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INTRODUCCION

La enfermedad periodontal suele ser el resultado de una inflamacidn pro
Tongada antes que la consecuencia de un trastorno agudo. Estd relaciona
da con 1a formacidn de sarro, que es casi universal en personas que pa-
sardn por los treinta afios; por ello, la enfermedad periodontal suele -
considerarse como propia de una edad media, pero bien pudiera ser gue -
su iniciacidn se produjera en la infancia y solo los resultados mani- -

fiestos se observan en Tos afios posteriores,

Cuando ha habido una gran pérdida del tejido periodontal como consecuen
cia de una irritacion muy prolongada, no es posible que el tratamiento-
cure ese estado. E1 momento oportuno es antes de producirse la destruce

cidn irreversible,

Cuando se piensa que el noventa por ciento de los nifios tienen algin -~
grado de gingivitis antes de los doce afios, es obvio que 1a enfermedad-

parodontal en los nifios merece la mayor atencion.

Si no se les trata muchas de estas lesiones progresaran con mayor des--
truccion en 1a edad adulta se torna visible que cualquier programa pre-
ventivo para el control de 1a enfermedad parodontal, primero se deberdn

de eliminar las condiciones patolfgicas del parodonto de los nifios.

Durante 1a adolescencia es frecuente encontrar varias alteracicnes en -
los tejidos parodontales, parte de ellas se atribuyen a la aparicibn de

hormonas sexuales en el torrente sanguineo circulatorio.



E1 estudio de los tejidos parodontales durante la niflez y pubertad, asi
como el diagndstico de las parcdontopatias, su prevencidn y su trata- -
miento serdn de gran utilidad para evitar o disminuir los trastornos pa

rodontales en Ta edad adulta.



ELEMENTOS Y FUNCIONES DEL PARODONTO

PERIODONTO. Es un término que se refiere a la unidad de tejidos que -~
sostienen el diente, Los tejidos comprenden: encia, unidn dentogingi- -
val, Tigamento periodontal, cemento y el proceso alveclar, los cuales -

tienen interdependencia bioldgica.
ENCTIA.
ENCIA LIBRE.

La encia 1ibre o marginal es 1a encia que rodea los dientes, a mode de-
collar y se halla demarcada de la encia adyacente por una depresidn 14-
neal poco profunda que es el surco gingival., La encfa marginal consta -
de un niicleo central de tejido conectivo cubierto de epitelio escamoso-
estratificado, el epitelio de Ta cresta y de la superficie externa de -
1a encia marginal es queratinizado, paraqueratinizado o de los dos ti--
pos, contiene prolongaciones epiteliales prominentes y se continfia con-
el epitelio de la encia insertada. E1 tejido conectivo de 1a encia mar-
ginal es densamente colageno y contiene un sistema de haces de fibras -

colagenas denominadas fibras gingivales.

Las fibras gingivales tienen las siguientes funciones: mantener la encia
marginal firmemente adosada contra el diente, para proporcionar la rigi
dez necesaria para soportar las fuerzas de la rasticacidn sin ser sepa-
rada de 1a superficie dentaria, y unir la encia marginal libre con el -

cemento de 1a raiz y la encia insertada adyacente,



ENCIA INSERTADA.

La encia insertada se continila con 1a encia merginal, es firme, resi- -
tiente y estrechamente unida al cemento y hueso alveolar subyacente, El
aspecto vestivular de 1a encia insertada se extiende hasta Ta mucosa al
veolar relativamente laxa y movible, de 1a que la separa la Tinea muco-~

gingival.

La encia insertada se continlla con la encia marginal y se compone de -~
epitelio escamoso estratificado y un estroma de tejido conectivo subya-
cente. E1 epitelio se diferencia en: una capa bhasal cuboidea; una capa-
espinosa de células poligonales; un componente granular de capas milti-
ples de cé&lulas aplanadas con granulos de queratehialina basdfilos pro-
minentes en el citoplasma y niicleos hipercrbminos contraidos y una capa

cernificada queratinizada, paragquetinizada, o las dos.

ENCIA INTERDENTARIA.

La encia interdentaria ocupa el nicho gingival, que es el espacio inter
proximal situado debajo de drea de contacto dentario. Consta de dos pa-
pilas una vestivular y una Tingual y el col. E1 col es una depresidn pa
recida a un valle que conecta las papilas y se adapta a la forma del --
drea de contacto interproximal. En ausencia de contacto dentario proxi-
mal, l1a snpcia se halla firmomente unids al hueso interdentario y forma-

una superficie redondeada 1isa sin papila interdentaria o un col,

Cuando las suyperficies dentarias proximales hacen contacto en el cursc-
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de 1a erupcidon, la mucosa bucal entre los dientes queda separada en las

papilas interdentarias vestivular y Tingual unidas por el col.

Cada papila interdentaria consta de un niicleo central de tejido conecti
vo densamente coldgeno, cubierto de epitelio escamoso estratificado. --
Hay fibras exildnicas en el tejido conectitivo del col, as¥ como en - -

otras zonas de la encia.

En el momento de la erupcidn, y durante un periodo posterior, e1 col se
encuentra cubierto de epitelio reducido del esmalte derivado de los - ~
dientes cercanos. Este es destruido en forma gradual y reemplazado por-
epitelio escamoso estratificado de Tas papilas interdentarias adyacen--

tes,

LIGAHENTO PERIODONTAL,

El ligamento periodontal es la estructura de tejido conectivo que rodea
a 1a raiz y 1a une al hueso. Es una continuacion del tejido conective -
de la encia y se comunica con los espacios medulares a través de cana--

les del hueso.

Los elementos mds importantes del Tigamento periedontal son las fibras,
coldgenas, dispuestas en haces y que siguen un recorrido ondulado los -
extremos de las fibras principales, que se insertan en el cemento y hug
50, se denominan fibras de Sharpey. Las fibras principaies del periodon

to se distribuyen en lgs siguientes grupos.



GRUPQ TRANSEPTAL. Estas fibras se extienden interproximalmente sobre -

1a cresta alveolar y se incluyen en el cemento del diente vecino.

GRUPO DE LA CRESTA ALVEQOLAR. Estas fibras se extienden oblicuamente des
de e1 cemento, debajo de la adherencia epitelial hasta la cresta alveo-
lar. Su funcion es equilibrar el empuje coronario de las fibras mis --
apicales, ayudando a mantener el diente dentro del alveolo y a resistir

los movimientos laterales del diente.

GRUPD HORIZONTAL, Estas fibras se extienden en dngulo recto respecto al
eje mayor del diente, desde el cementoc hacia el hueso alveolar. Su fun-

cion es similar a las de grupo de 1a cresta alveolar.

GRUPQO OBLICUO. Estas fibras, son el grupo mds grande del Tigamento pe--
riodontal, se extiende desde el cemento, en direccidn coronaria en sen-
tido oblicuo respecto al hueso. Soportan el grupo de las fuerzas masti

catorias y las transferman en tension sobre el hueso alveolar.

GRUPQ APICAL. E1 grupo apical de fibras se irradia desde el cemento ha-

cia el hueso, en el fondo del alveolo. No lo hay en rajces incompletas.

En el tejido conctivo intersticial, entre los grupos de fibras principa
les, se hallan fibras celdgenas distribuidas con menor regularidad, que
contienen vasos sanguineos, linfaticos y nervios. Otras fibras del liga
mento periodental son las fibras elasticas, que son relativamente po- -
cas, y fibras oxitaldnicas (acidoresistentes) gue se disponen principal

mente alrededor de los vasos y se insertan en el cemento del tercio cer



vical de la raiz Ho se comprende su funcidn.

Los haces de fibras principales se componen de fibras individuales que-

forman una red anastomosada continua entre 2l diente y el hueso.

Los elementos celulares del_ligamento pericdontal son las fibroblastos,
células endoteliales, comentoblastos, osteoblastos, ostesclastos macro-
fagos de los tejidos y cordones de cé&lulas epiteliales denominados res-

tos epiteliales de Malassez o células epiteliales en reposo.

Los restos epiteliales se distribuyen en el ligamento periodontal de ca
si todos los dientes, cerca del cemento, ¥y son mds abundantes en el - -
drea apical y cervical. Su cantidad disminuye con la edad por degenera-
cidn y desaparicién, o se calcifican y se convierten en cementiculos. -
Se hallan rodeados por una cépsula PAS positiva, argirBfila, a veces -~
hialina, de Ta cual estdn separados por una 13mina o membrana fundamen-
tal definida, los restos epiteliales proliferan al ser estimulados y --
participan en Ta TformaciOn de quistes iaterales o la profundizacidn de-
bolsas periodontales al fusionarse con el epitelio gingival en prolife~
racion, ET Tigamento periodontal también puede contener masas calcifica
das denominadas cementiculos que estdn adheridos a las superficies radi

culares o desprendidos de ellas.

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERICDONTAL,

Las funciones del Tigamentoe periodontal son: fisicas, formativas nutri-

cionales y sesoriales.
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FUNCIOKES FISICAS. Del Tigamento periodental abarcan lo siguiente: tras
misidn de fuerzas oclusales al hueso; insercidn del diente al hueso; --
mantenimiento de los tejidos gingivales en sus relaciones adecuadas con
los dientes; resistencia al impacto de las fuerzas oclusales; y provi--
sion de una “"envoltura de tejide blando" para proteger los vasos y nor-

vios de lesiones producidas por fuerzas mecanicas.

FUNCION FORMATIVA. E1 ligamento cumple las funciones de periostio para-
el cemento y el huesc. Las c@lulas del 1igamento perodontal participan-
en la formacion y reabsorcién de estos tejidos, formacidn y reabsorcidn
que se produce durante los movimientos fosiologicos del diente, en la -
adaptacidn del periodonto a tas fuerzas oclusales y en la reparacion de
lesiones, La formacifn de cartilago en el Tigamento periodontal es poco
comin y representa un fendmeno metaplasico en la reparacion del Tigamen

to periodontal después de una lesidn.

Como toda estructura del periodento, el Tigamento perjodontal se remode

1a constantemente.

FUNCIONES NUTRICIONALES Y SEHSORIALES. E1 ligamento pericdontal provee-
de elementos nutritivos al cemento, hueso y encia mediante los vasos --

sanguineos y proporciona drenaje linfatico.

La inervacion del ligamento periodontal confiere sensibilidad propiccep
tiva y tdctil que detecta y localiza fuerzas extrafas que actia scbre -
los dientes y desempefia un papel importante en el mecanismo neuromuscu-

lar que controla la musculatura masticatoria.



CEMENTO.

E1 cemento es el tejido mesenquimataso calcificado que forma 1a capa ex
terna de 1a raiz anatdmica. Comienza en la region cervical del diente a
nivel de 1a unidn cementoesmiltica y continfia hasta el vértice, E1 ce-~
mento proporciona el medio para la unién de las fibras que unen al dien

te con las estructuras que 1o rodean.

Hay dos tipos de cemento: acelular (primarie) y celular (secundario). -
Los dos se componen de una matriz interfibrilar calcificada y fibrillas

colagenas.

E1 tipo celular contiene cementocitos en espacios aislados (lagunas) --
que se comunican entre si mediante un sistema de capaliculos anastomosa
dos. Hay dos tipos de fibras coldgenas una fibra se compone de un haz -
de fibrillas submicroscopicas; fibras de Sharpey, porcion incluida de -
las fibras principales del Tigamento pericdontal gue estln formadas por
fibroblastos, y un segundo grupe de fibras presumiblemente producidas -
por cementoblastos, que también generan 1a sustancia fundamental {nter-

fibrilar glucaproteica.

E1 cemento celular y el intercelular se disponen en 1idminas separadas -
por 1ineas de crecimiento paralelas al eje mayor del diente. Represens-
tan periedos de repose en 1a formacidn de cemento y estdn mds minerali-
zadas que el cemento adyacente. Las fibras de Sharpey ocupan la mayor -
parte de Ta estructura del cementc acelular, que desempefia un papel - -

principal en el sostén del diente. La mayoria de las fibras se insertan
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en la superficie dentaria mas o menos en dngulo recto y penetran en la-
profundidad del cemento, pero otras entran en diversas direcciones su -
tamafio, cantidad y distribucidn aumentan con la funcidn. Las fibras de-
Sharpey se hallan completamente calcificadas por cristales paralelos a-
las fibrillas como en la dentina y en el hueso, excepto en una zona cer

cana a la union amelocementaria, donde Ta calficacidn es parcial.

E1 cemento celular estd menos calcificado que el acelular, Las fibras -
de Sharpey ocupan una posicidn menor de cemento celular y estdn separa-
das por otras fibras que son paralelas a la superficie radicular o se -

distribuyen al azar.

El cemento intermedio es una zona mal definida de la unidn amelocementa
ria que contiene remanentes celulares de la vaina de Hertwig incluidos-

en la sustancia fundamental calcificada.

E1 contenido inorgdnico del cemento (hidrociapatita asciende de 46 por-
100, y es menor que el del huess {70.9 por 100}, esmaite {95.5 por 1€0)
o dentina (69.3 por 100). El calcio y la relacion magnesio fdsforo son-

mds elevados en las dreas apicales que en las cervicales,

Estudios histoguimicos indican gque Ta matriz del cemento contiene un --
complejo de proteinas y earbohidratos, con un componente proteice gque -
jncluye argina y tirosina, Hay mucoplisacdridos neutres y acides en la-
matriz y el citoplasma de alqunos cementoblastos, el revestimiento de -
lagunas, lineas de crecimiento y precemento son ricos en nucopolisacdri

dos acidos posiblemente condroitin sulfato B.
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No se ha precisado relacidn neta entre la funcién oclusal y el depdsito
de cemento. E1 cemento bien desarrollado en las raices de los dientes -
incluidos que en piezas que poseen funcidn, se ha deducido que no se ne
cesita Ta funcidn para la formacidn de cemento. E1 cemento es mds delga
do en zonas de dafio causado por fuerzas oclusales excesivas, pero en es

tas zonas también puede haber engrosamento del cemento.

HUESO ALVEOLAR.

El proceso alveolar. Es el hueso que forma y sostiene los aiveolos den
tarios. Se compone de la pared interna del alveolo, de hueso delgado, -
compacto, denominado hueso alveolar propiamente dicho (13mina cribifor-
me), el hueso de sostén que consiste en trabfculas reticulares (huese -
esponjose), y las tablas vestibulares y palatinas de hueso compacto. El
tabique interdentario consta de hueso de sostén encerado en un borde -~
compacta. E1 proceso alveolar es divisible, desde el punto de vista ana
tomico, en dos dreas, pero funciona como unidad. Todas las partes inter

viene en el sostén del diente,

Las fuerzas oclusales gue se transmiten desde el Tigamento periodontal-
hacia la parte interna del alveolo son soportadas por el trabéculado es
ponjoso, que, a su vez, es sostenido por las tablas corticales, vestibu
Tar y lingual, La designacidn de todo el proceso alveolar guarda armo--

nia con su unidad funcional.

El hueso alveolar se compone de una matriz calcificada con gsteocitos -

encerrados dentro de espacios denominados lagunas.
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Los osteocitos se extienden dentro de pequeiios {canaliculos) que se ~-
irradian desde las Tagunas, los canaliculos forman un sistema anastomo-
sado dentro de la matriz intercelular del hueso, que 1leva oxigeng y -
alimento a los osteocitos y eliminan 1os productos metabdlicos de deshe

cho.

En la composicion del hueso entran, principalmente, el calcio y el fos-
fato, junto con hidroxilos, carbonato, citrato y pequefias cantidades de
otros iones, como Scdio, Magnesio, Fasforo y sales minerales que se de-
" positan en cristales de hidroxiapatita de tamafio ultramicroscépico. El
espacio intercristalino estd relleno de matriz organica, con predominan
cia de coldgeno, mds agua, s6lidos no incluidos en la estructura crista
1ina y pequefias cantidades mucopolisacarides, principaimente condroitin

sulfato.,

En las trab&culas, la matriz se dispone en 13minas, separadas una de --
otra por 1ineas de cemento destacadas, hay a veces sistemas haversianos
regulares dentro del trabeculado esponjosp. E1 hueso esponjoso consta -

de laminas que se hallan muy juntas y sistemas haversianos.

La pared del alveolo estd formada por hueso laminado, parte del cual se
organiza en sistemas haversianos y hueso fasciculado. Hueso fasciculade
es 1a denominacitn que se da al hueso gue limita el Tigamento periodon-
tal, por su contenido de fibras de Sharpey. Se dispone en capas, con 131
neas intermedias de aposicidn, paralelas a 1a raiz, el hueso fascicula-
do no es privativo de los maxilares lo hay en el sistema esquelético, -

donde se insertan ligamentos y misculos,
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La porcidn esponjosa del huesc alveolar tiene trabéculas que encierran-
espacios medulares irregulares, tapizados con una capa de c&lulas endds
ticas aplanadas y delgadas, hay una amplia variacién en la forma de las
trabéculas del hueso esponjoso que sufre la influencia de las fuerzas -
oclusales. La matriz de las trabéculas del esponjoso consiste en 1&mi--
nas de ordenamiento irregular, separadas por lineas de aposicidn y re--
sorcion que indican la actividad dsea anterior y algunos sistemas haver

siano.

El tabique interdentario se compone de hueso esponjoso Timitado por las
paredes alveolares de los dientes vecinos y las tablas corticales vesti

bular y 1ingual.

En sentido mesiodistal, Ta cresta del tabique interdentario es paralela
a una 17nea trazada entre la union amelocementaria de los dos dientes -
vecinos. La distancia promedio entre Ta cresta del hueso alyeolar y la-
union amelocementaria, en la regién anterior inferior de los adultos j§

venes, varia entre 0.96 mm y 1.22 mm con la edad esta distancia aumen--

ta,

En el embridn y el recién nacido, las cavidades de todos los huesos es-
tdn ocupadas por médula hematopoyética roja. La médula roja gradualmen-
te experimenta una transformacidn fusildgica y se convierte en médula -
grasa o amarilla inactiva. En el adulto, 1a médula de Tos maxilares es,
normalmente, del Ultimo tipo y la médula roja persiste solo en Jas cos-
tillas, esternon, vértebras, crinec y humero, a veces se ven focos de -

médula O0sea rojo en los maxilares, frecuentemente con resorcidn de tra-
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béculas Oseas.
UNION DENTOGINGIVAL.

La adherencia epitelial es una banda a modo de collar de epitelio esca-
moso estratificado. Hay tres o cuatro capas al comienzoc de la vida, pe-
ro su nimero aumenta a diez o a veinte con la edad; su Tongitud varia -
entre 0.25 a 1.35 mm. La longitud y el nivel a que se encuentra adheri-
do el epitelio dependen de la etapa de la erupcidn dentaria y difieren-

en cada una de las caras dentarias.

La adherencia epitelial se une al esmalte por una 1dmina basal (membra-~
na) comparable a 1a que une el epitelio a los tejidos en cualquier par-
te del organismo, la lamina basal estd compuesta por una ldmina densa -
(adyacente al esmalte) y una 1dmina ldcida, a 1a cual se adhieren los -

femidesmossomas.

Estos son agrandamientos de la capa interna de las c@lulas epiteiiales-
denominadas placas de union. La membrana celular consta de una capa in-
terna y otra externa separadas por una zona clara. Ramificaciones orga-
nicas del esmalte se extienden dentro de 1a 1dmina densa. A medida que-
se mueve a 1o largo del diente, el epitelioc se une al cemento afibrilar
sobre 12 corona y al cemento radicular de manera similar. As? mismo, 11
ga la adherencia epitelial al diente una capa extremadamente adhesiva,-
elaborada por las c&lulas epiteliales, compuesta de prolina o hidroxipo

Tina, o ambas, mucopolisacaridos neutro.
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La adherencia epitelial al diente estd reforzada por las fibras gingiva

Tes, que aseguran la encia marginal contra la superficie dentaria.

Por esta razdn, la adherencia epitelial y las fibras gingivales son con

sideradas como una unidad funcional, denominada unidn dentogingival.



DESCRIPCION GENERAL DEL PERIODONTA INFANTIL.

Durante 1a infancia y la pubertad, el periedonto estd en constante esta
do de cambio debido a la exfoliacidon y erupcidn de los dientes. Por eso
se torna dificil 1a descripcidn del periodonto normal porque varia con-

la edad.

ENCIA.

Las encias de Tos nifios son de un color rosado pidlido y estdn firmemen-
te adheridas al hueso alveolar. Hay ausencia de punteado, debido a que-
las papilas conectivas de 1a Tamina propia son mds cortas y planas. La-
encia de la dentincidn temporaria se aproxima mds a la cara oclusal de~
los dientes y las papilas voluminosas 1lenan por completo el espacio in

terproximal.

.

El borde 1ibre de 1a encia se extiende hasta la porcién de mayor vold--~
men de la coropa dentaria, que en los dientes temporarios es casi tan -
acentuado como en los carnivoros, con lo cual la corona dentaria y la -
encia vestibular o 1a Yingual forman una superficie casi ininterrumpida

para 1a comida que pasa de los tejidos masticatorbsduros a Tos blandos

proximos.

Existe mayor profundidag del surco, facilitonds una relativa retraccidn

gingival.

E1 ancho de la encia insertada varia entre 1 y & mm para l1a dentricidn-
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primaria.

En 1a encia de Tos nifios, también presenta una vascularizacidon mis ex--

tensa y se manifiesta en la encia marginal.

CEMENTO.

E1 cemento en los nifios es mds delgado, menos denso con tendencia a la-

hiperplacia de cementoide por apical a la adeherencia epitelial.

LIGAMENTO PERIODONTAL.

E1 Tigamento periodontal se presenta mis ancho, los haces de fibras son

menos densos con menor cantidad de fibras por unidad de superficie.

Hay mayor hidratacidn, mayor aporte sangufneo y linfatice.

HUESO ALVEOLAR.

E1 hueso alveolar se presenta con una cortical alveolar mds delgada (ra
diograficamente), hay menor cantidad de trabéculas 1os espacios medula-

res se presentan mis amplios, se presenta reduccidn del grado de descal

cificacidn.

Hay mayor aporte sanguineo y linfitico y las crestas alveolares son mds

planas, asociadas con los dientes primarias.
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ETIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES

a). FACTORES INTERNOS Y EXTERNOS.

b). FACTORES GENERALES O SISTEMATICOS.
¢). FACTORES ENDOCRINOS Y HORMONALES.
d). FACTORES PSICOSOMATICOS.

La etilogia de Tlas enfermedades parodontales se pueden dividir en dos -
grandes grupos; en factores locales y factores de origen general o sis~

temico.

a). FACTORES LOCALES INTERNOS. Estos factores locales internos a su vez

se 1o podemos dividir en varios grupos.

FALTA DE ANGULO. En algunos dientes; 1o que provoca es gue durante la -
masticacion, el bolo alimenticio se proyecta hacia el margen gingival y

las papilas interdentarias provocando lesiones diversas,

MALPOSICION DENTARIA. Cuando Tas piezas se encuentran en labovercidn, -
Jinguovercidn, palatovercidn y en girovercion; provocan que durante la-
masticacion los alimentos penetren en los espacios intergingivales y en

el intersticio gingival lesiondndolo.

FALTA DE AREAS DE CONTACT). Interproximal o dreas de contacto mal situa
dos provocan empacamiento alimenticio con destruccidn de la insercidon -

epitelial y resorcion de la cresta alveolar,
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TRAUMA OCLUSAL. En ausencia de dirritantes locales de intensidad sufi- -
ciente para producir bolsas parodontales el trauma de la ocTucidn puede
causar aflojamiento excesivo de los dientes, ensachamiento del 1igamen-

to periodontal y defectos angulares en el hueso alveolar sin bolsas.

RESPIRADORES BUCALES. En los respiradores bucales se presentan altera--
ciones como eritema, edema, agrandamiento y un brillo superficial difu-
sos en las dreas expuestas, la encia alterada se demarca nitidamente de

1a mucosa normal adyacente no expuesta,

DISFUNCION DENTARIA. Es un estado en que existiendo contacto con el - -
diente antagonista no encuentra suficientemente estimuladas las funcio-
nes parodontales, debido a causas como caries de cuarto grado en que -~
hay dolor al masticar, por lo gue consigo la masticacidn inilateral asy
mismo la disfuncidn dentaria de las piezas dentarias del lado del do- -
tor, provocando ademds mayor formacidn de sarro, acumulacidn de dentri-

tus alimenticio y debilitando el parparedonte.

EL NQ REEMPLAZO DE DIENTES AUSENTES. Al no reemplazo de dientes extrai-
dos desencadenan una serie de cambios que producen diversos grados de -

enfermedad parodontal.

CALCULO DENTARIO. EY c@lculo es uma masa adherente, calcificada o en ~-
calcificacion, que se forma sobre la superficie de dientes naturales y-
protesis dentales. La superficie del cdlculo dentario siempre estd cu-~-
bierta de placa no calcificada. E1 cdlculo se divide en c3lculo supra--

gingival y subgingival, el cdlculo actda mecanicamente separande la pa-~
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pila y el encia marginal por calcificacidn de depdsitos calcareos.

Los cdlculos supragingivales y subgingivales por lo general aparecen en
la adolescencia y aumentan con Ta edad. E1 tipo supragingivales son po-

co comunes hasta los nueve afios de edad.

PLACA DENTARIA. La placa dentaria es un depdsito blando amorfo granular
que se acumula sobre las superficies y c@lculos dentarios. La placa apa
rece en sectores supragingivales, en su mayor parte sobre el tercio gin
gival de los dientes y subgingivalmente, con predileccidn por grietas,-
defectos y rugosidades y mirgenes desbordantes de restauraciones denta-

rias.

MATERIA ALBA. La materia alba es un irritante local que constituye una-
causa comin de gingivitis. Es un depdsito amarillento o blando grisdceo
blando y pegajoso, algo menos adheridos que la placa dentaria. La mate-
ria alba se deposita sobre superficies dentarias, restauraciones, calcu
los y encia, tiende a acumularse en el tercio gingival de los dientes -

sobre dientes en mal posicifn.

HABITOS ANORMALES. Los hdbitos son factores importantes en el comienzo-

evolucidn de la enfermedad periodontal. Sorrin los clasificd en tres --

grupos:

1n. Mordisqueo de los labios y carrillos; mordisqueo del paliilo den- -

tal; empuje lingual; morderse las ufias; morder 1dpices y neurosis -

oclusal.
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20. Habitos ocupacionales, como sostén de clavos en la boca, cortar hi-

1o, la presién de una Tengueta al tocar determinade instrumento --

musical.

30. Varios como fumar pipa, cigarrillos, mascar tabaco, métedo incorrec

to del cepillado dentario y succion del pulgar,

BRUXISMO. Es el apretamiento o rechinamiento, repetido o continuo de --
los dientes durante el dfa o 1a noche durante ambos es mas frecuente en
adultos, pero también se presenta en nifios. Es de etiologia desconocida
pero por 1o general se e atribuye a anomalias oclusales, el bruxismo -

produce atriccidn dentaria excesiva.
FACTORES LOCALES EXTRINSEC(CS.
Estos factores se pueden clasificar en;

RESTAURACIONES DENTARIAS INADECUADAS. Las restauraciones dentales inade
cuadas y las protesis son causas comunes de que se presente gingivitis-
y enfermedad periodontal. Los mdgenes desbordantes proporcionan Tocali-
zaciones ideales para la acumulacidn de placa y la multiplicacion de --

bacterias.

IRRITANTES QUIMICOS. La inflamacion gingival aguda puede originarse en-
la irpitacion quimica o como consecuencia de sensibilidad o lesiones --
inespecificas de los tejidos. Estos estados inflamatorios alérgicos, --

los cambios gingivales varfan desde un simple eritema hasta formacidn -
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de visiculas y Glceras. Sobre esta base se explican reacciones intensas
a enjuagatorios bucales ordinariamente innocuos o dentrificos o materia
les de protesis. La irritacidn gingival se observa también en obreros -

de diversas industrias donde se emplean productos quimicos.

CEPILLO DENTAL INADECUADO. Como consecuencia del enérgico cepillado ho-
rizontal o rotatorio aparecen en la encia alteraciones y alteraciones -
en los dientes. Los cambios gingivales atribuibles al traumatismo del -

cepillo dentario pueden ser agudos o crénicos.

Los cambios agudos son de aspecto y duracidn variable, incluyen adelga-
zamiento de Ta superficie epitelial y desnudacion del tejido conectivo-
subyacente, para formar una hinchazon gingival delorosa, también se ve-
formacidn de vesiculas dolorosas en las dreas trumatizadas, eritema di-
fusa y desnudacién de la encia insertada de toda la boca. Los cambios -
crdnicos tienen como recesion gingival con desnudacidn de la superficie

raducular.

APARATOS DE ORTODONCIA. Los aparatos de ortodoncia pueden producir irri

tacion o entorpecer 1a realizacion de una buena higiene bucal.
b). FACTORES GENERALES 0 SISTEMATICOS.
1. INSUFICIENCIA VITAMINICA.

El estado nutricional del individuo afecta al estado del periodonto, y~

1os efectos lesivos de los irritantes locales y las fuerzas oclusales -
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excesivas pueden agravarse por las deficiencias nutricionales.

DEFICIENCIA DE VITAMINA A, La deficiencia de vitamina A produce metapla
cia gueratinizante del epitelio, aumento de la susceptibilidad a las in
fecciones, perturbacidn del crecimiento, forma y textura del hueso, ano

malias del sistema nervioso, ulceracidn y queratomalacia.

DEFICIENCIA DEL COMPLEJO DE VITAMINA B.

TIAMINA, las manifestaciones humanas de deficiencia de tiamina, denomi-
nada beriberi, se caracteriza por pardlisis, sintomas cardiovasculares-
y pérdida del apetito, las alteraciones bucales se atribuyeron a defi--
ciencia de tiamina: hipersensibilidad de Ja mucosa bueal, vesfculas pe~
quefias en la mucosa debajo de 1a lengua o en el paladar y erosibn de la

mucosa bucal,

RIBOFLAVINA. Los sintomas de la deficiencia de riboflavina incluyen glo
sitis, queilosis, demarmatitis seborreica y una queratitis vascuiarizan

te superficial.

ACIDO NICOTINICO. La deficiencia de &cido nicotinico o aniacerosis; pro
duce pelagra, gque se caracteriza por demartitis, trastornos gastrointes
tinales, trastornos neurgldgicos y mentales, gingivitis y estomatitis -

generalizada.

PIRIDOXINA. Anemia, trastorne cardiovasculares, convulsiones, retardo ~

del crecimiento y atrofia por zonas del dorso de la Tengua. En personas
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con deficiencia de peridoxina presentan queilosis angular, glositis con

hinchazon, atrofia de 1as papilas, color magenta y malestar.

ACIDO FOLICO. La deficiencia de dcido f6lico origina anémia macrocitica
con eritropoyesis magaloblastica, alteraciones bucales y lesiones gas--
trointestinales, diarrea malabsorcidn intestinal. En personas con es- -
prue y otros estados por deficiencia de dcido f6lico hay estomatitis ge

neralizada con glositis ulcerada, queilosis.

VITAMINA B-12. Factor antipernicioso de 1a anemia, es la dnica yitamina
que contiene cobalto, La anemia pernicicsa es la forma mids grave de la-
deficiencia de yitamina B-12, Hay cambios de Ta encia, 1a encia y la mu
cosa estdn palidas y amarillentas son susceptibles a ulceraciones, 1a -~

Tengua estd roja, 1isa, brillante y susceptible.

DEFICIENCIA DE VITAMINA €, La deficiencia grave de vitamina C en perso-
nas; escorbuto enfermedad que se caracteriza por didtesis homorrdgica -

retardo de la cicatrizacidn de heridas,
La deficiencia de vitamina C, por si misma, no causa gingivitis.

DEFICIENCIA DE VITAMINA D, La vitamina D, es esencial para la asimila--
cion del calcio del tubo gastrointestinal, y para el mantenimiento del-
equilibrio calcio-fosforo y la formacidn de dientes y huesos. La defi=-
ciencia de vitamina D o el desequilibrio en la ingestidn de calcio~fos~
foro, o ambos produce raquitismo en los muy jovenes y ostiomalacia en -

Tos adultos,
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DEFICIENCIA DE VITAMINA K. La vitamina K es necesaria para la produc- -
cion protombina en el higado; la deficiencia de vitamina K origina una-
tendencia hemorrdgica. En las personas es sintetizada por bacterias del
tubo intestinal, las sales biliares son importantes en la absorcidn de-
Ta vitamina K, La vitamina K se utiliza para la prevencion de control -

de 1a hemorragia bucal.

2. DNISCRACIA SANGUINEA.

TELANGIECTASIS. Es una anomalin comparativamenté rara, que se caracteri
za dilataciones miltiples de capilares y vénulas en la piel y membrana-
mucosa, con tendencia a la hemorragia. Los lugares mds habituaies de --
las lesiones son: mucosa nasal, lengua paladar, labios, unin mucocutd-
nea y encia. Las telangiectasia son puntiformes o en forma de arafia, --
con una lesidn nodular central. Los vasos sanguineos no alcanzan su ta-
mafio completo hasta los treinta y cinco afios momento en que la enferme-

dad aparece como roba brillante y violdceas o piirpuras.

LEUCEMIA AGUDA Y SUBAGUDA. lLos cambios ¢linicos que se producen en la ~
teucemia aguda y subaguda son color rojo azulado difuso, ciangtico, de-
toda 1a mucosa gingival, en agrandamiento edematoso difuse, redondea~ -
miento de las papilas interdentales y tensidn del margen gingival y di-
versos grados de inflamacidn gingival con ulceraciones, neurosis y for-

macion de una seudomembrana.

ANEMIA. La anemia se refiere a cualquier deficiencia en la cantidad de~

la sangre que se manifiesta en disminucidn de glidbulos rojos o en la --
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cantidad de herroblobina.

La anemia se clasifica por su morfologia celular y contenido de hemoglo

bina.

ANEMIA HIPERCROMICA MACROCITICA. La anemia perniciosa es mds en perso--
nas mayores de cuarenta afios, la enfermedad se caracteriza por sintomas
relacionados con los sistemas nerviosos cardiovascular y gastrointesti-
nal, los cambios bucales presentan cambio en la encia, en el resto de -
Ja mucosa bucal, en labios y lengua. La encia y 1a mucosa estdn palidas
y amarillentas y son susceptibles a la ulceracion. La lengua estd roja,

1isa y brillante.

ANEMIA HIPOCROMICA MICROCITICA. Esta forma de anemia tiene su origen en
una deficiencia de hierro y otras sutancias que intervienen en la pro--
duccion de homoglobina, se produce en la pérdida crdnica de sangre y es
td asociada a la ingestidn o absorcidn inadecuada de hierro. Cambios bu
cales en pacientes con anemia crdnica se presenta un sindrome gue CoR=-

siste en glositis, ulceracidn de mucosa, bucal bucofaringe y disfagia.

ANEMIA ERITOBLASTICA, Esta es una alteracidn hereditaria que se caracte
riza por presentar anemia hemolitica, esplenomegalia, eritocitos nuclea
dos en 1a sangre periferica y lesiones esqueléticas generalizada. La os
teoporosis caracteristica de la enfermedad se produce femprano en la ni
fiez, Los cambjos bucales incluyen palidez y cianosis de 1a membrana mu-

cosa mal oclucidn marcada,
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PURPURA TROMBOCITOPENRICA. Hay sangrado espontanec en la piel o de las -
mucosas. £n la cavidad bucal se producen petequias y vesiculas hemorrd-
gicas, en especial en palada y mucosa bucal, 1a encia estd hinchada - -

blanda y fliexible.

La pirpura trombocitopénica se caracteriza por la poca cantidad de pla-
quetas, una retraccién prolongada del codgulo y tiempo de sangrado, y -

por un tiempo de coagulacién normal o levemente prolongade.

HEMOFILIA. La hemofilia es una enfermedad hereditaria, ligada al sexo,-
que ataca dnicamente a los hombres y es transmitida por las mujeres. La
hemofilia se caracteriza por hemorragia prolongada de heridas y por san

grado espontanec en ia piel.

POLICITEMIA. La policitemia se refiere a un aumento de la cantidad de -
gldbulos rojos circulantes, la policitemia puede ser primaria o secunda

ria.

La policitemia, sea primaria o secundaria en la mayoria de los casos se
caracteriza por un color rojo azulado ciandtico de la piel. Con iguales
manhifestaciones en la membrana mucosa de boca y faringe, a veces se ob-

serva un color rojo brillante difuso de la encia y lengua con sangrado-

gingival anormal.
c). ENDOCRINDS Y HORMONALES.

HIPERPITUITARISMO. Es un aumento de la secrecion del 16bule anterior de
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la pituitaria, da lugar al gigantismo o al acromegalia, antes de los ---
seis afios de edad genera gigartismo y cuando el hiperpituitarismo ocurre
después de los seis afios el resultado es la acromegalia juvenil com altu

ra anormal pies grandes, rostro largo y mandibula progndtica.

HIPOPARATIROIDISMQ. Es consecuencia de Ta extirpacion accidental de las-
glandulas en la tiroidectomia o de deficiencias que se producen temprano
en la vida. Hay hipocalcemia y un aumento resultante de la excitabilidad
del sistema né%vioso, si 1a lesidn se produce en Ta infancia causa hipo-

clacia del esmalte y trastornos en la calcificacion de ta dentina.

HIPERPARATIROIDISMO. La hipersecrecion paratiroidea produce desminerali-
zacidn generaliza del esqueleto, formacidn de quistes Oseos y tumores de
células gigantes, aumento de la ostenclasia, formacidn ocasional de os--
teoide y proliferacion de tejido conective en los espacios medulares. =
Las alteraciones bucales incluyen maloclucibn, movilidad dentaria, ensan

chamients del espacic parcdontal y ausencia de cortical alveolar.

HIPOTIRDIDISMO. Los efectos del hipotireidismo varian con 1a edad cuando
se presenta. E1 ritmo del metabolismo basal decrece y el crecﬁnientn se-
retrasa, cretinismo, mixedema juyenil y mixedema del adulto son los tres

sindromes resultantes del hipotiroidismo.

Aparte de la perturbacién del desarrcllo, no se atribuyercon al cretinis-
mo cambios periodontales. Se describié enfermedad periodontal con pérdi~

da dsea intensa.
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HIPERTIROIDISMO. La hiperfuncién de Ta glindula es comiin en jovenes y -
adultos de edad mediana. Entre los sintomas se encuentran efectos car--
diovasculares (pulso acelerads, hipertencidn y agrandamiento del cora--
zon) nerviosidad e inestabilidad emacional, pérdida de peso y exoftal--
mo, Los lactantes con esta enfermedad presentan un mayor crecimiento y-
desarrollo en contraste con el hipotircidismo, con erupciGn adelantada-

de los dientes.

GONADAS, La identificacidn de diversas ¢lases de enfermedad gingivales-

cuando hay alteracitn de la secrecién de hormonas sexuales.

d). TRASTORNOS PSICOSOMATICOS,

Los efectos lesivos de 1a influencia psicomdtico en el control organico
de Tos tejidos se conoce con el nombre de trastornos psicosomatices. -
Hay dos formas en que pueden ser inducidos trastornos psicosomiticos en

Ta cavidad bucal.

lo. Por hibitos lesivos para el periodonto.

20. Por efecto directo del sistema autdnomo en el equilibrio FTisiclégi-

co de los tejidos.

Desde el punto de vista psicoldgico, 1a cavidad bucal estd relacipnada-
directamente o simb§licamente con los instintos y pasiones del ser huma
no. En el lactante, muchos impulsos bucales encuentran expresién direc-

ta, como tendencias bucales receptivas y agresivas y erotismo bucal. En
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el adulto, 1a mayoria de los impulsos instintivos estdn suprimidos por-
la educacidn y son satisfechos por medios sustitutivos o asumidos por -

drganos mds apropiados que la boca.

Sin embargo, en casos de tension mental y emocional, la boca puede con-
vertirse subconscientemente en la via de satisfaccidn de impulsos bdsi-

cos en el adulto.

Las satisfacciones derivan de habitos neurdticos, como el rechinamiento
y el apretamiento de dientes, mordisqueo de gbjetos extrafios, uso exce-

sivo del tabaco que son‘botencialmente lesivos para el periodonto.

Los nifios muy apresivos o con problemas mentales generaimente tiende ha
cer en &1 un marcado descuido de su higiene bucal con los consiguientes

trastornos parodontales.

Los trastornos de origen psicosomitico se producen en la cavidad bucal-
por influencia del Sistema Neryioso Auténomo sobre el control somdtico-

de los tejidos.
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LESIONES AGUDAS QUE AFECTAN ENCIA Y MUCOSA BUCAL

GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA (GUNA).

Lla denominacidn de gingivitis ulceronecrotizante aguda connota una en--
fermedad inflamatoria que afecta fundamentalmente al margen gingival 13

bre, cresta de 1a encia y papilas interdentales.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

la gingivitis ulceronecrotizante aguda se presenta a cualquier edad, --

por To general entre los quince y treinta y cinco afios.

La GUNA no es muy frecuente en 1a nifiez, pero puede ocurrir en forma -~
aguda después de una enfermedad debilitante o una infeccidn respirato--
ria aguda. A veces se presenta en nifios sin historia de enfermedad pre-

via.

Las Tesiones caracteristicas son depresiones crateriformes soccavadas en
la cresta de la encia que abarcan la papila interdentaria, la encia mar
ginal o ambas. La superficie de los criteres gingivales estd cubierta -
por una seudomembrana necrgtica gris, separada del resto de la mucosa -

gingival por una 1inea eritematosa definida.

En algunos cases, quedan sin la seudemembrana superficial y exponen el-
margen gingival, que es rojo, brillante y hemorrdgico. Las lesiones ca-

racteristicas destruyen progresivamente la encia y los tejidos parodon-
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tales subyacentes produciendo una pérdida Osea por mecanismos similares

a Tos que intervienen una bolsa pericdontal,

E1 olor fétido, el aumento de la salivacidn y la hemorragia gingival es
pontinea o hemorragia abundante ante el estimulo mds leve son otros sig

nos clinicos caracteristicos.

La gingivitis ulceronecrotizante se produce en bocas sanas o superpues-
tas a lg gingivitis crénica o a bolsas periodontales (sin embargo por -
lo general, no conduce a la formacion de bolsas periodontales, destruye
rdpidamente los tejidas, en contraste con las alteraciones inflamato- -
rias y proliferativas las cuales generan la formacidn de bolsa) Ta le--
sidn puede circunscribirse a un solo diente, a un grupo de dientes, o -
abarcar toda la boca. Las lesiones son en sumo grado sensibles al tacto
y el paciente se gqueja de un dolor constante, irradiado corresive, que-
se intensifica al contacto con alimentos condimentados o caljentes y --
con Ta masticacidn, Hay un sabor metdlico desagradable y el paciente --

tiene conciencia de una cantidad excesiva de saliva "Pastosa®.

Los pacientes, por 1o general, son ambulatorics, con un minimo de com~-
plicaciones generales. Linfadenopatia local son caracteristicas comunes
de los estadios leve y moderado de la enfermedad. En casos graves hay -
complicaciones arganicas marcadas, con fiebre alta, pulso acelerado, --
Teucositosis, pérdida del apetito y decaimiento general, Las reacciones
generales son mds intensas en nifies. Es frecuente que se presente insom
nio, estrefiimients, alteraciones gastrointestinales, cefalea y depre- -

sidn mental acompafia al cuadro.
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La evolucidn clinica es indefinida. Si no se realiza tratamiento, puede
tener por consecuencia destruccidn progresiva del periodonto y denuda--
cidn de las raices junto con intensificaciGn de las complicaciones téxi
cas generales, muchas veces su intensidad decrece y desemboca en un es-
tado subagudo con diversos grados de sintomatolegia clinica. La enferme
dad puede remitir espontaneamente sin tratamiento, estos pacientes sue-
len presentar antecedentes de remisiones y exacerbaciones repetidas tam
bién es frecuente la repeticidn de la afeccidn en pacientes ya trata- -

dos.
ETICLOGIA.

No se ha estabiecido 1a etiologia especifica de 1a gingivitis ulcercne-
crotizante aguda. Prevalece la opinifn de que es una de un grupo de en~
fermedades fusospiriquetales, cuya causa es un complejo de microorganis
mos bacterianos, pero que demandan cambios en el tejido subyacente que-
faciliten la actividad pat@gena de las bacterias, ademds del bacilo fu-
siforme y Borrelia Vincent se incluyen invariablemente otras clases de-
espiroquetas, vibriones y estreptococos en el cemplejo bacteriano aisla

do de Tesiones de este grupo de enfermedades.

FACTORES PREDISPONENTES LOCALES. La gingivitis preexistente, lesiones -
de 1a encia y el fumar son factores predisponentes importantes. Aungue~-
1a gingivitis ulceronecrotizante puede aparecér en bocas sanas, lo mis-
frecuente es que se superponga a l1a enfermedad gingival crénica preexis
tente y a bolsas periodontales. La inflamacidn erdnica ocasiona altera-

ciones circulatorias y degenerativas que aumentar la susceptibilidad a~
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la infeccion. Cualquier factor local capaz de inducir inflamacidn gingi
val cronica puede predisponer a la gingivitis ulceronecrotizange aguda.
Las bolsas periodontales profunda y los colgajos periocoronarios son --
particularmente vulnerables a 1a enfermedad, porque ofrecen un medio ~~

ambiente favorable para 1a proliferacion del complejo fusospiroguetal.

Las dreas de la encia traumatizadas por dientes antagonistas en malocly
cidn, como 1a superficie palatina detrds de los incisivos superiores y-
la superficie vestibular gingival de los incisivos inferiores, con si--

tios frecuentes de gingivitis ulceronecrotizante aguda.

FACTORES PREDISPONENTES GENERALES, Muchas veces 1a gingivitis ulcerona-
crotizante se superpone a encias alteradas por enfermedades generales -

graves,

ENFERMEDADES DEBILITANTES. Las enfermedades generales debilitantes pue-
den predisponer 1a encia gingivitis ulceronacrotizante aguda. Entre es-
tas alteraciones generales estd la intoxicacidn metdlica, caquexia, ori
ginada por enfermedades cronicas como sifilis o cdncer, alteraciones --
gastrointestinales severas como colitis ulcerosa, discrasias sanguineas

como leucemia y la anemia,

FACTORES PSICOSOMATICOS. Los factores psicosomaticos son importantes en
1a etiologia de la gingivitis ulceronecrotizante aguda. Es frecuente --
que la enfermedad se produzca cuando hay estados de tension. Las pertur
baciones psicoldgicas son comunes en pacientes con esta enfermedad jun-

to con aumento de la secrecidn corticosuprarrenal. La corelacidn signi-
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nifica entre los rasqgos de personalidad, dominio y humillacidon, sugie--
ren la presencia de una personalidad propensa a la gingivitis ulceronec
trotizante aguda, no se han establecido los mecanismos mediante los cua
les los factores psicoldgicos crean o predisponen a la lesidn gingival,
pero alteraciones en las respuestas capilares digitales y gingivales su
gieren un aumento de la actividad nerviosa autdnoma, como se comprobd -

en pacientes con gingivitis ulceronecrotizante aguda.

TRATAMIENTO
E1 tratamiento de la gingivitis consiste en las siguientes fases:

lo. LOCAL. Alivio de la inflamacidn aguda mds tratamiento de la enferme
dad crdonica subyacente a las lesiones agudas o que hay en cualquier

k3
parte de la cavidad bucal.

20. SISTEMATICA.
a). Tratamiento de soporte, alivio de Tos sintomas téxicos generali
zados, como fiebre y malestar.
b). Tratamiento etiotrdpico, la correccidn de estados sistemiticos-
que contribuyen a la iniciacidn o progreso de las alteraciones-

gingivales.
TRATAMIENTO PRELIMINAR DE PACIENTES NO AMBULATGRI(S

Los pacientes no ambulaterios presentan sintomas de toxicidad generali-

zada, como fiebre alta, lasitud y malestar; muchas veces es preciso - -
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guardar cama, y no se hace el tratamiento extenso en el consultorio has

ta que remitan los sintomas generales.

PRIMER DIA.

lo. E1 tratamiento local se limita a la limpieza suave de la membrana -
seudonecrética con una torunda de algoddn saturada en agua oxigena-

da.

Zo. Se aconseja al paciente que guarde cama y gque enjuague la boca cada
dos horas con una mezcla por partes iguales de agua tibia y agua ~-
oxigenada al 3 por 100. Para la accidn antibidtica sistemitica, se~
administra penicilina intramuscular en dosis de 300,000 unidades o-

en tabletas de 250 mg cada cuatro horas.

El paciente debe hablar con el dentista a Tas 24 horas, siempre estipu-
lese el periodo vdlido para las insirucciones dadas y contrdlesc el es-
tado del paciente al dia siguiente. No es apropiado que el paciente si-
ga un tratamiento en su casa durante un periedo prolongado, puede haber
una reaccidn intensa a los antibidticos y a2 los enjuagatorios de agua -
oxigenada, pueden producir un eritema difuso y ulceracion de 1a mucosa-

bucal e hinchazén de la Tengua.

SEGUNDO DIA.

Si el paciente ha mejorado se procede a realizar el tratapiento que a -

continuacidn se describe, Si no hay mejoria al final de 24 horas, hay -
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que hacer una visita al domicilio del paciente. Se controla el estado -
bucal, la posibilidad de afeccidn bucofaringea y 1a temperatura del pa-
ciente, se 1impia nuevamente la encia con agua oxigenada y se repiten -
Tas instrucciones del dia anterior, el paciente deberd comunicarse a -~

las 24 horas.

TERCER DIA.

En 1a mayoria de los casos, en este momento hay mejoria del paciente y-
se comienza el tratamiento para pacientes ambuTatorios que se describe-

a continuacion,

TRATAMIENTO DE PACIENTES AMBULATORIOS.

El tratamiento que sigue es para pacientes ambulatorics y para pacien--
tes inicialmente no ambulatorios que responden satisfactoriamente al --

tratamiento preliminar.

PRIMER DIA.

Instrumental: dos vasos Dappen, uno con anestesia tdpica, el otro con -
agua oxigenada al 3 por 100; rollos de algoddn y torundas de algoddn, -

espejo, explorador, pinzas para algodon y raspadores superficiales.

El tratamiento se 1imita a las zonas mds atacadas, que se aislan con -~
rollos de algodon y se secan, se aplica la anestesia topica, y después-

de dos o tres minutos se Timpian las zonas para eliminar la seudomembra
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na y los residuos superficiales no adheridos. Cada torunda de algodon -
se utiliza en una pequefia zona y se destaca; no se hacen movimientos de
barridos sobre a zonas amplias con una sola torunda, después de limpiar

con agua tibia, se eliminan los cdlculos superficiales.

En este momento estdn contraindicados el raspaje y curetaje profundos,-
por la posibilidad de extender la infeccidn hacia tejidos mas profundos

y causar bacteremia.

Es preciso advertir al paciente sobre la amplitud del tratamiento total
que demanda la lesion y que el tratamiento no estd completo cuande cesa
el dolor, se informa sobre la presencia de enfermedad gingival y perio-
dontal que también debe ser eliminada para impedir 12 repeticidn de los
sintomas agudos. E1 paciente debe volver a las 24 horas. Se le indica -
al paciente evitar el tabaco, el alcohol y los condimentos, enjuagar --
con una mezcla por partes iguales de agua oxigenada y agua tibia cada -
dos horas, Timitar el cepiiiado a Ta eliminacidn de los residucs super-

ficiales con un dentrifico suave.

SEGUNDO DIA.

Por 1o general, el estado del paciente ha mejorado; el dslor disminuye-
o desaparece. Los mirgenes gingivales de Tas zonas atacadas estan erite

matosas, pero no presentan la seudomembrana superficial.

Se agregan raspadores profundos y curetas al instrumental y se repiten-

Tos procedimientos realizados ¢l primer dia. La retraccidn de 1a encia-



37.

puede dejar expuestos cdlculos que se eliminan junto con el curetaje --
suave de la encia. Si hubo efectos molestos del agua oxigenada, se usa-

ra solo agua tibia para los enjuagatorios.
TERCER BIA.

E1 paciente ya no presenta sintoma alguno, hay todavia cierte eritema -
en las zonas atacadas y la encia puede estar alge dolorida a la estimu-
lacion tactil. Se repite el raspaje y el curetaje, se ensefian al pacien
te los procedimientos de control de placa y se suspenden los buches con

agua oxigenada.
CUARTO DIA.

Se raspan y alisan las superficies dentarias de 'las zonas afectadas y ~

se controla el cepiliado.

QUINTQ DIA.

Por lo general, es frecuente que el tratamiento se suspenda en este mo-
mento porque ha desaparecido el estado agudo, pero es ahora cuando debe
ria comenzar el tratamiento del problema periodontal créonico del pacien
te. Se establecen las citas para el tratamiento de la gingivitis croni
ca, holsas periodontales*‘ capuchones pericoronaries, y la eliminacidn-

de todas las formas de irritacion local.

Si el paciente no presenta otra enfermedad gingival que la lesidn aguda
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tratada se cita para la semana siguiente. Si el estado es satisfactorio

en ese momento, se cita al paciente para dentro de un mes.

REMODELADO DE LA ENCIA.

E1 remodelado de la encia se realiza como procedimiento terapéutico com
plementario. En caso de necrosis gingival intensa, por lo general la ci
catrizacion 1leva a la restauracion del contorno gingival normal. Sin -
embargo, si los dientes estin irregularmente alineados, a veces la cica
trizacidn deja un margen gingival en forma de meseta, el cual favorece-
la retencion de alimentos y la recidiva de la inflamacibn gingival, Es-
to se corrige mediante el remodelado de 1a encia con un bisturi perio--

dontal o electrocirugia.
TRATAMIENTO DE LA GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA EN NIRCS.

En el nifio el alivio sintomdtico puede lograrse mediante 1a administra-
cion de penicilina y enjuagatorios bucales levemente oxidantes, clorpac
tin W C S 60 y solucidn de violeta de genciana al 2 por 100,
N

En los nifios pequefios los antibidticos y los enjuagues deben ser suaves
y las grandes dosis de dcido ascdrbice (500 mg diarios) y vitamina del-
complejo B pueden ser dtiles al tratamiento. En los nifios mayores debe-
hacerse un raspaje profundo para eliminar depdsitos y restos con la fi-

nalidad de restaurar €] periodonto normal.

NOMA
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E1 NOMA es una gangrena de expansidn rapida, de tejidos bucales y facia
les que suelen presentarse en personas debilitadas o con nutricidn insu
ficiente. Se presenta en nifics; pero también se presenta en adultos con
ciertas condiciones {como en los campos de concentracidn, en tiempo de-

pos guerra).

Los factores predisponentes desempefian un importante papel en el desa--
rrollo de la enfermedad, puesto que se produce fundamentaimente en per-
sonas mal nutridas o debilitadas por infeccidon como difteria, disente--
ria, sarampion, neumonia, escarlatina, sifilis, tuberculosis y discra~-

sias sanguineas incluida la anemia.

Asi, el noma puede ser considerado como una complicacién secundaria de-

una enfermedad sistemdtica y no una enfermedad primaria.

ET NOMA parece originarse como una infeccion especifica por microorga--
nismos de Vincent; una gingivoestomatitis necrpsante aguda, que pronto-
se complica por 1a invasidn secundaria de muchas otras formas microbia-

nas; como estreptococos, estafilococos y bacilos degtericos.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Por lo comiin, el NOMA comienza como una pequefia ulcera de la mucosa gin
gival que se extiende rdpido y abarca los tejidos circundantes de maxi-
lares, labios y carrilles por necrosis gangrenosa. El sitio inicial sue
le ser una zona de estancamiento, alrvededor de un puente fijo o yna co-

rona. La piel suprayacente se inflama, se edematiza y por dltimo se ne-
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crosa; como resultado aparece una 1inea de descamacifn entre tejido sa-
no y muerto y puede 1legar a desprenderse grandes masas de tejido para-
dejar el maxilar expuesto. E1 comienzo de la gangrena se manifiesta por
el ennegrecimiento de la piel, se ha informado que 1a almohadilla adipo

sa vestibular se necrosan antes que los otros tejidos adyacenies,

ET olor que liberan los tejidos gangrenados es muy desagradable, el pa-
Jadar; y a veces la lengua, pueden ser atacados por este proceso; pero-
no es comin. Durante Ta enfermedad los pacientes tienen temperatura ele

vada, sufren infeccidn secundaria y pueden morir de toxemia o neumonia.

TRATAMIENTO.

El indice de mortalidad del NOMA se acercaba al 75 por 100 antes del ad
venimiento de los antibiGticos. Aunque la enfermedad sigue siendo gra--
ve, el prondstico es considerablemente mejor si se administra antibifti
cos antes que el paciente 1legue a las faces terminales. Se administra-
grandes ddsis de penicilina y aureomicina ademds complejo vitaminico B-
y C y una alimentacidn rica en albuminas. El tratamiento inmediato de -
toda mal nutricidn existente, mejora, aiin mds la posibilidad de salvar-

al paciente,

GINGIVOSTOMATITIS HERPETICA AGUDA

La gingivostomatitis herpética aguda es una infeccion de la cayida bu--
cal causada por &l virus herpes simplex. Los tejidos que con frecuencia

ataca el virus herpes simplex, derivan del ectodermo y son piel, mucosa
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ojos y sistema nervioso central. Frecuentemente, infecciones bacteria--
nas secundarias complican el cuadro clinico. La gingivostomatitis herpé
tica aguda aparece con mayor frecuencia en lactantes y nifios menores de

seis afios, pero tamibén se ve en adolescentes y adultos.
CARACTERISTICAS CLINICAS.

SIGNOS BUCALES. .

La afeccidn aparece como una lesidn, difusa, eritematosa y brillante de
la encia y mucosa bucal adyacente, con grados variables de edema y hemo
rragia gingival. En el periodo primario, se caracteriza por la presen--
cia de vesiculas circunscritas esféricas grises, que se localizan en -
la encia, mucosa labial o bucal, paladar blando, faringe, mucosa sublip
gual y lengua. Aproximadamente a las 24 horas, las vesiculoas se rompen
y dan lugar a pequefias Glceras dolorosas con margen rojo, elevado a mo-
do de halo y una porcitn centrai hundida, amarillenta ¢ grisicea, Ello-
se produce en areas bien separadas una de otra o en grupos que conflu--

yen.

A veces, la gingivitis herpética aguda se presenta sin una etapa vesicu
lar definida. E1 cuadre clinico comprende una coloracion eritematosa di
fusa brillante y agrandamiento edematoso de Ta encia con tendencia a la

hemorragia.

La enfermedad dura entre siete y diez dfaz, el eritema gingival difuso-

y el edema, que aparecen primero en la enfermedad, persisten algunos --
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dias después que las Glceras han curado. No quedan cicatrices donde cu-

raron las dlceras.

La gingivostomatitis herpética aguda puede tener una forma localizada,-
que aparece después de procedimientos operatorios en la cavidad bucal.-
Las superficies de Ta mucosa bucal traumatizadas por rollos de algoddn-
o por presion digital en el transcurso de procedimientos operatorios --
son los lugares predilectos. La lesidn se presenta un dia o dos después
del traumatismo; hay eritema difuso brillante con miltiples vesiculas -
puntiformes que cubren un drea delimitada con claridad de 1a mucosa ve-
cina sana, las vesiculas se rompen y forman (dlceras dolorosas, lesidn -

dura de siete a diez dias y cura sin secuelas.
SINTOMAS BUCALES.

Hay una irritacidn generalizada de la cavidad bucal que impide comer y-
beber. Las vesiculas rotas son los focos de dolor gue son particulammer

te sensibles al tacto, variaciones técnicas y condimentos, jugos de fru

tas y al movimiento de alimentos asperos. En los lactantes, 1a enferme~

dad estd marcada por irritantes y rechaze de los alimentos.

Junto con las lesiones bucales, hay manifestaciones herpéticas en law =
bios o cara, con vesiculas y formacidn de costras superficiaies, Ta ade
nitis cervical, fiebre entre 38° y 40° C y malestar general son caracte

risticas comunes,

La lesidn se produce durante una enfermedad febril como neumonia, menin
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gitis, gripe y tifoidea, o inmediatamente después de ella. Asi mismo, -
hay una tendencia a que aparezca en periodos de ansiedad, tension o ago

tamiento, o durante 1a mestruacion.

TRATAMIENTO,

El tratamjento es fundamentalmente de sostén y paliativo. Por 1o gene--
ral, el paciente estd deshidratado por causa de la fiebre elevada y la-

dificultad para ingerir Tiquidos y alimentos.

Hay que indicarle dieta blanda y aumentar ingesta de 1iquidos. Se dardn
analgésicos para aliviar el dolor, también se'puede usar la pomada de -
oxido de zinc y pomadas que secan las ampollas, puede usarse unguento -
con corticoesteroides los cuales cuando se emplean tempranamente, pue--
den generalmente impedir el desarrollo pleno del herpes simplex, porgue
inhibe el proceso inflamaterio exudativo y como demulcente se puede uti
lizar 1a leche magnesia, de uso local para aliviar el malestar de la ca

yidad bucal.
MONONUCLEDSIS INFECCIOSA.

La mononucleosis infecciosa, o fiebre glandular, es probablemente una -
infeccion o virus, aunque todavia no es aislado el elemento causal. El=~
elemento infecciosp se transmite probablemente de persona a percona por
estrecho contacto con secreciones bucales y faringe; recientemente se -
ha sugerido que el beso es un mecanismo comin de transmision de 1a in--

feccion,
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La afeccidn es fundamentalmente una enfermedad de adolescentes y adul--
tos, jovenes y raras veces se produce en nifios o en adultos mayores de-

cuarenta afios.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Con frecuencia, vista en forma epidemia, Ta mononucleosis infecciosa se
caracteriza por fiebre, dolor de garganta, cefalea, escalofrio, tos, -~
niuseas o vomitos y linfodenopatia; también hay esplenomegalia y hepati
tis, con apreciable frecuencia. Los ganglios linfaticos cervicales sue-
len ser los primeros en agrandarse seguidos de los ganglios axiales e -
inginales, la faringitis y amigdalitis son comiines, pero no estin pre--
sentes invariablemente y a veces se comunics la aparicion de una erup--

cion cutdnea.

MANIFESTACIONES BUCALES.

En apariencia no hay manifestaciones bucales especificas de Ta monunu--

cleosis infecciosa.

Se presenta como lesiones bucales estomatitis y gingivitis aguda. La --
membrana puede ser de color blanco azulado firmemente adherida la muco~
sa subyacente, que deja zonas sangrientas cuando se intenta desprender.
Otras lesiones bucales que pueden aparecer son erupciones petequiales -
que acompafian el mismo tipo de erupciones en 1a piel, Ulceras miltiples
en 1a encia y mucosa bucal y pdpulas en el paladar blando, que dan a es

ta estructura un aspecto granulade. La encia puede tener un color rojo-
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aterciopelado y sangrar facilmente.

TRATAMIENTO.

No existe un agente terapéutico eficaz para el tratamiento de Ta mononu
cleosis infecciosa. De aqui que el tratamiento sea sintomdtico y de sos
tén se indican salicilatos para el fiebre y la faringitis y sedantes pa
ra el dolor. Las infecciones secundarias requieren el tratamiento ade--

cuado con antibidticos.

ESTOMATITIS AFTOSA RECURRENTE,

Es una enfermedad lamentablemente comin que se caracteriza por la apari
cién de dlceras necrotizantes miilltiples o solitarias y dolorosas de la~

mucosa bucal.

ETIOLOGIA.

Se sefizala a Ta forma pleomorfica y transicional de un estreptococo hemo
litice, el Stroptococus Sanguis como agente etiologico de la enferme- -

dad. As7, hay una considerable evidencia de que esta enfermedad es una-

reaccion de hipersensibilidad inmunoldgica a un estreptococo de forma.

FACTORES DESENCADENANTES,

En forma repetida se han identificado una variedad de situaciones que -

preceden 1a aparicidn de las llceras aftosas en cantidades relativamen-
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te grandes de pacientes.

TRAUMATISMOS.

ET traumatismo local y Jos cuales incluyen mordedura, autoinfligidez, -
procedimientos quirlirgicos locales, cepillado, inyecciones y trauma den

tal.
CONDICIONES ENDOCRINAS.

Hace muchos afios se sabe que hay una relacion cronoligica entre el pe--
riodo mestrual y la aparicion de dlceras aftosas, asi mismo, se comuni-
c6 que las mujeres pueden tener una remisidn de las lesiones aftosas du

rante el embarazo.

FACTORES PSIQUICGS.

En el caso de {lceras aftosas muchas veces los problemas psicelégices -
agudos aparecen como desencadenantes de ataques de esta enfermedad, aun

que es un factor muy dificil de analizar.

FACTORES ALERGICOS.

Muchos pacientes con {ilceras aftosas recurrentes tienen antecedentes de

asma, fiebre de heno ¢ alergia medicamentosa.

Las lesiones aftosas por lo general aparecen por primera vez en la ni--
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fiez o 1a adolescencia y después tienden a repetirse a intervalos fre- -

cuentes durante 1a vida. Las remisiones completas son poco comunes,

CARACTERISTICAS CLINICAS.

ta enfermedad puede iniciarse con una variedad de manifestaciones cuya-

presencia no es invariable en todos los casos.

Ellas incluyen 1a formacidn de uno mds nodulos pequeiios; edema generali
zado de la cavidad bucal, especialmente en la lengua parestencia, males,
tar general; fiebre de bajo grado; linfonopatia localizada y lesiones «

de tipo vesicular.

Las aftas recurrentes en nifios se caracterizan generaimente una pequeia
zona roja oval, localizada, que rdpidamente desarrolla una membrana ama
rilla o grisdcea que puede estar circunscrita por una zoma delgada de -
eritema, el dolor es en este momento un sistema prominente. En pocos --
dias se produce el desprendimiento de 1a membrana superficial, desjando-
una filcera superficial, cuya base rdpidamente se cubre con tejido de ~--
granulacion grisacea, en 1a periferia se producen incuraciones varia- -
bles y, en la mayoria de los casos, la curacidn se produce aproximada--
mente de diez a catorce dias, aunque a veces puede 1levar mds tiempo, -

con o sin formacidn de escara.

Las aftas recurrentes en nifios son en general lesiones aisladas, o son-
miltiples cuande aparecen nuevas lesiones sucesivas antes que hayan ci-

catrizado las anteriores. La infeccibn secundaria en las aftas recurren
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tes puede producir fiebre ligera y adenitis submaxilar, las residivas -

se han observado de uno a tres meses, en el mismo o diferentes sitios.

Las aftas aparecen en las formas siguientes:

AFTAS OCASIONALES.

En este caso, a veces hay lesiones aisladas, a intervalos que osilan en

tre meses y afios, la curacidn es de evolucion corriente.

AFTAS AGUDAS.

Este cuadro se caracteriza por un episodio agudo de aftas, gque puede --
persistir semanas, durante este periodc, las lesiones aparecen en dife-
rentes zonas de la boca, reemplazando a otras en curacidn o curadas. Es
comin ver estos episodios en nifios con trastornos gastrointestinales --

agudos y también en adultos en las mismas condiciones.

AFTAS RECURRENTES CRONICAS.

Es una enfermedad incierta, en 1a cual siempre hay una lesion bucal, o-

mis. La infeccidn puede durar afos.

Las localizaciones mds comunes son mucosa vestivular, labial, surcos --

vestibulares y linguales, lengua, paladar biando, faringe y encia,

TRATAMIENTO,
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No hay tratamiento especifico para las filceras aftosas recurrentes, y -
en los casos leves se precisa realizar tratamiento.

L

En pacientes con malestar intenso, se recomienda lo siguiente:

lo. Aplicacidn tdnica de Kenalog (preparado de esteroides cortisuprarre

nales} u Orabase, de cuatro a cinco veces diarias.

2o. Acido ascdrbico, 100 mg dos veces por dia y gluconato ferroso, 300-
mg cada dia o dos veces por dfa {mas Gtil en mujeres, y puede ser -

utilizado junto con otras formas de tratamiento}.

3o, Acromicina oral (chorhidrato de tetraciclina) suspensidn de 250 mg-
usada como enjuagatorio durante un minuto cuatro veces por dja des-
pués de las comidas. E1 tratamiento comienza cuando las Tesiones re

cién aparecen y no se realiza mas de cinco a siete dias,

HERPAGINA.

La herpagina es una.infecciﬁn yviral especifica descrita por primera vez
por Zaharsky en 1920. Estudios recientes de Huebner probaren que los vi
rus Coxsackie grupo A, como agente etioldgico, se produce en forma epi~
démica en infantes y nifios peguefios durante los meses de yerano. En ado

lescentes y adultos jovenes se registran muy pocos casos,
CARACTERISTICAS CLINICAS.

La enfermedad se caracteriza por 1a aparicidn brusca de fiebre que al--
”
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canza el Timite entre las primeras 24 y 48 horas, 1a cual puede 1legar-
hasta 40.5°C. Va acompafiada de anorexia, disfagia, dolor de garganta, -
cefalea, y dolor también sensibilidad del cuello, abdfmen y extremida--
des. Estos sintomas persiéten desde el tercero al quinto dia. Los sig~-
nos se Timitan a 1a boca, durante los primeros dias aparecen grupos de-
dos a seis papilas o vesiculas blando grisdceas, rodeada cada una por ~
una aureala roja, en los pilares antericres de las fauces {ivila y pala-
dar blando en Tos cuales exite una periferia inflamada. Durante el cur-
so de los dos o cuatro dias siguientes la superficie de las lesjones se
ulcerna, dejando {ilceras, superficiales netamente definidas, las dlce-~

ras no son extremadamenie dolorosas, aungue pueden producir disfagia.

Esta enfermedad es_transmitida de uma persona a otra por contacto. La -
enfermedad no es grave. La regla es que cicatrice rdpidamente y haya -

una recuperacion completa a la semana.

TRATAMIENTO.

No se requiere tratamiento aparte de las medidas sintomdticas. Los anti
bidticos no estdn indicados, porque no surten efecto sobre el virus - -

etiolégico y la infeccion secundaria no constituye un problema.

PERICORONITIS.

Pericoronitis es la reaccién inflamatoria aguda de la encia que rodea -
un diente erupcionado en forma parcial o incompleta es frecuente en la-

» v L]
zona de terceros molares inferiores.
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ETIOLOGIA.

La causa es, por 1o general, la acumulacidn de residuos de alimentos y-

bacterias debajo del capuchén gingival del diente en erupcidn,

CARACTERISTICAS CLINICAS.

La pericoronitis aguda se identifica por los diferentes grados de infla
macidn del colgajo pericoronario y las estructuras adyacentes, asi como
por complicaciones generales. La suma del liquido inflamaturio y el exu
dado celular produce un aumento de volimen del colgajo, que impide el -
cierre completo de los maxilares. La encia es traumatizada por el con--
tacto con el maxilar antagonista y la inflamacion se agrava. El cuadro-
clinico es el de una Tesidn supurativa, hinchada, muy roja, exquisita--
mente sensible, con dolores irradiados al oide, garganta y piso de bo--
ca, ademds de dolor, el paciente estd muy incOmodo por el gusto desagra
dable y 1a incapacidad de cerrar 1a boca. La hinchazén de 1a mejilla en
1a regidn del dngulo mandibular y 1a linfadenitis son hallazgos comi- -
nes, el paciente asimismo, presenta complicaciones tdxicas generales, -
como fiebre, leucocitosis y malestar. La lesidn puede Jocalizarse y ad-
guirir la forma de abceso pericoronario, puede propagarse hacia la zona
bucofaringea y medialmente a 1a base de 1a lengua, dificultando la de--
glucign. Segiin Ta intensidad y al extensidn de la infeccidn, se infar--
tan los ganglios submaxilares, cervicales posteriores, cervicales pro--

fundos y retrofaringeos.

TRATAMIENTO.
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E1 procedimiento para el tratamiento de 1a pericoronitis aguda es el si

guiente:

PRIMERA VISITA.

lo. Determinacitn de la extension e intensidad de Ta lesifin de estructu

ras adyacentes y complicaciones sistemiticas toxicas.

20. Se lava suavemente la zona con agua tibia para eliminar los resi- -
duos superficiales y exudadc de 1a superficie, y se aplica aneste--

sia tdpica.

30. Se pinta 1a zona con antisépltico, se levanta suavemente el capuchon
con un raspador. Se quitan los residuos subyacentes y se lava 1a 20

na con agua tibia.

Las obstrucciones al paciente incluyen enjuagatorios, cada hora, --
con una solucidn de una cucharadita de sal en un vaso de agua ti- -
bia, repose, ingesta abundante de 1iquidos y antibidticos por via -

general para la fibre. E1 paciente debe volver a las 24 horas.

40. Si el capuchdn gingival estd hinchado y fluctuante, se hace una in-
cision anterior para establecer un drenaje y se introduce en ella -

una mecha de gasa.

SEGUNDA VISITA.
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Después de 24 horas, por lo general la Tesion ha mejorado notablemente.
5i se colocd un drenaje, se retira, se separa suavemente el capuchdn --
del diente y se lava con agua tibfa. E1 paciente continuard con las in~

dicaciones del dia anterior y volverd a las 24 horas.

TERCER DIA,

En esta secion se determina si conservar el diente o extraerlo. Esta -
decisitn dependera de la posibilidad de una erupcidn en buena posicidn-

funcional.

Si se decide conservar el diente, los procedimientos quiriirgicos perti-
nentes se realizan en este momento, siempre que no haya sintomas agu- ~
dos. Para ello, se utiliza bisturi periodontal o electrocirugia. Bajo -
anestesia, se comienza la incision inmediatamente delante del borde de-
1a rama ascendente y se extiende hacia adelante, en direccidn a 13 su--
perficie distal de la corona, tan cerca como sea posible del nivel de -~
a2 unitn amelocementaria, Esto desprenderd una porcidn de tejido en for

ma de cufia que incluye el capuchén gingival.

Es necesario eliminar el tejido distal al diente, asi como el capuchdn-
que cubre Ta superficie oclJusal. La incisidn de solo la parte oclusal -
del capuchdn deja una bolsa distal que favorece Ta recidiva de Ta lesidn

pericoronaria aguda.

Una vez eliminado el tejido, se coloca un apdsito periodontal para rete

nerlo en su Tugar, se 1leva hacia adelante, por vestibular y lingual, -
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entre el espacio interproximal entre el segundo y tercer molar. EI apd-

sito se retira a 1a semana.

ABSCESO PERIODONTAL AGUDD.

Es raro en nifios y adolescentes. Si nay un absceso periodontal, muy fre
cuentemente afecta un diente en el cual una banda ortodéncica se extien

de por debajo del margen de la encia.

CARACTERISITICAS CLINICAS,

En concomitancia con el absceso periodontal agudo hay sintomas como do-
lor irradiade pulsdtil, sensibilidad exquisita de la encia a la palpita
cion, sensibilidad del diente a 1a percusién, mobilidad dentaria, linfo
denitis y manifestaciones generales como fiebre, leucocitosis y maleg-~

tar L4

E1 absceso periodontal agudo aparece como una elevacidn oyoide de la en
cia en la zona lateral de la raiz, la encia es edemdtica y roja, con --
una superficie 1isa y brillante, la forma y 1a consistencia de 1a zona-
elevada varian. Puede tener forma de cipula y ser relativamente fiyrma e

‘puntiaguda y blanda.

En 1a mayoria de los casos, es posible expulsar pus del margen gingival

mediante presion digital suave.

TRATAMIENTG.
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El curetaje es el tratamiento indicado en nifios y adolescentes. La res-

puesta a este tratamiento es muy buena.
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PROGRAMA DE CONTRCL DE PLACA

E1 Cirujano Dentista es 1a persona que 1levard a cabo el tratamiento --
profilactico adecuado en el nifio y en el adulto para prevenir la enfer-
medad periodontal inflamatoria y la caries dental que son en gran medi-

da producto de la placa dentaria.

Los productos de las bacterias de la placa penetran en la encia y gene-
ran gingivitis, 14 cual, al no ser tratada, 17eva a la periodontitis y-
1a pérdida dentaria. E1 componente acido de la placa dentaria inicia la

caries.

La placa también es importante porque constituye la etapa inicial de la
formacion del cdlculo dentario. Una vez formado el cdliculo, es el depd-
sito contTnuo de 1a nueva placa sobre la superficie, mds alin que 12 por
cidn interna calcificada, la causa de perpetuacion de 1a inflamacidn --

gingival.

Otro irritante local de la superficiedentaria que contribuye a la gingi
vitis es Ta materia alba que fundamentalmente es una concentracidn de -

bacterias y residuos celulares.

CONTROL DE LA PLACA.

E1 control de la placa es la prevencion de la acumulaciin de la placa -
dentaria y otros depdsitos sobre los dientes y superficies gingivales -

adyacentes,
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Es 1a manera mas eficaz de prevenir la gingivitis y, en consecuencia, -
una parte critica de los muchos procedimientos que interyienen en la --
prevencidn de la enfermedad periodontal. E1 control de placa, es la ma-

nera mis eficaz de prevenir la formacidn de calculos,

El modo mads seguro de controlar la placa de que se dispone hasta ahora-
es la Timpieza mecadnica con cepillo de dientes, dentrifico y otros auxi
Tiares de la higiene. Asi mismo, hay un avance considerable en el con--

trol de la placa con inhibidores quimicos, enjuagatorios o dentrificos.

Sin embargo, para que haya una prevencion total de la acumulacidn de --
placa, es preciso 1legar a todas las superficies susceptibles mediante-

alguna forma de limpieza mecdnica.

CEPILLO DENTRAL Y OTROS AUXILIARES DE LA HIGIENE BUCAL.

La funcion del cepillo de dientes es eliminar placa y materia alba y atl
hacerlo reduce la instalacidn y la frecuencia de la gingivitis y retar-
da Ta formacidn de c&iculos, La remocifn de 1a placa conduce a Ta reso-
Tucién de la inflamacidn gingival en sus primeras etapas y la interrup~

cion del cepillado 1leva a su recurrencia.

Los cepillos son de diversos tamafios, disefios, dureza de cerdas, longi-
tud.y distribucion de las cerdas. Un cepillo de dientes debe limpiar -~
eficazmente y proporcionar accesibilidad a todas las dreas de la hoca.-
La eleccion es cuestion de preferencia personal y no hay una superiori-

dad demostrada de alguno de ellos. La manipulacidn facil por parte del-
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paciente es un factor importante en la eleccidn del cepillo, La efica--
cia o el potencial lesivo de los diferentes tipos de cepillos depende -
en gran medida de como se les usa. La Asociacidon Dental Americana men--
ciona una serie de cepillos aceptables (superficie de cepillado de 2.5~
a2 3 cm de largo y de 0.75 a1 1.0 cm de ancho, de dos a cuatro hileras,~
de cinco a doce penachos por hilera); pero el disefio ha de cumplir los-

requisitos de utilidad, eficiencia y limpieza.

Las cerdas naturales o de nylon son igualmente satisfactorias, pero las
cerdas de nylon conservan su firmeza mas tiempo. Las cerdas pueden agru
par en penachos separados dispuestos en hileras o distribuirse pareja--
mente (multipenachos). No se ha resuelto aln 1a cuestidn de la dureza -

adecuada de la cerda.

OTROS AUXILIARES PARA LA LIMPIEZA.

No es posible llevar a cabo una limpieza completa de las piezas denta--
rias con el cepillo y dentrifico, porque las cerdas no alcanzan la tota
Tidad de 1a superficie proximal. La remocion de la placa interproximal-
es esencial, porque 1a mayoria de las enfermedades gingivales comienzan
en 1a papila interdentaria y la frecuencia de la gingivitis es mas alta

alli.

Para un mejor control de la placa, el cepillado ha de ser complementado
con un auxiliar de la limpieza, o mds, como hilo dental, Vimpiadores in

terdentarios; aparatos de irrigacién bucal y enjuagatorios .
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HILO DENTAL.

El hilo dental es un medio eficaz para Timpiar las superficies denta~ -
rias proximales. Hay varias maneras de usar el hilo dental; se recomien
da la siguiente: COrtese un trozo de hilo de alrededor de 90 cm y en- -
vudlvanse los extremos alrededor del dede medio de cada mano. Pisese el
hilo sobre el pulgar deracho y el indice izquierdo e introduciéndolo en
1a base del surco gingival, por detrds de la superficie distal del 41ti
mo en el lado derecho del maxilar superior. Con movimiento vestibulo --
lingual firme, hacia atrds y adelante, 118vese el hiio hacia oclusal pa
ra desprender todas las acumulaciones superficiales blandas. Repitase -
varias veces y pasese el espacio interproximal mecial, hdgase pasar sua
vemente el hilo a través del drea de contacto, con un moyimiento hacia-
atrds y adelante. No se debe forzar bruscamente el hilo en el drea de -~

contacte porque e1lo lesionard l1a encia.

La finalidad del hilo dental es eliminar la placa, no desprender restos
fibrosos de alimentos acufiados entre los dientes y retenidos en la en--
cia, La remocidn de alimentos retenidos con el hilo dentral simplemente
proporciona un alivio temporal y permite que la situacion se torne seve

ra.
LIMPIADORES INTERDENTARIOS.
Hay varias ciases de “conos® eficaces para 1a limpicza de las superfi--

cies proximales inaccesibles para los cepillos. Pueden ser de gran uti-

Tidad cuando se han creado espacios interdentarios por la pérdida de te
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jido gingival. Si la papila interdentaria 1lena el espacio, la accidn -
de limpieza de 1as puntas se limita al surco gingival en las superfi- -
cies proximales de los dientes. No hay que forzar las puntas entre la-
papila interdentaria intacta y lTos dientes; ello creard un espacio don-

de no Jo habia antes,

LOS CONOS DE CAUCHO vienen en el extremo del mango de algunos cepilios-
o en soportes separados. Cuando Ta encia llena el espacio interdenta- -
rio, el cono de caucho se usa para limpiar el surco gingival en Tas su-
perficies proximales. E1 cono se coloca con una angulacion aproximada -
de 45% con el diente, con su extreme en el surco y el costado presiona-
do contra la superficie dentaria. Después se desplaza el cono por el --

diente siguiendo la base del surco hasta el drea de contacto.

Se repite el procedimiento en la superficie proximal adyacente, por ves
tibular y por lingual. Cuando hay espacio interdentario, la punta de -~
caucho se coloca con una angulacidn aproximadamente 45° con el extremo-
puntiagudo hacia 1a superficie oclusal y las zonas laterales contra la-

encia interdentaria.

En esta posicion, es mds factible que la punta cree o preserve el con--
torno triangular de 1a papila interdentaria. La punta se activa median-
te un movimiento de rotacidn, Tateral o vertical, limpiando la superfi-
cie dentaria proximal y, al mismo tiempo presicnado contra la superfi--
cie gingival y limpidndola, cada espacio interdentaric se limpia desde-

vestibular y Tingual.
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PALILLOS,

Los palillos pueden ser de madera (STIMUDENTS), puntas de pldstico (P/S
POLISHER STIMULATOR), las puntas de palillos colocados en soportes espe
ciales {Char-stem, Peroo-Aid) y 1impiapipas, también son dtiles para la
limpieza jnterdentaria y de las furcaciones, particularmente en espa- ~

cios demasiado pequefios para el cono de caucho.

Palillos de madera de balsa, estos palillos (de corte transversal trian
gular) son suficientemente pequefios para adaptarse a la mayoria de los-
espacios interdentarios, como complemento del cepillado, son (Gtiles pa-
ra desprender residuos en espacios interproximales que se suelen pasar-
por alto durante el cepillado y para dar masaje a la encia interproxi--

mal subyacente.

Primero se enseflard al paciente a usar su mano como fulero, al colocar-
la sobre el mentén, la mejilla o 1a encia, segin sea la zona por lim- -
piar. Despugs se mojard el paiiile para que no sea tan quebradizo y se-
1o colocard en la zona interdentaria con la base del tridngulo hacia el
tejido, se lo introduce en direccion algo coronaria, para no lesionar -
1a encia. Aclifiese el palillo en el espacio interdentario y luego se re-
tira, se repite este movimiento hacia dentro y afuera varias veces sin-

sacar del todo el palillo de la zona.

ENJUAGATORIOS.

Los enjuagatorios pueden ser usados como coadyuvantes del cepillado y -
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otros accesorios, pero no como un substituto. E1 uso de enjuagatorios -
inicamente no es suficiente para mantener una buena higiene bucal o sa-
lud gingival. Los enjuagatorios son, por 1o general, de gusto agrada- -
ble, hacen sentir la boca limpia y eliminan parcialmente los residuos -
sueltos de alimentos después de la comida, pero ne desprenden la placa-~
dentaria. Al enjuagarse con agua sola se reduce la flora bacteriana bu-
cal, y el agregade de agentes antimicrobianos aumenta este efecto. Sin-
embargo, 1a disminucidn es temporal, y el uso prolongado de un mismo en
Juagatorio disminuye su eficacia. Ho hay pruebas de que la disminucién-

inespecifica de 1a flora microbina bucal sea beneficiosa.

MASAJE GINGIYAL.

A pesar de la frecuencia con que se menciona el masaje en la literatura
periodontal, las opiniones difieren respecto de si es beneficioso o ne-
cesario para la salud gingival. E1 masaje de 1a encia con un cepillo de
djentes produce engrosamiento epitelial y aumento de la queretinizacidon

y aumento de la actividad mitdtica en el epitelio y el tejido conectivo.

Los Timpiadores interdentarios también aumentan la queratinizacién gin~
gival. Se supone, por 1o general, que el engrosamiento epitelial y la -
mayor queratinizacion son beneficiosas porque proporcionan una mayor --
proteccion contra Tas bacterias y otros irritantes locales, pero esto -
no ha sido probado. Se afirma que el masaje mejora la circulacidn, el -
aporte de nutrientes y oxigeno a los tejidos y la remocidn de productos
de deshecho y el metabolismo de los tejidos, pero también se reconoce -

el riesgo de 1a lesidn gingival a causa del masaje descontrolado.
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No estd claro si la mejor salud gingival que proporciona el cepillado y
otros procedimientos de higiene bucal es consecuencia (nicamente de la-
accion de limpieza o si hay un efecto inherente al masaje que también -

es beneficiosa.
INHIBIDORES QUIMICOS DE LA PLACA Y LOS CALCULOS.

La limpieza mecdnica con cepillo de dientes y el elemento accesorio es-~
el método mds eficaz para controlar la formacidn de placa y cdiculos de
que dispone hasta ahora, pero es tediosa y no es posible descuidarlo --
sin el riesgo de permitir nuevas acumulaciones y la instalacién de 1a -

enfermedad gingival.

Hay una biisqueda constante de auxiliares quimicos que pudieran prevenir
o reducir significativamente la formacidn de placa y cdlculos y amino--
rar nuestra dependencia de la 1impieza mecdnica. Los productos quimicos
preventivos que impidieran la formacion de placa o su adherencia al - -
diente, que destruyeran o eliminaran la placa antes gue se calcifique,-
o que alteraran la quimica de la placa de manera que impidiera la calci

ficacion reducirian significativamente la formacion de cdlculos,

Muchas son las sustancias que han sido incorporadas a pastas dentrifi--
cas, enjuagatorios bucales, goma de mascar y trociscos con el propdsito
de prevenir la placa y los cdlculos o para completar la lirmpieza mecdni
ca para su control. Con los siguientes agentes se registraron diferen--
tes grados de eficacia pero hasta ahora se han elaborado pecos produc--

tos de consumo.
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Algunos de los agentes que demostraron su capacidad de inhibir la forma
cion son: ascoxal (&cido ascdrbico, percarbonato de sodio y sulfato de-
cobre); cloruro de acetil piridinio, rincinoleato de sedio, silicona hi
drosolubie, urea, vitamina , agente cationico de superficie activa, ~-
gluconatoe de clorhixidina (2 por 100}, enzimas como dextrosa (resulta--
dos positivos y negativos), mucina, milasa, prolasa, glucuronidasa, hia
luronidasa, alfa amilasa, manano depolimerasa, pectina, betamilasa, qui
motripsina, peptidasa, enzimas protecliticas y amiloliticas de origen -
bacteriano y fiingico; acetato de zinc, magnesio de cobre y antibiético&
como la vancemicina (resultados ambiguos), un antibigtico macrdlido - -

CC10232 y eritromicina.

TECNICAS DE CEPILLADG DENTARIO.

Las técnicas de cepillado dentario son:
METODO INTERSURCAL MODIFICADA.

En el método intersurcal modificade se usa un cepillo multipenacho de -

cerdas blandas, las cerdas tienen extremos pulidos 0.01 mm de diametro.

Se coloca el cepillo de manera que los costados de las cerdas queden --
contra las superficies vestibular palatina o lingual de los dientes, -~
las cerdas internas quedan cerca de los dientes, y los extremos de las-

cerdas contra el margen gingival de los dientes.

Girese levemente el mango del cepillo hasta que las dos o tres hileras-



65.

externas de las cerdas se apoyen sobre el margen gingival y sobre Ta en
cia insertada adyacente a ese margen. Importa un movimiento de vibra- -
cidn en sentido anteroposterior dejando que las cerdas cercanas al dien
te se introduzcan en el margen gingival. Al mismo tiempo, el movimiento
vibratorio de las dos o tres hileras de cerdas externas quitarén 1a pla
ca de 1a encia insertada que se halla bajo Tos extremos de las cerdas y

estinulard la encia.

Este movimiento vibratorio se prolongard unos diez segundos, los costa-
dos de las cerdas cercanas al diente friccionan, 1o cual ayuda a aflo--
jar 1a placa. Después de efectuar el movimiento de vibracion, se gira -
el cepillo hacia 1a superficie oclusal. Comenzando la secuencia de cepi
1lado en Ta parte posterior de 1a boca, en el arco superior y en las su
perficies vestibulares, se coloca el cepillo segin 1o descrito hasta --
completar el ciclo, después se mueve al nuevo segmento hacia mesial, to
mando un pequefic sector del segmento cepillado anteriormente se repite-
el ciclo hasta el d1timo diente del Tado opuesto del arco, también se -
cepilla Ta superficie distal del 41timo diente del arco colocando Tos -
extremos de las cerdas contra esta cara y haciendo vibrar el cepilio. -
Se repite el procedimiento, esta vez volviendo por 1a superficie palati
na del lado opuesto del arco, a continuacion se colocan los extremos de
las cerdas sobre 1a superficie oc]usaluen un extremo del arco superior-
y vibrese para penetrar en las fisuras oclusales, dando yuelta hacia el

Tado opuesto.

METODO DE STILLMAN.

En este método e) cepillo se coloca de modo que las puntas de las cer--
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das queden parte sobre la encia, y en parte sobre la procidn cervical -
de Tos dientes. Las cerdas deben ser oblicuas al eje mayor del diente y
orientadas en sentido apical. Se ejerce presion lateralmente contra el-
margen gingival hasta producir un empalidecimiento perceptible. Se sepa
ra el cepillo para que la sangre vuelva a l1a encia, se aplica presion -
varias veces, y se imprime al cepillo un movimiento rotativo suave, con

Tos extremovs de las cerdas en posicion.

Se repite el proceso en todas las superficies dentarias, comenzando en-
la zona molar superior, procediendo sistemdticamente en toda la boca. -
Para alcanzar las superficies Tinguales de las zonas anteriorss supe- -
rior e inferior, el mango del cepillo estard paralele al plano oclusal,

y dos o tires penachos de cerdas trabajan sobre los dientes y la encia.

Las superficies oclusales de Jos molares y premolares se limpian colo--
cando las cerdas perpendicularmente al plano oclusal y penetrando con -

profundidas en los surcos y espacios interproximales.

METODO DE STILLMAN MODIFICADO.

En el método de Stillman modificado la accidn vibratoria de las cerdas-
se suple con un movimiento del cepillo & 1o largo del diente en la di--
reccion de Ta 1inea de oclucidn. E1 movimiento del cepilio comienza en-
1a encia insertada cerca de la unién con la mucosa alveclar y describe-
una trayectoria que incluye las encias insertada y marginal y las super
ficies dentarias contiguas. Se atribuyen a esta modificacidn las venta-

Jjas de limpiar en forma mas efectiva las superficies dentarias y tener-
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METODO CHARTERS.

En el método de Charters, consiste en introducir las cerdas entre los -
dientes y orientdndolas hacia incisal y oclusal con una angulacidn de -
45°, con cuidado para no lacerar la encia con las cerdas. Con las cer--
das entre los dientes se presiona 1levando los cestados de éstas contra
Ta encia y rotando ligeramente el cepillado. Las cerdas no deben despla
zarse, Después de tres o cuatro peguefios movimientos circulares se 1le-
va el cepillo a Ta zona adyacente y se repite el procedimiento, Debe pe
netrarse en cada espacio interdental. Las caras oclusales no deben cepi
1larse con un movimiento de deslizamiento sino que deben forzarse suave
mente Tas cerdas en los surcos y fisuras y activarlas con un ligero mo-
vimiento rotatorio. Para realizar el cepillado lingual se emplea igual-
procedimiento, excepto que sole se puede usar eficazmente la punta del-
cepillo, en las zonas palatinas y linguales de los dientes posteriores-
el paciente apoyara el cepillo contra el paladar para que las cerdas --

trabajen entre Tos dientes.

METODO DE FONES.

En este método se presiona firmemente el cepillo contra los dientes y -
encia con el mango paralelo a Ta 1inea de oclusifn y las cerdas perpen-
diculares a la cara vestibular de los dientes. Se mueve el cepilio en -
forma rotatoria con les dientes en oclusién y 1legande hasta los surcos

vestibulares.
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METODO FISIOLOGICO.

Smith y Bell, han descrito un método de cepillado que trata de reprodu~
cir la trayectoria de 1a comida durante la masticacidn, Este método con
sjste en un suave movimiento de barrido que comienza en Tos dientes y -

progresa hacia el margen gingival y 1a encia insertada.
METODO CIRCULAR.

En este método, las cerdas se colecan bien arriba sobre la encia inser-~
tada, con una angulacidn de 45°, Se presiona el costado de las cerdas -
contra el tejido y al mismo tiempo se mueye el cepillo hacia incisal y-

ociusal contra la encia y los dientes con movimiento circular,

PROGRAMA DE CONTROL DE PLACA.

La ensefianza de la eliminacion de Ya placa a nifios debe incluir a toda-
la familia. En la adolescencia £sto puede ser menos necesario, povgue -
1a necesidad de independencia de 1a familia puede ser un factor que in-

tervenga en la motivacion.,

El desarrollo de un programa de control de placa casero demanda bastan-
te tiempo y paciencia. Por 1o general, son necesarias cuatro sesiones o
mds en el consultorio antes de gque el paciente sea capaz de elininar --

adecuadamente la rayor parte de la placa bacteriana de las superficies-

dentarias.
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ET material audiovisual es esencial en la base eduacional. Para ello el
odont6Togo puede crear sus propios elementos auxiliares o disponer de -
peliculas. Para 1levar a cabo un programa se recomienda primero dar una
explicacion verbal, despufs una demostracion filmica y por Gltimo entre

gar una hoja que describa 1o que se ha demostrado.

Hay que informarle al paciente que &1 como cualquier persona, es suscep
tible a la caries y a la enfermedad periodontal, las cuales si no se -~

les trata producen la pérdida de los dientes.
VISITA INICIAL.

La primera sesidn de ensefianza de la eliminacidn de la placa consistird
en la mostracidn de material audiovisual o en una explicacifn verbal so
bre Ta naturaleza de la enfermedad. Se usarad sustancia revelante para ~
mostrar al paciente por medio del espejo, la cantidad y la Jocalizacidn
de 1a placa. Se hace una demosiracién del cepillo sobre un modele y se-

ensefia al paciente como realizar el mismo procedimiento en la boca.

La técnica especifica ensefiada para cepillar es de importancia minima.-
De gran importancia es la revisitn de la técnica hecha por el paciente-
y que el dentista o la asistente esten seguros de que el paciente com--
prendid completamente que debe conseguir con el procedimiento la técni-
ca mas difundida y quizd la mis ficil de aprender es la Bass, o Ta de -

Bass modificada.

La segunda visita se hard uno o dos dias después de la primera. Se da -
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al paciente una tableta reveladora y se le pide que muestre como reali-

za la técnica del cepillado.

Se hardn las correcciones necesarias. Después, se hace una demostracidn
del uso del hilo dental mediante una pelicula o en un modelo y se pide-
al paciente que 1a repita. En los nifios, el medio principal de elimina-
cion de 1a placa debe ser el cepillo dental., £1 uso del hilo es un pro-
cedimiento que cuesta bastante aprender, ¥ si no se sabe utilizar, pro-

duce lesiones traumaticas.

Por ello, su uso de rutina como procedimiento preventive en nifios peque
fios no es recomendable. En Ta adolescencia, la técmica del hilo se agre
ga al programa preventivo para limpiar mejor las superficies proximales

de los dientes.

Ademds, y en especial en pacientes que tienen aparatos de ortodoncia se
recomienda el uso de uno de irrigacidn bucal. Aunque el uso de estos -~
aparatos no remueve 12 placa, elimina ciertas bacterias y ayuda a qui--
tar particulas grandes de alimentos que guedan retenidos. La secuencia-
completa de cepillado, irrigacion y el uso de hilo se deberd hacer por-

To menos una vez por dia, preferentemente por 1a noche, antes de dormir.
Recientemente se ha comprobado que la eliminacidn completa de la placa-
bacteriana una vez por dia es suficiente para impedir que se acumule en

su grado tal que resulte neciva para los dientes ¢ 13 encia.

TERCERA VISITA.
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La tercera yisita deberd hacerse dentro de la misma semana que la visi-
ta inicial, siempre que elio fuera posible y consistird en la revisidn-
de las técnicas ensefiadas previamente. Si fuera necesario se agregardn-

otros auxiliares para la higiene,

CUARTA VISIGA,

La visita final debe hacerse una semana después de la visita precedente
y consistird en 1a demostracifn que hard el paciente, bajo 1a observa--
cion del dentista o de 1a asistente, Tos cuales hardn las correcciones-
correspondientes. Se citard al paciente para otros controles semanalmen

te 0 mensualmente seglin sus progresos,

Es responsabilidad profesional de proporcionar conocimiento y guiar las
personas en 1o que se refiere a la utilidad y seguridad de todos los mé
todos adjuntos recomendados para el cuidade de Ta cavidad oral. Sin em-
bargo el éxito de cualquier programa de higiene bucal es posible sola-~
mente motivando al paciente de practicar un programa efective para man-
tener su boca en buen estado de salud y no solamente por medio de apara

tos.

REGULACION DE LA DIETA.

Las bacterias caridgenicas colonjzan en los surcos y fisuras o sobre —-
las superficies lisas de Jos dientes dorde se forma una placa bacteria~
na adhesiya y dificil de quitar. Aungue hay muchas variedades de micro-

organismos carifgencs, todos se caracterizan por su necesidad de un sus
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trato de sacarosa para un rapido crecimiento. Asi; uno de los métodos --
mas efectivos para control y prevencidn de Ta cariespero dificil de im--
plementar, es el de reducir la ingestion de aziicares refinados, particu-

larmente los que se consumen en grandes cantidades entre las comidas.

La reguracion efectiva de la dieta requiere la comprension de los padres
pero suele fracasar debido a la falta de colaboracidn y comprensién por-
parte del nifio. No obstante, si es posible instituir la regulacidn de la
dieta, 1o cual es un medio eficaz para reducir drasticamente el grado de

ataque de Tas caries.
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