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Introducci6n

Las enfermedades de los tejidos de soporte de los
dientes plantean al dentista los m&s dificiles proble-
mas clinicos. Cuando se comprenden los procegos que in
tervienen, el tratamiento se puede planificar de acuer

do con ello.

El término enfermedad parodontal incluye altera-
ciones de la encfa, la membrana periodontal y el hueso
alveolar., Hasta cierto punto las alteraciones que se
han visto en detalle nos muestra que se encuentra afec
tado el parodonto, vya sea directa o indirectamente. Los
adelantos sobre la adopcifn de un sistema terminolégico
uniforme y aceptable se basan, en parte, en los progre-
sos cientificos m8s recientes y sobre todo, con la co-

laboracién entre toda esa gente que trabaja en este

campo,



A fin de estar en perfectas condiciones para esta-
blecer el diagnéstico de una enfermedad periodontal, el
Cirujano Dentista debe tener siempre presentes el aspec

to normal de los tejidos periodontales.

El conocimiento del valor de la higiene bucal no
es reciente, ya los antiquisimos Vedas, poemas indios
que datan del 4,000 al 3,000 afios A. de J.C. conservan
entre la suma de conocimientos pertenecientes a la Medi
cina, algunos datos propios de la Odontologfa. En esta
cr8nica escrita se encuentra una descripcifn de la hi-

giene de la boca.

Los pueblos antiguos conocieron perfectamente la
existencia de las dolencias dentales y hubo algunos, que
llegaron al punto de incluir las pricticas de la higie-

ne bucal dentro de los preceptos religiosos.

Mucho es lo gue afin queda por hacer en lo que res-
pecta a la Educacibn del pueblo con el fIn de mejorar
la situacibn, tan poco satisfactoria, de la higiene den

tal de las personas tanto adultas como ninos,



Caracteristicas Estructurales del Periodonto

El periodonto se encuentra formado por una serie
de tejidos que envuelven y sirven de soporte a los dien
tes. La formacibén de este conjunto de tejidos compren=
den las encifas, la membrana periodontal 6 también lla-

mado ligamento periodontal, el cemento y el hueso al-

veolar.

La enfermedad periodontal ataca con mayor frecuen-
cia a personas de edad juvenil, aunque en general ataca

a personas de mediana edad.

En general se cree que la dieta blanda del hombre
moderno con insuficiente masticacién no proporciona ma-
saje a las encfas, es por ello gque los transtornos perio
dontales inflamatorios son producidos principalmente por
factores nutricionales. Presiones excesivas o insuficien

tes sobre el hueso alveolar pueden acarrear su disolu-



cién. Asi, cuando se considera la biogquimica de los
dientes en la investigacifn de la caries bucal, es de
vital importancia la bioquimica de estos tejidos a fin

de obtener una clara visién de la enfermedad periodon-

tal.

Encias

Las encifas son las partes del epitelio (membrana
mucosa) y del tejido conectivo subyacente que cubren
la porcifn empotrada de los dientes y sus prolongacio-
nes alveolares, Su epitelio escamoso estratificado cons
ta de un nfmero variable de capas de c8lulas, de una
fraccifn de milfmetro de grueso, que puede clasificar-

#e en cuatro partes distintas bioquimica y morfolBgica

mente.

a) Una capa externa cornificada que a veces estf

queratinizada,

b) Una capa de c@#lulas aplanadas bas8filas con nfi-

cleos contratfdos,



c) Una capa de cé&lulas poligonales espinosas.

d) Una capa basal de cé&lulas cuboides.

La mayorfa de estas células altamente especializa-
das (bioquimicamente), sirven para dar proteccién a las
encias por medio de finos filamentos de proteina (tono-
fibrillas) se conectan muchas células entre si, en la
capa basal de cé&lulas cuboides. El epitelio gingival es
avascular, de modo que ha de obtener su nutricién por
difusibn desde el tejido fibroso subyacente o l4mina pro
pia. Este factor por si mismo limita el grueso del epi-
telio el cual contribuye al envejecimiento de sus capas
de superficie. Proyecciones a modo de dedos (papilas)
de tejido conectivo se invaginan en las capas basales
del epitelio y con ello aumentan grandemente la interfa
se disponible para la fusifn, Al parecer existe una asa
capilar patente en cada papila, pero la microcircula-
cibn de las enclas ha sido poco estudiada, El epitelio
esta separado del tejido conectivo por una membrana ba-

sal de 300 a 700 A de grueso, la cual parece desempefar



un papel vital en el mantenimiento del equilibrio de me

tabolitos entre los tejidos adyacentes.

El lugar, en donde se pone en contacto el epitelio
con el cuello del diente, esta unién epitelial parece
ser un punto débil desde el punto de vista de defensa
contra los restos y agentes infecciosos. Algunos histo-
riados e investigadores pensaban que existfa una fuerte
adherencia al diente pero otro grupo de investigadores
opinan que la formacifn de bolsa entre los dientes di-
fiere de la opinibn de los primeros, ya que la prueba
evidente es la que normalmente emana un liquido (Liqui-
do crevicial) de esta 8rea 4l sulcus gingival, con lo
cual la bolsa sana se limpia de restos celulares, pero
también, quiz& nutriendo el crecimiento de c&lculos en
el proceso. Existe un acuerdo general en cuanto a la
existencia de esta emanacifn de liquido de tejidos gin-

givales enfermos, pero no en cuanto a dicha emanaci6én

del periodonto sano.



El tejido conectivo gingival consiste mayormente
de una substancia intercelular compuesta de liquido ti-
sular, mucopolisaclridos y varios elementos fibrosos.
Los fibroblastos a los cuales se atribuye casi toda la
actividad metabblica de este tejido, estan en suspen-
sibn en la substancia intercelular junto con otras célu
las diversas en menor nfimero, elementos vasculares y
neurales, existe una gran actividad de cé&lulas leucoci-
tarias en las enclas, sus elementos fibrosos aparte de
la nutricibn y acojinado del tejido conectivo gingival,
tienen a su cargo el anclaje de los dientes, en los cua

les en las enfermedades gingivales son el punto de debi

lidad.
Membrana Periodontal
La membrana periodontal (o ligamento) es la parte

del tejido conectivo gingival que se encuentra entre el

diente y el hueso alveolar, posee gran variedad de tipos



de células y haces de fibras més densos. como estas fi-
bras estan conectadas con el elveolo y el cemento, se

llaman fibras de sharpey.

La membrana periodontal proporciona acojinado para
sentar firmemente los dientes y un camino de coduqcibn
para elementos vasculares y neurales. Su accibn es que
acta como periostio para el alveolo y el cemento, pues
contiene unidades celulares que intervienen en la forma
cibn y resorcibn del hueso, la propia funcién masticato
ria se basa en la sensacifn de contacto del diente deri
vada de los receptores nerviosos propioceptivos en la
membrana. La destruccién de elementos fibrosos en esta
rea, por hidrblisis enzim8tica microbiana o sintesis
defectuosa de colfgeno para el mantenimiento, debida a
enfermedad metabblica, da por resultado r8pido aumento

de la movilidad del diente, con su pérdida frecuente

consiguiente.



Cemento

El cemento es en cierto sentido una continuacién
del tejido conectivo de las encilas, con rigidez en vir-
tud de su contenido mineral. Su accibn es que sirve co-
mo anclaje para las fibras que unen los dientes al hue-
so alveolar, solo su porcibn apical es celular y esta
celularidad aumenta con el paso del tiempo, sus cemen-
tocitos entrelazados explican su considerable permeabi-
lidad.

El cemento actfia como 8rgano nutricional para el
resto del diente, y conforme avanza la edad a medida
de que la pulpa del diente disminuye de tamafio, el cami
no por la via del cemento puede explicar hasta el 50 por
100 del cambio de fosfato en el diente., Los procesos
biogquimicos que intervienen en la resorcibn del cemen-
to son de importancia mucho mayor en la formacibn de

bolsas periodontales profundas,

Hueso alveolar

El hueso alveolar es el menos estable de todos los te-



jidos periodontales, es la parte de la mandibula y maxi
lar que le da forma a los alveolos de los dientes y es
un material muy vascular, tambien puede ser considerado
como una continuacifén mineralizada del tejido conectivo
gingival, y sus osteocitos apenas son menos activos que
los fibroblastos de las encias. Los osteocitos también
estan conectados por canaliculos, que por iltimo termi-
no conducen al sistema circulatorio, los cuales los cam
bios sistemdticos se deben a éstos.

Este hecho unido a su gran intercara protopl&smi-
ca mineral, hace posible que el hueso alveolar sirva co
mo un depb6sito de reserva del calcio total listo para
contribuir con calcio o recibirlo a fin de satisfacer
las demandas de acontecim%entoa homeost&ticos transito-~
rios. El hueso alveolar se resorbe tambien en ausencia
de presiones insuficientes del diente sobre &1, de modo
que el metabolismo de este tejido es importante en la

pr&ctica dental.

En los Gltimos afios la ciencia ha tenido que con=-

centrarse al estudio de los tejidos por separado, con

10



el conocimiento de que solo cuando hayan sido defini-

das las caracteristicas de estos tejidos podr& obtener-
se un todo de la bioquimica del periodonté como conjun-
to, el cual a dado muy buenos resultados de mucho valor
en la medicibén de actividades metabblicas en el epite-

lio gingival,

11



II
Etiologfa de la enfermedad gingival

Etiologfa.- Palabra derivada del griego aitiologla;
de aitia, causa y 16gos, tratado, que significa el estu-
dio de las causas de las cosas, aqui, dentro de la enfer
medad gingival, veremos las causas que predisponen o fa-
vorecen a la enfermedad gingival, para un mejor conoci-
miento del tratamiento adecuado a las necesidades de ca
da paciente., En la etiologia de gingivitis existen va-
rios factores de tipo local y general, los cuales se cla

Bifican de la siguiente manera:

Los Factores Locales son:
a) Placa dentaria

b) Pelicula adqguirida

c) Materia alba

d) Residuos de alimentos
e) CAlculos dentarios

f) Pigmentaciones dentarias

12



Sobre la superficie de los dientes se acumulan mu-
chas clases de depositos, que pueden ser blandos o du-
ros, segfin la consistencia de cada uno, muy adhesivos
o poco adhesivos, coloreados o incoloros, transparen-
tes u opacos. Antiguamente se les denominaba con una
gran variedad de nombres a distintos depbsitos, llaman-
dolos a veces con el mismo nombre, en la actualidad se
han identificado cada uno mediante sus caracteristicas
diferenciales y el potencial que tienen para producir
enfermedad. Este tipo de factores locales producen in-

flamacibn proceso patolbgico de la gingiva.

a) La placa dentaria.- Es un dep6sito de consisten
cia blanda, amorfo, que poco a poco se acumula sobre las
superficies de los dientes y partes adyacentes, también
sobre restauraciones y cllculos dentarios., Esta placa
no es visible clinicamente, sino solamente que se tifian
con pigmentos reve ladores, a medida que se acumula en
las superficies dentarias, se convierte en una masa glo

bular, la cual s1 es visible con pequenas superficies

13
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modulares cuyo color varfa del gris y gris amarillento
al amarillo. Aparece con frecuencia mayor en el tercio
gingival de los dientes y subgingicalmente con predilec
¢ibén a grietas éxistentes en losdientes, también en ru-
gosidades, restauraciones desbordantes, en igual pro-
porcién en ambos maxilares superior e inferior con mayor
frecuencia en dientes posteriores que anteriores, y con

mucho mayor frecuencia en dientes proximales.

Debido a la importancia de la placa dentaria en la

etiologla gingival se le ha asignado un capftulo poste-

rior.

b) Pelicula adquirida. La placa dentaria se deposi-
ta sobre una pelicula acelular formada prevalamente que
se denomina pelicula adquirida o cuticula adquirida. La
pelicula adquirida es una capa delgada, lisa, incolora,
translicida difusamente distribuida sobre las coronas en
grandes cantidades cerca de la encia. Al ser tefiida con
agentes colorantes aparece como un lustre superficial
coloreado, pAlido, delgado, se tifie en cuestrifn de mi-

nutos, &sta pelicula es un producto de la saliva, no con
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tiene bacterias es 4cido peribdico de Schiff (PAS),
positiva y contiene glucoproteinas, derivados de gluco-~

oroteinas, polipéptidos y lipidos.

c) Materia alba. Es un depbsito amarillo o blanco
grislceo de consistencia blanda y pegajosa, menos adhe
siva que la placa dentaria, Se logra ver a simple vis-
ta sin la utilizacién de substancias reveladoras, &stos
depbésitos se implantan sobre superficies dentarias, res
tauraciones, cilculos y encfa, tiende a acumularse en el
tercio gingival de los dientes y sobre todo en malposi-
cidén dentaria. Su composicién es una concentracifn de
microorganismos, cé&lulas epiteliales descamadas, leuco-

citos y una mezcla de proteinas y lipidos salivales.

d) Residuos de alimentos, El flujo de la saliva,
la accibn meclnica de la lengua, carrillos y labios, la
forma y alineacibén de los dientes y maxilares afectan a
la velocidad de limpieza de los alimentos porque afin te
niendo gran cantidad de bacterias, son m&s fAciles de

eliminar de la cavidad bucal.
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El empaquetamiento alimenticio (bromatostasis), se
puede dividir en horizontal y vertical, el primero, se
produce cuando los carrillos o la lengua empujan el ali
mento a los espacios interproximales. El vertical se
produce cuando el &rea de contacto de una pieza se ha
perdido por diversas causas, ya sea por caries o por

odontologia defectuosa.

La c@ispide en el momento de la oclusifn actGa como
empacador y proyecta la comida en el sentido vertical,
éste tipo de empaquetamiento, es m8s lésionante para el
parodonto que el horizontal, se produce principalmente

con los alimentos fibrosos, por ejemplo, carne y algunos

vegetales.

Clinicamente, el empagquetamiento lo notamos porque
la papila interdentaria, tiene forma de pico de flauta,
se empieza a achatar dejando abierto el espacio inter-
proximal, Al cambiar la encla los elementos del parodon
to, estos también son destruidos y radiograficamente po
demos obsaervar por medio de radiograffas que la creste

6sea empieza a reabsorberse,
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e) C&lculos dentarios. El c8llculo es una masa
adherente, calcificada o en calcificacién que princi-
palmente aparece sobre superficies dentarias y en res-

tauraciones prot&sicas. Existen 2 clases de c8lculos:
C4lculo supragingival y c8lculo subgingival.

1).- El cllculo supragingival. Es un célculo visi
ble clinicamente aparece en la cresta del margen gin-
gival, &ste tipo de c8lculo es de color blanco o ama-
rillo, su consistencia es dura, arcillosa, es removi-
do ficilmente de la cavidad por medio de raspadores,
la aparicibn de este tipo de c&lculos es principalmen-
te en las superficies vestibulares de los molares supe
riores que estln frente al conducto de Stensen, en las
superficies linguales de los dientes anteriores infe-
riores, que estfn frente al conducto de Wharton, y més

en Incisivos centrales que en los laterales,

2).,~ El c8lculo subgingival. Es aquel que se forma
debajo de la cresta de la encfa marginal por lo general

al examinar bolsas parodontales, puesto que no son vi-
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sibles al exdmen clinico.

Su consistencia es densa y dura de color pardo
obscuro o verde negruzco, cabe seifialar que el cilculo
supragingival y subgingival aparecen juntos, pero tam-
bien pueden aparecer solos. La frecuencia registrada
de las dos clases de cflculos, en edades diferentes,
varfa considerablemente, segfin el criterio de ex&men

de los diversos investigadores y diversas poblaciones:
Unién del c&lculo a la superficie dentaria:

Las diferencias en la manera mediante la cual el
c8lculo se une al diente influyen en la relativa faci-
lidad o dificultad encontrada en su remocién la subs-~
tancia intercelular o las bacterias, o todas ellas u-

nen al cfllculo a la superficiq dentaria de una o varias

manerasi

a) Por medio de la pelicula adquirida,
b) Por penetracifn en el cemento y en la dentina
c) En 8reas de resorcifn cementaria y dentinaria

no reparada que quedan expuestas por la recesibn

gingival,
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Por la trabazbn de cristales inorgénicos del cilcu
lo con los de la estructura dentaria.

En espacios existentes por la separacibn cementaria

Un aspecto importante es la de: ¢Como se forma el
c8lculo?

El c8lculo es la placa dentaria que se ha miner&ll
zado, la placa blanda endurece por la precipitacién de
sales minerales, su formacifn sb6lo requiere de unos cuan
tos difas, aunque algunas investigaciones aseguran que
se forma en cuestibn de horas, tenemos que mencionar que
no todas las placas necesariamente se calcifican, pues-
to que la placa incipiente contiene una pequeiia cantidad
de material inorgfnico, que aumenta a medida que la pla
ca se convierte en c8lculo. La placa que no evoluciona
hacia el c8lculo alcenza un contenido miximo de mineral

en dos dlas,

La saliva juega un papel importante en la formacién
de c8lculos porque, est8 formado de una fuente de mine-
rales que provee a los cllculos supragingivales y es
probable que el liquido gingival provea los minerales pa

ra el cllculo subgingival,
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f) Pigmentaciones dentarias. Los dep&sitos de co-
lor que se adhieren a las superficies dentarias, se les
denominan pigmentaciones, su principal problema es la
estética, pero tambien producen irritacién gingival,
son producidas por algunos alimentos y f&rmacos, exis-

ten varios tipos de color:

a) Pigmentacifn Parda. Este es8 un tipo de pelicu-
la delgada, transl@cida, adquirida, por lo general sin
bacterias y pigmentada, este tipo de pigmentacién se pre
senta en personas que no se cepillan los dientes en la
forma adecuada, por lo general se presentan en superfi-

cies vestibulares de molares superiores.

b) Pigmentacién negra. La causa probable se debe
a bacteriag crombgenas existentes en la cavidad bucal,
se presenta como una linea negra delgada rebordeando
lag superficies vestibulares y linguales, se adhiere con

firmeza en las superficies y su eliminacibn es ffcill.

c) Pigmentacién verde, Estas pigmentaclones se pre

sentan en las superficies vestibulares de dientes ante-



riores, se les considera como restos de cuticula del es
malte (aunque no esta debidamente probado), son muy fre

cuentes en ninos.

d) Pigmentacién anaranjada. Se cree que los micro-
organismos causales son: Serratia marcescens y Flavobac
terium lutescens, se presenta con frecuencia en dientes

vestibulares anteriores.

e) Pigmentaciones met&licas. Las sales metS&licas y
metales son introducidos en la cavidad bucal en polvo

al inhalarse o administradas por medio de drogas.

El polvo de cobre produce una pigmentaci6tn verde y
el polvo de hierro una pigmentacibn parda. Medicamentos
cuya fb6rmula contiene hierro causan un depbsito negro
de sulfato de hierro, Otros tipos de pigmentacibn son
las del manganeso, que tamblén tifie de color negro, el
mercurio que tine de color negro y verde y la plata pig

menta de negro.

21



22

Los Factores generales son:

a) Insuficiencias vitaminicas:
pricipalmente el complejo B y de la vitamina A,
CyD.

b) transtornos hormonales;
hiperparatiroidismo
embarazo, menstruacifn, menopausia y pubertad.
diabetes.

c) Discracias sanguineas:
Anemia, leucemia y agranulocitosis.

d) Alergias

e) FArmacos

mercurio, bismuto y dilantin s8dico

a) Insuficiencia vit&minica: La vitamina A, en un
principio fu€ conocida como la vitamina contra la ceque-
ra nocturna, la insuficiencia de este elemento es el pa
rodonto causa agrandamiento gingival con proliferacién

de los elementos histol8gicos de la encila,

A la vitamina B, se le denomin6 antiberiberi y an-

tineurftica actualmente se le considera al complejo B



completo. La insuficiencia o flata de ella, produce es-
tados de hipersensibilidad y de neuritis consider&ndose

como una causante directa de la estomatitis herpetica.

La carencia de vitamina C, produce una enfermedad
llamada escorbuto, caracterizada principalmente por las
hemorragias espont8neas que produce, ya que la carencia
de esta vitamina, afecta las estructuras histolbgicas
de los endotelios vasculares, as! mismo la vitamina C,
tiene influencia directa sobre la formacién y estructu-
ra normal del tejido col8geno, consider&ndose su caren-
cia como factor causal directo de transtornos del teji-

do conjuntivo 6 colfgeno. Est8 Intimamente ligado a la

enfermedad parodontal.

La vitamina D, requla el metabolismo del calcio y
del fésforo, se forma a nivel de tegumentos, debido a
la accidén de los rayos solares, Es factor causal direc-
to de la formacién de hueso asi mismo, est8 en relacibn

con el metabolismo de las sales de calcio y f6sforo.
b) Transtornos hormonales;

Se tienen pocos datos sobre la accifén de las glén-

23



dulas endb6crinas sobre el parodonto.

La endocrinologfa es una especialidad muy amplia
dentro de la medicina general, por lo que solamente es-

tudiaremos las gl&ndulas que afectan el parodonto.

Hiperparatiroidismo. El hiperfuncionamiento de la
gl8ndula paratiroides, ocasiona cavidades gquisticas
multiloculadas en el hueso, y es frecuente encontrar es
te tipo de cavidades relacionadas con las ralces denta-
rias, lo que produce movilidad de la pieza por destruc-
cibén del hueso de soporte. Génadas probablemente son
las gl&ndulas que mayor relacibn tienen, con respecto a
la mucosa bucal y el tejido de soporte. A la mucosa bu-
cal, algunos autores la comparan con el endometrio ute-
rino, ya que la ausencia de hormonas femeninas progeste
rona y foliculina provoca transtornos en la cavidad bu-
cal, que se pueden describir como una cstomatitis des-
camativa crBnica. La carencia de testosterona en el hom
bre produce los mismos efectos, se han llevado mfiltiples
experimentos de laboratorio castrados, y se ha logrado

producir una falta de queratinizacién del epitelio, ast

24



mismo se ha visto, que la capa espinosa del tejido epi-
telial es profundamente afectada por la insuficiencia

de estas hormonas.

Embarazo. Se puede observar una gingivitis clésica
en el 30 al 40% de las mujeres embarazadas, que se deno
mina gingivitis del embarazo, dicha gingivitis aparece
en el segundo trimestre de la gestacifn. En algunos ca
so8, se hace m&s grave y produce una proyeccién de en-
cfa de tipo ovoide, pediculada, a la que se le ha deno-
minado tumor del embarazo., La gingivitis también puede
producirse por mal cepilladc durante el embarazo. Al ce
sar el embarazo la gingivitis puede persistir o desapa-
recer espont8neamente, si ha sido producida exclusiva-

mente por la gestacién.

Menstruaci6n, Es un hecho conocido clinicamente,
que el tejido gingival puede presentar un agrandamiento
temporal durante los dfas que dura la menstruacién, As{
se ha demostrado clinicamente que existen ciertas ten-
dencias a hemorragia durante &stos dfas, por lo que se

recomienda no intervenir en una operacibn somera,
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Pubertad. Es la etapa en la que aparecen en el to-
rrente circulatorio las hormonas estrogénicas, lo que
determina un cuadro clinico de alteraciones tisulares

temporales gque afectan a los tejidos gingivales prin-

cipalmente,

Menopausia. Es la cesacifn de la sangre de las hor
monas estrogénicas puede ser causa de una gingivitis
descamativa y sensaciones de sequedad y quemadura en to

da la mucosa bucal.

Diabetes. Es una de las enfermedades que se discu-

te 8i es 0 no factor causal directo de la enfermedad

gingival.

Existe una gran discrepancia entre diferentes auto
res al considerar a la diabetes como factor causal pri-
mario de parodontopatias (en animales de laboratorio se
produce diabetes con alox8n, las ratas sacrificadas y
los testigos, no tenfan diferencias palpables), En la
diabetes juvenil, se observa resequedad y brillo de las
superficies gingivales, existiendo agrandamiento gingi-

val y camhio en la textura de la encla,

26



27

El coldgeno se ve afectado y ovservamos grandes 20
nas con pérdida de hueso, en los capilares también se
observa estenosis por calcificaci&én de su pared inter-
na. El ligamento parodontal tiene zonas hemorrégicas y
necrosadas, el individuo que padece diabetes tiene dis-

minufdas sus defensas, por lo que f&cilmente contra in-

fecciones.

c) Discracias sanguineas:

Las enfermedades de la sangre, son procesos patold
glcos no muy frecuentes, pero son interesantes desde el
punto de vista odontolégico, ya que es frecuente consul
tar al dentista primeramente, con respecto al tratamien
to de hemorragias gingivales, hipertrofia de las enclas,
o lesiones ulcerativas de las mismas. FEn algunos casos,
como en la leucemia, el diagnéstico solo tiene un inte-
rés académico, ya que se carece de terap8utica efichz,
por lo contrario en la agranulocitosis, el diagnfstico

temprano puede salvar la vida del paciente,

Anemia., Es una reduccibn por debajo de lo normal

de la cantidad o de la calidad de la hemoqglobina. Bus



manifestaciones en la cavidad bucal son:
a) Hemorragia espont8nea de la encia
b) Petequias
c) Palidez de la mucosa bucal
d) Antecedentes de sangrado al cepillado
e) Ulceraciones intensas de la boca, acompainados

de fiebre

f) Infecciones de la mucosa bucal que no responden

al tratamiento

Anemia perniciosa. Un factor etiol6gico de este ti
po de anemia es la deficiencia del factor intrinseco Vi
tamina Bj2 en los primeros estadlos de la enfermendad,
la lengua aparece roja, posteriormente se pone p8lida y
después blanca, La mucosa‘bucal en general, adquiere un
tinte pilido, se observa atrofia papilar; eritema, infla

macibn de labios y lengua y sensacibn de quemadura.

Leucemia. Es un padecimiento caracterizado por el
aumento de leucocitos en la sangre circulante y en los
tejidos. La leucemia puede ser clasificada en linfolide,

mieloide o monocitica, segln el tipo de leucocitos afec
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tados. La verdadera causa de la enfermedad representa
una actividad maligna de los tejidos hemotopoyé&ticos.
La frecuencia con que se ha observado, leucemia familiar
hace que no se puedan desechar como contibuyentes los
factores hereditarios. A pesar de las cifras de leuco-
citos, sean casli normales en la sangre, el porcentaje
de c€lulas jbvenes se encuentra aumentado. Los principa
les signos que se presentan son: aumento de volumen e
hipertrofia de la encla, hemorragias frecuentes sin cau
sa aparente, ulceraciones, movilidad dentaria, odontal-
gias, y muchas veces necrosis de la enclfa y mucosa bu-

cal.

Agranulositosis. La describib Shultz por vez prime
ra en 1922, como un sidrome caracterizado por lesiones
ulcerosas de la mucosa bucal y farIngea acompanadas a
menudo por malestar, fiebre y esplenomegalia, El nme-
ro de granulositos en la sangre, estd simpre muy dismi-
nufdo, Appleton fué quien 1lam8 la atencibn de la profe
8ién odontolbgica hacia la enfermedad., Las lesiones bu~-

cales tipicas, estan constituidas por zonas necréticas
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de forma irregular, a veces contiguas a los tejidos gin
givales, se ha atribuldo la aparicifn temprana de lesio
nes gingivales a la ausencia de granulositos fagocita-
rios en estos tejidos. Puede afectar el ligamento pa-

rodontal, e incluso el huesc alveolar.

d) Alergias.

La alergia es una alteracién especifica, producida
por exposicibn previa a un agente que se manifiesta por
una respuesta inmediata o tardfa. En la clinica diaria
se puede tener ccacibn de apreciar todos los tipos de
respuesta alérgica. La eticlogfa de las alergias es muy
variada, puede ser producida por alimentos como el pes-
ca~o, el huevo, leche, carne de cerdo, algunas frutas,
fresa, pifia etc,, hongos,, productos quimicos, medicamen

tos, cierto tipo de ropas, metales, tabaco, etc,

Las reacciones al8rgicas mis importantes son: que-
1lites venenata, glositis venenata y estomatitis venena
ta, sus manifestaciones clinicas bucales son del tipo
de quemadura, vesicula en los labios y lengua, dolor,

prurito e inflamacién,
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e) F&rmacos.

31

La accidén de ciertos firmacos puede originar los

siguientes padecimientos:

Enfermedad

F&rmaco

Manifestaciones bu-
cales

Gingivitis fi-
brosa

Estomatitis ar-
senical

Estomatitis
plGmbica

Estomatitis

bismGtica

Estomatitis
mercurial

Dilantin sé-
dico

Ingestifn de
f&rmacos que
contienen ar-
sénico

Exposicibn a
las sales de
plomo

Ingestibn de
fArmacos que
contienen
bismuto

Ingestibn de
fdrmacos que
contienen
mercurio,

Encfas lobuladas de
color rosa p8lido,
gque a veces cubren
la corona de la pie
zo. Hipertrofia dege
neracidn fibrosa.

Pigmentacifén metabb-

lica de la mucosa bu
cal, gingivitis ero-

giones de los dientes
Yy @ veces necrosis de
los maxilares.

Linea met4lica negra
en la encfa marginal

Linea metf&lica negra
en la encfa marginal,
lengua enegrecida do-
lorosa, y de gran vo-
lumen,

Gingivitis ulcerativa
salivacién profusa,
plgmentacién gris pla
teada, lablos y len-
gua grandes.



Estomatitis
fosfbrica

Exposicibn a
las sales de
fésforo

Produce periostitis y
osteomielitis, movili
dad dentaria.
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II

Importancia de la placa dentobacteriana en la en-

fermedad gingival.

Breve historia:

Segfin Miller, la primera persona gque observb 1la
ahora llamada placa dentobacteriana fué& Leeuwenhock,
el cu8l le llamdé por primera vez materia alba. Black,
la relaciond con una sustancia "gelatinoide" que hallé
en lesiones cariosas, que en medios de cultivo con saca
rosa luego luego se formaba por lo cual le 1llamd "hongo
de la caries". Actualmente Gibbons y sus colaboradores
desde el ano de 1962, lo han relacionado con el proce~

80 directo de caries,

Formacibn de la Placa dentobacteriana

Existen varias hipbtesis sobre &sto, como se sabe

aGin en el esmalte mis terso anatomicamente posee estrias
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y fisuras macro o microscbpicas, en el que el acceso de
bacterias es facil el alojamiento de &stas ya que miles
y miles de bacterias circulan por la cavidad bucal por
la saliva las cuales pueden quedar fijas por la mucina
que recubre las superficies de los dientes, ya que al
depositarse una bacteria viva en un terreno apropiado
para su proliferacifn, €ste se inicia formando una colo
nia o al encontrarse con otros gérmenes, que también ten
gan la propiedad de multiplicarse en el mismo medio, da-
r&n lugar a colonias mixtas, a &ste tipo corresponde las
de la Placadentobacteriana, asi que se tendrd una pobla
cidén heterogena conviviendo entre diversos materiales,
en una actividad bioquimica simultfnea que tiende a un
equilibrio biolBgico microsbmico, en las gue no siempre
las que inician la placa permanecen, ya que algunas son
reemplazadas por otras bacterias al aumentar el grosor

de la placa al modificar el ambiente externo o interno

de la misma.



a) Placa inmadura

La formacibn de la placa empieza en el instante
mismo en que los microorganismos, se van acomodando so-
bre las superficies del diente y donde ya instalados,
aprovechan las condiciones ambientales de la cavidad
bucal, las cuales son perfectas para la proliferacibn y
desarrollo de diversos gérmenes. Estos utilizan los ele
mentos "intrinsecos" propios de la saliva, como son:
agua, mucinas, sales glucosa, urea, etc. asi como el
aporte "extrinseco" transitorio, de los alimentos que
se ingieren y cuyos remanentes, se empaquetan entre los
dientes representan una fuente de energia y nutricién
para los microorganismos. A partir del az@car com@in, las
bacterias sintetizan polimeros de glucosa extracelular-
mente, llamados dextranas, cuya gran adhesividad, suma-
da a los mucoldes salivales logran adherir fAcilmente

las placas a las superficies de los dientes de una mane

ra mucho muy firme. Estas dextranas son el equivalente al

glucbgeno de Beres vivos superiores, o sea que ambos re-

presentan su almacén energético,
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También existe formacidn de otros polimeros llama-
dos levanos y que segfin Critchley y Hartles, son los mis

probables proveedores de monosaciridos, formadores r8pi-

dos de acidéz.

La placa inmadura la podemos reconocer claramente
porque:

a) posee pocos microorganismos y de escasa variedad
b) no se llega a mineralizar

c) se puede eliminar totalmente con perfecto cepi-

llado

d) en cuestibn de horas tilende a volver a formarse

b) Placa madura,

Con el tiempo y sl persiste el dedasco de la cavi-
dad bucal persiste, la placa se multiplica, va aumentan
do en capas, en nfimero y variedad de bhacterias y desde

los cuatro dfas en adelante puede dar lugar, ya, a una

gingivitis,

Consecuentemente y de acuerdo con la flora microbiana,

as{ como tomando en cuenta la edad del individuo, tende



r4 a empezar la formacidén de las sales calc8reas qgue dan

comienzo a la formacibén del sarro dental.

La localizacibn de las placas casi siempre es la
misma, se encuentran en las 8reas cervicales de los dien
tes, a partir del mirgen gingival y hasta donde la masti
cacibn ayuda a eliminarlas, también se presentan en las
fosetas de los molares, hasta donde las cuspides opues-
tas, por oclusidén las limitan, finalmente con respecto a
su grosor a su desarrollo en tercera dimensién intervie-

nen las superficies labiales y la lengua fren&ndolo.

Seglin Fitzgerald "se crelfa que los organismos compo
nentes de la placa eran un simple reflejo de la microflo
ra salival" , Lo que es verdad que varias clases de bac-
terias se encuentran en la saliva y en la superficie den
tal, pero se ha evidenciado una selectividad en su habi-~
tat, Por ejemplo, el Streptococcus Salivarios es el que
m&s se ha encontrado m&s frecuentemente en la saliva,
as{ como en la lengua y membranas mucosas, que sobre los

dientes, en tanto que el Streptococcus mutans sucede to-

do lo contrario,
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Bacteroides melaninogenicos, fusobacterias y espi~-
roguetas, son mds abundantes en el instersticio gingi-~
val., Los microorganismos que aparecen en forma abundan~
te en la placa son los Streptococos, encontrada en cual
quier muestra colectada de investigacién de placas, sea
cual sea la edad del individuo y con cualgquier método
de cuenta, los streptococos en la cavidad bucal se en-

cuentran en un porcentaje del 50% de la flora de la pla

ca.

Existen otro tipo de bacterias con menor porcenta-
je como sont: los micrococos, neiserias, fusobacterias,
basteroides, veilonelas, lactobacilos, corinebacterias,
actomices, nocardia, bacterionemas, fusobacterias, bac~

teroides, espiroquetas y g8ndidas,

En nfimero total de microorganismos vistos en placa
y contados microscépicamente son aprox. de 5 x 108 (500
millones) por mg.,, de este nfimero, casi 5 x 107 (50 mi~
lloneg) pueden ser encontrados por cuenta en cultivos en

general, la acumulaci6n de los microorganismos en las

placas sigue una secuencia definida, con los aerobios pre
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dominando en las etapas iniciales y su reemplazo gradual,

al crecer la placa, por tipos anaerobios y facultativos,
Ambito bucal y placadentobacteriana

Si no cambiara nunca el ambiente de la cavidad bucal
y si la saliva fluyera permanentemente en forma constante
y sin tener variaciones en sus componentes de por vida,
tal vez se podria pensar que ya no queda nada por hacer,

lo Gnico serla la edad de la placa.

Pero tomando en cuenta que la enfermedad parodontal
es mis frecuente en personas adultas y en la senectud; y
que a su vez la caries dental es con mds frecuencia en ni
fos y adolescentes, y asi mismo en ambas enfermedades la
Gnica caracteristica comin es la presencia de la placaden
tobacteriana encontrada en la superficie dental, en el 81
tio del padecimiento, se podr8 indicar que la poblacién y
el ambito bioquimico de la placa tienen, que ser diferen-
tes, tomando en cuenta claro, la edad pero la edad de las

personas,

Existen dos cosas que nos pueden ayudar a lo anteriory

a) La ingestifn de dulces y golosinas disminuye des-

pués de la infancia y de la adolescencia,



b) El nivel de urea salival se aumenta de acuerdo

con la edad y el sexo maculino de los humanos.

Si la concentracibn de la glucosa sanguinea, en cam
bio si se eleva al aumentar la edad, sobre todo en varo-
nes y como esti relacionada con la urea salival, lo que
coincide con el aumento en la incidencia de la enfermedad
parodontal y la terminacifn de la caries dental, bien pue

de ser una clara explicacibn de lo anterior mencionado.
Ataque polienzimitico a la placadentobacteriana

Esto debe ser llevado a cabo por medio de diversas
enzimas especificas seleccionadas de acuerdo con los com
ponentes de la Placadentobacteriana, esperando asi, poder
obtener muy buenos resultados de los que hasta ahora, se
han obtenido, Por ejemplo 8i sabemos que actualmente las
placas dentobacterianas entre otras cosas estfn constitul
das por una matriz intermicrobiana, con mucoides, protef-

nas, dextranas y lipidos, el ataque debe ser directo con

tra 8stos constituyentes de la placa,
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v

Enfermedad Gingival

Historia Natural de enfermedad gingival.

Los dientes se encuentran sujetos al alveolo den-
tal por la membrana periodontal. Esta membrana es un com
plejo de fibras que se extienden en todas direcciones de
manera que el diente estd protegido contra la accién de
fuerzas externas, provenientes de cualquier direccién.
Por un lado, las fibras se insertan en el cemento, teji-
do semejante al hueso que recubre la ralz dentaria, por

otro lado se sujetan a la l8mina 6sea del hueso alveolar.

Externamente, esas estructuras, est&n cublertas por
el tejido gingival, La encfa est8 constitufda, superficial
mente, por un tejido epitelial escamoso y envuelve una red
de fibras colfgenas que circundan el diente de manera que
la encia queda adaptada al cuello del diente y llena los
espacios interdentales, Esos tejidos y estructuras son co-

nocldos como parodonto,



Caracteristicas generales de la encia sana:

La encla en condiciones normales, es de color rosa,
presentando un aspecto granuloso, es firme en textura y
consistencia y est8 rigidamente adaptado al cuello dental,
con bisel y surco gingival libre de exudado, llenando com
pletamente los espacios interproximales. Es probable gque
algln grado de inflamacién, pueda ser considerado normal

bajo el punto de vista histol8gico, en encfas clinicamen-

te sBanas.

La inflamacibén es una respuesta del tejido a facto-
res irritantes, se sabe que la encifa esta rodeada por mi-
llares de microorganismos y que es frecuentemente trauma-
tizada durante la masticaci®n. AGn cuando una gingivitis
flagante puede persistir durante un tiempo sin extenderse
a otras estructuras m&s profundas, la primera seflal visi-
ble de la forma destructiva mids com@n de la enfermedad
parodontal es una gingivitis superficial, siendo eviden-
ciada por la instalacibn de la molestia que provoca un
cambio de forma y coloracibn, afin en forma leve, la encla

marginal puede tornarse rojisa inflamada y un poco azula-
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da. La granulacidn normal puede dar lugar a una super-

ficie lisa y brillante.

Depbsitos de calculo pueden ser hallados en el sur
co gingival. A medida que el proceso destructivo avanza,
la inflamacibn sique el curso de los vasos sanguineos
penetrando en los espacios interfseos (m&dula 6sea), y
en el periosteo del hueso alveolar; la reabsorcitn de
la cresta alveolar, por el lado de la encia, prosigue
con una consecuente destruccibn, primero del hueso alveo
lar, de soporte y finalmente de la l4mina dura y la in-

sercibn de las fibras en el hueso alveolar.

Este proceso m&s profundo es traducido clfnicamen-
te, a partir de mudanzas evidentes en la forma y carac-
teristicas de la encfa, el tejido pierde su tono, con-
sistencia y adaptacifn al cuello del diente; la inser-
cién epitelial tiende a emigrar en direccibn a la railz,
de modo que la corona clinica del diente se alarga, Po-
dr8 existir formacibédn de holsa, con exudado y sangrado,
dando como resultado la reabsorcibn del hueso alveolar,

En esta etapa los dientes adquieren movilidad, debida



a la pérdida de tejido soporte con tendencia a emigrar
ocasionando alteraciones en la oclusibén Y pérdida de fun
cibn. Eventualmente, a menos que el proceso sea interrum

pido, el diente serd extraldo y exfoliado.

La gingivitis consiste en la inflamacibén del mérgen
gingival, acompaifiada la mayorfa de las veces de bolsas
no muy profundas. La gingivitis significa, inflamacién
de la encla, podemos decir, que en casi todas las formas
de gingivitis est8 presente la inflamacién, la primera

manifestacifn de gingivitis causada principalmente por

factores locales y generales.
Distribucibén de la gingivitis

a) localizada
b) generalizada
c¢) marginal

d) papilar

e) difusa

a) Localizada: Se limita a la encfa de un solo dien

te,
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b) Generalizada: Abarca toda la boca.

c) Marginal: Afecta al m&rgen gingival,

d) Papilar: Abarca las papilas interdentarias y con
frecuencia se extiendo hacia la zona adjunta del
margen gingival.

e) Difusa: Abarca la encia marginal, encia inserta

da y papila interdentaria.

También puede haber combinacifn de nombres por ejem
plo: Gingivitis marginal localizada: Se limita a un 8rea
de la encifa marginal o m8s. Gingivitis difusa localizada:
Se extiende desde el mirgen hasta el pliegue mucovesti-
bular. Gingivitis papilar: Abarca un espacio interdenta-
rio, o mds en un Srea limitada. Gingivitis marginal gene
ralizada: Comprede la encila marginal de todos los dien-
tes, afecta también a las papilas interdentarias. Gingi-

vitis difusa generalizada: Abarca toda la encfa.

El enfoque clinico sistemltico exige el ex&men, or-
denado de la encfa y de las Biguientes caracteristicas:
color, tamafio y forma, consistencia, textura superficial

y poeicibn, facilidad de hemorragia y dolor.



Manifestaciones clinicas:

Aunque estas varfan dependiendo del tipo de gingi-
vitis, que se trate, mencionaremos las mis comunes en
todos los casos de gingivitis, estas caracteristicas
son: inflamacifn, ausencia del puntilleo de la encia,
cambio de color, &sto es debido a bolsas, esto es cuan-
do el surco gingival se profundiza debido a la acumula-
cibn de restos alimenticios o sarro; generalmente cuan-
do hay pseudobolsas no hay secrecifn purulenta y esto
es una de las caracteristicas de la gingivitis. Otra ca
racteristica serfa la gingivorragia, es decir el sangra

do espontineo o excesivo de la encfa.

De acuerdo a su tiempo de evolucibn y duracibn la

gingivitis se clasifica en:

a) Crbnica
b) Aguda

c) Sub-agquda

a) Crbnica: Casl siempre es marginal, es decir,

solo se ve afectada en el mArgen gingival, este tipo de
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enfermedad parodontal, es de larga duracidén, por lo que

le di oportunidad al tejido de defenderse torn&ndose fi-

broso, edematoso y con cambio de color.

b) Aguda: Se manifiesta rapidamente, es muy do-

lorosa y su perfodo de evolucidn es corto.

c) Sub-aguda: tiene las mismas caracteristicas
que la aguda, pero su evolucibn es mds r8pida en la de

la crbnica.
La inflamacifén en la gingivitis:

La inflamacibén juega un papel importante en la en-
fermedad gingival, por eso casos aislados tienen su va-

riacibn.

1,) La inflamacidn es el cambio patolégico primax
rio y finico.

2,) La inflamacibn es una caracteristica secunda-
ria, superpuesta a una enfermedad gingival de origen co
mn,

3,) La inflamacibén es el factor desencadenante de
alteraciones clinicas en pacientes con estados genera-

les, que por si miamos no producen enfermedad, gingival,
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Clasificacibn de las enfermedades gingivales

Tipo de enfermedad
gingival

P e L D T N N N T Ty —.
e o e e e T 3

Gingivitis no compli
cada

Gingivitis marginal
crbnica

Inflamacibn crf
nica

Irritaciébn lo-
cal mecanica,
bacteriana.,

Gingivitis ulcerone-
crotizante aguda

Inf. necrotizan
te aguda con
formacién de una
seudo membrana.

Desconocida.
Quizi por bac-
terias fusospi
roquetales,

O e M PR G e — D Gy PR A G D S R NS VN e W WA S A T e M G e D Ram e R W e T S G S M Gur e R W o S D R R B

Gingivoestomatitis
herpética aguda y o-
tras infecciones vira
les,

Inflamacifn agu-
da con formacibn
de vesiculas.

Herpes simple
y otros virus,

e N M v v VR P v T B TR S v G e VR VA N TR G A v R IR o G M e e M e B e TR W MO D N G e e e e P B B G N S e WA M W e

Gingivitis alérgica

Inflamacibén agu-
da con intensa
respuesta vascu-
lar,

Diversos aler-
genos, alimen-
tos, polen,

B v G B G W Ve S S um Yem R W M B PR G B3 WA WS B WA W e BN R G B v Ml Sl R R R (b g B R e R R g B e I B S S

Gingivitis inespeci-
fica

Tuberculosis y sifi-
lisg

Inflamacién con
ulceracién o sin
ella

Inflamacibn gra-
nulomaltosa es-
pecifica.

Irritacién lo-
cal, mecanica,
quimica y tér-
mica,

B T G e S 0 WS e B

Bacteriana: M,
tuberculosis T,
pallidum,

B ey (e w0 sy ary WD e SN D e U o SN WD v WD Bite AR Gus S S b 6 SO SO S AR VS e Sy wp BIE e ey Gy S SED et S R D M S e SN v - o U
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Clasificacidn de las enfermedades gingivales

e e e e e e i A e e e s e e e e S e e e A S e e A e e e i TP St B g et B e e (s o P S S Tt et et Tt A S B e P i e
e e e e e L - 1 T 1

Tipo de enfermedad
gingival

Histopatologia

Etiologfa
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Moniliasis y otras in-
fecclones ffingicas.

Inflamacidn y ul

ceracibdn con capa
superficial grue-

sa de hongos.

Micbtica: Mo~
nilia albicans
y otros hongos.

Pioestomatitis vegetan
te

Hiperqueratosis
y acantosis del
epitelio, infla
macibén granulo-
matosa, con ab-
scesos miliares
enteros.

Desconocida.
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Gingivitis combinada
Dermatosis que afectan
a la encla lfquen pla-
no, penfigo, eritema,
multiforme, lupus eri-
matoso.,

Inflamacién cré-
nica con cuadros
caracteristicos
de las diferen-
tes dermatosis.

General - Des~-
conocida, mis

irritacidn lo~
cal.
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Gingivitis descamativa
crbnica (gingivosis)

Atrofia epite-.
lial con desca-
macién, degene-
racibn de la mem
brana basal y
substancia funda
mental conectiva
e inflamacién,

General - Des~
conocida, mis
irritacibn lo-
cal,
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Clasificacibén de las enfermedades gingivales
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Tipo de enfermedad
gingival
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Gingivoestomatitis meno
p&usica crbnica, gingi-
vitis atr6ficasenil,

Histopatologia

Atrofia epitelial
degeneracibn de

la membrana basal
y substancia fun-
damental conecti-
va e inflamacién.

Etiologia
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De origen Hor
monal mis -
irritacién lo
cal.

Penfigoide benigno de
membrana mucosa

Inflamacién crbni
ca, degeneracibn
epitelial con ve-
siculas subepite-
liales el tipo de
histopatologfa es
variable,

General - Des-

conocida m8s la
irritaciébn lo-

cal.
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Gingivitis condiciona-
da Gingivitis en el em-
barazo y en la pubertad

Inflamacibén més
cascularizacidén
exagerada y ede-
mas.

Gral. mis irri-
tacién local,
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Gingivitis en la defir
ciencia de vitamina C

Inflamacifn mis
degeneracifn colf
gena y hemorragia
intersticial,

Gral, mis irri-
tacién local,
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Gingivitis en la leu-
cemia

Inflamacibén mis
infiltracifn difu
sa de leucocitos
proliferantes.

Gral., mis irri-
tacibn local,
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Tipo de enfermedad
gingival
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Agrandamiento Gingival
inflamatorio

Histopalogia
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Inflamacifn agu
da y crbnica.

Etiologla

s e et e e e e s b e
-4 4

Irritacién local
quimica, micro-

biana, termica,

mec8nica.

Hiperol&stico no infla-
matorio

Hiperplasia no
inflamatoria del
epitelio y teji-
do conectivo,

Dilantina here-
ditaria idiopiti
ca.
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Agrandamiento Combina-
do

Hiperplasia epi-
telial y tejido
conectivo m&s la
inflamacién,

Irritacibn local
sumada al agranda
miento gingival
no inflamatorio.
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Agrandamiento Condicio-
nado

Inflamacifn modi-
ficada por afec-
ciones generales

Irritacifn local
m&s condicionamien
to general hormo-
nal, embarazo, pu-
bertad, leucémica
y deficiencia de
vitamina C.
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VI

Medios de Prevencidn de Gingivitis

Sobre las superficies de los dientes, suelen acu-
mularse placadentobacteriana y otros materiales, de las
partes superficiales de los dientes como de sus adyacen
tes. Es sin duda, el control de placa el medio de preven
cibn ideal y Gnico de la enfermedad gingival, ya que el
comienzo de &sta, es debido a la presencia, de capas grue

sas y delgadas de placadentobacteriana.

La manera mi8s eficz de controlar la placa, es por
medios mec&nicos. Los cuales requieren la ayuda para la
higiene oral de: cepillos dentales, dentrificos y otros

medios auxiliares de la higiene.

Lo ideal de este medioc de prevencibn serla que cada

uno de los pacientes llevara a cabo un estricto control

de placa,

Cepillos dentales: Su accifn debe ser, climinar pla
ca y materia alba que al hacerlo reduce la instalacifn y

frecuencia de gingivitis retardando de &sta manera la



posterior formacifn de c8lculos.

Las caracteristicas gue debe tener un cepillo den-
tal son: La fécil manipulacién por parte del paciente
es un factor importante, ya que de &l depende el factor
mec&nico, ya que el cepillo debe eliminar totalmente la
placadentobacteriana y tener acceso a todas las partes

de la cavidad oral.

La Asociacibn Dental Americana, di6é a conocer algu
nos tipos de cepillos con una superficie de cepillado
de 2.5 a 3 cms. x 1 cm. de ancho de dos a cuatro hile-
ras, de cinco a doce penachos por hilera. El1 tipo de
cerdas pueden ser de nylon o naturales, con extremos re
dondeados para evitar traumatizar los tejidos blandos,
con respecto a la dureza de las cerdas existen varias
controversias, en los cuales se han efectuado varios es

tudios al respecto y se ha comprchado que, las cerdas

suaves alcanzan a limpiar por debajo del mArgen gingival

y también en las caras proximales, pero no limpian por
completo las superficies de los dientes, por lo cual se

prefiere de las cerdas medianas,
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Cepillos eléctricos:

Algunas investigaciones que se ha realizado, al
respecto del uso de cepillos el&ctricos, suelen decir,

que son supericres a los cepillos manuales, pero tam-

bién se considera, que el cepillo manual usado en la for

ma correcta es bastante eficfz.

Los cepillos eléctricos producen menor abrasién de
sustancia dentaria y de materiales de restauracifn, pe-
ro la accibn de é&stos, puede ser inecesaria si en lugar
de usar el cepillo en direccibn vertical se usara en di

reccibn horizontal.
Dentrificos:

En el proceso de limpieza con cepillos de dientes,
cuyo papel principal corresponde al buen cepillado de
los dientes, cuyas cerdas remueven y desorganizan las
colonias bacterianas que se adhieren a los dientes so~
bre los dientes., Los dentrificos, por medio de los de~
tergentes que los contienen, ayudan a remover residuos

alimenticios y plilaca, mediante sus agentes abrasivos,
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remueven manchas y pigmentaciones, contienen ademis esen
cias que imparten una sensacibn de frescura y limpieza,
introduciendo al paciente (supuestamente), a cepillarse
los dientes con mayor frecuencia, aungue a veces con de-
masiada frecuencia, debido a ésta sensacién de frescura.
El Cirujano Dentista deberd recomendar el dentrifico con
veniente y la eleccibn del mismo variari de acuerdo con
las necesidades siempre y cuando cumplan con sus funcio-

nes que son:

Limpieza y pulido de los dientes, Promocién de la
salud bucal, control efic&z de la halitosis y sensacién
de bienestar para el paciente. Algunos de los componen-
tes de los dentrificos son: abrasivos, agua, humectantes,
ligadores, detergentes, agentes terapfuticos, y algunos
otros ingredientes como: edulcorantes, esencias y colo-

rantes.,
Complemento de limpieza dental:

Para un correcto y efic8z control de placa, el ce-
pillo debe ser complementado con algunos auxiliares de

limpieza adicionales, como son: el hilo dental, los lim
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piadores interdentarios, aparatos de irrigacibn bucal,
pastillas reveladoras, enjuagatorios, etc., éstos au-
xiliares complementarios requeridos dependen de la ve-
locidad individual de formacién de placa, como son hi-
bitos de fumar, alineamiento dentario y una especial

atencifn en aparatos de ortodoncia y prétesis fijas.

El uso de las tabletas reveladoras de placa, son
pastillas que pigmentan los dientes de colores descu-
briendo as!, las partes en donde est8 adherida la pla-
ca bacteriana. También existen algunas substancias a
base de eritrosina al 1.5% que es un colorante vegetal
de uso doméstico que tifie de rojo al que también se le
agregan otros ingredientes para obtener un sabor agra-
dable, en el caso de las tabletas &stas deben masticar
86 y pasarse con la lengua abarcando todas las superfi
cies dentales, hasta poder obtener la coloracibn desea

da de presencia de placa, y posteriormente enjuagar con

agua,

Algunos de los beneficios de los colorantes soni

sabor agradable para los pacientes, econémico, no man-



cha las obturaciones, al enjuague con agua com@n desapa

rece ripido de los tejidos blandos.
Métodos de cepillado:

Método de Bass. (Limpieza del surco), usando cepi-
llo blanco se empieza por las superficies vestibulares
en la zona del tercer molar superior derecho. Se colo-
can las cerdas aproximadamente a 45° respecto al eje ma
yor de los dientes y se asegura que las cerdas penetren
en el surco gingival. Se ejerce una presibn suave, en
sentido del eje mayor de las cerdas y se activa el cepi
llado con un moviemiento vibratorio, de delante a atrés
contando hasta diez, sin retirar las cerdas del lugar

original.
Método de Stillman:

El cepillo se acomoda de modo que la posicién de
las puntas de las cerdas sean oblicuas al eje mayor del
diente y que parte de éstas estén en contacto con la en

cia,

Be ejerce presifn lateralmente contra el mfrgen -
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gingival hasta producir una ligera isquemia perceptible,
se aleja el cepillo para que circule la sangre de nuevo
y se vuelva a ejercer presifn, ejerciendo un movimiento

rotatorio suave, con los extremos de las cerdas en posi

cibn,
Mé&todo de Stillman modificado:

Es una accibn vibratoria combinada de las cerdas

con el movimiento del cepillo en el sentido del eje ma-~

yor del diente.
Método de Fones:

En el método de Fones el uso del cepillo se presio
na, contra los dientes firmemente y en la encfa, el man
go del cepillo queda paralelo a la linea de oclusibn y

las cerdas perpendiculares a las superficies dentarias

vestibulares, después se d& un movimiento del cepillo en

sentido rotatorio, con los maxilares ocluidos y la tra-
yectoria esf@rica del cepillo confinada dentro de los -

limites del pliegue mucovestibhular,

Método Fisiolbgico:

Smith y Bell describen un método, en el cual, se
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hace un esfuerzo por cepillar la encia, de manera com-
parativa a la trayectoria de los alimentos de mastica-
cidn. En los cuales, intervienen movimientos de barrido,
que comienzan en los dientes y siguen sobre el mirgen

gingival y la mucosa gingival insertada.
Métodos de cepillado con cepillos eléctricos:

La accidn mec8nica incluida se ve afectada de modo
tal, si no se efectfia de manera correcta, en gque se usa
en los de tipo de movimiento de arco (hacia arriba y ha
cia abajo), el cepillo tiene un movimiento desde la co-
rona hasta el mirgen gingival y encia insertada y da
vuelta, los movimientos con cepillos reciprocos (golpes
cortos hacia atris y hacia delante), o las diversas com
binaciones de movimientos elipticos y reciprocos., Se
pueden usar muchas maneras el M&todo de Bass, por ejem-~
plo, tambi&n el mé&todo de Charters, que en el m4rgen -
gingival con las cerdas dirigidas hacia la corona o el
Método de Stillman modificado, con movimiento de barrido
en forma vertical, desde la encla insertada hacia la co

rona.
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Complementos auxiliares de limpieza:

Ademis de los métodos de tipo mec&nico, tenemos que
contar con otros auxiliares de limpieza como son: los
inhibidores quimicos los cuales son productos preventi-
vos que impiden la acumulacibén de placa o su adherencia
en las superficies bucales, la accifn de los inhibidores
destruyen o eliminan la placa antes de que ésta calcifi
que, que alteran la quimica de la placa que impide la

calcificacibn, reduciendo as! la formacién de c&lculos.

Estos tipos de inhibidores han s8ido utilizados pa-
ra su uso en algunas pastas dentrificas, enjuagatorios
bucales, gomas de mascar y reveladores con el finico pro

pbsito de prevenir la placa y para complementar la lim-

pieza maec8nica.

Otros elementos para controlar la placa son: irri-
gadores dentales (Waterpick) que contibuyen a la elimi-
nacién y remocién de residuos alimenticios y otros depb
sitos adheridos tenuamente a las superficies dentarias,
son muy eficaces en pacientes con préteois fijas, en

tratamientos ortoudbneicos, y malposiciones dentarias.



Se deber8 ensefar al paciente la forma adecuada de
su uso con presiones de agua moderadas y dirigir la co-
rriente de agua perpendicularmente al eje de los dientes,
para no hacer dano a tejidos gingivales ni forzar cuer~

pos extrafos dentro de la encfa marginal.

Existen también, limpiadores interdentarios de cau
cho, que son los conos que vienen en los extremos de los
cepillos dentales (algunos), su uso es colocar la punta
en relacifén al eje mayor del diente (45°), sin forzar
las puntas entre la papila interdentaria, pues con el pa
so del tiempo se llegarf a formar un espacio que anterior

mente no existta,
Hilo dental:

Existen en el mercado hilo encerado o el de nylén.
Para su uso se recomienda cortar 90 cm, vy envolviéndolo
del dedo medio de cada mano, pasando el hilo sobre el
pulgar derecho y el Indice izquierdo, de delante hacia
atr8s con esto se eliminan los restos fibrosos que que-

dan intercalados entre los dientes.

61



Enjuagatorios:

Este tipo de limpiador, solo tienen funcibn cosmé-
tica, ya que no existen pruebas de que disminuya la flo
ra bucal. Inhibidores de placa, actualmente hay muchas
substancias que se han incorporado a las pastas y enjua
gatorios algunos agentes que se ha demostrado que inhi-
ben la formacibn de placa Son: el &cido asc6brbico, sili
cona hidrosoluble, urea, vitamina C, mucinasa, acetato

de zinc, manganeso, cobre, etc.

Se cree que en un futuro pr6ximo ademis de las téc
nicas de control mencionadas, también el uso de métodos
quimicos y bacteriolbgicos qgue podrén controlar la pla-
ca. Actualmente se puede establecer un control de placa

a nivel individual el cudl se expone a continuacifn:

Primera Sesibn:
1) Definicibn de lo que es placa dental

2) Demostracién al paciente de que tiene placa (me-

dios de tincibn)
3) Demostracibn de que la placa estd compuesta de -

gérmenes vivos, (ver con microscopio de fage).
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4)

5)

1)

2)

3)

4)

1)
2)

3)
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Comentarios sobre los efectos de la presencia de
placa y de la necesidad de removerla para su elimi
nacidén de la cavidad oral.

Una estimulacidn de hacerlo y el de practicarlo en

el hogar.

Segunda Sesidn:

Preguntar al paciente como le fué.

Verificacibn del progreso alcanzado, estimulacién

psicolbgica, correccidn del problema de cepillado.
Hacer indicacibn de mis préctica.

Introduccidn y demostracifn del uso de la seda den
tal.

Iniciacidn del paciente, Indicar el uso en el hogar.

Tercera y cuarta Sesiones:i

Interrogar al paciente como le fué,

Verificacibn del cepillado introduccibén de técnicas,
sl es necesario hacer estimulacibén psicolbgica,
Verificacibn y correccibén del uso de la seda, esti-

mulando e indicando, sequir practicando en el hogar.,
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4) Comentario motivacional, sobre la mejora del esta-

do gingival

Quinta Sesgibn:
Igual a las sesiones anteriores pero mis:

1) An&lisis y solucibn de problemas individuales
2) Verificar el control logrado, proveer el estimulo
psicolégico y decidir sobre la continuacién del

tratamiento dental.



Tratamiento Gingival

Plan de tratamiento:

Este tema tiene como fundamento el establecer un
tratamiento correcto respecto a la eliminacibén de los
tejidos inflamados por causas locales o generales, de-
bidos a irritantes mencionados y para erradicar el pro-

blema de enfermedad gingival.

Incluye todos los procedimientos que se necesitan
para el establecimiento de la salud bucal, como el de
decidir sl se tienen que extraer dientes o no, o para
el de la eliminacién de una bolsa parodontal, se necesl
ta de la técnica de raspaje y curetaje, o técnicas qui-
rGrgicas segln el caso a tratar. Estas situaciones di-
ferentes hacen que se cambie por completo el tipo de

tratamiento con el cual se inici6,

La finalidad del plan de tratamiento os: La coordi

nacién de todos los procedimientos terapButicos con la
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finalidad de crear una dentadura que funcione bien en
un medio ambiente periodontal sano, y est8 controlado

por 4 fases que son las siguientes:
1) Fase de tejidos blandos:

Consiste en la eliminacidn de inflamacién gingival,
bolsas parodontales y factores que las originan, el res
tablecimiento del contorno gingival y las relaciones mu
cogingivales que conduzcan a la buena preservacibén de

la buena salud del periodonto.
2) Fase funcional:

Consiste en una relacibn de ajuste oclusal, mante-
niendo en buena alineacibn y estimulacién funcional ne-
cesaria, procedimientos restauradores, ferulizacibn y

correccibn de h8bitos como en el bruxisma, etc,
3) Fase sgistemftica:

Esta clase puede demandar que se tomen precaucio-
nes especiales durante el tratamiento periodontal, En

esto interviene la relacibn médio-paciente.

4) Fase de mantenimiento: 6 preventiva:
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Consiste en mantener todos los procedimientos ins
clufdos en la preservacibn de la salud periodontal.

Pues consiste en la ensefianza de la higiene bucal.

El control de placa es parte integrante del trata
miento periodontal, se le manifestar§ al paciente lo
importante de la higiene bucal y del control de placa

al cual ya le he asignado un tema propio.

La ensefanza del control de placa al paciente pa-
S0 por paso, y que el propio paciente se vaya dando
cuenta de los buenos resultados que &sto proporciona
en la mejorfa del estado gingival. Se comienza la lim-
pieza lo m&s pronto posible pero el principio se limi-
tar8 a la eliminacibén suave de la placa y residuos su-
perficiales con un cono de goma u otro limpiador inter
dentario, sequido de la irrigacién msuave con agua. Du-
rante los primeros dfas porteriores al comienzo del tra
tamiento, la encila suele sangrar mis de lo debido du-
rante la limpieza de los dientes, 86lo en caso de exis-
tir dolor se interrumpir8 el tratamiento para que cl

médico pueda dar un mejor tratamiento sobre rafces con
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sensibilidad, salvo &sto el tratamiento se prosequird
como en el principio, ya que controlada la sensibili-

dad ésta tiende a desaparecer.
Explicacifén del plan de tratamiento al paciente:

ASea especifico. Al paciente siempre hay que decir
le la verdad, ya sea si se trata de gingivitis o de pe
riodontitis. Claro que el paciente se preguntari ¢ Y
que es eso Doctor? Por lo que debemos explicar al pa-
clente exactamente lo que significan estas lesiones y
su control dentro del tratamiento. Explicar también so
bre la conservacién de todas las piezas dentarias y en
su defecto en caso de extracciones explicarle correcta-
mente para un buen funcionamiento de su dentadura. "Es
responsabilidad del cirujano dentista aconsejar al pa-

clente sobre la importancia del tratamiento periodontal.'
Tratamiento Local y General:

El tratamiento periodontal consiste, especialmen-
te el procedimiento local porque en raras excepciones,

casl siempre son causadas por factores locales,

Los factores etiolbgicos locales de la enfermedad

periodontal son numerosos y diversos pero solo los cop-



69

cretaremos a 2 tipos de categorias:

1) Irritantes locales que causan inflamacibén gingival,
como placa, c8lculos e impaccién de alimentos y 2) fuer
zas oclusales anormales que causan trauma de la oclusién
como bruxismo, apretamiento y rechinamiento. Para que

el tratamiento sea efectivo se tienen que eliminar los

irritantes locales existentes.
Factores que afectan a la cicatrizacibn:

En el periodonte como en cualquiera otra parte del
organismo, la cicatrizacifén puede ser altamente afecta-

da por factores locales y generales.

Factores locales: Los estados sistemiticos que per
turban la cicatrizacifn pueden reducir el tratamiento
local, los cuales deben ser corregidos antes o al mismo
tiempo. Sin embargo, factores locales como contaminacifn
por microorganismos, irritacién de la placa dentobacte-
riana, residuos de alimentos y restos de tejido necrfti-
co y el trauma de la oclusibn, son por lo com@n los m&s
amenazantes en la cicatrizacifn que sigue del tratamien~

to periodontal, debido al traumatismo de los tejidos la



aplicacibn t6pica, de cortisona y la radiacibn ionizan-

te retardan la cicatrizacidn.

Existe mejora cuando hay aumento local de tempera-
tura, limpieza, eliminacién del tejido necrbtico y de-

generado y presifn sobre la misma, o sea la herida.

Factores generales:

La capacidad de cicatrizacibn disminuye con la edad
los cambios serifan los cambios arteriosclerb6ticos vascu-
lares comunes en el envejecimiento, y la reduccibn de la
circulacién sanguinea, como por ejemplo la cicatrizacién

es mAs retardada en la diabetes y en pacientes con infec

ciones generalizadas,

La deficiencia de vitamina C es una de las causan-
tes del retardo de cicatrizacibn al disminuir la forma-
ci6n de col8geno y alterar la integridad de las paredes
capilares quedando propansas a romperse. También la de-
ficiencia de vitaminas (proteinas) reducen el aporte de
aminofcidos que contienen azufre, como la cistina y me-
tionina. También la cicatrizacién estf afectada por las

hormonas la adminiastracién de glucorticoides como la -
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cortisona, dificulta la cicatrizacidn al disminuir la

reaccibn inflamatoria.

La cicatrizacifn que sigue al tratamiento periodon
tal, consisten en la eliminacibn de los residuos tisula
res degenerados y el reemplazo de los tejidos destrufl-
dos por la enfermedad, la regeneracifn y la reinsercién
son facetas de la cicatrizacibn periodontal que tienen
una influencia total en los resultados obtenidos median

te el tratamiento.

La Regeneracibén es la proliferacién y diferencia-
cibén de nuevas células y substancia intercelular para
formar nuevos tejidos o partes. La regeneracifén es par-
te de la cicatrizacibn, los irritantes locales, bacte~
rias y productos bacterianos que perpet@ian el proceso
patclégico, y el exudado inflamatorio que producen, son
nocivos para las c&lulas en regeneracifén y los tejidos
e impiden que la cicatrizacifn llegue a cumplirse. Al
eliminar loss irritantes locales y las bolsas periodon-
tales donde las bacterias se acumulan y proliferan el
tratamiento periodontal elimina los obstficulos a la re-
generacifn y permite que el paciente sea heneficiado

con la inherente capacidad regenerativa de los tejidos,

71



Reinsercibn es la reanudacién de nuevas fibras del
ligamento periodontal en el cemento nuevo y la adheren-
cia del epitelio gingival a la superficie dentaria pre-

viamente denudada por la enfermedad.

Factores que afectan la reinsercibn: Eliminacién
de la adherencia epitelial, alisado minucioso de la su-
perficie radicular, el co8gulo, otros son el trauma de

la oclusién.

Para obtener el m&ximo beneficio de la correccibn
oclusal, primero hay que eliminar la inflamacién gingi~-
val, porque los cambios degenerativos que causa la in-
flamacibn deterioran la capacidad reparadora del perio

donte.
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Conclusién

Serfa recomendable desde el punto de vista clini-
co, que en los principales medios de comunicacién
masiva, se dieran breves pl&ticas sobre la higie-
ne bucal, con personal especializado, para perso-
nas adultas y nifnos sobre todo, para é&stos Glti-
mos, para que desde una edad temprana se formaran
h&bitos sobre el cuidado de los dientes, previnien
do as!, futuras enfermedades cariogénicas y paro-

dontales.

El Cirujano Dentista aGn tiene muchas cosas por

hacer, mediante investigaciones sobre las parodon
topatiag el Indice de 8stas enfermedades disminu-
ye afio con afo pero afin todavia hay mucho por ha-

cer,
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