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La enfermedad periodontal crénica mis éomﬁnveb el nifio,
adolecente y el adultb'jéﬁen, es la‘gingivitis. ésia se preség
fﬁa universaimente; La causa principal es en oxden de impottag
‘cia- La hi§iene bucal in%detuada, lo cual permite la znstala—’
cién y desarrollo de la placa dentobacterlana (agente responsa“

ble de la lesibn car;osayy de las parodontopatias).

Eﬁ base a‘este ccnoéimiedto.‘lé‘fugcién principaijdél;-';
estudiante y el Cirujano Dentista es la de instituir temprana
y oportunamente. las medldas preventlvas adecuadas como son: --
QEl control personal de placa dentobacterxana, apoyandonos en —;,
‘,una adecuada técnlca de cepxllado, uso adecuado de 1a ceda deniy

- tal, usos de detectores bacterianos (colorantes), motxvaciGn -

del paciente, etc.
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La gingivitis es un estado inflamatorio circunscrito a
la encia, causado por irritantes locales, como la placa bacte
riana, cllculos y otros. Los microorganismos y sus productos

lesivos son extremadamente comunes, se encuentran siempre pre

sentes en el medio gingival.

La gingi§itis se inicia con cambios de coloxr y se ca--
racteriza adems por aumento de volumen, péidida de la texfu-
ra y de consistencia, pudiendo observarse ia encia lisa y bri
llante, con pérdida de la funciébn (forma funcional); puede --

haber sangrado que puede ser leve o abundante y ser provocado'

o esponténeo.

Los cambios de color‘sog los signos clinicos mé&s impqg
tantes en la enfermedad periodontal, se puede iniciarvo apre-
ciar con un rubor tenue y después pasar por una gamma de di--
versos tonos de rojo,'pudiendo llegar al azGl rojizo y al azGl
obscuro, a medida que aumenta la cronicidad del proceso infla
matorio, manifestindose los primeros cambios o signos en la -

porcidn marginal de la encfia o sea en la papila.

Algunos autores citan la frecuencia de la gingivitis.
La mayoria de registros han sido realizados en nifios, adole-

centes y adultos jbvenes, esta no aparece antes de los 4 6 5



afios de edad (Mc Call). Al rededor de los 14 afios casi todos
los nifios presentan alguna lesibn., Tanto la frecuencia como

la gravedad aumenta con la edad.

El agrandamiento gingival puede ser consecuencia de --

alteraciones inflamatorias crénicas o agudas.

Hay otros procesos patolbgicos en la encia que no son
causados por la irritacién local, como hiperplasia 'y nedpla?—

sia, medicamentos, respiracibn bucal.

.La gingivitis puede ser prevenida en la mayoria de los
cagos, cuando tiene su origen en factores locales que son ac-

cesibles, corregibles y controlables.



ASPECTO NORMAL DE LA ENCIA

a) En el adulto.

b} En el niflo.



ASPECTO NORMAL DE LA ENCIA. EN EL ADULTO.

paxra comprender las caracteristicas normales de la en-
cia, es preciso ser capaz de interpretarlas en términos de -~

las estructuras microscépicas y clinico que representan.

La encla es aquella parte de la membrana mucosa bucal,
que cubre los procesos alveolares de los maxilares y rodea --

los cuellos de los dientes.

La encia se divide en las &reas marginales, insertada,

e interdentaria.

La encia marginal es la encia libre que rodea los dien
tes, generalmente es de un ancho de 1 mm, forma la paxed blan

da del surco gingival y esta puede ser separada por medio de

una sonda roma.

La encia insertzda se continua con la encia marginal -
es firme y resilente y esta unida al cemento y hueso alveolar
subyacente. La encia insertada llega hasta la mucosa alveo--
lar gue es relativamente laxa y movil de la que la separa la
linea mucogingival, el ancho de la encia insertada varia de -
1l mm a 9 mm en diferentes zonas de la boca. En la cara lin~--

gual de la mandibula la encia insertada termina en la unibén -



cdn‘la membrana mucosa que tapiza el surco sublingual en el -~
piso de la boca, en la parte superior se une imperceptiblemen

te con la mucosa palatina, igualmente firme y resistente.

La enciakinte:déntaria ocupa el hicho,gingival. que es

el éspacio interproximal situado debajo del &rea de contacto,

aconéta‘de dos papilas una vestibular y otra lingual que forma

el col, este es una depresibn parecida a un valle que conecta

las papilas y se adapta a 1a forma del &rea de contacto inter

proximal.

Por lo general el color de la encia insertada y margi-

‘nal se describe como rosado coral y es producido por el apor-

' te sanguineo, el espesor y el grado de queratinizacién del -~

epitelio y la presencia de células que contienen pigmentacio-
nes; el color varia segln la persona y se encuentra relaciona
do con la pigmentacién cutdnea es mis clara en individuos de

tez blanca que en personas de tez morena.

La melanina pigmento pardo que no deriva de la hemoglo
bina, produce la pigmentacién normal de la piel, encfa y mem-
brana macosa bucal, existe en individuos con frécuencia en --—
cantidades insuficientes para ser detectadas clinicamente, --

pero estd ausente o muy disminuida en el albinismo. La pig--
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mentacién mel&nica es m&s acentuada en los negros y ciertos -
4rabes, ceilaneses, chinos, indios. orientales, £ilipinos, gi-

tanos, italianos, japoneses, peruanos, portorriquefios, ruma-~-

nos y sirios.

Cada papila interdentaria es piramidal, la superficie
~exterior es afilada hacia el &rea de contacto interproximal y

la superficie mesial y distal son leQenmnté c6nca§as.r;

La encia insertada estd separada de la mucosa alveolar

adyacente en la zona vestibular por una linea mucogingival -- .
" claramente definida, laﬂmuéosa alveolar es rojé, lisa y bri-
‘llante y no rosada y punteada. El tejido conectivo de la mu-

cosa alveolar es mas laxo y los vasos sanguineos méds abundan- .

tes.

El tamafio de la encia depende del volumen de los ele--

mentos celulares e intercelulares, su vascularizacibn y posi-

cibn de los dientes.

La consistencia es firme y resilente y con excepcibn -
del margen libre movible, la parte insertada; estd fuertemen-

te unida al hueso subyacente alveolar.

11



La naturaleza colfgena de la l&mina propia y su conti-
guidad al mucoperiostio del hueso alveolar determinan la con-
sistencia firme de la encia insertada. Las fibras gingivales

contribuyen a la firmeza de)l margen -gingival.

La textura por lo general hay punteadec de diversos gra

dos en las superflcies vestibulares de .la“encia insettada. -

,Esta clase de super£1c1e ha sido descrita como de aspecto de

*cascara de naranja".

12



LA ENCIA NORMAL EN EL NIRO.

Durante la infancia y la pubertad el periodoncio esté

.en constante estado de cambios debido a la exfoliacién y erup

cibn de los dientes. Esto forma fdcil la desd:ipcién del pe- 

ricdoncio normal por que varia con la edad del paciente.

. Zappler ha intentado una deséripciénk§eneta1 del perig

doncio juvenil.
La encia.

1.- Es m&s rojiza debidoia un epitelio mis delgado y -

~menos cornificado y a la mayor vaacularizacioén.

2.- Ausencia de punteado, debido a que las papilas ---

conectivas de la lamina propia son mis cortas y -- °

planas.

3.~ Mis blanda, en razbn de la menor dencidad del teji

- do conectivo de la lé&mina propia.

4 .~ Mirgenes redondeados y agrandados originados por -

la hiperemia y el adema que acompaila a la erupcibn.

5.~ Mayor profundidad del surco, facilidad relativa de

retraccibn gingival.

13
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Cemento.- Mas delgado menos denso y tendencias a hi-
perplasia de cementoide por apical a la adherencia epitelial

(segln Gottieb).
‘Ligamento Pérodontal.f 17
. 1;- M&s ancho.

" 2.-'Haces de fibras menos densas con menor cantidad - =

de fibras por unidad de superficie.

' 3.- Mayor hidratacién, mayor aporte sanguineo y_;ihfé

“tico.

.+ Hueso Alveolar. -

-1,- Cortical alveolar @as'delgadd,(iadiogréfiéhﬁen;e).
2.~ Hay menor cantidad de trabBculas.
3.- Espacios modulares mis amplios.

" 4.~ Reduccibn del grado de descalcificacibn. ..

5.~ Hay mayor aporte sanguineo y linf&tico.

6.- Crestas alveolares més planas, asociados con los

los dientes primarios.



La encia en los niflos pequefios con dentadura totalmen-
te temporaria §uele ser fi¥me y rosada, con una zona bien de~
finida de encia insertada, no se presenta ni rojiza ni blanda.
El an;ho de la encia insertada varfa de 1 a 6 mm para la den-—
ticibn primaria y entre 1 y 9 en adultos, la zona mas estre—?
cha de la encia insertada se halla en la regibn de los p;ime—

ros premolares inferiores y ‘superiores.

Estas pruebas sugieren gue hay un aumento del ancho -—

promedio de la encia insertada, aumento que comienza en la -~

‘denticibn temprania y prosigue hasta que se establece la adul -

ta.

'La zona interdentaria dgl‘"col"bes una de las zonas de
importantes diferencias en la nifiez es la interdentarié parti
cularmente en la zona de incisivos y caninos. bEn estd regibn
suele haber diastemas y los tejidos interdentarios son compa-
rables desde el punto de vista estructural, a sillas de mon--
tar, &sta no est8 presente en la zona del molar temporal o —-
del primer molar permanente, y es reamplazada por la forma —-
del col producida y determinada por los contactos proximales

¥ superficiales de los dientes posteriores.
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La encia de los nifios durante el periédo de la denti--
cibn primaria y durante la erupcibnvdevlos dientes permanen--

tes se suele caracterizar por la erupcibn pasiva incompleta.
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INFLAMACION.

La palabra inflamacibn se usa frecuentemente en medici
.'na y en el lenguaje corriente, pero cuando se examina cuidadg
_‘samente su signifxcado, surgen dificultades de interpretacibn

que ya dieron lugar a muchas' discusiones en el pllldo.

La inflamacibn se puede definir como una serie dc;inagi:ﬂ

ciones inespecificas del organismo 2 cualqguier agresibén de -~

origen quimico, fisico, biolbgico, e inmunolégico. Se carac-
teriza por una evolucidbn. especifica de alteraciones fisiolbgi
cas y bioquimicas, el procéso inflama;orio reune todos los re

cursos del organismo y los presenta en el lugar de la lesibn

_como defensa contra invasores microbianos y substancias o ea=-

timulos nocivos inanimados.

Las grandes faces de la inflamacibén son las siguientes:

l.~ Lesibn de los tejidos, que genera la reaccibn inflg

matoria.

2.~ Hiperemia causada por la dilatacién de capilares y

vénulas.
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3;—'AUmento de la permeabilidad vascular.y acumulacién ;
de exudado inflamatorio gue contiene leucocitos --

polimorfonucleéres, macr6fagos y linfocitos.

 4;1>Néhtra1igaéi6n,7dilucibnfy'destruccgﬁnvdel i::itqgf
ce. L

f 5,~;himitaci6didé;La infla@acién‘ci:Cunéétibciénidgflé}l?

zona con tejido conectivo fibroso .joven.

6.~ Iniciacibén de la reparacién.

. TRIPLE RESPUESTA DE LEWIS.

Las alteraciones a nivel vascular son el fenbmeno mis =
importante de la inflamacibn, de hecho cuando el agente cau=

sal no es muy importante son las Gnicas que se presentan.

Lewis. examind lés modificationes de los vasos sadguif-
neos en la i@flamacién en una serie de estudios experimenta--
les, que han quedado como modelo ae lo que se pueda hacer en
investigacibén con minimo de equipo y un méximo de ingeniogi--

dad e imaginacibn cientifica.

Lewis refiere que si la piel humana se estimula, con =~



un objeto romo aparecen reacciones locales de los vasos a ni-
vel macroscbpico; apareciendo primeramente una linea roja en
el sitio de la piel irrxitada, linea que aparece 18 segundos ~

después de la estimulacibn alcanzando su méxima intencidad a

los 30:6 50 seguhdos;»dicha linea al principio es de color o

jo y después adquiefe un tinte azuloso, esta linea se presen-
- ta por»la:dilatacibn de los capilares y vénuiag pgqueﬁasfdgl-
la piei. La linea toja es séguida (de 20‘5 60 segundos aes;-
pués del estimulo) por &reas ygcinas de exritema gque rodea a -
la linea roja, es de color rojo mas briilante y tiene lim;tes
irreéulares. Esta 2ona de exitema se‘daberal‘aumento de flu_
jo sanguinec de la piel debido a las arteriolas que esude na-

turaleza refleija. ' o R

Finalmente la regién de la linea roja puede auﬁentar -
de volumen dando origen a un édema localizado de 3as minu—¥
tos, después del estimulo aparece una Qesicula gfie al princi-
‘pio es roja y puede durar de una a varias horas. La intenci;
dad de ésta reaccibn varia de una persona a otra, pero en to-

das es esencialmenté la misma.

Del trabajo de Lewis se deriva que la importancia fun-

damental de la inflamacibén son los fenbmenos vasculares.

20




ALTERACION VASCULAR.

Los cambios iniciales se producen en la'microcircula—-
cibén y presentan tres grandes caracteristicas. Vasodilata--—
cibn y flujo sanguineo aumentando mayor permeabilidad vascu-—

lar e imigracifn de leucocitos, neutrb6filos. Cada una de es-—

tas caracteristicas estd controlada por factqresfespecificQs,a

¥ cada una de ellas es provocada:por diferentes compuestos —-

endbgenos.

* HISTOPATOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LA INFLAMACION.

Segﬁn sea la inténcidad y duracién y en cierto grado,
el tipo de 1a»agresibh tisular, la infiamacién resultante va
de leve a grave y de aguda a créniéa. Dejando de lado esas -
diferencias, es evidehte que los tejidos reaccionan de una ma
nera esteotipada, a toda agresi6n o agente lesivo. Esta reac

cibn comprende dos fenbmenos blsicos como anteriormente men—-—

cione.

Histologfa y fisiologia de la microcirculacién en la -

inflamacién.

La microcirculacibén se compone de arteriolas y vénulas

21



¥ sus intercomunicaciones directas, las intercomunicaciones -

directas, las metaarteriolas. Los capilares nacen de las me-

taarteriolas y de las arteriolas terminales.

-las actuan como derivaciones o conductos que llevan directa-—

mente desde las arteriolas‘a las vénulas. A“su vez el flujo

sanguineo atraves de las derivaciones metaarteriolares gobiex

nan el flujo sanguineo al pasar poxr alto el lecho capilax texr:

ninal se abre o se cierra segﬁn las demandas fﬁncionales. -
Cuando se requiere mayor flujo sunguineo, por ejemplo durante
el ejercicio, los capilares terminales se abren con mucha fre

cuencia, la mayor parte del flujo sanguineo transcurre por -—-

las derivaciones metaarteriolar.

Todos los vasos. son regulados por el tono vasoconstric
tor simpético, si bien las células tisulares locales tienen -

determinacibdn final en su regibén mediante factores humorales.

-

En la inflamacibén el aumento de la presién dentro de =

la luz de los capilares produce un desplazamiento del equili-
brio de modo que el liguido queda fuera de los vasos y perma=—

nece en el tejido lo que genera un edema o exceso de liquido

intersticial.

Las metaarterio

22



Aungque procedida de nGmerosos cambios bioquimicos celu
lares en los vasous y el tejido conectivo, las primeras altera

ciones wvisibles de la reaccibn inflamatoria aguda afectan a -

la microcirculacién,

Primero se observa una constriccién arteriolar transi-
 toria que dura de 10 segundos a varios minutos y a lo cual'ﬁé
pidamente 1a vasodilatacién proloﬁgada de arteiiolas, metaar-
teriolas y vénulas. Segundo los esfinteres capilares se rela

jan y se produce ingurgitacibén capilar.

Al principio el flujo sanguineo atraves de las metaar
teriolas aumentan mucho; la dilatacién venosa queda atrds de
la dilatacidn arteriolar y se produce aumento de la presibébn =~
hidrostdtica en el lecho vascular. Las células endoteliales
de las vénulas se tornan esféricas, permitiendo que se formen
grandes espacios en la unibén intercelular (aumento en la per~
meabilidad vascular). La pérdida del liquido desde el compar
timiento vascular ocurre principalmente durante este aumento
de la permeabilidad de las vénulas a las protefnas y el ligui
do plasmitico. La filtracién de proteinas plasméticas en los
espacios intersticiales da por resultado la concentracibn de

1l a 6 g de proteina por 100 ml de exudado. También el aumen-

23



to de la presiér. hidrostitica contribuye secundariamente a la
pérdida del liquido de compartimiento vascular. Ahora que el
flujo sanguineo, que al principio fue acelerado por la vasodi

latacibn, se vuelve lento y finalmente se queda estético debi

do al-aumento de la viscosidad de la sangre como consecuencia

de la pérdida de liquido del compartiﬁiento vascular. En es~
“te momento se ve cierta marginaciébn de leucocitos polimorfohg
cleares pero la migracibén se produce principalmente durante -

la prolongada Gltima fase de las alteraciones vasculares.

Fenémenos celulares. En la zona de la iesién loé leu~
cocitos se adhieren a la pared de las vénuléé y se produce --
diapédesis de los leucocitos (a veces, acompafiada de algunos
| eritrocitos) durante‘la prolongada Gltima fase de permeabili-
dad vascular aumenta. Los priperos leucocitos que pasan en-—-
tre las cé&lulas endoteliales de los vésos que se acumulan en
el tejido de la zona de la lesibn son los Ieucociéos polimor-
fonucleares. Sin embargo todas las c&lulas granulociticas, =

al igual que los monocitﬁs y las plaquetas, emigran atraves
de la pared vascular. Los leucocitos PMN estdn dotados de la
facultad de fagocitar y también contienen algunas enzimas pro
teoliticas y, otras, en organelos denominados lisosomas. La

nigracibn de los monocitos comienza mé&s o menos al mismo tiem

24



po que la migracidn de los leucocitos PMN. Los exudados de -
las primeras fases de la inflamacibdn aguda contienen princi--
palmente polimorfonucleares, mientras el exudado de la fase -

tardia de la inflamacidén aguda y de la crbnica contienen célu

las mononucleares, mids grandes (macrbfagos). Lo mismo es v&- -

lido para la aparicibén de estas cé&lulas en tejidos inflamados,
lo cual es posible explicax sobre la corta vida de los leuco-
citos polimorfonucleares (al rededor de éeis_horas), El pmy

es una célula final vy no se divide, en contraste con ello, el
macxbéfago al que se cree con capacidad paxa experimentar mitp
sis, tiene una vida mucho més prolongada. . La funcién del ma-‘
crbfago es ia fagocitosis de bacterias y residuos celulares.

Cuando los PMN mueren estos son fagocitadcm por macrbfagos. -
Las opsoninas (anticuerpos) se unen a la superficie de las --
bacterias y ayudan a que los PMN y los macrbfagos hagan la in
gestibn de estos microorganismos. Una vez que la materia se

halla dentro del leucocito (sea PMN o macxrbfago), queda en --
una bacuocla fagocitica. Las enzimas se descargan dentro de -
esta vacuola para digerir las bacterias sin embargo, las enzi
mas de lisosomas pueden ser liberadas con la lisis de los leu

cocitos y son capaces de prolongar y fomentar la reaccibn in-

flamatoria.

25



Los PMN tienen capacidad para producir un péptido pare
‘cido a la cinina, que funciona como mediador inflamatorio en~
dbgeno durante la fase tardfa de la reaccibn inflamatoria agu

da, oOtras enzimas de lisosoma liberadas son capaces de disol

ver protefnas y carbohidratos y de participar en la degenera-

cibn del tejido conectivo en la zona de la lesibn.

Eosinofilos, son cé&lulas Que"con £recuencia se ven‘én
la inflamacibn. Este tipo de células se halla presente en la
sangre en cantidades més pequefias que el leucocito PMN, y ac-

tfan en reaccibn de hipersensibilidad.

Linfocitos. Es otro tipo de células que tipifican la

reaccibn inflamatoria crénica. Se observa en el tejido conec

tivo en fases tempranas de la reaccidén inflamatoria. Los lin .

focitos son miembros de una serie cé&lular cuya funcibén esen--

cial es la de mediador en la respuesta inmune. Su presencia

en el tejido conectivo gingival, cerca del surco, significa - -

una defensa local contra los antigenos de la placa dentaria.
Los linfocitos alojan informacibn inmunolégica y, por ello, -

se les puede 1lamérl"células de memoria", su vida es mayor de

90 dfas.
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Plasmocitos. Como los linfocitos, son caracteristicos
de la inflamacibn crénica este no se ve en la sangre circulan
te, solo se ve en los tejidos, los plasmdcitos producen anti-

cuerpos y se hallan en la encia cerca de la bolsa.

Mastocitos o células cebadas, se cree que desempefian. ~

un papel decisivo en ciertas reacciones inflamatorias agudas,

27

su funcibn, la produccién de mediadores inflamatorios sé:tfa—_ [

tar& en la seccibn sobre. la liberacibn y activacién de media-

dores.

PH es de vital importancia en la reacci6n inflamatoria -

ya que hay cambios de ph intercelular y extracelular,ﬁacia la

acidez y otros cambios en la actividad metabblica intracelu--

lar, actfGan tambi&n como mediadores inflamatorios:

Fibronélisis. Durante la prolongada fase tardia de la
reaccibn inflamatoria aggda, la alteracidén de la actividad fi
brinolitica en los tejidos y vasos afectados tiene como conse
cuencia el espesamientos y la formaci6bn de trombos mediante -
la acumulacibn de plaquetas y la formacibn de fibrina. 8i ta
les alteraciones son suficlentemente graves sobreviene isque-

mia, anoxia tisular, acidosis y, finalmente necrosis de vasos

y teijidos afectados.



Los linfaticds desempeﬁan una parte importante en la -
inflamacién. Los capilares son sacos ciegos que difieren de
los capilares sanguineos en su estrﬁctura histolbgica. Care-
.cen de una lamina basal definida, y las células contiguas se
‘hallan éeparadas por espacios de 1,500 a 2,000 A. los capilé—
res permiten la entrada de proteinas de gran peso molecular,
'féélulas‘sanguineas Y macréfagos elfflujé linfatico aumenta --
cuando hay ihflamacién. en casos de infeccibn grave se érodu-
ée la inflamacidn de los vasos linf&ticos (linfangitis). Un
buen cénocimiento de la topografia de los gaqglios linfaticos

regionales, es esencial para hacer el diagnéstico.

Mediadores_endégenos de la inflamacibn.

Los fenbmenos vasculares y celulares se deben a la ac-=

cidén de estimulos nocivos. En mayor parte tienen su- origen -
en la liberacibn y activacibén de substancias denominadas me--

diadores quimicos de la inflamacibén tenemoss

1.~ Aminas con accibn vascular. Histamina y 5 hidroxi

triptamina, al igual que sus liberadores y enzimas

naturales, que inactivan las substancias vasocons-

trictoras normales.

2.~ Proteasas. Plasmina, calicreina y diversos facto-

res de permeabilidad.
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3.~

4 .- Acidos nucleicos y deiivédos. Fadtor»de‘permeabi— :

- lidad del_nbdulo linfatico (EFNL, o LNPF,‘inicia-- '

polipéptidos. Bradicinina, calidina, otros pépti-

dos de cinina, y otros polipéﬁtidos bésicos y &ci-

dos.

e %ies’de_?lymph node permeability féqtqr?).w' .

Acidos liposolubles. ' Lisolecitina, substancia de

reaccibén lenta de la anafilaxia (SRL-A o SRS-A, --
iniciales de;#sloWreacting—subsﬁance anaphylaxis"),

'y prostaglandinas.

~Contenido de lisosomas. Enzimas de‘lisosbmas,>pqgk.f”

teasas y otros componentes.

29






~ INMUNOLOGIA.

Las células plasmiticas se desarrollan en el cuerpo --

cuando un antigeno penetra en-&l1.

‘Un antigeno es una macromolécula (de 5,000 a 10,000) -
de peso molecular elevado, para que act@en como antigeno han

de poseer configurxaciones en su superficie. -

L0s amino&cidos sintéticos copolimeros pueden actuar -

como. antigeno (P}M. 4,000).

‘Hay que tener en cuenta. que cuando el cuerpo se desa--

- rrolla, ‘en &l, se sintetizan innumerables macromoléculas dife .

.rentes, despu&s penetran en el cuerpo nuevas macromoléculas -

voluminosas como son: virus, bacterias, polvos, polen, cier--

tos medicamentos, (las que ya existen en el cuerpo se recono-~
cen comc antigenos) por lo que se desarrollan células plasm&
ticas en respuesta a su presencia, dichas cé&lulas producen an

ticuerpos especificos que se combinan con estas macromolécu--—

las extrafias.

Un anticuerpo son las globulinas (frecuentemente globg
linas gamma)} producidas por las células plasméticés del teji-

do conectivo difundidas en el organismo, en respuesta del géxr
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. men‘que pxovocd la enfermedad.

Las células plasmiticas son productoras de los anti---

cuerpos que circulan en la sangre; estos anticuerpos est8n --

,fdrmados por el sistema reticuloendotelial y'tal vez también

pox linfocitos. Las gammas globulinas elaboradas por las cé-

lulas plasmiticas es muy especifica, pues solo reaccionan con

‘el gérmen patolbgico especifico o similar y no con otro, en =

general una célula plasm&tica pdede sintetizar y secretar so-

lamente un tipo de anticuerpo.

. EL motivo de gue un at&que;dé enfermedad iﬁfgccidsa ha
ga qué ia persona quede inmune a otro ataque, e€s que las‘céig
‘las plasméticas que deéarrollaron'y fabricaron anticuerpos en
el primér atague infeccioso, siggen en el cuérpo durante toda
la vida fabricando anticuerpos suficientes en el torrente vasg

culax para combinarse con los gérmenes nocivos, haciéndolos -

inofensivos.




PLACA DENTOBACTERIANA, ~ COMPONENTES Y SUS PRODUCTOS
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PLACA DENTOBACTERTANA.

La placa dentobacteriana ocupa el primer lugar como --

complicante desehcadenante y perpetuante de la enfermedad pe-

riodontal, esta consiste en qn'depésigofblanco,iniciélmehté -

,amorfogianulado qué ee acumula en la superficie‘de ios dién#—

o tes yen el dorso de” la 1engua, tenxendo predxleecién en las

mulfoxmac1ones del esmalte y cuello de los dientes, ‘en pequen‘“

fias cant;dades no es ylslble, solo la podemos ver,,por medlo
de tinciones especiales.a base de fuscina bésica o ya sea con
. tableﬁés maéticables (eritrociné);

licula acelular que se. denomina pelicula adquirida.

" La pelicula adquirida o sustrato es un‘producto de ‘la

saliva, no tiene bacterias, se obgerva con el &cido peryédico

de Schiff positiva; contiene glucoproteinas y derivados de po

lipéptidos y lipidos.

-

" ‘La formacibébn de la placa comienza por la aposicibn de
una capa ‘Gnica de bacterlas sobre la pelicula adquirida. = Se
inicia a las seis horas después de haber 1implado un dxente Y

alcanza su méxima concentracibn a los treinta dias.

Se depoaita sobre una pe—f 
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Dicho.. microorganismos son unidos al diente pPOX una ma
triz adhesiva interbacteriana y una afinidad de la hidroxiha-

patita adamantina por las glucoproteinas que atrae la pelicula

-adquirida y las bacterias del diente.

La placa dentobacteriana aumenta por:

El agregado de nuevas bacterias, multiplicacién de &s~-

tas y acumulaciébn de productos bacterianocs.

LOS COMPONENTES DE LA PLACA.

Consiste en microoxganismos proliferantes y algunas cg
“lulas epiteliales, leucocitos, macrbfagos en una matriz intq:

celular adhesiva.

El contenido orgénico consiste en polisacaridos y pro-
teinas cuyo componente son principalmente carbohidratos y pro
teiﬁas aproximadamente el 30 por 100 de cada una, y 1ipidos -
alrededor de 15 por 100 el reéto de los componentes no estd -
clarc. Representan pfoductos extracelulares de las bacterias
de la placa, sus restos citoplasmaticos y de la membrana celu
lar, alimentos ingeridos y derivados de glucoproteinas de la
saliva. 4

El carbohidrato que se presenta en mayores proporcio

nes en la matriz es el dextran un polisacérido de origen bac-

35



teriano que forma 9.5 por 100 del total de sb6lidos de la placa
otros carbohidratos de la matriz son el levan, otros productos
bactexrianos polisac8rido (4 por 1l00) galactosa (2.6 pof»lOO) y

.metilpentosa en forma de ramnosa. Los restos bacterianos pro-

porcionan &cido muridtico, lipidos y algunas proteinas de la -

‘vma;riz, para los cuales las glucoproteinas salivales son la --

~fuente principal.

Los componentes inorginicos mi&s importantes derla MA ==

triz de la placa son el &cido y el f6sforo,: con pequefias cantji
dades de magnesio, potasio y sodio. El contenido inorganico -
es mis alto en los dientes anteriores inferiores que en el res

to de la boca, y asimismo es, por lo general, mi&s elevado en -

las superficies linguales. Los componentes inorgédnicos en pe-

quefias cantidades son Na, 2n, Sr, Br, Cu, Mn, W, Au, Al, Si, -

‘Fe y F, por lo menos dos tercios de los componentes inorg#ni-
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cos son de estructura crisgtalina. Las cuatro formas principa- .

lés cristalinas Y sus porcentajes son la hidroxihapatita, Ca;
(Oﬂ)z(Po4)e',58 por 100; brushita, CaHPO,-2H,0 9 por 100: whi
tlockita de magnecio, Ca9(904)6 X POy. (X =}Mgll.Fll) y fosfa
to octacélcico CazH (PO4)3 . 2H20, 21 por 100 de cada uno, por
lo general, aparecen dos formas cristalinas o m&s en una misma
muestra de cdlculo; las mis com@nes son la hidroxihapatita y -

el fosfato octac&lsico (en 97 a 100 por 100 de todos los c8lcu
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los supragingivales), y su cantidad es mayor, brushita es més
comin en la regibn anterior inferior yla whitlockita en freas

posteriores.

ﬁacterias de 1la piaca.
Al comienzo las bacterias son casi en su toﬁalidad co-
%?ﬁcoa facultatxvoa v bacilos (Neisser:a. Nocardia y eatreptoco-
coa) Los estreptococOs forman alrededor de 50 por 100 de la
‘ poblac16n bacterlal con pradomlnlo de estreptococcus sanguis.
Cuando la pluca aumenta de espesor, ‘ge crean condiezones~ana-
‘crobias dentro de ella y la flora se modlfxca en concordancia
'qon esto. Los mlcroorgaqlsmos de la’ superflclg prpbablementgr
Coﬂsiguén éﬁwnutriCién &éi;medio bucal, mientras qgé los dealaff
| profundidad'utilizaniademés productos metaﬁélicos ée otras'bag
" terias de la placa y comﬁénentes de la matriz de la placa en--
tre el segundo y el tercer dia. Cocos gramnegativos y bacilos'
Que aumentan en cantldad Y porcentaje (de 7 a 30 por 100), d
1os cuales alrededor de 15 por 100 son bacilos anaerobios.
Entre el cuarto Y quinto dig: fusobacterium, actinomyces, -~
veillonella, todos anaerobioé puros, aumentan en cantidad;

veillonella comprenden 16 por 100 de la flora.



‘Al madurar la placa al .séptimo dfa, apareceﬂ espirilos =

y espiroquetas en pequefias cantidades, especialmente en el --

surco gingival los microorganismos filamentosos continuan au-

mentando en porcentaje y cantidad; el mayor.aumento es-de acti :i‘f»"‘

v_vnomyces ‘naeslundi, de uno a 4 por 100 desde dec;mocuarto al =

vigésimo octavo y el nonagésimo dfas; 1los estreptococos dis-

’ “minuyen de 50 por. 100 a 30 6 40 por 100. Los'baéiios; eépe;;pifi'“i”

'cialnmnte 1as formas fxlamentosas, aumentan hasta aproximada—

mente el 40 por 100.

- La placa madura contiene 2;5x10ll béctefiéa,pof'grém§

A(pqr éélc&lb microécépico total). : Los anaefobip;;éomp:endeﬁ:

; 4;6 x:lblo por graﬁovae microorganismoé y 2.5 i 1010 por gra-
mo dé placa. Lasibacierias"facultativaékanaerobias ééhstan }
de alrededor de 40 éor 100 de cocos grampositivos, lob-por 100
de cocos de gramnegativos, 40 por 100 de bagilos grampositivos
y 10 .por 100 de bacilos gramnegativos. Bacteroidés melaninoé‘
genicus y espiroguetas gue por lo nomal estan en el SUrco --
gingival estin presentes solo en pequeflas cantidades. Las po
blaciones bacterianas de la placa subgingival y sup;agingival
son bastante similares, excepto que hay una mayor proporcidn

de vibriones y fusobacterias subgingivales.
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En l.a mayox:ia de las personas, la placa contiene 1os mismos -
grupos princxpales de bacterias. Sin embargo, la proporcibn

e incluso las éspecies de los microorganismos dentro de cada
vgrupo varian, al igual que las proporciones de los grupos pro‘
vp:.amente dichos. Las var1ac10nes son de indxviduoa a :.ndivi-, ‘

i duos, de diente a diente, e n.ncluso en d:.ferentes zonas de un

V_mxsmo diente._u o
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LOS FACTORES LOCALES Y SISTEMICOS. -

Estos factores ejercen influencia en la salud del pe--
riodonto se clasifican en sentido amplio en intrinsecos (sis=-

tém&ticos) Yy extrinsecos (locales).

Las causas Extrinsecas incluye a los factores incon«~-

cientes y funcionales correspondientes a la masticaciﬁn;'deg—

glucién y fonacibn.

Tenemos como factores extrinsecos, como la mala higie-

ne bucal y depbsito calcificado y no calcificado. Hay pocas

dudas de que la higiene bucal negligente o inadecuada es res-

ponéable del porcentaje mas alto de gingivitis y periodonti—-'

tis; Otro,factor,extrinseco'en la étiblogié de, la gingivitis
es la lésién directa de lé encia por los bordes incisales de
los dientes antagonistas ésto es m&s frecuente en las papilas
vestibulares entre incisivos inferiores o las papilas‘orales

entre incisivos superiores.

Factores predisponentes extrinsecos. Ademds de 195 -
factdres microbianos, son comunes otros hallazgos concomitan-
tes o predisponentes, tales como caries no tratadas, impac---
cién de alimentos, odontologia defectuosa, mala higiene bucal,
sarro, capuchones pericoronarios, bolsas periodontales, y fu-

mar en exceso. La instalaciédn de la enfermedad puede estar -

a1
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fomentada por el descenso de la resistencia tisular que se —-
origina en el dafio que sufren los tejidos. No obstante la en

fermedad se produce tambi&n en ausencia de cualquiera de es--

tos factores,

FACTORES INTRINSECOS,

La totalidad del organismo participa en la génesis‘de;
la enfermedad perioddﬂtal. Sin embargo, aunqueila enfetﬁgdad
periodontal, puede tener origen intrinseco, es posible qué'eg
tos factores contribuyan a esta enfermedad. Las causas in-—-
trinsecas sé éueden dividir en factores demostrables y no de-
-mostrables. Algunas enfermedades demostrables han sido aso—- '
ciadas con periodontopatias. Se incluye en ellas diabetes no
| controlada, leucemia, deficiénciés nutricionales, cambios en-
dbcrihos durante el embarazo y la pubertad, Stress, etc.‘ Los
factores de desequilibrioc metabblicos, menores no son demos-

trables, aungue influyan en la respuesta del huésped adte una

agresibn.

Las manifestaciones orales de las enfermedades ante--

riormente mencionadas, son las siguientes:

Diabetes.~ Las alteraciones microscépicas que se des-

criben en la encia de diabéticos incluye lo siguiente; Hipexr




“plasia con hiperquetatoais, o la transformaci6n de la super-—
ficie punteada en lisa, con menor queratinizacibn; vacuoliia~
cidn intranucleaf en el eﬁitelio: mayor intensidad de la in--
‘ flamaci6n: infiltracibén grasa en los tejidos inflamados; au-~
mento de cuerpbs‘extraﬁos calcifiCados;_ehsanchamiento de la

mémbrana fundahental de las arteriolas, 6apilares y‘precapila

',res. pero no cambios osteosclerétxcos- engrosamlento fucsxno-

£flico de pequeﬁos vasos sangulneos Y. menor tincién de mucopo'“

lisacéridos &cidos. ELl consumo de oxigeno de la encia y la -

oxidacién de la: glucosa decrecen.

Leucemia.~ En la leucemia el agrandamiento gingival -

-representa una respuesta exagerada a la irritaciébn local, qﬁe

‘'se manifiesta pox un infiltrado denso de leucocitos inmaduros:

v proliferantes. El cuadro.clinico es mis severo que el de -

la inflamacidn crbnica simple.

El agrandamiento leucémico verdadero ocurre en la leu-~

cemia aguda o subaguda, cuando hay irritantes locales, y rara

vez en la leucemia crbnica. El agrandamiento es difuso o mar

ginal, localizado o generalizado.

Aparece como un agrandamiento difuso de la mucosa gin-

gival, una sobreextencién exagerada de la encifa marginal o --
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una masa interproximal c1rcunscr1ta de aspecto tumoral. ‘En -
el agrandamxento leucémico verdadero la encia es rojo aéulada
y de superficie brillante. La consistencia es moderadamente

;fiﬁﬁg,,perb hay tendencia a la friabilidad y a la hemorragia-

eépdn;énea-o‘a la irritacién leve.

‘ Defic1enc1as Nutrlrlonales. El estado nutrxclonal —
fvdel 1ndiv1duo afecta al estado del perlodonto, N los efectos
lesivos de los lrrltantes locales y las fuerzas oclusales ex-
ce51vas pueden agravarse por las deficiencias nutrxcxonales.
:‘Sin embargo, nxnguna defxclencla nutrxcxonal causa por si mxs‘
ma: glngivitls o} bolsas perlodontales' es preciso que haya —

irr1tantes locales para que esas lesiones se prcduzcan.

El agrandamiento gingival en la defidiéﬁcia de Qitémiéy‘
na C'es marginql: la encia es rojo azulada, blahda Y friable
c6n>6pa'superficie lisa y brillante. La,hemorragga esponti--
néa'p a’la provocaéién leve, y la necrosis,superficial‘cpn -

una seudo membrana, son caracteristicas comunes.

Los cambios endbcrinos en el embarazo y pubertad.
Embarazo.- La inflamacibn de la encia es debida a --
cambios endbécrinos, Alrededor de 50 a 100 de todas las muje-

res embarazadas tienen gingivitis que oscila entre leve y gra



ve, una de las caracteriéticaa mic:oscépicaQ mééj>articuiar -
es la proliferacibn de capilares; a veces asociada a Qilceras,
Por lo general, la inflamacién clinica se confina a las papi-
las, que ;on prominentes y se demarcan négamente de la éncia
- insertada, los mﬁrgenég sonvirreguiéiesfyvpoco consistentes.

Esta encia es en extremo friable y sangra al mis leve contac-

to.

Pubertad.~ Es frecuente que durante la pubertad ya-~-

veces antes de ella, ocurra una respuesta exagerada a log =—
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‘irritantes. Esto puede tener origen en txanstornos_hormona4—’ '

les, y se puede égravar por la exéoéicibn incohpleta‘de‘ias.;
coronas anatbmicas, esta ﬁltima siiuacién fomenta la retgn-4—
<ibn de éiimentos cuén&o la encia caiece de la proteccibﬁ>§n§'
tbmica del tercio cervical dentario.‘que desvia los alimentos.

Ambos contribuyen a la gingivitis que se observa en la puber-

tad.

Stress.- Muchas formas de Stress como: Traumas, frio,
fatiga muscular, intoxicacibén por drogas y estimulos nervio-
sos afectan al organismo de manera generalizada y producen --

cambios tisulares interrelacionados, inespecificos.



En observaciones realizadas en animales de laboratorio

se registraron, las siguientes manifestaciones.

En la reaccibn de alarma no hay cambios significativos;

en la etapa final del stress, hay 6steopordsis del hueso al-- |

veolar, desprendimiento epitelial, degeneracitn del liéémento
- periodontal y reduccibn de la actividad osteobléstica: en el
'streésrcrbnico;’se regiétrg psﬁéopordéis del hueso alveolar,

migracibn apical de la adhereﬁcia epitelial 'y féxmaciéh de ;—
‘bolsas periodontales. El stress produce el retardo de la ci-
cétrizacién del téjido c§nectivo y hueso en heridas gingiva--

les inducidas artificialmente, pero no afecta el epitelio.

Otros factores que también son la causa de la enferme-

dad periodontal son:

Fisicos.- Como son los malos hdbitos orales, mala ~--

oclusidn, traumatismos, mal posicién dentaria, etc.

Quimicos.- Cualquier sustancia quimica, por ejemplo;
medicamentos orales utilizados en tiempos prolongados, euge=~

nol, nicotina, alcoholicos de aplicacibn tbpica.

Biolbgicos.~- La placa bacteriana considerada como --

una de las principales causas de caries y enfermedad perio--

dontal.
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Factcocr Yatrogénico.- Que son causados por nosostros -
mishos por ejemplo: én cavidades de quinta clése, malas si--
llas en prbtesis, accidentes provocados por instrumentos ya -
sea por el uso incorrecto o fractura durante la intervencibn,
desgarre de colgajos, hemorragias por desconocer la regibén a
tratar, traumatismo oclusal secundarioAéespués de una cifuj;a
periddontal, retencidn del cemento dental debajo de la gnc&a.
penetracibn del bozde cervical’de‘lag coronas debajo dejla en
cfa, extensibn excesiva de los bordes de las restauraciones,
etc. Bandas ortodbébnsicas inadecuadas en cuanto a su posicibn,

fuerzas excesivas durante el movimiento ortodbdnsico, etc,
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MANIFESTACIONES CLINICAS

. N
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para que un examen sea cdrrecfo'elimédico debe estar -
bien familiarizado con el aspecto de los tejidos normales; el
examen principia con la inspeccibn superficial de los labios,

mucosa oxal, lengua, paladar y 4reas sublinguales. Se exami-

“na la posicién, el contorno, la textura, denaidad,y elﬂcqlo: 

de las papilas interproximales y de la encia marginal. Se —-

,buscah,ias dreas de inflamacién. edema; ﬁlde;as;‘abertufasfff .

fistulosas, aumento de volumeén, etc. Se levantan los labios.
del paciente y se retraen las mejilias para: examinar la boca

'y descubrir aberraciones anatbémicas del parodonto, si los box

des son gruesos, si hay exostosis, se observa el grado de lim-

pieza oral.

Al examinar la encia es“p¥égi50'tene#:piésente el éua-7
dro de lo que es la enéia normal; yvési es méé fécii observar
ia extensién de la reaccién inﬁlamato:ia, que pueae ser aguda
o éon méYor frecuencia crbnica yipuede haber biperplasié,vuleb
ceracidn, necrosis, seudomembranas, exudado purﬁlento Y se;of

so, etc.

Las lesiones pueden ser localizadas o generalizadas. =~
La localizada se limita a la encfa de un solo diente o un gru

po de dientes, generalizada abarca toda la boca.
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La inflamacibn crbnica se: puede presentét junto cén -
- agrandamientos del tejidé. La encia es de color magenta; o -
puede ser mds fibrosa y no tan hemorrégica como en la inflama
cibn, aguda, generalmente es indolora. Es posible que la in-
flamaéién”aguda se superponga a ia gihgivitis érbnica, lés -

factores intrinsecos agravan o modifican la inflamacibn.

‘Las caracteristicas clinicas durante la enfermedad, lo°

m4s sobresaliente de la encfa son: cambios de el color, tama

flo, forma, consistencia, textura superficial y posicibén.

~El color.~ La encia comienza con un rubOr muy.leveL‘—
que después se observa mds rojo, y cuando el flujo sanguineo:
se espesa se aflade un tinte azulado a la encia enrojecida. -

La extravasacibdn de eritrocitos hace que la encia se observe

' negruzca.

Tamafio.- Los cambios aparecen en las papilas interden .

tarias y se extiendé hacia la encia insertada, se observad‘LL
sas y edematosas en forma de salvavidas alrededor del diente
afectado este abultamiento aumenta de tamafio hasta que cubre
parte de las coronas. Por lo general, el agrandamiento papi-
lar o marginal puede ser localizado o generalizado. Su creci

miento es lento e indoloro, salvo que se compligue con infec-
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cién aguda o trauma.

consistencia.~ Los cambios clinicos observados son —-

los siguientes.

Hinchazbén edema queAse hunde a la presibn; blanda Y -

. friabilidad marcadas, con fragmentacién a la exploracibn con

‘una sonda y 4reas delimitadas de enrbjecimiento.y,descamacibn.

Textura.- La pérdida del punﬁeado superficial es un -

signo temprano de gingivitis, es lisa y brillante la encia.
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DIAGNOSTICO -
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DIAGNOSTICO DE LA GINGIVITIS.

Al estudiar la etiologia, procuramos descubrir las can

sas o factores que cont:ibuyen a lavenfermedad. Obviamente,
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nos interesan las causas de la enfermedad periodontal, porque,

si pudiéramos eliminarlas, podriamos curar o prevenir la en--

fermedad.

Al ocuparnos de la enfermedad, e€s costumbre que razone

mos de los sintomas a la causa, y de la causa al remedio.

~ ¢Puede un médico o dentista actuar con dos fuerzas pri

mera una lista de enfermedades, y segunda un conjunto de tra-

“’faﬁientps? iﬁo!, noAhay~f6£mula'ni tratamien£ofa1guno que se
pueda aplicar siempre,coh’loo pbr 100 de éxitq.a‘Algunas've¥— 
ces tratara una entidad patélégica de determinadé manera,iy -
otras, la misma entidad puede estar modificada y‘demandar un

tratamiento complementérib u otro tratamiehto; bor otra par-
te la lista de enfermedades se puede modificar con‘la expan--
sibn de loé conocimientos; e inclusg,vlo gque es mas seguro, -
los métodos de tratamiénto cambiarin. . EL dentista, pues, de-
be mantenerse a) corriente y debe ser capaz de‘valorar con -=
sentido critico los adelantos profesionales; y también debe -

ampliar aguellas &reas de conocimiento que han quedado incom-

-




pletas durante su aprendizaje de la profesién.: La Gnica base
de la cual puede avanzar con algfin grado de seguridad es por
el conocimiento de la biologia de los tejidos que trata y de

la etiologia que ha producido esas alteraciones tisulares.

' Los factores que ejercen influencia en 1la salud del =-
periodonto se clasifican en sentido amplio, en extrxinsecos e

intrfnsecos como anteriormente lo explicamos. -

Diagnéstico. Las observaciones documentadas en'el‘diqg
néstico diferencial; sintomas clinicos y hallazgos histolégl—
cos de enfermedad periodontal, permxten al clinico hacer el -
diagnéstico, aunque la fase dxagnbstlca sea corta, rep:esenta
tal 1nformac16n recogida de observaciones detalladas Y Slste—
maticas. Se plantea el tratamlento y se proyecta el pron6st1‘

co a partir de la observacibdn y el diagnbstico.

En el diagnbstico de la gingitis encontramos en los --
sintomas clinicos, inflamacién localizada en la encia margi-—
nal; el punteado de la encia no est& apreciablemente afectado.
La inflamacibén puede ser aguda y crdnica como anteriormente -

mencionamos. EL cuadro histopatoldgico varia segln el tipo -

de gingivitis.
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Radiograficamente encontramos que no hay cambios 6seos
(no hay resorcibn 6sea). No hay aflojamiento de dientes. --

También encontramos bolsas someras, placa, sarro y hemorragia.

Histolégicamenﬁe en la glngivitis encontramos'qqe i§s 
plasmocitos predominan, y los capilares son delgados. En la
.éingivitis crénica observamos un nﬁcleo ceh::al'dglvtéjido -
(dohectivo Yy épitelio engrosado eﬁ 1abperiferia, hay ulcera—--
cibn de la superficie epitelial en el borde inferior del teji
vdo~que‘se halla junto a la superficie dentaria. Los fibtqblag
tos jébvenes y fibrésrcélagenas qbntribuyeh ai aument§ deyﬁamg
flo en el agrandamiento gingival?» Los espacios intercélularés
egtan dilatados y contieﬁen un precipitédo g:énular y fragmen

to célulares.
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TRATAMIENTO.

En esencia, el tratamiento consta de medidas de control

de los factores atiolbgicos que se supone son responsables de

‘la'enfermEdad vy de la reparacibn de todo dafio que se produjo.

El odontélogo toma nota de los signos clinicos de la enferme-
dad y deduce sus cadsas. y a partir de las causas y los signos

clinicos llega el tratamiento apropiado.

El tratamiento apropiado se realizar& Gnicamente si el
dentista correlaciona los signos y sfntomas clinicos de la en
fermedad con los conocimientos de histologia, histopatologia ¢
fisiologia de los tejidos afectados. La suma de estos conoci-
mientos le permite formarse un juicio clinico, seleccionar los

procedimientos terapeGticos adecuados y tratar la enfermedad -

con resultados previsibles.

Para determinar de que tipo de enfermedad se trata y =--
las caracteristicas clinicas precisas del proceso patolbdgico -

de un determinado paciente, el odontblogo ha de llevar a cabo

un exhaustivo examen. Los signos de la enfermedad periodontal

son tan variados y complejos como sus posibles causas. Apare-
cen junto a otras enfermedades dentales y se superponen a la =

estructura intrinseca y emocional del paciente, por ello, cada
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persona y cada boca c§ntribuye una variante individual, Al
realizar el exfmen y establecer el plan de tratamiento, es me
nester del dentista tome en cuenta al paciente, asf{ como la -
cavidad bucal. No puede encasillar a un paciente como caso -
tipo y después proceder al tratamiento segGn rutinas es:able-

cidas. Hay que considerar el tratamiento tan individual como

lo es el paciente.

Una vez establecido el diagnésticd y el pronéstico,‘sé
planea el tratamiento. El plan:de tratamiento es la guia pa-
ra el manejo del caso. Incluye todos los procedimientos que
se requieren para el establecimiehto y mantenimiento de la sa
lud bucal, como decidir si conservar los dientes o extraerlos,
si‘para la eiiminacibn de la bolsa se ha de utilizar’la técni
ca de curetaje o raspaje o técnicas quirGrgicas, la necesidad
de procedimientos quirGrgicos mgcogingivales o reconstructivos

o correccibn oclusal, clase de restauraciones gue de utiliza-

rdn, que dientes se usar@n como pilares y las indicaciones pa

ra la ferulizacibn.

La meta del plan de tratamiento es el tratamiento to--
tal, es decir, la coordinacibn de todos los procedimientos --
terapéuticos con la finalidad de crear una dentadura que fun-

cione bien en un medio ambiente periodontal sano.
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Tratamiénto de tejidqs blandos. Esto incluye la elimi
nacibn de la inflamacién gingival, bolsas periodontales y los
factores que las originan; el establecimiento del contorno =--
gingival, y las relaciones,mucqgingivales que‘condchan a la
prevencifdn de la salud periodontal; restadracién:de‘cariésy -
correccidn de mirgenes de restauraciones existentes; remodelg
‘éovdeylas supérficigs proximalés, vestihui;res Y linguales. Yy
rebordés marginales de restau:aeiones, para éroporéio&éf el -

contacto proximal adecuado y vias de escape para los alimene-

tos.

Control de la placa en el tratamiento periodbntal.v_

. El control de la pLacé es parte integrante del txata-- o

miento periodontal; ningGn tratamiento, por bueno que sea, --

puede tener é&xito sin &l. Los procedimientos de higiene bu--
cal que realice el paciente para impedir la acumulacién de la
placa dentaria y residuos de alimentos durante el tratamiento

se denoninan “fisioterapia bucal". Durante el tratamiento de

la enfermedad periodontal, hay que eliminar todos los irritan.

tes locales. La irritacibén y la infeccibn provinientés de la
placa dentaria son las causas mas comunes del retardo de la -
cicatrizacibn.

Causan alteraciones inflamatorias gue no solo

retardan la cicatrizacidn, sino gque pueden invertirla en di--
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reccibn a la recidiva de la enfermedad.

Por lo general, el tratamiento periodontal es una expe
riencia‘ente;amente nueva para el paciente. Es diferehte de
sus experiencias dentales anteriores por que &l se conviérte
en un éarticipanfe activo en el proceso terapé&utico. El pa--~
éiente debe saber qué har& el dentista porx €1 Yy gqué se espe--
ra;qué haga éi mismo por si{ mismo. Los diversos érocédimien-
tos de higiene bucal ser&n aplicados de modo que el paciente
comprenda su finalidad y el esfuerzo que demanda. Asimismo.
hay que destacar que estos procedimientog continuardn una vez
obgenida la salud périodontal péré ayudar a preQenir la reci-

diva de la enfermedad.

Al elaborar el plan de tratamiento, no es suficiente -~
con decirle simplemente al paciente que se demandar& su coope

racidn sin explicarle el esfuerzo que supone y las, razones pa

ra ello. En su ansiedad por sus problemas, el paciente coopege

rard y muchas veces agrega: "“Doctor haré cualquier cosa por
salvar mis dientes," Esta afinaci6bn puede ser bien intencio-~
nada, pero no tiene mucho sentido cuando se le hace sin el co

nocimiento de lo que abarca.
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Es buena idea comenzar el tratamiento total por el con

trol de placa. La instauracién de“un régimen de higiene Bu—-
cal de un mes, desde el comienzo ayudard a gque el paciente se
convenza de su gran perioridad en el programa terapéutico y -
'familiéfizaré con lo)qug debe hacer para tenexr una boca éana;

Al mismo tiempo el dentista daré una'idea de lo qué es lo'que

se puede esperar del pacxente y ofrece una oportunldad de de-

mostrar los beneflcios del control de la placa en términoa de:

la mejorfa del estado gingival.

La FLSLOterapla oral con91ste en el ceplllado y estimu

1ac16n interdental gque son partes 1ntegrantes del tratamiento'

de la enfermedad parodontal No deben ser tomadOS como 51mf-

ples medidas coadyuvantes, sino que presentan procedimientos

reales del tratamiento y deben ser considerados en base a su

eficacia terapéutica y no como ejercicios técnicos realizados

por el paciente bajo un titulc de “"cuidados caseros".

Los‘auxiliates de primera importancia para la limpieza

son:
1l.- Cepillo (manual o eléctrico).
2.~ Hilo dental (encerado o no encerado). recomendamos

el no encerado.

3.~ Soluciones o tabletas reveladoxas.

61



,4.+:¢§rd6n de algodén, dé gﬁatro cabos.
‘5;- Palillos.
6.- Cepillo unipenacho (manual o eléctrico)
.5.—’Tiras de gaéa. |
'ké}— Rparatos de'ir:igacién.con agua.
 .9.- bentrificé.‘
iib:-*shjuagatorios.i,

11, - Cepillos‘intérdentarias; o

AUXILIARES DEL MASAJE, DE IMPOR?HHCIA PRIMARIA,

1.- Cuﬁas de madera de balsa (atim—U-Dehts)“u otros

‘palillos.

2.- Estimulados interdehtario'(de plastico, caucho) .
3.- Estimulados gingival, como taza de caucho
- 4.~ Masaje digital.

CONTROL DE PLACA,

Gran parte de la gingivitis, puede ser pfevenidarpués
tiene su origen en factores locales que ademis de ser accesi-
bles, corregibles y controlables, causan inflamacibn, la cual

es un proceso predominante, sino el fGnico de la gingivitis.
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Se puede culpar la negllgenCLa de las enfermedades -
gingivales: al descuxdo de 1a enfermedad inciplente hace que
destruya los tejidos de soporte de los dientes y de la boca -

. tratada hace que la enfermedad se repita.

La mala higiene bucal permite,1a'acdmulaciéh'de placa = .

ucfy materla alba. por lo que el estado de 1a hlglene bucal 1ndi'

7vidua1 determxna la frecuencla y gravedad de la ginngitls.

Una mayor atencibn en 1la atencibén de la enfermedad y -

su- tratamiento en los perifdos tempranos ocasionan menos pro-

blema que el tratamieﬁtdié‘parti: de  lesiones avanzadas y a-=

gudas.

La placa~bento—Bactériana es‘él;principaltfactor etio-

18gico de la gingivitié‘marginal cxdbnica, la cual al no. ser -

tratada, lleva a la parodontitis y-a la pérdida dentaria,

El modo mds seguro de controlar la placa, hasta ahora

es la limpieza mecinica con cepillo de dientes, seda dental,

punta de goma, etc. y otros auxiliares para la higiene.

El cepillado de los dientes elimina la placa y materia

alba, al hacerlo reduce instalacién y la frecuencia de la gin

givitis, adem&s conduce a la resolucidn de la inflamacidn gin

gival.
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Los cepillos son de dlversos tamaﬁos. disefios, dureza
de cerdas, longltud distribucién de las cerdas. Estosycep;--

llos deben ser remplazados perxédlcamente, antes que las cer-

das se ‘deformen.

Hay -una tendencia a usar el cepillo mxentras dure.:, .

cual muchas veces significa que ya no llmpla con ef1cac1a y -

f,que;puede;ser 1esivo:paraxlafen¢;a.n'

No es pésiﬁle'iimpia%icgméletémenﬁeilgs Aienteé&ﬁeéiéék‘
té elléepillado; porgue las cerd$s no aicaﬁéén la totalidad -
, de 1as superflcies xnterproxxmales, la remoc16n de esta es --?
esenc1a1 porque la mayoria de las enfermedades gxngivaleS»—-" L
qomlenzan en la papila 1ntgrdenta:1a y la frecuencla de ;a -

‘gingivitis, es mas frecuente ahi.

Para mayor control de la placa, el cepillado ha de ser
- complementado con un auxiliar de la limpieza, o mis, como un
vhild dental, liméiadofes interdentarios, apaxatos de irriga--

cibn bucal, en condiciones normales.

Los auxiliares supiementarios requeridos dependen de -
la velocidad individual de la formacién de la placa como: ali
neamiento dentarioc y atencibn especial que demanda la limpie-

za alrededor de 105 aparatos de ortodoncia y prbdtesis f£ija.



Hﬁy muchas técnicas de~cepillado c6m6‘é9n:
l.- TéCnica de Bass. | |
2.~ Técnica de Stillman.

‘3.~ Técnica de Stillman modificada.

' 4.- Técnica de Charters.

Se= Técnica de Fones.

,G;f}Técnxca Fisxolégica.»>f'7

7.- ¥ la técnlca del ceplllado electrénlco. '

' Generalmente los pacientes hacen caso omiso a las téc-
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. .nicas ensefiadas, desarrollando modificaciones individualiza-—-

'das en ellas.

1) .- Técnica de aass.

Se coloca el cepillo paralelo al'planb oclusal con iés‘

cerdas hacia arriba, por detrés de la superficie distal dsl
Gltimo molar. Coloduese las cerdas a 45 grados respecto'al‘-

eje mayor de los dientes y fuérsense los extremos de las cer-

das dentro del surco gingival y sobre el mirgen gingival, ase

gurindose que las cerdas penetren todo lo posible dentro del
espacio interproximal. Ejerzase una presibn swuave en el sen
tido del eje mayor de las cerdas y activece el cepillo con -

una vibracién hacia adelante y atr&s, contando hasta diez,
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sin descolocar las puntas de las cerdas.

2) .- Técnica de sStillman.
Se coloca el cepillo con las cerdas descansando en par

,~te~eﬁkla'en¢ia'y éarte en 1a'porci6p cervical de le'dieﬁteS.,_

Lés cerdas deben sér oblicuas al ééé mé?or del dieﬁﬁe’
y di#igidaé apica}mente. fSekp;esi§na latg:%lmghte_contrg.el7
Vhaféenigiﬁgivaivdé‘ﬁodo defbiﬁnéueailolliééraﬁghté. 'ééiﬁéﬁgif
de éresionar para que la sangre regrese a la encia y se répi-
ta ;a aplicacibn dg;p:esién varias veces, danﬁo al cegiilo ﬁnv
ligeré movimiento fq;atb:io,'pe;OJSin qﬁef§é ﬁﬁé&a.ei:éxgtémo

de ‘las cerdas.

Se'repite;él‘procesoben:toda'la 5ocai§§ménzandofeﬁ‘13
zona molar supérior y siguiendo sistemétiqamente»a'las‘aémas
zohas. Para llegar a las caras linguales y palatinas de la -
zonananterior sercqloca el mango del cgpilié'paralélo al pla-

no oclusal con dos o tres pénachos tomando los dientes y la -

encia.

Las caras oclusales de los molares y premolares se fro
tan con las cerdas perpendiculares al plano oclusal y pene——-

trando profundamente en los surcos y espacios interproximales.
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3),—-Téchica de S:iliman~modificada.
En el método de Stillman modificado, la accién vibratg

ria de las cerdas se complementa con un movimiento del cepi-~-

"1lo a lo largo del diente en direccibn a la linea de7oclusi6h."

Ep'el método original de Stillman las cerdas toman el marqenu

gingival y la porciénrce:vical de los dientes, En el métodoh

. .de Stillman modificado, el movimiento del cepiliobemienia en

la encia adherida cerca de 1@ unibn de la muc0sa'alveolar.y -;
describe un circulo que incluye las encias marginales y adhe-

rida y la superficie dentaria contigua, las ventajas atribui~

'das a esta modificacién son que permite una limpieza m&s efec

tiva de 1la superficie dentaria y réduce,lés posihilidades de

traumatizar la encia marginal.
A
4) .- Técnica de Charters,

Chérters-describe el sigquiente método de cepillado.‘

Se coloca el cepillo formando un &ngulo de a5 grados -

‘con el eje mayor del diente cuidando de no pinchar la encia -

con las cerdas.

Con las cerdas entre los dientes ejerce tanta presibn
como sea posible dando al cepillo varios movimientos xotato-

rios o vibratorios. Esto hace que el costado de las cerdas
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entre en. contacto con el margen glnglval, producxendo un masa
je ideal. Este mov1m1ento no debe llegar a sacar a 1as cer—-

das de su posicibn.

DéSpués de haéer tres o éuétrolpequeﬁos'circuloé se'sa‘

'ca el ceplllo Yy se vuelve “a colocar en 1a misma posicién, ha=

ciendo 3 6 4 apllcac10nes en el mlsmo lugar. La raz6n para -
"esto es que’ las cerdas froten las superfiCLes llnguales y ves

tlbulares Yy luego se desllcen al espaclo lnterproxlmal

Se replte el mlsmo procedlmlento moviendo la dlstancxa“

:correspondlente a un dlente mantenlendo los costados de las -
cerdas contra la encia. Las cerdas deben de entrar a todos -

los espacios de ambas arcadas.

Las superficies triturantes no deben ser cepilladas con

un movimiento de deslizamiento, sino que se debe colocar el -

cepillo directamente contra ellas, dindoles un ligero movimien

to rotatorio para forzarlas en los surcos y fisuras. Se saca

el cepillo y se repite hasta limpiar toda la superficie masti

f
catoria.
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5).+ Técnica‘de Fones.,
En esta técnica el cepillo se presiona firmemente con-
tra los dientes y encias con el mango paralelo a la linea de

oclusibn y las cerdas perpendiculares a las caras vestibula--

~ res de los dientes en oclusibn, siendo el pasajevéircular del

cepillo limitado por los surcos vestibulares.

6)'— ‘Técnica Flsxolbglca.

Smlth y Bellhan describ16 una té&cnica que trata de ce—"

: plllar las encias de una manera 51m11ar al pasaje de la comi-’
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wda‘durante la masticacién,_este método utiliza un suave movi—“"

“miento - que comienza en los dientes y sigue hacia el margen --

gihgival y,a'la mucosa gingival adhexida.

7‘.- EL cepilloveléctrico.

La accibn mecénicé~incluida en el ceéillo afecta a la
manera en qué se usa. En los del tipd de movimienéd (arriba
y abajo) el cepillo se mueve desde la corona hacia el margen:
gingiﬁal Yy énéia insertada y da vuelta. Los cepillos con mo-
viﬁiehto reciproco (golpes cortos hacia atris y adelante), o
las diversas combinaciones de movimientos elipticos se puede

usar de muchas maneras. con las puntas de las cerdas en el -~

surco gingival (método de Bass) y en el margen gingival, con



las cerdas dirigidas hacia la corona (método de cCharters) o -

con un movimiento vertical de barrido, desde la encia{inéertg‘

da hasta la corona (método de Stillman modificado).

Generalmente los pacientes adultos tienen una forma de

cepillarse que no es correcta pero que.la han usado durante i

toda su vida, es cuando el clinxco tendrd que utilizar toda -

su habilidad para modificar el cepillado, a un cepillado efec

tivo tomando en cuenta la funcién neuromotora del paciente y
adecuando la fls;oterapia bucal con técnicas sencillas pero -

efectivas. Ya que la flnalldad del ceplllado es desorganlzar
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la placa dentobacterlana y prohljar la queratlna, estas técni,"'”

cas5nunca deberé&n ser.t:aumatlcas al tejldo.r~~



71

~ CONCLUSIONES
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La Gingivitis crénica, produce cambios en la consig-~
tencia firme de la encia y origina cambios destructivos y re
parativos; la hinchazén y cambios de color producidos por el

.exudado inflamatorio, son las alteraciones macroscopicas pre.

dominantes.

Por lo tanto las medidas preventivas son fundamental—“‘

vmenﬁe, para‘pbteqer fesﬁitados poéitivos,<ya QQe;labfaltégd§; '“

higiene es un hecho que trae congecuencias para la instala--

cibn de la enfermedad gingival.

Se instituir& entonces una ensenanza adecuada de cepi

~1llado y se educar& sobre el tipo'de'dieta para_obtenef un.#;@Ji

- resultado positivo.
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