sobre la su--

perficie del diente, Esta pelicula de mucina y bacterias



20

se impregna de sales de cal¢io y se transforma en una -

pelicula calcificada.

Los depdsitos supragingivales del c¢dlculo pue-
den causar atrofia sin que 1leguen a formarse bolisas por
destruccién de la pared gingival a medida que se forman-
dep6sitos, e] cdlculd subgingival se forma Onicamente --
cuando hay inflamacibn gingival y los depésitos constitu

yen el factor agravante,.

ET1-cdlculo es a la vez, un irritante mecdnico-
y bacteriano que tiene una posicidn fija sobre la super-
ficie del 'diente el cdlculo subgingival se haya en con--

tacto constante con el epitelio que reviste el sulcus.

En Ja superficie y el interior del cdlcule pu--
Tula una masa microbjana que produce la inflamacidén gin--

gival,

Los productos tdxicos que se infiltran en el -
epitelio adyacente y causan una respuesta inflamatoria -
inespecifica,  La encfa puede ponerse turgente por el --
edema, y s1 1a tumefaccifn se desarrolla en direccidn --
a.1a corona aumenta la profundidad del sulcus y cubrien-

do una 4rea 6sea mayor,
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Y a medida que 1a bolsa gana en profundidad en
sentido apical, el cdlculo continiia depositdndose en - -

su base.



CAPITULO II1

" PATRONES DE DESTRUCCION OSEA EN LA -
ENFERMEDAD PERIODONTAL .  *
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CAPITULD II1I

" PATROHES DE DESTRPUCCIOM DSEA EN LA ENFERMEDAD
_PERIODONTAL . "

La pérdida de hueso alveolar, es la destruc---
cif6n del tejido ¢seo como resultado del avance de la in-
flamacién, que es una caracteristica muy importante de -
1a enfermedad y responsable de una consecuencia fundamen

tal de la misma: el aflojamiento y caida del diente.

Los patrones de destruccidén 6sea en la enferme
dad periodontal, adémﬁs de disminuir la altura del hue--
50, altera la morfologia del hueso, 1a compencifin de la-
natura1eia y patogenia de estas alteraciones, es funda--

mental para el diagn6stico y tratamiento eficaces,

La reabsorcifn Gsea es una consecuencia habi--
tual del avance de una inflamacién. E1 mecanismo micros
c6pico sin embargo, es similar en la enfermedad periodon
tal, al mecanismo fisiolGgico de reabsorcidén en dreas ve
cinas al hueso. 5610 produce un disturbio en el gguili--

brio entre formacidén y reabsorcidn bsea.
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Que mantiene la altura y densidad normales del
hueso alveolar desvidndolos hacia un aumento de Yas ~ -

reabsorciones.

ta pérdida Gsea horizontal es la forma mids ~ -
com@n de  pérdida &sea en 1a enfermedad periodontal, 1la
altura del hueso desciende, el margen 6seo horizontal -

o levemente angulado.

tos tabiques interdentarios y tablas vestibula~
res y ltinguales estdn afectados, pero no necesariamente-~
en 4gual grado alrededor de cada diente. La pérdida - -

6sea horizontal es causada por una bolsa gingival supra-

Gsea .,

‘Las bolsas se claéifican de acuerdo con su re-
lacién con el tejido Gseo subyacente, Cuando no se ha -
producido pérdida de insercidn de los tejidos de soporte
1a bolsa se encuentra en situaci6n coronaria al 1imite -

anclodentinario, formando una bolsa falsa,

Solo por crecimiento coronario del margen gin-

gival, ya sea por un procesa inflamatorio o por fibrosis.
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Es 1a 1lamada bolsa gingival, bolsa falsa, --

bolsa relativa o segunda bolsa.

Estas bolsas pueden ser surpadseos 0 supraal-
veolares o supracrestales cuando la pérdida 6sea es ho-
rizontal y por 1o tanto la bolsa es coronaria a la cres
ta dsea, Otras veces la pérdida Gsea se produce en - -
forma vertical o angular y puede por lo tanto formar --

parte de la pred externa de la bolsa.

. Las bolsas perijodontales son aquellas que han-
producido destruccién de los tejidos periodontales de --
soporte y la insercifn gingival se ha desplazado apical~

mente,

Estas san las balsas 1lamadas infradéseas, in--

traGseas, intraalveolares o subcrestales.
DEFORMIDADES QOSEAS, -

Las deformidades dseas que se producen en la -
enfermedad periodontal por lo genera1; se presentan en -

adultos, pero se han encontrado en crdneos humanos con -
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dentaduras deciduas. Su presencia puede ser .indicada -
por las radiograffias, pero se requiere el sondeo cuida-
doso y la exposicidén quirldrgica para determinar su for-

ma y dimensiones.

Criteres Gseos: estas son concavidades en la
cresta del hueso interdentarijo confinadas dentro de las
paredes vestibular o ]ingua1. cuando no se encuentra, -
entre las superficies dentarias y la tabla d6sea vestiby

Tar o lingual.’

¢

Defectos intradseos: estos defectos son cura
- ciones practicadas en el hueso a lo largo de una super-
ficie radicular denudada ¢ mds, enceéradas dentro de —
una, dos, tres o cuatre paredes Gseas, La base del de-

fecto se localiza apicalmente al ,hueso circundante,

E1 fondo de la bolsa periodontal asociado con
un defecto 6sco suele estar hacia apical del margen - -
6seo, o de la:cresta interalveolar a cierta altura de -

la rafz.

E1 fondo de la bolsa estard cerca de la parte

TESIS WO BEBE
SAEL?ET!A DE LA BIBLIBTECA



més profunda del defecto intrafseo, a menos que el dien-

te esté siendo severamente traumatizado.

La préctica de 1la,ar a todo los defectos - ~
6seos asociados a una bolsa periodontal con un selo nom-
bre como infradseos es incorrecta y confunde las pala- ~

bras infrabseas que quiere decir por debajo de la cres--
ta.

La reabsorcidn del hueso marginal sucle crear-
Yo que Schluger denominé un margen (Heéro) inconguente -
¥, sobre'1a rafz dentaria, el defecto marginal puede - ~

exponer una bifurcavién, ateavéz del espacio interproxi-
matl.

EY1 margen incrongruente esta mociado a un her-
mita dique y hay un defecto hacia apical del hueso margi

nal realmente, esa posicitn del defecto tendrd morfolo--

gia intradsea,

Crdter, es un defecto entaza en el hueso finter
alveolar, con reabsorcifn G6sea més o menos igua) sohre -

las rafces de 165 dientes contiguos las paredes jnternas
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del cridter, estdn formadas por hueso marginal por vestd-

bular y por lingual.

En vez de formar un cré&ter, la periodontitis -
puede afectar un diente y destruir el hueso tabical adya
cente a ese diente sin afectar el diente contigui, lo --

cual deja un hermatabique del hueso interalveolar.

E1 defecto intradseo no es un defecto circun--
ferencial puede tener forma de "U" _extenderse interno a
3/4 del diente con una pared Gsea o puede detenerse en-~

vestibular y 1ingual.,

Las bolsas abselutas pueden dividirse en supra
6seas o infradseas. una bolsa supradésea es la profundiza
cién patolfgica del) -surco en donde la adherencia_epite--
1ial a emigrado, apicalmente, pero se encuentra corona--

ria a Ta cresta del hueso alveclar.

En una bolsa infradsea, la adherencia epite--
19al1 emigra apicalmente con relaci6n a l1a cresta del hug
so alveolar, en realidad hacia un defecto dentro del --

hueso,
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Las bolsas infradseas se caracterizan por per
didas dsea alveolar vertical o angular mientras que en-

las supradseas hay pérdida G6sea horizontal.

Uno de los signos y sintomas de bolsas perio--
dontales y destruccidn 6sea es la movilidad extrucecidén -
Yy migracifn de los dientes especialmente los incisivos -

superiores e inferijores.

La magnitud de la perdida 6sea estd por 1o ge-
neral relacionada con 1a profundidad de 1a bolsa, aunque
no siempre, puede asociarse una pé€rdida 6sea extensa - -

con bolsas someras, ¥ poca perdida con bolsas profundas,

E1 punto crucial es la enfermedad periddontal-
radica en 1os cambios ocurridos en el mecanismo de inser

cién, en especial los que producen en ¢l hueso de sopor-
te,

Las alteraciones en cemento y ljgamento perio-
'dontaf son importantes, pero secundarias en comparacifn-
a Jas producidas en hueso, ya que ep Gltimo andlisis la-
destruccién del hueso alveolar es la causa de la perdida

de los dientes.
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La altura normal del huesec alveolar se mantie
ne por un equilibrio estre influencias ostecblésticas -

o de formacidn dsea, ¥y osteocldstica o de destruccidn

Gsea.

Cuando 1a resorcifn supera a la formacién,
Ta altura O6sea disminuye, Hay quienes consideran gque -

se producen normalmente con la edad.

Cualquier combinacidén de factores que d& por-
resultados mayor destruccidn que formacidn 6sea provoca

"rd una importante pérdida de altura Gsea.

La inflamacifn créfnica es la causa més comin-
de destruccibn Ssea en ta enfermedad periodontal alcan-

za el huesc alveolar subyacente al extenderse desde 1a-

encfa.

Se extiende hacia los espacios medulares y -
reemplaza a la médula por célujas inflamatorias, nuevos
vasos' sanguineos, fibroblastos y fagocitos mononuclea--

res,
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La resorcidn se efectua produciendo un adelga-
zamiento de las trabéBculas circundantes y agrandamiento-
de 1os espacios medulares, produciendo disminucién de la

altura Gsea.

Cuando la inflamacién ha Ylegado al hueso in--
terdental penetra en el, destruyéndolo en forma de peque
fia copa, que se agranda cada vez mﬁ; conforme la inclina
cidn penetra y un desde el centro-del hueso.. Hacia los-
labios este proceso ofrece una imagen rad{égréfica de =--

destruccién horizontal del hueso.

En los casos en que ademks de l1a inflamacidén -
gingival se encuentra un desequilibrio oclusal, en el -~

cual las fuerzas estdn aplicadas oblicuamente hacia un ~

diente.

Las fibras parodontales, sufren unpa elogancias
de1 lado donde se aplica la fuerza y una compresidén en -

el lado opuesto,

En este lugar, donde se han aflojado las fi- -

bras coldgenas, donde 1a inflamacidn puede progresar di-
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rectamente hacia el Tigamento parodontal, destruyendo ~--
por esto, el hueso, lo que da a una bolsa intradsea, y -
da una imagen radiogrdfica de destruccibn vertical del-

hueso.

La destruccidn de los tejidos de soporte pua--
de ser muy rdpida, por 1o que prontec pueda poner en - -

peligro la estadia de la pieza en la boca,.

La destruceidn o la resorcidn del hueso alveo-~
lar ‘es caracteristico de algunos, o por lo meﬁos, de los
mis avénzados estadfos de la enfermcdad.parédonta1 adn ~
que se ha establecido una relacidén definida entre la re-

sorcifn del hueso alveolar y placa dental.

La forma en la cual'ei hueso se reabsorbe, --
no ha sido completamente dilucida. Aunque no se ha defi
nido claramente si ia placa bacteriana penetra o no a-las
encias intactas, existe un acuérdo general de que algu--
nos de sus productos podrian penetrar a la encfa y estar
implicados en la patogénesis de 155 etapas més tempranas

de la enfermedad parodontal,



CONCLUSIONTES.



32

CONCLUSIONES

Después de haber recopilado datos de diversos
Vautores. para poeder Tlegar a hacer un resgmen de 105.-—
dates mds importantes sobre el tema de reabsorcién 6sea
a causa de la enfermedad periodontal, llegames a la con
clusidén de l1a periodoncia es una de las ciencias de la-
salud que abarca el estudio, de un tratamiento destina-
do a prevenir el decaimiento o deterioro, del aparato -
dentario, y_e1 uso de Yos procedimientos clinicos perti .

nentes, que sirven para el mejoramiento de los pacien--

tes .

Entre sus beneficios estd el aljvio del dolor
el mantenimiento de la eficiencia masticatoria, y la 7-'

conservacidn de las cualidades estéticas bucales.

Que esto, en conjugacifn de revisifin peribdi-
ca pudrfamos decir que un paciente nunca podrd tener --
mayor problema mis que el de lavarse los dientes, de 1o
contrario serfa tener movilidad, dolor; fetidez o apara

tos protésicos, si uno desde su infancia lo educan nunca

pasarid de ser un gasto econdmico por su cepillado,
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Asf que es convenfente educar a nuestros herma
nos, amigos,pacientes, familias enteras para que ellos -
pucdan comparar un trabajo por otro, el de lavarse o el-

de ponerle una prdtesis y la estética que se tendrd ante

la presentacidn.
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