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INTRODUCCION

Es el estudio de la enfermedad gingival de gran importancia ya
que esta es la que antecade a la enfermedad parodontal! la cual es
la causa de la mayor perdida de los dientes.

La gingivitis es un proceso inflamatorfo que se origina
generalmente en la unidén dento gingival y afacta el componente
gingival funcional del! periodonto. Es principalmente una enfermedad
de !la encla, pero puede diseminarse en forma secundaria a la mucosa
alveolar y orail.

La enfermedad de las encias que causa la perdida de los
dientes es conocida desde el tiempo de la preh!st;rla. Existan
pruebas que sefalan que ha sido un azote antiguoc y constante para
@l hombre. Ninguna raza es inmune y en cualquier regisn del mund‘a
se presenta esta enfermedad.

Se observa tanto en hombres comc mujeres a cualquier edad,
actuvalmente encontramos muchos signos de destruccidén temprana en
pacientes Jjovenes, y aun en nifios.

El reconocimieto oportuno, es, como en todas las enfermedades
prevenibles de gran importancia para la terapéutica dptima. Aqut es
de vital importancia el reconocimiento de la enfermedad gingival
por parte del odontdlogo, para que eaestablezca tanto las me&!das
preventivas as! como un diagnostico teapranc aunado a un buen
tratamiento que nos permfta evitar un dafio mayor a las estructuras

de soporte del diente y la perdida de estos.



La etiologlfa de la enfermedad gingival se debe a los
siguientes factores:; pelicula, wmateria alba, placa microbiana y
sarro.

La presencia de estos depésitos especialmente, placa, se
encuentran relacionadas con las enfermedades periodontales y
gingivales Inflamatorias.

Otros factores predisponentes son de origen local
y sistemico. Entre los factores sistemicos tenemos la dieta la
nutrfctén, las hormonas, enfermedades predisponentes como la
diabetes, enfermedades debilitantes como la tuberculosis etc.

Los tipos mds frecuentes de gingivitis son: Ginglvitis
herpética, gingivitis simple, gingivitis descamativa, gingivitis
viceranecrotizante, gingivoestomatitis de tipo hormonal,
agrandamientos gingivales y gingivitis traumatica.

Se llegara al! diagnostico de la enfermedad medfante wuna
historia. clinica completa, auxiliada por radiografias y modelos de
estudio.

El! tratamiento a seguir serd de acuverdo al diagnostico

establecido.



TEJIDOS DEL PERIODONTO

La unidad dental es un 4rgano compuesto por los dientes y sus
estructuras de soporte de tejidos duros y blandos, estos Ultimos
son conocidos colectivamente como el periodonto. Compuestos por las
encias, ligamento perjodontal. cemento y huesoc de soporte y

alveotlar.

LA ENCIA.

La encla posee tres partes: la encia marginal !ibre que se
extiande desde el margen mds coronario de los tejidos blandos hasta
la hendidura gingival, la encia interdentaria que !lena el espacio
fnterproximal, desde la cresta ailveolar hasta el Area de contacto
entre los dientes, y la encfa insertada que se extiende desde el
surco gingival hasta la !inea mucogingival.

La eancia norwal es de coloracién rosa salmén. Posee un
puntilleo escasn abundante y no exhibe ni exudado ni acumulacidn de
placa, suele terminar la encia en sentido coronario a manera de
filo de cuchillo con respecto a /a superficie del diente. La
anchura de la encia marginal varia en anchura desde 0.5 a 2mm y
siguen Ja Ilfnea festoneada del contorno de la union cemento
adamantina de los dientes. La encia insertada puede variar en
anchura de un individuo a otro y de un sitio a otro. Fuede ser tan

grande como de 9mm o mas, en el aspecto facial de jos dientes
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anteriores y tan reducida como de tam en la regién de los
premolares y caninos. En la I{nea mucogingival, Ia encifa ‘insertada
se fusiona con /a mucosa de revestimiento bucal.

La mucosa de revestimiento es des!izables, eléstica y unida
solamente al musculo subyacente y la aponeurosis. Estd cublerta con
epitelio no queratinizante, a travas del cual pueden observarse
vasos sangulneos. El corion @sté coapuesto de fibras eldsticas y

coldgenas on disposicidn laxa.

HISTOLOGICAMENTE LA ENCIA ESTA CONSTITUIDA

Por un epitellfo gingival, un epitelio de unidn, teJjido
conectivo y 2 Interfases una tisular entre el epitelio y el tejido
conectivo y otra Interfase entre el splesi!o y el diente,

El epitelio y los tejidos conectivos suelen estar libres de
leucocitos migratorios, aunque en la mayor parte de los casos, se
observardn mlgunos granuiocitos neutrofflicos dentro del epitelio
auy priximo & la superficie del diente. E! tejfdo conectivo
subyacente estd formado principalmente por densos haces de fibras
colagenas que se extienden hasta la membrana basal con la cual se

unen.

EL EPITELID GINGIVAL

Es un epitello escamoso estratificado queratinizante cubre la

superficie de |a encia libre e insertada. Este epitellic, que ests



separado de los tejidos conectivos subyacentes por una l&mina
basal, eastéd forwadoe por las capas basal, espinosa, granular y
cornificada. La nutricidn llega a los tejidos epiteliales
avasculares por difusién o transporte active, a partir de las
papilas de tejido conectivo que se extienden hacia el epitelio.
Al atreavegar las células e! epitelio desde !a capa basal
hasta la superficie, sufren cambios continuos y modiffcaciones de
espacialiracidn que incluyen:
1.~ Pérdida de la capacidad de mitosis y de /a habilidad para
sintetizar y secretar material para la /émina basal.
2.- Aumento en la produccién de protefnas con scumulacidn de
filamentos citoplasmsdticos, matriz amorfa y grénulos de
queratohialina.
3.~ Degradacidén gradual! del aparato de sfntesis y productor
de energia.
4.~ Formacicon de una capa cdérnea por queratinizacidn.
5.- Mantenimiento de las unidades celulares laterales.
6.— Pérdida final de |a Insercidn celular, lo que conduce a

la descamacidn de las células desde /a superficie.

EL EPITELIO DE UNION

Este termino se refiere al teJido que se encuentra unido al
diente por un lado y al epitelio del surco bucal o tejido conectivo

del otro. El epitelio de unidn forma la base de la hendidura o
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surco gingival. Su grosor varia desde 15 a 18 células en la base
del! surco gingival hasta sdilo 1 o 2 céiulas a nivel de la unidn

cemento adamantina.

LA INTERFASE TISULAR ENTRE EL EPITELIO Y EL TEJIDO CONECTIVD

Esta interfase esta formada por las prolongaciones de tejido
conectivo de forma cénica se proyectan hacia una capa de epitelio
mis o menos uni{forme, lo que da por resultadoc !a formacidn de un
anjambre de bordes epiteliales interconectados. Estos bordes se
reflejan como un puntilieo que se observa clinicamente sobre la
supgrficie epitelfal.

El! intercambio de nutrientes y de gases entra Ilas cdlulas
epiteliales y los tejldos conectivos deberdn ocurrir a través de la
membrana basal y las sustancias tdxicas deberan atravasarlia para
l1legar & los tejidos conectivos y hacer contacto con las
estructuras relacionadas con las reacciopnes Iinflamatorias e
inmuncoldégicas.

La lémina basal es producida por células epiteliales
adyacentes, y estd formada predominantemente por una protefna
colégena y proteoglicanos unidos en forma covalente formando un

complejo muy estable totalmente insoluble.



LA INTERFASE ENTRE EL EPITELIC Y EL DIENTE

La encia se encuentra insertada a la superficie radicular
directasente a través de la lamina de (nserclén epitelfal y
hemidesmosomas, o puede ser por medio de la cuticula dental y el

cemento afibrilar,

TEJIDOS CONECTIVOS GINGIVALES

Los tejiidos conectivas gingivales proporcionan, tono a la
encfa libre e insertada y fuerza tensil a la Interfase entre los
dientes y las tejidos blandos. Los principales componentes son
fibras coldgenas, vasos y fibroblastos.

La encta es Irrigada por tres fuentes. El aporte sangufneo
principal proviene de las arterias alveolares posterosuperiores e
Inferiores que nutren a los dientes.

El! coldgeno de los tejidos conectivos gingivales osta
organizado en grupoé de haces de fibras. Estos haces se clasifican
de acuerdo a su localizacidn, origen & insaercidén r:oino los grupos de
fibras dentogingivailes, dentoperidsticas, alveologingivales,
circulares y transeptales.

Las fibras dentogingivales surgen generalmente cerca de la
unidn cemento adamantina y se proyectan hacia la encila.

Las fibras dentoperidsticas, se daoblan en sentido apical sobre

la cresta alveolar, fnsertdndose en el periostio bucal y lingual.
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Las fibras alveologingivales surgen de la cresta del! alvéolo
y corren en sentido coronal, terminando en [a encia libre y
papilar,

Las fibras circulares pasan en forma circunferencial alrededor
de la regidn cervical del diente en la encia libre.

las fibras semiclirculares nacen an el cemento de la superficie
redicular, Justamente en sentido apical al grupo de fibras
clrculares, se extienden hasta la encis marginal libre facial o
lingual, la que atraviesan, insertédndose en una posicidén comparable
en el lado opuesto del mismo diente.

Las fibras transgingivales surgen del! cemento aen la regién de
la unién cemento adamantina de un diente, extendiéndose hacia la
encia marginal !ibre de un diente adyacente.

las fibras intergingivales lo hacen a la largo de la encla
warginal faclal y lingual de diente a diente.

Llas fibras transeptales surgen de l|a superficie del cemento,
Justamente en sentido apical a ta base de l& insercidon epitelial,
atraviesan el hueso interdentario Yy se insertan en una regidn
comparable del diente adyacente. Forman un ligamento interdentario

conectando entre si todos los dientes de una arcada.

HESD ALVEOLAR

Su morfologfa es en funcién de la posicidén y la forma da los
dientes, se desarrollan al formarse los dientes y al hacer erupcidn

éstos y es reabsorbido extensamente una vez que se plarden los
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dientes. El huoso alveolar fija el diente y sus tejidos blandos de
revestimienta y alimina las fuerzas generadas por el contacto
intermitente de los dientes, masticacidn, deglucidén y fonacidn.

La etapa :‘nici:;l en la formacidén del hueso alveolar se
caracteriza por la deposicidn de sales de calclo en zonas
localizadas de la matriz del tejido conectivo cerca del foliculo
dentarfio en desarrollo. Esta deposicidn da como resultado la
formacién de zonas o 1elas de hueso [nmaduros separadas una de otra
por una matrizr de tejido conectivo no calcificada. Canf;lm)an
agrandéndose, se fusionan y experisentan una remodelzcidn extensa.
La resorcién activa del hueso y la deposicion se suceden en forma
simul tanea

La superficie de Ja masa externa de hueso estié cubierta por
una deigada capa de matriz ésea no calcificada denaominada osteocide,
'y ésta, a su ver, se encuentra cubierta por uvna condensacidn de
fibras colagenas finas y células, constituyendo el periostio. Las
cavidades dentro de !a masa dsea, o© formadas por I|a resorcidn,
®ectan revestidas por el endostio, que es idéntico en estructura al
periostio. Estas capas contienen ostecblastos, que posesn la
capacidad de depositar matriz ésea e inducen a la calcificacidén y
osteoclastos, células multinucleares éue participan en la resorcidn
dsoa. Ademas, taabién existen células, progenitoras. Bajo la
influencia de estas ceélulas, &l hueso alvegaolar experimenta
crecimiento por aposicién y remodelacién para ajustarse a las
exigencias de los dientes en desarrollo y erupcidén, evolucionando

hasta una estructura madura.
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Las células existantes en el periostio se incrustan dentro de
la matriz calaificada y son transformadas en asteocitos, Estas
células residen en pequefias cavidades Ilamadas lagunas, y producen
prolongaciones a través de conductos oseos |lamados canalfculos.
Estos se orientan generalmente en direccidén del aporte sangufneo y
los osteocitos pueden comunicarse entre &1 a través de
prolongaciones citoplasméticas dentro de estos conductos. Los vasos
sanguineos, encontrados a la estructura., Estos vasos se rodean de
lamelas concéntricas de hueso dencominadas osteones. Loes vasos
corren a través de conductos en los ocsteonas denominados conductos
haversianos., El crecimiento periférico continuo por aposicidén da
camo resultado la formacién de una capa superficial densa de hueso
cortical, mientras que la resorcidn interna y la remodelacisn dan
lugar a los espacios medulares y las trabéculas éseas
caracteri{sticas del huesc esponjoso o diploe.

Al hacer erupcidén los dientes y formarse la ratz, se produce
una densa capa cortical de hueso adyscente al! espacio pericdontal.
Esta capa es denominada ldmina durs o placa cribiforme, presentando
numeroscs agujeros para comunicarse con los del ligamento
periodontal, o puede ser una capa sélida de hueso cortical. La
ﬁatr!z ahora s{ esté constituida predominantemente por coligeno.
' Una de las caracterfgticas funcionales Importantes del! hueso
alveolar es su capacidad para !/a remaodelacidén continua en respuesta
a las exigencias funcionales.

Casi siempre la forma del huaso alveolar puede predeci{rse con base

a tres principios generales. La posiciéon, etapa de erupcidn, tamafic
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y forma de los diaentaes, los que determinan, en gran medida, Ia
forma de! hueso alveolar, cuando es sometido a fuerzas dentro de
los limites fisiolégicos normales, el hueso experimenta
remodelacidn para formar una estructura que elfmina medor las
fuerzas aplicada, y existe un grosor finito, amenas de e! cua!l, el

hueso no sobrevive y es resorbido.

CEMENTO

El cemento forme la interfase entre la dentina radicuiar y los
tedidos conectivos blandos del |igamento periodontal. Es una forma
altamente especial izada de tejido conectivo calcificado. £ cemente
carece de inervacidn, aporte sanguineo directo y drenaje /infdtico.

La deposicién de cemento no cesa cuando termins la farmacisn
radicular, ni cuando el diente hace erupcion,en realidad, la
aposicién puede continuar en forma intermitente a través de toda la
vida. Puede depositarse también en el esmalta. El cemento desempeiia
tres funciones principales: inserta las fibras del Jigamento
periodontal a |la superficie radicular, ayuda a conservar y
controlar !a anchura del espacio del ligamento periocdontal y sirve
como medio a través del cual se repara el daffio a la superficie
radicular., Permite la reorientacidén de las fibras del! ligamento
periodontal y conserva la Insercidén de las fibras
durante el movimiento dentario.

Existe cemento céilula y acelular, cemento primario y

secundario y cemento fibrilar y afibrilar.
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El cewmanto acelura suele ser la primera capa depositada
adyacente & la dentina. Se presenta predominpantemante en la rogién
cervical, aunque puede cubrir la ralx entera. E! cemento celular
cubre las porciones media y apical de la superficie radiocualar.
Ambas formas pueden presentar una aatriz de inas fibrilias
colégenas Fncrustadas en vna matriz amorfa o finamente granuladsas.
Su estructura es similar salvo por la pressncia de cementaoblastos
atrapadas y células epiteljales de la valna radiculares, presentes
en su foraa acetular

Cemento primario es la capa acelular deposita inmediatamente
adyacente a la dentina durante !a formacidn radlcular y antes de la
erupcién dentaria. formado de pequefss ribrillas de colidgeno
orientas al #z2r5 e incrustadas en una matriz granular, El! cemento
secundario Inciuye @ las capas depositadas después de la srupcidn,
generalmente en respuesta a exigencias funclonales. Suele ser
celular y contener fibrillas de coldgeno gruesas orientadas en
sentido paralelo a Ia superficie radicular, pudiente praesentar
ftbas de Sharpey.

El! cemento al! ser observado en el microscopio electrénieca, en
el cemento fibrilar pueden apreclarse numerasos haces de fibrillas
de colageno con bandas, asf como un material de matriz swmorfo
interfibsilar con granulaciones finas, pero el cemento afibrilar se
encuentra libre de fibras coldgenas. observandose con nayor
frecuencia en la regidén cervical, sabre la rafz o Ia superficie de
la corana. Fuede depositarse en Areas alsladss sobre la superficle

del esmalte en regilanes en las cuales el drgano reducido del
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esmalte ha degenerado y los tedidos conectivos han entrado en
contacto con el esmalte, Ambas formas de cementa experimentan
mineralizacidn y pueden poseer li{neas de incremento.

El cementu fibrilar posee un sistema de fibras dobles. El
colégeno producido por los cementoblastos y orientado al azar o
paralelo a la superficie radicular forma el sistema de fibras
intrinseca. Al hacer erupcidn el diente y alcanzar la oclusidn
funcional, continua la deposicidén de! cemento y los extremos de las
fibras principales del ligamento periodontal se Iincrustan en dngulo
recto a la superficie radicular Estas se denominan filbras de
Sharpey y forman un Sistema de extrinsecas son producidas por
fibroblastos del jigamento pericdontal. Las fibras de Sharpey estan
insertadas en el cemento en 4ngulos aproximadamente rectos con

respecto a la superficia del diente.

EL LIGAMENTO PERIODONTAL

Los teJidos conectivos blandos que envuelven a las rafces de
los dientes y que se extienden en sentido coronario hasta la cresta
del hueso alveolar, constituyen &l ligamento periodontal.
Estructuralmente Incluyen células residentes, vasos sanguinecs y
linféticos, haces de caldgeno y sustancia tundamental amorfa. Se
forma al desarrocllarse el diente y al hacer erupcidén éste hacia la
cavidad bucal, su estructura final no se logra sinoc hasta que el
diente alcanra el plano de agaclusion, y se aplica la fuerza

funcional. El! componente coldgeno del !igamento periodontal maduro
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astd organizado dentro de fibras principales, haces que atraviesan
el espacio periodontal en forma ablicua, insartdndose en |l cemento
y en el hueso alvaeolar quadando como fibras de Sharpey, y las
fibras secundarias, haces formados por fibrillas colégenas miks o
menos orfentadas en forma al azar y localizadas entre los haces de

fibras principales.

LOS MECANISMOS DE DEFENSA DEL PERIODONTO

Los diente y la encla se encuentran en un ambifente séptico que
contiene innumerables espacles di ferentes y copas de
microorganismos, as{ como measas de sustancias extrafias y
antigénicas. Existen varias [li{ineas defensivas para proteger al
huésped de estas sustancias potencialmente téxicas. La primera
lfnea de defensa es /a barrera superficial, Qque posee cuatro
componentes

1.~ Llos tejidos blandos estdn cublertos por epitelio escamoso

estratificado, un tejide que experimenta una regeneracidén
rdpida y renovacién. Las células producidas en la capa

basal, se desplazan hacia la superficie y son

desca las, //evando consigo las sustancias tdéxicas que
pudieran haber peneatrado la cublerta epitelial.

2.~ El epitello gingival y en parte el! eptfitelio del/ surco
experimentan gqueratiniracidn para producir una capa

superficial resi{stente e lspenetrable.

3.~ E! epitelfo de unidn en contacto con las superficles
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dentarias calcificadas olaboran una sustancia a manera de
ldmina basal que sella, en forma eficaz, Ila interfase
entre los tedidos blandos y el diente.

4.- Todos los tesfdos superficiales, Iincluyendo el diente,

@stén cublertos por una capa de glucoprotefnas.

Los leucacitos polimorfonucleares emigran cantfnuamente desde
log vascs de los tejidos conectivos hacia el epitel!lio de unidn, el
surco gingival y la cavidad bucal. Se ha calculado que, baljo
condiciones estrictamente normales, Bsas de 500 Jeucocitos
polimorfonucleares por segundo se deasplazan a través del epitelio
de unidén de una denticidén completa hacla la cavidad bucal. Estas
células poseen la capacidad, al estar dentro de los telidos o en sl
surco gingival, para fagocitar y matar a los microorganismos.

Los macréfagos se encuentran dentro del surco ginglval, en el

epitelio de unién y en e! tejido conectivo subyacente, los

macréfagos son long s, P ia pacidad de funcionar
fagocitando, @satando y digiriendo a los wmicroorganissos y
sustancias extrafias,

Lags cédlulas Jinfoides, las cuales poseen la capacidad de
desencadenar |as reacclones {nmunoldgicas celulares Y humorales,
también existen en el epltelio de unidn, asf{f comoc en los tejidos
conectivos subyacente.

la estructura del! epitelilo de unién permite el! paso del
liquido gingival hacia e! surce, Este liquido contlene muchos de

los componentes de la sangre, incluyendo anticuerpos aspeclficos y
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sistemas antimicroblancs {nespecificos. Dentro del tejido gingifval
conectivo se presenta una diferenciacidén de células !infoides hacia
cdlulas plasméticas can la sintesis 1% {iberacidn de
Inaunoglobul inas.

las células del! epitelio de unidn, especialmente aquellas
localizadas cerca de la base del surco ginglval, constituyen un
componente Importante para la defensa del hue#sped. Contienen
lisosomas prisarias y secundarias y poseen capacidad fagoctitica.
Ademss, lag células van continuamente hacia el surco y son
reenmplazadas por células que se dirigen en sentido coronario desde

la regidén de! epitelio basal.
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL

Despuds de la erupcidn, de los dientes sobre la superficie de
estos se pueden forwar diversos depdsitos orginicos que Incluye
pelfcula, materia alba, placa microbiana y sarro.

La presencia de estos depdésitos especialmente la placa, se
encuentran relacionadas con Ilas enfermedades perfodontales y

gingtvales inflamatorias.

PELICULA

La pelifcula adquirida es una pelfcuia acelular, que cubre la
mayor parte de la superficie dentarta, formando la interfase aentre
la superficie del diente y la placa dental y el sarro. Esta formada

por glucoprotefnas derivadas da la saliva.

MATERIA ALBA

La materia alba estd formada por depdsitos que contienan
microorganismos agregados, leucocitos y células epiteliales y
exfol iadas suertas, organizadas al azar y laxamente adharidas a la

superficie del diente, placa y encia.

PLACA MICROBIANA.

La placa es una entidad estructural especifica altamente
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variable, que resulta de Ila colonizacidén y crecimiento de
microorganismos sobre la superficie de los dientes, tejidos

blandos, restauracfones y aparatos bucales.

La placa presenta una estructura y morfoldgia que la
caracteriza de otro tipo de depdsitos dentales. Estd es una
comunidad de microorganismos vivos organiradeos, que estd formada
poer numerovsas especies y cepas I[ncluida dentro de una matriz
gxtracelular que se mncuentra formada por productos de metabolismo
bacteriano y no de acumulacidn.

La placa comienza por calonizacién de superficies, al parecer
por adherencia selectiva de microorganismos sencillos o grupos de
microorganismos, por lo general en las regiones cervicales
interproximales de los dientes. Con e! tiempo va a presentar
crecimiento y maduracidn por adicicn acumulativa de microorganismos
gramnegativos anaerobicos y filamentosos. S1 no existe
interferencia alguna, Ia placa paulatinamente cubre toda la
superficie dentaria. Puede tener perfodos de crecimiento activo y

de inactividad.

INICIACION Y MADURACION DE LA PLACA.

La formacién de la placa ovcurre en dos pasos que son los
siguientes: al Colanizacién bacteriana de la superficie del diente,

b!) Crecimiento y maduracién bacteriana.
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COLONIZACION.

la deposicién de la pelicula se presenta antes o al mismo

tiempo que la colonizacidn bacterfana y facilita la formacidn de la

placa. Esta idea se apoya en /o siguiente:

al

b

el

Glucoproteinas en /a saliva que son sinilares con las de
!a pelfcula favoraciendo la agregacidn de bacterias
formadoras de placa.

Los microorganismos en proceso de formar colonias alteran
la apariencia de la pelfcula con Ja que entran en
contacto, posiblemente mediante el uso de sus companentes
como substrato.

La pelicula subyacents a la placa presenta
caractertsticas indicativas de adhesidn parcial. Por (o
contrarie es clarc Que la deposicidn de la pelfculsa se
presenta con frecuencia sin colonizacidn subsecuente y
que la colonizacidn puade ocurrir baJjo algunas

condicionas sin deposfcién previa de la pelfcula.

La colonizacidn de la superficle del! diente ocurre ya sea por

uno de estos mecanismos:

al

Microorganismos sencilios, o aen masa, se adosan a la
superficie por adherencia selectiva y se muiltiplican para
producir colonias discretas de placa.

0 por cultivos mixtos de microorganismos crecen de

n en facetas, fisuras y

precursores viables que pernan
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grietas en la superficfe dentaria.

COLONIZACION POR ADHERENCIA SELECTIVA,

EFxisten poblaciones microblanas altamente diferernciadas
constitufdas por Streptococcus salivarius este forma
aproximadasente el/ A5% de !os estreptococos facultativos totales de
la sallva y e! 41% de los presentes sobre la lengua, aunque este
sd/0 forma 3.4% de Ios estreptococos facultativos de la superficie
dentaria. Los estreptococos que producen zoogleas sélo forman el
55.6% de los estreptococos facultativos totales de la superficie
de/ diente pero uUnicamente el 10.9 y el 16.5%, respectivamente, de
aquellos de la lengua y de la saliva.

Se ha datectado que despuds de cinco minutos de reallzar una
liapieza minucliosa se encuentran microorganismos. Por esto, aunque
los factores que favorecen o suprimen la réplica microblana y su
metabolismo, son importantes en la determinacidén de Ia composicién
de la flora wmsadura, puede ser probabla que los mecanismos de
adherencia sean dominantes en la colonizacidén iniclal. Los
mecanismos de adherencia parecen ser salectivos. los
microorganismos implicados en Ia colonizacidén parece que provienen
del bafio de la saliva sobre los dientes, la adsorcidén al arzar puede
dar como resul tado sobre los dientes una poblacidn muy siatlar a la
de la saliva.

£} Streptococcus sanguls y los bastones pleomsrficos, son los

principales microorganismos implicados en la colonlzacidn de Ios



19
dientes, mientras que otros tipos de microorganismos predominan an

la saliva.

Existe la capacidad de algunas especies de microorganismos
bucales para adherirse a las células epiteliales y la supaerficles
dentarias. Casi siempre en la adherencia selectiva exhibida por
microorganismos in vitro se relaciona bien con la localizacién de
los diversos sitios dentro de la cavidad bucal. Por sjemplo, con
relacion a a‘tras microorganismos bucales y no bucales, al
Streptococcus salivarius presenta la tendencia & adherirse a las
células del! epiftelio bucal y a poblar sitios epiteliales en vivo.
El Streptococcus salivarius se implanta en ta cavidad bucal en poco
tiempo después del nacimiento y es el de mayor porcentaje de los
estreptococos facultativos totales. Por lo contrario, el
Streptococcus sanguis presenta una mayor propensidn para adherirse
a la superficie dntaria y polvos de esmalte.

Se han identificado varias sustancias relacionadas con Ia
adherencia bacteriana selectiva estas son: material bacteriano
extracelular, glucoprotefnas salivales y palimeros de dextranos.

Gibbons y Spinel probaron que 28 de 46 cepas de
microorganismos recién aislados de ia placa humana s5e aglutinan en
presencia de la saliva. E] factor activo de la saliva es una
glucoproteina de alto peso molecular, ests s@ absorbe
selectivamente en la hidroxiapatita y proveca la agregacidén de
microorganismos formadores de la placa en presencia de cationes

divalentes.
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Lo determinantes de I|a pared célula., asl{ como sustancias
extracalulares producidas por waicroorganismos bucales pueden
taabién ser importantes en [los fendmenos de adherencia. Los
estreptococos prosantnl_r una capa amorfa extrecelular que puede
fungir como mediador de la fnsercidén, estos estreptococos se
adhieren selectivamente a las ceélulas epiteliales, La eliminacidn
enzimdtica de esta capa Interfiere con la adherencia subsecuente.
Un componente de la capa extrecelular es la protefna-M. Existe una
correlaci{én positiva entre Ia presencia de este determinante

antigenico y las propledades de adherencia.

Los pol{meros de glucanos extraceiulares, elaborados por
ciertos estreptococos involucrados en la formacidn de la placa
propician la agregacion bacteriana y 18 adherencia a la superficie

dentaria.

COLONIZACION POR CRECIMIENTO A PARTIR DE FOSETAS, FISURA Y

GRIETAS.

La superficle del difente también puede ser colonizado en una
forma separada e Iindependiente. Aunque los hdbitos de limpieza
eliminan todos los depésitos superficiales, Ila pelfcula y los
organismos viables parmanecen en las profundidades de las grietas
y fisuras en la superficie del esmalte, y estos microorganismos

proliteran y permiten la formacidn de la placa sin la participacidén
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de la adherencia. Este crecimiento es mas lento que la colonizacidn
de superficies lisas por adherencia, y suele establecerse en
veinticuatro horas o mas, aunque la flora mixta aparece mis
oportunamente. Posiblemente la adherencia bacteriana contribuya a

la masa en aumento.

CRECIMIENTO Y MADURACION DE LA PLACA.

El proceso de maduracidn incluye cuatro pasos que son los
siguientes:
al Crecimiento y coalescencia de las colontas de la placa
iniclalmente independientes.
bi Crecimiento continuo por‘aposlc!on por la adherencia al
diente y superficie de la placa de organismos adicfonales
y masas de organismos.

c) Mayor complelidad de la flora de la placa.

di Acumulacién de sales inorgédnicas con conversién de la

placa a sarro.

Varias fuentes apoyan la {dea de que el crecimlento y
maduracisn de la placa puede ser el resultado de aposicion
microblana por adherencia continua que por reéplica microbiana y
agrandamiento de colonias.

La formacidn de la placa puede ser muy ridpida este puede
cubrir una superficie dentaria en un perfodo de tiempo de dos a

tres dias.



ESTRUCTURA DE LA PLACA.

La placa al ser una estructura viva, es continuament.
caabiante, con la capacidad para adaptarse a condiciones fisicas,
quimicas y mecénicas, presenta caracteri{sticas morfoldgicas nmuy
varisdas, Estas caracterf{sticas pueden variar segun la extensidén de
maduracion, localizacion sobre la superficle dentaria, la edad y
dieta. lLas caracterf{sticas de la placa de una a dos semapas de

edad. Son las siguientes:

CARACTERISTICAS ARQUITECTONICAS GENERALES.

Al observar clinicamente, la placa no teffda, se aprecia que
esta formada por un material de color blanco amarillento,
brillante, en ocaslones irregular, de grosor variable, que cubre
porciones de la superficie dentaria.

El componente microbianoc esta formado por npumerosas y
diferentes especies y cepas, que parecen estar mezoladag al! azar.
Los organismos filamentosos radian de la superficie dentarta casi
en 4dngulo recto, creando un efecto de empalizado. Existen zonas
relativamente libres de microorganismos vivoes, qua contfienen
fantasmas celulares, restos de células muertas, membranas

bacterianas, y material globular insoluble.

INTERFACE ENTRE EL DIENTE Y LA PLACA.

Como la colonizacidn bacteriana suele presentarse despues de

la deposicion de la pelifcula, puade ser posible que las
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flucoproteinas salfvales de la pelicula formen la interfase entre
@) diente y !a placa en !/a nayor parte de las placas inmaduras. El
materfal de Interfase es granular, y un material denso a los
electrones, Semejante & una pelfcula. La interfase puede estar
formada por una capa Jdeo osaterial globular con microorganismos
incrustados y proyeccfones que se extilenden hacia la capa
microbiana. Por otro lado en algunas placas el material de
fnterfase se encuentre ausente, y los microorganismos descansan
ltbremente socbre los prismas deo! esaalte.

La pelfcula adquirida puede factiitar la adhesidn bacteriana,

su supervivencia y crecfmlento.

CAPA MICROBIANA O CELULAR.

Adyacente entre la placa y el diente se encuentran organismos
cocoldes densamente aglomsrados con poco material extracelular de
matrizx que ha sido denominado placa microblana condensada. E!
grosar‘ de /a capa varfa segun la regién o puede faltar por
cowpleto. Su presencia es qulzs consecuencia de la infcfacidn de la
placa por colonias definida de microorganismos que son Incorporados

por la colonizacidn y crecimientos adiclonales.

La regién superficial es de Interés, ya que forma el Area qus
e encuentre en contacto con los [fquidos bucales y tedido

gingival. Est& regidn contlene una poblacidn de microorganismos
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lgualmente densa como l!a capa més profunda, pero existiendo menor
material extrecelular insoluble. En la superficie libre es la zona

an donde se verifica el crecimiento por aposicion.

~ MATRIZ EXTRACELULAR.

Los nlct“aarglnlamas de la placa se encuaentran inclutidos en una
matriz extracelular compleja y conteniendo material elaborado por
las bacterias y sustanciag derivadas de la saliva. Los materiales
que forman la matriz son de interéds por lo sigulente:

a) Sirve a manera de armazén uniendo log microorganismos en
una masa coherente y de hecho hace posible la existencia
de la placa.

b Sirve como un sitio de almacenamiento extracelular para
los carbohidratos fermentables.

c) Altera la difusidén de sustancias hacia dentro y hacia
fuera de su estructura.

d) Puede contener numerosas sustancias toxicas e inductoras
de Inflamacién tales como sustancias antlgénicas,
endotoxinas, metabolitos de poco peso molecular, enzimas

proteoliticas, y mucopéptidos.

La presencia de la matrir de ia placa a base de
glucoproteinas, proteinas y azucares se ha demostrado en estudios
histoquimicos, y también se utilizo el microscopio eiectroénico

observando con este componentes morfolégicos de placa parece
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depender de las especies y cepas de microorganismos existentes.
Como ejemplo tenemos los microorganismos gramnagativos se obsarvan
grandes acumulaciones de vesfcula, y estas pueden contenser
endotoxina. La mayor porcidn de |a matriz de ia placa, esté formada
por material fibrilar de densidad y tamafic variable. En los
cultivos de! Streptococcus mutans cul tivados en caldo conteniendo
sacarosa, as{ como de animales que contiene este microorganismoc
presentan las missas caracteristicas morfoildgicas y quimicas. Por
lo tanto estos datos indican que el material fibrilar os la giucano
con unidén alfa 1-3. Este materlial forma parte de la sstructura de
la placa y se la denomina glucana aesquelética en contraste con la
glucana de aimacenamiento con unisn alfa 1-5.

La placa contiene una concentracidn de aridcares fermentables, lo
que indica que la actividad microbiana no esta limitada por falta
de sustrato fermentable.

En la fraccidén hidrosoluble de la placa tambidn existen
glucoprotefnas salivales y sustancias bacterianas. Los extractos
contienen tanto ramnosa como azxucares del! 4&cido nurdmico no
encontrados en !a saliva, aunque se encuentran presentan en celulas
bacterlianas. Ademés, la hexosa que €8 una glucoprotelna salival es
la galactosa, mientras que la fucosa y la glucosa se encuentran en
la matriz de la placa. por lo cual las bacterias podrfan utilizar
las glucoprotefnas salivales como sustrato y que las ocadenas
laterales de carbohidratos sean desprendidas de las moléculas por
enzimas bacterianas. Algunos microorganismos elaboran sialidasa y

glucosidiasa.
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COMPONENTES PATOGENOS DE LA PLACA.

Las sustancias patégenas activas pueden poseer muchos
componentes, Cada uno de estos actua sobre e! huésped por diferente
via, y quizd, en diferente etapa de la enfermedad. Estas sustancias
patogenas son sustancias f(nductoras de inflamacidén, producto
bacteriano que pueden inducir dafo tisular directo, y sustancias
que pueden activar los mecanismos destructivos dentro de |los
tejidos del huésped o paralizar los mecanismos de defensa del

huésped.

SUSTANCIAS INDUCTORAS DE INFLAMACION.

Son sustancias con la capacidad para inducir un fendmeno
exudativo agudo en los vasos de la microcirculacien y causar
quimfotaxis leucocitaria, estas se encuentran en la placa dental.
Las sustanclas inductoras de la inflamacién son: Varias sustanclas
quimiotdcticas ipolipeptidol, activadoras de la cascada del

complemento, histamina.

SUSTANCIAS INDUCTORAS DE DARDS TISULARES DIRECTOS.

Los microorganismos que se encuentran en la placa elaboran
enzimas con el potencial para dadar los tejidos del huésped con los
que entran en contacto. Estas Incluyen, condroitin, sulfatosa,

neuraminidasa, Be a-glucuronidasa, hialuronidasa, colagenosa,
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proteasas. Tambidén metabolitos de bajo peso molecular como, indol,

amontfaco, sulfuro de hidrdgeno, aminas téxicas, 4cidos orghnicos.

SUSTANCIAS QUE INDUCEN DANOS TISULARES INDIRECTOS.

La placa tiene sustancias que activan los mecaniamos
destructivos del huésped. Estos son endotoxinas de bacterias gram
negativa, polisacdridoe y peptidoglucanss de microorganismos
‘ra.pusruvos.' anf como determinantes antigénicos extrafos
presentes en las superficies de microorganismos y en sus productos,

al fgus! que componentes de glucoproteinas del hudspad alterado,

SARRO

£s una placa adherente que se ha minerallzado.
SALIVA

Es un liquido orginico formado por agua, sdlfdos en suspensgidén
¥y sustancias disueltas de tipo organico e ifnorgdnico.

Sélidos en suspensién son células de descamacién de! apitelio,
bacterias, leucocitos |evaduras etc.

Componentes lInorgénicocs son fones de sodio y potasio que
aumentan su concentracidén con la velocidad del flujo salival,
también encontramos fosfato y calcio que ayudan a Ja actividad
buffer. E! oxfgeno, nitrégeno y carbonato que esta relacionado con

la capacidad amortiguadora de la saliva.

En los constituyentes orgénicos se identifican: msucina,
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&glucosa, colesterol, urea, 4cido Urico, histamina nlbd.!na,r
globulina alfa, beta y gama, lisozisa, dcido glutamico, histidina,
leucina, valina, vitaminas A, C, K y piridoxinas,

Otros componentes importantes de |a saliva son enzimas, como
la amilasa que se compone de amilasa alfa y amilasa beta, la
funcion de la primera es hidroltzar a las dextrinas y descender la
viscosidad de los geles de ailmwiddn, la ﬂm.{l‘.l‘ beta desdobla a las
moléculas dando como primer resultado la maltosa.

Qgtro factor es el P.H. E! P.H de Ia saliva varia de 5.6 a 7.6.
La saliva tiene una capacidaed amortiguadora con e! P.H de 7.0

debido a la presencia de fones de bicarbonato y fosfato.

FACTORES PRED1SPONENTES

Estos factores se dividen en factores locales y factores
sistémicos.

Entre los factores locales podemos considerar: Irritacién de
sustancias extrafas como cerd-q de! cepilio dental, demaalada
friccién al cepiliar, utilizacién inadecuada del palillo dental,
uti)izracién del dique de caucho y de las grapas, dentaduras
parciales, descomposicidn de alimentos bajo las dentaduras
artificiales y en el cuello de los dientes, la utilizacién del
tabaco, obturaciones que se extienden més all#d de los mérgenes
cervicales, trastorno digestivos, contagio con instrusentos sucios,

enjuagues y colutorios inadecuados, aparatos de ortodoncia, mal
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posicidn dentarla respiracidén bucal atc.

los factores sistémicos san:

Dieta. La composicidén y consistencia de |a dista pueden ser
determinantes en la formacidn de la placa microblana sobre los
dientes.

Carlsson y Egelberg demuestran que las personas que consumen
una dieta Iibre de carbohidratos o que contienan pequefias
cantidades de esto, desarrcllan, en pocos dias, una placa delgada
que no cambia signi{ficativamente en un perfodo corto de tiempo la
complenentacidn con glucosa no altera estd situacién, aunque la

sacarcosa causa la formacién de grandes cantidades de placa

microbiana.

NUTRICION.

le mala nutricién por s{ sola no puede causar enfermadad
gingival y periodontal inflamatoria pero los efactos irrftativos
locales provocan que /a enfermedad sea wmis smevera y progrese con
mayor rapidez.

La deficiencia grave de vitamina C causa e! escorbuto, ests
enfermedad presenta anomalfas en las sustancia fundamental! del
tejido conectivo, asi como en los pequefios vasos. Las personas que
tienen est4 enfermedad presentan una gignivitis florida o

periodontitis caracterizada por una encfa hiperpldsica, hemorrégica

de celor rofo.
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HORMONAS

Existe una tendencia al! desarrocllo de la enfermedad
periodontal y gingival durants los perfodos de desequilibrio de
hormonas sexuvales tales como en la pubertad, embarazo y
menopausia, esta tendencia puede estar relaclionada con los efectos
que las hormonas ejorcen scbre los tejidos inflamados. Las muderes
Joveres presentan mayor exudado gingival durante la ovulacién, esté
es un periodo en que los niveles de progesterona son mis altos que
cuando ocurre la menstruacldén, los niveles son mis bajos.

Lla utilizactén de anticonceptivos que contienen pra:palterona
u otros agentes que pueden conducir a la elevacidén de los niveles
norazales de progesterona provocando una pormeabil idad vascular y la
exudacién que predispone a desarrollar Inflamacidén y agravar la

inflamacidén crdnica.

DIABETES

Los cambios que se presentan en la diabetes sacarina son:
Sequedad de ia boca, Identacionss marginales de l|a lengua, con
descamaciones marginales de la lengua, de las papllas e
inflamacidn, earitema dffuso de Ila sucosas orales, con gran
tendencia al! absceso periodontal y mayor prevslencia de las
enfermedades periodontales con perdida osea.

La periodontitis y la gingivitis progresa rAplda;--nta en los

Jévenos que en los adultos.
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ENFERMEDADES DEB IL1TANTES

Las enfermedades debllitantes crénicas tales como la
tuberculosis, lepra, sifilis, etc. han sido objeto de sospecha en
cuanto a su capacidad para predisponer a la daestruccién periodontal
savera y rapida.

Koecker enumerd la tuberculosis y la sifills entre las causas
constitucionales de Ila enfervedad periodontal. Por provocar
debilitamiento en el sistema de defensa. Aun no se ha podido
detersinar la relacidén especifica de estas enfermedades con la

paeriodontitis.

LEUCEMIA

Los paclientes con leucemia aguda presentan manifestaciones
inflamatorias con hiperplasia gingival ssociada. Estos no suele
verse en la leucemia ordnica. Las lesiones bucalas se presantan con
mayor frecuenclia en la leucemia monocitica y no en la leuceaia
mielégena. Las personas afectadas por agrunolocitosis pueden
presentar cambios generallzados de ulceracidn y necrosis en las

membranas nucosas bucales, por ejemplo encia Iinsertada.

TRASTORNDS PSICOSOMATICOS.

Las enfermedades periodontales y gingivales de tipo

inflamatorio parecen ser mids prevalentes y wmhs severas en
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individuos con anomallas psiquiatricas y angustia, que en
individuos sanos. Estos Individuos suelen desarrallar habitos
nocivos tales como el bruxismo o que el flujo salivai pueden verse

alterados.
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INCIDENCIA Y PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La epidamiologia es el estudio de las distribucionss y los
determinantes de los estados de salud en las poblaciones humanas.
Esto os para el control, prevencién y vigilancia en la alteracién
de la salud.

La incidencja de la enfermedad se refiere a la cantidad de
casos de enfermedad que aparecen en un perlfodo determinado por
unidad de poblacién, por edemplo 50 casos de colera que aparecen
por. cada 10.000 nifos en un aifo. Prevalencia se refiere a la
cantidad de casos de enfermedad que se encuentran en un momento en
particular sin tener en cuenta el tiempo de aparicidn, por ejemplo
en la ciudad de London con una poblacicn de 1.000.000 de personas,
200.000 tienen periodontitis. La incidencia se refiere a
enfermedades Infecclosas, muertes y accidentes, prevaltencia se
refiere a enfermedades congénitas y enfermedades de aparicidn
insidiosa con determinacidn baja o sin determinacidén., Se puede
hablar de la prevalencia de la periodontitis y de la incidencia de

la gingivitis,

INDICES DE ENFERMEDAD PERIODONTAL

E! (ndice perfodontal (!P). Se basa en la escala no lineal de
0,1,6,8, este puntaje esta a favor de la enfermedad periodontal

destructiva. Si el puntaje estd en 0 se basa en la ausencia de



34
inflamacidn y perdida de funcidén debida a la destruccién de-
estructuras de soporte. £l puntaje de uno as para la lgingivitis
leve) cuando e encuentra la Inflamacidn de !a encia libre, pero no
clrcunscribe al diente. Un puntaje de 2 (gingivitis) la Inflamacidn
debe circunscribir al diente completamente, pero no hay rotura
aparente de la sadherencia epitelial. Puntaje de 6 {g}ngivltls can
formacidn de bolsa) cuando la adherencia ap!tsl!al. 86 rospe y

" existe una bolsz, no hay aumento de mav‘!lldnd ni migracién
dentaria. El Puntaje de 8 nos Indica la dostrucc!ﬁn avanzada con
pérdida de la funcidn masticatoria, el diente puede sonar opaco a
la percusién con un instrumento romo y puede ser depresible de s'u
alvéolo, el diente pueode estar floje, puede haberse dasplazado

Los lnd:fcas PMA. Ec €] primer sistema nundrico exitoso para el
reglstro de la enfs:“nadld perlodontal. Se considera (P) encia
papllar, (M) marginal y (A) adherida esto se lleva secuencialmente
desde la P hasta la A y utilizarse para aedir ja gravedad de la
enfermedad.

La Inflamacién en cada zona se aide en una escala que va de O
a 4. Estos puntajes se suman y el valor promedio para el nimero

total! de dientes se da en unidades de FPMA por persona.

PREVALENCIA DE LA GINGIVITIS

Los estudios realizados en los Estados Unidos utilizando el
fndice PMA se demostrdé que en nifios de edades entre 5 y 7 afios el

53% de ellos tenian gingivitis. Empleando el! indice I[P, en un
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estudio de 22.000 nifics de edades entre S y 14 afios se halld
gingivitis en el 21% de ellos. También en nifios de Chicago, con
edades de 12 y 17 afios tenfan gingivitis en un 40%. Empleando e/
indice IP se detectd gingivitis en el 95% de los nificos, con sdades
de & y 14 afiog, en Tecumseh, Michigan.

En Inglaterra ei estudio realizado en nifios de edades entre 2
Yy 15 aflos se mostrd la prevalencia de la gingivitis en un 60% en
Escocia entre el 50 Y el 90% deo los nifos que asistfan a distintos
colegios, pras‘sntan gingivitis. En la India se deomostrd que los
nifios entre 11 y 1? affos de edad de 6 y 10 afos tenfan gingivitis.

En general, la gravedad de la gingivitis es mayor en palses
con mayor puntaje de placa y tartaro. lLa prevalencia y gravedad es
on los pafses subdesarrollados.

Lla prevalencia de !a gingivitis varia de manera significativa
con /a edad. En ia denticidn primarias, la encfa que rodea a los
dientes es notabl/emente més resistente a la Inflalachn que provoca
la placa, en comparacién con @/ adulto, aun cuando se suspende el
cepillado por un perfodo mayor de 3 semanas.

En e! perfodo de denticidén mixta debido a las {rregularidades
dentales se ha encontrado que la gingivitis se !ﬁcra.enta.

Durante ila pubertad el Incresento de la gingivitis es notorio
y se atribulle este echo a que el flujo hormonal se incrementa asi
en las nifas 8] punto més alto es a los 12 afos mientras que en los
nifios lo es a los 14 affos y fuercn mayores que los de las niRas.
Por lo que se concluye que en !a pubertad los telidos reaccionan de

manera mds vigorosa entre una cantidad determinada de placa, y que
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después de la pubertad la intensidad de la Inflamacidn disminuye.
En e! adulto la prevalencia aumenta despuds de la disminucidén

de la inflamacién durante el perfode posterior a ls pubartad. En
E.U.A s& ha encontrado que sdlo 25% de los adultos entre 18 y 79
afos de edad no presentan enfermedad periodontal; la mayoria de
ellos se encuentra en log grupos de menor adad. Al parecer existe
un Indice menor de enfermedades parodaontales en mujeres y eas

probable que esto refiele una mejor higienae entre ellas.

VARIACION ETNICA

La gingivitis es mads Intensa en muchos patses de Acls y Africa
que en los palses escandinaves o E.U.A puede ser un reflejo tanto
de los factores ambientales, como la nutricidn y los hébitos de
higiene bucal, como Jos factores gaenéticos.

En el reporte de la O0.M.5 se dice que Ja enfermedad
periodontal ss uno de los padecimientos mds diseminados en la
humanidad. La gingivitis afecta a mis del 80% de jos nifios en edad
escolar y casi toda la poblacién adulta ha padecido gingivitis,
periodontitis o ambas.

La edad promedio de aparicién de la gingivitis es dificii
determinaria ya que no existen datos confiables sobre los pifios a
edades de tres afios, ninguno presenta gingivitis y en nifios de & a

5 afios el 50% tenian gingivitis estA aumenta con la edad,
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CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL

GINGIVITIS

‘Papel de la Inflamacién en la enfermedad gingival.
Evolucidn, duracidén y distribucidn de Ila gingivitis.

Caracterfsticas clinicas da la gingivitis.

CAMBIOS DE COLOR DE LA ENCIA

Cambios de color en la gingivitis crénica.
Cambios de color en la gingivitis aguda.
Pigmantaciones metalicas.

cambios asociados con otros factores locales y gensrales.

AGRANDAMIENTOS GINGIVALES

Agrandamientos inflamatorios.

Agrandamientos hiperpldsicos no inflamatorio (hiperplasia
gingivalil.

Agrandamiento combinado.

Agrandamiento condicionado.

Agrandamiento neopldsico.

Agrandamiento del desarrollo.

Cambios de contorno gingival. 1

\ cfr. Glicman. Periodontologia clinica, p. 99-225
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CAMBIOS EN LA CONSISTENCIA TEXTURA SUPERFICIAL Y

POSICION DE LA ENCIA

Cambios en la consistencia.
Masas calcificadas en la encia.
Camblios de textura superficial.

Cambios en la posicisn (recesidn o atrofia gingivall.

HEMORRAGIA GINGIVAL

Hemorragia gingival anormal causada por factores locales.

Hemorragia gingival anormal asoctada con alteraciones orgdnicas.

INFECCIONES GINGIVALES AGUDAS

Gingivitis viceronecrotizante aguda (GUNAJ.
Gingivoestomatitis herpética aguda pericoronitis.

~

GINGIVITIS SIMPLE

Respuesta inflamatoria corriente, aguda o crénica. a la placa, al
tdrtaro y los irritantes Jatrogénicos que estdn en la superficie

de los dientes.
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GINGIVOESTOMATITIS COMPLEJA

Respuosta gingival inflamatoria modificada por factores locales o
sistoaicos. -

Hiperplasia (o agrandamiento) gingival.

Gingivitis de respirador bucal.

Fribromatosfs gingfval hereditaria.

Gingivitis ditantinica.

Gingivitis dei! embarazo.

Gingivitis leucémica.

Leslones gingivales necrotizantes agudas y recurrentes

Gingivitis ulceronecrotizrante (GUNJ.

GINGIVOESTOMATITIS

Gingivoestonatitis descamativa.

Gz;wglvi tig descamativa cronica.

Penfigoide mucoso benigno.

Liguen ercsivo planc.

Gingivoestomatitis alérgica.

Gingivoestomatitis teérzica, eléctrica y quimica.

Enfermedad dermatologicas con manifestaclianes gingivales.
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Gingivoestomatitia Infecclosa
Gingilvosstomatitis herpética.
Otras infeccfiones orales agudas.

Granulomas infecciosos. ?

GINGIVITIS TRAUMATICA

Traumatismo oclusal, i(mpacto de alimentoa o aparatos dentales.

Traumatismos por higiene oral derficiente u otros hdbitos.

ATROFIA O RETRACCION GINGIVAL

ORIGEN SISTENICO
Gingivitis atrdéfica senil.
Gfngivoestomatlitis monopausica.

Camblios gigivales asociados al ciclo mestrual.

CAUSAS LOCALES

Higtlene ora! defectuosa.

MNalposicidn de dientes.

Sncbalas de enfermedad y tratamiento per{odontal. 3

2 Cfr. Ramfjord y Ash. Periodontologia y Periodencsia, p.359.

3 Cefr. Journal Of Periodontology
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GINGIVITIS

La gingivitls es un proceso Iinflamatorio que  se origina
generaimente en la unidén dentogingival y afecta al componente
gingival! funcional del periodonto. Estid enfermedad afecta a la
encla pero puede diseminarse en forma secundaria a la mucosa oral

y alveclar.

PATOLOGIA DE LA GINGIVITIS

Se da una concordancia. entre Jos camblos patoidégicos de la
gingivitis, debido a !a presencia de microorganismos en el surco
gingival. Estos son capases de sintetizar sustancias que son
lestvas para las célujas de los tejidos epitelfales y del
conectivo, asf{ como en los componentes {ntercelulares como al
colageno. glucocdlix (membrana celular), sustancia fundamentatl,
etc. El ensanchamiento de los espacios intercelulares sntre las
células del! epitelio de unién en la gingivitis Inciplente, por lo
tanto esto permite que agentes nocivos procedentaes de las bacterias
lleguen al tejido conectivo y posiblemente, penetraran en el. E!

desarrolio de la gingivitis se analiza en tres etapas diferentes.

ETAPA 1

La primera respuesta inicial de la inflamacidén gingival son
los cambios vasculares. Estos consisten en la dilatacidn capilar y

aumento del fiudo sangufneoc.
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HI1STOLOGICAMENTE. Se observa inflamacidn aguda en el telido
conectivo Junto al epitelio de unién. Existe un cambio en la
morfologta ‘49 los vasos sanguineos, como ansanchamiento de védnulas
o capilares pequefios, y adherencia de los neutréfilos a las paredes
vagculares, dentro de ia primera semana y en algunas ocasiones en
dos dias después de que la placa se hays depositado. Los
neutrdfilos polimorfonucleares salen de los capilares por migracidén
a través de las paredes.

Existen algunos microorganismos que se& asocian a la.
inflamacidén gingival de !a periodontitis son Actinimyces viscosus
Bacteroides melaninagenicus.y Treponema denticola. Estos aumentan
la quimiotaxis de los neutrofilos y la exudacidn vascular.

Se puede detectar Jos camblos en el epitelio de unidn y en el
conectivo perivascular en su primera etapa de desarrollo, los
leucacitos migran y se acumulan dentro del surco gingival, esto se
puede correlacionarse con un aumento en el fluido gingival dentro
del! surca.

‘Paga y Schoroeder |laman a esta etapa lesidn inicial y la
describen como vasculitis clasica de los vasos subyacentes al
epitelio de unién y surco gingival; presencia de proteinas séricas,
especialmente fibrina, extracelularmente; alteracién de la mayor
parte de la regién coronal del epitelio de unidén y pérdida dei
colageno perivascular.

La respuesta del hudsped determina si la lesién inicial remite
rdpidamente con la restauracidén tisular a la normalidad o lleva a

una laesidén inflamatoria crénica.
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ETAPA 1}

£n esta etapa puasden aparecer los signos clinfcos de eriteaa,
mostrando la proliferacidn de Ilosxs capltiares y I|a forpacidn
aumentada de los capllares entre las prolongaciones o rebordes
epiteliales. Si se realiza el sondaje la hemorragia se presenta.

E] examen histoldgico de la encia revela una infiltracidén de
lgucocitos en el tedido conectivo, Junto al eplitelic de unidn
principaimente de linfocitos pero tamblidn existe migracidn de
células plasmaticas, macréfagos y neutréfilos.

Exlste una respuesta celular inflamatoria aumentada comparada
con la etapa . '

E] epitelio de unién /lega a estar densamente infiltrado de
nevtréfilos, como el surco ginglval y el epitelloc de unidn, que
pueden empezar & aostrar un desarrollo de las prolongaciones

papllares,

ETAPA 11}

En la etapa 11! de la gingivitis crénica loa vasos sanguineos
estdn mds Jlenos y congestivos, existe alteracién del! retorno
venoso y el flujo sangufnec llega a debilitarse. Haclando que la
encia adquiera un color enrojesido. La rotura de la hemoglobina en
sus componentes pigmentarios, la extravasacidénde las células rojas
sangufneas en el tejido conectivo, pusden aumentar el color de la

encla inflamada crénica.
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La lesion en el estadio I1ll se describe como una encia
fnflamada moderadamente grave. En los cortes histolégicos el teiido
muestra una reaccidn Inflamatoria erénica e intensa. La
man{ festaclidn importante que diferencia a la etapa il es e! aumento
en e/ nimero de células plasmaticas, que llegan a ser el componente
celular inflamatorio predominante.
Esta etapa ha sido denominada por Page y Schroder lesidn
establecida. La extensisn de esta lesidn al hueso alveolar

caracteriza la cuvarta etapa denominada lesidén avanzada.

EL PAPEL DE LA INFLAMACION EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL

La inflamacidn se halla presente casi en todas las formas de
enfermedad gingival, por los productos de la placa y componentes
que producen inflamacién y los factores irritatives que favorecen
su acumulacidén suelen estar en el medio gingival. Por lo tanto al
causar inflamacion la placa bacteriana origina cambios
degenerativos, prol {ferativos y necroticos en los tedidos
gingivales., Se da la tendencla a denominar todas las formas de
enfermedad gingival con e] nombre de ginglivitis, como si fuera el
unico proceso patoldgico que interviene, en la encla se presentan
procesos patoldégicos que no son causados por irritacién local, como
son las siguientes hiperplasia, neoplasia y atrofia. Por lo tanto
en la enfermedad gingival se tiene que distingulir entre la
fnflamacidén y otros procesos patolégicos que se puedan presentar en

la enfermedad gingival.
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El papel de ta Inflamacién en casos aislados de gingivitis

son:

17 La inflamacidén supone un cambio patolégico primario y
unfco. Este es el tipo de enfermedad gingival més
frecuente.

111 La inflamacion es una caracterf{stica secundaria
superpuesta a una enfermedad gingival de origen general.
Por ejemplo, es comun que Ja inflamacién complique la
hlpérplasja gingival causada por la administracién de
fenitofna.

1111 La inflamacién es el factor desencadenante de las
alteraciones clinicas en pacientes con estados generales,
que por s! no producen enfermedad gingival detectabie
desde el punto de vista clinico. Por ejemplo la

Ringivitis del embarazo.

EYOLUCICON, DURACION Y DISTRIBUCION DE LA GINGIVITIS

EVOLUCION Y DURACION

GINGIVITIS AGUDA. Dolorosa, se instala repentinamente y es de
corta duracién.
GINGIVITIS SUBAGUDA. Una fase menos grave que la afeccidén

aguda.

* cfr. Glikman. Periodontologfa Clifnica, p. 99-111.
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GINGIVITIS RECIDIVANTE. Enfermedad que aparece despuds de
haber sido eliminada wmediante tratamianto o que da;ipnrca' 34
reaparece espontdneamente.

GINGIVITIS CRONICA. Enfermedad que se instala con lentitud, es
de Jarga duracién e indolora, excepto que ss complique con
irritacfones agudas o subagudas. La gingivitis crdnica es el tipo
més comun. Los paclentes pocas veces recuerdan haber sentido
sintomas agudoe. lLa gingivitis crénica es una lesidén fluctuante en
l1a cual las zonas inflamadas persisten o se vueiven normales y las

zonas normales se inflaman.

DISTRIBUCION

GINGIVITIS LOCALIZADA. Se /imita a la encia de un salo diente
o un grupo de dientes.

GINGIVITIS MARGINAL. Afecta al! margen gingival, pero puede
fncluir una parte de la encta Insertada.

GINGIVITIS PAPILAR. Abarca l.s‘ papilas Interdentales y
frecuentemente se extiende hacla la zona adyacente del margen
gingival. Es méds comin que afecte a las papilas que al margen
gingival. Los primeros signos de gingivitis aparecen en las
papilas.

GINGIVITIS DIFUSA. Abarca la encia marginal, encia insertada

y papilas f{nterdentales.
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La digtribucidén de la enfermedad ginglval, en casos
®specificos, se describe mediante Ia combinacidén de laos nombres
anteriores como sigue:

GINGIVITIS MARGINAL LOCALIZADA. Se limita & una regidén de la
encia marginal o més.

GINGIVITIS DIFUSA LOCALIZADA.

Se extiende desde el margen gingival hasta el pliegus
mucoveatlibular, pero en unia zona |limitada,.

GINGIVITIS PAPILAR. Abarca un espaclio interdental o més en una
zona limitada.

GINGIVITIS MARGINAL GENERAL1ZADA. Comprende la encia marginal
de todos los dientes. Generalmente la lesidn afecta tambidn a las
papilas Interdentales.

GINGIVITIS DIFUSA GENERALIZADA. Abarca toda l!a encta.
Generalmente también la mucosa bucal se halla afectada de modo qua
el. limite entre ella y la encfa insertada queda anulado. Los
oestados si{stemicos estidn comprendides en la etiologia de la
gingivitis difusa generalizada, a excepcidn de cases cuyo origen

s@a una infecclidn aguda o irritacidn quimica generallizada.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA GINGIVITIS

Para evaluar las caracteristicas clinicas de la gingivitis es
necesarioc un enfoque sistemdtico, este requlere de un examen
ordenado de la encfa con las caracteristicas sigulentes tamafo
calor y forma; textura de la superficife; dolor y facliliidad de

hemorragia.
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HEMORRAGIA GINGIVAL

Los dos primeros si{ntomas de la gingivitis son: alaumento del
fluido gingtval, y b) hemorragia desde e! surco gingival al
realizar un sondaje suave. Este sintoma es de gran valor para el

diagnéstico precoz y prevaencidén de la gingivitis avanzada,

HEMORRAGIA GINGIVAL PROVOCADA POR FACTORES LOCALES

HEMORRAGIA CRONICA Y RECIDIVANTES. La causa de la hemorragla
Bingival es la Inflamacion crénica. Estd hemorragia es crénica y
recurrente, provocada por un trauma mecdnico por ejemplo: palillos
dentales impactacion del alimento por masticacién de alimentos
duros o por bruxismo, y cepiilado dental.

En la hemorragia gingival las alteraciones que la producen
son: lLa dilatacidn y abultamientos de capilares que aumentan la
susceptibilidad a lesiones y hemorragia. Los agentes lesivos que
generan'xnflamacidn van aumentar la permeabilidad del! epitelio del
surco, debido por el debilitamiento del cemento intercelular y
ensanchamiento de espnéias intercelulares, cuando la inflamacidn se
‘hace crénica, 8l epitelio del surco se ulcera.

Debido a que los capilares se hallan abultados y mads cerca de
la superficie y el epftelio ya adelgarado y degenerado va existir
una menor defensa para Jos estimulos, que por lo comdn son
inofensivos, por io tanto hay rotura de caepilares y hesmorragia

gingival.
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HEMORRAGIA AGUDA

La hemorrngln aguda tiene su inicio en lesliones o se produce
de una forma espontanea en 1a enfermedad ginglival aguda., Lae
quenaduras gingivales por comida caliente o farmacos aumentan la
hemorragia gingival., En la gingivitis ulceronecrotizante hay
hemorragia a;apontanen. Por agresién constante de alimentos duros
qua producen |a hemorragia gingival sin existir enfermedad

gingival. 5

HEMORRAGIA GINGIVAL ASDCIADA CON ENFERMEDADES SISTEMICAS

Exi{sten alteraciones sistémicas en las cuales la hemorragia
gingival es esponténea y no @s provocada por irritacldn mecdnica.
Se les dencminan enfermedades hemorrigicas que constituyen una
amplia varfedad de afecciones que varlan en eticlogia y

minifestaciones clinicas. Estas enfermedades tienen una

caracteristica comun gque es la hemorragia anormal! de érganos
internos, mucosa bucal y plei. En algunos pacientes el origen de la
hemorragia es la falta de uno o mas de los mecani{smos hemostidticos.
En las slgulentes alteraciones es donde se produce hemorragia

gingival anormal como:

S |bid. Caracteristicas clinicas de la gingivitis, p. 113-122,
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Alteracidén plaquetaria ( pUrpura trombocitopénica idiopatica o
purpura trosboclitopénica secundaria a lesidén difusa de la mddula
ésea ), alteraciones vasculares (deficliencia de vitamina C ),
hipoprotrombinemia tdeficiencia de vitamina K como consecuencia de-
una enferaedad hepética ), &ilteraclones de la coagulaci{dn
hemofilia, enfermedad de Christmas, leucemta ), dericiencia del
factor tromboplastico ( PF ) secundario a la uremia. La h-iarrng!a
puede ser causada por administracidn de cant{dades axcesivas de
drogas, como s;llcll.tas, y ia admintstracidn de anticuagulantes,

coao la heparina y el dicumarol.

CAMBIOS DE COLOR EN LA GINGIVITIS CRONICA

Los cambios de color en la encia es rosa coral debido a la
vascularlizacidn tisular, modificada por 1as capas mpiteliales. Por
lo cual la enclfa toma un color més rojo cuando exiete un cambio en
la vascularizacidn, o el grado de queratinizaci{dn eptitellal !lega
a reducirse. El color llega a ser mids pdlido cuando se reduce la
vascularizacién o la queratinizacliion epitelial aumenta. En la
inflamacidn crdénica se fntensifica el color rojo o rojo azulado
debido a la proliferacidn vascular y a la reduccidn de
queratinizacién por comprensién aeplftelial que es ejercida por el
tejido infliamado. El estasis venoso se agrega como tono arulado. El
enrojecimiento !igerc, los camblos de color pasan por diversos
tonos de rojo, azul! rojizo y azul obscuro, debido al aumento de la

cronicidad del proceso inflamatorio. Los cambios comienzan en las
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papilas i1nterdentales y se extienden a la encfa insertada. FPor lo
cual ! conocimiento de los cambios tfsulares altaeran el color de

ta encfa son importantes para el diagnéstico y el tratamiento.

MEDIAS LUNAS TRAUMATICAS

Son pequefas 4reas en forma de media luna rojo azuladas que se
encuentran en I‘a encfa marginal, atribuidas al trauma oclusal. Son
lesiones inflamatorias crénicas causadas por irrftantes locales, el

papel que se cree que ejerce el trauma oclusal no se aprobado. L

CAMBIOS DE COLOR EN LA GINGIVITIS AGUDA

Estos cambios de color en la gingivitis aguda difieren de la
gingfvitis erénica en su pnaturaleza y d:‘s;r!bucién. Los cambios de
calor pueden ser difuso, en manchas o marginal segun la lesién
aguda. En la gingiv:“t!s vlceronecrotizante /a lesidn es marginal,
en la gingivoestomatitis herpética es difusa y en manchas, o es
difusa en las reacclones agudas o irritantes qufmicos.

la inflamacidn hace que el color varié segun la fntensi{dad de
esta. En todos los casos se presenta un eritema rojo brillante
infcial. S1 el estado no se agrava, va hacer el tnico cambio da
calor hasta que /a encf{a regrese a la normal fdad. En la fnflamacidn

aguda intensa, el color rojdo se transforma en gris plzarra

§ Jaem.
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brillante, que poco a poco toma un tono gris blanquecino
opaco. El color gris se encuentra separado de la encia adyacente

por una zona eritematosa bien definida, en la necrosis del tejido.

PIGMENTACION POR METALES

Por uti{lizacidn terapdutica o o/ medio ambiente donde existen
metales pesados absorbidos sistématicamente estos provocan una
modificacisn de color de la encia y otras zonas de la mucosa bucal.
Estos son diferentes a la producida por la inclusién accldental de
amalgama u otros fragmentos metdlicos. El mercurio y el arcenico
producaen en la encia una lines negra que sigue el contornoc del
margen. Las plgneneaclo'nes pueden aparecer aislada en forma de
n-nc;:ls negras que abarcan la encia wmarginal, insertada e
Interdental. La plata wuna linea wmarginal violeta a menudo
acompafiada de una coloracidn gris azulada difusa en toda la mucosa
bucal Yy el plomo da una plgmantacién Ilineal rojo azulada o azul
oscuro en e! margen gingival conocida como !inea de Burton.

La pigmentacidn por wmetales sistématicamente obsorbidos en
causada por la precipitacidn perivascular de sulfuros metédlicos en
el tejido conactivo subepiteiial. La pigmentacidn no se debe a la
toxicidad general izada. Se presenta en Adreas de iInflamacidn donde
ila permeabilidad de los vasos sanguineos estds aumentada por
irritacidn y esto permite la infiltracién del! metal dentro de las
tedidos circundantes, otros lugares comunes de pigmentacidén son

donde existe mucosa irritada causada por mordisqueo o por hébitos
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anormales de masticacidén, como los bordaes laterales de la lengua y
la lfnea oclusal. Estas pigmentaciones gingivales y mucosas se
puedan suprismir por madioc de la eliminacidn de factores irritantes
locales y restaurando los tejidos sin interrumpir la administracidn
de las droga. La correccién temporal se obtiene con la aplicacidn
de perdéxido conceantrado por insuflacidn de la encla con oxigeno
para oxidar los sul furos metalicos oscuros. La coloracién puede

aparecer salvo que se repita e! procedimienta.

FACTORES SISTEMICOS QUE ORIGINAN CAMBIOS DE COLOR

Al gunas enfermedades sistémicas pueden desarrollar cambios
da color en la cavidad oral afectando la wmucosa oral y la encila.
Estas pigmentaciones anormales no son especificas y necesftan
esfuerzos mayores o referirse a estos pacientes a un especialista.

La pigmentacisn oral meldnica es una pigmentacidén fisiolégica
normal que se ancuentra comunmente en razas de color. Existen
enfermedades que aumentan la pigmentacién meldnica como son al
sindrome de Peutz— Jeghers, que produce una poliposis intestinal y
pigmentacidén melanica en los labilos y mucosa oral y la enferaedad
de Addison que produce wanchas alsladas de coloracidn desde el
pardo & negro.

la mucosa y la pilel! s pueden pigmentar por pigmento biliar.
En la hepatitis la mucosa bucal puede adquirir una coloracién
amarillenta. Al gunas alteraclones endocrinas pueden producir

cambios de calor como son embarazo y la diabetes. Las discracias
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sanguineas, como la anamia, policlitemia y leucemia, pueden dar
cambios de color. lLos factores exdgenos son capases de producir
cambios de color, como carbén, agentes colorantes de los alimentos.
E} tabaco produce una hiperqueratosis gris de la encia.

La pigmentacidn endédgena puede ser debida a la bflirrubina, a

la melanina o hierro.

CAMBIOS EN LA CONSISTENCIA DE LA ENCIA

LOS CAMBIOS CLINICOS EN LA GINGIVITIS CRONICA SON:
al Hinchazdén esponjosa.
-2} Marcada blandura, con rdcitl fragmentacion a la
exploracidn con una sonda y 4&reas delimitadas de
enrojeciaiento descamacidn.

c’ Consistencia flrme semejante al cuero.

LOS CAMBIOS CLINICOS EN LA GINGIVITIS AGUDA SON:
al Hinchazdén difusa y ablandamiento.
b Esfacelacidén con particulas grises de aspecto escamosc de
residuos que se adhieren a la superficie erosinada.

cl Formacidn de vesfculas.
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MASAS CALCIFICADAS

las masa calcl ficadas en la encifa se observan
microscdpicamente. Estidn alsladas en grupos y varlan de tamado,
forma, localizaclin y estructura. Estas masas pueden ser material '
calcificado desprendide del! diente y desplazado traumdticamente
hacia la encia durante el raepado, fragmentos de cemento o restos
radicuieres. Con las masas calcificantes se pusden pressntar
inflamacidn crénica y la fibrasis y aveces la actividad de cétluias

gigantes de cuerpo extraio.

CAMBIOS DE TEXTURA EN LA ENCIA

La {nflamacién crinica sg plerde el punteado superficial, y la
superficie se vuelve lisa y britlante o firme y nodular, segun los

camblios oxidativos o fibrosos.

GINGIVITIS SINPLE

La gingivitis simple se denomina aveces gingivitis marginal
erénica y puede permanecer estacionaria por periados indefinidos o
preceder a {a destruccidn de Jas estructura oe soporte., Lla

gingivitis simple e inducida por la placa y comienza en ta
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superficie de la unidn dentogingival, se puede encontrar en algun
sitfo da la boca en casi todas las personas adultas y es la méas

coauin de las enfermedades de la cavidad oral.

TRATAMIENTO

Eliminacidn de la placa o reduccidn de la miama.



GINGIVIT!S DESCAMATIVA

ia gingivitis descamativa crdnica as un término que se ha
utilirado en medicina oral durante muchos affos para describir una
lesion especial de la encia caracterizada por el intensao
enrofjecimiento y descamacién del epiteiio superficial. Se suglere
la siguiente clasificacion provisional sobre 1a base de

consideraciones etioldgicas.

1.- Dermatosis.
. Liquen plano.
b. Pentigoide de las mucosas.

c. Penfigolde ampollar.
d. Pénfigo.
2,~ Desequilibrio endocrino.
a. Deficlencia de estrigenos an muleres despuds de la
histerectomfa con ovarlectomia o menopausia.
b, Doficiencia de testosterona en varones.
3.~ Envedecimiento (gingivitis atréfica senil)
4,- Trastornos metabdlicos
a. Deficiencias nutritivas (gingivosis})
5.- PRespuesta anormal a Ia lirritacién (modificacidn de Ia
gingivitis margfinal crénical

6.- Idiopdtica.
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7.- Infecciones crénicas.

a. Tuberculosis

b. Candidiasis crénica.

c. Histoplasmosis
8.- Reacclones a las drogas.

a. Téxicos~antimetabolitos

b. Alérgicos—barbituricos, antibiéticos, etc.

La gran mayor{a de cagos de la llamada gingivitis descamativa
cronica presentan un liquen plano panfigoide de In mucosa.

Prinz fue e! primero que utilizé el término glngiv!:!s'
descamative difusa crdénica, en 1332, y describié 12 casos con
inflamacidn difusa crénica de la encfa marginal, caracterizados por
descamacisn de! epiteiio de las papilas y la encia adyacente.

Es evidente que las alteraciones microscdépicas descritas con
la denominada gingivitis descamativa, son las de! liquen plano a el
penfigoide de las mucosas. U )

La gingivitis descamativa os una manifestacién rara de liquen
plano. Aun cuando el liquen plano es una enfermedad ciertamente
comin en la boca y la incidencia de liquen plano gingival debe ser
mayot; que la penfigoide de las mucosas. E! diagnostico puede ser
posible mediante estudios histoldgicos. En €] penfigolide de la
mucosa, puede haber lesiones de conjuntiva igual que en otras
mucosas, como la nasal, vagina, rectal y uretral. Sin embargo, la

enfermedad puede localizarse solamente en la encla al principio y

Cfr. Carranza. Periodontologia Clinica de Gi{kman, p. 85~
150.
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luego en otras regiones de la boca. lLa blopsia puede revelar la
caracteristica separacién neta entre el epitelio del tedido
conectivo subyacente. En algunos casoes de gingivitis descamat{va,
la causa puede ser una deficiencia nutritiva grave, como sugiere la
observacidn de Schour y Massler sobre la ‘gingfvosis en nifcs

{taltanos insediatamente deaspuds de |a Segunda Guerra Mundial.

CARACTERISTICAS CLINICAS

las caracteristicas clinicas de |la llamada gingivitis
descamativa varfan en gravedad; Gliipan y Smulow han descrito las
formas leve, moderada y grave.

En su forma @més leve, exlste un eritema difuso de la encfa
marginal Iinterdentaria e insertada; la lesidn es generalmente
indoiora y !lama la atencicn del paciente o el dentistas porque
existe wun cambio de color generalizado., la forma leve es més
frecuente en muljeres entre 17 y 23 afos.

La forma moderada es mis avanzada. PFPresenta pmanchas roldo
brillantes dreas grises, que se localizan en la enctfa marginal y la
encta Insertada. La superficie es Iisa y brillante y la encia es
normalmente flexible y se torna blanda. Se deprime ligeramente a la
presién y el epitelio no se adhfere con firmeza a los telidos
subyacentes.

Al masajear la encia con el dedo, el epitello se descama y

quega expuesto el tejido conectivo subyacente sangrante.
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La mucosa bucal restante es muy lisa y brillante, Este cuadro
es mds frecuente en personas de 30 a 40 afos de edad. Los paclentes
se quejan de una sensacidén de ardor y sensibilidad a los cambios
térmicos. La inhalacién de} aire es dolorosa. E! pacifente no puede
tolerar los condimentos y el cepillado le produce la denudacidén
dolorosa de la suparficfe ginglival.

En su forma grave, Ia superficlie lingual se halla manos
afectada que la labial, porque Ia lengua y la friccidén de los
movimientas de 1os alimentos reducen la acumulacién de irritantes
locales y limitan la inflamacién. Esta forma se caracteriza por
irregulares dreas pisiadas, en las cuales la encia esta denudada y
es de color rojo intenso. E! .-pscéa gesneral de la encfa es
moteado. La superficie epitelial se halla da.snsnuznda y friable
siendo posible desprender pequefios parches.

Existen vasos superficiales que I& romperse |1beran un liquido
acuoso y exponen una superficie subyacente roja y viva. Un chorro
de aire dirigido hacia la encia produce la elevacién del] epitelio
y la formacidén ulterfor de; una burbuja. Las &reas afectadas parece
que se desplazan en diferentes direcclones sobre la encfa. Lla
mucosa es lisa y brillante, presentando una fisura en el carrilio,
cerca de la lfnea de oclusién. La lesién es muy dolorosa el
pn’;:_gle_rg,ga,~ no tolera alipentos Asperos, condimentos o cambios de
tenp'sraturn. Hay una sensacién constante de ardor seco en toda la

cavidad bucal que aumenta en las zonas gingivales denudadas.



HISTOPATOLOGIA

Microscoplicamante, la llamada gingivitis descamativa crinica
suele aparecer en dos formas: el tipo ampollar, semejante a la
histopatologia del! penfigoide de las mucosas, del tipo !iquenoide
con caracteri{sticas similaraes a las de! liquen plano. A veces hay
un epitelio delgado atréfico con poca queratina o sin ella en la
superficie, y un infiltrado di fuso y denso de células inflamatorias
cronicas en le tejido conectivo subyacente. Esto tiende a ser un
cuadro histopatdlogico en los casos raros de gingivitis
descamativas, debido a alteraciones menopdusicas o por cambilos

atréficos del envejecimiento.

TRATAMIENTO

E! tratamiento de la denominada gingivitis descamativa debe
basarce, de ser posible, en un conocimiento de! proceso patolégico
basico que causa ia reaccién gingival.

Debe real { zarse un cuidadosc examen bucal para descubrir otras
fesiones. En el liguen plano, raramente se encuentran lesiones
cuando no hay otras en la mucosa bucal.

Debe realizarse un historial cuidadoso ante la posibiiidad de
que hubiera otra enfermedad extrabucal coexlistente.

La biopseia suele indicar el dlagnéstico de liquen:-plano

penfigoide de las mucosa. También sirven de prueba en aquellos
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casos raros en tos que una ginglvitis descamativa represaenta un
infaccién bactertana crénica, camo tuberculosis o infececlan
micética come candidiastlas,

El tratamiento local es ssencial para todas ias formas de
gingivitis descamativa. El paclente debe ser cuidadosamente
instruido e;n un minucioso control de placa, con cepillo blando, ya
que la auperf!cia gingival serd faclimente abrasionada con unc
duro. Dos veces por dia, el paciente hard enjuagataorios oxidantes
{agua oxigenada al 3% diluida a un tercio do agua oxigenada, dos
tercios de agua tibia). La reduccién de la inflamacisén de la encis
marginal origitna también unaz .cierta diseminuclién de la inflamacion
y ta descamacidén de la encia {nsertada. Se seca con toda suavidad
al tejide gingival con una gasa aestéril y se aplica suavemente
varias veces al dla una pomada o ung crema, como triamcinaiona

O.i% , fluocinalona 0.05% , o dasonido O.05%.
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GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE. {(GUN)

la gingivitis wulceronecrotizante, es una ulceracidn y
destruccién dolorosa de la encfa que presenta signos y s{ntomas
caracterf{sticos., Otros nombres con que se conoce estd enfermedad

son : Gingivitis ulcerosa, gingivitis necrotizante, astomatitis de

Vicent, estomatitis de Plaut Vincent, estomatitis fétida, angina

seudomembranosa, &gingtvitis séptica aguda, &gingivitis
fusocespiroquetal, boca de  trinchera, encia de trinchera,
'
estomatitis vicerativa, estomatitis esplroquetal etc.
La gingivitis ulceronecrotizante se presaenta con mayor

frecuencia como una enfermedad aguda. Su forma relativamente més

leve y persistente se denomlna subaguda.
Antecedentes. La gingivitis ulceronecrotizante aparece

repentinamente y frecuentemente después de wuna enfermedad

debilitante o infeccidn respiratoria aguda., la modificacion de los

habitos de la vida, trabajo sin el! descansc adecuado y la tensidn

palcoldgica son datos frecuentes en la historia del paciente.
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SIGNDS BUCALES

Las lesiones caracteristicas son deprasionss cratiformes
socavadas en la cresta de la encia que abarcan la paplia
interdental, la encfa wmarginal o ambas. La superficie de los
créteres gingivales esta cublerta por una seudomembranz gris,
separada del resto de !a mucosa gingival por una linea eritematosa
definida. Esta Fn‘eudona.brana es fidcilmente removida y al perderse
se sxpone el margen gingival que es rojo britlante y
hemorrégico.Estas lesiones destruyen progresivasente la encfa y
tejidos periodontales subyacentes . E! olor fétido, aumento de la
salivacién y la hemorragia gingival espontidnea o hemorragia
abundante ante el estimulo més leve estos son otros signos clfnicos
caracterfsticos. La glngivitis ulceronecrotizante se produce en
bocas sanas o superpuestas a la ginglvitis crénica a la bolsa
periodontal esta lesién puede abarcar un sélo diente o un grupo de
dientes o© toda la boca, rara vezr puede presentarse en boca

desdentadas.

SINTOMAS BUCALES

Las lesiones son sensibles al tacto, el paciente reporta un
dolor dirradiado, corrosive que aumenta con la masticaclén y
alimentos condimentados o calientes, tienen un sabor metalico, y la
saliva es exce‘s!v. y pastosa. el paciente describe una sensacidn

caracter{sticas de dientes como estacas de madera.



65

S1GNOS EXTRABUCALES Y SISTEMICOS

Son pacientes ambuiatorios, con un minimo de complicaciones
sistémicas, linfadenopatia local y aumento leve de temperatura son
estadias leves de la enfermedad. En Ilos casos graves hay
complicaclones organjicas marcadas, como fiebre alta, pulso
acelerado, perdida dael! apetito, leucocitosis. En casos raros, se
puede presentar secuelas como las siguientes meningitis y

perrodont!t!s_ fusos pilroquetal, absceso cerebral mortal.

EVOLUCION CLINICA

Si no se realiza el tratamiento temprano, la enfermedad
provaca la destrucclén progresiva del periodonto y denudacién de
las rafces, ia enfermedad puede remitir espontineamente =sin
tratamiento, tamblén es frecuente la repeticién de la afeccidén en

pacientes ya tratados.

EPIDIMIOLOGIA

la gingfvitis ulceronecratizante ha aparecido en fndividuos o
en grupos de gente que viven situacidn de tensién como Jdvenes de
18 a 20 afos de edad en tiempos de guerra o durante los exdmenes en
e! colegioc. Los denominadores comunes son la tensisén y el
tabaquismo intenso, ©s raro encontrar gingifvitis ulceronecrotizante

en nifios, pero se han observado o manifestado gingivitis
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ulceronecrotizante en nifios mal nutridos. la enrermedad no es
transmisible y ean los experimentos de transferencia de
microorganismos de lesifonas activas de una persona a otra no
fniciara la enfermedad aunque los tejidos gingivales se hayan
Vtraunatlzado. por lo tanto la gingivitis ulceronscrotizantes se
retrae a grupos expuestos a tensiones, tales camo el fenémeno de

trinchera durante la Primera Guerra Mundial. ®

HISTOPATOLOGIA

El aspecto histoldgico de la gingivitis ulceronecrotizante es
una uUlcera necrdtica blen demarcada cublerta por una membrana
fibrinosa que incorpora células muertas, bacterias con
preponderancia de fusiformes y espiroquetas.

Por debajo de la pseudomembrana el taelido conesctivo estsd
hiparémico e Infiltrado con numerosas células pollimorfonuclearss.
E! predominifo de los polimorfonucleares y del borde necrdético de la
herida distingue a ia gingivitis ulceronecrotizante de |a
periodontitis crénica sin embargo, la lesién es Inespec{fica y no

ge diferencia por la histologla de una quemadura quimica o térmica.

ETIOLOGIA MULTIFACTORIAL
Las hipdtesis sobre la etiologia de ia gingivitis

ulceronecritizante son: La gingivitis ulceronecrotizante es

8 Cfr. Ramfjord y Ash.Periodontologia y perfodoncia, p.373-
380.
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provocada por microorganfismos de Vicent (bacilos fusiformes y
espiroquetas). Por tantos intentos por produclir gingivitis
ul/ceronecrotizante por transferencia de microorganismos
fuscespiroquetales han fallado y con ello no se pusde establecer
que algun microorganismo especifico sea /a causa Infcifal de la
gingivitis ulceronecrotizante. Sin embargo, se hace més diffcil
sostener la teorfa de una {nfeccidn especffica cuandoc 56 considera
que estos mlcroporgnnlsmas estdn tambiaén presentes en /a gingivitis
crénica simple. Un aumento de clertos tipos bacterianos, como el
que se ve en la gingivitis ulcaronecrotizante que dan como
resultado una serie de fendcmenos prsd!apanentas; tales como
alteraclones en los nivelas de oxf{geno, fluido gingival, ¥flujo
sanguflnec y respuesta inmunes. Cuando se Iniciara la destruccidn
tisular, los productos de degradacidén pueden perpetuar o acentuar
los cambios en la flora bacteriana. Algunos microorganismos corales
elaboran colagenasas y endotoxinas, que pueden activar /a respuesta
infilampatoria e Iinmune para un aumento de destruccidn de tejidos.
Por /o que se requiere de una alteracidn inicial en el hudsped para
permitir una ulterior modificacidén en Ia flor; bacteriana
crevicular ba aumentado la actrividad patégena de los
microorganismos como los bacilos fusiformes y espiroqueta. Esta
alteraclion del huédsped es, por lo tanto un factor predisponante
fundamental para el desarrollo de la enfermedad. La observacidn en
estudios realizados en bnclentes con gingivitia ulceronecrotizante
es /a historia de tens}dn reciente, como en tiempos de guerra y de

estudlantes en perfodos de examen. La liberacién de
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corticoestercide se aumenta bajo ila tensidn emocional. Esto puede
alterar la renovacién del teJjido conectivo y aumentar la
permeabilidad tisular y Ia tonacidad vasomotriz. A menudo es
sefialado Ja asociacion entre el tabaquismo acentuvado y Ia
gingivitis u)csranecra:izante. por la liberacién de epinefrina que
gse produce al fumar, con el resultado de vaso constriccfdn y anoxia R
relativa de las zonas paplilares. la triada principal de factores
predisponentes a la gingivitis ulceronecrotizante parece ser la
sepsis, la tension y el tabaquismo, y estos tres factores influyen
sobre la circulacién gingival. For Jo cual los microorganismos
potencialmente patégenos y los mecanismos de defensa alterados en
el huésped que lleva a la ginglvitis ulceronecrotizante no se
conoce por completo en el momentoc actual, y ésta generalmente se

considera una infeccidn oportunista.

DIAGNOSTICO

Se llega al diagnéstico de la gingivitis ulceronecrotizante
Vbasandose en la historia de los sintomas y en los signos, clinicos
de la enfermedad., Siendo los sintomas mis comunes el dolor y el
marcado sangrado y el mal gusto, el malestar y ocasionalmente en
una ftiebre ligera son los sfntomas menos comunes. Los signos
importante son las lesiones necréticas con redondeamiento de las
papilas gingivales, marcado sangrado ante la mis leve provocacién.
Ucrosksignos de menor valor diagnéstico., son la pseudomembrana

sobre la lesidn, olor fétido y linrfoadenopatia regional,
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El! diagnéstico differencial debe descartarse de las siguientes
lesiones: Gingivoestomatitis herpética (no hay perdida de teiido
necrdético, pero s1 presenta flebre altal, candidiasis taspecto
cifnico y cuitive de microorganismos), leucemia y neutropenia

(Estudios hematoiogicos!.

TRATAMIENTO

E! tratamiento de ia gingivitis wulceronecrotizante en la
Primera Guerra Mundial, se basé en la hipdtesis silgulente: Lla
enfermedad era causada por una fusoespiroquaeta contagiosa, por lo
cual se empleaban agentes oxidantes y arsenicales para el
tratamiento de la enfermedad. Posteriormante se observe que las
aplicaciones tépicas de escaréticos aliviaban el dolor, y en la
Segunda Guerra Mundial se utilizo el nitrato de plata, el A4cido
crémico y el fenol en el tratamiento de gingivitis
ulceronecrotizante, combinados con tinturas de anilina para lograr
un efécta antibacteriano.

Lyons en 1948 declaro que la ginglvitis ulceronecrotizante se
podtia curar por medio de procedimientos higiénicos y afirmo que las
drogas escardticas sdélo eliminaban el dolor por necrosis de los
tejidos de |a herida y de las terminaciones nerviosas los
escardticos y los arsenicales no han sido utilizados cominmente.

Al implantar un régimen higiénico minuciosos y ademas de la
utilizacisn de antibioticos o agentes oxidantes han sido mas

comunes, ya que pueden alliviar los sintomas y llevar a una



70
regresion parcial de las lesiones. E! metronldasol férmaco que se
wtilizo en el tratamiento de Ila glingivitls uloceronscratizante
carece de efectos colaterales, pero tarda en eliminar los sifntomas.

La gingivitis ulceronecrotizante no es una enrermedad
contagiosa y en casos no compl!icados no se utiliza antibidticos ya
que se puede lograr un alivio del! dolor rdpido y duradero con el
tratamiento higiénico sdio.

£¢ tratamiento recomendado es e! desbridamiento de los
dientes, que Iincluye e! pulido con una taza de goma y piedra pdmez.
luego se aplica xflocafna tdpfca y se elimina el tdrtaro mccesibla.
Las instrucciones al! paciente sobre el! cepilliado de frotamiento
circular y sobre e/ uso del hilo dental, que debe practicar entre
12 y 24 horas despuéds de la visita fpnicial. E! enjuagar la boca con
Aagua oxigenada y agua caliente en cantidades Iguales (solucién al
1.5% + cada dos horas, puede ser 0ti! para mantener limpios los
dientes durante algunos dfas si el cepiilado resulta muy dol/orosa.
E! dotlor cede entre 6 a 8 horas después del desbridamienta fnictal,
de manera que se recomiendan drogas antidlgicas sdélo durante un
breve lapso. La visita siguiente dJdebe ser entre 1 y 3 dias
dependiendo del! tratamiento si este fue completo. SI no /o fue el
paciente debe ser observado al dfa sigufente aunque se puede
demorar de 2 a. 3 dfas. En la segunda visita se termina el raspale,
el alisado radicular, remocidn de los mdrgenes desbordantes y el
pulido., Se repiten las fnstrucciones sobre higiene oral, hasta que
la encla se haya regenerado. Deben repetirse las visitas semanales

con instrucciones sobre higiene oral y completo pulido de los



71
dientes. Si hay una importante de formidad gingival con
pseudopapilas por ataques recurrentes de la glingivitis
ulceronecrotizante, el acceso para la liapieza de la superficlies
dentarias proximales es malo, y en tales casos, una gingivoplastia
después del! desbridamiento inicial acorta el tiempo de cura
completa de la enfermedad.

Cuando la gingivitis ulceronsecrotizante se trataba con
cdusticos desmineralizantes, tales como el d4cido crdmico. era comtn
hallar profundos créteres Iinterproximales con pérdida de hueso.
Estos casos se dencminan infecciones de Vincet crénica. EI
tratamiento es alisado radicular y curetaje bajo anestesia local,
Yy contro! de placa. La cirugia periodontal con remocidn ésea hasta
el nivel més profundo de los crdteres Iinterproximales no se
realiza, por la perdida del soporte del diente y mailos resul tados
estéticos. A menudo hay regeneraclicén de los telidos Interproximales
después del curetaJje repetide. S! la gingivitis ulceronecrotizante
ha evolucionado hacia una osteomielitis, cancrum oris o noma, los
paclientes deben ser tratados con grandes dosis de penicilina
durante 2 a 3 semanas, ademids de hacer el desbridamiento de las
lesfones locales.

El tratamiento de la gingivitis se da por terminado cusndo se
haya restablecido la arquitectura gingival que pernmi ta una higfene

oral éptima.
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GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA

ETIOLOGIA

La ginglvoestomatitis herpédtica aguda es una infeccion de la
cavidad bucal causada por el virus del herpas simple.
Frecuentemente, (nfecclones bacterianas secundarias complican el
cuadro clinico. Se presenta con mayor frecuencia en lactantes y
nifios menores de 6 ahos,. perc también se ve en adolescentes y

adultos. Su frecuencia es Igual en hombres que en muleres.

CARACTERISTICAS CLINICAS

SIGNOS BUCALES

La afeeccién aparece como una leslidn difusa, eri{tematosa y
brillante de la encfa y mucosa adyacente, con grados variables de
edema y hemorragia gingival. lInicialmente se caracteriza por la
presencia de vesiculas circunscritas esféricas grises, que se
localizan en la encfa, mucosa labial o vestibular, paladar blando,
faringe, mucosa sublingual y lengua. Aproximadamente después de las
24 horas, las vesfculas se rompen deiando lugar a pequedas ulceras
dolorosas con un borde rojo, elevado en torma de halo y una regicén
central hundida, amarillenta o blanco-grisdcea. Esto se produce en

regiones blen separadas unas de otras o en grupos que conrluyen.
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Ucasionaimente, la gingivitis herpdtica aguda se presenta en

una etapa vesicular definida. E! cuadro clinico se caracteriza por

una coloracién eritematosa difusa brillante y  agrandamientos
edepatosos de la encia con tendencia & la hemorragia.

La evolucion de la enfermedad oscila entre 7 y 10 dias. El

eritema gingival difuso y el edema que primero aparecen en la

enfermedad, persisten algunos difas después de que las Ulceras

curan. No queaan clicatrices donde curaron las ulceras.

La gingivoestomatitis herpeh’ga aguda puede tensr una forma
localizada que aparece después de procedimientos operatotios en la
cav’.{dad bucal. la superficie de !a mucosa bucal traumatizada por
rollos de algoddn o per presidén digital fuerte en el transcurso de
procedimientos operatorios, son sus lugares predilectos. La lesién
se presenta un dik o dos después del traumatismo con eritema difuso
brillante, multiples vesfculas puntiformes que cubren un 4rea
delimitada con cln‘rx‘dnd de Ja mucosga vecina sana. La lesioén dura de

7 a 10 difas y curan sin secuelas.

SINTOMAS BUCALES

La enfermedad se acompafa por una irritacidén de la cavidad
bucal, que impide comer y beber. Las ves{culas rotas son focos de
dolor, especialmente sensibles al tacto, variaciones térmicas y
alimentos, Jugos de frutas y movimiento de alimentos asperos. En -
los lactantes, la enfermedad se encuentra marcada por la

irritabilidad y el rechazo de los alimentos.



SIGNOS Y SINTOMAS EXTRABUCALES Y SISTEMICOS

Junto a las lesiones bucales, hay manifestaciones herpéticas
en labtos o cara (herpes labial), con vesiculas y formacién
carvical, fiebre entre 38.30 C Y 40.6 C y malestar general, son

caracteristicas comunes.

HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Una fnfeccién aguda reciente es una caracteristica corriente
de/ historiail de los pacientes con gingivoestomatitls herpética
aguda, La lesion se produce durante una enfermedad febri!, como la
neumonfa, meningitis, gripe y tifoidea, o Inmediatamente despuéds.
Asimismo, existe una tendencia a la aparicién en los perfodos de
anstedad, tensfon o agotamiento, o durante la menstruacidn. También
puede haber un antecedente de algun contacto con pacientes con
tnfeccién herpética de la cavidad bucal y labtos. La
glnglw‘:estomatitls herpética aguds suele presentarse en |Jos

estadios primarions de la mononucleosis infeciosa.

HISTOPATOLOGIA

la caracteristica microscépica de las vesfculas se caracteriza
por edema Iintra y exctracelular con degeneracion de las células
epitaelisles., E! citoplasma celular es claro y lucuefacto; 'la

membrana y el nucleo de ias células resaltan el relieve,
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Posteriormente, el ndcleo degenera pierde su afinidad
tintorial y, por ultimo, se desintegra. La formacidén, vesicular es
la consecusncia de la fragmentacidn, de células epiteliales
degeneradas.

La vesicula totalmente desarrollada es una cavidad en las
celulas epiteliales con sligunos leucoclitos poelimorfonuclieares. La
base de la vesicula se compone de células eplteliales edematizadas
de las capas basal y espinosa. La parte de las superficies de las
vasiculas estd formada por capas superiores comprimidas del! estrato
espinoso, el estrato granulaso y el estrato corneo. En ciertas
ocasiones se observan cuerpos de Inclusliin, eosindfilos redondeados
en el nucleo de las cédlulas epiteliales que bordean las vesiculas.

Los cuerpos de inclusién pueden sar una corona de particulas
virales,restos protoplasmidticos degener#dos de las ceélulas

afectadas o una combinacidn de ambas cosas.

DIAGNOSTICO

Se& establece normalmente por el] historial del paciente y los
hallazgos clinicos. Se puede tomar materfal de las lesionas y
enviarlo al laboratorio para reallzar pruebag confirmatorias.Cuando
se toma una bilopsia los cortes tefiidos de las vesiculas , muastran
cuerpos de inclusidn Intranucleares eosinéfilos en las cédlulas

pertféricas.
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CONTAGIOSIDA

La glingivoestomatitis herpdtica aguda es contagiosa. La
mayorfa de los adultos han adquirido inmunidad al! virus del! herpes
simple como consecuencia de una infeccidn durante la nifiez que en
gran parte de los casos es asintomidtica. Por esta razdn as menos
frecuente en el adulto. La {nfeccidn herpética de la plel, coma el

herpes lablal, =se }'pplts. s

% Ibid, p.156-280.
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TRASTORNOS HORMONALES

Los padecimientos gingivales, como toda la demds patologlas
que arfligen al! ser humano, dependen, para su aparicidn de que los
factores etiolégicos locales puedan actuar, produciendo la
enfermedad. Quien les parmite actuar o no, es el estado general de
los teljidos y su resistencia, condicionados por los factoras
generales.

Entre estos factores generales, la funcidn hormonal y sus
fluctuaciones, modifican en forma importante, la respuesta de los
telidos a los estimulos agresores locales, por o que la
destruccién parodontal pusde progresar mds fiaclimente en unos casos
que en otros. las que muestran mayor y mads marcada influencia sobre
los tejidos parodontales son las variantes que pueda haber en las
gdnadas.

Estos camblios son: Pubertad, Embarazo y Ciimaterio.

PUBERTAD

Durante este perfodo de la vida, tanto en hombres como en
nujeres se puede observar, en Areas de Irritacidén local, un gran
aumento de tamafo de la encfa marginal y papilar, de naturaleza
inflamatoria, con elevacién de la coloracion y del edema. La
respuesta inflamatorfa a los irritantes locales es muy marcada,
varias veces mayor que lo que normalmente se aprectarlg en un caso

sin desajuste hormonal.
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Histolégicamente puede observarse sélo una lesidn inflamatoria
cr;i(u'ca con gran edema, 8in nada que ia diferencias de los estados
Inflamatorios de otro origen.

El cambio hormonal que esta aconteciende no causa la
‘Inflamaclén. 8ino que modifica la respuesta a los Irritantes
presentes.,

E] caso ;:Jueds mostrarse agravado sino se han establecido
hibitos higiénicos auvn y se favorece la retencién de residucs de
ai!nentas y placa microblana. Ademis es la edad en que puede haber
majas posiciones dentarias o aparatos de Ortodoncia, que seran
factores locales agravantes.

Toda esta’ tendencia a la Jnflamaclo'ﬁ. sino que modifica Ja
respuesta 8 los irritantes presentes.

El caso puede mostrarse agravado sino se han establecido
hidbitos higiénicos aun y se favorece la retencién de residuos de
alimsnt;s y pPlaca MICrak?!ann. Ademis es la edad en que puede haber
malas pasic!anés den:a.rxas o aparatos de Ortodoncia, que seradn
factores locales agravantes.

Toda yesta tendencia a la inflamacidén y el agrandamiento
gingival consecuente, al terminal la pubertad, cesan, observéndose
una gran mejori{a clinica y a partir de entonces ya no hay recidivas

al efectuar el tratamiento parodontal convenciona.
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EMBARAZO

Hay una relacién estrecha entre las variacfones del exudado
gingival y los aumentos y disminuciones de las hormonas sexuales
durante el ciclo menstrual. Aunque la intensidad de Ila gingivitis
Puede variar con los perlodos menstruales, raras veces es posible
estudiar completamente los cambios hablidos, excepto durante el
enbarazo. Los cambios tisul.rgs radican en el conjuntivo, en el
cual los -sst;dgenos y la progesterona aliteran el slstema
sicrovagcular, favoreciendo e! edoma del! endotelio, la adhesidn de
los Ieucocitos a los vasos y e/ aumento de la actividad de los
BACro fagos.

S la pacliente tenifa antes de! embarazoc una enfermedad
parodontal pequefia, este cambic hormona! modifica la respuesta
tisular a los firritantes que ya existifan, haciendo mds susceptible
al tejido, por la tendencia prdl!ferat!va que propicia.

E) agrandamiento generalizado se presenta alrededor de varios
dientes o en toda la encia marginal. Pusde ap‘rscer sobre un area
previamente infl/amada, exacerbdndola, o en una zona que no presente
cambios c¢linicos previos. pero siempre en 4&reas donde haya
Irritacidén local. Sin este requisito los cambios hormonales no son
capases de producir, por s{ solos el trastorno gingival.

La enclfa marginal y papilar se presenta 1nflamada, de color
rojo o roJjo ebscuro, con tendenclia al sangrado abundante con ligero

estimulo o la succidén, cepillado o masticacidn



80

Tipo Circunserito.— Este trastorno se presenta con frecuencia
relativamente alta durante el embarazo, por lo que errdneamente se
ha crefdo que sdélo durante é! se observa. Es una masa localizrada
sobre ! wmargen gingival, mds frecuentemente en e! espacic
interproximal. Su color es rojo obscuro azulado, de superficie lisa
y brillante, Debldo al hecho de estar locallzado.-Pebido g! tedido
que e rodea y presentarse como una masa sédsil y a veces
pediculada, se le lilama *“tumor del! embarazo", 8in aembargo esta
afeccidn no es una neoplasia, s5ino una respuesta inflamatoria
exacerbada por e! estado de la pacliente, al irritante local. Dada
su naturaleza Inflamatoria, ldgicamente no es exclusiva del
embarazo pero predomina mds durante &l!, genaeralmente después del
3er. mes.

Histoldgicamente, este agrandamieto tndoloro y semifirme, es
un granuloma c¢on abundantes vasos sangulneaos, por Jlo que se le
conoce como angiogranuloma.

Este "tumor”®" se encuentra colocado sobre el tedido blando,
gingival y casi{ nunca Iinvade teJjidos més profundos. Es una
proliferacién tisular y no destruye el hueso subyacente. Es
indoloro, a no ser que fnterfiera con la masticaclidn. Si es asi se
vuelve muy molesto para la paclente, que puede modificar su dieta
para no lasti{marse.

lLa encifa en general se vualve wmas friable y sangra
profusamente al menor contacto, por lo que las paclentes temen
hasta cepillar sus dientes, lo que puede agravar aun mis el caso,

al! aumentar asf{ los {rritantes locales.
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tn cusdro muy parecido & los descri{tos pueds ovbservarae en
@#ilgunas pacientes Qque toman anticonceptivos oraies llegando en
algunos casos a presentar cuadras idénticos a los del embarazo.
Todaos los sfntomas de los trastornos glingivales durante el
embaraza muestsan una ramisidén considerable cuanda alguno da los
factores etividgicos, el {ocal (irritantes/), o e} general
{embararzo), desaparecen, por !o gque Iz curacidn tatal dei caso

requiere la plimipacién de cualquier forma de frritacidn local,

‘ CLIMATERIO

La etapa de la vida en 1a cwval las gdnadas delan de
praduc{rse muestra taabién camblos en las mucosas, por jJo que en
los pacientes climatéricos, en los que se espera, dada su edad, que
su parodonto no se halle en dptimas condiciones, la aparicién de la
andropausia o la menopausia va acoapanada de inflamacién gingival,
movilidad dentaria, denudacidn, saagrado y auy frecuenlemente
pérdida de piezas dentarias.

Al cesar de actuar las hormonas sexuales aparece wuna
disminucisn marcada del anabolismo, que Junto con el aumenta de las
hormonas adrenales, favorece la destruccién del parénquima de los
tejidos, Ia osteoporosis modarada y la gluconeogénisis a sxpensas
de los metab:‘:litas nitrogenados, por lo que los agentes sgresivos
locales se encuentran con un telido con tendencia a la inflamacidn;
e! trauma oclusal y la inflamacién gingival aceleran la destruccion

de las fibras principales del ligamento parodontsl y las capas

superficiales del hueso alveolar.
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En este caso como en los anteriores, la sever{dad de lesion
@stara condiclonada también por la naturaleza e Intensidad del
agresor local, por |lo que sl se elimina éste, el caso puede ser
controlado en forma satisfactoria hasta que el paciente haya

! tegado dsrnusvc a un estado de equilibrio hormona.
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OTROS TIPOS DE GINGIVITIS

GINGIVITIS DILANTINICA

La inflamacién de la encfa causada por la fenitonina, 'dr‘oga
anticonvulsionante utillzada desde 1938 en el tratamiento de
paclientes epllépticos, en algunos pacientes al tomar la droga
presentaron cambios hiperplasicos gingivales.

La velocidad del crecimiento hiperplésico es mayor en
pacientes Jjdvenes que en adul tos, durante el primer afio en que se
toma el! medicamento. La Iinflamacién por lo general es mas
pronunciada alrededor de los dientes anteriores, extendiéndose,
menos en las caras linguales que en las caras vestibulares y mayor

en el maxilar superior que en el inferifor.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Las lesion primaria bidsica comienza con agrandamiento indoloro
globular en e! margen gingival vestibular y lingual y en las
papfias Interdentales. Con el progresoc de la lesidn la {nflamacion
de la hiperplasia marginal y papilar se unen y pueden trasformarse
en un repliiege macizo de tejidos que cubre parte de las coronas y
diffeculta la aclusidn. Cuando la lesidén no se une, esta se presenta
en forma de mora, es firme, de color rosado pélido y presenta una

superficte lobulada que no tiene tendencia a sangrar.
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Lla hiperplasia puede presentarse en boca, sin lirritantes
/ocales y puede estar presente en bocas con grandes cantfdades de
drritantes. »

Esta hiperplasia se presenta en zonas dentadas es generalizada
mds intensa en las regiones anteriores superiores e inferfores, la
hiperplasia desaparece de la zona al realizar un extraccién, la
hiperplasia es crénica y aumenta de tamaifo con lentitud. Puede
aparecer después de un tratamiento quirdrgico.

Al lnzer;umpir la ingestién de la droga. ha hiperplasia
desaparece espontineamente al caba de unos meses.

las alteraciones Infamatorias secundarifas, se afaden a la
lesién producida por Ja fenitofna, dandoc una coloracicén roja
azulada o roja, borrande los limites lobulados y aumentan la

tendencia a la hemorragia.

HISTOPATOLOGIA.

Existe inflamaciéen del tejido conectivo y del ‘epitelio hay
acantosis y brotes del epitelio, as{ como spitelios alargados que
se extienden en profundidad dentro del tejido conectivo.

En la hiperplasia recidivante aparece un tejlido de granulacian
compuesto por numerosos capilares jévenes y fibroblastos e
irregularidad en las fibras colagenas con alslamientos de

linfocitos.
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DIAGNOSTICO

La historia positiva de uss de dilantina y presencia de
hiperplastia ginglival son importantes para el diagndstico de la
8ingivitis ditantinica.

Por aspecto histelogico y clinico es dificil de diferenciar la
gingivitis ditantinica de ta hiperptasia simple ¥ de la
fibromatosis gingival hereditaria, sin embargo, la presencia de
hiperplasia infamatorta bul/bosa de las papilas con aparentes
hendiduras gingivales en caras vestibulares de los dfentes es un
slgno de hiperp:asia dilantinica otro signo es de dientes
anteriores fracturados como consecuencia de los ataques

epilépticos.

TRATAMIENTO

Se ha demostrado que con una buena higiene se puede Impedir la
hiperpltasia. CH lecs teltidos hiperpldsicos se eliminan con
tratamiento gquirurgico por medio de una gingivectomf{a o una técnica
a colgajo y si el paciente mantiene una buena higiene oral, la
hiperplasia no volvera.

Cuando |a Iesidn esta en estadios inrlamatorios agudos
tempranos puede remitir cas! por completo con una buena higiene
oral y una profilaxis y no requiere una remocion quirurgica de Jos

tejidos hiperpldsicos.
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GINGIVITIS LEUCEMICA,

En pacientes con leucemia aguda, como !a leucemia monocifica
y mieldgena aguda se puedan encontrar agrandamientos gingivales con
tendencia &l sangrado.

La leucemia no provoca la gingivitis, pero la resistencia a la
infeccién disw}nuidn debida a la falta de leucocitos funcionantes
tiende agravar la gingivitis ya presente. El! sangradoc con esta
enfermedad es méds frecuente io cual desalienta la higiene ora!l

vigorosa en consecuencia aumenta la placa bacteriana.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Los teJidos blandos y tumeractos presentaron un coler rojo
azulado., Estos cambios de color se extienden hasta la encia
adherida. las papilas interdentales‘ bulbosas presentan necrosis
suberh’c!al . con una pseudomembrana parecida a ia
gingivitisulceronecrotizante, pero la Inflamacidn no esta bien
delimitad como la gingivitisulceronecrotizante. En casos graves la
inflamacién de la encifa hiperplasica cubre las coronas de los
dientes. La tendencia al sangrado es una queja lmpcrtgnta, ya que

puede interferir con la alimentacién del pacliente.
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HISTOLOGICANENTE

Hay infiltrado de leucocitos predominantes inmaduros tanto en

la encfa adherida como en la libre, el tejido conectivo colagena de

la encta normal ha sido reemplazado por células leucemicas.

DIAGNOSTICO.

Se realfza con una historia de leucemia y estadlos sanguineos,

ademas del aspecto clinico de los agrandamientos gingivales. las

caracteristicas histopatoidgicas son diagndsticas de la leucemfa.

pero si se sospecha de ella basdndose en el aspecto clinico o en la

mats respuesta del tratamiento local. Se recomiendan estudios

tematicos mas que realizar una blopsia, ya que el sangrado y el

proceso de cicatrizacicn después de la biopsia pueden ser

complicados con la leucemia. No debe realizarse la biopsia al

paciente si este tiene leucemia.

TRATAMIENTO,

El! tratamiento perjodontal del! paciente con leucemia debe

determinarse en un conferencia con el médico del! paciente, Al

eliminar los irritantes locales la gingivitis leucémica va remitir

una gran wmedida. Es combeniente realizar un desbridamiento

superficial primero e instruir al pacilente en ¢! uso de un cepiilo

dental bilando.
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Sl se requiere un raspa.je profundo para remover el sarro se
recomienda el uso de una cobertura antibidética y de anestésices
locales. Luego se cubre la zona [(nstrumentada con unguento de
acromfcina al 3% y un apdsito periodontal y se limita el raspalje a
un cuvadrante por sesidn., En los pacientes can gingivitis leucémica
no estd indicada la cirugfa periodontal.
Dado que estos paclfentes tienen una mala respuesta a la placa
dental y & otros irritantes, como consecuencia al tratamiento
periodontal conservador en pacientes con leucemia aguda. Los
pacientes con [Ileucemia crdénica casi no presentan problemas

periodontales espect flcos relacionados con su enfermedad sistémica.
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DIAGNOSTICO

Para liegar a establecer 8! plan de tratamiento apropiado para
cada paciente y determinar e}/ prondéstico de la enfermedad
pParodontal, se debe obtener toda Ja Informaclién correcta y
adecuada, acerca del! paciente y de su trastorno oral y se deben
comprender sus procesas morbosos, &u desarrollao, sus
nnn!festaclanes’ Yy su etlologia.

£l diagndstico ha sido definido como e! arte de reconocer las
desviac{ones de la normalidad, pero mids que arte es un conocimiento
Jufcioso que se adquiere a través del sstud(o y la prdctica
congstante. Cuando ée han adquirido estos elenenta‘s de Juicio, es
posible reconocer la presencia de una anormalidad y diferenciaria
de otras similares.

Desgraciadamente la er.7fernadad &ingival] se acompafia de muy
pocas molestias fisicas, las cuales pasan desapercibidas por los
pacientes. Aun en los estadfos avanzados el paciente permanece sin
darse cuenta de la gravedad de su afeccidn. Por esta razdén es
responsabilidad .del cirujano dentista descubrir los procesos
patologicos para poder Instituir el t’ratamtenta apropfado, a
tiempo., que asegure la conservacion de /as plezas.

Las enfermedades Inflamatorias de los tejidos parodontales son
las mas calnunss‘ Yy Sse caracterizan por e! auaentoc de tamaio de la
encla, cambio de coloracién y edema, desencadenadas por un

irritante local como la placa bacteriana, sarro, mérgenes
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incorrectos en las restauracfones, impacto de alimentos en los
espacios f{nterdentales, atc., Este proceso ifnflamatoria, al
establecerse en los tejidos parodontales, perpetudndose por un
tiempo large, produce una destruccion de las estructuras de saporte
que puede Iliegar a presentar pérdidas considerables de hueso
alveolar y poner en peligro la establlidad del diente en la boca.‘

£l diagndstico debe efectuarse recordando siempre que la boca,
el parodonto y cada diente del enfermo forman parte integral del
individuo, en fntima reiacidén con el resto del! organismo y que san
muchas las alteraclones qu}: podemos encontrar como repercusidén de
tus estados generales del paclfente y viceversa.

E! diagndstico debe principiar desde el momento de ver por
primera ver al enfermo,. considerando de antemano su aparifencia
tisica, lo que nos da una idea general del! tipo de ifndividuo que es
¥ sus actitudes, principalmente su estado mental y emoclonal, su
temperamento y &u actitud hacia el tratamientc dental. No hay nada
mds erréneo que lievar a cabo un tra efmlento sf el paciente no esta
convencido de la conveniencla de &l y brinda su apoyo decidida para
llevar a cabo la fisioterapla oral o sea la parte del tratamiento
que a &! ile corresponde.

Un estudio cuidadoso del! paciente mientras toma asiento en el
sitilén dental nos puede dar una Idea general! de su peso, la
pigmentacion de su piel fanemia, fctericia, cianosis etc)
respiracién, agilidad, postura, hidbitos higiénicos, etc.

Una vezr que e! paciente ha tomado asiento, se debe proceder a

lo que algunos llaman "la entrevista®” o sea a conversar con el
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paciente acerca ael padecimiento que !¢ trae a nosotros. No se
' debe, por ningudn concepto, principiar con el examen clinfco. Este
procedimiento debe ser muy posterior.

Probablemente si preguntamos al paclente cudles son sus
sfntomas o mol/estias, €] nos conteste que ningunao, pussta que |ia
sintomatologia pasa desapercibida y €l paciente /a Juzga como algo
normal. Durante este proceso, el! paciente es Instruldo acerca de
las manifestacliones ciinicas de un caso verdaderamente normal y de
la sintonatolégla que acompafia generalmente a los procesos
patol/dgicos parodontales.

Se debe proceder a registrar los sintomas que el paciente
acusa, que pueden darnos una Idea de la severidad de las
mwani festacliones del problema. Entre ellos podemos anotar: sangrado
de las enclas, bien sea espontdnec o provocado; movilidad dentaria;
separacidn de los dientes y formacisn de diastemas; mal sabor de la
boca, principalmente por l!a maflana; escozor en las encias; dolor de
diversos tipos y duracién, locallzado o i{rradiado; senstbilidad al
frio o al calor; sensacisn de ardor en las enclas y supuracidén més
o menos abundante.

La historia médica es muy Importante porque es casi imposible
encontrar un sistema orgénico cuyos procesos patoldgicos no estén
relacionados con los tejidos orales. Ademds, como el paciente
visita mias al dentista que al médice, es aqudl! e&! que pusde
descubrir procesos que referidos al! médico a tleampo, pueden evitar

complicaciones al paciente.



82

La histori{a médica debe ser registrada en forma cuidadosa y
dirigida a obtener toda la informacidn necesaria que nos gufe al
diagnéstico y tratamiento del! padecimiento gingival. ‘

De especfal Importancia pera e! dentlsta eaes saber si el
paciente se encuentra bajo tratamiento wmédico, qud tipo de
enfermedad padece y cudl es la terapéutica que ha sido prescrita;
ademds, sf! el pacfente presenta una historia de hipertensidén,
diabetes, filebre reumidtica, nefritis, o s{ hay tendencia al
sangrado exces‘lvo. Se debs prestar atencidn a las alergifas o
intolerancis a {os medicamentos tales como antibidticos, aspirina,
codelna, barbitvricos, etc.

£l examen efectuado al paciente debe ser de fuera a dentro. Es
decir de /o general, a lo especial. Una vez que hemos observado los
datos fisicose generales, procedemos observar cabeza y cuello,
notando su posicidn, movimientos, agrandamientos, asimetria,
articulacisn tewporomandibular, en cuanto & {ibertad de
movimientos, ruidos, dolores y desviacliones. Si hay necesidad de
palpar gangllos linfiaticos, este es e/ momento de hacerlo.

La boca debe examinarse de fuera a dentro. Los labios, notando
su color, consistencia y tamaifo. La mucosa bucal, para descubrir
posibles lesiones, camblos de coloraci{dn, {nduraciones o erostones.
E! paladar, en cuanto a textura, forma, exostosls o torus. El piso
de la boca y la lengua.

Hasta este momento y sdlo ahora procedemos & examinar dientes
y encfa. Una vez due hemos visto la Integridad dentaria en cuanto

a caries, fracturas y malposiciones, procedemos al:
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EXAMEN GINGIVAL.

Lo mds aparente que encontramos es 13 encfa. Debe estar firme,
de color rosa pdlido coral, con superficie punteada. El tono debe
ser firme y la encifa adherida al hueso subyacente. E| margen
gingival debe terminar en "filo de cuchillo® o "pico de flauta”.
Puede estar colocado en al cuello anatémico de la pieza o mostrar
reseccion o agrandamiento. La papila interdental, que debe !lenar
el espacio, puede encontrarse o normal, o agrandada, o disminuida
o ausente.

La Inflamacién gingival hace que I8 superficie pierda el
punteado., este lisa y briilante y de coloracidn rojdiza. El tono es
edematoso y e/ volumen aumenta en tamafic y grosor.

la fibrosis o hiperplasia hace que la encta presente una
coloracién mads normal, pudiendo reaparecer &l punteado el tono se
vuelve firme y a menudo la encfa estd despegada de ilos dientes,
separada de ellos por el sarro subgingival.

En esta ocasién debe observarse la cantidad de encia adharida
que existe en todas las porciones de !a boca y la localizacidn de

los frenfllos.

MOVILIDAD DENTARIA

Para examinar la movilidad dentaria se toma cada diente en
cuestidn entre los extremos de dos instrumentos rigidos y se mueve

de bucal "a lingual. La movilidad se clasifica de la siguiente
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manera: Movil idad media, apenas parceptible. Movilidad 2, la corona
se mueve un milimetro en cualquiaer direccion. Movilidad 4, permite
que el diente se desplace més de un millmetro en cualquier
direccion o puede ser girado o deprimido dentro de su alveola.

El grado de mov!ilidad esta en relacison con: al) la cantidad de
hueso de sopaorte, b} el estado del! ligamento parodontal, ¢l el

numero de fibras parodontales y dJ el esfuerzo a que esté sometido

el diente.

TRAUMA OCLUSAL

La presencia de focetas de desgaste en las piezas dentarifas,
las migraciones, diastemas y movilidad, pueden hacernos sospechar
la presencia de un desequilibrioc oclusal. Para descubrirlo podemos
atilizar hojas de cera, papel de articular y la yema de los dedos,
colucada entre las caras vestibulares de dos piezas contiguas. Al
hacer e! paciente movimientos de cierre o laterales, podemos sentir
ia pieza que cede a la fuerza excesiva aplicada sobre eilla.

Para auxillarnos en este estudio, tenemos }as siguientes
medios:

Radiograffas.- para un buen examen, es esencial contar con un
Juego completo de radiocgraffas. El cono largeo sera preferible al
corto., lLas perfapicales mejor que las panoramicas.

Fara leer completamente las radiograffas y recabar toda la
Intormacidn que pueden darnos, se deben examinar con mucho cuidado,

ya que las lesiones cariosas inciplentes, los depdsitos de sarro,
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los cambios de forma de los conductos radiculares y las variaciones
en e! ligamento parodontal y en la arquitectura del huasso slveolar,
sdlo se ocoservan siI les prestamos suficiente atencién.

Debemas recordar que las radiograffas son sélo un auxiliar y
el diagnéstico no debe basarse sdéle en ellas.

Modelaos de estudio.- La utilidad de estos modelos para

descubrir facetas de desgaste, desfigualdad del planc oclusai,
extrusfones. malas posiciones y forma general de los tejidos, es

insupaerable. Ademas, son muy vtiles para explicarie al paciente los
defectos que presenta, la necesidad de carregirlos y el futuro

probable del caso.

Una ver que se han obtenido todas 1los elementos de Juicio

posibles, se puede determinar qué tipo de enfermedad gingival

agqueja al paciente y la magnitud de !/a misma, para asf Instituir la

terapéutica apropiada.

Las enfermedades inflamatortias gque séle afectan a la encia,

sea cual sea la magnitud de ellas, reciben el nombre genérico de

gingivitis., Este es un proceso caracterizade por un cambio deo color

' hacfa e! rojo, Iinfiamacisn, pérdida de ‘fa textura suparficial,

hacléndose ta encia més tiss y briitante, sangradao, formac{én de
pseudobolsas y, eventualmente, dolor. Este estadio as reversibla y
con la terapéut“.c-a adecuada no deja secuelas, por no destruir los

tejidos de soporte del diente.

Despuss de haber recabado todos los datos pertinentes al caso,

tanto clinfcos como radioldégicos y Jaboratoriaies, asf como
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terminada la historia médica y dental. se debe preparar un reporte
por escrito de los hallazgos obtenidos.

Este repaorte debe i1ncluir:

.~ Los hallazgos radfograficos importantes.

2.~ Llos hallazgos clinicas.

3.~ Los factores etioldgicos, locales y generales.

4.- £} prandstico.

5.~ £&! tratamiento sugerido, tanto local como general y la
secuencia en que debe seguirse.

6.~ £l tipo de restauraciones sugeridas en cada caso.

Este reporte ayuda a llevar a cabo el tratamiento en forma
slstemdtica, evitando repsticlones o efectuar pasos que tal vez
pudferan evitarse, Ahorra tiempo y molestias, tanto al paciente

come al operador,

PRONOSTICO

Una ver que se ha establecido el diagnistico de la afecclidn
que presenta el paciente, se debe proceder a evaluar la posibilidad
de llevar a cabo e/ tratamiento y cuales seran los resultados
posibles, tanto a corto como a large plazo. Este arte de predscir

el curso que tomard una enfermedad se denomina pronéstico. Det
Juiclo que e! operador se forme despuds de estudfar el caso,
dependerd el plan de tratamiento a seguir y las restrauraciones que

deban emplearse en cada caso en particular.
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E! pronostico se. basa en la compresién de cdémo Interactuvan
varios factores, que pueden modificarse unos a otros, Estos
tactores son:

1.- Extensidén y tipo de la enfermedad gingival encontrada.

2.= Numeros y tipo de factores causales y la posibilidad de

eliminarios.

3.~ El trabajo que se espera que desempefien las piezas en el

futuro.

4.~ la cc;opernciu'n y actitud del! paclente.

5.- El! estado general del! paciente.

E! pronéstico debe ser tanto global, de toda la denticidn,
como individual, dliente por diente, estudiando los factores que san
pParticulares para cada uno de eillos.

El pronéstico depende de una comblinacidén de factores que deben
considerarse individuai/mente y en conjunto, ya que la presencia de
uno solo de ellos no da mal prondéstico necesariamente.

Se debe tomar en cuenta:

La extensién y tipo de l3 enfermedad. La funcidn que se espera
de cada diente. Edad. Posibilidad de eliminar |as causas.
Cooperacidn del paciente. Estado general del paciente. Plan de
tratamiento.

Para obtener resul tados buenos y duraderos se deben encontrar
cuantos factores etiolégicos sea posible y eliminarlos, utilfzando
los procedimientos necesarios, especlales para cada uno de ellos.
Mientras mayor sea el numero de agentes causales que puedan ser

corregidos, mejor sera el pronostico del caso.
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Ningun tratamiento, por bien planeado y elecutado que este,
tendra el resultado esperade, si el paciente no ofrece una total
cooperacisén con el dentista.

Los cuidados que e! paciente debe tener de su higfene oral, el
cepillado de los dientes y el masale de las encfas que asegura un
estimulo de la circulacisén, un aumento de la queratinizacicén del
tejido y 1a eliminacion de los detritus, forman una parte muy

importante en ! tratamiento de la enrermedad gingifval.
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TRATAMIENTG GENERAL DE LA GINGIVITIS

£l tratamiento tiene tres pasos que deben realfzarse en forma

simul tdnea :

1.-

2.~

Eliminacidén de placa y célculos por medic del raspado.
Correccicén de los factores que fomentan la retencidn de
placa.

Instruceciones para el cuidado en el hogar.

ELIMINACION DE PLACA Y CALCULOS POR MEDIOS DEL RASPADD

E! raspado es la eliminacidn de los depdsitos dentales, placa,

manchas,

El

caleculo supragingival, cadlculo subgingival.

raspado se debe de reallzar de manera cuidadosa; para

evitar que la Inflamacidn persista. Para que el raspado sea

efectivo

.-

debe realizarse de la sigufente forma:

La operacidén se debe realizar metédicamente, se debe
traba jar en torno & la boca y alrededor de cada diente de
manera ordenada.

La utflizacidén del Iinstrumente correcto, para estao se
utiliza el que medor se adapte a la superficie dental por
limplar. Se utiliza un Iinstrumento con hoja grande para
eliminar el calculo =supragirgival; sifendo utfl un

fnstrumento pequerio para eliminar el célculo subgingival.
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.- Cada golpe de! Instrumento debe de ser eficaz. En algunas
ocasiones se reallza el raspado de manera ineficaz o al
utflitizar el instrumento de forma incorrecta y asf sdlo
se dafa la superficie del diente.

Se debe detener un punto de apoyo sobre el diente para

controlar el usa del instrumento.

El navtal’enta del instrumento se realiza en dos movimientos

que son:

al Desplazamiento de exploracidén con el que se establece el
extremo apical de los depositos, Este procedimiento se
realiza por medio de l|a sensacién téctil! en el caso de
eliminar calculo subgingival.

-3 E! movimiento de trabajo es para eliminar los depdsitos.
Se presiona el instrumento, en direccf{dn coronal contra
el diente, de manera deliberada y lenta para acarrear al
depésito.

4.- La superficie del diente se debe de tornar limpfa y lisa.
Esta se puede examinar con la sonda Cross para cédlculo,
detectar asi cualqulier depésfto restante. En ocaslones se
puede retraer el margen gingival! y visualizar la
superficie subgingival del! diente, al aplicar un chorro

de alre templado en el surco gingival.



INSTRUMENTDS UTILIZADOS EN EL RASPADD

INSTRUMENTOS DE MAND

Los Instrumentos son: curetas, [llimas, azadones, clinceles y
hoces. Estos instrumentos estian formados par un mango, cuello y
hoja. E! mango se debe adaptar a la mano para que no se puedan
zafar bajo presisén. El mango con empuffamiento balanceade !lena los
requfsitos. E! cuello tiene diferentes longitudes y angulacicnes
para que la hoja tenga acceso a todas las superficies dentales. La
hoJa tiene uno o mds bordes que estdn disefados para eliminar los
depésitos de la superficle dental, o el tejido suave de la
superficle de la encta que corresponde al surco. Los bordes de la

hota se aeben de mantenar filosos.

CURETAS

La cureta tienen la hoJa en forma de cuchara y con dos fllos,
que se curvan para adaptarse a la superficle del diente. &l
s fnstrumento se Inserta por debajo del margen de la encta debido &
su pequedo tamaiio. E! tipo mads comun de curetas son: Mc Mall y

Younger-Goode.



INSTRUMENTO DE JAQUETTE

La hola es triangular en su seccién transversal, y tiene dos
midrgenes cortantes. La hoja larga se wutilirza en el raspado

superficial y la hola pequena para el raspado subgingival.

AZADON

Tiena forma de azadas. En el momento de utilizarlo la hoja se
inserta ligeramente por debajo del margen gingival y e! cuello se
mantiene paralelo al efe del diente; después, la hoja se presiona
contra ta superficles en sentido apical a los depdsitos de cdiculo

y se aplica traccién en direccién coronal! para desprender el

cdlculo.

LIMAS

Estos Instrumentos se puede insertar con facilidad dentro deil
surco gingival o la bolsa, debido a que sus dimensiones son muy

reducidas.

INSTRUMENTOS EN FORMA DE HOZ

Las hoces estdn disponibles en diferentes tamanos; las nds

grandes se usan para el raspado superficial.
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CINCELES

Estos instrumentos eliminan depisitos interproximales y son

Utfles en la parte anterior de la boca.

INSTRUMENTO ULTRASONICO

Se pusds;r emplear Jas vibraciones ultrasdnicas en el
tratamiento dentail.

Los 20,000 ciclosssegundos, para eliminar los depdsritos
dentales o para reallzar el curetaje del! telJido blando. Cuando el
Instrumento vibra al! rededor de 25,000 ciclos/segundos fragmenta la
superficie que alcanza a tocar. Se utiliza puntas especfales, por
lo general en forma de cureta o de clincel, bajo el! efecto de
enfriamiento de un chorro de agua en aerosol, por el calentamiento
que producen las vibracifones.

£l Instrumento wlitrasénico tamblén se usa para elipinar
cemento, manchas y mirgenes sobreextendidos de amalgama.

Se recomienda wutilizar este apa;-nto para eliminar los
depdésitos supragingivales y las acumulacfiones subgingivales mas
superficiales, y después completar el raspado con instrumentos de

mano.
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PULIDD DENTAL

Las superficiss rugosas es donde se acumula la placa y
cdleulo; por lo tanto, se debe alisar y librar del cdlculo, manchas
¥ placa a la superficie dental. Despuds del raspade, cualquler
residuo de manchas o placa se eliminan con cepillos de rotacidn en
forma de copa, o con copas de hule y una pequafia cantidad de pasta
abrasiva de pulida. Eil cepfllo debe rotar lentamente y se debe
aplicar en Iniervalas pars evitar e) sadbrecalentamlento de la
superficlie de! diente. lLa ventajs de la copa de hule es que se
puede pasar por debajo de! margen gingival. lLas tiras de /inoc para
superficies

dar britleo se puade usar para pulir las

fnterproximales.

CORRECCION DE LOS FACTORES QUE FOMENTAN LA RETENCION DE PLACA

RESTAURACIONES DEFECTUBSAS

Las resturacliones pueden ser 4dsperas y tener contornos

defectuosos; el margen cervical sobreextendido que acumula placa y
evita su eliminacidn es la falla mds frecuante e impartante. EI
material sobreextendido se debe ellminar por medio de fresas de
pulido, tiras o con aparatos de ultrasdnido. Se debe de colocar una
obturacidén nueva cuando el desajuste as bastante grande; se debe de
teper cuidado con la colocacidn de la bapda matrir y de ser

necesarioc, usar una cuna de madera ea la parte [nterproximal de losg
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dientes. E! disefo de las crestas marginales y puntos de contacto
debe ser correcto. las restauraciones subcontorneadas se deben
reemplazar. Se debe ident{ficar la presencia de caries por debajo
de! margen de la restauracidén y de encontrarse, colocar una
restavracion nueva. Los margenes de las restauracfones se qeben
colocar en direccién coronal con respecto del margen gingival,

cuando sea posibile.

RESPIRACION

Al parecer la falta dal- sellado lablal hace vulnerable a la
encla expuesta a la irritactién de la placa, a pesar de que no es un
factor que promueva la retencidn de la misma. La utflizacién de una
pantalla bucal para sellar |a boca, evitarfa la evaporacién de
saliva y la deshidratacion de los tedidos. Era prictica comdn
aplicar vaselina en la encla. y aun se recomendaba uttlizar cinta
adhesiva en los labios. Ninguna de estas n;:edldas estd enfocada a la
etiologia de/ problema que es la placa. Cuando el paciente tiene la
boca 1impia puede respirar a través de cualquier orificlo

disponible sin arriesgar la salud gingival.

PROTESIS DEFECTUDSAS

Las prétesis irritan los tejifdos de muchas maneras. Fueden
comprimir o friccionar la encfa de manera directa, o pueden actuar

para retener la placa contra la enclfa. La prétesis parcial
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removibie se debe de disefiar de una forwsa en que e) =moporte de
estd mantenga los dientes y &} contacto con la encia sea el minimo.
£} ajuste debe ser sdecusdo y se debe evitar que la prétesis haga
contacto con la encla. Nunca debe tallarse e! modale para praducir
lineas de presién, as{ tampocoe de cresr Areas da allvio en un
intento por evitar prasién, debido a que éstas provocan hiperplasia
gingfvai que rellensa la cdmara de alivio. Los aparatos se deben
mantener limplos y no deben utilfzarse en la noche.

El dlseaa. de tasx protesis filjas debe de ser tal! que no
favorezca la acumulacldn de placa o Impida la eliminacidén de la
@isma. Por lo antes mencionado se deben de seguir clertas reglas.

1.~ Llos m&rgenes de la restauraclionas deben ser

supraginglvales, con excepcidn de los casos donde la
estdtica dicten que se deben esconder el margen de la
corona, como en &l caso de la superflcie vestibular de
los incisivaos superiores.

2.~ Debe de existir espacios interdentales adecuadas; al

momento en que se enceren Jas coronas o pénticos sa debe
usar un palitlo de madera para crear ‘una area
interproximal! svsceptible de !impieza. El disefic del
pdntico es importante; se deben evitar los de forma de
silla de moantar y usar, donde sea posible las_pdnticas
higiénicos.

3.~ Evitar sobre contornear las rastauraciones. Los aparatos

fijos de ortodoncia pueden ascumular placa al dificultar

la limpieza de los aparatos, es necessrio ensefar al
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paciente como mantener la limpleza del aparato. Los
tejidos Jévenes se recuperan répidamente al quitar el

aparato e instituyendo medidas de higiene.

MALPOSICION DENTAL

E} tratamiento de ortodoncia se lleva acabo para carregir la
posicidn dental que al parecer estd relaciopada con la {nflamacidn
gingival. E! tratamiento no funciona si el paclente no tiene una
higiene adecuada, en aus Jdientes ya ha allneados. En alguncs
pacientes con apidonamiento y buena higiene aral no requieren deil
tratamiento ortodontfco sdilo que Bl pacliente desee tener una buena
estética. En 1os casos cuando el paclente trata de cantrofar la
acumulacidn de }la placa y falla sélo en las zonas de apiionamiento

se recomienda el tratamiento ortodaptico.

GINGIVOPLASTIA

La inflamacidn gingival crea bolsas gingivales. Cuando [a
glngivitis hiperplasica ha estado presente por un periodo
relativamente carto; la inflamacién se resuelve y la tumefaccién se
reduce con el raspado adecuado. En el casc de que la irritacién
tenga mayor tiempo va 2 tener un grada notable de fasrmacidén de
tejlido fibroseo que ac se elimina con e} raspado. $i la bolsa

persiste ta placa se vuelve acumular por /v que permanece ia
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lnflamaaién: La gingivoplastia se indica s{ la formacién de bolsas
¥ la inflamacién persiste después de la repaticidn del raspado y el
esfuerzo asiduo de! paciente a través de varios meses.

La gingivoplastia tiene el propdsito de mejorar el contorno

&ingival.

INSTRUCCIONES PARA EL CUIDADO EN EL HOGAR

Se necek!t‘a planear el tratamfento para cadas pacfente ya que
cada paciente requiere de un horario personal, pero es importante
decirie al paciente que Ja salud ginglval no se obtlene
rdpidamente, ya que el tratamiento probablemente dure varf{ps meses.
Se planea las citag de acuerdo con la Intensidad de la inflamacidn
&8ingival, estado de higiene bucal, presencia de factores
agravantes, y ol Iinterés del paciente.

Se recomienda que el paciente !ieve ceplllo dental, a la clta
se Indica con el uso de un agente revelador y se pide al! paciente
qQque quite las manchas. En ese momento se define las 4reas que
presenta dificul tad y se disefia las modi flcaciones a la técnica del
paciente.

Las cltas se puede programar dependiendo del grado
satisfactorio de higiene bucal y hasta que e! estado glnglval sea
satisfactorio. Las citas de revisidn se hacen en {ntervalos de 2
a 3 meses, bsra de manera sut;secuante este Intervalo se puede

alargar a 4, o raramente hasta 6 meses.



108

CONTROL QUIMICO DE LA PLACA

El control! quimico de Ia placa s& puede lograr através de
di ferentes medios:

4.~ Supresidn de flora bucal: Este se puede lograr con
antibidticos de amplio espectro, pero el efecto es
pasajero y pelligroso. Los microorganismos resistentaes
prosperan y con frecuencia la monoliasis se presenta
despt‘.rés del! uso prolongado de antibldético. Los enjuagues
con clorhextidina a 2% dos veces al dia reduce de mansers
substancial e! numero de bacterias.

2.- Inhibicién de los factores que producen la placa: El
material carbohidrato que se encuentra de manera mas
comun en la placa es al dextrdn que producen los
estreptococos; al parecer, las propledades adhesivas de
éste influyen sobre la produceidn y ratencidn de placa.

3.-~ Inhibicidn de la colonizacidn bacteriana de la superficie
dental. La clorhexidina, desinfectante catidnico. en
diferentes dilucliones representa la substancia qufmica
més efectiva para el control de la placa.

Actualmente la solucidn acuosa a 0.2 X (Cordoxyl!) es de uso
general! y se prescribe, frecuentemente como enjuague bucal de I
minuto de duracisn, dos veces al dia. Esto beneficta, cuando la
enclia esta sensible y el cepillo se utf{liza de una forma suave;
utilizdndose como terapfa iniclal de dos a tres veces a la semana,

hasta que los tedidos estdn confortables como para que se pueda
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usar el cepillo dental de manera eficaz. Exi{ste dilsponible un gel
de clorhexidina que se usa como pasta dental.

La clorhexidina tiene desventajas. Mancha las obturacionss
rdpidamente, los dientes en especial en personas que toman vino de
manera regular. Su potente sabor puede resultar desagradable, puede
irritar y producir dolor en la mucosa bucal y Iablus, en estos
‘casos se suspende el uso. la solucidn a 0.1 da buenos resultados,
Yy aun cuando sdlo se utiliza una vex al! dia es efectiva para el
control de pI;ca: el enjuague que se utliliza por minuto, 2 & 3
veces a la semana, representa cierto beneficio para los pacientes
Que muestran signos de hipersensibilidad a la soluciin més
cancentrada que se emplea dos veces a! dfa. la clorhexidina es un

apoyo valioso en el tratamiento de la ginglvitis crdnica.

TECNICAS PARA ELIMINACION DE LA PLACA

Existe el problema de ensefiar a Individuos a lograr un control
de Ja placa, lo cual requiaere de una habilidad técnica considerable
y es fndispensable rec. . -ir a una capacidad individual fntensa.

El estado periodontal y dental del! paciente es un determinante
importante de Jas técnicas y procedimientos requeridos. PFor
ejemplo, las necesidades de un individuo con denticfén incompleta,
contactos fnterdentarifos abiertos, aparatos de ortodoncla, aparatos
protésicos fijos o removibles, y dientes Inclinados, difieren
mucho de Jos del individuo normal o del individuo con enfermedad

periodontal avanzada.



CEPILLADO DE LOS DIENTES

De todos !os métodos para la eliminacion Jde la placa, el
ceplllo es el! mnds empleado universalmente. Utilizando una gran
variadad de técnicas y cepillos se reduce considerablemente la
placa an la superficie bucal y lingual y en clerta medida en la
superficie Interproximales de los dientes.

En sujetos con dientes mal alineados, hubo cierta acumulacidn
de placa cuando el cepillado no fue acompafado por el uso de hilo

dental.

DISEND DEL CEPILLO DENTAL

El disedo del cepilio ha cambiado durante los ultimos afos
debido a Ila Importancia de la placa como agente etioldgico
relacionadoe con la gingivitis., Los ceplllos de cerdas blandas
ofrecen varifas ventajas pueden adaptarse mejor al &rea marginal
gingival, lo que permite una limpieza de surco y de la zona
Iinterproximal mids efectivamente, las puntas de las cerdas penetran
al surco gingival y defectos de la superficle de los dientes con
mayor facilidad que las cerdas duras: ademas el uso vigoroso no
conduce a la recesion gingival y a la abrasidén radicular como puede
ser el caso con el uso prolongado de cepililo con cerdas duras.

En la mayor parte de las personas normales, el cepillo de tres
hileras y mechones sercillos es quizd el que puede colocarse y

utilizarse con mayor faciiidad.
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TECNICAS DE CEPILLADO

Las tecnicas del! cepfllado recomendadas para un pacfente
especi{fico depende del! estado dental y periodontal del! pacliente.
FPor eJjemplo, cuando los mirgenes gingivales se encuentran
localizados en la unidn del cemento con el esmalte y las papllas
interdentarias llenan los nichos Interproximales, las técnicas de
Bass, es la eleccién. El cepfllo se pone en angulo, de tal forma
qué las puntas :19 las cerdas se diriljan hacia el surco gingival. Se
aplica presfién leve, apenas flexlionando las cerdas. A continuacidén
se mueve e) ceplll/o con movimientos cortos rotatorios o frotantes
hacia atrds y hacla adelante, y sa l'leva sistemdticamente por toda
la boca permitifendo que Jlas cerdas eliminen la placa de la
superficles dentarfas expuestas, surcos ¥y superficies
Interproximales.

la eoextensidn de la Jlimpileza Interproximall puede mejorar
empleandc la técnica de Charters, en la que el cepillo se coloca en
e! margen gingival a un dngulo aproximado de 45 grades hacia la
superficie oclusal, una posicién que obliga a las cerdas a entrar
en los nichos, moviendo entonces el ceplilio sistemiticamente
alrededor de la boca con movimientos vibratorfos. E! método de
Charters es eficaz en el contorno de los dientes. Cuando ha habido
recesién gingfval y los nlchos se encuentran ablertos pueden
obtenerse resul tados dptimos utilizando un circuito completo con la
técnica de Charters. Cuando se emplea esta rutina, la cantidad de

la placa interproximal deberd4 ser eliminada por otros medfos. Los
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paclentes con nichos ablertos y recesion ginglfval pueden colocar &l
cepillo en la posicidn de Charters para facflitar la potencia de
llapleéa on la zona interproximales. S! un paciente en particular
tiene habltos de cepillado adecuado que no dafan los tedidos, no
deber4 cambtarse su técnica de ceplllado. Los pacifentes que
presentan diffcultad generalizada con e! cepillo dental son

candidatos ideales para un cepilio autombtico.

FRECUENCIA DEL CEPILLADD

Como se requiere de 24 a 36 horas para la acumulacidn de

cantidades signlflcativa de placa dental, e! cepillado minuctfoso

una ver al dia debersa ser suficlente slempre que se logre un alto
8rado de eficiencia. La eficacia del procedimiento no depende de la
frecuencfa del! cepillado, sino !a minuclosidad de su empleo, No
obstante /os fnstrumentos y métodos empleados, £é/0 en casos raros
pueden /as personas eliminar las placa completaments. La mayoria de

las personas serdn beneficladas si se ceplllan con mas frecuencia

Qque una ver al dfa.

CONTROL DE LA PLACA INTERDENTARIA

SEDA 0 HILO DENTAL

E} hilo dental es quizds el auxiliar para 1a Ilimpieza

Interdentaria amis recomendado y tal vezx el mis dtil. Cuando se
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emplea correctamente y regularmente en daenticlones normales en las
que los espacios Interdentarios estdn ocupados por la papila
interdentaria, el hilo dental es aproximadamente 80% mids efectivo
para la eliminacicn de !a placa interdentaria. En denticlones en
las que la posicidn de la papila interdentaria ha sido desplazada
e@n direccién apical por la cirugia perifodontal, la eficfencla del
hilo dental se reduce por la falta de |a gulfa paptltlar que en la
denticidén normal, ayuda & la adaptacidén del! hilo {ntimamente a la
superficie del-diente.

Existen dos tipos de hilo dental estos son: Hflo dental
encerado y hilo dental no encerado. Arnim demostrd que el hilo
dental sin encerar ofrece varias ventaljas:

1.- £Es de un didmetro pequefio y pasa con mayor facliidad a

traves de contacto intarproximal apretados.

2.~ Baljo :enslu‘in, se aplana sobre la superficie del! diente

actuando cada hilo que lo compone en forma separada como
un borde cortante para desalojar detritus.

3.~ E! hilo dental sin cera hsace un ruido a manera de

rachinido cuando se emplea sobre una superficle dental
limpia, pudiendo emplearse este ruido como una faorma de
controlar e:-l pProcedimiento. E! procedimiento para
utilizar @/ hilo dental! es el siguiente: Se corta un
trozo de hilo de 25 a 36 cm, sujetando el hilo firmemente
entre los dedos. El hilo se acciona entre los dientes con
un Ilgéro movimiento buceolingual como si{ se frotaran

zapatos hasta que pase a traves del dreas de contacto. A
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continuacidn, el hilo debera envolver uno de los difentes
y realizar movimientos en direccidn apical hasta penetrar
al surco gingival. Lla superficie debers Ilimplarse
moviendo e! hilo hacta arriba y hacla abajo sobre el
diente. Una ver que se adapta al rededor de la superficie
dentaria adyacente repitiéndose e! mismo proceso. Si se
utflizan  movimientos a manera de frotar calzado
subgingivalmente, pueden dafar tanto los tejfdos blandos
como .Ias duros. Para que sea efectivo como un método de
control de la placa interdentaria, el hilo dental deberé
utillzarse diarfamente en todas las superficies
interproximales. Para los paclientes que carecen de [a
abl}idad manual! para el! manejar e! hilo dental, puede se
utit! el dispositivo especial para sujetar el hile. Los
dispositivos para enhebrar el hilo proporcionan un método
para limplar bajo los puentes fijos, férulas y aparatos
de ortodoncfa. Al emplear estos aparatos sujetard un
trozo de hilo dental o de estambre y se llevard bajo el
puente o férula. Existe diversos aparatos, {ncluyendo
asas de alambre y de nylon, tiras de pldstico con ganchos
Y pequefas tiras de plédstice con oJos. las asas de
alambre y de nylon, son las mis fdciles de emplear en
espacios interproximales pequeRos, Yy las tiras de
pldstico con ganchos son las mis cémodas en otras zonas,
ya que el hilo o e! estambre pueden sujetarse con mayor

facilidad.
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CEPILLO INTERPROXIMAL

Los ceptillo Iinterproximales parecen ser superiores a |los
mondadientes o paifllos, o al hilo dental, para la limpileza del
drea Interproximal en pacientes con nichos o espacios ablertos.
Para que sea eficaz deberd emplearse tanto del! lado bucal como
lingual, de tal manera que se limpian todos laos aspectos de las
superficies Interproximales. Una desventajas de los cepillos
fnterproximales son: Caros y tienen una duracién de 1 a 2 semanas,
ro eantran ni limpian el surco gingival !nt_erdentar!a tan

eflicazmente como &l hilo dental.



CONCLUSIONES

En base & lo anterior se concluye: La higiene bucal es Ja
clave para la prevencién y tratamiento con éxito de la enfermedad
&gingival inflamatoria. Se presentan fracasos en e! tratamiento de
la; enfermedad gingival por ia falta de cooperacidén del paclfente por
mantener una buena higiene, en algunas ocasiones es culpa del
dentista por la falta de conocimiento de! medioc bucal y la relacidén
de este con la acumulacidén, distribucidn y crecimiento de la placa.

La placa desempeda un papel central en la colonizacidén de ias
superficies dentariss e Induce a la enfermedad gingival. La
inflamacidn provocada por la placa produce cambf{os degenerativaos,
necroticos y proliferativos en los tejidos gingivales, si se deja
evolucionar precederd & la destruccidn de las estructuras de
‘sSoporte *periodontitis”.

El dentista debe obtener los resultados sigufentes después del

tratamiento:

1. Resolueidn completa del procesc inflamatario
2. El sondeoc normal no debe provocar sangrado
3. lLlos contornos gingivales deberan encontrarse dentro de

los limites normales en cuanto & forma, color y textura

Por lo antes escrito se llega al obJetivo principal de
realizacion de este trabaldo que es la permanencia de la denticidn
en estado de salud, a través de una buena higiene y control de la

placa bacteriana en toda la vida del! individuo.
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