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INTRODUCCLON

La enrermedad parodontal ha sido uno de los padecimien-—
tos m&s comunes en gue el hombre, ha estado expuesto desade &
pocas prehistéricas.

Documentos y materiales antiguos, descubjertos en dis -
tintas regiones, revelan la presencia de aiversos padecimien
tos en La cavidad bucal, asi como los diferentes tratamien -
tos llevados a cabo para obtener un estado ae salud. Estos-
tratamientos eran desage simples compbinaciones de hierbas me-
dicinales para dar masajes gingivales, hasta la elaboracion-
de 1instrumentos manuales para el raspado de los dientes.

A través de inumerables estudios se ha podido comprobar
que el hombre sufre en mayor extension alteraciones parcdon-
tales en comparacibn con los animales, dando como resultado-
una mayor dificultad en tas investigaciones en esta area.
§in embargo se ha establecido que la causa principal de la -
pérdida de 1os dientes en el adulto son los padecamientos pa
rodontales.

Afio tras afio se ha ido extendiento el conocimiento de -

la enfermedad parodontal asi como su terapdutica, logrando -



grandes avances y teniendo como principai objetivo la perma-
nencia de la denticibn cn estado e salud, en la vida del pa
cienta.

La enfermeaad parodontal se ¢lasifica en aguda y cr6ni-
ca. La primera clasificacidn que es el tema a tratar, pode--
moS mencionar que no son entermedades muy numerosas ni comu-
nes. Dentro de esta clasiricacitn existen variaciones al in-
cluir o no ciertas enfermecades segln, indicas reportes de -

diferentes autores.



CAPITULO I

CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS ¥ MICROSOPICAS DEL PARODONTO

El parodonto, tambifn llamado aparato de insercibn o --
tejido de sost&n de los dientes, esti constitufdo por ia en-
cfa, el iigamento periodontal, el cemento radicular y el hue
so alveolar. 7Todos estos componentes tienen como principal-

funcidn unar al diente con el nueso alveolar y mantener la -

integridad de la superficie masticatoria.

1.1 EnCIA

La mucosa bucal es la continuacifn de la piel de los la

bics y de la mucosa del paladar blando y la faringe, ésta se



compone de tres zonas:
~Mucosa masticatoria: que abarca la encia y el revestimiento
del palaaar auroc.
~Mugcosa especializada: recubre la superficie de la lengua.
~-Mucosa da revestimiento: gque tapiza el resto de la cavidag-
bucal.
La encia es la mucosa gue rodea tos dientes y cubre los

proecesos alveclares, diviaiendose en cuatyro zonas,

1.4 CLASTIFLCACION

ENCIN MARGINMML O LIBRE

Es la que se encuentra rodeando et cuello de tos aien -~
tes, extendiéndose on sentiao apical aL surco gingival v en
sentido coronaria hacla ol margen gingivai, €on una termina~
cifn de tilo de cucnillo referente a ia superficic del aicn~
te y de coteor rosa coral. El margen gingival forma una enai-
dura poca profunda en torma de V cuyos limites son la super—

ficie del diente y el epiteiio ael margen libre de la encia.

ENCIA INSERTADA O ADHERIDA

Es de textura firme, generalmente es ae ¢olor rosa sal-
mén, presentando un puntilieo caracterfistico come cdscara -
de naranja gue varia con la edad. Esti estrechamente unida-
al hueso y al cemento subyacente por medio de ribzas ade teji

do conectivo.
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En gentido coronario delimita con el surco gingival li-
bre extendiéndose apicalmente hasta el lfmite o unidn muco--
gingival. Su anchura varia de lmm. en zonas de caninos, pre-

moalares y molares hasta 9mm. en anteriores supericres e infe

riores.

ENCIA INTERIENYAL O PAPILAR

Es aguelia gue ccupa el nicho gingival. En Zonas ante-
riores la papila interdental ticne una forma piramidal y en
zonas postoeriores las papilas son mis apianadas en sentido -
buco-lingual, separadas por una concavidaa llamaga col.
Cuando no existe contacto proximal, la encia se encuentra u
nica al gueso interdental formando una superticie lisa ¥y re

dondeada.

MUCOSA ALVEOLAR
Es la continuacifn de ia cncfa inscrtaca divigida por -
medio de ta linea mucogingival. 5 de coleor rojo obscuro de

bido a gue presenta mayor vascularizacidn, es laxa y mévil.

1.1.2. COMPONENTES HISTOLOGICOS DE LA ENCIA
El tejido epitelial gue recubre la encia se divice en e
pitelio bucal, epitelio sulcular bucal y epitelio de unién.

EPITELIO BUCAL

Se encuentra mirando hacia la cavidad bucal, recubrien-



do la superficie de la encia libre e insertada, separado -~
del tejido conectivo por la lamina basal. Consta de c6lulas
productoras de queratina que forman aproximadamante el 90% -
de la poblacifSn total ceiular, el otro porcentaje lo consti=-
tuyen los melanocitos que son productores de melanina pigmen
tosa: las cglulas de Langerhans que actfian en el mecanismo -
de aefensa de la mucosa bucai y las celulas inespecificas. -
Estos tres grupos de células son estrelladas y tienen prolon
ggcioncs citoplasmiticas de diferentes tamanos y aspectos.

El epitelio bucal estd compucsto por un cpatelio pavi--—
mentoso estratificado queratinizado, el cual esti tormado -
por 4 capas celulares que son:
a) CAPA BASAL

Constitufda por células cilifndricas o cuboadales gue se
encuentran en contacto con la membrana basal. Estas célu-
las desempefian principalmente dos funciones, que son: 1ia re-
novacibn constante de las células ael tejido y la produccién
y secrecibn de los materizles que componen la idmina basal.
b) CAPA DE CELULAS ESPINOSAS

Estan localizadas por arriba de la l8Smina basal. Pre--
sentan mayor especializacibn y maauracion. Tienen una tasa -
de mitosis disminufida y nan perdido la capacidad de sintetji
zar y secretar material para la ldmina basal.
c) CAPA DE CELULAS GRANULOSAS

Estds ctlulas son aplanadas en aireccién paralela a la



superficie de los tejidos. Presentan restos de retfculo en-
doplasmitico, ribosomas, cuerpes de gueratohialipa y granu--
los de revestimiento de la membrana o cuerpes de Udland.
d) CAPA DE CELULAS QUERATINIZADAS

En est& capa los queratocitos al atravesar cli epitelio-
desde La capa basal hasta la superficie epitelial, experimen
tan una continua diferenciacifn y especializacidén. Cuando a
bandonan la membrana basal ya no pueden dividirse pero con--
servan su capaciacad de produccifn de protefnas. En 18 capa-
granulosa el queratocito gqueda privado de su aparato ae pro-
duccitn de energia y proteina y se convierte en una céiula -
de queratina que se descama en la capa cbrnea de la superfi-
cie tisular.

EPITELIO SULCULAR BUCAL

Este se encuentra mirando al diente sin estar en contac
to con la superticie dentaria.
Este tiene mucha importancia ya que actia como membrana semi
permeable por la cual pasan hacia la encia los productos bac
terianos lesivos y el flufdo tisular de la encfa, el cual -~
tiene como funciones la de limpiar el material del surco, me
jorar lLa adhesién del epitelio de unidn al diente, porgue --
contiene proteinas plasmiticas, puede ejercer una accién in-

munolsgica y posee propieaades antimicrobianas.



EPITELIO DE UNION

Se encuentra en contacto entra la encfa y el diente. -
Junto con ila erupcidén del diente los componentes d¢ la zona-
dentogingival se terminan de formar de la siguilente manera;

Cuando los ameloblastomas terminan de formar el esmal--
te, producen una lL&mina basal y con las céluias dael epitelio
adamantino externo, forman el epiteclio adamantino reducido,
La l8mina basal esta unida al esmalte por medio de hemidesmo
somas.

Cuando el diente se acerca a la erupcidn, las cé&lulas -
de La capa externa del epitelio adamantine reaucido y las c€
lulas de'la capa pasal del epitelio bucal aumentan su activy
dad mitotica. Duranie ta erupcibn el epitelio adamantino rg
ducido sec va transformando en epitelio de unidn.

En la fase de erupci®n, cuando ¢l diente ha salido a la
cavidad bucal, el epitelio adamantino reauc:ido y el epitelio
bucal se unen en el borde incisal del diente y en direccién-
apical sc encuentran zonas cublertas por epitelic de unadn -
con pocas capas de c&lulas. En la zona cervical del esmalte
se encuentran zonas con ameloblastos y céluias ael epitelio-
adamantino reducido.

En las Gitimas rases de erupcién todas las células del
epitelio adamantino reducido se convierten en epitelio de u~
nién, el cual se continfia con el epatelio pucal e interviene

en La unibn del diente y la encfa.



La merfologfa del epitelio sulcular bucai y del epite~-
lio bucal, son similares en comparacifn de la mortologfa del
epitelio de unibn.

El epitelio de unibn es mds ancho corcnaimente, aproxi-
madamente tiene de i5 a 20 capas de células y se va adelga--
zanuo en direccifn apical.

Agl como existe la descamacion en el epiteilo bucal y -
el epitelié gulcular bucal, tambi€n hay en el epitelio do u
nidén en donde las cf@lulas se dgirigen hacla 1a base del surco
gingival.

Las células dei epitelioc de unién estdn dispuestas €n u
na capa basal y varias capas suprabasales, estas cflulas son
aplanadas, con su eje mayor paralelo a la superficie dey --
diente.

Microscopicamente se puede apreciar que entre el esmal-
te y el epitelio exaiste una zona lficida y otra densa. La 20
ra lLGcida estd en contacto con las céluias ael epitelio de u
nién.

La membrana celular de las células del epitelioc de uni-
6n contiene hemidesmosomas hacia el esmalte y hacia el tedi-

do ¢ohectivo, los cuales Le dan la adhesién ffsica al diente



1.2. TEJ1DO CONECTIVO

£l tejlao que predomina en la enclia ey el conectivo, --
el cual tiene como componentes principales: las fibras coli-
genas, fibroblastos, vasos nerviosos y matriz.

El tejido conectivo estd formado por diferentes tipos -
de c6lulas que son: ios tibroblastos, mastocitos, macr6ragos
granulocitos neutrétilos, Llintocitos y piasmocitos.
FLBROBLASTUS

Ocupan el 65% de la poblacabn cetular totai, su trabajo
es la proauccibén de diterentes tipos de tibras, que s& en---
cuentran en el tejiao conectivo e 1interviene en la sintesis—
de la matriz de &ste masmo. Es fusiforme o estrellado, su -
citopilasma tiene un reticulo endopldsmico granuloso bien de-—
sarrollado con ribosomas, el aparato de Golgi es de tamafio -
considerable, los mitoconarios son grandes y numerosos y el
citoplasma tiene muchos tonofilamentos tinos.

A le largo de la periferia celular, inmeaiatamente de La mem
brana celular hay una gran canticad ae vesiculas.
MASTOCITO

Bs el productor de algunos componentes de la matriz. Pro-
aucen sustancias vasoactivas gue podrian afectar la funcidn-
deL sistema microvasculkar y controlar el flujo de sangre a -
través del tejido. EI1 citoplasma tiene gran nimero de vesf-
cuias ae diferentes tamafios, las cuales tienen enzimas pro--—-

teolfvicas, nisctamina y heparina. El aparato de Golgi est&-
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bien desarrollado y alrededor de La célula se localizan wu~-

chas microvellosidades.
MACROFAGO

Tiene funclones fagocfticas y sintBticas en el tejido.
El ntGcleo presenta invaginaciones ce diferentes tamafios. A
lo largo de La periteria del nGclec hay una zona de condensa
ciones de cromatina. El aparato de Golgi estd blen desarro-
llado, y en el citoplasma hay gran ntmero de vesiculas de ta
mafios variados, el reticulo endoplasmatico superficial ele-
mental es escaso. Alredeaor de la célula se encuentra gran
cantidad de microvellosidades de diterentes tamafios. E1 ma=
crorago y el mastocito acclan activamente en La defensa del
tejido contra sustancias extrafias.

GRANULOCITQOS NEUTROFILOS

Tambifén llamaaos leucocitos polimorfonucleares. Su ng
cieo es lobulado y se encuentran muchos lisosomas en el cito
plasma con enzimas lisosSmicas.

LINFOCITOS

Tienen su nGcleo esférico, el borde del citoplasma gue

rodea al nficleo contiene ribosomas libres, mitocondrios, 1i

sosomas y en ciertas dreas un reticulo endopldsmico con ribo

somas fijos.
PLASMOCITOS

son de nfcleo esférico, el retfculo endopldsmico contie
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ne ribosomas y aparece distraibuido en el citoplasma.
También presenta mitocondrios y el aparato de Golgi estd -~
bién desarroliado.

1.2.1. FIBRAS DEL TEJIDO CONECTLVO

-Los ribrobiastos producen fibras del tejide conective -

gque se daviden en:

a) fibras colfgenas

n} " reticuiares
c} " oxitaldnicas
4} " elascicas

a} FIBRAS COLAGENAS

Son tibras ae mayor importancia en el tejido conectivo~

gingival y presentan los componentes principales del peric--~

dgoncio. A la moifcula coidgena, que es la méAs pequefia se lc

llama tropocoligeno. Estd formada por tres cadenas polip6€i

aas entrecruzadas para [srmar un helicoide.

Dentro de un tibroblasto se produce la sintesis tropocoldge-
no y es segregama fuera de la cflula, por lo tanto la porime
rizacibdn de las moléculas tropocoligenas en finras coidgenas
se produce extracelularmente.

Las molécuias de tropocoligenas se agregan longitudinal
mente para rormar protofibrillas, para acomogarse lateral y-
paraielamente a2 formar fibrillas coldgenas, y cuando las f£i
bras col&genas maduran se establecen uniones cruzadas cova--
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lentes entre las moléculas tropocolagenas con el resultado--
de una reduccifn de ia solubilidad del coligeno vincutada a-
la eaad.
b) FIBRAS RETICULARES

Tienen propiedades argiréfilas y son abundantes en el -
tejido cercano a la membrana basal, se ensuentran zameién en
el tejido laxc que rodea a los vasos sanguineos.
c) FIBRAS OXITALANICAS

Se encuentran en todo el tejido conectivo del periodon
cio. Estén compuestas por ribrilias tinas y largas.
d) FIBRAS LLASTICAS

Locaiizadas en el tejido conectivo de la encia y del -
ligamento periodontal con los vasos sanguineos. Tabilén se

localizan en el tejido conectivo de la mucosa alveolar.

Las fibras coldgenas de la encfa y el ligamento perio -
dontal estdn organizaaas en grupes de haces dependiondo dc -
su origen, inserciodn y localizacidn.

a) FLBRAS CIRCULARES

Son las que pasan por la encia libre y rodean al dlente

en forma de anillo.
b} FIBRAS DENTOGINGIVALES
Van del cemento de la porci6én supraalveolar de la rafz~

proyectadas en forma de abanico al tejido gingival libre de

las stuperficies vestibulares, linguales e interproximales,
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¢} FIBRAS DENTOPERIOSTICAS

Van del cemento de la porcifn supraalveolar de la rasiz
siguiendo un curso apicalmente sobre la cresta Osea vestibu-
lar y lingual y termina en el tejido de la encfa adnerida.
d) FIBRAS ‘'RANSEPTALES

Se extienden entre el cemento de los dientes vecines a

travesando directamente el tabique interaental.

1.3.1. LIGAMENTO PERIODONIAL

ps el tejido conectivo que rodea las rafces de los dien
tes y los une al nueso alveolar por haces de fibras coldge=~
nas denomipadas tibras principales, debido a gue son los ele
mentos mis importantes del Ligamento periodontal.

Estas fibras se van formando al igual con el desarrollo
de la rafz y 1a erupcién del diente clasific&naose en grupos
segln su orientacifn.

Mencionaremos primero las fibras de Sharpey que son los
los extremos de Llas tibras principales, que se insertan en-
el nueso alveolar y el cemento radicular. Las gue se inser-
tan en el cemento raaicular tienen un aidmetro menor, pero -
son m&s numerosas guelas insertadas en el huese alveolar,
FIBRAS HORIZONTALES

Este grupo se inserta del cemento al hueso alveolar for

mando un 4dngulo recto con el eje longitudinal del aiente.
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Estas fibras resisten los movimientos laterales del diente y

equilibran el empuje coronario dec las fibras apicales.

FIBRAS OBLICUAS
Estas son las mds numerosas. Se insertan en cl cemento

con direcclén coronaria hacia €l hueso. Soportan las fuer~

zas de la masticacién.

FIBRAS APICALES

Como su nombre lo indica se encuentran en el Spice del
diente y van del cemento al hueso, obviamente no existen cn

dientes con rafces incompletas.

1.3.2. CELULAS DEL LIGAMENTO PERIODONTAL

El ligamento periodontal estd formado por las siguien-
tes c8lulas: fibroblastos, c&lulas endoteliales, cementoblas
tos osteoblastos, osteoclastos, macréfagos de los tejidos -
y restos epiteliales de Malassez. Estos fltimos estin dis-~
tribufdos en el ligamento pericdontal cerca del cemento y -
con mayor cantidad en la zona cervical y apical, cstin rodea
dos por una capa basal. Con la edad va disminuyendo su can~

tidad y no se conoce su funcifn.
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1.4. CEMENTO

Es un tejido conectivo especializado localizado en las-
superficies radiculares y gue aveces llega a cubrir parte de
la corona de los dientes.
Se caracteriza por ser avascular, carece de inervacibén y no-
experimenta reabsorcién y remodelados fisiol6gicos.
Hay tres tipos de unidn cemento esmalte, la mds comfin es -
cuando el cemente cubre ol osmalte de 60 a 65% de los casos;
en sequndo lugar tenemos la del comento junto al esmalte tig
ne un 30% de los casos; y por Gltimo s el cemento separado-
del esmalte con 10% de los casaos.

Existen dos tipos de cenentoc:

1. CEMENTO PRIMARIO O ACELULAR:

Como su nombre lo indica no tiene células y se forma en
eonjuncibn con la formacibén radicular y crupcién dentaria en
presencia de la vaina epitelial de Hertwig, la cual tapiza-
la predentina y se abre cuando so ostd furmando el diente.
Las c€lulas epiteliales se dirigen al tejido conective laxo,
en donde los fibroblastos de este tejido se localizan junto-
a la predentina produciendo una capa de fibrillas coldgenas,
que se encuentran en contacto con la dentina recién formada.

Los fibroblastos se dirferencian en cementoblastos loca-

lizados en l1la superficie lateral del cementoide.

2. CEMENTO SECUNDARIO O ACELULAR:

Se caracteriza por presentar células llamadas cementoci
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tos que conceden el transporte de nuatrientes a través del -~
cemento. Se forma después de la erupcibn dentaria y como -~
respuesta a los requerimientos funcionales.

Las fibras de Sharpey son las f£ibras principales que pg
netran.en el cemento radicular y el huego alveolar.
El cemento acelular estd formedo gran parte per estus £ibras

Las fibras de Sharpey forman el sistema fibroso extrins
seco del cemento, originadas por los fibroblastos del liga-
mento periodontal, en tanto que el sistema fibroso intrinsc-
co es originado por los cecmentoblastos.

£1 cemento tiene como principales funciones: la insqy -~
cibn de las fibras del ligamentio periodontal a la superficie
radicular, el manteninicento del espacio del ligamento v siyp
ve como medic de reparacifn de lesiones radiculares por su -

deposicibn continua.

1.5, HUESO

Los procesos alveolares se forman concomibtantémente.con

la formaci6n y erupcién de log dientes.

1.5.1.CLASIFICACION
Existen dos tipos de hueso:

1. HUESO CORTICAL:

Conocido tambi&n como lémina dura, que recubre el alvego
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El endostio cubre los espacios medulares del hueso.

Los osteoblastos y osteoclastos se encuentran:

- en la superficie de las trabéculas 6seas del hueso esponjo
s0.

- en la superficie extevna del hueso cortical que divide los
maxilares.

- cn los alveolos, hacia el ligamento periodontal.

- en la parte intcrna del hueso cortical.

Los osteoblastos producen osteoide que consiste en £i--
bras colégenas y una matriz con glucoproteinas y proteogluca
nos. La matriz Ssea se calcifica por deposito de minerales-
que se transforman en hidroxiapatita.

Algunos osteoblastos quedan atrapados cuando el osteoi-
de presenta cl proceso de maduracidn y calcificaci6n.

Las células gue cstdn ¢n cl ostcojde y después en el te
jido &seo calcificado se llaman osteocitos, los cuales se¢ -
nen con los ostecohlastos por medio de prolongaciones cito -

plasmiticas quv pasan gor conductos pequefios.

1.5.3. IRRIGACION DEL HUESO

El hueso estd nutrido por numerosos vasos sanguineos -
los cuales se encuentran rodeados de laminillas Gseas.
El conducto central que rodea al vaso se llama conducto de -

lHavers. Los vasos sanguineos de los conductos de Havers es-
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tan relacionados entre si por anastomosis que coxren por les
conductos de Volkmann.
LOs osteoclastos se encuentran en las lagunas de Haue--

ship en la superficie del hueso.

1.6, IRRIGACION SANGUINEA DEL DPARODONTO

La arteria dentaria que es una rama de la arteria maxi-
lar superior ¢ inferior emite la arteria intratabical antes
que entre en el alveolo dentaric. Las terminales de la arte
ria intratabical penetran la l&mina dura por conductos en to
dos los niveles del alveolo. Se anastomosan en el espacio -
del ligamento periodontal, junte cen los vasos sangufneos o
riginados en la porcién apical del ligamento periodontal y -
con otras ramas terminales de la arteria intratabical. La -
arteria dentariz antes de entrar en el conducto radicular e-
mite ramas que nutren la porcién apdécal del ligamento perio-
dontal.

La encfa recibe su aporte sanguineo de los vasos supra-
peribsticos, que son ramas terminales de la arteria sublin--
gual, la arteria mentoniana, la arteria buccinatoria, la ar-
teria maxilar externa o facial, la arteria palatina mayor, -

la arteria infraorbitaria y la alveolar posterosuperior.
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1.7 INERVACION DEL PARODONTO
Las cncfas estdn inervadas por las ramas maxilar supe~~-

rior y maxilar inferior del nervio trigé&mineo, los troncos

nerviosos transcurren generalmente por las vias de los vasos

sanguineas.

1,7.1 DISTRIBUCLON DE LA IRRIGACION

La cncfa palatina de los incisivos y caninos superiores
@5 inervada por el nervio nasopalatino, y la encfa palatina-
de los molares y promelares es inervada por la rama del ner-
vie palatino anterior.

La encfa vestibular de los incisivos y caninos superio-
res o5 inervada por la rama vestibular del nervio infraocrbi~
tario y la encifa vestibular de los dientes posterosuperiores
por el nervio alveolar superior.

La encia lingual de todas los dientes inferiores es -~-—
inervada por el nervio lingual y por la pzrie vestibular de
los dientes anteroinferiores por el nervio mentoniano.

La encia vestibular de los molares inferiores y a menu-
do los premolares es inervada por el nervio bucal, los teji
dos interdentarios estin en su mayorfa inexrvados por ramas-—
intrabseas de los nervios dentario y alveelar.

La parte anterior de la boca estd mds ricamente inerva
da gue la posterior en el maxilar superior, mientras que en

el maxilar inferior es totalmente lo contrario.
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‘La encfa adherida tiene la mayorfa de las terminaciones
nerviosas de los tejidos gingivales, pero en la encfa libre
éstas son menos frecuentes.

En la encfa se ha descrito una gran variedad de termina
ciones nerviosas libres, Aparentemente numerosas fibras ner
viosas de extremo libre penetran en las papilas subepitelia—
les desde el plexo nervioso subepitelial, muchas de cstas fi
bras no pierden su vaina de mielina hasta gue se acerxcan mu
cho al epitelio, donde se dividen en dos o m&s ramas termina
les.

Las ramas pueden pasar cerca de células basales del epi
telic o entre las células epiteliales en fibras intraepite -
liales extremadamente delgadas.

En otros casos, las terminaciones nerviosas libres tie
nen un aspecto espirilado o toman las formas de asas, gue-
pueden penetrar en el epitelio y volver al tejido conectiva,

En las papilas de tejido conectivo vy cerca del epitelio
existen terminaciones de nervies organizadas que se parecen-
a los corpGsculos Meissner. Se han observado terminaciones-
bulbares de tipo Krause, tanto en las papilas coms cn la 14
mina propia subyacente.

Un tercer tipo de terminaciones pequefias bulbares encap
suladas ha sido observade en la encfa, estas pueden ser espi

riladas o en forma de botén.
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El nervio dentario inferior y los nervios superiores o
dentarios anteriores, medio y posterior, siguen los trayec--
tos de las arterias con las mismas designaciones y penatran-
al hueso a nivel de la membrana periodontal en compahfa de -
aestas arterias.

Las fibras nerviosas entran en las membranas periodonta
les tanto en el dpice como a través de aberturas en la pared
alveolar.

En la membrana periodontal se encuentran fibras nervio-
sas tanto gruesas como delgadas, siendo las mis gruesas mie~
linizadas y las mis delgadas presentando terminaciones li--
bres relacionadas con dolor.

Las terminaciones ncurales altamente organizadas han si
do descritas como estructuras ovoides con fibras micliniza--
das.

Existen neurofibrillas aisladas gue se extienden hacia
la superficie del cemento y se enecurvan hacia atrds alejéndo
se de &1, perc ninguna de €éstas penetran realmente en la ca-

cementoblastica del cemento.

L]
P

1.8 DRENAJE LINFATICO

£l drenaje linfdtico de la encfa comienza en los linf4-
ticos de las papilas de tejido conectivo. Avanza hacia la -
red colectora externa al periostio de la ap8fisis alveolar,-

y después hacia los n&dules linfdticos regionales.
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Ademds los linfiticos que se localizan inmediatamente,-
junto a la adherencia epitelial, se extienden hacia el liga-

mento periodontal y acomparnian a los vasos sanguineos.



CAPITULO I

GINGIVITIS ULCERO NECROSANTE AGUDA

La gingivitis Glcero necrosante aguda es una enfermedad~
destructiva de la encia, gue presenta signos y sfntomas carag
terfsticos. En su forma aguda prescnta fGlceras necrdticas in
terproximales cubiertas por residuos de colores blanco amari-

llentos o grisdceos que duelen al tacto y sangran con facili-
dagd.

2 esta enfermedad se le conoce tambi&n con una gran va-

riedad de nombres como son: Boca de trinchera, Infececifn de
Vincent, Gingivitis ulceromembranosa aguda, Gingivitis fagede

nica o Gingivoestomatitis de Vincent.
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2.1 ETIOLOGIA

En la actualidad na se ha logrado establecer especifica-
mente la etiologfa de la gingivitis Glcero necrosante aguda,-
pero la mayerfa de los autores opinan que se debe a un comple
jo de microorganismos bacterianos que necesitan la presencia-
de cambios en el tejido subyacente para que sc facilite la -
actividad patbgena de las bacterias. Lo que si se ha encon--
trado como constante es la presencia de bacilos fusiforimes, a
si como también encontramos siempre espiroquetas, vibriones v
estreptococos dentro del complejo bacteriano de esta enferme-
dad.

Aunque esta enfermedad pueda parecer en bocas sanas, por
lo general existen factores predisponentes tanto locales como
sistémicos. Dentro de los factores locales encontramos la en
fermedad gingival crénica preexistente y las bolsas periodon-—
tales. La cronicidad de la inflamacidn da por resultado alte
raciones circulatorias y degenerativas que aumentan la sucep-
tibilidad a la infeccibn puesto que se favorece la prolifera-
cién de bacilos fusiformes y bacterias anaerobias.

Dentxo de los factores sistémicos menciconaremos la defi-
ciencia nutricional ya que el descenso de la resistencia del
tejido causada por deficiencia de niacina o vitamina A facili
ta la invasién de microorganismos fusospiroguetales. También
se ha encontrade gue en deficiencia de vitamina C aumenta la

intensidad de los cambios patolfgicos, inducidos por el com--
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plejo bacterianc fusospiroquetal.

Otro de los factores sistémicos son las enfermedades debili-—-
tantes como son: la intoxicaci6én metdlica, enfermedades créni
cas como la sifilis, el cdncer, afecclones gastrointestinales
graves como la colitis ulcerosa, discracias sangufineas como -
la leucemia y la anemia, gripe y resfriado comfin.

Los factores psicosomfticos tambilén son de gran importan
cla en la eticlegia de la gingivitis Glcero necrosante aguda-
ya gue csta enfermedad se¢ puede desarrollar cuando hay un s
tado de stress emocional. Aungue ne se ha logrado establecer
los mecanismos por los cuales estos factores psicolbgicos fa
ciliten la lesibn gingival.

Por otra parte, ce ha llegado a establecer una relacién-
entre el tabaguisme y la gingivitis filcero necrosante aguda,-
ya que éste provoca una baja de resistencia a los tejidos gin

givales provocando que la flora normal sea mas virulenta.

2.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS

Durante las primeras etapas de la GUNA la destruccifn se
localiza en las papilas interdentales. Las lesiones se pre--
sentan primeramente en las zonas interproximales de los dien-
tes anteriores inferiores, pero pueden aparecer también en -

cualquier otro espacio interproximal.
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Se manifiesta con la presencia de una filcera necrética -
en la punta de la papila, redondefindose en la zona vestibular
En esta etapa no siempre se encuentra edematosa la papi-
la. La necrosis se genera rapidamente y en pocos dias so se-=
para la papila tanto de vestibular como de lingual, divididas
por una depresidn necrdtica ocasionando una destruccifn tisu-

lar y formando un créter. La lesibn se puede extender hacia-

la cncfa marginal a lo largo de los dientes.

Los espacios necrdvicos estidn cubiertos de un material -
de color blanco amarillento o grisdceo llamado pseudomembrana
la cual estd formada por eritrocitos, leucncitos, fibrina, -
restos de tejido necrbtico ¥ masas bacterianas.

La higiene bucal de los pacientes Jue presentan esta en-
fermedad suele ser deficiente, debido a que existe dolor al -
contacto, por lo tanto encentrames gran cantidad de placa.

Existe una zona denominada eritema lineal que se locali-
za donde esta la neerosis marginal vy la encfa gque no s¢ en =~
cuentra muy afectada. Este es provocado por una hiperemia de
los vasos del tejido conectivo gingival.

La GUNA presenta hemorragia ya sea esponténea o como res
puesta al tacto.

En las primeras etapas el dolor no es muy intenso y se -~

limita a la papila interproximal. Sin embargo en los casos a
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vanzados el dolor es mayor.

Dentro de las caracterfsticas de la GUNA encontramos un-
olor peculiar, sin embargo esto no nos sirve de mucha ayuda -
para el diagnbstico ya que no siempre se presenta.

Investigaciones realizadas para comprobar la aparicidn -
de fiebre y malestar en el paciente con GUNA, demuestran que
pueden existir pero habitualmente moderados. Asf come también
la presencia de linfadenitis limitada a los ganglios submandi
bulares v a los cervicales.

Si no se lleva a cabo un tratamiento o si éste es inade
cuade durante la fase aguda, la destruccidn del parodonto con
tinGa con mayor lentitud y menor sintomatologfa, pasando a -
ser una gingivitis necrosante croénica llegandc a produclr una
destruccibn importante en los tejidos do sost€n, persistiendo
las lesiones necrosantes cublertas de tartaro subgingival v =°
placa microbiana. Un punto caracteristico de la gingivitis -
necrosante aguda es el margen gingival engrosado y redondeado
con la encia vestibular y lingual completamente separadas for
mando dos colgajos. Debido a esto se puede presentar también

caries en las superficies radiculares.
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2.1.2. HISTOPATOLOGIA

La necresis de la GUNA altera al epitelio y al tejido cg
nectivo,

El epitelio superficisl es destrufdo y reemplazado por u

na capa pseudomembranosa de f£ibrina, céiulas epiteliales ne-~
créticas, leucocitos polimorfonucleares y diversos microorga~
nismos.

En el tejido fonective existe hiperemia, la cual como va

le hablamos mencionado sc observa clinicamente come una linea

eritematosa por debajo de la membrana superficial.

A madida gque las alteraciones se desarrollan el epitelio
y el tejido conectivo presentan cambioc de su aspecto, debido
al aumento de su margen gingival necrético.

Junto a la psceudowmembrana necrdtica, el epitelio se en-~

cuentra edematizado y las c€lulas presentan hidropia. Ezxiste

infiltrado de leucocitos polimorfonucleares en los espacios -

intergelulares. Disminuye la inflamaciby del tejido conecti-

vo a medida que aumenta la distanciaz a la lesidn necrStica, -
logrando asf{ que su aspecto se unifigue con ¢l tejido conectl
vo sano.

Estudios del exudado de la superficie necrstica con al -
migroscopioc do luz encontraron micruorganismos gue Se parecen

a los cocos, bacilos fusiformes y cspiroguetas.

En la linea que existe entre el tejido necrStico y el teijido~
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vivo se encontraron bacilos fusiformes, espilroquetas, leucoci
tos y fibrina.

En el examen con microscopio electrfnico de las lesiones
necrSticas en la GUNA, se demuestra que la encfa se puede di

vidir en cuatrxo zonas a partin de la superfiicie:

.

. ZOHA BACTERIAUA:
Es la mds superficial y consiste en diversas bacterlas -
de tamafos y formas variables, también algunaz eapiroquetas

de tamafic pequeno, mediano y grande.

2. ZONA RICA EW NEUTROFILOS:

Esta contiene muchos leucocitos con predominio de granu
locitos neutr6filos, presenta bacterias incluidas. .muchas espil

roguetas.

3. ZONA NECROTICA:
Contiene células tisulares desintegradas, espiroquatas -~
grandes o medianas y otras bacterias que pueden ser fusobacte

rias.

4. Z0NA DE INFILTRACION ESPIROQUETAL:

En esta zona los componentes tisulares estan intactos, -
el tejido esta infiltrado por espiroquetas de tamafio grande y

mediano, sin ninguna otra clase de microorganismos.



2.1,.3. DIAGNOSTICO
pPara llegar al diagnbstico de la GUNA, debemos basarnos-

en los signos y sintomas clinicos que hemos descrito.
El paciente nos puede ayudar refiriendonos la presencia de dgo
lor y hemorragia gingival, y aunque no es cavacterfstico de -
la GUNA puede presentar fiebre y malestar.

£l examen de un frotis bacterianoc para el diagnéstico no
es necesario o definitivo porque el cuadro bacteriano no di -
fiere mucho de la gingivitis marginal, bolsas periodontaies,-
pericoronitis o gingivoestomatitis herpética.

sin embargo, estos estudios si nos sirven para el diag--
néstico diferencial entre la GUNA ¢ infecciones espacificas -
de la cavidad bucal como: difteria, candidiasis, actinomico -

sis y estomatitis estreptocbcica.
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2.1.4 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La GUNA puede ser confundida con otras enfermedades.--
Podemos mencionar guce se puede confundir con facilidad con-
la gingivoestomatitis herpética primaria (GHP) . Si existe-
temperaturas de 38°C o més se presume de la gingivcestomati-
tis herp6tica primaria.

Una de las diferencias mis marcadas es que la GUNA se-
‘presenta en las papilas interdentales, mientras gu i ida gin
givoestomatitis herp€tica primaria se puede presentar en --
cualquier otra zona de la encfa libre, la encfa adherida o -
la encfa alveolar.

La gingivoestomatitis herpética primaria manifiesta le
siones vesiculares que se abre, produciend> dlceras pequenas
rodeadas de un eritema difuso, gue =alen en los labios, len-
gua y mucosa vestibular.

La GHP v la GUNA pueden aparecer concomitantemente  en-
el mismo paciente, presentdndose lesiones fuera de la encia
fiebre y malestar mds predominantes gue en la GUNA sola.

Existen otras enfermedades de la mucosa bucal gque se ==

pueden confundix con la GUNA como: la gingivitis estreptoct-

cica, gingivitis gonocSeica y otras mis.
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2.1.5. BACTERIAS
Dentro deo la patogenia de la GUMA podemus mencionax - --

principalmente: la actividad de las espiroquetas, las fuso -
bactexias y otros microorganismos que se desconoce exactamern

te su actividad.
Las endotoxinas son mas prominentes en la GUNA, produ--—

ciendo destruceiln tisular por efectos téxicoes ya sea di
rectos o indirectos:

DIRECTQS: las endotoxinas pueden conducir a la lesidn~-

de cBlulas y vasos.

INDIRECTQS : pueden funcionar como antigenos y prove-—-

car reacciones inmunitarias, pueden activar la actividad de

complemcntos v liberar guimiotoxinas, pueden activar los  ma
créfagos y actuar como mitSgenos sobre les linfooitos T y B
¥y pueden influir sobre las reacciones inmunitarias del hues-
ped.
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2.1.6. TRATAMIENTO

La hemorragia y sensibilidad gque presenta la GUHNA va a-

impedir que el paciente tenga una higiene bucal adecuada y-
nos va a complicar la limpleza profesional por muy mInucioso
gue efectle el trabajo.
El uso de instrumentos manuales nos provocan mayores proble-
mas por lay condiciones que presenta el paciente. En la pri
mera consulta es preferible la limpieza ultras6nica gue nos
permita trabajar sin presionar mucho los tejidos blandos, lo
grando asl una remocifn de depSsites blandos y mineralizados
para poder avanzar rapidamente.

£l especialista debe de motivar al paciente durante to
das sus visitas que lleve a cabo una limpieza bucal correcta
la cual es deficiente, debido al intenso dolor que existe, y
a la hemorragia. Tambifin hay gue explicarle detalladamente-
todas las fases del tratamiento para su recuperacibn, ya que
estos pacientes tienen desconfianza al tratamiento, pudiendo
asi abandenar Zsla, tan pronto hava desaparecido cl dolor v
los sintomas agudos disminuyan.

El cepillado es escencial en la fase inicial, este debe
de ser realizado delicadamente y con constancia. Se pucde -
dar apoyo a la higiene bucal con el uso de enjuagatorios con
hibitante (clorhexidina) al 0.2%, dos veces por dia.

La constancia determina el progreso de la terapéutica.-
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Durante la fase aguda el paciente deberd de ser revisado por
lo menos un dfa a la semana para realifzar el raspado, alisa=
do y pulido de los dientes, asf como la correccién de los -
margencs de las restauraciones, sin olvidar el cepillado.

La GUNA prrnsenta mayor cantidad de tdrtaro subgingival=~

por lo tanto serd& mayor el trabajo.

2.1.7. TRATAMIENTO QUIRURGICO

Una vez realizada la fase uno del tratamiento, ya que
hayan desaparccido las dreas necrfticas junto con la disming
cidn del tamafio de los crdteres gingivales, teniendo en cuen
ta gue todavia son zonas predisponentes a la residiva de la
GUWA por la facilidad de aclimulo de la placa microbiana, de-
bido al proceso de destruccibén gque realiza la gingivitis ne
crosante crénica, no existe la probabilidad <dc  un cambio -
favorable al tratamiento, por lo tanto se tiene que realizar
la ecirugia.

La cirugla se debe de realizar por colgajos para elimi-
nar los defectos porfundos. Para obtener resultados favora-
bles, tenemos gue adelgazar los margenes gruesos del colgajo
y-corregir la forma para tener la seguridad de un recubri --

miento interproximal adecuado.

Es necesario emplear un apSsito quirrgico pars cubrir la he
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rida porque el paciente puede presentar dolor al comer o al~
¢epillarse. El apSsito guirfirgico se retira en un lapso . de’

5 a 7 dias.

2.1.8, MEDICAMENTOS

Los escarb6ticos han sido muy usados en el traramiento -
de la GUNA, porque parecia ¢ue aliviaban c) dolor v la hemo-
rragia una ves que era aplicade en la encia. Sin embargo su
accibn puede contribuir a la destruccién de los tejidos pe-
riodontales. Por lo tanto el efecto de los escarbticos se -

debe de evitar porque son puramente sintomiticos.

El perbxido de hidrfigeno y otxos agentes liberadores de
oxfgeno se han usado como sustancia cafistica y como colutoe--

rios.

£1 hibitante {clorhexidina) se usa como colutorio. Es
efectivo como complemento de la higiene bucal durante la fa-

se aguda de la GUNA.

En cuanto a las drogas debenos de utilizar solamente J-
quellas gue produzcan mejor control de la placa microbiana -

durante la primera fase.
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CAPITULO III

GINGIVITIS HERPETICA AGUDA

La gingivitis herpética aguda es una infeccifn que se-
presenta durante alguna enfermedad febril o después de d&sta-
como puede ser la neumcnfa, meningitis, gripe y tifoildea.
Aunque tambifn por contagio de algun paciento guc presentce -

la infecci6n herpética en la cavidad bucal.

3.1. ETIOLOGIA

El herpes simple es el virxus que causa la gingivitis -
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herpética aguda de la cavidad bucal.
Esta enfermedad se presenta en nifios, adolescentes y a

dultos de ambos sexos.

3.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS

Se presenta una lesidn difusa, eritematosa de la encfa~
Yy mucosa adyacente.

En el primer perfodo se desarrollan unas vesfculas ciy
cunscritas de color gris localizadas en la encla, paladar -
blando, faringe y lengua.

En un periocdo de 24 horas, las vesXfculas se rompen dan
do origen a (lceras de contorno elevado y color rojo, con u
na zona central de color amarillo o blanco grisdceo.

La enfermadad dura de 7 a 10 dfas sin quedar cicatrices
primero desaparecen las Glceras y luego el eritema gingival-
Yy el edema.

La gingivitis herp8tica aguda puede tener una forma lo
calizada cuando se presenta después de alg@n traumatismo al
aplicar una tensifin sobre la mucosa bucal, apareciendo la le
sifn a2l primero o segundo dfa despué&, como un eritema difuso
brillante y con gran cantidad de vesiculas puntiformes.

El paciente presenta problemas en la alimentacién debi-

do a que existe una irritacibn en la mucosa bucal. Cuando -
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se rompen las vesiculas aparece un dolor intenso.
No sclo vamos a tener la lesifn en la mucosa bucal, si-
no también en labios y cara. Se Jocalizan zonas vesiculares

Yy costras superficiales.

3.1.2 . HISTOPATOLOGIA

Al romperse las vesiculas se originan las ulceraciones-
ue presentan una inflamacitn aguda con exudado purulento.
Las vesfculas presentan edema intra y oxtracelular con dege-
neracib6n de las c&lulas cepiteliaies. EL ntcle¢o y la membra-
na de las células se encuentran resaltados y el citoplasma -
es claro y licuefacto.

Las vesZiculas yue se encuencran totalmente desirrollia~-—
das van a estar compuestas de cflulas cpiteliales y leucoci-~
tos polimorfonucleares.

Las vesiculas se forman a consccuencia de la fragmenta-
cifn de c&lulas epiteliales degeneradas.

En la base de las vesiculas hay células epiteliales ema
tizadas de 1As capas basal vy espinosa. Mientras que en la -
superficie existen capas superiores comprimidas del estrato-
espinoso granuloso y cOrneo. Algunas veces aparecen cCucrpos

de inclusién.
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3.1.3 DIAGNOSTICO
El diagnbstico lo establecemos de acuerdo a las referen

cias que nos de el pacienta, con la observacifn clinica del

especialista cl cual también puede mandar a realizar pruebas

de laboratorio.

3.1.4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La gingiwvitis herpdética aguda se puede confundixr con-

ciertas enfermedades come son:

1. Gingivitis ulceronecrosante aguda, de la que ya hemos deg

crito.

2. Eritema Multiforme: en el gue también hay presenciz de ve
siculas perce mis grandes y al romperse se forma una seudo
membrana. En 8ste también encontramos lesiones en la -
piel. El tiempo de duracidn de esta enfermedad puede ser

un poco mas largo que la GUNA.

3. Liguen Plano Ampollar: en esta enfermedad existen ampo-=--
llas localizadas en lengua y carrilios gus come =n 1la gin
givitis herpftica aguda se ryompen y se ulceran.

Bntre las ampollas aparecen unas zonas de coloxr grisdceo.
Junto con las lesiones en boca aparecen otras en piel gue

son las que van a dar la diferenciacibn especffica con la
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gingivitis herpética aguda.

4. Gingivitis Descamativa: es una alteracién difusa de la en
cfa que presenta distintos grados de descanacifn dol epi-

telio con exposicién del tejido subyacente.

!

Estomatitis Aftosa; se presenta con la aparicién de vesfi-
culas redondas bien delimitadas que se rompen despuss dc
uno o dos dfas, formando Glceras, las cuales son mis gran
des que las de la gingivitis herpética aguda, con el cefi-
tro de color rojo o rojo grisdceo y con un pequeﬁé hundi-~
miento.

La lesifbn se presenta en cualquier parte de la mucosa bu-

cal durando de 7 a 10 dafas.

La estomaticis aftosa aparece 4de las siguientes formas:
AFTAS OCASIONALES: aparecen lesiones aisladas con una varia—

cién que va de meses o afos curindose sin ningGn problema.

AFTAS AGUDAS: se presenta un periodo agudo de aftas que pue-
den durar semanas, presentfndose en distintas zonas de la bo
ca. EBstas lesiones las padecen con trecuencla personas gue

tengan trastornos gastrolntestinales,

AFTAS RECURRENTES CRONICAS: hay presencia de una lesibn bu -

cal o m&s, pudiendo durar afios.
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Raramente pueden aparacer lesiones en la mucesa de los-
genitales y conjuntiva, junto con las aftas bucales.

La etiologia de la estomatitis aftosa pueden ser cier—--
tos factores predispon entes como son los trastornos hormo-
nales y gastrointestinales, fenSmenos alérgicos y factores -

psicosométicos.

3.1.5. CONTAGIOSIDAD

La gingivitis herpftica aguda es contagiosa y mds fre—-
cuente en lactantes y nifos, esto se debe a que la mayorfs -
de los adultos han adgquirido inmunidad al virus herpes sim -

ple, como resultade de una infeccibn en la nife:z.
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CAPITULO IV

ABSCESC PERIODONTAL AGUDO

Bl abscesc pericdontal agudo se puede definir en una -—-
forma simple cuando se presenta una bolsa periodontal normal
supurativa se cierra y evita su drenaje.

hunque no podemos generalizar esta definicién ya que de
bemos tomar en cuenta la tendencia de las lesiones en las bi
furcaciones en bolsas de pacientes que presentan diabetes sa
carina o en bolsas adyacentes en dientes que estén sujetos a

tensiones oclusales.



45

4.1. ETIOLOGIA

21 desarrollo de la fase aguda sc debe a la altervacibn-
de los tejidos cercanos al diente afcctado.

Los factores gque pueden predisponer estd alteracifn son
el cierre de la bolsa periodontal, la diabetes, el bruxismo-

o la bricomanfa.

OCLUSION DEL ORIFICIQO DE BOLSA PERIODONTARI. AGUDA:

Esta oclusifn es la causa mis clésica del absceso.

La bolsa presenta aumento de volumen, doleor y existen--
cia de bacterias.

La reaccién de los abscesos a veces son sorprendentes -
al abordar la bolsa sacando todo cl material purulepto vy 11
berando la presidn.

Los aparatos irrigadorzs pueden provocar Lrecuentenente
un exudado purulento localizado, debido a que la fuerza del-
chorro de agua, induce a las bacterias a penetrarse en los -

tejidos.

DIABETES:

En pacientes que presentan diabetes sacarina avanzada -
pueden encontrarse microabscesos en la encfa, ya que estos -
pacientes tienen tendencia a formar infecciones purulentas,-

teniendo asi la facilidad de crear abscesos parodontales agu

dos.
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BRUXISMO PERNICIOSO O BRICOMANIA:

Debido a la distribucifn de los tejidos en la zona de -
furcaciones de dientes multirradiculares, existen mayores po
sibilidades de ser atacados por las fuerzas oclusales.

El ligamento va a estar atrapado entre la furcacibn y -
el tabique Gseo, lo que proveca un Lrawsabisme por las tuer—
zas oclusales. Esto va a provocar el aumento de volumen de
los tejidos blandos, ocasionando asi la extrusifn del diente
agravando el cuadro clinico.

Al provocar traumatismo en el aparato de insercifn la -~
bolsa parcdontal se puede agudizar provocando el absceso pa
rodontal.

En el transcurso del tiempo encontraremos resorcién de
hueso dentro de la furcacifn.

Hay pacientes gue presentan abscesos parodontales mGlti
ples en varios dientes sin importar la distancia entre un -
diente afectado y citro, &s5bto significa que padece bruxismo -

bricomanfa o ambos.
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4.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS

A veces los signos se encuentran ocultos. HNo siempre--
se presenta cl aumento de volumen, el enrojecimiento y el do
lor.

Es mis comfin una linfadenopatfa, extrusién del diente a
fectado, movilidad, dolor y baja temperatura en el absceso-
tfpico.

El absceso periodontal agudo puede estar relacionado ~
con pulpitis.

El diagnéstico no siempre es fdcil, ya que a veces hay
problemas en localizar la lesidn. La cual la podemos encone-

trar por medio de la percusibn y la palpacibn.
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4.1.2, TRATAMIENTQ

El tratamiento debe de ser urgente, debido a que el pa-~

ciente presenta dolor agudo y no puede comer.

Consiste en drenar la lesi6n., Al salir todo el mate —-

rial purulento desaparece ¢l dolox, disminuye el volumen, el

diente regresa a su posicifn normal, Ta movilidad disminuye-

Yy no hay dolor al ocluir.

1.

El drenaje se puede llevar a cabo de dos maneras:

Abriendo con un instrumento el orificio de la bolsa perip
dontal cervrada. Esto no es ficil, con una sonda delgada-
ge sondea circunferencialmente con mucho cuidado, ejer --
ciendo una presién suave para gue la sonda entre a la ca-
vidad cavernosa provocando la salida del material purulen
to. Despufs se introduce una lima parodental para abrir-
mis el orificio y desbridar la rafz para gue posteriormen
te utilicemos un raspador o curet:s climinando asl la gran

cantidad de pus.

Bl otro métode es por medio de una incisién y drenaje co-
mn, sin penetrar en la abertura de la bolsa. Este méto-
do puede causar la residiva de la bolsa pergue cicaza y -
se cierra. Esto ge puede evitar extendiendo la incdisifn-~
hasta donde sea posible. Se puede colocar un dren para -

gue no se clerre la incisidn y asi facilite el drenaje.
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Despubs de este tratamiento, se debe de atendar la le--
sién inflamatoria crdnica que gueda.

Los autores mencicnan gque existe mayor posibilidad de -
regeneracibén de hueso perdide y de insercibn, si la lesifbn -
es tratada répida y efectivamente.

Como tratamiento subsecuente de la bolsa, es la realizg
cién del levantamiento de colgajo, eliminar tode el tefido -
granulomatose y los dupbsites, mediante el raspado y alisado
de las ralces y las paredes Sseas dentro de la bolsga.

Si es necosario eliminar hueso se debera hacer postew~-—
riormente porgue no podemos saber la cantidad de hueso gue -

se pueda regenerar después.

4.1,3.MEDICAMENTOS
Podemos medicar como medio de apoye al tratamienta, La
utilizacifn de antibibticos, es un método efectivo, come la-

administracién de tevraciclina, un grame por dfa, durante 4~
o 5 dias.
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CONCLUSIONES

Es de suma importancia gque el especialista elabore una--
Historia Clinica y una Ficha Parodontal previas, para conocer
el estado general del paciente, asf cumo las lesiones intrao-
rales que puedan presentarse, complementandose con la serie -
radiogrdfica. De esta mancra se podra cstablecer un diagndsti
co rdpido y acertado de la enfermedad para elaborar un plan -

de tratamientoe adecuado y asi obtener mayor &xito.

El conocimiento del periodonto normal con sus paramctros
normales en la observaci6én clinica, serviran para la detec --

cién de cualquier alteracidén por minima que sea.

Hay que tomar en cuanta que el tratamiento de la enferme
dad en la fase aguda es de gran inportancia porque la destruc
cifn del parodonto continuard con mayor lentitud y menor sin

tomatologfa, pasando de un padecimiento agudo a un crénice,

Las enfermedades agudas aparecen repentinamente y con ma
yvor intensidad atin es la edad de personas susceptibles como -
el caso de la gingivitis—ulcero-necrosante-aguda (GUNA), en -
la que existe un padecimiento mayor en individuos entre los -

18 y 30 ados de edad.
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Algunas enfermedades sistémicas y alteraciones locales -
intraorales son factores coadyuvantes en la‘énfermedad paro~-~

dontal, sin embargo el Gnico factor etioldglico cs 13 placa ~

dentobacteriana.

La reaccidn inflamatoria aguda en la enfermedad pavodon=

tal se considera como la la. linea de defensa del organismo,-
posterior al dafo, y la reaccif6n inflamatoria crénica se. in~-

terpreta como la Za. linea de defensa.
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