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INTRODUCCION

Una vez concluidos mis estudios profesionales, me sentf
motivada a realizar una modesta investigacibn,
de las especialidades de la Odontologfa:

cual considero

acerca de una-

la parodoncia. La -
de gran importancia y trascendencia, ya que --
una gran parte de nuestra poblacifin padece de enfermedades pa

rodontales.

Los grandes avances <ue se han obtenids a través de las
investigaciones logradas y la pr&ctica clfinica han determina-
de los métndos de prevencifin vy tratamiento para combatir - las
parcdontopatfas,

El objetivo principal <de esta investigaci®dn, es presen-
tzv a las personas interesadas en el estudin de la parodoncia,

aZaunas de las parodontopatfas
cavidad oral,

teocisn,

que se pueden encontrar en la-

las fases de evolucifSn de la enfermedad, asu de-
control y eliminacifn, asf como lns mbtcodos de pre--

‘n gue en la actualidad tienen un lugar muy especial,

or exi

gencias de la propia investigacifn, v a fin de --
tratar de

o satisfacerla de una manera seria y profunda, utili-
cl uno

de los métodos 16gices generales de investigacién  que
o5 ol sintético.

Ista seleccibn la hice debido a que traté de reunir de-
21 manera racional varios elementos de informacidn dispersos

reiacionados con la parodoncia, a-fin de inteqgrar una: nueva -
votalidad,




La recoleccibn de la informaci6n, la realicé a través -
de una investigacibén bibliogr&fica, obtenida de diferentes au

tores que dominan esta especialidad.




CAPITULO PRIMERO
HISTORIA Y. F[LOSGF 1A
1.- HISTORIA

El estudio de las enfermedades- de los tejidos de sopor-
te, desde el punto de vista histSrico, es de¢ suma importancia,
pues nos informa cufles han sido los padecimicontos parodonta-
les que ha sufrido el hombre a trav&s de su existencia.

En los estudios paleopatol6gicos de maxilares humanos, -

se han encontrado pruebas inequivocas de¢ padecimientos paro--

dontales., En los cuerpos embalsamados por los egipcios

(4000
la enfermedad parodontal era muy frecuente,

anos A.C.),

fiwang=-Fi, m&dico chino (2 500 anos A.C.}, dividié las -
enfermedades bucales en:

a} Estados inflamatorios generales

b) Enfermedad de los tejidos blandoa'qugziodéanra; - -
diente o

c) Caries dental

Ademds preconizé el uso del'palillq,dejdientés_para man,
tener limpia la boca., R :

El Talmud y el Papiro de Ebers, QQSdtibéhﬁdiVQESas-en——
fermedades parodontales, o : T e '

Hinfcrates (460 a 3135 Ajc;),'se refiere: también-a la. --



etiologia de las enfermedades bucales.

Albucasis (936-1013), reconoce la interrelacifn entre -

el sarro y la enfermedad gingival y preconiza el raspado para
la eliminaci®n de este irritante.

A principios del siglo XVIII, Pierre Fouchard, padre de
la odontolocfa moderna, dice: "La enfermedad parodontal no -

las que se Inflaman, sino también a
1os elementcs m&s profundos,

afecta s6lo las encias,

ya que gi hacemos presién

tal enférgica en las encfas, notaremos la aparicifn de un pus
amarillento”.

digi-

John M. Riggs en el siglo XIX, describif ampliamente el
raspado subgingival, y a €1 se debe la descripci6n de la en--

fermedad destructiva crénica parodontal, por 1o que se le de-
nomina enfermedad de Riggs.

Al principio del siglo XX, aparece en todo el mundo un-

gran n@imero de cientfficos que aportan los conceptos de la pa
rodoncia actual.

2.- FILOSOFIA.~

Tan importante como el examen histbrico de lous trastor-
nos parodontales que ha sufrido la humanidad, es darnos cuen-

ta del papel que ocupa esta disciplina en la odontoclogfa ac-
tual.

En estudios efectuados recientemente para determinar la

causa de la pérdida de los dientes, la caries y la enfermecdad
parodontal resultaron responsables el 92% de estas mutflacio-
nes.

Al finalizar el cuarto decenio de la vida, la mayorfa -

de los dientes se extraen por trastornas pulpares resultantes



de caries y una pequefia parte por razones de enfermedad paro-
dontal, pero despufs 35 2afcs de la enfermedad parodontal es -

la responsable principal de la pérdida de los dientes. Es de

interés el hecho de cue las caries son causa de que se pier~~
piezas dentarias aisladas, mientras yue las parodontopa=--
as son causantes de extracciones en grupxs,

[

La importante -~
cbservacifn de que la enfermedad parodontal ocasiona la pérdi

je piezas dentarias en individucs mayoros de 35 afios na -~

significa que dicho padecimiento se limite a

grupos de esta -

2dad, pues se considera que la enfermedad g un estado créni

7 que su comienzo ha sido m&s tempranc o la aparicibn de
sus manifestaciones clinicas.

El cirujano dentista de préctica general, y no exclusgi-
vamente el especialista en parodoncia, dele estar alerta para
descubrir y tratar tempranamente la enfermedad parodontal, ya
gue dicho tratamiento, es simple y prouduce rosultados positi-
vos, Existe la idea muy generalizada que la parodoncia es un
conjunto de manipulaciones, que en esencia, son intentos he--
reicos para afianzar dientes méviles y sin esperanza. El con
cepto de cuidado parodontal, es mis amplio y persigue el man-
tenimiento de la salud en todo el aparato masticatorio y sus-
tejidos de soporte. '

Tanto los tejidos enfermos como los sanon, reguieren -

cuidados parodontales, ya que el paciente sin enfermedad paro
dontal apreciable es una medida profil&ctica, y en pacientes~
enfermos dicho cuidado constituye el tratamiento efectivo pa-

ra la eliminaci®n de la enfermedad y para crear ¢ondicioneg -~
favorables para sus funciones.

£i concepto de cuidado parodontal implica una concien--

¢1a en la odontologfa actual: . "La necesidad de eliminar to--

das las causas potenciales de enfermedad parodontal de

}a bo-
¢ do tndos nuestros paclentes, y el cuidado contra la eovea--



ci6n de condiciones que predispongan a dicho padecimiento”. -
El mantenimiento saludable de los tejidos parodontales y lou-

resultados clfnicos esperados del tratamiento consisten

(3 At
impedir la pérdida de hueso alveolar,

eliminaci6n de Lolsas -
parodontales, cesacién de hemorragias gingivales, obtencifn -~

de eficiencia masticatoria y prevencifn a las recidivas.

Para conseguir los resultados anteriores, se debe abor-
dar el problema desde los puntos de vista local y general, -~
La pr&ctica parodontal moderna est8§ dedicada a tratamientos ~

de la enfermedad por medioc de procedimientos locales El tra
tamiento orgénico de la enfermedad parodontal basado en la -~
comprensidn de mecanismos etiol6gicos qenerales especificos -

no ha llegado a la etapa de procedimicnto de rutina.

Al hacerse cargo del tratamiento local de la enfermedad
parodontal, el operador no debe confundirse por las discipli-~

nas t&cnicas hasta perder de vista los aspectos generales del
problema parodontal del paciente.

Generalmente se reconoce gue ¢xiste una multitud de fac
tores locales, orgénicos y psicosomiticos, gue contribuyen --

por sf mismos o en conjunto a constltuir factores cticlfyicos
de la enfermedad parodontal.

Estudios clinicos y de investigaci6n han demostrads la-
influencia de los factores org&nicos sobre el parodontu, EL-
efecto de los factores locales es mis avidente y aunque se --
sospechen algunas influencias generales, es diffcil cptable~-

cer el modo como &stas puedan correqirne, Ante esta duda, es
un deber del cirujano dentista valerse del médico especialis-
ta que orientard cl diagnfstico e instituiri la terapfistica -

adecuada a la enfermedad del paciente,

La importancia de los factores locales de la eticlogfa-

y evolucibén de la enfermedad parodontal oxige la eliminacifn-



o correccifn efectiva de los mismos. Los resultados obteni--

dos por medio del tratamiento dependen de las siguientes con-

sideraciones: el cuidado y eficiencia con que se ha hecho el-

tratamiento local; el grado en gue los factores locales sean-

realmente responsables de la enfermedad.

La primera de estas consideraciones «s obvia, pues no -
existe sustituto por la proliijidad y eficiencia con que los -

factores etiol6gicos locales sean totalmente eliminados o co-
rregidos.

La segunda consideracién es necesario definirla, ya que
el efecto de los factores locales se modifica por el estado -
general del paciente; por ejemplo, el efects de la inflama- -

cifn gingival serd mayor en un paciente dehilitado que en uno
sano.

Muchos problemas de esta especialidad ostdn en constan-
te estudio; ningln concepto es est&tico ¥y mientras existan in
vestigadores y clinicos interesados en dichas cuestiones, ha-

br4 diferencias de opinifn; &stas son convenlientes, pues en -

muchas ocasiones se aceptan ideas como hcchos reales sin te--

ner una sélida base cientffica. Actualmente se reconoce que

existen diferentes t&cnicas para el tratamicento de una misma-
lesi6n y el esfuerzo del operador debe ser njuiado a determi--
nar qué es lo que cada técnica ofrece y lusn cagos especificos
en que puede ser usada en forma efectiva.




CAPITULO SEGUNDO

DEFINICION DE PARODONCIA'Y CARACTERISTICAS MORMALES
DEL PARODONTO i

Para el estudic de la materia, es conveniente que . ‘recor
demos algunos de los conceptos bésicos, ya que:-sin &stos se--
rfa imposible diagnosticar y llevar un tratamiento adecuado -
para las lesiones y enfermedades parcodontales,

1.~ DEFINICION DE PARODONCIA

Es la rama de la codontologfa que se encarga del estudio
de los elementos de sost&n del diente, de la prevencitn de en

fermedades y de la terap&utica de las enfermcdades parodonta-
les.

2.~ CARACTERISTICAS NORMALES DEL PARODONTO

El parodonto es el tejido de proteccifn y sostén del

diente, y se compone de dos tejidos blandan, encfa y ligamen-
to parodontal, y de dos tejidos

duros, cementn y hueso alveo-
lar.

comG parte /el parodonto por-~
sostén a lans fibras del liga-

estd sujets a varlaciones mor
fol6égicas y funcionales, asf{ como a cambioa con la edad.

El cemento es considerado
que junto con el hueso sirve de

mento parodontal. El parodonto

2.1. Encia

La encfa ¢s aguella parte de la membrana mucosa bucal -



10

que cubre los procesos alveolares de los maxilares y rodea =~-
los cuellos de los dientes.

La encia se divide en marginal, insertada e_intérdenfa
ria. : ‘ o

Encia marginal. Es la encfa libre que :odeérlés dien--
tes, a modo de collar y se halla demarcada de la encfa inser-

tada adyacente por una depresifn lineal poco profunda llama--

da, surco marginal., Su ancho es algo mayor que un milf{metro,

forma la pared blanda del surco’'gingival.

Surgo gingival. Es la hendidura somera alrededor del -

diente, esti limitada por la superficie dentaria y el epite--
1io gue tapiza el margen libre de la encfa.

Es una depresidn
en forma de V.

Su profundidad promedio es de 1.8 mm,

con una
variaciébn de 0 a 6 mm,

2 mm, l.5mm, v Q,6%mm,

Encfa insertada. E3 la continuacifin de la encfa margi--

nal, Es firme, resiliente y estrechamnonte unida al cemento y

hueso alveclar subyacentes. El aspecto vestibular de la en-~

cfa insertada se extiende hasta la mucunpa alveolar, de la que

la separa la lfnea mucogingival. El ancho de la encfa inser-

tada en el sector vestibular, en diferentes zonas de la boca,

varia de mencs de 1 mm a 9 mm. En la cara lingual del maxi--

la encfa insertada termina en la unifn con la -

membrana mucosa gue tapiza el surco sublfngual en ¢l piso de-
la boca.

lar inferior,

La superficie palatina de la encla insertada en el-
maxilar superilor se une con la mucosa palatina,

igualmente --
firme y resiliente., A veces,

se usan lag denominaciones en--
cfa cementaria y encfa alveolar para designar las dilerentes-
porciones de la encfa insertada,

segln sean sus dreas de in--
sercién,

Encfa interdentaria. Ocupa el nicho gingival, que es -

el cspacio interproximal situado debajeo del drca de contacto
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dentaria. Consta de dos papilas, una vestibular y una lin-

gual, y el col., Este Qltimo es una depresién parecida a un

valle gue conecta la papila y se adapta a la forma del &rea
de contacto interproximal.

Cada papila interdentaria es piramidal; la superficie
exterior es afilada hacia el 4rea de contucto interproximal y
la superficie mesial y distal son levemente céncavas, Los ~-
bordes laterales y el extremo de la papila interdentaria es~-

t&n formados por una continuacifén de la encfa marginal de los
dientes vecinos.

La parte media se compone de encia inserta-
da.

En ausencia de contacto dentarioc proximal, la encia sea-
halla firmemente unida al hueso interdentarf{n y forma una su-

perficie redondeada lisa sin papila intcrdentaria o un col.

Fibras gingivales. El1 tejido conectivo de la encfa mar-

ginal es densamente coldgenoc, y contiene un sistema importan-
te de haces de fibras coldgenas, denominadaus fibras gingiva--~
les,

Las fibras gingivales tienen las siquientes funciones:-
mantener la encia marginal firmemente adosada contra el dien-~
te, para proporcionar la rigidez necesaria para soportar las-
fuerzas de la masticacibn sin ser separada de la superficie -

dentaria, y unir la encia marginal libre con el cemento de la

rafz y la encia insertada adyacente., Las fibras gingivales -~

se disponen en tres grupos: gingivodental, circular y transep
tal.

Grupo gingivodental, Estas son las fibraus de las super-

ficies vestibular, lingual e interproximal. Se hallan inclui

das en el cemento inmediatamente debajo del epitelio, en la -

base del surco gingival. En la superficie vestibular y lin--
gqual se proyectan desde el cemento, en forma de abanico, ha--

cia la cresta y la superficie externa de la encfa marginal, v
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termina cerca del epitelio., Tambifin se extiende sobre la ca-

ra externa del periostio del hueso alveolar vestibular y lin-
gual, y termina en la encfa insertada o se une con el perios-
tio, En la zona interproximal, las fibras gingivodentales se
extienden hacia la cresta de 1

la encfa interdentaria.
Grupo circular, Estas fibras corren a través del teji-
do conectivo de la encfa marginal e

{nterdentaria y rodean al
diente a modo de anillo.

Grupo transeptal. Situadas interproximalmente, las fi--

bras forman haces horizontales que #su extienden entre el

ce~
mento de dientes vecinos,

en los cuales se hallan incluidas.-
Est&n en el &rea entre el epitelioc de la base del surco gingi
val y la cresta

del hueso interdentario, y a veces se las cla
sifican con las

fibras principales del ligamento parodontal.

En encias

clinicamente sanas, casl siempre se hallan fo
cos pequefios de

plasmocitos y linfocitos en el tejido conecti

vo, cerca de la base del surcc. Reprasentan una respuesta in

flamatoria crénica a la irritacifn de las bacterias siempre -
presentes y sus productos en el &rea del surco.

Mastocitos. Los mastocitos, que estédn distribuidos por

todo el organismo, son numerosos en el tejido conectivo de la
mucosa bucal y la encfa.

Contienen una variedad de substancilas biol&Sgicamente ac
tivas como histaminas, enzimas proteolfticas~esteroliticas, -~
"substancias de reaccifn lenta" y lipolecitinas que pueden in
tervenir en la generacibn y evelucién de la inflamacién gingi
val, y heparina, que es un factor de la reabsorcibn Gsea.

Hay un consenso en que los mastocites aumentan en la in
flamacién gingival crénica, excepto en 8reas de infiltracibn-
leucocitaria densa y filceras.
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Surco gingival, epitelio del surco y adherencia epite--
lial. La encia marginal forma la pared blanda del surco gin-

gival y se encuentra unida al diente en la base del surco por

la adherencia epitelial. El surco estd cubierto de epitelio-

escamoso estratificado muy delgado, no gueratinizado, sin pro

longaciones epiteliales. El epitelio del surco es extremada-

mente importante, puesto que acta como un.s membrana semiper-
meable a través de la cual pasan hacia la «ncfa los productos

bacterianos lesivos, y los lfIguidos tisulares de la encia se-~
filtran en el surco.

La adherencia epitelial es una banda a modo de collar =~
de epitelio escamoso estratificado.

La adherencia epitelial se une al esmalte por una l&mi~

na basal (membrana basal). La l&mina basal estd compuesta -

por una l&mina densa y una ldmina lfcida, a la cual se adhie-
ren los hemidesmosomas.

La adherencia epitelial esti ligada al diente por una -
capa extremadamente adhesiva, elaborada por las células epite

liales, compuesta de prolina o hidroxiprolina, o ambas, y mu-
copolisacdridos neutros.

La adherencia epitelial al diente estf reforzada por --
las fibras gingivales, que aseguran la encfa marginal contra-
la superficie dentaria.

pPor esta razbn, la adherencia epite-
lial y

las fibras gingivales son consideradas como una unidad
funcional, dernominada unién dentogingival.

Color. Por lo general, el color de la encfa insertada y
marginal son rosado coral y es producido pour el aporte sangul

co, ¢l espescr y el grade de queratinizaci6n del epitelio y~
la presencia de c&lulas que contienen pigmentaciones. El co-
las personas y se encuentra relacionado con -
la pigmentacifn cutlnea.

lor varia segfin

La encfa insertada estd scparada de
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Surco gingival, epitelio del surco y adherencia epite--

lial. La encia marginal forma la pared blanda del surco gin-

gival y se encuentra unida al diente en la base del surco por

la adherencia epitelial. El surco esti cubierto de epitelio-

escamoso estratificado muy delgado, no queratinizado, sin pro

longaciones epiteliales. El epitelio del surco es extremada-

mente importante, puesto gue actfia como uni membrana semiper-
meable a través de la cual pasan hacia la encfa los productos

bacterianos lesivos, y los lfquidos tisulares de la encfa se-
filtran en el surco.

La adherencia epitelial es una banda a modo. de collar -~
de epitelio escamoso estratificado. :

La adherencia epitelial se une al-esmaltae por una l8mi-

na basal (membrana basal). La ld4mina basal eatd éompuesta -

por una l&mina densa y una l&mina 1lGcida, a la cual se adhie-
ren los hemidesmosomas.

La adherencia epitelial estd ligada al diente por una -
capa extremadamente adhesiva, elaborada por las células epite

liales, compuesta de prolina o hidroxiprolina, o ambas, y mu-
copolisacdridos neutros,

La adherencia epitelial al diente estd reforzada por ~-

las fibras gingivales, que aseguran la encfa marginal contra-

la superficie dentaria. Por esta razfn, la adherencia epite-

lial y las fibras gingivales son consideradas como una unidad
funcional, denominada unidn dentogingival.

Color. Por lo general, el color de la encfa insertada y
marginal son rosado coral y es producido por el aporte sangu£

nec, el espesor y el grade de queratinizaci6n del epitelio y-
la presencia de cflulas que contienen pigmentaciones. El co-
lor varia seqgln las personas y se encuentra relacionado con =

le pigmentacifn cutdnea. La encfa insertada est4 separada do
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la mucosa alveolar adyacente en la zona vestibular por una 11

nea mucogingival claramente definida. La mucosa alveolar es-

roja, lisa y brillante, y no rosada y punteada. El epitelio-

no queratinizado y no -

El tejido conectivo de la muco-

sa alveclar es mfs laxo y los vasos sanguineos son mds abun-~
dantes.

de la mucosa alveolar es mis delgado,
contiene broten epiteliales.

Tamafio. 1"l tamafio en la encfa corresponde a la suma --

del volumen de lus elementos celulares e intercelulares y su-

vascularizacifn., La alteracifén del tamafio es una caracterfs-

tica comfin en lo enfermedad gingival,

Contorno. El contorno o forma de

derablemente, y depende de la forma de
neacidn en el arco, de la localizacifin

contacto proximal y de las dimensiones
les vestibular y lingual.

la encfa varfa consi-
los dientes y su ali--
y tamafo del drea de -
de los nichos gingiva~
La encfa marginal rodea los dien--

tes a modo de collar, y sigue las ondulaciones de las superfi

cies vestibular y lingual. Forma una lfnea recta en los dien

tes con superficies relativamente planas., En dientes con con

vexidad - mesiodistal acentuada o vestibuloversiédn, ¢l contor-

no arqueado normal se acent@ia y la cncfa se localiza mis api-

calmente., Sobre dientes en linguoversi6n, la enct

es hori--
zontal y engrosada.

La forma de la encfa interdentaria estd gobrrnada por -
el contorno de las superficies dentarias proximalus, la loca-
lizacién y la forma de las 4reas de contacto y las dimensio--
nes de los nichos gingivales.

Consistencia. La encla es firme y resiliente y, con =~-

excepcién del margen libre movible, estd fuertemente unida al

hueso subyacente. La naturaleza coldgena de la li&mina propia

su contiguidad al mucoperiostio del hueso alveolar determi-
na la consistencia firme de la encila

v

insertada. Las fibras -



gingivales contribuyen a la firmeza del margen gingival.

Textura superficial. La encia presenta una superficie-~

firmemente lobulada, como una cdscara de naranja, y se dice =

que es punteada. El punteado se observa mejor al secar la --

encfa, La encia insertada es

punteada, la encfa marginal no
1o es. La parte central de la papila intardentaria es, por -

1o comfin, punteada, pero los bordes marginales son lisos. La

punteado varia de¢ una persona a otra,
una misma boca.

forma y la extensifn del

3

v en diferentes zonas de k1 menos prominente
en las superficies linguales que en las vestibulares, y puede

astar ausente en algunos pacientes.

El punteadc varia con la edad. No exlste en la lactan-

cia, aparece en algunos nifios alrededor de los cinco ahos,
aumenta hasta la edad adulta,

v con frecuenclia comienza a de~
saparecer en la vejez.

Queratinizacifn. E1 epitelio que cubre la superficie -

externa de la encia marginal y la encia ingertada es querati-

nizada o paraqueratinizada, ¢ presenta combinaciones diversas

de los dos estados. Se considera que la queratinizacibn es -

una adaptacidn protectora a la funcidn, gue aumenta cuando se
estimula la encia mediante el cepillado dental,

La gueratinizacién de la mucosa bhucal varfa en las dife

rentes zonas, en el orden que sigque: paladar que es el mis ~--

queratinizado, encia, lenqgua, carrillos que son los menos gue

ratinizados. La gueratina disminuye con la edad y la apari--~

ci6n de la menopausia.

Renovacién del epitelio gingival,

El epitelio bucal ex
perimenta una renovacidn continua.

Su espegor se conserva -~
gracias a un equilibrio entre la formacifn de nuevas células-~

en las capas basal y espinosa y el desprendimiento de c&lulas
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viejas en la superficie, La actividad mit6Stica manifiesta --

una periodicidad de 24 horas; sus ritmos mis altos y mis ba--
jos se producen a la mafiana y al anochecer, respectivamente.-
El ritmo mit6tico es m&s alto en el epitelio gingival no «ue~

ratinizado gque en las &reas queratinizadas, y aumenta en la -
gingivitis.

2.2. Ligamento parodontal

El ligamento parodontal se describe como un elemento pa
rodontal que rodea la rafz en todas sus superficies y que une

firmemente al cemento radicular con el hueso alveolar, mante-
niendo asi al diente en el alveoclo.

De origen mesod&rmico proveniente de la capa media del-
saco dentario, consta de numeroscs haces de fibras coldgenas-
dispuestas en grupo. Los extremos de estas fibras que se in-

sertan en el hueso y en el cemento se denominan fibras de - -

Sharpey. A continuacién clasificaremos a las fibras parodon-

tales como sigue:

a) Fibras transeptales.- Estas fibras se extienden in--

terproximalmente sobre la cresta alveolar, incluyendo el ce--
mento del diente vecino. 35u funcifn es la de mantencr el - -
8rea de contacto llegindose a reconstruir cuando ha habido -~
destruccién de hueso alveolar debidn a la presencia de la en-
fermedad parodontal.

b) Fibras de la cresta alveolar.- Estas fibras se inser

tan en el vértice de la cresta alveolar y se dirigen hacia el

cemento. En su posicifn cervical fnmediatamente debajc de la
adherencia epitelial., Estas fibras evitan el desalojamiento-
del diente en sentido incisal, ayudando a resistir los movi--

mientos laterales del diente durante la masticacién.
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¢) Fibras oblfcuas.- Estas fibras son las ms fucrtes,-
se dirigen desde el cemento en sentido coronario y oblfcuo --
respecto al hueso, soportan el grueso de las fuerzas mastica-~

torias y las transforma en tensién sobre el hueso alveolar.

d) Fibras apicales.- Este grupc de fibras se extiende -
desde el cemento hacia el hueso en el fondo del alveolo, tan-
to en sentido vertical como lateral, cabe hacer notar que es~-

te tipo de fibras no existen en rafces incompletas.,

Las funciones de la membrana o ligamento parocdontal las
reducimos a las siguientes:

1,- Formativas.
2.~ Sensoriales.
3.- Nutricionales.
4.~ Sostén.

2.3. Cemento,

Es un tejido mesenquimatoso clasificudo,‘de origen meso
dérmico proveniente de la capa externa del saco dentaric. Se
encuentra formando la capa externa de 1la rafz anatémica.

Existen dos tipos de cemento: & .. ...

a) Celular.
b) Acelular.

Ambos constan de una matriz inté:iibtilai:ééicifiéada,—
adem8s de fibras coléigenas. B ’ : .

El cemento celular contiene‘cementociﬁos,en.espaciou -

aislados o lagunas que se comunican entre sf. -Se disporien en

l&minas separadas por lincas de crecimiento,rparalelas al eje

mayor del diente. Conforme avanza la edad se acumulan mayor-
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cantidad de cemento celular en la mitad apical de la rafz y -
en la zona de las reducciones.

El cemento acelular de importancia especial para el 808

tén del diente adem&s de cubrir la mitad coronaria de la ralz
del mismo.

Las funciones del cemento son:

1.- Compensa el movimiento de crupcibén activa y mesiali

zacibn fisiolbgica, por medioc de aposiciones: de cemento gue -
se efectfian durante.

toda la vida activa de la pieza dentaria.
2.~ Se caracteriza por formar cemento joven dando apoyo
e inserci6n a las fibras principales del ligamento parodontal.

2.4. Hueso alveolar

El hueso alveclar se compone de una matriz calcificada-

con osteositos encerrados dentro de lug aspacios denominados-

lagunas. Es producto de la capa externa del saco dentario, -

de origen mesod&rmico y se desarrolla al mismo tiempo que la-

rafz dentaria. Existe un tipo de cl&lulas llamadas oseositos~

que se extilenden dentro de pequenos canales formando un siste
ma anastomosado dentro de la matriz {ntercelular del hueso, -

que lleva oxigeno y alimento a los ostcositos, eliminando pro
ductos metab&licos de desechar.

Existen el hueso alveolar proplamente dicho y el hueso-
de soporte,

El hueso alveolar es un elemento 68eo compacto delgado,
con humerosas soluciones de continuidad, por las cuales atra-

viesan vasos sanguineos yylinfaticos 41 fgual que fibras ner-
viosas. :
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Recubre la ralz del diente y en &1, se insertan las {{-

bras de la membrana parodontal, formando asf la pared interna

del alveolo. Esti formado exclusivamente para sostener al --

diente vy después de la extraccifn, tiene la tendencia de redu
cirse, como ocurre con la apSfisis alveolar,

El huesc alveolar se une con las tablas corticales de

los lados bucal y lingual, en la cresta dr. la ap8fisis alveo-

lar, El hueso gue estd en contacto con el ligamento parodon-

tal se le denomina con el nombre de l&8mina dura, radiogrifica

mente se muestra como zona radiopaca. Sc¢ le llama también --

hueso cribifcrme, debido a los m@ltiples urificios gue presen
tan en la superficie y que dan paso a elemuntos nutritivos y-
nerviosos de la regifén alveolar, teniendc c¢nmo tejido de re--
lleno al diploe o panal de abejas, cuyas trabfculas se orien-~

tan segfin los requerimientos funcionales «que recibe el diente
durante la masticacibn.

En direcci®n del ligamento parodontal encontramos osteo
blastos que son elementos mesenguimatosos encargados de la --
formacidén del hueso nuevo o joven,

durante la vida activa del
diente.



FERIODONCIO DR
FPROTECCION

PERIODONCIO
MARGINAL

FERIODONCIO LE
INSERCION

Representacifn esruemdtica de un corte bucolingual de

un diente con los tejidos periodontales,



Surco gingival
ENCIA MARGINAL O LIBRE

surco marainal

ENCIA INSERTADA

Limite mucogingival
MUCOSA ALVEQLAR

Representacién esquemitica de-un corte del .pe-

riodoncio marginal por una cara libre,
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Dibujo esquemitico de las caracterfsticas de la

superficie de la encia clfnicamente normal,

Ip
DG
F
MG
FGG
AG
MGJ

VP

Papila interdentaria;
surcos interdentarijon;
frenillo;

encfa marginal;

surco gingival libre;
encfa insertada;
unién mucogingivaly
mucosa alveolar

férnix vestibular



Zona de
contacto

Fico
vestibular

m——

‘Esquema de’ la’ papila interdentaria que

ilustra el eol y los picos.

Pico oral
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Esquema de los grupos principales de fibras del

ligamento periodontal

fibras de la cresta alveolar;

A,
B

fibras horizontales;

.

fibras oblicuas;

C.

fibras apicales.

D,

Las fibras oblicuas constituyen wl grupo mis grande

a las cuales siguen en orden loa grupas apical, hno-

rizontal y de la cresta alveolar,
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)]

Esquema de los grupos de fibras de tedido

conectivo en la zona de la un
Esquema- de los grupes de fibras e tejido conec-

tivo en 1a zona de la unidn dentogingival,

¥ B Fibras dentogingivaley
Fibras alveologingivalns
Fibras circulares

Fibras transeptales

TimU 0>

Fibras dentoperidsticas
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£l hueso alveolar y el huese de soporvte

forman ¢l proceso alveolar

leupnonioso)



CAPITULO TERCERO

MICROBIOLOGIA Y ' ENFERMEDAD PERIODONTAL

1l.- LA MICROBIOTA

1.1.- Localizacién

La microbiota bucal crece sobre las snuperficies de los-

dientes y membranas mucosas, a las cuales un adhiere, Los --

principales lugares de colonizacifn microbiana son el surco -

gingival, las superficies lisas y las fisuras de las coronas,

y el dorso de la lengua, La microbiota natural constituye -~

una parte normal del medio bucal y parece que no ejerce efec-

to adverso schre el huésped en tanto la relaci6n huBsped-pard

sito esté& en eguilibrio. Por otra parte, la misma flora nor-

mal puede producir enfermedad perioedontal si

la resistencia -
general del hufsped o la resistencia local de los tejidos gin

givales disminuye. Sin embargo, comlnmente, la enfermedad pe
riodontal inflamatoria crénica se produce pol

ofecto de las -
grandes poblaciones de microorganismos en ¢l

surco ginglival,

1.2. Microbiota salival

La saliva gue fluye de los conductos pasa sobre las

su-~
perficics dentarias y mucosas colonizadas por bacterias. De-
esta manera, la saliva se contamina con microonrganismos Yy &us

productos antes de dejar la . cavidad bucal. Puesto gque la mi-
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croflora de la saliva estd subordinada a los microorganismos-
que provienen de las superficies bucales, presenta una gran -
variacién en cantidad y composicibn,

incluso en la misma per-
sona en diferentes momentos.

La microbjiota salival tambiéfn
es influida por factores tales como la presencia o ausencia -
de dientes, y la eficacia

de los procedimientos de higiene bu
cal. E& por ello que los recuentos bacterianos de saliva no-

son representativos de un lugar determinado de la boca,

pues-

no sabemos cufles son las fuentes de donde proviene cada uno-

de los microorganismos.

1.3. Adquisicifn

La ‘adquisicidén de la microbiota bucal comienza al nacer

De entre la gran variedad de microorqgmnismos que penetran en-
la boca del lactante,

cies (por ejemplo,
cavidad bucal)}.

s6lo se establucen determinadas espe--—

las que son aptas para reproducirse en la-
Resulta l6gico suponer, pues, gue en gran me
dida esos microorganismos que provicnen de la piel, alimen- -
tos, aire y ropas pueden aparecer comn transitcrios. Durante
los primeros meses después del nacimiento, la microbiota ost8
dominada por estreptococos y contiencn cantidades peruefas y-

variables de estafilococos, lactobacilos, Neiszeria, Veillone

lla y Candida. Esta primera microbiota de la hLoca desdentada

es principalmente faculativa (aerobia); sin emhbargo, la pre-

sencia de Veillonella estrictamente anaerobia sugiere que los
microorganismos facultativos crean un medio anaercbio.

Cuan-
do el diente erupciona, loa microorqganismos tambifin colonizan
los dientes, con preferencia las {iguras y las zonas del sur-

co gingival., Los ecosistemas del

surco se tornan altamente
anaerobios;

se encuentran nuevos grupos bacterianos,

inclusno~
Fusobacterium, Leptothrix, Selenomonas y espiro-

quetas en nifos preescolares, y aumenta en cantidad seqGn la-
edad del individuo.

Bacteroides,
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2.,- DEPOSITOS DENTARIOS BLANDOS

Los depbsitos dentarios adquiridos después de la erup--

cifn de los dientes se clasifican como: 1) pelicula adquiri-

da, 2) pigmentaciones, 3} placa dentaria,

4} célculo denta
rio, 5) materia alba,

y 6) residuos de alimentos.

2.1, pelicula adquirida

La pelicula adquirida {(cuticula adquirida o exBgena) es
una membrana delgada, de 0.1 a 0.5 de

espesor, ‘acelular y -
esencialmente sin bacterias.

Se compone de protefnas saliva-

les adsorbidas al esmalte o cemento y se vuelve a formar en -

pocos minutos si se la quita mediante el

rpulido de los dien--
tes. La pelicula también se forma sobre

aparatos e incluso -
sobre tiras de plistico colocadas alrededor de los dientes -~
con prop&sitos de estudio.

2.2. Pigmentaciones

Las pigmentaciones dentarias que se producen como depb-

sitos adheridos, constituyen un problema estfitico. Algunas -

de las pigmentaciones extrinsecas son peliculas acelulares co
lorcadas por pigmentos de alimentos o tahaco

{las gue se ven-
en fumadores).

Se cree que las pigmentacinnes similares en -

nifios y no fumadores son placas colorcadasn poyx la actividad -
de bacterias cromSgenas (pigmentaciones pardas, negras, ver-
dos v anaranjadas). FPor lo general, por <ebajo de la pigmen-
tacibn verde se halla una supcrficie adamantina

rugosa, vy la-
pigmentacién vuelve ripidamente, una vez e se la quita, si-
no se jpule muy bien la superficie del esmaite, Asimismo, las
sales metflicas (nitrato de plata) pueden nroducir pigmenta--
ciones antiestfAticas cuando se las usa como medicacidn.,
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Las pigmentaciones intrinsecas se hallan fuera de¢ este -

capitulo, s6lo diremos que la pigmentacifn intrinsece m4s im-

portante es la causada por la fluorosis. Esta pigmentanibn -

y afecta a los dientez con -
un patrén de desarrollo bilateral simétrico.

es parduzca o blanguecina opaca,

La administra--
cién prolongada de tetraciclina a nifios durante el desarrollo
de los dientes puede producir una pigmentacifn grisfcea simé-

trica caracteristica. Las pigmentaciones intrinsecas de dien

tes individuales tilenen su origen en la pérdida de la vitali-
dad pulpar ; en la descomposici®n de los pigmentos sangufneos,

o por medicamentos usados en el tratamiento endodfntico y ma-

teriales de obturacifn. Tambi&n puede haber pigmentacibn ad-

quirida congénita o temprana de dientes individuales.

23, Placa dentaria

La placa dentaria se compone de depSsitos bacterianos --
blandos firmemente adherido a los dicntes. Se puede guitar -
mediante el cepillado, y se vuelve a formar con rapidez

das~
pués de su remocidn.

La placa no es alimentos ni residuos de alimentos, ni --
tampoco fnicamente ciertas bacterias hucales. En realidad, -
es un sistema bacteriano complejo, metab&licamente interconec

tado, muy organizado. Se compone df masas densas de una gran
variedad de microorganismos incluides dentro de una matriz in
termicrobiana. En concentracifin guficiente y con desarrollo-
metab6lico, puede trastornar cl cquiiibrio huésped-pardsito y
producir caries y enfermedad periadontal, Por ello, el cono-
cimiento de la placa dentaria, su formacibn, microflora, acktl

vidades bioquimicas y efectas biolfgicos en el huésped os

de
gran Importancia.



2.4. Calculo dentario

El cdlculo dentario es la placa dentaria que se ha mine-

ralizado. La placa se halla regularmente sobre la superficie
del c&lculo.

2.5, Materia alba

Las bacterias y los productos bacterianos mezclados con-
algunas cé&lulas epiteliales exfoliadas y substancias ingeri--
das forman dep6sitos blandos que es posible eliminar mediante

eniuagues bucales o chorro de agqua. Estos residuos se denomi

Aunque la materia alba no
posee la organizacién estructural de la placa,

nan materia alba (materia blanca).

se demostrf --
que produce substancias que crean.reaccifn en los tejidos; vy

desempefia un papel en la contribucifn al proceso de enferme-~
dad gingival.

2.6. Residuos de alimentos

Los residuos de alimentos son diferentes de la plaéh,y -

de la materia alba. 88lo son alimentos retenidos y:en'descom

posicifn en la boca, frecuentemente con bacterias.

3.- PLACA BACTERIANA

La formacibén de la placa representa la colonizacifn mi--
crobiana de las superficies de las coronas <)fnicas.

El or--
den de los fenSmenos no se ha

ilegado a comprender del todo.-
Se comprob® que las protefinas salivales invitan a la acumula-
cifn de bacterias bucales,
mezclas,

tanto en cultives puros como en ==
Se sabe que determinadas bacterias se pegan o lag =~
superficies y untre sf por medio de mucopolisacdridos extrace

lulares. Determinadas bacterias hacen sintesis

extracelular-
e ucanos (poelisaclridos semejantes al dextrarn) v fructanns
de gl {(pet arid jant I dexztrarg v fruct

(levan}), usando sacarosa como substrato; estns polisacdridos-
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parecen desempefiar un papel importante en la dindmica de la -
placa,

En dientes que se encuentran limpios, el primer paso de-

la formacién de la placa es la unién de microorganismos a la-

pelfcula salival adquirida, La colonizacién puede comenzar a

partir de los microorganismos de la saliva y los que gquedan -
en los defectos microscbpicos del esmalte y los del surco gin
gival, a pesar del cepillado minucios, de los dientes. El se
gundo paso en la formacifn de la placa es la proliferacifn de

los microorganismos sobre la superficie dentaria combinada --

con el agregado de mds microorganismss de la saliva a los gue

ya est8n adheridos. §i se suspende ¢l cepillado dentario se~

forman pequeflas colonias de placa aisladas, entre uno y cua--

tro dfas, dispersas sobre los dientes, pero fundamentalmente-

en el margen gingival. Estas colonias de placa contienen una
mezcla de diversos microorganismos. f(nmo tercer pasoc, las co

lonias de placa se fusionan entre low dos y cinco dfas para -

formar un depSsito continuo. Despul: de unos 10 dfas sin hi-

giene bucal, la placa alcanza su extensifn y grosor mdximos;-
en este momento, los nuevos depSsiton compensan lo desgastado
por la friccibn de los alimentos y la actividad muscular. En
la placa nueva, las colonias de estreptococos forman una par-
te importante de la microbiota.

Al avanzar el proceso de for
macién de la placa,

la microbiota 5e torna mas compleja,
las diversas especies microbianas proliferan cuando
de la placa se vuelve apto para clla.

pues
el medio

Los microuorganismos ~-
aercobios proliferan primero sobre log dientes, y €sto crea un

medio de tensi6n bajo de oxigeno, ¢n el cual pueden prolife--
rar los microorganismos anaerobios.

J.1. Localizaci6n.

Mientras la pelicula adquirida cubre todas las guperfi--

cies dentarias, la placa es abundante en zonas proteqgidas de-

la friccifn de los alimentos, lengua, labios y carrillos.

En
la zona del surco gingival la placa se pucde formar nin

ser-
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perturbada por influencias meclnicas. El tiempo yue la plaua

de las caras oclusales pueda permanecer sobre los dientes du
pende de las fuerzas mec&nicas que act@an sobre cada una de -~

las superficies. Asi, la masticacién vigorcosa de alimentos -

duros (manzanas, zanahorias crudas) inhibern, en forma limita-

da, la extensién de la placa hacia las superficies lingual y-
vestibular. Sin embargo, no ejerce efecto de inhibicibn so--~
bre la formacifn de placa en las superficles proximales y en-

las zonas del surco gingival. La encfa palatina est8 someti-

da a la friccién de la lengua y de particulas de alimentos -~
(verduras fibrosas) y, en cierta medida,

tiene autolimpieza;-
pero las zonas de la encfa no la tienen.

3.2. Variaciones en las bacterias

Los principales grupos de microorganismos de la placa -

dentaria de la zona del surco gingival son iguales en la mayo
ria de las personas.

Sin embargo, algunos estudios detallados registraron -~
una variacifn considerable en la microbiota de persona a per-

sona, y en diferentes lugares de una migma persona. Cierta~--

mente, se precisa una investigacién mucho mayor en este campo
extremadamente complejo de la microbiota dental.,

La matriz. Como requisito previo de la formacibén de la

placa, los micreoorganismos deben adherirse al diente y a la -

pelfcula, y aglutinarse en masas densas nmediante una matriz -
orgfnica, la substancia intermicrobiana. rParte de esta subsg~

tancia intermicrobiana se compone de prowcinas y glucoprotel-

nas derivadas de la saliva y el exudads 9gingival, En la pla-
ca, las glucoproteinas han percide sus c¢rnponentes de carbohi
dratos por la accibn enzimftica. Frobablemente los carbohi--
aratos libkerades de esta forma son utilizados por

las bacte-~
riang.
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Polisaclridos. Otro componente importante de la placa-
es el polisaclrido producido extracelularmente por numerusas-
especies de la microbiota.

Entre cstos productos extracclula
res.

son importantes los dextranos y glucanos, polimeros de
la glucosa.

Estas substancias adhegivas son sintetizadas a
partir de la sacarosa por los estreptococos de la placa.

Los
levanos o polimeros de la fructosa tambifén son producidss por

los estreptococos de la placa. Por lo general, los dextrancs
funcionan como adhesivos para unir Jns estreptococos a la su-

perficie dentaria, mientras los levanss constituyen una impor
tante reserva de carbohidratos para

lus mismos microorganis—-
mos.,

En ausencia de sacarosa de la dieta se forma una placa-~
mucho m&s delgada.

Sin embargo, se forma algo de placa inclu
so en

ausencia total de ingesta de alimentos por la boca.

Esto se comprob® en pacientes alimentados mediante una-
sonda estomacal.

4.~ PLACA Y ENFERMEDAD PERIODONTAIL

Epidemiologfa. Los estudios cpidemiolbgicos demostra--

ron gue hay correlacifn directa cntre la cantidad de placa --

dentaria, determinada por diversos Indices de higjene bucal y

la intensidad de la gingivitis,

Se realizaron investigaciones «<n voluntarios con exce--
lente higiene bucal y encfas sanaus. fuando se suspendieron -

todas las medidas de higiene bucal, «l resultado fue la acumy
lacidn de placa y la aparicién de qinqivitis.

La microscopia de frotis tefifdos con coloracitn de Gram

demostrt que los dientes nue se manticnen limpios gracias al-
cepillado minucioso s6lo alojan una flora escasa de cuoos ¥ -
bacilos gram positivos, Guando se Jdeja gue se acumule placa-
gingival en ausencia de higiene

buecal, sa obgerva un aumento-




gradual de la flora en los frotis.

Durante los primeros uno-
o dos dias,

la zona del surco gingival es colonizado por co--

cos y bacilos grampositivos, De ahi en adelantz, se produce-

un aumento continuo de diversas formas morfolfgicas; en pri--
mer lugar, aumentan las bacterias filamentssas, después los -
vibrios y espiroquetas y finalmente los cocos gramnegativos,-
Después de 10 a 21 dfas sin higiene bucal, ze diagnestica clf
nicamente gingivitis muy leve.

Cuandc se reinstituyen los procediminntos de higiene
sara eliminar la placa, la qgingivitils remite -on pocos dias,

4.1. Potencial patfgena de la microbinta de la placa.

La microbiota de la placa posee potenclal patSgeno como
lo prueba el hallazgo de que las heridas por mordeduras y las

heridas producidas por instrumentos odontclfigicos producen in
fecciones graves.

Infecciones experimentales. La patogenjicidad de las --

bacterias de la placa se demuestra experimentalmente inyectan
do microbiota gingival humana a cobayos, por vfa subcut&nea,=-
1o cual causa infeccidn y formacién de abscenos, La infeccifn
se transmite de un animal a otro por inyeccifin del exudado de
una lesidn.

Falta de agresividad, La microbiota e

la placa parece
carecer de agresividad. En las

situaciocnen jirecedentes, los-
microorganismos eran llevados a la profundidsd de los tejidos

por una herida o inyeccién. Sin embargo, «n la enfermedad pe

riodontal crénica, los microorganismos residen fundamentalman
te fuera de los tejidos.

Puesto que los microorganismos estfn situados fuera de
los tejidos, ror ello la
irritacibn de los tejidos gingivales continfGa hasta que no se

no son. eliminados por fagocitosis,
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elimine la placa por higiene bucal o se inhiba su actividad -
mediante antibibticos o gquimioterapia.

Es evidente que varios de los microorganismos pres«ntoes
producen diversos irritantes (enzimas, metabolitos, citot&xi-
cos, endotoxinas lipopolisac8ridas, mucopéptidos, antigenos)-
que contribuyen a la respuesta inflamatoria.

4.2. Enzimas

Un posible mecanismo de destrucci6n de los tejidos pe--
riodontales es la accifn de las enzimas producidas por la mi-
crobiota gingival sobre la substancfa intercelular del epite-
lio del surco y las fibras y las substancias

fundamentales --
del tejido conectivo.

Varios investiqgadores
lisaciridos, especjialmente hialuronifdasa, en
val.

hallaron mucopo-
la placa gingi--
Estas enzimas son producidas por capas
y posiblemente otros microorganismon,
proteoliticas.

de difteroides,-

También hay enzimas --

Sin embargo, no fue posible valorar el papel exacto de-
las enzimas microbianas, porque 8su presencia en los tejidos -

nunca fue comprobada y porque las células tisulares también-
producen esas enzimas liticas.

4.3, Productos finales del metabolismo
Durante el metabolismo de los microorganismos se utili-
zan carbohidratos, aminodcidos y protefnas, y en la placa se-

acumula una serie de productos finales del metabolismo.

Los-
&cidos orgénicos producidos

por la fermentacifn de carbchidra

tos son esenciales para que se forme la carijes.

No so sabe -

si los 4cidos ejercen algln efecto sobre la encia.

En la pla
produce efecto t6xico en el epite
Varios microorganismos de la placa producen 4cido sulf-

ca se produce amoniaco, que
lio.



hidrico, gue esti presente ¢n la placa v en el exudads gingi-
val. 1Incluso concentraciones peruefias de dcido sulfhfdrico -~

en @l aire irritan las mucosas y la piel. La degradacifn mi-

crobiana de aminoécidos da origen a otros productos citotBxi-
cos.

I pesar de esta posibilidad, no es farctible establecer-

la impcrtancia de los metabolitos microbiancs en la etiologfia
de la gingivitis hasta que no se sepa mis subre la presencia-

v la concentracifn de los metabolitos en la zona del surco --

gingival, asf como sobre las concentraciones necesarias para-
producir lesidn tisular en exposicidn prolorgada.

Ho obstan-
te, los metabolitos,

junto con algunas otras causas,

son res-
ponsables de la halitosis.

4.4, Substancias quimictfcticas

Se sabe que en la encia se producen dos tipos de subs~-
tancias guimiotécticas (célula blanca-atraccién): la primera-

es un pé&ptido pequeno producido por los microorganismos; la -

sequnda es el resultado de reacciones inmunes con el componen

Estas substancias revisten interts,

te C5. porgue las célu--

son estimuladas -
para gque se rompan, liberandc productos de lisosomas y otros,

las blancas acwnuladas eon ¢l surco gingival

que: tienecn capacidad para destruir tejido.

[

5.- OTROS5 AGENTES
5,1, Virus

sunque las. bacterias son ldas. formas microbianas més im-
porvtantes, desde el punto de vista numérico y clinico, que se
tiallan en el surco-gingival;. de cuando en cuando se encuen- -

tran en la boca otros agontes de infeccifn,

Un ejemplo lo --
constituye <

viris herpétics, aasente etiolfigico de la gingi-
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vogtomatitis herp&tica y el herpes labial. La caracteristica

esencial de este virus es que no tiene mecanismo metabdlico -

propio. Vive y se reproduce reordenando los componentes orga

nizados de una cé&lula huésped viva.
talmente, un nGclec de &cido nucleico
una capa proteica.

Los virus son fundamen--

(RNA o DNA) cubierto de
La capa conficre especificidad, mientras-
el &cido del nficleo hace las veces dn director de las activi-
dades de la cé&lula huésped.

5.2. Levaduras y mohos

El miembro de este grupo gue con mayor frecuencia se --

identifica en la boca es Candida alliicans, que no es raro en-

frotis del surco gingival. Estos microorganismos aparecen co

mo cuerpos redondos u ovales., En infecciones, se reproducen=-

predominantemente con formas filamentosas y pueden producir -
un micelio.

Tales infecciones bucalng y de otros f6rganos son
frecuentes en pacientes sometidos a tratamientos prolongados-
con antibifticos, en espocial de penicilina. En los casos en
que se destruye el equilibrio microbiolfgico bucal normal, -~

mueren grandes cantidades de bacterias bucales y prosperan --
las de Candida albicans.




Microfotografia electrfinica que ilustra la furmacifin
de la placa dentaria

a

R

OhsBrvear que parecon proliferar
La subigtancia intermicrobiana ey

CoOpia Y je

por atros mitodos {(x S4G5),

relicula adquirida

depmsitada a partir de protefnas uidlivales
espacio gue representa la superficie dentaria
{y 2900G;

Frimer microorganisme insertado en la mem-
brana adquirida

Espacic gue representa la superficie dentaria
{x 14 SO0}

Placa dentaria compursta principalmente por
microorganismos,

on colonias sejavadas.
transliicids al mieros-
clara, 5S¢ la pos

olle aparee

An oliservar -

319



Acda duranto Clincg dias Sin 19iene
bucal. Se ygs (ucsxna ba‘sica Parag domoscrar 1 Cx~
t.um:ion hacm oc)usal a Partj, de} Rargen G



41

PECRRUVEETUULY (N soronueros

PHERETEN | T v
i Flomencs
AFZZ AN ITEHESTI g

Fusoboctercs

PO O e e e TS+ ocos v bacidos gromoegatos
r J Cocos v bacilos grompositivas

.
r

o]

-+

& {
t 1

10 15 20 LIS

5

Grifica que representa los cambios.en-1a microbiota -

del surco gingival durante un periodo de 22 dfas sin

higiene bucal, En el dfa 0 los dientes estaban lim-~

pios y la encia sana, Las barras horizontales indi--

can la presencia de microorganismos en la placa de --

las sels perscnas. Las l{neas verticales {ndican 1la

presencia de microorganismos en una persona o mis, pe

ro no en las seis,



Localizaci8n del clculo suprs

/ CALCULO SUPRAGINGIVAL

PLACA HATTERIANA

CALCULL LUBGIRGIVAL -

¥ subgingival

42



CAPITULO CUARTO

GINGIVITIS

1.- DEFINICION

Etimol&gicamente, gingivitis significa inflamacibn de -
la encfa, vy se le define, como el aumento de volumen: que su~-
£re la encfa, como una respuesta ante los irritantes locales-
v a los trastornos generales o sistemiticas.

Microscépicamente, la gingivitis se caracteriza por la-
presencia de exudado inflamatorio y edema en la l&mina propia
gingival, cierta destruccién de fibras gingivales, y uldera--
cibn y proliferacifn del epitelio del surco.

2.- PAPEL DE LA INFLAMACION EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL,

La inflamacién se halla casi siempre presente en todas-

las formas de enfermedad gingival, porque los irritantes loca

les que precducen inflamacién, como la placa dentaria, materia

alba v c8lculos son extremadamente comune:, vy los microorga--
nismos y

v sus productos lesivos estén sicmpre presentes en el-
medio gingival. La inflamacibn causada [..¢ la irritacibn lo-
cal origina cambios degenerativos, necr8ticns y proliferati--

vos en los tejidos gingivales.

Hay una tendencia a denominar todas las formas de enfer

medad gingival con el nombre de gingivitia. En la encia ocu-

rren procesos patolbgicos que no son causados por la irrita--
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ci6n local, como atrofia, hiperplasia y neoplasia. No todos-
los casos de gingivitis son obligatoriamente iguales por 1 -
hecho de que presenten alteraciones inflamatorias, y con fre-

cuencia es preciso distinguir entre inflamacifn y otros proce

sos patolSgicos que pudieran hallarse en la enfermedad gingi-
val.

3.- EVOLUCION, DURACION Y DISTRIBUCION DE LA GINGIVITIS

3.1, Evolucibn y Duracifn,

Gingivitis Aguda.

Dolorosa,  se instala rdpidamente y -~
es de corta duracién. e :

Gingivitis Subaguda. Una fase m@nos grave que la afec-
cibn aguda.

Gingivitis Recurrente. Enfermadad que reaparece des- =

pués de haber sido eliminada mediante tratamiento, o que desa
parece espont&neamente y reaparece,.

Gingivitis Cr6nica. Se instala con lentitud, es de lar

ga duracién e indolora, salvo que s¢ complique con exacerva--
ciones agudas o subagudas.

La gingivitis cr6nica es el tipo-
m&s com@n,

Los pacientes pocas vecen recurdan haber scntido-
sintomas aqudos. La gingivitis crbnica es una lesién fluc-~
tuante en la cual las zonas inflamadap persisten o se tornan-

normales y las zonas normales se inflaman.

3.2. Distribuci6n.

Localizada. Se limita a la encfa de un solo diente o -
un grupo de dientes, )

Generalizada. Abarca toda la boca

Marginal. Afecta el mégéeﬁréidgival,,perb puede in- -



cluir una parte de la encia insertada contigua.

Papilar, Abarca las papilas interdentarias y con fre--
cuencia se extiende hacia la zona adyacente del margen gingi-

val. Es comlin que afecte a las papilas y no al margen gingi-

val; los primeros signos de gingivitis aparecen en la papila.

Difusa. Abarca la encia marginal, encfa insertada y pa

pila interdentaria.

La distribucién de la enfermedad gingival en casos par-

ticulares se describe mediante la combinacifn de los nombres-
anteriores, como sigue: LTI ’

Gingivitis marginal localizada. Se Iimitd aun &rea de
la encfa marginal, o mis. T T et s st

Gingivitis difusa localizada. Se extiende desde el mar
gen hasta el pliegue mucovestibular, perc en 4rea’ limitada.

Gingivitis papilar. Abarca un espaclo interdentario,
m&s, en un &rea limitada. (O

Gingivitis marginal generalizada.

Comprende la encia
marginal de todos los dientes.

Por lo gencral, la lesibn -
afecta también a las papilas interdentarias. ‘

Gingivitis difusa generalizada. Abarca toda la encfa.-

Por lo com@n, también la mucosa bucal se halla afectada, de

modo que el 1limite entre ella y la encia {ngertada queda anu-
lado.

4.~ CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES

La gingivitis se caracteriza por las alteraciones de la

ancfa marginal vy de las papilas interdentarias. Los cambios-
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de color y la forma de los tejidos, y sangrado son niqnos im-

portantes. La gingivitis puede ser aguda o con mayor frecuen

cia, cr6nica y puede haber hiperplasia, ulceracibn, necrosis,
seudomembranas y exudado purulento y seroso.

Las lesiones --
pueden ser localizadas o generalizadas,

Al examinar la encia, es precisoc tener presente el

cua-
dro de lo que es la encfa "normal",

Con esta gufa es fécil ~
observar la extensibn de la reaccifn inflamatoria (localizada

o generalizada), la distribucién de las lesicnes (si afeccta a

la encia papilar, o marginal, o insertada) y el estado de la

inflamacién (aguda o crbnica).
Las caracteristicas de la gingivitis se determinan me- -

diante la atenta valoraci6n de la reaccifn inflamatoria.

Los signos y sintomas de la gingivitis, pueden describir
se como sigues

a) Cambio de la contextura, pérdida del puntilleo gingi

val y aspecto brilloso vy liso,
b) Cambios de coloracifn; del rosado hasta-los tonos ro
jo y magenta.
c) . Cambios en la forma;

Q)

edema,
Cambics en el intersticio giH§iQéfT

ilceracibn del -
epitelio; sangrado. .

e) Cambios del margen gingival;'qréﬁimienté excesivo;

bolsa virtual.
f) Hendiduras y festones.

g) Presencia de irritante local; sarro.

Como regla general, el proceso de la enfermedad es lento,

pero tarde o temprano la encia reévela algunos. cambios. A ve-~

ces la inflamacién gingival, queda circunscrita a la regifbn -~
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marginal sin atacar el resto de la encia.

La lesién puede permanecer estable por grandes periodos,
sin observarse cambios clinicos importantes, sin embargo,

se
observan también casos de evolucibén ré&pida.

5.- ETIOLOGIA

Al estudiar la etiologia, procuramos descubrir las causas
o factores que contribuyen a la enfermedad.

Obviamente, nos -
interesan las causas de la

enfermedad pertiadontal, porque, si

pudiéramos eliminarlas, podriamos curar o prevenir la enferme-—
dad.

Al ocuparnos de la enfermedad, es costumbre que razonemos

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

Los factores que ejercen influencia en la salud del perio

donto se clasifican, en sentido amplio, en extrinsecos (loca--

les) e intrinsecos (sistemfticos). Las causas extrinsecas son

las que incluyen los factores inconscientes y funcionales co--

rrespondientes a masticacibn, deglucibn y fonacibén. Las cau-
sas intrinsecas son importantes, pero resulta mis diff{cil com-
prenderlas, En el momento actual,

tarse fund

el tratamiento debe orien--
amentalmente hacia la eliminacién o correccifn de

los factores extrinsecos, en ausencia de ctinlogfa demostrable.

5.1. Factores Extrinsecos.

lligiene bucal y depb6sitos calcificaduuy y no calcificados.
Hay pocas dudas de que la higiene bucal neyligente o inadecua-

da es responsable del porcentadje més alto de sjingivitis y pe--

riodontitis. La placa dentaria, las bacterias, el c8lculo, la
materia alba y

v los residucs de alimentos rcetenidos en los mér-
genes gingivales y en les surcos irritan la encia vy generan --
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los cambilos destructives que siguen. Es tan frecuente guc la

placa bacteriana y los depfsitos calcificados estén asociados
con la pé&rdida 6sea que se les puede considerar como los fac-

tores etiolBgicos principales de la enfermedad periodontal in

flamatoria. Provoquen destruccibén o no, son tan comunes cue-

se les considera como parte del medio bucal, y se tratan con-
mayor detalle bajo ese encabezamiento,

Consistencia de los dientes, Los alimentos blandos o --

adhesivos que tienden a acumularse entre los dientes y sobre-

la encfa pueden ser una causa prominente de inflamacién.

Posicifén y anatomia dentaria ¢ impaccién de alimentos.-

Aun si la consistencia fisica de la dieta no es blanda o adhe
siva, las irregularidades de la posicién o su inclinaci6n pue

den fomentar la impaccibn, la penetraci6n y la retencifn de -

placa y alimentos. Frecuentemente, dientes superpucstos, en-

malposicifn, inclinados o desplazados est&n asociados con im-

paccibn de alimentos © su retencifn, Las cGspides impelentes

fuerzan o acunan alimentos en njichos relativamente inaccesi--

bles. Las caries, las restauraciones incorrectas o los defec

tos congénitos, tales como corunat eon forma de campana, tam--
bién predisponen a la lesi6n del periodonto.

Tratamiento dental inadecuado. También la irritacibn --

puede tener su origen en la mala odontnlogfa. Los mdrgenes,-

desbordantes, o deficientes, prbtcsis mal disefadas o lesio~--
nes causadas por el tratamiento dental provocan o inician en-

fermedad periodontal. Hay correlacién dirccta entre la rugo-

sidad de la superficie o las irreqularidades marginales de un
diente y la retencifn de placa.

Aparatos de ortodoncia, Los aparatos de ortodoncia pue-

den producir irritacifn o entorpecer la realizacién de una --

buena higiene bucal. Hace mucho que se asocia con los trata-

mientos de ortodoncia prolongados la generacién de enfermedad



an

ericdontal inflamatoria o traumitica,
p

H&8bitos. Los h&bitos bucales lesivos, tales como morder

hilos, ufias o l8pices, contribuyen a la gingivitis, la perio-
dontitis o las alteraciones distr6ficas.

El uso descuidado de
medicamentos y productos para la higiene lesionan los tejidos

y de esa manera, disminuye la resistencia a la agresibn bacte

riana. El empuje lingual causa malposicifin dentaria o rece--

si6bn gingival. La respiracién o el cierrc incompleto de

labios tiende a conferir un aspecto eritematnso brillante
la encia.

los
de

Funcibn. Frecuentemente la patclogfa periodontal es im-

puesta a factores funcionales y parafuncionales, tales como -

no oclusién, masticacibébn indolente, tratamiento, bruxismo y -
otros.

Anatomia de los tejidos blandos. Los factores anatémi--

cos que pueden predisponer a la enfermedad incluyen las anoma
1fas inherentes a la forma de los tejidos blandos o a sus re-

laciones con los dientes. La -insercifn alta de frenillo y --

msculos favorece la acumulacién de residuos en los mérgenes-

gingivales o impide el cuidado dental en ¢l hogar. También -

los vestibulos someros o las zonas de encfa astrecha e inade-

cuadas predisponen a la enfermedad. La encfa delgada, de tex

tura fina, puede scr f8cilmente lesionada durante la mastica-

cibn o ¢l cepillado, puede producirse reccnifin de los m8rge--
nes gingivales.

5.2. Factores Intrinsecos.

La totalidad del organismo participa en la génesis de la

cnfermedad periodontal. Parece haber poco desacuerdo en lo -

que sucede en cualquier parte del organismo afecta a los teji

dos bucales., Sin embargo, aunque la enfermcdad periodontal -






pruebas clinicas y 4)

5.

3.

historia natural de la enfermedad.

Clasificaci6n de factores extrinsecos e intrinsecos

Factores extrinsecos (locales).

A)

B)

C)

Bacterianos:

4

5.

Placa.

Célculo.

Enzimas y productos de descomposicién.
Materia alba.

Residuos de alimentos,

Mecénicos:

8.
9.

C&lculo. e :
Impaccién y retencifn-de alimeptos:

a) Contactos abiertos y flojos,
b} Movilidad y dientes separados.
¢) Dientes en malposicibn.

d) Mecanismo de cGspides impolentes.

Mirgenes desbordantes de obturaciones, prétesis-
mal disefiadas o desadaptadas.
Consistencia blanda o adhesiva de la dieta.

Respiracién bucal, cierre incompleto de .los

la=-=
bies.

Higiene bucal inadecuada.
H&bitos lesivos.

Mé&todos de tratamiento dental inadecuado.
Trauma accidental.

Bacterianos y mecdnicos combinados’

1.

2.

Célculo.

Margen desbordante.

Predisposicifn anatOmica:
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E]

A)

7.

Mala alineacibn dentaria, malposicién, anatomfa-
alterada.

Inserci6n alta de frenillos o mfsculos.
Vestfbulo somero.

Zona de encfa insertada funcionalmente insufi~ -
ciente.

Encfa delgada de texturn fina, o mirgenes gingi-
vales abultados y grucnos.

Exostosis o rebordes 6nros, placas 6seas muy del
gadas.

Relacibn corona-raiz deosfavorable.

Funcionales:

1.

Demostrables, |

1.

Funcién insuficiente,

a) Falta de oclusién.
b) Masticacién indolente.
¢} Par8lisis muscular,

d) Hipotonicidad muscular,
Sobrefuncibén y parafuncién:

a) Hipertonicidad muscular,
b) Bruxismo.

c) Tratamiento y rechinamiento
d) Trauma accidental, il :
e)

Cargas excesivas aobre‘dien:e5 pi1ares.

Factores intrinsecos (sisﬁémapicog)f

Disfuncién endocrina

a}). De la pubertad.
b) Del embarazo.
c} . Posmenop&usicas.

Enfermedades metabélicas 'y otfas:



B)

5.

No

2.

a) Deficiencilia nutricional.

b) Diabetes.

c) Enfermedad debilitante.
Trastornos psicosomiticos o
Drogas y venenos metdlicos.

a) Difenilhidantonina.

b) Efectos hematolégicos.
¢) Alergia.

d) Metales pesados.
Dieta y nutricibn.

demostrables.

Resistencia y reparacién insuﬁiciente.( 

Deficiencias nutr1c1onales, amocionales, metabé—

licas, hormonales.

a) Fatiga.
b} Stress.

emocionales.

o



CAPITULC QUINTO

GINGIVITIS CRONICA Y GINGIVITIS AGUDA

1.~ GINGIVITIS CRONICA.

La gingivitis crénica es la enfermedad m&s comlin de la -
encia. fecta a la encfa interdentaria y marginal. Debe ser
detectada en sus periodos incipientes y tratada tan pronto c¢o

mo se la detecte. Por lo general indolora, os

la causa mis -
El nc tratarla invita a la des
de los tejidos periodontales subyacentes y a la pér-
dida temprana de los dientes,

comln de hemorragia gingival,
truccibn

La gingivitin crfnica es la --
etapa inicial de formacibn de bolsa.

=

a gingivitis crénica
i

siempre tiene su origen en la irri
tacién loca

. Los estados sistem8ticos pucden agravar la in-

flamacifn causada por los irritantes locales y es preciso tra
tarlos adecuadamente, pero ningln estado sistemitico por sf -
mismo causa gingivitis crdnica,

1.1. Cambios de color.

Los cambios de color son signos clinicos muy importantes
en la enfermedad gingival, y la gingivitis crfnica es la ¢au-

sa méds comtn. Comienza con un rubor muy leve, v despufs @l -

color pasa por una gama de diversos tonos de rojo, azul roji-
zo y azul cobscuro, a medida que aumenta la cronicidad del pro
ceso inflamatorio, Los cambios aparecen en las papilas inter

dentarias v ue extienden hacia la encfa insertada.
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1.2. Patologfa.

La primera respuesta a la irritacibn es el eritema, cuatd
sefialado por la dilatacién de capilares y el aumento del flu-

jo sanguineo, que produce el rubor inicial. La intensifica--

cifn del color rojo es consecuencia de la proliferacidn capi-
lar, la formacifn de numerosas asas capilares y el desarrollo

de anastomosis entre arterias y vénulas. Cuando la inflama--

cifén se hace crbnica, los vasos sanquineos se ingurgitan y --

congestionan, el retorno venoso estd dificultado y el flujo -

sanguineo se espesa. La consecuencia es una anoxemia de loug-

tejidos que anade un tinte azulado a la encfa enrcjecida. La
extravasacifn de eritrocitos en el tejido conectivo y la des-
composicifén de la hemoglobina en sus pigmentos intensifica el

color de la encia y es freccuente que origine una tonalidad ne
gruzca.

El microscopio electrfnico revela que
celulares del epitelio del surco se hallan
tienen un precipitado granular,

los espacios inter
agrandados ¥ con--—
fragmentos celulares, leucoci
tos, principalmente plasmocitos y qrdnulos

lisos6micos da los
neutr6filos en descomposicifn.

El tejido conectivo puede
tos, monocitos y predominio de
somas. A la rotura inicial de

presentar neutr6filos, linfocl
plasmocitos y grdnulos de lisc
las fibras coldgenas siqgue la-

generacién de focos en los cuales el coldgeno estd completa--

mente destrufdo. Hay una relacibn inversa entre la cantidad-

de haces colfgenos y la cantidad de células inflamatorias.

La gingivitis crénica es un conflicto entre la destruc-—-

cidn y la reparacién. Irritantes locales persisten leuionan-~

la encfa, prolongan la inflamacifén y provocan permeabilfdad y

exudado vascular anormales. La infiltracién de lIquidos, cé-

lulas y enzimas del exudado inflamatorio tienen por consecuen

cia la degeneracibn de los tejidos. Al mismo tiempe, e gene
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ran nuevas cé&lulas y fibras conectivas y nuevos vasos sangui-

neos, en un esfuerzo continuo por reparar la lesifn tisular.

1.3, Cambios en la consistencia.

La gingivitis crénica produce cambios en la consistencia

firme resiliente normal de la encfa. SeqGn lo antes dicho, -

la gingivitis crbnica es un conflicto entre cambios destructi

vos y reparativos, y la consistencia de la encfa esti determi
nada por el equilibrio relativo entre los flos,

Cambios clinicos e histopatolfgicos en la consistencia -
gingival.

Cambios clinicos Caracterfisticas microscé-

picas subyacentes.

1. Hinchaz6n esponjosa que se 1.

Infiltraci6én de cxudado
hunde a la presi6n.

inflamatorio liquido y-~

2. Blandura friabilidad mar celular.
cadas, co§ fragmentacién - 2. DEgeqciacién dgl tejido
a la exploracifén con una - gzgﬁitdvo y eglteli? -
sonda y %reas delimitadas- lcﬂi ada a substancilas-
de enrojecimiento y desca- flu vas gue provocan in
macién. amacibn y exudado in-

flamatorio., Cambios en
la relaci6n de tejido -
concctivo epitelio; el-
tejido conective infla-
mad«, ingurgitado, sc -

expande hasta una dis--
tancin de unas pocas cé
lulan epiteliales de la

superficie.

Ade lgazamiento del epi-
telio y degeneracifn --
asociada con edema e in
vas {6n leucocitaria, se
parada por &reas en las
muc: 1os brotes epitel ia
les penetran en profun~
didad en el tejido cu=--
noective,
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Cambios clfnicos Caracteristicas microsef--

picas subyacentes.

3, Consistencia firme,

semejan-
te al cuero.

3. Fibrosis y prolifera- -
cifén epitelial cuncomi-
tante con inflamacifn -
crénica muy anterior.

1.4, Cambios en la textura superficial,

La pérdida del punteado superficial es un signo tempranc
de gingivitis. En la inflamacifn crbnica, la superficie es -
lisa y brillante, o firme y nodular, seqin el predominio de -
cambios exudativos o fibrosos.

1.5. Hemorragia crbnica y recurrente,

La causa mis comln de hemorragia gingival anormal es la-
inflamacifn crénica o recurrente y es provocada por traumatis
mos mecinicos como el cepillado dentario, palillos y reten- -

cibn de alimentos s6lidos como manzanas, o por el rechinamien
to de los dientes (bruxismo).

La intensidad de la hemorragia y la facilidad con gue es
provocada depende de la intensidad de la inflamacibn., Des- -
pués de la rotura de los vasos, un mecanismo complejo induce-
la hemorragia. Las parecdes de los vasos se contraen y el flu
jo sanguineo disminuye;

las plaguetas ge adhieren a los bo
des de los tejidos; se forma un cofiqulo fibroso que se con- -
trae y aproxima los bordes de &reca lesjonada., Sin embargo, -

la hemorragia se repite cuando esa »ona es irritada.
2,- GINGIVITIS AGUDA

2.1, Cambios de color.

Los cambios de color en la gingivitis aguda difscren
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go de los de la gingivitis crénica en su naturaleza y distri-

bucifn. El cambio de color puede ser marginal, difuso ¢ en -

manchas, segln la clase de lesifn aguda. FEn la gingivitis ul
ceronecrotizante aguda la lesifn es marginal; en la gingivos—
tomatitis herpética es difusa, y en la reaccifén aguda a irri-

tantes quimicos presenta la forma de mancha o es difusa.

Los cambios de color varian segfin la intensidad de la in

flamacifén. En todos los casos hay un eritema rojo brillante-

inicial. Si el estado no empecra,

&ste constituird el Gnico-
cambio de color, hasta gque la encia recuperec la normalidad. -

En la inflamacidn aguda intensa, el color rouje se transforma-

en gris pizarra brillante, gue poco a poco e torna gris blan

quecino opaco. El color gris, producido por la necrosis del-

tejido, est& separado de la encia adyacente por una zona eri-
tematosa bien definida.

2.2
P

. Cambios en la consistencia.

De los tipos mds comunes de inflamacifn aguda, la gingi-

vitis ulceronecrotizante aguda es fundamentalmente un proceso

de destruccifn y la gingivostomatitis herpética se caracterj

za por la formacibn de vasiculas.

Cambios clinicos e histopatolégicos en la consisténcia -
gingival.

Cambios clinicos Caracterf{sticas microscépi-

cas subyacantes

1. Hinchaz®&n difusa y-ablanda- 1. Edema difuso de origen -
miento. inflamatorio agudo; in--
filtracién grasa en la -
¥antomatosis.
2. Descamacién con particulas- 2.

Necrosis con formacibn -
de una seudomembrana com
puesta de bacterias, leu
cocitos polimorfonucica~s
res y od8lulas cpitelfa-~-

grises de aspecto escamoso-
de residuos que se adhieren
a la superficie erosionada.
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Cambios clinicos Caracteristicas microscfpi-

cas subyacentes

les degeneradas en una -
malla de fibrina.

3. Formaci6bn de vesiculas 3. Edema intercelular e in-

tracelular con degenera-
cién de los nficleos y ci
toplasma y rotura de las
paredes celulares.

2.3. Hemorragia aguda.

Los episodios de hemorragia gingival aguda tienen su ori

gen en lesiones 0 se producen espontineamente en la enferme--

dad gingival aguda, Las laceraciones de la enciz por un cepi

llado en&rgico o trozos cortantes de alimentos duros producen

hemorragia gingival. Las quemaduras gingivales producidas --

por comidas calientes o férmacos aumentan la facilidad de he-
morragia gingival.

En la gingivitis ulceronecroti{zante aguda hay hemorragia

esponténea o con una provocacién leve., En esta afeccibn, los
vasos sanguineos ingurgitados del tejido conectivo inflamado-

se hallan expuestos por descamacifn del epitelioc superficial-
necrbtico,

2.4. Infeccibn gingival aguda.

Dentro de las infecciones gingivales agudaq tenemos a la
'gingivitis ulceronecrotizante aguda (G U N:A), y a la gingi--
vostomatitis herp8tica aguda, '

Gingivitis ulceronecrotizante -aguda..:

La gingivitis ulceronecrotizante aguda es’una infeccifin-

aguda de la encfa, connota una enfermedad inflamatoria des- -
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tructiva de la encia que presenta signos y sintomas caracte--—
risticos.

Se le denomina de muchas maneras, desde "boca de trinchg
ra" por su gran frecuencia en los soldados que se encontraban
en las trincheras durante la primera guerra mundial", gingivi
tis de Vincent", por la descripcidn que hizo Vincent de los -

microorganismos asociados con la enfermedad, "gingivitis ulce

romembranosa aguda". En realidad, la enfermedad se conocib -

desde la antiguedad con diversos nombres, hasta adoptar el ==~
t&rmino actualmente aceptado de "gingivitis ulceronecrotizan-

te". El nombre actual deriva de los sintomas clave:

necrosis,
ulceracibn e inflamacién de la encia.

Caracteristicas clinicas.

Clasificacién. Con mayor frecuencia la gingivitis ulce-
ronecrotizante se presenta como una enfermedad aguda. Su for
ma relativamente m&s leve y persistente se denomina subaguda,

La enfermedad recurrente se caracteriza por periodos de remi~

sién y exacerbacibn. A veces, se hace referencia a la gingi-

vitis ulceronecrotizante crSnica.

Antecedentes. La gingivitis ulceronecrotizante se carac

teriza por la aparicifn repentina, frecuentemente después de-

urna enfermedad debilitante o infeccibn reanpiratoria aquda. A

veces los pacientes relatan que aparece poco después que se -

han limpiado los dientes. La modificacién de los h&hitos de-

vida, trabajo intenso sin el descanso adecuado y la tensibn -

psicolf8gica son elementos frecuentes de la historia.del

pa--
ciente.

Signos bucales. Las lesiones caracter{sticas son depre-

siones crateriformes socovadas en la cresta de la enclfa que -
abarca la papila interdentaria, la encia marginal o ambas. La
superficie de los criteres gingivales estd cubierta

pOr una -
seudomembrana gris,

separada del resta de la mucosa aingival-
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por una linea eritematosa definida, En algunos casos, quecdan-

sin la seudomembrana superficial y exponen el margen gingival,

que es rojo brillante y hemorr&gico. Las lesiones caracterfs-

ticas destruyen progresivamente la encfa y los tejidos perio--
dontales subyacentes.

El olor fé&tido, el aumento de la

salivacibn y la hemo--
rragia gingival espontfnea o hemorragia

abundante ante el estf

mulo mis leve son otros signos clfinicos caracterfsticos.

La gingivitis ulceronecrotizante aguda se produce en bo

cas sanas ¢ superpuestas a la gingivitis crénica o a bolsas pe

riodontales. La lesifn puede circunpecribirse a un solo dien--

te, a un grupo de dientes, o abarcar toda la boca.

Es raro en bocas desdentadas pero a veces se producen -~
lesiones esféricas aisladas en el paladar blando.

Sintomas bucales. Las lesiones son en sumo grado sensi

bles al tacto y el paciente se queja de un dolor constante,- -

irradiado, corrosivo, que se intensifica al contacto con ali~--

mentos condimentados o caljicentes y ¢on la masticaci6n. Hay un
sabor metdlico desagradable y el pacleante tiene conciencia de-

una cantidad excesiva de saliva pastosa., Se describe una sen-

sacibn caracteristica de dientes comn estacas de madera.

Signos extrabucales y generalus,

Los pacientes, por lo
general,

son ambulatorios, con un mfuimo de complicacliones ge-

nerales. Linfadenopatfa local y aumento leve de temperatura -

son caracteristicas comunes de los cgtadfos leve y moderado de

la enfermedad. Fn los casos graves hay complicaciones orgéni-

cas marcadas, como fiebre alta, pulso acelerado,
pérdida del apetito y decaimiento en general.
generales son mds intensas en nihos.
nio, estrefhimicnto,

leucocitosis,
Las reacciones-
Fs frecuente que insom--

alteraciones gastrointestinales, cefalea y
depresifn mental acompahen al cuadro.




01

Evaluacién clinica. La evaluacién clfnica os indefini~
S1 no se realiza tratamiento, puede tener POY consecuen-—--
cia destruccibn progresiva del periodonto y denudacifén de las-
raices, junto con intensificacibén de las complicaciones t&xi--
cas generales.

da.

Muchas veces, su intensidad decrece y desembo-

ca en un estado subagudo con diversos grados de sintomatologfa

clinica. La enfermedad puede remitir espontineamente sin tra-

tamiento. Estos pacientes suelen presentar antecedentes de re

misiones y exacervaciones repetidas. Tambifin es frecuente la-

repeticién de la afeccibn en pacientes ya tratados.

Histopatologia. Desde 2l punto de vista microscbpico, -
la lesi6n es una inflamacién inespecifica aguda, necrotizante,

en el margen gingival, que abarca el epitelir,

escamoso estrati
ficado .y el

epitelio de la -

trama seudcmem--
branosa de fibrina, células epiteliales necrfiticas,

tejido corectivo subyacente. ]
sutperficie es destruido y reemplazado por una

leuccceitos

polimorfonucleares y varias clases de micronrqganismos. Esta -

es la zona gue clinicamente aparece como la zeudomembrana Su--

perficial, En el tejido conectivo subyacente hay hiperemia in

tensa, numerosos capilares ingurgitados y un infiltrado densn-

de leucocitos polimorfonucleares. Esta zona hiperémica de in

flamaci6n aguda es la qgue clinicamente se ohzerva como la 1{--
nea eritematosa por debajo de la seudomembrana superficial.

La relacifn de las bacterias con la leuifin caracterigti-

ca ha sido estudiada con microscopio electrfinico. El examen -
al microscopio electrbnico revela que en la gingivitis ulcaro-
necrotizante aguda, la encifa se puede dividir en las cuatro z0

nas gue siguen, gque se mezclan una con otra Y pueden no estar-
presentes en todos los casos.

Zona 1: zona bacteriana, que es la mig superficial y con
siste en una masa de diversas bacterias, incluso algunas espi-
roguetas de tamafo pequefio, mediano y grande.,
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Zona 2: zona rica en neutr6filos, que contiene nfmcrosos
leucocitos, con predominio bastante marcado de neutr6filos, e-

incluye muchas espiroquetas de diferentes clases entre los leu
cocitos.

Zona 3: zona necr6tica, gue contiene c&lulas desintegra-

das, material fibrilar, restos de fi{bras colfgenas, numerosas-

espiroguetas de tamafioc intermedio y qgrande y algunos otros mi-
croorganismos.

Zona 4: zona de infiltracifn d¢ espiroguetas intermedias
y grandes, sin otros microorganismos.

Diagnéstico. El diagn6stico se basa en hallazgos clfini-

cos pero los estudios bacteriolbgicos son ftiles para el diag-

néstico diferencial entre la gingiv{tis ulceronecrotizante agu
da e infecciones especificas de la cavidad bucal.

Diagn6stico diferencial. Hay que distinguir la G U N A-

de otras lesiones que se le ascmejan en algunos aspectos, cComo
en el caso de la gingivostomatitis herpética (cuadro 1-1), bol

sas periodontales crénicas, gingivitjs descamativa (cuadro

1-2), gingivostomatitis estreptocfcica, gingivostomatitis gono
cbcica y lesiones diftéricas y sifilfticas (cuadro 1-3}, lesio

nes gingivales tuberculosas, monilfasis, agranulocitcsic, der-

matosis (p&nfigo, eritema multiforme., liquen plano), y estoma-

titis venerante.




CUADRO 1.1

Gingivitis ulceronecrotizante aguda

Etiologia no establecida {posiblemente
fusospiroquetal)

Lesibn necrotizante

Margen gingival carcomido., Seudomam--
brana que se desprende y deja &reas vi
vas. Encila marginal afectada, raramen
te otros tejidos bucales.
Relativamente rara en nifios

Sdinglvostonatitis herpltica aguda

ttiologfa viral especifica

Eritema difusc y erupcibn vesicu
lar, -
Las vesfculas se rompen vy dejan-
filceras caféricas u ovales, leve
mente hurdidas, Lesidr difusa -
de encia, puede incluir mucosa y

Duracifn indefinida
No hay inmunidad comprcbada

Contailiosidad no demostrada

labios.

Se presenta con mayor frecuencia

en nihos.
Duracidn de

-

7 a4 10 dias

Un ataque agqudo produce cierts -

grado de
Contagicsa,

cnmanidad.,

CUADRO 1.2

Gingivitis ulceronecrotizante

aguda

Gingivitis
descamativa

Ernformedad periodontal

destructiva crdnica

Los frotis bacterianos presen-
tan el complejo furospirogue--
tal,

Encla marginal afectada
Evolucidn aguda
Dolorosa

Youdomembrana

Luisiones necrbticas papila--
res y marginales.

Afecta a adultes de ambos se
X0g, a veces a nifios,

Glor fétido caracteristico

Los frotis bacterianos
revelan numerosas cély
las epiteliales, poeas
formas bacterianas,

hfeccidn difusa de la-
encia marginal e inuer
tada y otras zonas de-
la mucosa bucal.

Evolucién crdnica
Puede ser dolorosa ¢ -
no.

Descamacién por zonae-
de epitelio gingival

Las papilas no se ne-
crosan.

Afecta a adultos, con-
mayor frecuencia a mu-
jeres,

liinguna

Los frotis hacteriancs
presentan el complejo-
fusospirogquetal

Encia marginal afecta-
da.

Evolucibén crénica.
Indolora si no se¢ com-
plica,

pPor lo comflin, noc hay -
descamacifin, poro pue-
Ae aparecer material -
purulento de las bol--
aas,

.Las papilas no sufren-
necrosis notakle,

Generalmente, en adul-
tos, a veces en nifos,

Hay cierto olor, poro-
no es intensamente fé-
tido.
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CUADRO_ 1,3

Gingivitis ulcerone

crotizante aguda

Difteria

Estudio secundario de
la sifilis (parche mu
coso)

Etiologia no establecida
(posiblemente fusospiro-
quetal)

Afecta a la encia margi-
nal

FAcil remocifn de la mem
brana

Dolorosa

Encia marginal afectada

Serclogfa negativa

No confiere inmunidad.
Contagiosidad dudosa

El tratamiento con anti-
bibticos alivia los. sin-
tomas

Etiologia bacteriana es-
pecifica: Corynebacte- -
rium diphtheriac

Raras veces afocta a la-
encia marginal

Diffcil remocifn de la -
membrana

Menos dolcorosa

Garganta, fauces vy amig-
dalas, afectadas

Serologia negativa

Inmunidad conferida por-
un atague

Muy ceontagiosa

El tratamiento antibibti
co tiene poco efecto

Etiologia bacteriana es-
pecifica: Treponema ga-
1lidum,

Raras veces afecta la en
cia marginal

La membrana no suo dows- -
prende

No muy dolorosa

Caalquier parte de 1a bo
ca afectada

serologia positiva (reac
cibén de Wasserman,
Kahn}

de --
No confiere inmunidad

581lo el contacto directo
contagia la enfermedad

£l tratamiento antibifti
co da excelentes resulta
dos,

Etioclogfa.

No se ha establecido la etiologfa cspecffica-
de la qingivitis ulceronecrotizante aguda.

Prevaloce la opi--

nién de que es una de un grupo do enfermedades fusospiroqueta-
les, cuya causa es un complejo de microorganismos bacterianos,
pero que demandan cambios en el tejidn subyacente que facilita
la actividad patSgena de las bacterian,

Adem&s del basilo fu-
siforme y Borrelia vicentti,

se incluyen invariablemente otras
clases de espiroquetas, vibriones y cstreptococos en el comple

jo bacteriano aiszlado de lesiones de oste grupo de onfermeda--

des. Las otras enfermedades de este grupo son la angina de --

Vincent, chancro bucal, fusospiroauetosis genital,

fusGspiro--
quetosis pulmonar y Glcera tropical.,
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Factores predisponentes locales.

La gingivitis preexis-.
tente, lesiones de la encia

y el fumar son factores predispo-=
nentes importantes. La G U N & puede aparecer en bocas sanas,

pero es mis frecuente que se superponga a la enfermedad gingi
val crénica preexistente y a bolsas periodontales.

Las &reas de la encfa traumatizadas por dientes antagonis
tas en maloclusifdn, como la superficie palatina detr&s de los=-

incisivos superiores y la superficie vestibular gingival de in
cisives inferiores, son sitios frecuentes do G U Y A

£ dOA,

Factores predisnonentes generales. Muchas veces la G U N
A se superpone a encfas alteradas por enfermerdades generales -
graves como: deficiencia nutricional, enfermodades debilitan--

tes ({(intoxicacién met8lica, caquexia, originada por enfermeda-

des crbnicas como sffilos o céncer, afecciones gastrointestina

les severas, como colitis ulcerosa, discranias sangufneas como

la leucemia y la anemia, gripe y resfriado com@n),

Factores psicosomiticos generales. Sun importantes ya --

que es frecuente que la enfermedad se produzeca cuando hay esta
do de tensibn.

Las perturbaciones psicolfgicas son comunes en pacientes-
con esta enfermedad.

La correlacifn significativa entre dos rééﬁoéideiﬁéEéoﬁé-
lidad, domirio y humillacibn, sugieren la presencia de una per
sonalidad propensa a la G U N A.

Epidemiclogfa v frecuencia. La G U N A se suele producir
en grupos, con carac

racteristicas de epidemia. FEn una 8&poca se -

le considerf contagicsa, pero ellc no ha side comprobado.

Aparecce en todas las edades pero se roegistr6 la mayor fre
cuencia entre los veinte y los treinta afos,

vy entre los quin-
ce y los veinte nc

23 comin en nifos,
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la curacién., De otra manera, es facil que el tratamiento con-

cluya prematuramente.

Gingivostomatitis herp&tica aguda.
Etiologfa. La gingivostomatitis herpética aguda es una -
infeccifn de la cavidad bucal causada por el virus herpes sim-
plex. Frecuentemente infecciones bacterianas secundarias com~
plican el cuadro clinico.

Caracteristicas clinicas. La afeccifn iparece como una =

lesidn difusa, eritematosa y brillante de la encfa y mucosa bu
~al adyacente, con grados variables de edema y hemorragia gin-

gival. En el periodo primario, se caracterisa por la presen--

cia de vesiculas circunscritas esféricas griwsan, gue se localil
zan en la encfifa, muconsa labial o bucal,

ge, mucosa sublingual y lengua.

paladar blando, farin-
Aproximadamente a las 24 ho--
ras, las vesiculas se rompen y dan lugar a phenuefias Glceras -~
dulorosas con un margen rojo, elevado a modo de halo y una por

cifn central hundida, amarillenta o grisicea. Ello se produce
-
n A

en fireas bien separadas una de otra o en grupos que confluyen.

La gingivostomatitis herp

ética aguda aparece con mayor --
frecuencia en lactantes v

] menores de 6 akos pero también
se ve en adolescentes y adultos. Su

£

frecuencia es igual tanto
er, hombres como en mujeres.

La enfermedad dura entre 7 y 10 dias.

y Il eritema gingival
difuso y el edema,

gue aparecen primerc en la enfermedad, per-~

sisten algunos dias despu@s gque las flceras han curado. HNo -=-

auedan cicatrices allf donde curaron las Glceras,

La gingivostomatitis herp&tica aguda puede tener una for-

ma localizada, que aparece después de procedimientos operato--

rins en la cavidad bucal. Las superficies.de la mucosa bucal-~
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traumatizadas por rollos de algodén o por presién dfgttal en -

el transcurso de procedimientos operatorios son los lugares --

predilectos. La lesifn se presenta un dfa o dos despufis del -

tratamiento; hay eritema difuso brillante con mltiples vesfcu

las puntiformes que cubren un &rea delimitada con claridad de

la mucosa vecina sana. Las vesiculas se rompen y forman Glce-

ras dolorosas, La lesibn dura de 7 a 10 dfas y cura sin secue
la.

Hay una irritacién generalizada de la cavidad bucal

que-
impide comer y beber.

Las vesiculan rotas son los focos de do

lor, que son particularmente sensibles al tacto, variaciones -

térmicas y condimentos, jugos de frutas y al movimiento de ali
mentos 4speros, En los lactantes la enfermedad est& marcada -
por irritabilidad y rechazo de los alimentos.

Junto con las lesiones bucalefsi, hay manifestaciones herpé
ticas en labios o cara (herpes labial,

"cold sore"), con vesi-
culas y formacién

de costras super{iciales, La adenitis cervi

cal, fiebre entre 38°C y 40°C y malastar general son caracte--

risticas comunes.

Una caracteristica de la historia de pacientes con gingi-
vostomatitis herpética aguda es una infecci6bn aguda reciente.-

La lesibn es producida durante una enfermedad febril como neu-

montfa, meninagitis, gripe y tifoidea, o inmediatamente despufs-
de ella. También, hay una tendenciua a que aparczca en perio--
dos de ansiedad, tensifn o agotamiento, o durante la menstrua-

el antecedente de algln contacto --
con pacientes con infeccibn herpética de la cavidad bucal o la
bios.

cibn. Tambié&n puede haber

Puede presentarse también en los estadfos primarios de-
la mononucleasis infecciocsa.

Histopatologfa. Las ulceraciones circunscritas de la gin

givostomatitis herpética que se origina de la rotura de las ve

sfculas presentan una porcifn central de inflamacibn aguda con
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ulceraciones y diferentes grados de exudado purulento rodeado-

de una zona rica en vasos ingurgitados, El cuadro microscbpi-

co de las veslculas se caracteriza por edema intracelular y ex

tracelular y degeneracidn de las c&lulas epiteliales. La for-

macidn de las vesiculas es la consecuencia de la fragmentacibn

de cé&lulas epiteliales con algunos leucociton polimorfonuclea-
res.

Diagnéstico. E1 diagn8stico debe estabilecerse sobre la -~

base de la historia del paciente y los halluwzgos clinicos. Se

puede tomar material de las lesiones Yy enviarlas al laborato--
rio para realizar pruebas confirmatorias.

Diagn8stico diferencial. Debemos saber diferenciar entre

la gingivostomatitis herpética aguda y otras onfermedades como
las siguientes:

1.~ Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda, " Sus caracterfs-

ticas se pueden comparar en las p&ginas en donde se tratd este

tema.

2.- Liquen Plano Buloso. Es una afecciln dolorosa, que ~

se caracteriza por ampollas grandes sobre la lengua y carri- -
llos que se rompen y ulceran y tienen un cursce largo e indefi-
nido. Entre las lesiones bulosas se intercalan lesiones gri--

ses acordonadzs de liquen plano. Las lesionen de piel concomi

tantes dan una base para hacer la diferenciacifin entre el 1li-

gquen plano bulose y la gingivostomatitis herpGtica aguda.

3.- Gingivitis Descamativa.
cibn difusa de

del epitelio vy

Se caracteriza por la altera
la encila con diferentes grados de¢ descamaciébn -
exposicibn del tejido subyacente. Se considera
una enfermedad crénica,

4,- Eritema Multiforme. Por lo general, las vesfculas -~

del eritema multiforme son mds extensas que las de. la‘gingivos
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tomatitis herp&tica aguda y al romperse presentan tendencia a-

formar una membrana seudomembranosa. Ademds, es comln qun la-

lengua est& muy afectada y la infeccifn de las vesiculas rotas

produce diversos grados de ulceracifn. En el eritema multifor

me puede haber lesiones de piel concomitante con las de mucosa

bucal. Su duracifn es comparable al de la gingivostomatitis -

herp&tica aguda, perc a veces se prolonga hasta varias sema- -~
nas.

5.~ Estomatitis Aftosa. Es una lesifn que se caracteriza-

por la aparicifn de vesiculas esféricvas circunscritas que se -

rompen después de un dfa o dos y forman Glceras esféricas hun-

didas. Las f(ilceras consisten en una porcién central roja o ~-

grisdcea con una periferia elevada s modo de reborde. Las le-

siones se producen en cualquier parte de la mucosa bucal, plie
gue mucovestibular o piso de boca, «ue son los lugares mis co-
munes. Es dolorosa.

Aparcce como una sola lesifn o distribui
da en toda la boca.

Cada lesibn dura entre 7 y 10 dfas. Como
regla, las Glceras son mayores que las que se observan ¢n la -
gingivostomatitis herpética.

La etiologia de la estomatitis aftosa es desconocida.
Contagiosidad. La gingivostomatitis herpética aguda es -
La mayoria de los adultos han adquirido inmunidad

al virus herpes simplex como consecuencia de una infeccifn du-
rante la ninez,

contagiosa.

Por esta razén,

cs mis frecuente en lactantes
y en nifnos pequenos.



CAPLTULO SEXTO

1.~ GINGIVITIS EN LA NIREZ

La enfermedad periodontal ocurre a cualquier edad, son ge

neralmente procesos muy lentos, y sus fases iniciales son comu

nes antes de la pubertad. A menos que se eliminen estas eta--

pas tempranas, serd inevitable, en afios posteriores el desarro
llo de enfermedades perjodontales.

En la infancia, las enfermedades periodontales han empeza

do ya; por lo tanto es muy importante reconocerlas y tratarlas.

1.1. Encfa normal en la infancia.

La encfa infantil es rosa p&lido, firme 'y ‘lisa’o puntea--
da. La encila interdentaria es ancha en sentido vestibulolin--
gual y relativamente angosta en sentido mesicdistal de confor-
midad con el contorno de las superficies dentarlas proximales.
S¢ asemeja con la del adulto en que consistc en una papila ves
tibular y una lingual, con una depresibn intermedia o col. La
profundidad promedio del surco gingival de 14 denticifn prima-
ria es de 2,1 mm,

1.2, Enfermedad gingival.

El  tipc mis-frecuente~de-alteracidn gingival en’la ninez
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es la gingivitis marginal crénica.

La encfa presenta todos --
los cambios de color,

consistencia y textura superfi-
cial caracteristicos de la inflamacibn crénica.

tamano,

Cuando se inflama el tejido gingival, lo primero en obser

varse es hiperemia. El color rosado p&lido pasa a rojo

vivo,
debido a la dilatacifn de los capilares, por lo gue el conteni
do sanguineo de estos tejidos aumenta cnormemente, Esta hipe-

remia se asocia con edema; la encfa intersticial se agranda, y

la superficie aparcce brillante, hlGmeda y tensa. Como las pa-
pilas y los mlrgenes gingivales libres no estdn tan estrecha-
mente unidos al hueso alveolar como la mucosa adyacente, en @S
tos tejidos se puede dar un grado desproporcionado

de ulcera-
cibn.

La papila est& limitada a cada ladc por las piezas adya

centes, por la cresta subyacente del huevo alveolar y por el

punto de contacto de las piezas superiores, de manera que sGlo

se podrdn dar inflamaciones en bucal y en lingual. Las papi-
las también contienen mayor masa de tejido gue el margen gingi
val, y al sufrir edemas e¢ inflamaciones, aparece como un nédu-

1o escarlata en protrusifn por rellenar el espacio de entre --
las piezas.

En algunas &reas de inflamacibn, los
exponen la rafz de la pieza.

na,

tejidos degeneran y
Si &sto ocurre en un 8rea peque-
como la superficie bucal de una pfieza incisiva, el &rea de
degeneracién es estrecha, las papilan cdematosas

se aproximan
entre s por el frente de la pieza, vy

dejan una hendidura es-
sin denomina "hendidura de
Stillman" y pasa hasta la superficiec radicular. El &rea de de-
generacibén puede ser mis ancha y la

trecha entre ellas., Esta hendidura

rafz puede estar expuesta
en la casi totalidad de su dimensifn horizontal;

este proceso
puede extenderse casi hasta el &picc de la pieza.

Cuando irritacibébn ¢ inflamacifn

de la mucosa anexa exis-
ten desde hace tiempo,

se puede formar una cantidad excesiva
de tejido conectivo, y la encfa intersticial se vucelve fAspera,
fibrosa y agrandada.
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1.3. Prevalencia, frecuencia y gravedad de la gingivitis
en losg nifios,

Si se toma como criterio de gingivitis una hiperemia de-~-

tectable, se encuentra que la prevalencia de gingivitis es me-

nor de 5% a los 3 afios, 50% a los 6 anos,

a los 11 afios. Entre 11 y 17
mente entre 80 y 90%.

con un méximo de 90%
anos, el nivel desciende ligera-~

A continuacifn, damos la descripcibn di cinco grados de -

la gravedad de la gingivitis: nula, cuando no se presenta prue
ba clfinica de inflamacién; muy leve, cuandn ae presenta hipere

mia detectable en la papila, margen O mucosn anexa; leve, cuan

do también existe pérdida de punteado, enroincimiento, inflama
cibn o sangrado al presionar; moderada, cuanido la gravedad es-
tal gue aparece sangre en el cepillo dental vy con presencia de
sensibilidad y debilidad (a este nivel, los padres del nific ge
neralmente ya saben que la afeccibn existe), grave, cuando se-
presenta hiperemia grave y marcada inflamacifin, cuando ocurre~

hemorragia espont8ncamente o con el mds ligero togque de comida

o cepillo. Estas categorfas pueden reduciruae a cuatro, fusio-

nando los casos leves y muy leves en un grupo; sin embarqgo se-

considera imprecisa la subdivisi6n en siete, vcho o diez gra-

dos, ya que los grados clfnicos no estdn claramente definidos.

La gravedad de la gingivitis también aumcnta con la edad,
pero de manera algo diferente en los dos sevos,

hn las muje~-
res,

la gravedad llega a su miximo a los 10 1/2 apfos decrece -
en los siguientes tres o cuatro aios, y se nivala a los 16 - ~

afios. En los hombres, la gravedad mdxima ocurre entre la ecdad

de 13 y 13 1/2 afos. Después de esta edad,

la gravedad decre~
ce similarmente a las mujeres,

tomando en consideracibn la di-
Por encima de la edad de 12 afos, el -
nmero de nifos que sufren gingivitis permanece aproximadamen-
te igual, pero disminuye considerablemente la gravedad de la ~
gingivitis hasta los 17 anos, en que vuelve a aumentar.

ferencia de tres anos.
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Se cree que esta afeccifn continGa en la vida adulta, y -

que la enfermedad periodontal en adultos ya estaba presente en
su infancia.

1.4. Causas de gingivitis.

Irritantes locales. La encfa vy la membrana mucosa de la-

boca est&n constantemente recibiendo traumatismos fisicos. Du
rante la masticacifn de alimentos se recibe irritaci®n mecdni-

ca con el movimiento de la lengua, labjos y mejillas. Los con
dimentos, la alcalinidad y acidez de los alimentos producen --

irritacién quimica, y se produce irritacifn bacteriana con los
productos manufacturados, por la alta concentracibn de las ma-
sas infectadas que se acumulan alrededor de las piezas.

Higiene bucal. Los nihos rara vez juegan a lavarse,

pocas
veces se limpian los dientes.

Para que la higiene bucal sea -
eficaz, deberd ser estimulada, supervisada, y se deberin exami
nar los resultados finales.

No es facil limpiarse los dien--
tes.

Es dificil eliminar todas las masas bacterianas viscosas-

y adherentes en dreas poco accesibles. Cepillar dura y vigoro

samente lesiona la encfa intersticial y el nifo se niega a con

tinuar. Los movimientos suaves del cepillo dental pueden ser-

ineficaces, ya gue requieren mucho ticmpo y el

nifo pierde la-
paciencia.

La limpieza cuidadosa de los dientes puede no ser Lotal—-

mente eficaz para eliminar todo el material dafino. La demos-
tracién de esta ineficacia puede desalentar al nifio y resultar

en menos cooperacifn e inter&s., Para el niho, es diffcil com-

prender para qué sirve limpiar los dientes, ya que €stos le pa

recen cstar limpios. El uso de enjuaques y tabletas revelado-

as para pigmentar los desechos es Gtil, ya que lou materiales
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adheridos se vuelven visibles; y se puede continuar el cepilla

do de la pieza hasta que desaparezcan las manchas tan poco es-
téticas,

Indudablemente, un ré&gimen de higienc¢ bucal mejora la sa-
lud gingival, pero para que la limpieza sea eficaz, habrd que-
seguir un régimen supervisado de higiene bucal, y su eficacia-
durard el tiempo gue se mantenga la supervinifin.

Las piezas en buena oclusibén se limpisn por sf solas, -~ -

mientras gue las apifonadas o inclinadas pudden convertirse en
lugar de impaccifn de comida v formacién de placa. La gingivi
tis es muy comln alrededor de estas piezas.

Dientes en malposicifin y maloclusifn., & las piezas no -

entran en oclusibn eficaz, es imposible masticar vigorosamente
los alimentcs, v la correccifn de piezas inclinadas vy mal ali~
neadas por medios ortodénticos da por resuitado claras mejoras

en el estado gingival. Por lo tanto, la siluacifn ideal es -=~

agquella en gue la encfa llega cerca de la nuperficie oclusal -
de las piezas, en buena oclusibn, en nifos que mastican vigoro
samente los alimentos adecuados.

Los nifios con mordidas abiertas, oclusifin de borde a bhor-

de o protrusién considerable de las piezas suprriores, o de he

cho, sufriende cualgquier discrepacibn de los arcos superiores-

o inferiores, presentar8n desechos alrededor de sus dientes y-~
sufrirdn alguna variedad de gingivitis.

Respiracién hucal. 5e denomina a muchcs nifios respirado~

res por la boca porgue, durante larqgos periodo:, mantienen sus

labios separados, y s6lo cierran la hoca para tragar.

A algu-~
nos nifios le es imposible

cerrar los labios, debido a la pro-

trusidn de sus pilezas auperiores. FEn otros no existe obstruc-

¢i8n y no se observan razones para mantener los labios separa-
dos, pero &sto puede ser resultado de costumbre, postura, teji

do inadecuadn o mal tono muscular. Sin embargo, la encla, ne-
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seca al entrar en contacto con el aire y el proceso constante-

de humedecer y secar representa irritaci6n para los tejidos -~
gingivales.

La saliva que rodea a la encia expuesta se vuclve
viscosa,

se acumulan desechos en la encifa, asf como en lda su--

perficie de las piezas, y la poblacisn bacteriana aumenta enor
memente. En las personas que realmernite respiran por la hoca,-
adicionalmente se les seca por el aire la lenqua y el paladar,
mientras que en los nifios gue s6lo mantienen sus labios separa
dos, el paladar permanece normalmernte humedecido, y no se pre-
senta gingivitis en los aspectos linfqual y palatino de las pie
zas, sino que se localiza en el aspmcto bucal de las piezas ex
puestas.

Los cdlculos. La formacifn de cdlculos en los nifios es -

m&s comlin de lo gque generalmente se cree.

En aproximadamente 5% de nifiog entre 10 y 12 afnos se for-
man c&lculos en la superficie lingual de los incisivos inferio

res y en la superficie bucal de loz molares superiores.

Se --
presenta gingivitis en estas 8reas

pero el lugar mds comln de-
gingivitis infantil difiere del de

el segmento labial superior, A&rcs
cibén de cé&lculos.

los adultos, se presenta en
de menor propensibén a forma
La gingivitis infantil generalmente no c¢s -
causada por cdlculos, y una gingivitis puede estar presente va

rios afios en un nifo antes de obscrvar cualquier schal de cdlcu

lo supra o suhgingival. Adicionalmente, el 8rea mds inflamaca

2n la boca del nifio a menudo no eg <l lugar de formacibn de --
cdlculo.

Gingivitis asociada a la erup«ifn dentaria. La frecuen--

cia con que la gingivitis se produce alrededor de los dientes-
en erupcibn dio origen a la denomiriacibn gingivitis de la
erupcibn.

Sin embargo, la erupcifrn dentaria no causa, por si-
misma, gingivitis. La inflamacifn es consecuencia de los irri
tantes locales que se acumulan en tourno al diente en erupcifn.

Las alteraciones inflamatorias acentfan la prominencia normal-
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del margen ginagival y crea la impresifin de un agrandamiento =-
gingival acentuado.

Dientes flojos y cariados. Es comln cque los dientes deci

duos flojos, parcialmente exfoliados, causen gingivitis., La -

irritacién producida por los m&rgenes erosionados de dientes -
en parie resorbidos causa cambios que oscilan entre un cambio-~

leve de color y edema y la formacifn de absceso con supuracifin

Otras fuentes de irritacifn gingival son Lla rotencifn de ali--
mentos Yy las acumulaciones de placa y materia alba en torno a-
dientes destruidos por caries, Los nifics desarrollan hdbitoa~
de masticacifén unilateral para evitar los dientes flojos o ca~

riados y agravan asf la acumulacibn de irritantes en el lado -
que no mastican.

Fiebre alta. Durante periodos de fiebre alta, y a causa-

de trastornos generales tales como una de lan [iebres exetema-

tosas, se producen frecuentemente casos de gingivitis,

El ni-
fic enfermo no

realiza los movimientos normales de limpieza en~-
toma los alimentos normales;
ingiriendo alimentos semiliquidos.

la boca, y no yace indiferente, -

En esta situacifn, la sali
va es escasa y se acumulan en la boca desechos compuestos de ~
una mezcla de alimentos y saliva.

La flora bacteriana aumenta enormemente y so produce

gin-
givitieg,

Manifestaciones bucales de enfermedades eapocfficas. Un~
nifo enfermo es mis propenso a gingivitis, ya quu se olvidan -
los factores gque contribuyen a la higiene normal de la boca.

Los movimientos de la lenqua y los labios son menos actives, -~

s# seleccionan alimentos menos detergentes, la saliva es esca-
sa o

v puede producirse respiracifn por la boca. Esta gingivi-
tis es comln a todas las enfermedades, peroc existen algunas en

fermedades que tienen manifestaciones bucales caracteristicas,
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Las enfermedades infantiles con sintomas bucales caracte—

risticos son sarampifn, escarlatina, herpes y ocasionalmente -
viruela.

1.5. Recesifn gingival localizada,

La recesifn gingival en torno a dientes aislados o grupos
de dientes es una fuente de preocupacibn.

La encia pucde es-—-
tar inflamada o sana,

seqgin que haya irritantes locales o no.-
Muchas son las causas de la recesifin fgingival, pero en los ni-

fios la m8s importante es la posicifin del diente en el arco.
La recesidn gingival se produce en dientes en vestfbuloversifn
o en aquellos que estdn inclinados o girados de tal modo que -

las rafces se proyectan hacia vestibular. La recesifn puede -

ser una fase de transicibn en la ecrupcibén dentaria vy puede co-

rregirse cuando el diente alcanza su posicibn adecuada, o pue-
de ser preciso alinear el diente ortod6nticamente.

1.6. Infeccibn gingival aguda.

Gingivostomatitis herp8tica aguda, Esta es la forma mis-

comin de infeccibn gingival aguda c¢n la nifiez. Con frecuencia,
se produce como secuela de una infeccibn de las v{as respirato
rias agudas. R

Moniliasis, Esta es una infoccibn micStica de la cavidad

bucal, originada por un hongo, Candf{da albicans, y suele ser -
aguda, pero puede ser crbnica.

Gingivitis ulceronecrotizante aguda, La frecuencia de la

gingivitis ulceronecrotizante aguda en los nifios es baja. A -

veces, se diagnostica errfneamente la gingivostomatitis herpé-

tica. aguda, gue es mis com@n en la nifiez, como gingivitis ulce
ronecrotizante aguda, )
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2.~ GINGIVITIS EN EL EMBARAZO

La gingivitis en el embarazo tiene su oridgen en los irri-
tantes locales, igual gue en personas no embarazadas. Durante
el embarazc se acentla la respuesta gingival a los irritantes-

locales. Las influencias intrinsecas desempefan un papel im--
portante en la etiologfa de la gingivitis, no como influencia-

sinc como influencia secundaria modificadora,
resulta eviiente

primaria, Esto-
, especialmente en cstados tales como el emba-
cual hay una alteracién endbcrina.

las majeres

razo, en

sy

Alrededor del-
erbarazadas tienen gingivitis, que --
oscila entre leve y grave.

e
561 de tcdas

Las mujeres no cembarazadas también

misma frecuencia de gingivitis, perc en mencr gra
do. Durante el embarazo,

presentan ia

la gingivitis se agrava por la ten~-

dencia proliferativa de los tejidos. El epitelio, el tejido -

conectivo i las células endoteliales presentan estos signos.

MicroscSpicamente se cbhserva gue Jurante el embarazo hay proli
feracibn de capilares.

For 1o generzl,

la inflamacifin cli{nica se confina a las -
papilas, zus son prominentes y sc demarcan netamente de la en-
Los mdrgenes son irregulares y poco consisten-

La hiperplasia de 12 gingivitis en el embarazo se limita
a varias zonas localizadas.

cfa insertada.
tes.

Esta encfa es en extremo friable-
vy sangra al m&s leve contacto. Las papilas individuales se --
pueden llegar a agrandar wmuche y entonces se les denomina tumo
res del embarazo.

La intensidad de la gingivitis aumenta rdyrante el embara-
zo a partir del segundo y el tercer mes. ha gingivitis mis in
tensa se observa en el octavo mes, y en ¢! novene disminuvye, v
Ja acumulacisn de placa sigue el mismo patrbrn.,
tran la mayor intensidad entre el segqundo vy ¢l

Algunos regia-

tercer trimes--
tre,
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3.~ GINGIVITIS EN LA PUBERTAD

Es frecuente gue durante la pubertad, y a veces antes do-~

ella, ocurra una respuesta exagerada a los irritantes. TInfla-
macibén pronunciada, coloracibn rojo azulada, edema y agranda--

miento son el resultado de irritantes locales que de ordinario

generan una respuesta gingival leve. Esto puede tener su ori-
gen en trastornos hormonales ya que durante los cambios princi
pales de niveles hormonales se ha observado que

las encfas, =--
junte con otras membranas RUCOSAas,

experimentan cambios.
de las hormonas sexuales
tad, pueden afectar a la encia.

Los~-
cambios en los niveles en la puber- -
Es significativo que la mayor
frecuencia de gingivitis se produzca dos o tres afios antes en-~
las mujeres gue en los hombres, vy quec la mayor frecuencia ocu-~

rre aproximadamente en la pubertad; despufs de esta etapa, si-
gue un periodo de mejorfa de la salud gingival. Se ha atribui
do a factores locales la diferencia do frecuencia de gingivi--~
tis entre los sexos,

tal como difercncia en la edad de
cifn dental.

erup=-~
También se ha definido ¢l mayor inter&s de las -
mujeres por los h&bitos de higiene hucal como la razfn por la-
que las adolescentes de 14 afios on adelante presentan menos --
frecuencia de gingivitis, pero es dec observar que las mujeres-
han pasado su méxima frecuencia de gingivitis a los 13 anos y
medio, mientras que los varones ecstin experimentando on ese mo

mento su mayor frecuencia, © acaban do pasarla. Este mismo ar
gumento explica porqué las mujeres prosentan mayor {recuencia-~

de gingivitis antes de la edad en quo los varones experimentan
su perizdo de mayor frecuencia.

Otra posible diferencia sexual después de la pubertad es-
que la hiperplasia fibrosa en reqgiones incisivas son mis comu-~
nes en los hombres gue en las mujeres, mientras que las gingi-
vitls marginales, caracterizadas por hipercmia, adelgazamiento

del epitelio y hemorragia, son mis comunes en las mujeres.

f.a gingivitis se pucde agravar durante este periodo por -




H
la exposicifn incompleta de las coronas anatémicas, 6sto fomen

ta la retencifn de alimentos cuando la encfa carece de la pro-

teccibn del abultamiento dentario cervical, que desvia los ali
mentos.

Aunque la frecuencia y gravedad de la enfermedad gingival
aumenta en la pubertad, es preciso comprender que la gingivi~-
tis no es de aparicifn universal durante estce periodo; con el-
cuidado adecuado de la boca se puede prevenir,

4.- CAMBIOS GINGIVALES ASOCIADOS AL CICLO MEMGTRUAL.

Como regla general, el ciclo menstrual

no presenta cam- -
bios gingivales

notables, pero puede haber uno que otro proble

ma. Durante el periodo menstrual aumenta la frecuencia de la-

gingivitis y las pacientes se pueden quejar de gue sus encfas-
sangran y las sienten hinchadas en los dfas que preceden al --
flujo menstrual. La movilidad dentaria horizontal aumenta en-
tre la tercera y la cuarta semana del ciclo menstrual. La can
tidad de bacterias en la saliva crece durante la menstruaci6n-

y ovulacibn, de 11 a 14 dias antes.

En asociacibn con el ciclo menstrual, se¢ registra una se-

rie de cambics bucales, que por lo comln aparecen varios dias-
antes del ciclo menstrual., Son ulceracicnes de la mucosa  bu-

cal que parece gue tienen una tendencia familiar, aftas y le-~

siones vesiculares y hemorragia substitutiva en la cavidad bu-
cal, "gingivitis de menstruacibén" caracterizada por hemorra- -
gias perifdicas con proliferaciones rojo brillante y rosadas -

en las papilas interdentarias y ulceracién persistente de la -

lengua y mucosa bucal que empeora justo antes del periodo meng
trual.

Lus cambios gingivales ciclicos asociados a la menstrua--

cibn fucraon atribuidos a desequilibrios hormonales y en cier--
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tos casos van precedidos de antrcedentes de disfuncibn ovirica,

5.~ GINGIVOSTOMATITIS MENOPAUSICA
(Gingivitis Atr6fica Senil)

Esta lesi8n aparece durante la mencpausia o en el periodo
posmenopdusico. A veces, se presentan signos y sintomas le--

ves con los primeros trastornos menopfusicos. La gingivostoma
titis menopdusica no es un estado comln. Su denominacién ha -

llevado a la impresibn equivocada de que invariablemente va --

aparejada a la menopausia, mientras que la verdad es lo opues-

to. Las alteraciones bucales no son caracteristicas de la me-

nopausia.

Se caracteriza porque la encfa y el resto de la mucosa bu

cal son secas y brillantes, el color varfa entre la palidez o-

el enrojecimiento anormal y sangra fdcilmente. En algunos ca-

se observan fisuras en el plioque mucovestibular y cam- -
bios comparables en la mucosa vaqginal.

505,

El paciente se queja -
de una sensaci6n de ardor y sequedad en toda la cavidad bucal,

junto con una sensibilidad extrems a los cambios térmicos, las
sensaciones de gusto anormales se¢ describen como salado, pican

te o agrio, y hay dificultades con las pr6tesis parciales remo
vibles.

6.— GINGIVITIS DESCAMATICA CRONICA
(Gingivosis),

Es una enfermedad poco comfin, Bo presenta con mayor fre-—-
cuencia en mujeres, por lo comin deapuls de los 30 ahos, pero-

puede producirse en cualquier edad después de la pubertad y --

asimismo en hombres. Se le ve tanto en bocas desdentadas como

en las que conservan los dientes naturales.
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Es una lesién de diffcil manejo, que puede presentarsc on
las siguientes formas clinicas:

Leve. 2Zonas aisladas de decamacifn y eritema difuso,

lo-
calizados en encia insertada,

interdentaria y marginal; es por
lo general indoloro, hay un cambio de color generalizado, sin-~
signos generales de desequilibrio hormonal.

Moderada. Esta es una forrma mds avanzada.

Presenta man-
chas rojo brillante

vy &reas grises que abarcan la encfa margi--
nal y la encia insertada. La superficie es lisa y brillante y
la encia normalmente resiliente, se torna blanda. Se¢ deprime-

levemente a la presifn v el epitelio no se adhiere con firmeza

a ios tejidos subyacentes., Al masajear la encfa con el dien--

te, el epitelio se descama Y queda expuesto cl tejido conecti-

vo subyacente sangrante. La muccsa del resto de la boca es ex

tremadamente lisa y brillante. Son en general, muy dolorosas-

al contacto con cepillo de dientes o alimentos, a los condimen
tos y alin al aire inspirado.

Severa. La superficie lingual se halla menos afectada --

gue la labial, porque la lengua y la fricci6én de las excursio-

nes de los alimentos reducen la acumulaciébn de los irritantes-

locales y limitan la inflamacifén. Esta forma se caracteriza -

por &reas irregulares en las cuales la encfa esti denudada y -

es de color rojo subido. Fuests gue la oncf{a gue separa estas

dreas os azul gris&cea, el aspecto general de la encfa es mo--
teado, La superficie epitelial se halla desmenuzada y friable
v es posible desprender pequenos parches.

Hay algunos vasos superficiales que al romperse liberan -
un liguido acuoso y exponen una superficie subyacente roja y -
viva. Un chorro de aire dirigido hacia la encfa produce la -~

clevacién del epitelio y la formacién ulterior de una burbuja.

Las &reas afectadas parcce que se desplazan en diferentes di--

recciones sobre la encfa, La membrana mucosa es lisa y bri--
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llante, y presenta una fisura en el carrillo, cerca de la

1=
nea de oclusidn.

La lesidn es en extremo dolorosa. El paciente no tolera-

alimentos &speros, condimentos o cambios de temperatura. Hay-~
una sensacifn constante de ardor snoeco en toda la cavidad bu- ~

cal, que se acent@ia en las zonas qingivales denudadas.

6.1. Microscopfa.

Se pueden presentar dos formans microsc@picas caracteristi
cas:

a) Forma liquenoide, consistente en una atrofia epitelial
marcada, a veces asociada a proliferacibn papilar, con
graﬁ reduccibn o desaparicién de la queratinizacifn -~
gingival y un denso infiltrado inflamatorio crénico --
subyacente,

b} Forma ampollar:

se agregan al cuadro anterior ampollas
subepiteliales.

6.2, Diagnfstico.

El diagnfstico de‘la gingivitis duucamativa crénica debe-
hacerse en base a lesiones gingivales compatibles con lo antes
dicho, y con biopsia de lesiones para corroborar el diagnfsti-~
co y descartar la posibilidad de un pénfiqgo vulgar.

6.3, Etiologfa.

En la actualidad se considera que la gingivitis descamati
va crbnica es una manifestacién gingival gque-puede estar aso--
ciada a diferentes  factores etiolfgicos.

Entre éstos, debe considerarse, en primer lugar, especial
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mente en casos leves y localizados, su relacién con una infla-
macién marginal crbnica de caracteristicas peculiares, que pro

voque esta reaccifn a distancia. Sc comprueba esta relacién -

por la desaparicibn de las &reas descamativas, despufs del tra
tamiento de la lesi6én marginal.

También se indican como factores etiolfgicos el desequili

brio hormonal, la deficiencia de estrfgeno c¢n las mujeres y —--
testosterona en el hombre.

Ntro factor etiolSgico puede ser la manifestacibn oral de
enfernedades dermatolégicas, como el liquen plano atr6fico y -

amplollar, el pénfigo vulgar o el penfigoide benigno de las mu
ccsas,
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CAPITULO SEPTIMO

EXAMEN, DIAGNOSTICO, PRONOSTICO, PLAN DE TRATAMIENTO

El tratamiento consta de medidas de control de los facto-
res etiolégicos gue se supone son responsables de la enferme--

dad y de la reparacibn de todo dano que se produjo. El odont6

logo toma nota de todos los signos clinicos de la enfermedad y
deduce sus causas, a partir de las causas y los signos clfini--
cos llega al tratamiento apropiado.

El tratamiento apropiado se realizar8 Gnicamente si el --
dentista correlaciona los signcs y sintomas «linicos de la en-

fermedad con los conocimientos de histologfa, histopatologfa y

fisiologfa de los tejidos. La suma de estos conocimientos le-

vermite formarse un juicic clfinico, seleccionar los procedi- -

mientos terapéuticos adecuados y tratar la chnfermedad con re--
sultados previsibles.

Para determinar de que tipo de enfermedad se trata y las-
caracteristicas clinicas precisas del procaeso patolb6gico de un

determinado paciente, el odontélogo ha de llevar a cabo lo si-
aguiente,

1.- EXAMEN

El examen contiene los siguientes elementos; entrevista,-
axamen radiografico, examen bucal Yy pruebas de laboratorio. -

Toda la informacién obtenida se anotar8 en una ficha, que ez -
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una manera simple de documentar. La confeccifn de la ficha --

ayuda a la elaboraci6n de un diayn6stice sopesado y al plan de
tratamiento.

1.1, Entrevista

El primer paso de un examen eu la entrevista con el pa- -

ciente. La entrevista brinda al odontflogo la oportunidad de-
establecer una relacifn, comenzar la educacibén del paciente y-
familiarizarlo con el estilo con qus sne realiza la préctica. -

Durante la entrevista se obtiene intormacifn referente a la

lestia principal, la historia mé&dica vy la historia dental.
mismo tiempo,

mo

Al
se observa al paciente con la finalidad de hacer

una valoracién preliminar del individuc. Hay gue guiar la en-~
trevista de manera tranquila y segura. Se mantendrd una acti-

tud profesional, pero que sea atenta y comprensiva,

no distan-
te vy fria.

Se dejard que el paciente hable. Si 8ste formula-
preguntas, limitense las respuestas a 1o mis breve y simple po
sible.

La informacifén preliminar correspondiente a la entrevista

se obtiene mediante formularios impresos. No se intenta su- -

plantar con ellos la entrevista, sino complementar y abreviar-
este paso del examen.

burante la entrevista se averiqguard la siguicnte informa-

cifén: 1) estadfstica b&sica, 2) molestia principal, 3) histo

ria médica, 4) historia dental.

1) Estad{stica bédsica.

La custadfstica b&sica incluye el
nombre del paciente,

la direccién del domicilio y la comercial,
nGmero de telé&fono, edad, sexo, estado civil y familiar, y ocu

pacibén. También es importante saber quien lo envfa. Si ¢l pa
ciente fue enviado por otro paciente qgue tuvo tratamiento pe--
riodontal, es posible que se halle parcialmente informado so--
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bre la enfermedad periodontal, y se requerir§ menos tiempo pa-
ra la educacifn del paciente.

2) Molestia principal.

¢Cudl es el motivo de la visita -
del paciente? ¢Siente dolor,

incomodidad u otra molestia?.
Con frecuencia se presenta para una inspeccifn de rutina.

Sin
embargo, habré& veces cue se presente con una urgencia, con do-

lor, hemorragia o hinchazfn. En estos casni, se atenderd la -~

urgencia tan pronto como se determine su louralizacibn y su ori

gen. Si no hay contraindicaciones médicas « precauciones quc-

tomar, se pospondré el resto de la entreviata, En todo caso,-

el odontSlogo deseard saber culndo comenzf s lesibn y si se ~
produjo anteriormente.

3) Historia médica. Para determinar el astado médico de-~

un paciente nuevo, el paciente llena un cuettionario antes de-
la entrevista propiamente dicha.

Hay que preguntar al paciente: ¢C6mo estd su salud?

nos pacientes dar&n una respuesta detallada.
ponderd bien.

Algu
La mayorfa, res-

Comprud&bese esta respuesta haciendo algunas de-~

las siguientes preguntas: ¢Ha estado gravemente enfermo?

¢Cudndo fue su Gltimo examen médico?

éQuién fue su médico? -~
:Cusl fue la raz6tn de su Gltima visita al m@dico?

¢Cubles fue
ron los resultados?

¢Se halla en tratamientn aliwrav?

¢Ha he--~
cho un seguro en los Gltimos afios? ¢Tuvo alguna dificultad --
con el examen del seguro? (Prestd§ servicios en las Fuerzas Ar

madas? :Fue despedido por alguna razén médicu?

sFEstuvo hospi
talizado alguna vez?

cCudndo y por que raz&n? sFue operado -

:Toma remedio o drogas regularmente?
co a alguna droga?

alguna vez? ¢Es allrgt-

Cuando las respuestas son negativas, no es preciso hacer-

un registro de esta respuesta negativa.  Por ‘lo general, hay -
que hacer averiguaciones especificas respecto al corazbn y el-

sistema circulatorio, sistema genitourinario, endocrinopatfam-~
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y discrasias sanguineas. Si todas las respuestas son negati-

"Historia médica normal". Sin embar--
go, hay que dejar registradas determinadas respuestas negati-
vas como las siguientes:
tica?

vas, la anotaci6bn diri

¢Ha tenids alguna vez fiebre reumé-
¢Ha tenido hepatitis sérica?

¢Ha tomado alguna ver an
tibi6ticos?

¢Es alérgico a algn antibi6tico? ¢Es sensible-
a la aspirina o ha experimentado rearcifn poco comunes con --

anesté&sicos o codefna?. Es preciun registrar toda informa- -
cibn de importancia mé&dica. Enumfrense brevemente los facto-

res esenciales de la historia mé&dina rlel paciente que podrian
interesar para su enfermedad pericdontal

(embarazo, diabetes,
disfuncibn ovérica,

tiroidea o de %tras gl&dndulas endocrinas)
o gue pudieran afectar a la evolucifin del tratamiento o exi--
gir determinadas precauciones (anteredentes de cardiopatfas -

reumitica o valvular, hipertensifn arterial, uso

de anticoagu
lantes,

sffilis, enfermedad -
S$i el paciente toma anticoagulantes,
ha de consultar con el médico del paciente si se

discrasia sanguinea, hepatitiys,
hep&tica). el dentista-
planea una -
cirugfa; en este caso, es5td contraindicada la aspirina, o las
drogas que contengan aspirina.

Hay +ue investigar sobre el -
tipo de dieta del paciente,

trastornns del aparato digestivo,
enfermedades pulmonares y reaccioncs alérgicas., Hay que ano-
tar la fecha y el tipo de toda cirugfa gque se hubiera realiza
dc. Asimiszmo, hay gue dejar constancia de si alguna vez el -
paciente fue rechazado o no por una compafnfa de seguros por -
ser un riesgo.

En el periodo del interrogaturi{o, el examinador ha de --

pensar en el clncer y estar atento a todo indicio, como pfrdi

da de peso, hinchazones y Glceras. Se¢ tomard nota de hibitos

nerviosos y de toda anormalidad de la piel, cabello y uhas. -

Asimismo, hay que registrar los tics, expresiones raras o pos
turas poco comunes,

llay preguntas separadas que . se formulardn a las mujeres-
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sobre partos, menarqufa y menopausia. Si la pacientc ez casa

da, pregfintesele si tiene hijos y cuéntos, ¢Tuvo algin pro--
blema especial en el momento del parto? ¢Tuvo algln problema

con sus encfas o dientes durante el embarazo?

¢Es normal su-
ciclo menstrual?

si la paciente es de edad mediana, pregfnte
sele si ya ha llegado a la menopausia.

Tambifn se tratari de determinar el estado nervioso del-

paciente. ¢Se levanta cansado? puede producir risa y también

la respuesta "Estoy siempre cansado". Entonres, el examina--

dor habri de determinar si es una broma O &

~] paciente lo -
dice realmente en serio.

¢(Duerme bien de rnoche?  ¢Su latido-
cardiaco es normal?

;C8mo es su apetito? Mlentras hace es--

tas preguntas, tSmese suavemente la mano de¢! paciente para --

examinar la palma. ¢Estd hGmeda? :Se conuirera el paciente-
a si mismo nervioso?. Algunas respuestas afirmativas indican
neurosis. Adgqui&rase el hibito de observir ol labio superior
y las cejas para detectar transpiracibn, 1n cual puede ser un

signo de tensibén nerviosa. El paciente qu« hosteza durante -~

la entrevista puede estar tenso, no aburrido,

4) Historia dental. Cuando la molestia principal no es-

de naturaleza urgente, anbtese, con las propias palabras del -

paciente, la historia de la enfermedad bucal presente desde -

su comlenzo hasta el momento actual. ¢Se ha tratado alguna -

vez csta enfermedad? ¢Recuerda cudl fue?

LCompletd su trata
miento?

¢Hizo su parte del tratamiento?.

La historia dental ha de incluir todows los tratamientos-

dentales realizados en el pasado (ortodoncia, aparatos de pr8

tesis, eliminacién de dientes retenidos). Adem&s, la histo--

ria incluiré datos como los que siguen: fccha aproximada del-
tratamiento periodontal anterior (raspaje radicular, cureta--

je, cirugfa gingival, cirugfa 6sea, ajuste oclusal, feruliza-

ci6n, instrucciones sobre el cuidado bucal casero). AnStese-
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la historia de molestias anteriores (hemorragia gingival, - -

abscesos periodontales, dolor, ardor, mal gusto, mal aliento,

migracifn dentaria patol6gica). InterrSguese al paciente res

pecto a la velocidad de neoformacifn de pigmentaciones y dep®

sitos calcificados. La molestia periodontal del paciente se-

debe registrar con sus propias palabras. Se harén anotacio--

nes como las siguientes: las enclan sangran al cepillar, do--
lor de encfas, algfin diente flojo, algurnos dientes se mueven,

dientes extremadamente sensibles al fric, mal aliento o mal -

gusto (sintomas subjetivos).

5) Examen intrabucal., El examen intrabucal comprende la

inspeccibn de los tejidos blandos (incluso la encfa), los - -

dientes, la oclusibén y la articulacifn temporomandibular.

Se
tomardn radiografias seriadas de toda la boca.

1.2. Examen radiogr&fico.

El estudio radiogrdfico es un coadyuvante de inestimable
valor para el diagnéstico, pronbastico y plan de tratamicnto--

periodontal; ademds, es muy fitil para los controles peribdi--
cos post-tratamiento.

Para poder confiar en la imagen radiogrifica y hacerle -

rendir asi verdadera utilidad, la radiograffa debe reunir - -

ciertas condiciones minimas desde ¢l punto de

vista t&cnico.-
Ellas incluyen:

nitidez y contraste adecuados
da la seriada, enfoques horizontal y vertical

clusifn en cada placa de todo el dfunte y sus
cinas.

y parejos en to
correctos e in-

eitructuras ve-

Con finalidad diagn&stica se debe requerir a cada pacien
te una seriada completa que, como minimo, debe tener para una

boca completamente dentada catorce pelfculas. La seriada de-

be incluir, por lo menos una radiografia adecuada de cada - -
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diente y de cada espacio interdental.

Las radiograffas panoré&micas no son aceptables para el -
diagn6stico periodontal, pues dan mayor distorsidn y menos de
talle que las radiograffas periapicales corrientes.

Es aconsejable el estudio de las radiograffas con un - -

buen negatoscopio, de luz graduable, y el examen de sectores-

de interés especial con la ayuda de una lupa.
La radiografia es s6lo una ayuda de la clinica para el -

diagnéstico periodontal y no se debe confiar en ella para és-
te. En ningln caso la radiograffa reemplaza a la clfnica, si
no gue la complementa.

La radiograffa no permite ver las bnlsas. ' Revela .s6lo -~
los cambios &seos y no

las alteraciones de los tejidos. blan--
dos.

No debe por lo tanto hablarse de bolsas en el examen ra
diogr&fico sino de pérdidas &Gseas.

Desde el punto de vista periodontal, en una radiograffa-

se debe estudiar el hueso alveolar, el espacio periodontal y-
el diente.

En el hueso alveolar se debe observar la cortical alveo-
lar y el esponjoso.

La cortical alveolar aparece normalmente como una lineca-

radioopaca continua, de un espesor uniforme alqgo menor a un -

milimetro. Se debe estudiar en la cortical alveolar las

vam-
riaciones en su espesor y en su continuidad,

El esponjoso presenta una serie de trabficulos y espacios-
que dan una imagen radiogr&fica de diferente depsidad, El --
aumento de la densidad del hueso esponjosc recibe el nombre -

de osteuesclerosis y su disminucifn el de osteoporosis,
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Es diffcil establecer un claro criterio de densidad nor-
mal del esponjoso.

Se debe estudiar, ademis la altura del hueso alveolar y-

la forma de la cresta alveolar. La altura normal del hueso -

alveolar es de 1 mm. por debajo del limite amelocementario, -

En ese milimetro suprabseo de cements, se insertan las fibras-
gingivales y las crestodentales,

La forma de la cresta alveolar varfa segln la proximidad

de los dientes adyacentes y la altura relativa de los limites
amelocementarios.

El espacio periodbntico es la znna radiolficida que rodea

la rafz del diente. Se debe estudiar en €1 su espesor. lor--

malmente, el espesor del espacio periodontal es aproximadamen
te un tercio de milimetro, pudiends ser ligeramente mds grue=-
s0 en las zonas cervicales y apical,

Sus lfmites, Sseo y ce-
mentarico, deben ser lisos.

En el diente sc debe analizar, desde el punto de vista -

periodontal, el tamafno, forma y nfm:ro de rafces,

la presen--
cia de obturaciones desbordantes vy caries.

Se puede observar
también la presencia de cflculos ¢n la superficie radicular,-

aunque no debe confiarse exclusivamente en la radiograffa por
la deteccibn de

los mismos, ni para el control de su climina-
cibén.

La exploracién clinica de cuitns Gltimos datos con mu--
cha mayor seguridad,

La radiografia permite determinar la existencia de pérdi

da 6sea estableciendo su cantidad, sy distribucibn y su tipo.

La cantidad de hueso perdido ge establece por compara- -
cibn con la altura normal del hueso interdental; se puede com
probar, ademis, la presencia de lesiones de furcaciones.

Por otra parte, la radiograffa permite establecer la dis
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caries., Es frecuente gue la tengan pacientes con enfermeda--~

des febriles y depresibn psiquidtrica., Si una vez hecha la =~

eliminacifn de las causas dentales y periodontales y exclui--
dos alimentos y bebidas ofensivas el mal aliento persiste, --
un especialista mé&dico deber& inspeccicnar nariz, nasofaringe

amigdalas y pulmones, porque a veces las enfermedades de es--
tos 6rganos producen halitosis,

Tejidos blandos. Se observari el estado de la lengua, -

mucosa bucal, piso de la boca, paladar, frenillos y garganta.
¢Son normales la consistencia y la cantidad de la saliva? --
¢Hay variacibn en el color, contorno y firmeza de

¢Es fisiol8gica la forma de la encfa?

es retrdctil y sangra con facilidad?
el vestflbulo?

la encia? -
¢Es firme la encfa, o-
¢Es somero o profundo -~
¢Es angosta o ancha la zona de la encfa inser-
tada? ¢Siente el paciente dolor?

(Hay zonas de impaccién de
alimentos?

¢Hay otras causas posibles? ¢Hace el paciente re

ferencias a antecedentes de boca de trinchera o piorrea, ampo
llas herpéticas recurrentes, Glceras o vesf{culas bucales, - -
abscesos dentales, lesiones sinusales, hinchaz6n o dolor?
¢Hay manifestaciones de &sto en la boca?

Los hallazgos gingivales clinicos se clasifican segtn lo
siguiente:

1., Extensifn de la lesifn. Localizada o generalizada.

Distribucifn de la lesifbn. Papilar, marginal o de en
cfa insertada.

3. Estado de la inflamacifn.
4. Caracteristicas clinicas.

Aguda o c¢rénica.
Hiperplasia, Glceras, ne-
crosis, formacifn de seudomembranas, profundidad de-
las bolsas, exudado purulento, exudado sérico, hemo-~
rragia, insercifin anormal de mlsculos o, frenillos,-
ancho de la encfa insertada, y relacidén de las bol--
sas con la uni6én mucogingival.
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Dientes: Se registra el tamaho de los dientes, vy el gra-
do de susceptibilidad a la caries se mide por la presencia de

restauraciones. Hay que estudiar las superficies oclusales -

para ver si se produjo desgaste excesivo, Cuando &sto es evi

dente, se pregunta al paciente si rechina los dientes o masti

ca de un solo lado, Se registran abrasiones por cepillado, -

movilidad dentaria, malposicibn dentaria, esmalte hipopl&sti-~
co, dientes supernumerarios,

sin vitalidad, y sensibilidad ~-
dentaria.

Respecto a la sensibilidad dentaria, se hacen pre-~
guntas concernientes a los cfectos de temperaturas extremas y
dulce. Se hace la percusifn de los dientes y se examina para
ver si hay caries en las superficies dentarias

Higiene bucal.
de higiene bucal.

ciones y c&lculos.

Es preciso determinar el estadoe general-
Regfstrese la presencia de placa, pigmenta

Se utiliza una solucibn reveladora para -~

mostrar el estado general de la higiene bucal. Adem&s, se -~

preguntard al paciente sobre la fecha de la Gltima profilaxia,

su métode y frecuencia de cepillado, y elementos auxiliares -
de limpieza gue utiliza, para tratar

de medir la velocidad de
deposicifn de célculo.

Articulacién temporomandibular,
te sobre sintomas de la articulacifn
dolor, subluzacién, chasquido, ruido

Se preguntard al pacien
temporomandibular como-

seco, ¢tc., La articula-~
cibn se palpa en las excursiones protrusiva y lateral, Ade-=~
mis hay gue observar la trayectoria del punta mentonianoc du--

rante log movimientos mandibulares, La dcouviacién de una tra

yectoria de abertura natural y suave indica cue existe una -~
disfuncifn muscular o articular.

Oclusifn. Se verd si la dentadura es5t8 completa o 51 se

halla mutilada por extracciones. Se registra si faltan dien-
Se ver& si hay migracién de-
los dientes, s: se hizo alglin tratamiento de ortedoncia al pa

tes o si han side reemplazados.

ciente, si el paciente tiene contacto prematuro en céntrica,-
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y si contribuyen las restauraciones a los cambios patol&gicos-
o fomentan la salud bucal.

Fichado. A medida que se haga el examen, los hallazgos-
se ir8&n registrando en una ficha adecuada.

A continuacifn se presentard un ejemplo para obtener la-
informaci®én y los datos generales dal paciente,

1, Interrogatorio - Fig. l/A
2, Ficha - Fig. 1/B
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Nomere

pomicilio particular
Hombre del médico Domicilio
Edad Mirquese si es: soltero, casado, viudo, separado, di
cudio 1234567

,,,,, . Marquese el {ltimo ado de 781234

secundaria

STRUCCICHES :

51 su respussta es positiva, hdgase¢ un oirculo en el SI. 5i
s respucsta es negativa, hdgase un circulo en el No

r + Contéstense todas -
reguntas.,

preguntas gue siguen son sBlo para nuestro regxstro,
confidenciales,

viento midico ahora?

chee Ceraeane <NO 51
z. amentos ahora?, . eeecoees saneves .NO 81
R por el midico el Gltimo-aRo?...,.. .. ,.NO ~ SI
4, en su salud general el GItium afio?.....e.s. NO 81
£, ‘Ha de gravedad?, ciieseesiones voesasseaNO 51
£. iHa nosg 1tauzado>......... veviases sNO SI
T, iGe ; o operacioncs grandes?..iiecen.vinn ceieeens o ND 24
4. I8¢ hecho transfusiones de SaNGYe?. ... iveeeecsisranss s HO S1
“, ‘Ha alguna de las siquientes enfermedades?
Iiehre ra:u::ética.......... (RIS ARG R | FERE :5 S
Roumatismo infiam P s oee s NO S1
letericia iitles),. R PN CeeeswNO BT
ke r P PO wies e NO 51
Pty th s ieseraeasea e vieas RO 3
Ata N U T (] 51
Apo N P DU IS
L dle alquna vez ¢l médico que tenfa un murmully cardfaco?..N0 &7
1. ATuvo as G f1ebrXe alt@Z. . .ieeeirevaessaennsaneressavinanensaNO G1
.-

ZHa tenido ronchas o eruyclone‘. en la pxel....................AIO 51
. las

. NO 251
WJNOO 5T

.

Vewsbabaneraasa

cewian Leneasia NO 1
A PP s S5
vill PATA AOTMITY c et et ittt dn s e e WO 0T

oL 1AA
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14. iHa experimentado reacciones o la ancstesia dental?............HO
15, dTicne diabetes (enfermedad del azlcar?....iveevenrerenencens
16, &Tiene presidn Alb@?.uiieeeseiocnernsoneesnssensosnaanasnosnn
17. Cuando se corta,

18, &Recibid
19.

. HO

. HD
ésangra MUChO tiempoO7. ... tieeseeravaaaeneseses HO

lesiones en la cara o en los maxilares?........vcee.. HOU
.Se le ha hecho tratamiento guirirgico, o de rayos X por un
tumor, agrandamiento u otra lesién en

ta boca o lablos?....... HO

Revisidn de sistemas

20, éSufre dolores de cabeza con freCUCTOIn T L, iy iy eeenearnanaceses HO
21, ¢Tiene molestias en 10s 0josS?.i.i.ever..nn [le)
22. ¢{Tiene trastornos en los oidos?........ . HNO
23, &Se resfria con frecuencia?... . NO
24, ¢{Tiene afecciones sinusales?...... P 2 (¢
25, ZLe sangra la MaArizZ?..i.icianecitasotassnatsnnscnspsacsnssesss NO
26, ¢Tiene dolores de garganta frecuentes?, . .iiieecesssssensessess NO
27. ¢Tiene alglin diente Sensible? ..vee cir.iviecanesesencanaascsss NO
28, ¢Tuve alguna vez dolor dentario?........ esenrsanas NO
29, ¢Le sangran las c¢ncias?..

fertacevaei

Shisesecirsesssaanensrens NO
30. ¢Tiene ampollas labiales o herpes labial con frecuencia?...... NO
31, éTuvo dolor bucal intenso?. ... it ie i vncreasrorossincsnasa:s NO
312, ¢Le cuesta abrir la boca tanto cuanto rjuisiera?........ .. HO
33.

Ceese
¢Hace ruido la mandfbula cuando MAStICAT..ueeerensveoesorsseas NO

cardiorrespirateric

34, ¢Le duele el pecho al hacer ejerciclo?,. ... iiiviiveies
35, <pueda sin aliento con ejercicios suaves?.,....
36. ¢Se le hinchan 1los tobillos?.....evvveayeiviansy
37. iTiene tos persistentel..scce.cscecenssiosesndas
38. ¢Tosid alguna vez sangre?..

viees.e NO
tessesesiyes NO
SAEVEATLTLY NO
««.NO
.. NO

ceveresrea i a ety e

Gastrointestinal

39, <Ha cambiado su apetito recientemente?,..,,0.,%
40. ¢Hay alaquna comida que no puede comﬂri.,........
41, iTiene dificultad para tragar?.......s00004
12, ¢Sufre indigestiones frecuentes®......... .
43, {Vomita con frecuencia?...esesierinansvssnons

<+ NO
. NO
. NO
+ NO

Genitourinario

44, ¢Tiene enfermedades renales? .. iveeeas
15

esvaeis

. ¢Orina mds de seis veces por dia?......,..4

“t
46. (Estd sediento gran parte del tiempo?,......s

.

.. .NO
Huesos y articulaciones

47.

(Ha tenido dolor o 1nflamacxon dc 153 axticulaciones ..;...... j318]

Neuromuscular

48, iTiene entumccimientos o zonas: runy4ﬂhﬁﬂ £ la piel.......-... N

51

S1
sI
S1
S1
S1

S1
S1
51
sI
SI

ST
S1
51

[




49, dSufre ataques o convuisiones?.......
50 iTiene

sevseess HO
tesesses NO

tendencia a desvanecerse

tes v e

Hematologia

. iTienc contusiones con £acilidaB?.ieeveecernversorosasescene

NO
.
i{Tiene trastornos sanguineos tales como anemia?.....

civeered NO

Endocrinos y metabolismo

molesta el tiempo caluroso mds que a otras

personas. que

Crmveas . NO
exXcesivamente nervioso?... . NO
cansa con facilidad?....... RO

{Estd embarazada en la actualidad?.ii..evelaiiiid v,
. {Ha pasado la menopausia?. .

tesra e

Caa e e

iSon irregulares sus reriodos menstruales?......
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3. Diente migrado 12. Supuracifn
Lesiones periapicales 13. Fondo de holsa (cara

5. Diastema proximal}

6, Dilente incluido 14, Lesidn de furcacidn

7. Altura del margen gingival 15. Movilidad (N, 1, 2, 3)
{en rojo)

16. Puente fijo (en azul)
Obturaciones y coronas; di 17. Caries
tujar si son desbordantes

(en azul) 18, Facetas y atriciones marcadas
g

9, Dlente a extraer 19, Fondo de bolsa {cara libre)
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1.4, Pruebas de laboratorio
La biopsia. La biopsia gingival

es importante para el -
diagnbstico de trastornos gingivales,

El estudio microscédpico

de biopsia gingival muchas veces suele ser ¢l fGnico método de-

deteccibn de interrelaciones locales y sistumiticas que no se-

pueden discernir desde el punto de vista clfnico.

La biopsia de encia es indispensable <uando se sospecha-
la presencia de enfermedades como gingivitin descamariva, pen-
figoide benigno de las mucosas, pénfigo o liquen plano.

Ayuda del laboratorio usada en el dilagnéistico de enferme

dades sistemfticas. Cuando no es posible explicar la naturale

za y gravedad de la enfermedad gingival y periodontal por cau-
sas locales, hay que explorar la posibilidad de la existencia-

de factores sistem&ticos contribuyentes. 1 dentista debe co-

nocer las manifestaciones bucales de las ¢nfrarmedades sistemi-
ticas para gque pueda asesorar al médico renpecto al tipo de --

trastorno sistem&tico que interviene en eus caso especial,

Numerosas pruebas de laboratorio ayudan al diagn6stico -
de las enfermedades sistemfticas.

2.- DIAGNOSTICO

Las observaciones documentadas en la ficha permiten al -
clinico hacer el diagnéstico.

Aunque la fane diagnbstica sea-
corta,

representa la informacibén recogida de observaciones de-

talladas y sistem&ticas. Se planea el tratamiento y se proyec

ta el pronfstico a partir de la observacifin y el diagnbstico.

Es preciso establecer el diagn6stico de la afeccibn del-
paciente. Por ejemplo, el dentista puede haber diagnosticado-
gingivitis ulceronecrotizante, gingivitis hiperpléstica, perio

dontitis {incipicnte, moderada, avanzada), etc. Adem8s hay --
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que precisar las caracteristicas clinicas de la encfa. fay --
que enumerar los hallazgos salientes que conducen a esc diag--
néstico. Adem&s hay que resumir los factores etiol8gicos pri-—
marios y contribuyentes. Como se dijo antes, razonamos a4 par-
tir de las causas hacia el tratamiento, todo ello sobre una ba
se biolbBgica. Cuando la etioclogia es desconocida hemos e tra
tar sobre una base sintomitica.

3.~ PRONOSTICO

El pronfstico es la apreciacifin de la evolucifn de la en
fermedad y la prediccibn de la respuesta al tratamiento.
ello,

pleta

Por-

la precisifn del pronb6stico depende de lo exacta y com=--

gue sea la informaci6n recorqgida durante el examen.

El pron6stico depende de la capacidad que posea ) den--

tista para reconocer y eliminar o regular los factores que pro

ducen la enfermedad, de su capacidarl para corregir todos los -
gue pueda haber generan<o la enfermedad y de la capacidad
y determinacién del paciente para mantener la salud del
donto y los dientes.

danos

perio-

El pronfstico que se determine puede ser bueno, reserva-

do o malo. Muchas veces, unos dientes tienen un pronfistico, y

los demis tienen otro,

En esos casos, el pronéstico s¢ hard -
diente por diente.

Los siquientes factores afectar&n al pro--

néstico:
1. Bolsas - extensién, localizacién, profundidad y com-
plejidad.
2.

pérdida Ssea - extensién, localizaci6n y complcojidad
3., Movilidad dentaria y sus causas.
4. Btiologla.

5. Duraci6n de la enfermedad, extensifn y naturaleza de

la afeccibn.
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6. Morfologia dentaria - forma de la corona, forma de -

la rafz, relacibn entre corona y rafz.

3.1. Objetivos del tratamiento.

~El tratamiento tiene una doble finall{dad: la eliminacién
total

tal.

de la enfermedad y el mantenimiento de la salud periodog

Para obtener &sto se debe:

eliminar las causas de la enfermedad.

corregir las deformaciones creadas por

la enfermedad-
v s :

establecer un sistema de medidas preventivas’pard Te-
ducir las posibilidades de recidiva, c

3.2. Pr6tesis,

Es menester valorar con cuidado la complejidad y exten--

si6én de toda prbtesis necesaria. Si hay que hacer restauracio

si hay que confeccionar férulas-
si es preciso recurrir al movimiento ortod6ntico o a -~

nes extensas de la dentadura,
fijas,

otros procedimientos, habr8 que considerar si el paciente es -

capaz de afrontar la realizacibn de todos los procedimientos.

3.3. El pron®6stico en pacientes con ¢rifermedad gingival.

El pron6stico de la enfermedad gingival se basa sobre el
papel

de la inflamacifn en el proceso total de la enfermedad.-
Si la

inflamacifn es Gnico cambio patolégics, el pronbstico es

favorable, siempre que se elimine la totalidad de los irritan-
tes, se consigan contornos agingivales que preserven ia salud y
ol paciente aoslabore mediante o] aporte de anag buena higiene -
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bucal. Si la intlamacibn estd sobreagregada a cambios tisula-

res de origen sistemdtico (como el agrandamiento corrcespondien
te al tratamiento con Dilantina, o en pacientes con trastornos

nutricionales, hematol6gicos u hormonales), la salud gingival-

puede ser restaurada temporalmente por el tratamiento local S0
lamente, pero un pronéstico a largo plazo se basa en el con- -

trol o correccibn de los factores sistem&ticos que intervienen

4,- PLAN DE TRATAMIENTO

El plan de tratamiento es un programa organizado de pro-
cedimientos para eliminar los signos y sintomas de las enferme

dades y restablecer la salud. Un plan de tratamiento se basa-

en los hallazgos de examen, en el diagnfstico, en la etiologia
presuntiva de la enfermedad y en el pronbstico. Se requiere -
el esfuerzo planeado y mancomunado rde paciente y profesional;-

y, con excepcibn de casos de enfermedad periodontal incipien=-

te, es preciso establecer el nGmerc de meses del tratamiento.

4.1, Finalidad

La finalidad del tratamiento periodontal e¢s detcner el -
proceso de destruccifn, que de otra manera llevarfa a la pérdi

da de los dientes, y establecer condiciones bucales conducen--
tes a la salud periodontal. Dentrrn de los limites hay que - -
aplicar medidas terapfuticas que tecngan base predecible. Por-
lo general el tratamiento debe ser un programa ordenado y limi

tado a las medidas directas necesarias para conseguir el resul
tado. Dentro del plan de tratamientrn ue proyectar8 un progra-

ma de mantenimiento del estado de galud, sin gue ocurran mayo-

res avances de la enfermedad durante un tiempo razonable.
Ello, por supuesto,

depende del estadn actual del paciente y -
de los objetivos del tratamiento.
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El plan de tratamiento se determina sobre la base de las

necesidades del paciente y los hallazgos del examen inicial.

4.2, Orden del tratamiento.

Tratamiento preliminar,

El tratamiento se compone de --
una serie de pasos.

El esfuerzo inicial sc¢ orientari hacia la

eliminacién de la inflamacién y la instituc{6n de un programa-

de higiene bucal. Esto puede demandar algunas visitas para --

eliminar todos los depfSsitos y el establecimiento de un con- -

trol eficaz de la placa. Hay que medir el univel de la higiene

bucal que realiza el paciente en
de un Indice de placa);

cada visita (con el auxilio -

si fuera necesario,

se dar&n m8s ins--
trucciones que el paciente habré

de seguilr an su casa.

Revaloracitn, &l final de esta fase del tratamiento se-~

hard una revaloracifn sobre la base del grado de mejoria obte-

nido. Se comparardn los resultadcs del tratamiento preliminar

con la ficha., Se ha de registrar la inflamacidn residual y --
sus causas presuntivas, asi como los camhios de profundidad de

la bolsa y movilidad dentaria. Se debe rcvalorar el plan de -~

tratamiento y hacer los cambios apropiados.

Restauraciones. Por lo general, el tratamiento periodon

tal precederf a las intervenciones restauradoras. Sin embargo,

a veces, las caries son tan profundas que demandan atencibén in

mediata. Segn los casos, estas restauraciones serdn tempora-

les porgque se hard la reconstruccifn una vez concluido el tra-
tamiento periodontal.

Extraccicnes. Los dientes con pronfstico malo se extrai

ré&n temprano en el tratamients, salvo que se los conserve pro-
visionalmente por razones estfticas o para mantener el espacio.
El hecho de rne eliminar tales dientes a tiempo lleva a compli-

caciones. Los dientes condenados perturban el tratamiento y -

lo hacen n&s complejo.



Ortodoncia. El tratamiento de ortodoncia puede preccder

o seguir a cualquier intervencién quirfirgica. Cuando el movi-

miento ortod6ntico se hace para eliminar la inflamacifn quc ge
nera la malposicién dentaria, la inclinacifn o la migracién, -

este procedimiento proceder§ a la cfirugfa. Cuando el movimien

to dentario ortod6ntico se realiza c¢on prop6sitos de recons~ -

truccibn o est&tica, va despuds de la cirugfa. Mientras se --

lleva a cabo el tratamiento de ortodoncia, se hard un programa
de raspaje frecuente y de control d«¢ placa.

Ajuste oclusal. El ajuste

oclusal se hace despufs del -
raspaje y alisamiento radicular,

una vez eliminada la inflama-

cifn. Cuando los dientes tienen gran movilidad, se hace un -~

ajuste oclusal burdo como primer paso para reducirla., El ajus
te oclusal se puede realizar despults de cirugfas y tratamien--
tos ortodbnticos,

4.3. Registros.

Es preciso registrar con exactitud el tratamiento reali-

zado en cada sesi6n. Es esencial «(ue se haga el registro pre-

ciso de lo que se ha realizado. AnGtense las drogas rccetadas

el tipo de cepillo indicado, el método de cepillado y otrons --

procedimientos de higiene bucal que so enseharon. A medida --

que se ejecuta el tratamiento, se controlar& cada paso con el-
plan de tratamiento; en cada sesifn deberd hacerse el registro
completo y ordenado.

4.4. Presentacibn del caso.

Una vez confeccionado el plan de tratamiento, con los ha

llazgos, el diagn6stico y el pronfstico, se presentard y expli
card, el caso al paciente.

Estos datos son el resultado del
examen y es menester que el paciente los comprenda antes de --
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gque se presente ¢l plan de tratamiento. FEl plan de tratamien-
to seri presentado Gnicamente a pacientes que comprenden su en
fermedad y cuya motivacién sea la apropiada.



CAPITULO OCTAVO

TRATAMIENTO DE LA GINGIVITIS CRONICA NO COMPLICADA

TRATAMIENTO DE LA IMNFECCION GINGIVAL AGUDA (GINGIVI

T1S ULCERONECROTIZANTE Y GINGIVOSTOMATITIS HERPETI~
CA AGUDAJD,

PRINCIPIOS GENERALES PARA_EL TRATAMIENTO DE LA EN--
FERMEDAD PARODONTAL EN NINOS.

TRATAMIENTO DE LA ENCIA EN EL EMBARAZ(G

TRATAMIEHNTO DE LA ENCIA EN LA PUBERTAD

TRATAMIENTO DE

LOS CAMBIOS GINGIVALES DURANTE EL CI
CLO MENSTRUAL

TRATAMIENTO DE LA GINGIVOSTOMATITIS MENQOPAUSICA
TRATAMIENTO DE LA GINGIVITIS DESCAMATICA CRONICA

1.~ TRATAMIENTO DE LA GINGIVITIS CRONICA NO COMPLICADA,

Es preciso que el tratamiento vaya precedido por el exa-
men cuidadoso para detectar todas las fuentes de irritacibn lo

cal, como placa dentaria, c&8lculos, impaccifn de alimentos, =--

restauraciones deshordantes o mal contornadas, o pr6tesis remo
vibles irritantes. Hay que tefir el diente con solucifn reve-
ladora para detectar la placa y sondearlo cuidadosamente con -

explorador # 17 6 # 21 para localizar pequenas partfculas de -
c8lculos.

Paso 1. El tratamiento de la gingivitis cr6nica no com--
plicada comienza por la explicacifbn de la importancia del con-
trol de placa y la ensenanza al paciente de como conseguirlo.-

ksto preoporcicna al paciente una perspectiva realista respocto
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del t{ratamiento de la gingivitis; ello incluye algo gue &1 de-
be hacer por si mismo, al igual que el odontSlogo hace por &1,

Tambifn proporciona una oportunidad de demostrar que el con- -

trol de la placa beneficia realmente a sus encfas. Una vez --
instruido el paciente en el control de la placa, se le cita pa
ra la préxima visita.

Paso 2. Se controla con el paciecnte el estado de la en~--

cfa y se le sefiala la mejorfa. Se tinen los dientes con sus--

tancia reveladora y se controla la placa mientras el paciente-
demuestra los diversos procedimientos que emplea.

Se raspan los dientes para eliminar todos los depbsitos-

y todos los dientes se pulen con una pasta de piedra pbmez fi-
na o Zircate mejorado.

El pulido es una medida preventiva importante contra la-

recidiva de la gingivitis. La placn, la causa m&s importante-

de gingivitis y estudio inicial de la formacibén de los cllcu--

los tiende a formarse con mayor rapidez sobre superficies 5spg

ras. Otra fuente de irritacibn referidas a las anteriores tam

bién deben ser eliminadas.

Paso 3, Se examinan las encfas y se controla la placa.-

Se presta especial atencién a las zonas de inflamacibn persis-
tente, lo cual implica un nuevo raspaje e insistir en la técni
ca del paciente para limpiar la zona.

Estos procedimientos se repiten en sesiones ulteriores -

hasta quec las encfas queden secas. Fntonces, se observari al-

paciente en visitas de control y se hard una explicacifn de --
las razones para las visitas perifdicas y la importancia del =

cuidado que &1 d€ a su boca en los lapsos intermedion.

Causas de fracaso. El tratamicnto de la gingivitis cr6-

nica no suele presentar problemas.

Sin embargo, si la enferme
dad persiste,

las causas mds comunes son las siguientrs:
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1. No eliminar partfculas pequefas de cflculos, que por-

lo general estdn inmediatamente debajo de la unién amelocemen
taria.

2. No pulir las superficies dentarias una vez eliminados
los depbsitos.

3. No eliminar fuentes de irritacibn diferentes de los -~

depbsitos sobre los dientes. La impaccibn de alimentos es -~

uno de los factores gue frecuentemente sc pasan por alto.

4. Control inadecuado de la placa por una o mis de las -

razones siquientes: a) insuficiente ensecnanza de paciente, -

b} abandono répido del paciente antes de que haya demostrado-
competencia en el control de la placa, o c)

Falta de coopera-
ci6n del paciente.

5. Tendencia a buscar causas sistem8ticas remotas de la-

gingivitis persistente causada por factorcs locales pasados -
por alto.

6. Dependencia de vitaminas, enjuagatorios o drogas de -

aplicacién tépica, particularmente hormonas, antibibticos y -

agentes oxidantes. Con excepcidbn de la anestesia tb6pica, las

drogas no tienen finalidad importante alguna en el tratamien-
to de la gingivitis crbnica.

2,~ TRATAMIENTO DE INFECCION GINGIVAL AGUDA

Gingivitis ulceronecrotizante {(tratamfento)

El tratamiento de la gingivitis ulceronecrotizante aguda
consiste en las siguientes fases: '

1. Local. Alivio de la inflamaci6bn aguda mds tratamien
to de la enfermedad crfnica subyacente a las 'lesiones agudas~

o que hay en cualquicer parte de la cavidad bucal.
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2, Sistem8tica. A) Tratamiento de soporte. Alivio de -

los sintomas t6xicos generalizados, como fiebre y malestar, -

B) Tratamiento etiotr6pico. La correccifn de estados sistemd

ticos que contribuyan a la iniciacifn o progreso de las alte-
raciones gingivales.

El tratamiento debe seguir una sucesi6fn ordenada, como -
se describe en los p&rrafos que siquen.

En la primera visita, el dentista debe obtener una impre
sidn general del paciente, incluyendo informacién respecto a-
enfermedades recientes, condiciones de vida, dieta, tipo de -

trabajo, horas de reposo y tensibfn mental., Se observa el as-

pecto general, el estado nutricional aparente, sensibilidad o

laxitud, y se toma la temperatura del paciente. Se palpan --

las zonas submaxilar y submentoniania para detectar la presen-
cia de n6dulos linf&ticos agrandadon.

Examinese la cavidad bucal para hallar las lesiones ca--
racteristicas de la gingivitis ulcoronecrotizante aguda, su =
distribucién y la posible afeccién de la regifn bucofaringea.
Apréciese la higiene bucal; blsqucie la presencia de capucho-

nes pericoronarios, bolsas periodontales e irritantes loca- -

les, Se puede hacer un extendido o frotis bacteriano con el-

material de las zonas afectadas, pero &sto servir$ mis para -
corroborar que para establecer un diagnéstico.

Examinese la oclusibn y detéctese bruxismo, apretamiento
o rechinamiento.

Interrfguese al paciente respecto a sus antecedentes de-

enfermedad aguda, su comienzo y duracibn, (Es recurrente? --

iSe asocian las recurrencias con factores especificos como --

menstruacién, alimentos, agotamiento o tensién mental? ¢Hubo-

algn tratamiento anterior? ¢Cuéndo y durante cufnto tiempo?-

Averigue la clase de tratamiento y la impresién del paciente-
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sobre su efecto,

Una vez establecido el diagnbstico, se trata el pacientc
como no ambulatorico o como ambulatorio, . sobre la base de ~--
los siguientes criterios:

Pacientes no ambulatorios. Estos son pacientes con sinto
mas de toxicidad generalizada, como fiebre alta, laxitud y ma
lestar; muchas veces es preciso guardar ~ama, y no se hace el

tratamiento extenso en el consultorio hasta que remitan los -~
sintomas generales.

Pacientes ambulatorios. En estos paclentes, suele haber

linfadenopatfa generalizada y temperatura levemente elevada,~-
pero no complicaciones orginicas serias,

Tratamiento preliminar de pacientes no-ambulatorios,

Primer dia

1. El tratamiento local se limita a la limpieza suave de
la membrana seudonecrStica con una torunda de algodén con ~ ~
agua oxigenada.

2. Se aconseja al paciente gue guarde cama y que se en--
juague la boca cada dos horas con una mezcla por partes igua-

les de agua tibia y agua oxigenada al 3 por 100. Para la ac-

cibn antibiftica sistemdtica, se administra penicilina intra-
muscular en dosis de 300 000 unidades o tabletas de 250 mg. -~

cada cuatro horas. A pacientes sensibles i
indican otros antibifticos,

cuatro horas.

la penicilina, se
como eritromicina 250 mg. cada
En la ficha del paciente s¢ deben conservar
las copias de todas las recetas, para refoerencias futuras.

praciente debe hablar con el dentista a lan 24 horas.

Se debe controlar el estado del paciente al dfa siguien-
te., No es apropiado que el paciente siga un tratamlento en -

su casa durante un periodo prolongade. Pucde haber una reac-—
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cibn intensa a los antibibticos y los enjuagatorios de aqua
oxigenada pueden producir un eritema difuso y ulceracifn de
la mucosa bucal e hinchaz6n de la lengua.

Segundo dfa

Si el paciente ha mejorado, se procederi a realizar =1

tratamiento para pacientes ambulatorios que se describe més
abajo con

el tftulo de Tratamiento de¢ pacientes ambulatorios.
Si no hay mejorfa al final de las 24 horas, hay que hacer una
visita al domicilio del paciente. FEl instrumental recquerido-
para esta ocasién es un espejo, explorador, pinzas para algo-
dén, linterna, termfmetro, un frasco con torundas de algodbn-

y una botella de agua oxigenada. 35e controla el estado hucal,

la posibilidad de afeccifn bucofarfngea y la temperatura del-
paciente. Se limpia nuevamente la c¢ncfa suavemente con agua-~
oxigenada y se repiten las instrucciones del dfa antericr. El

paciente deber& comunicarse con el dentista después de 24 ho-
ras.

Tercer dia

En la mayorfa de los casos, en este momento hay una mejo
rfa del paciente y se comienza el tratamiento para pacientes-
ambulatorios que se describe a continuacién.

Tratamiento de pacientes ambulatorios.

El tratamiento que sigue es para pacientes ambulatorjios-
y para pacientes inicialmente no ambulatorios que responden -
satisfactoriamente al tratamiento preliminar:

Primer dfia

Instrumental: dos vasos Dappen, uno con anestesia tfipi--
ca, el otro con agua oxigenada al 3%; rollos de algodfn, espe
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jo, explorador, pinzas para algod6n y raspadores superficia-
les.

El tratamiento se limita a las zonas m8s atacadas,

que
se aislan con rollos de algodSn y se secan.

Se aplica la -~
anestesia t6pica, y despué&s de dos o tres minutos se limpian
las zonas suavemente con torundas de algodén para eliminar -
la seudomembrana y los residucos superficiales no adheridos.-

Cada tcrunda de algod6n se utiliza en una pequena zona y se-

descarta; no se hacen movimientos de barrido sobre zonas am—

plias =—on una sola torunda. Despufs de limpiar con agua ti-

bia, se eliminan los cdlculcs superficiales.

En este momento estin contraindicados el raspaje y cure
profundos, por la posibilidad de extender la infecci6n-
hacia tejidos més profundos y causar bactericemia.

taje

Salvo --
que exista una urgencia, procedimientos quirGrgicos como ex-
tracciones o gingivectomfa se poatergan hasta despus de cua
tro semanas, cuando el paciente esté sin sfntomas para evi--
tar la posibilidad de una exacerbacibn de¢ los sfintomas
dos.

agu--
Instrucciones para el paciente:

Evitar el tabaco, el al
cohol v los condimentos.

El calor y los derivados del taba-
co irritan el tejido inflamado y retardan la cicatrizacidn.

Enjuagar con una mezcla por partes iquales de agua oxi-
genada y agua tibia cada dos horas.

Proseguir las actividades habituales, pero evitar el --

ejercicio fisico prolongado o exposicifin prolongada al sol.

Limitar el cepillado a la eliminacifin de los residuos =~

superficiales con un dentrifico suave; el cepillado exagera-

do serd doloroso. Se recomienda el uso de hilo dental, lim-

piadores interdentarios e irrigacifn con aqua a presifn me--
diana.
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No es preciso aislar al paciente, pero sc recomiends el

uso de platos y cubiertos separados y se desaconsejan contac

tos Intimos. No se demostrd la contagiosidad de la gingivi-

tis ulceronecrotizante; pero hasta el momento en que se la =~
descarte completamente, hay que evitar los mecanismos de - -
transmisién como medida preventiva.

Segundo dfa

Por lo general, el estado del paciente ha mejorado; el-

dolor disminuye o desaparece. Los mfirgenes gingivales de --

las zonas atacadas estén eritematoson,

pero no presentan la-
seudomembrana superficial.

Se agregan raspadores profundos y curetas al instrumen-
tal y se repiten los procedimientos realizados el primer dfa.

La retraccifin de la encfa puedc dejar expuestos cilcu--
los, que se eliminan junto con el currtaje suave de la encia.
Las instrucciones para el paciente son

las mismas que las --
del dfa anterior.

Si hubo efectos molestos con el agua oxi-
genada, se usard s6lo agua tibia para los enjuagatorios.

Tercer dfa.
El paciente ya no presenta sfntema alqune. Hay todavia
cierto eritema en las zonas atacadas y la encifa puede estar-
algo dolorida a la estimulacién t&ctil,

Se repiten ¢l raspa
je y el curetaje.

Se ensefia al paciente los procedimientos-—

de control de placa. Se suspenden los buches con agua oxige
nada.

Cuarto dfa.

Se raspan y alisan las superficies dentarias de las zo-

nas afectadas y se controla el cepillado, corrigiéndose si -
es necesario.



Quinto dfa

Desgraciadamente, es frecuente que el tratamiento se --

suspenda en este momento porque ha desaparecido el estadc --

agudo, pero es ahora cuando deberfa comenzar el tratamiento-~

del problema periodontal crénico del pacinnte. Se estable~-

cen las fechas para el tratamiento de la gingivitis crénica,
bolsas periodontales y capuchones pericoranarios, y la elimi
nacibén de todas las formas de irritacifn incal, el ajuste --
oclusal, si fuera necesario,

Pacientes gque no presenten otra entc¢rmedad gingival que

la lesifn aguda tratacda se citan para la semana siguiente, -

Si el estado es satisfactorio en ese momento, se cita al pa-

ciente para dentro de un mes, momento en que se establecen -

las fechas de las visitas de control ulteriores, segfin se es
time necesario.

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICGS.
Es preciso posponer las extracciones o cirugfas gingiva

de la remisi6én de-
los sintomas y signos agudos de la ginglvitis ulceronecroti-
zante aguda.

les extensas hasta cuatro semanas despulu

Si se reguiere una intervencifn quirGrgica de-
urgencia en presencia de sintomas agudos, se indica quimiote
rapia prefilictica con antibifticos para impedir el agrava--

mientc la propagacidn de la enfermedad aquda, La penicilina
se administra por via general, mediante inyeccibn intramuscy
lar de penicilina procafna G, 300 000 unidades una vez al -=-
dfa durante tres dfas, comenzando la noche anterior al proce
dimiento guirGrgico o mediante la adminiatracisn de tabletas
de 250 mg, por via bucal, cada cuatro horart, comenzando la -
noche anterior a la operacifn y continuando durante 48 horas
despufis de ella.
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TRATAMIENTO DE LA GINGIVOSTOMATITIS HERPETICA AGUDA.

Para el tratamiento de esta afecci6bn se han utilizado di

versos medicamentos, que incluyen aplicaciones locales de clo

ruro de zinc al 8%, fenol alcanforado,

yodo de Talbo:x, fenol,

serpiente mocasin,

alcanfor, solucifin de-
soluciones de sulfonamidas, veneno de-
levadura por via general,
plejo vitaminico B, tiamina vy radiaci6n. Se ha usado c<on €xi
to. Aureomicina como enjuagatoriu, aplicada

pomada al 3% o administrada sistemfiticamente

riboflavina, cocm

t6picamente on -
en cénsulas de -
250 mg. para una dosis total de 3 4. Asimismo, se descrilif-
como medida terap8utica o preventiva de recidivas 1z vacuna--

cién con vacuna antivariflica o vacunas preparadas con el con

tenido de las vesfculas, pero los resultados son dudosos.

El tratamiento consiste en medidas paliativas para gue -
el paciente se sienta c6mcdo mientras la enfermedad sigue su-
evolucién (de siete a diez dfas).

Se elimina la placa, los residuos de alimentos y los - -

célculos superficiales para reducir la inflamacibn que compii

ca la lesidn herpética aguda. El tratamiento pericdontal ex-

tenso se pospondri hasta gue pasen los sintomas agudos para -

evitar la posibilidad de exacervaciones. Se registr6 infec--

cibn herpética con dolor e hinchazfin del dedo del dentista --
después de tallar una corona en un paciente con lesiones her-
péticas en ¢l labio inferior,

Se consigue aliviar el dolor, para que el paciente pueda

alimentarse, mediante la aplicaci6fn de clorhidrato de dicloni
na {(Dyclone), buches anestfsicos que¢ vienen en una solucifn -
al 0.5% que puede ser diluida en aqua por partes iguales. Sc
mantiene en la boca durante dos minutos, moviéndola, para pro
ducir un efecto anestésico que dura 40 minutos. Es Qitil para
usar antes de las comidas, pero su uso m8s frecuente no tiene
efectos tOxicos,




3.- PRINCIPIOS GENERALES PARA EL TRATAMIENTO DE LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL EN NIROS.

La gran mayorfa de los casos de inflamaciones gingivales
son causados por la acumulacifén de desechos gravemente infec-

tados de la superficie de las piezas en el borde formado por-

el margen gingival. Deben reducirse o eliminarse tocdos los -

factores que contribuyen a la acumulacifn de material en la -

superficie dental, Las causas m&s comunes uon: mal alinea--
miento dental, maloclusién, posicién de boca abierta, caries-

dental e higiene dental defectuosa. Cuando un frenillo es --

afectado en el receso gingival, deberd ser «liminade. Cuando

el contorno gingival, debido a mal alireacifin de las piezas,-
hipertrofia de los tejidos gingivales o prnfunda formacifn de
bolsas, es tal que se acumulan los desechus en el margen gin-
gival, puede ser necesaria una intervencifn quirfirgica, y de-

berd realizarse una gingivectomfa o alguna de las operaciones
asociadas.

En ocasiones, los ninos muestran dificultad para utili--

zar el cepillo dental. Cuando sus padres no est&n, no reali-

zan este procedimiento, o lo llevan a cahlo tan defectuosamen-

te que afin permanecen desechos. Se requiere paciencia y com-

prensifn para ensefar al nifio como cepillarse los dientes, y-
puede modificarse el tamanoc, la forma o la dureza del cepillo
para ajustarse a las necesidades especizles Ae cada nifio. Los
dos m&todos m&s recomendables para pacientes infantiles con -
gingivitis, especialmente si es dolorosa nnun, el método del -
Dr. Bass, gque es un suave movimiento de percnsién con un cepi
llo muy blando contra las piezas y las enc:fas parecido al mo-
vimiento usado al estarcir con cepillo, vy ¢l cepillo dental -
automitico oscilante {(movimiento hacia adelante y hacia atrés)
usado como cepillo blando.

También deberén considerarse métodos alternativos de hi-
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giene bucal, tales como los palillos de madera. Deberén uti-

lizarse en movimiento circular, el mismo usado para cortar ==

las cutfculas de las uhas. Este método es particularmente --

til para eliminar los desechos de la fosa gingival., PFara -

limpiar esta &rea =s mds eficaz que los cepillos dentalcs y -

no legiona el margen gingival. Cuando los mirgenes ginagiva--~

les son irregulares, como ocurre cn las dreas localizaday de-

receso, este métcrdo s ideal. Puede cbtenerse un mango para-

puntas profilicticas de madera, que permita limpiar las super
ficies linguales, palatinas y distal de las piezas. Las pun-
tas de madera blanda, Gtiles en los pacientes de m8s edad pa-
ra limpiar entre las piezas, son de muy poco valor en las bo-
cas infantiles.

En los nifos, existen espacios interproximales estrechos
inaccesibles a las cerdas de los cepillos dentales. En estas
dreas puede utilizarse la seda dental, pero el procedimiento-
es a menudo doloroso, diffcil de realizar para el nific e ine-

ficaz., Sin embargo, muchos nifios non capaces de pasar uni: --—

banda eldstica de caucho por entre las piezas. Este procedi-
desechos de las Sreas interproxima--
les, ya gque la banda de caucho tensada se adapta a la forma -
de los espacios

miento elimina bien los

interproximales y no lesiona los tejidos gin-
gqivales. Los hilos de lana son el mfisdo m8s eficaz para 14

La finica desventaja de su uso e
la permanencia de alqunas fibras de

13

piar &reas interproximales,. 5
lana entre las piezas, --
que habrin de ser eliminadas con hilo

dental de seda. La pun
ta dura de caucho

insertada en el mango del cepillo dental

-
en un mango separado tambifn puede

ser utilizado por lus ni--
hos y en algunos casos son de gran ayuda para limpiar cntre -

lag piezas y limpiar las piezas al nivel del margen qginqgival,

Las enfermedades parcdontales son generalmente raesultado
de enfermedades inflamatorias larqgas,

an vez de trastornog --
agudos.

Se asocian con formacibn de c8lculos, casi universal

mente presente en individuos de mfs de 30 afies.  For esta ra
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z6n, sec consideran a las enfermedades periodontales como en--
fermedades de la madurez, pero el inicio de estas enfermeda--
des ocurre durante la infancia, y s6lo los dram&ticos resulta

dos finales son los que se ven en periodcs mis avanzados de -

la vida. Cuando se comprenda que el 90% de los ninos sufre -

algGn grado de gingivitis antes de los 12 anos, ser& obvio --

que las enfermedades periodontales en los nifcs merece la ma-
yor atencién.

4,- TRATAMIENTO DE LA ENCIA EN EL EMBARAZO

En el embarazo, hay que insistir en:

1) la prevencibn -
de la enfermedad antes de que sc produzca, vy 2) el tratamien-

to de la enfermedad gingival existente antes de gue empeore.-

Todas las pacientes deben ser vistas en el periodo més tempra
no posible de su embarazo. Las que no tienen cnfermedad pe--
riodontal deben ser examinadas para descartar fuentes poten~-
ciales de irritaci6n local, vy

z¢ les debe ensefar el control-

Las que presentan enfermedad gingival, debe ser
tratada lo més pronto posible, antes de 7ue se manifiesten --
los efectos condicionantes

de la placa.

del embarazo sobre la encfa,

Cada paciente embarazada debe hacer visitas regulares de
control, y es preciso destacatr su import

ancia para la preven-
cifn de trastornos periodontales avanzadeo:n,

La cirugfa periodontal estf contraindicada, excepto en -
lesiones gue no pueden ser tratadas de »tra manera,

Otros estados periodontales que demanden cirugfa se tra-
tan en forma paliativa durante el embarazo, pero la soluciGn-
definitiva se establece despufs del parto,

Es equivocado decir a la paciente embarazada que su le--

sifin periodontal es transitoria y que desaparccerd despufs --
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del parto. La intensidad de la enfermedad gingival desapare-

ce después del alumbramiento, pero los tejidos no se normali-

zan. Los que no se trataron durante el embarazo o gque se¢ tra

taron con medidas paliativas persistirén

con menor intensi--
dad despu&s del parto.

No realizar el tratamiento necesario-
o no eliminar los factores causales {nvita a que la enferme--
dad empeore.

5.- TRATAMIENTO DE LA ENCIA EN LA PUBERTAD.

La gingivitis de la pubertad es originada por una res- -
puesta exagerada a la irritacibn local.

La eliminaci6n de to
dos los irritantes locales,

en combinaci6n con el control de-
placa, es esencial para el restablecimiento y mantenimiento -

de la salud periodontal. La eliminaci6n inicial de la gingi-

vitis por raspaje y curetaje no presentan problemas; la difi-

cultad reside en la prevencién de la recidiva,. Una lewe irrita-
cibn local leve causa inflamacibn y edemas gingivales inten--
sos, de modo que se precisan frecuentes visitas de control y-
la ensefanza repetida de la eliminacifén de la placa para pre-
venir la enfermedad gingival en la pubertad. Por lo general,
el problema desaparece a los 17 6 14 anos, cuando la diferen-

cia en la respuesta de la encla es notable. Zonas que cran -
fuentes permanentes de dificultades durante la pubertad se --

normalizan fdcilmente por el tratamionnto local y el cuidado -
del paciente,

6.~ TRATAMIENTO DE LOS CAMBIOS GINGIVALES DURANTE EL
CICLO MENSTRUAL.
Por lo general, el ciclo menstrual produce cambios gingi
vales notables, pero aparecen trastornos menores, como "en— -
cfas que sangran perifdicamente” o una sensacifbn de conges- -

ti6én de las encfas en los dfas que preceden al periodo mens--
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trual. Esto se produce en zonas de inflamacién crfbnica, don-

de la congestifn circulatoria estd agravada por la ingurgita-
cifn vascular inmediatamente anterior al periodo menstrual. -
La eliminacién de los irritantes locales y la mejor higiene -
bucal antes del periodo menstrual siguientne suele ser la mayo
rfa de las veces suficiente para solucionar los problemas.

L veces, es posible correlacionar la rcaparicién de la

gingivitis ulceronecrotizante con el comienze, del periodo -

menstrual. El tratamiento del primer episidin, tratamiento -
gue no se limita al alivio de los sintoman aqudos, sino que -~
incluye la completa restauracifn e la saluwd periodontal, re-

duce la posibilidad de tales recidivas. lLai pacientes bajo -

tratamiento activo para la gingivitis ulcerwnecrotizante pue-

den sufrir una recafda al comienzo de la menntruacidn.

Se to
mar. medidas paleativas mientras dure el peitodo menstrual, --
despu#fs del cual se continGa el curso normal del tratamiento.

Es posible que después de raspaje y curetaje extensos ha
ya hemorragia gingival excesiva y se evitarin durante el pe--

riodo menstrual o el dfa inmediatamente antarior a él.

Las pacientes que sufren problemas gingivales durante el
periodo menstrual no precisan tratamiento hormonal;

na

la elimi-
cién de los irritantes locales y la mejar higiene bucal re-

suelven el problema. Sin embargo, las pacicntes con hemorra-
gia cfclica persistente a pesar del tratamiento local, o con-
Glceras recurrentes o lesiones aftosas asocladas al ciclo - -

menstrual, deben someterse a un examen médico,

7.~ TRATAMIENTO DE LA GINGIVOSTOMATITIS MENOPAUSICA.

Los problemas principales en estos pacientes son dolor,-

sequedad, ardar vy sensibilidad a ‘los cambilos de temperatura;-

ademfs, algunos pacientes presentan fisuras dolorosas, ero- -
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8ién o vesiculas.

El tratamiento consiste en la administra--
cién

de estrbgeno, para calmar el dolor, por via bucal, 1 mng.
de estilbestrol por via bucal diariamente, o por via parente-
ral como dipropionato de estradiol,

10 000 R.U. en 1 ml. de -
aceite de sésamo, diariamente.

Por lo comin, los sintomas re
miten dentro de los 10 dfas, momento en gue se suspende ¢l =-

tratamientc. Se puede continuar, s{ fuera preciso, en dosis-

més pequefias, Hay que advertir a las pacientes que a veces se

vuelve a producir menstruacién durante el tratamiento con es-
trégenos.

El corticosteroide t&pico (Kenalog en Orabase) se aplica
sobre las erosiones superficiales y fisuras 3 veces al dfa --

despu&s de las comidas para aliviar el dolor. La inflamacién
gingival marginal se trata por raspaje y curetaje.

Los pacientes portadores de prfitesis parciales removi- -
bles o prfitesis completas pueden scntir dolor debajo de las -

sillas o de las dentaduras completan, Hay gque revisar las --

prétesis para controlar las fuentes de irritaci6fn, oclusidn,-
extensidn periférica y adaptacién a las mucosas.

S1i todo &s-
to se descarta como fuente de problemas,

se recubre la zona -

de las sillas o la base de la prétents completa con crema de

premarin, 1.25 mg. de estrfgenc conjugado por gramo, 3 veces-

al dfa después de las comidas.

El efecto protector de la pomada produce un alivio gque -

dura alrededor de 30 minutos, incluso en el momento inicial -

del tratamiento. La finalidad a larqo plazo de los estrfge--

nos es estimular la hiperplasia epitelial para que la mucosa-
pueda soportar la presifn de la prftesis.

Esto suele reque--
rir varios meses,

Los estrégenos tBpicos se deben usar con -
cautela porque son absorbidos y producen efectos sistemi&ticos
La absorcién sc reduce usando dosis inferiores al

umbral de--
la accifn sistemética efectiva.
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Ia gingivostoratisis menop&usica fue tratada con &xito -

con inyecciones de dipropionato de estradiol bajo el pliegue-
mucovestibular (1 mg. de aceite de s&samo una o dos veces por
semana, que luego se disminuye a una vez cada dos o tres sema
nas) . Este tratamiento también produjo manifestaciones mi--~

croscbpicas de hiperplasia de la capa de c€lulas espinosas --
del epitelio y aumento de actividad de las células basales, y

en algunos casos gueratinizaci6n de la suporficie.

A veces, los sintomas se alivian mediante el tratamiento
intensive con el zoxmplejo de vitamina B o tratamiento con es-
trégenos solamente o combinados, y con tratamiento tépico dia
rio con estrégenos durante un largo periodo, La terap&utica-
hormonal no siempre es eficaz en el tratamiento de la gingi--
vostomatitis mencpdusica. Otros factores etiolfgicos posi~ =
bles de lcs sintomas son deficiencia de vitaminas,

anemia y

diabetes,-
rrastorncs psfguicos, y es preciso investigarlos. An
tes de buscar causas remotas de los sintomas de la lengua, --
hay gue descartar la irritacifin local proveniente de dientes-
irregulares, bordes incisales filosos, midrgenes &speros de --
restauraciones o depSsitos de cdlculosg,

8.~ TRATAMIENTO DE LA GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA
{Gingivosis).

Probablemente, la gingivitis descamativa crébnica es un -
sfndrome clinico producido por una variedad de enfermedades,-~

¥ no una entidad patolfgica especifica vy soparada.

Puede ser
una

manifestaci®n bucal com@n a las enfermndades dermatolbgi-

cas bucales, comc el penfigoide benigno d¢ las mucosas,

quen plano y pénfigo.
tiva crénica

li- -
La etiologfa de la gingivitis descama-
es desconocida, aungue durante mucho tiempo se -

creyd que sc originaba de insuficiencia de hormona gonadal. -

iesde el punto de vista del tratamiento, es mAs realista con-

siderar las caracterfsticas clinicas sin inferir gque corres--
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ponden a una sola enfermedad.

El tratamiento de la gingivitis descamativa crfnica cons
ta de dos fases:

Fase I. Tratamiento local de la gingivitis marginal.

Consiste en raspaje y curetaje, y eliminaci8n de todas--
las formas de irritantes locales.

e ensefia al paciente el -
control de la

placa, pero se le previene que no descame la en
cfa con el cepillo dental.

La eliminaci6n de la inflamac!fAn marginal también mejora

el estado de la encia insertada. Kl cambio de color y el ede

ma de la encfa insertada, por 1o quneral un hallazgo llamati-

vo, son producidos por extensibén de¢ la inflamacibn desde el -

margen gingival. La superficie lingual, que es limpiada por-

la accién mecénica de la lengua y las excursiones de los ali-

mentos, estd menos afectada que la nuperficie vestibular, don
de se acumulan los irritantes locales,

Fase 1I. Tratamiento sistemidtico.

Los corticosteroides sistem&ticos se usan para complemen

tar el tratamiento local., Se receta Celestone, cn tabletas -

de 0.6 mg, en dosis de cuatro tablctas diarias durante la pri
mera semana, disminuyendo media tableta por dfa hasta que

se—

llegue a la dosis de mantenimiento uin sfintomas.

Asimismo, -
se puede usar prednisona o prednisolona

(tabletas de 5 mg. en
una dosis inicial de cuatro tabletan por dfa, que se va redu-

ciendo hasta llegar a la dosis adecuada para el caso). El ==~

tratamiento con corticoides alivia ¢l dolor y mejora la res--

puesta qgingival al tratamiento local, pero los resultados son

impredecibles. Por lo general, el tratamiento se suspende al
mes, pero alqunos pacientes necesitan que continfie. No hay -
que hacer uso indiscriminado del tratamiento con corticoste--
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roides sistemlticos, porque los efectos colaterales de un tra

tamiento prolongado pueden ser m&s nocivos que los sintomas -
bucales.

Cuando las alteraciones gingivales descamativas son pro-
ducidas por el penfigoide benigno no de las membranas, puede-
haber lesiones oculares y vaginales concomitantes,
coides sistemiticos son eficaces para el
lesiones

Los corti

tratamiento de estas
v se pueden combinar con el uso tfpico de Kenalog --
aplicado tres veces al dfa si las lesioncs

bucales son inten-
sas. Se

continfa el tratamiento hasta que¢ =e pueda interrum-
pir sin gue los sintomas se repitan. E1

€0

#tado de la encfa -
mejora considerablemente, pero puede no congequirse la restau
raci6r completa de la salud gingival.

£l desequilibrio de las hormonas gonadales no es com@n -
eri los pacientes con gingivitis descamativa,

si existiera, se
obtiene alivio

de los sfintomas y mejoramicnto del estado gin-

gival mediante la administracifn por via sistemtica del es--

trégeno en las mujeres (etinil estradiol, 0.05 a 0.15 mg. dia

rios) y andrbgenos en los hombres (metiltestosterona, 5 mg. -

diarios)., Se administra la hormona para cstimular la hiper--

plasia del epitelio bucal atr6fico, Con cste tratamiento los

sfntomas se alivian pronto, pero la mejorfa del estado de la-

encfa demanda por 1o mencs secis meses y on muchos casos no se
logra aGn despu&s de una terapfutica prolonqgada.

En casos de gingivitis descamativa crfinica grave se pue-
den usar hormonas t6picas (para pacientct muijeres, crema Pre-

marin, 1.25 mg. de estr&geno conjugado por gramo; para pacien

tes hombres, pomada de metiltestosterona ! wmg/g), como comple

mento del tratamiento local. No hay que aplicar tratamientos

prolongados de estrbgenos sistemiticos en pacientes en los -=-

cuales se sospecha de la presencia de tumores malignos o endo

etriosis, o con predisposicibén hereditaria al clncer. En to
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dos los pacientes, los estrfgenos se usan en meses alternados

y no en forma continua. 8Se registraron buenos resultados del

tratamiento de la gingivitis descamativa al complementar el -
raspaje y curetaje con Kenalog t8pico en Orabase.

En la mayorfa de los pacientes con gingivitis descamati-

va, es imposible determinar la etiologfa. El tratamiento con

siste en eliminar los irritantes locales y el complemento de-
terapéutica corticosteroides sistemlticos durante un periodo-

limitado. La recidiva se previene mecdiante visitas regulares

combinadas con el control de la placa por parte del paciente.
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CAPITULO NOVENO™

PREVENCION COMO SOLUCION A LOS PROBLEMAS DE LA
ENFERMEDAD PARODONTAL. : :

La prevencifn aplicada a la odontologfa se refiere a los
tratamientos o mecanismos empleados para impedir o intercep~=-
tar afecciones tanto dentarias como parodontales que podrfan-

afectar el estado sistemdtico que tiende a destruir o hacer -
menos efectivas en su funcibn.

La mayor parte de las enfermedades parodontales es el -
descuido de la boca en primera instancia ya que secundariamen
te podrfamos mencionar el descuido de las lesiones iniciales-
causadas por factcres etiol6gicos no controlados cuyo progre-
so tambi&n permite la destruccién de los tejidos de soporte,-
as! como el descuido de una boca tratada con tendencia a las-
recidivas ocasionalmente se puede encontrar algunas formas de
enfermedad parodontal de etiologfa desconocida.

Glickman incluye tres factores de la parodoncia preventi
7a Yy son:

a)

La prevencibn de la iniciacién de la enfermedad.
)

La prevencifn de los efectos irritantes de la misma.
¢) La prevencifn de la recidiva.

La primera se concreta a la eliminacifn de los irritantes
locales y a las fuentes de irritacifn local, es de suma impor
tancia y se puede conseguir por medio de los procedimientos -
mrofildcticos orales tanto en el consultorio como aquellos --
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que se deber&n sequir en el hogar.

El control de placa es parte integral en la prevenci6n ~
de la salud parodontal, asf como el tratamiento ya institufdo
cuyo objetivo es emitir la acumulacién de placa bacteriana, -
sarro sobre las superficies dentarias y tejidos adyacentes, -

pues de no existir &sto ayudarfamos a la formacibn de irritan
tes locales.

La placa bacteriana se forma continuamente. Es la causa
principal de gingivitis y parocdontitis. Eliminar regularmen-
te la placa ayuda a curar la gingivitis y la parodontitis, y-

a prevenir su recurrencia.

La placa puede ser eliminada por-
el paciente a

quien se le ha ensefado los m&todos de control-
de placa.

La placa comienza a formarse en el margen gingival de --

los dientes vy progresa hacia la corona.

Si no se elimina, en
m&s © menos una semana, la corona fueda literal y completamen

te cubierta por este dep6sito blando. Puesto que la placa co
mienza a formarse en el marygen gingival, los microorganismos-—

se hallan en contacto con el diente y la encfa; desde este lu
gar ejercen su influencia lesiva,

5obre la base de la infor-
macifn precedente,

la prevencidn eficaz demanda la climina- -
ci6én de la placa.

1.- AGENTES REVELADORES.

1.1. Colorantes de la placa

Como resulta diffcil ver la placa,

se aplican colorantes
para hacerla mi&s f&cilmente visible,

Una vez que se enjuagb-
con una solucibn acuosa al 0.3 por 100 de fucsi6bn bisica, el-
paciente puede ver a simple vista la placa que cubre las su--
perficies dentarias.
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Es obvio que el uso de colorantes tales como fucsidn b
sica, pardo bismark o eritrosina facilita los esfuecrzos del-

paciente por eliminar la placa.

La coloracitn da al pacien-
te un objetivo, es decir,

la eliminacibn completa de la pla-

ca de la superficie dentaria. También le da un medio eficaz

de determinar si su objetivo ha sido alcanzado. A saber, la

ausencia de coloracién roja sobre la superficie dentaria ex-
puesta.

1.2. Solucicnes y tabletas reveladoras,

Para gue la placa sea visible, tambifn se pueden usar -

tabletas reveladoras y soluciones. Las

soluciones revelado-
ras imparten un color rojo brillante a la placa, las pigmen-
También tifien los --
mérgenes irregulares de obturaciones plésticas y la mucosa -
de labios, carrilios,

taciones y los dep&sitos calcificados.

lengua y piso de buca. Algunos pacien
tes objetan el empleo reqular de las soluciones reveladoras-

porgue su color sobre las mucosas queda por varias horas. --

Las tabletas reveladoras, por el contrario, no imparten una-
coloracibn tan duradera; pero no tifen la placa con tanta ni
tidez, haciendo que su deteccibn sea més diffcil.

Cuando se usa fucsina bésica como soluciédn reveladora,-
se disuelven 10 gotas en 30 ml. de agua. Se pide al pacien-
te que se enjuaguec vigorosamente durante 30 segundos, Des--
pués, deberd enjuagarse varias veces con aqua para quitar el

exceso de colorante, Entonces se hace «! examen.

Cuando se usan tabletas reveladoras,

~l paciente ha de-~
masticar bien la tableta,

mezcldndola con saliva, y despubs-

moverd el liquido vigorosamente en la hoca durante un minuto

Es preciso cuidar que la solucibn lleguc a todas las zonas -
de la boca., $1i no fuera asi{, los dientes pueden no tenirsc-

aunque tengan placa. Después de un minuto, sc vaciard la bo
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ca y se enjuagard suavemente con agua.

2.- INDICE DE PLACA

En este momento se har& el indice de placa. La puntua-
cibn indicard al dentista y al paciente el resultado de los-

esfuerzos de higiene bucal del pacicnte, tal como lo sefiale-

la placa que se halle en las superficies seleccionadas en al

gunos dientes. En sesiones subsiguiontes se tomar&n nuevos-

fndices previos para medir la mejorfa o la falta de ella en-
el control de la placa.

Una vez tomado el Indice y explicado al paciente, se --
iniciaré&n los procedimientos de control de la placa.

3.- INSTRUCCION DEL PACIENTE

El programa de instruccibn consiste en
o en difas alternos.

sesiones.

visitas diarias-

Se destinar& a &sto de cuatro a cinco -
En cada visita sc hard un Indice de placa para ~--
mostrar la mejorfa del paciente.

En las visitas de control se tomar§ un nuevo fndice pa-

ra determinar el estado de higiene bucal, y compararlos con-

los indices tomados al final del tratamiento. El fndice de~

placa tiene un papel motivador muy importante en la preven--
cibn de la enfermedad, y también sirve de registro.

4.- HIGIENE ORAL.

Se debe informar al paciente la importancia que tiene -
el cepillado dental adecuado, mediante el cual eliminamos

la
placa hacteriana.

Un comienzo de una buena higiene oral a -
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edad temprana creard el hdbito de limpieza evitando asi problc

mas mayores, £&sta debe empezar desde los tres anos de edad

en
adelante,

ya que a esta edad el nifio tiene completamente erup-
cicnados los dientes primarios,

El odontopediatra ademés del uso de la dieta y fluoruros,

tiene a su disposicién una variedad de métodos profilfcticos y

operativos. La higiene oral, la terapfutica y la habilidad --

del Ciruijano Dentista son algunas técnicas que reportan buenos
resultados.

5.~ ELECCION DE CEPILLC DE DIENTES.

Hay una considerable evidencia de que los cepillos denta

les con dentffrico neutro inmediatamente despubs de las comi--

das son un medic efectivo para reducir las enfermedades buco--

dentales.

La efectividad del cepillado dental e4t8 relacionado con

el tipo de cepillo v la técnica empleada. Fn la actualidad --

existen una gran variedad de cepillos y técnicas a sequir, por
lo que, la eleccibén de uno y otro, aparentemente gue hace mis-
por gusto gue por efectividad.

Investigacicnes recientes sobre los disciios de cepillos-
dentales indican que el m&s adecuado debe toner las siguientes
caracteristicas con respecto al &rea de traliaio,

Para el adulto en general, el certamen y el mango deba--

rén ser rectos, con una superficie de trabajo relativamente pe

quena (2 142 cm, de largo por 8 a 9.5 mm. de ancho) para que~
pueda abarcar todas las superficies dentariau cxistiendo prcie
rencias personales y las

diferencias en habilidades de su em--
plco,

Aungue puchas veces los requerimientos nos hacen reco--
rendar mango curva.
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En cuanto a su capacidad funcional estriba en la flexibi
lidad, elasticidad y rigidez de las cerdas, las puntas deberén
ser redondeadas para no lastimar la encia.

La gran mayorfa de cepillos dentales estdn provistos de-
filamentos de nylon que son mis resistentes y flexibles, cer--

das naturales y fibras o mezclas patentadas, dispuestas en - -
tres hileras o dos.

Los penachos deben estar separados para permitir un ma--

yor desplazamiento de las fibras, alcanzando asf las zonas mis
dificiles.

En cuanto al mango, debe ser fuerte, rigido y liviano ~-
presentando en el otro extremo una punta de goma que nos servi

r& para dar limpieza y masaje en la zona de los espacios inter
proximales.

Ceplllos eléctricos. Existen en el mercado diferentes
tipos de cepillos eléctricos.

Se clasifican de acuerdo con el
movimiento que imparten en tres barrido horizontal, vertical -
en arco y vibratorio.

La mayorfa de los estudios clinicos demuestran que sf --
son efectivos especialmente para nihos con poca habilidad ffsi

ca © mental, o bien para adultos que¢ no pueden ohtener la coor

dinacibn neuro-motora adecuada. FEn los demis casog

se reco- -
mienda solamente como coadyuvante dol

cepillado manual.

6.~ TECNICAS DE CEPILLADO Y FRECUENCIA.

Existen un sinnfimero de t&cnicas y por supuesto sus auto
res indican que cada una de ellas es la mejor, sin embargo, no
existen diferencilas marcadas entre una y otra y lo importante-
es el efectuarlas correctamente siguiendo sus indicaciones pre

cisas sobre todo cuando existieran lesiones, malformacinnes o=
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situacifn post-quirfrgicas. Por lo que, muchas veces las téc-

nicas deberin combinarse para una mayor efectividad, las mis -

nominadas son las de Bass y las que a continuacifn explicare--
mos.

Técnica de Bass. Se imparte para la remocifbn de la pla~

ca en los surcos gingivales profundos, el cepillado se efectfia
en la forma palmar sobre el mango cerca de las fibras del cepi

llo, de esta manera es mis ficil controlar los movimientos del

mismo. Alguncs pacientes prefieren tomar ¢l cepillo como un -

lépiz,

Las cerdas del cepillo se colocan mis » menos a 45 gra~-
dos de las superficies vestibular o palatina presionando lige-
ramente las puntas dentro del surco o cervis gingival hasta --
producir ligera isquemia en el margen gingival, posteriormente

se le imprime al mango un ligero movimients wibratorio de vai-

vén sin Gesplazar las cerdas de su lugar, de 10 a 15 seqgundos~
mar.teniendo el mango del cepillo horizonta ¢ paralelo a la ~--

tangente del arco dentaric en lo que se refiere a todas las s
perficies vestibulares, cuando se trabaje sobre las superfi~ -
cies linguales o palatinas, el cepilloc se dirigiré paralelo al

eje dentario usando s6lo las cerdas del principio del cepillo-

o la punta. Las superficies restantes o sea las masticatorias

se cepillan girando el cepillo sobre su ejo.

De esta manera se eliminard la placa del surco o cervicu

lar la que se encuentra en las superficien neclusales.

Para eg
el cepillo que se utiliza es el llama-
dos hileras de cardas,

ta técnica en especial,

do cervicular que tiene

Técnica de rotacifn. Las cerdas del cepillo deberén apo

yarse verticalmente a las superficies vestibulares palatinas -
de los dientes, las puntas hacia la mucosa y los costados se -

deben recostar sobre el tejide producifndoge de esta forma una
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ligera isquemia. Se comenzard a rotar el cepillo hacia dentro

y abajo del maxilar superior y en sentido contrarioc en ¢! infe
rior, arquedndose las cerdas para efectuar barrido completo de
las superficies dentales, para ello ecs recomendable seguir un-
orden pudiendo comenzarse en el arco superior del lado derecho
terminando en el ladc izquierdo pasando a la arcada inferior -
lado izquierdo y terminando en la misma arcada del lado doere--
cho. Tomando en cuenta las superficies que abarcan en su tota
lidad las cerdas, consideramos que €utas pueden abarcarse on -
un movimientc de dos o tres dientes y esta operacifn deberd re

petirse en cada grupo de ellos de 6 a 10 veces haciéndolo en -~
forma definida.

Las superficies masticatorias se pueden cepillar barrien
do horizontalmente o en forma rotatoria.

Es importante recomendar al paciente que no deje de cepi
llarse ningGn diente tanto superior como inferior a pesar de -
las dificultades gque implique el hacrrlas por su posicifén den-
tro de la arcada para lo cual deberd variar ligeramente la di-
reccifdn de las cerdas del cepillo pern con un poco de préctica
podrd manejarse esto perfectamente,

T&cnica combinada. Algunas vecos es recomeéndable las tée
nicas antes descritas cuando el paciente tenga una marcada acu

mulacién de placa o restos alimenticfos o cuando existen bol--

sas profundas. En este caso se puedrn emplear las técnicas de

Bass y la de rotacién.

Estimuladores, cepillos interproximales y palillos denta
les. Es convenlente su uso sobre todo en los casos en que -~ -

existan diastemas o apinamiento dental que impide el desalojo-
completo de los restos alimenticios.

Se puede cmplear también, para la remocifn de la placa -

presionando sobre las superficies dentarias vy tratandn de no -
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lesionar las papilas. Tambi&n despu€s de un tratamiento paro-
dontal cuando hubieran quedado expuestas partes de superficies
de raices en &reas interproximales o en la bifurcacibn se usa-

rd siempre y cuando la placa no se pueda romover con cepillc o
seda.

En personas j6venes con buenas dreas de contacto inter--
proximal nec es recomendable su uso.

Los cepillos interproximales se pasan antre aquellos es-

pacios que asf lo permitan frotando las superficies interproxi
males.

Limpiadores de puentes.

Como es 18gico, -la placa tam- -
bién se acumulard en

las superficies gingivales de los tramos-

de los puentes fijos (la porci6n donde desciansa sobre la en--

cfa) as{ como en los dientes que sirven de anclaje o en las in

crustacicnes de los mismos para su remociln debemos pasar seda
dental colocada en un dispensador o enhebridor de pldstico, ri
gido y flexible para pasar por debajo del puente jalando consi
go al hilo, misme gque elimina a la placa.

kn las pr6tesis par
ciales removibles y totales, se har8 mediante cepillos,

Hilo dental. Para que sea Gtil este material debe usar-

se sistemiticamente, la seda debe pasar entrc los puntes o ~ -

&reas de contacto, entre la superficie mesial y distal, efec--
tuando movimientos hacia afuera y hacia adentro, inmediatamen-

te después de ésto, los residuos son removidos con enjuagues -~
13

fuertes y vigorosos de agua.
bt g
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j¥s3

8 cepillos que aparecen en A ¥ B son inadecuados;
pues na eebiliEnen igual forma tods ia - zona.. B}
Gue aparece en Cesoel disefio aconsajabile,



us it penachs
irterdental

Cepilin de dimensiones Cepilln
para lim
faterbrunts

correctas

Cepillo de penachos separados para *&cnica

de Charters;
Cepillo de multipenachos, pars 4onica de

Bass,



1v 2.

3y 4,

Modo de usar el hilo d¢ srda para la eliminacidn
interdental de la plaus

Se frota cada espacio do arriba hacia abajo, uo-
bre cada diente proximal,



CONCLUSIONES

El conocimiento gue tenga el Cirujano Dentista de cada -
una de las parodontopatias que se presentan tanto en nifios, co
mo en adolescentes y adultos, asf como de lus factores determi
nantes que los originan 6 provocan, serd de fundamental impor-
tancia en la obtencibn del diagnéstico precoz y correcto para-
poder llevar a cabo el tratamiento adecuado, evitando de esta-

manera la posible repercusifn, no solamente de las estructuras
bucales sino del crganismo &n general.

El Cirujanc Dentista no sGlo debe concentrarse a la tera
pia de los padecimientos bucodentales, sino prevenir aquellas-
afecciones dentales o sistémicas.

Para este fin, es importante crear programas rutinariocs-

de profilaxis bucal y cuidados dentarios, dechiéndose iniciar -
precozmente en la infancia en los cuales a través del interés-
v entusiasmo del Cirujano Dentista se ejemplifique a los nifios
v se respensabilize a los padres obteniendo curmo resultado la

a

b
reduccién de trastornos parodontales y enfeormedad dental,



151

BIBLIOGRAFIA

PERIODONTOLOGIA CLINICA
- Glikman Irving L
Editorial Interamericana. Cuarta eéiciGn.

HISTOLOGIA Y EMBRIOLOGIA BUCODENTAL'
- Obran Balint.

Editorial Labor BRuenos hire5'1964.

COMPENDIO DE PERIODONCIA ‘
- Fermin A. Carranza (h).
Editorial Mundi, S. A, 1. 'C. 'y F.,. 1976
ODONTOLOGIA PEDIATRICA

- Sidney. B, Finn. : S ;
BEditorial Interamericana. Cuarta‘ediéién.

PERIODONCIA DE ORBAN BT
- Daniel A. Grant,

- Irving. B, Setern.

- Frank. G. Everett,

Editorial Interamericana. Cuattaﬂddididn:lB?S.

CLINICA DE PARODONCIA
- Luis Legorreta Reynoso. PR
Editorial Fournier, .5. A. . 1967, °



ODONTOLOGIA PREVENTIVA

Sistema de Universidad Abierta.
NGcleo I Ciclo II.

TERAPEUTICA PERIODONTAL
- Goldman - Schluger - Fox.

FEditorial Bibliogrdfica Argentina; S. A, Buenos Aires 1962

ENFERMEDAD PERIODONTAL AVANZADA
- Prichard Johnf.

Editorial Labor, S. A. Barceioné~l97l;~xr




	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo Primero. Historia y Filosofía
	Capítulo Segundo. Definición de Parodoncia y Características Normales del Parodonto
	Capítulo Tercero. Microbiología y Enfermedad Periodontal
	Capítulo Cuarto. Gingivitis
	Capítulo Quinto. Gingivitis Crónica y Gingivitis Aguda
	Capítulo Sexto. Gingivitis en la Niñez
	Capítulo Séptimo. Examen, Diagnóstico, Pronóstico, Plan de Tratamiento
	Capítulo Octavo. Tratamiento de la Gingivitis Crónica no Complicada
	Capítulo Noveno. Prevención Como Solución a los Problemas de la Enfermedad Parodontal
	Conclusiones
	Bibliografía



