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INTRODUCOION

Ios padecimientos bucales de mayor incidencia que oca-
sionan dafios & la salud del individuo, son en primer lugar-
la Caries y en segundo las Enfermedades Parodontales. Sin -
smabargo, pooco s 1o que se hace por prevenir estas enferme-
dades.

Bs considerable el nimero de personas que pierden los-
dientes después de los 40 afios por enfermedades parodonta-w
les; alrededor del 80% de la poblacién mundial padece en al
guna forma este tipo de enfermedades.

Precuentemente se inicia en la nifies y no es reconoci-
4a muchas veces, sino hasta la tercera década de 1la vida —
cuando ya han oourrido cambios irreversibles.

Ia enfermedad parodontal es una lesién destructiva y -
progresiva del aparato de soporte del diente, que tiene su-
origen en los tejidos blandos del parodonto.

Bl estedo de higiene o0 limpieza bucal estan directa~—
mente relacionados con la prevalecencia y gravedad de la en
fermedad.

Ia placa dentobacteriana y los cdlculos dentales se —-
consideran como los factorea locales més importantes de la-
inflasacién gingival; es importante el tratamiento de 1la en

fermedsd gingival pues las lesiones progresan provocando =
complicaciones severas.




TEMA I : GENERALIDADES DEL PARODONTO.

El parodonto es el tejido de proteccién y de sostén —
44l diente, las estructuras que comprende sons encfa, liga-
mento periodontal, cemento y hueso alveolar.

Bl parodonto esta sujeto & variaciones anatémicas y —
funcionales, asf{ como cambios por la edad.

I OIAs
Caracteriticas clfnicas normales.

En estudo de salud tiene color rojo corsl producido =
por el aporte sanguineo, el espesor y grado de queratinisga-
cién del epitelio. El color esta relsoionado con 1ls pigmen~
tacién cuténea de cada individuo.

1a encia insertada esta separada de la mucosa alveolar
adyacente en la zona vestibular por una lfnea mucogingival-
claramente definida. Ia mucosa alveolar es roja, lisa, bri-
llante y no presenta puntilleo. El epitelio de la mucosa al
veolar es delgado, suave, no queratinizedo y no contiene -
brotes epiteliales; el tejido conectivo es més 1laxo y los -
vasos sanguineos més abundantes.

Bl tasafio de la encia depende del volumen de los ele—
mentos celulares e intercelulares y su vascularisacién, la-
alteracién del tamafio ¢s una caracteristica comfin de la en-
fermedad gingival,

Ia forma de la encies varia conaiderablemente y depende
de la forma de los dientes Yy su alineacién en el arco maxi-
lar, de 1la localirzaoién y tamafio del &rea de oontacto proxi
mal y de la dimensién de los nichos gingivales vestibular y
lingual.

Rl epitelio que cubre 1la superfioie externa de la en—
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ofa marginal y la encis insertads es queratinisado y pars—
queratinizado, o presenta combinacicnes diversas de los dos
estados.

Ia queratiniszsacién es una adaptacién protectora e la -
funcién que aumenta cuando se estinmula ia encf{s mediante
ol cepillado dental.

Ia querstinizacién de la mucosa bucal varfa en diferen
tes sonas; el paladar es el mfs queratinizado, encfa, len—
gua ¥y carrillos son menos queratinizados.

Bl tejido conectivo de la encfs normal contiene una -
substancia fundamental intercelular, heteropolissocarina - -
PAB-positiva, que también existe es las paredes de 108 va-—
808 sangufneos y entre las células del epitelio. Los mucopo
lisecéridos neutros, el &cidc hialurénico y los condroitin-
sulfatos, gliocSgeno, sulfhi{drilos y disulfuros, fosfolfpi—
dos y colesterol.

Bnzimas como: fosfatasa aloalina, fosfatasa dcida, es-

tearasa, colagenasa, citocrooxidasa, 5-nucleotidasa, etc,

Zonas de la mucosa bucal:

&) Mucosa NMasticatoria - 1la encfa y el revestimiento -

del paladar aduro.
b) Mucosa Bspecializada~ el dorso de la lengus.

c) Mucosa Bucal - incluye el resto de la mucdosa

Ia encia es la membrana que cubre los procesos alveo—-
lares de 1lo0s maxilares y se extiende desde la poroién cervi
cal del diente hasta ¢l vestibulo, se divide en:

l.- Incf{a Narginal
2.- Enc{a Insertada
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3.= Enofa Interdentaria

BNGCIA MARGINAL ( Bacfa Iibre )

Bs 1a que rodes a los dientes a modo de collar y sigue
las ondulaciones de las superficies vestibular y lingual,

Se halla demarcada de 1la encfa imsertada adyacente por
une depresidn lineal poco profunda que se denomina surco --
aarginal,

Rl surco aarginal o gingival es 1la hendidura alrededor
del diente limitado por la superficie dentaria y el epite--
1i0 que tapiza al margen lidbre de 1la encfa (pared blanda).

Bs una depresién en forma de "V* y golo permite 1la en~
trada de una sonda roma delgada; la profundidad promedio es
de 1.8 mm.

Bl surco esta cubierto de epitelio escamoso estratifi-
cado muy delgado y no queratinizado, sin prolongaciones epi
teliales. El epitelio del surco es importante puesto que ac
tia como una membrana sexipermeable a través de la cual pa-
san hacia 1la encia los productos bacterianos lesivos, y los
1fquidos tisulares de 1la encfa se filtran en el surco.

Bl surcc gingival contiene un 1lfquido denominado "If—
quido gingival o crevicular® cuyas funciones son:

Iimpiar ¢l material del surco

Contiene prote{nas plasméticas adhesivas que pueden-

mejorar la Adherencia Epitelial del 4diente
Posee propiedades antimicrobianas

Bjerce actividad de antiocuerpo en defensa de la en—
cfa

Sirve de medio pars la proliferacién dacterians
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- Contribuye a la formacién de la placa dental y cdl-.-
oculos

Ia Adherencia Epitelial es una banda a modo de dollar-
de epitelio escamoso estratificadc, se une al esmaltd por -
una lfmine basal (meabrana basal), esta compuesta por una -
léaina densa adyacente al esmalte y una 1lfémina ldcida a la-
cual se adhieren los hemidessmosomas, al unirse dos henides-
mosomas dan lugar a un desmosoma, esta unién es muy comple-
Ja. Ios hemidesmosomas Bson agrandamientos de la capa inter-
na de las oflulas epiteliales denominadas placas de unién.

Ia Adherencia Bpitelial esta ligada al diente por una-
ocapa adhesiva elaborada por las células epiteliales compues
ta de prolina o hidroxiprolina y um mucopolisacérido neutro.

Segin Gottlieb,"una vez conclufda la formacién del es-
malte, éste es cudbierto por el epitelio reducido del esmal-
te y se encuentra unido al diente por una lémina basal que-
contiene hemidesaosomas de la pared celular de ameloblastos
cuando el diente perfora la mucosa bucal, el estrato inter-
medio del epitelio reducido del esmalte se une con el epite
lio bucal para formar la Adherencia Epitelialw,

Bl epitelio gingival masticatorio es de tipo escamoso-
estratificado y se apoya sobre una lédmina propia densa fi--
brosa, la memdbrana basal esta compuesta de una l1dmina ldci-
da, una ldmina densa (ambas se cree que son de orfgen epite
lial), y una porcién més profunda compuesta de reticulina -
que es de origen mesenquimatoso; la funcién principal de la
membrana basal de la encia parece ser la fijar el spitelio

&l tejido conectivo, regular la nutricién Y los productos -
de desecho del epitelio.
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Bl epitelio es avascular, con renovacién celular contf
nua, hay dos clases de epitelio en 1la encia marginal y son:
- Epitelio Orsal o Bpitelio Mastiocatorio y,
- Bpitelio del intersticio, epitelio del surco o epite
10 trabecular.

Bl epitelic de la cresta y de 1la superficie externa de
la enci{a marginal es queratinizado o paraqueratinigedo, con
tiene prolongaciones epiteliales prominentss y se continda-
con el epitelioc de 1la encia insertada.

Ia divisién celular o Mitésis se efectéa en la capa be
sal y en las capas més profundas del estrato espinoso, las-
oélulas van avanzando hacia 1la superficie del epitelio en -
donde reemplazan a las células pérdidas por descamacién.

Ias fibras gingivales que se encuentran en el tejido -
conjuntivo de¢ la encia marginal tienen las siguientes fun--
ciones:

a) Mantener la sncia marginal firmemente adosada COD~~
tra el diente

b) Proporcionar la rigidez necesaria para soportar las
fuerzas de la masticacién sin ser separada de la su
perficie dentaria

¢) Unir 1a encfa marginal con el ccmento de la rafis y-
1la encfa insertada adyacente

Ias fibras gingivales se localizan por debajo de la o
adherencia epitelial y por arriba de la creota alveolar,

Ios elementos celulares importantes del tejido conjun-

tivo gingival son los fibroblastos que sintetizan la colége

na, los cuales se sncuentran en grandes cantidades entre —-
los haces de¢ fidbras colégenas.
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las fibras gingivales estan compuestas de coldgens y-.
se clasifican en

a) Pibras Dento-Gingivales - Son las fibras de¢ las su~

perficies lingual, vestibular e interproximal. Se ha
1lan inclufdas en el cemento inmediatamente debajo -
del epitelio, en 1la base 4del surco gingival. Se pro-
yectan desde vestibular y lingual en forma de abani-
co partiendo del cemento hacia la cresta y la super-
ficie externa 4de¢ la enofa marginal y por interproxi-
mal se extienden hacia la cresta de la encfa inter—
dentaria.

b) Pibras Dento-peridsticas - Estas fibras pueden se—
guir desde el periéstio de¢ la regién Ssea de 1a cres
ta alveolar hasta el cemento.

c) Pibras Transeptales - Situsdas interproximalmente,-
forman haces horizontales que se extienden entre el-
cemento 4e dientes vecinos, en los cuales se hallan-
inclufdas. Conectan los dientes adyacentes en senti-
do coronal a la oresta alveolar.

4) Pibras Cresto-Gingivales -~ RBRstas fibras unen la en-
c{a con la cresta alveolar.

e) Pibras Circulares - Corren a través del tejido CO=

nectivo de la enc{a marginal e interdentaria y ro- -
dean al diente a modo de anillo.

Por tanto la adhersnoia spitelial y las fibras gingive

les, son sonsideradas como una unidad funcional, denoainsads
*"Unién Dentogingival®.

Ia unién dentogingival es por medio de:
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- Una limina densa
- Una Lfmina ldcids

Mucopolisacdridos altamente pegajosos
- Hemidesmosomas

ENCIA INSERTADAS

B8 1la continuacién de la enc{a marginal, es firme, re-
siliente y estrechamente unida al cemento y hueso alveolar-
subyacente,

Ia encfa insertada es punteada; la parte lingual es me
nos punteada que la veatibular., El punteado varia con la -=
edad, no existe en la lactancia, aparece en algunos nifios -
alrededor 4e los cinco afios, sumenta en la edad adults y ==
disminuye en la vejez,

El punteado es producido por protuberancias redondes-
das y depresiones alternadas en la superfioie gingival. Ia-
capa papilar del tejido conectivo se proyecta en las sleva-
ciones y tanto las partes elevadas como las hundidas estan-
cubiertas de epitelio escamoso estrautificado, parece que i

4

hay relacién entre el grado de queratinizacién y la promi-—
nencia del puntilleo.

El aspecto vestibular de la enc{a insertada se extien-
de hasta la mucosa alveolar relativamente laxa y movible de
la que separa la l{nea mucogingival (uniém mucogingival).

Ia enc{a insertada a veces se denomina enc{a cementa—-
ria o enc{a alveolar.

3e compone de epitelio escamoso estratificedo y un es-—-

troma de tejido conectivo subyacente. Rl epitelio de ly en~
ofa insertada esta formado pors
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1.~ una capa basal cuboidea
2~

3.~

una capa espinosa de células poligonales
un componente granular de capas méltiples de célu~
las aplanadas con grénulos de queratohialina, basé

filos prominentes en el citoplasma y nicleos hiper
orémicos contrdfdos.

4.~ una capa oornificada, queratinizade, paraqueratini

sada, o las dos.

BENCIA INTERDENTARIAS

Bs 1la que ocupa el nicho gingival, que es el espacio -
interproximal situado debajo del 4rea de contacto dentario.

Conata Qe dos papilas una vestibular y una lingual, y-
el “col o collado®, este Qltimo es una depresién parecida a
un valle que conecte a las papilas ¥y se adapte & la forma -
del £rea de contacto interproximal.

Ia papila interdental es pirémidal y debe su contorno
& las superficies interproximales de los dientes, las oarac
ter{sticas anatémicas de la papila dependen de la MOorfolowes
g{a y posicién de los dientes. 3i estos estan separados no-
existe papila y si estan apifiados la topografia corresponds
rd al espacio que haya entre ellos, cauda papila interdenta-
ria consta de un ndcleo central de tejido conectivo densa——
mente ooldgeno, cubierto de epitelio escamoso estratificado
existen fibras oxitalénicas en el tejido conectivo del %col
0 collado”, as{ comd en otras zonas de la encia.

En el momento de la erupcién y despuls, el "Col 0 GO~
11lado" se encuentra cubierto de epitelio reducido del esmal
te derivado de los dientes cercanocs, este os destruf{do y -~

reemplazado por epitelio escamosc estratificado de las papi
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las interdentarias adyaocenteas.

Vascularizacién, inervacién y liféticos de la encia,
Hay tres fuentes de vascularizacifén:

1) Arteriolas supraperifstioas a lo largo de la super-

2)

3)

ficie vestibular y lingual del hueso alveolar, des-
de los cuales se extienden capilares hacia el epite
1lio del surco y entre los brotes epiteliales de la-
superficie gingival externa. Algunas ramas de las -
arteriolas pasan a través del hueso alveolar hacia-
el ligamento periodontal o oorren sobre la cresta -
del hueso alveolar.

Vasos del ligamento periodontal; gque se extienden -~
hacia la sncfa y se anastomosan oon capilares en la
sona del surco.

ATteriolas que emergen de la cresta del tabique in-
terdentario, se extienden en el sentido paralelc a-
la cresta Ssea para anastomosarse con vasos del 1li-
gamento periodontal, con capilares del érea del sur

co gingival y con vasos gque corren sobre la cresta-
alveolar.

El drenaje linfético de 1la encia comienza en los linfd
ticos de las papilas de tejido conectivo. Avanza hacia la -
red colectora externa y al periéstio del prooeso alveolar,-
después hacis los nédulos linfdticos regionales (grupo sudb-
maxilar), los linfdticos que se localizan en la adherencis-

epitelli

al acospafian & los vasos sangufneos.

Ia inervaoién gingival deriva de¢ las fidras que nacen~
en los nervios del ligamento periodontal y de los nervios -
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labial, bucal y palatino.

Se encuentra en el tejido oonectivo una red ée fibras-
Argiréfilas terminales, algunas de las cuales se extienden-
dentro del epitelio, Corpdsculos tdctiles del tipo de Neiss
ner, bulbos terminales del tipo de Krause, que son termorrse
ceptores Yy husos ononp-uladpn.

B.+ LIGAMENTO PARODONTAL.
Es ol tejido conectivo que rodea a la rafs y la une al

hueso, se encuentra constitufdo de fibras coldgenas que si-
guen un reocorrido ondulado.

Cada fibra periodontal se compone de un elevado némero
de fibrillas de colfgens de 50 a 80 micoras de Adifmetro y =-
con una longitud indefinida, la anchura es variadle segin -
los individuos y segén el nivel en el diente,

Bl ligamentc pericdcntal es la continuacién del te3jido
conectivo de la encfa, se desarrolla a partir del saco den~
taric (tejido conectivec fidbroso), que »odes al gérmen denta
rio.

Ios haces de fibras principales se derivan de 1la capa-
intermedia y se engruesan y disponen segin exigencias fun-
cicnales cuando el diente entra en contacto oclusal.

En el ligamentc periodontal se encuentran elementcs ce
lulares como los fibrcblastos, células endoteliales, cemen-
toblastos, casteoblastos, ostecclastos, macréfagos, restos -
epiteliales de Nalasser (los cuales aparecen comc un grupo-
aisladc de células que forman un enrejado), pueden contener

Basas ocalcificadas o cementiculcs que estan adheridcs a las
superficies radiculares c¢ doaprondidpl de ellas,
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CIASIFICACION DE IAS FIBRA3S PRINCIFAILES DEL LIG
PERIODONTAIs

A) Pibras de la cresta alveolar - 3¢ extienden oblicua

B)

c)

D)

B)

»)

mente desde sl cenmento enseguida de la adherencia -
epitelial hasta la oresta alveolar. Bquilibdbran el -
smpuje coronario de las fibras més apicales, ayudan
do a mantener al diente dentro de su alveélo y a 80
portar los movisientos laterales del diente,

Fibras transeptales — Se extienden interproximalmen
te s0bre 1la cresta alveolar y se inocluyen en ol oo
mento del diente adyacente,

Ias fibras transeptales tisnsn la propiedad de rege
nerarse, incluso ocuando hay destruccién del hueso -
alveolar.

Pibras horisontales - Se extienden en éngulo recto-
respecto al eje mayor del diente, desde ¢l cemento-
2l hueso alveolar. Son las que predominan a nivel -
del tercio cervical y resisten las fuersas funciona
les laterales u horiszontales del diente.

Pibras oblicuas - Es el grupo de fibras mfs grande-
8e extiende desde el cemento en direccién ocorovaria
en sentido oblicuo respeocto al hueso. 3oporta las -
fuersas masticatorias mayores y las transforma en -
tensién sobre el hueso alveolar.

Pibras apicales - Se irradian desde el cemento ha-
oia el hueso en el fondo del alvedlo.

Pibras de bi ¥y trifurcacién - Se encuentran em los-
dientes oon una funcién limitada y en los no erup—
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Estan dispuestas en forma irrsgular por todo el li-

gamento parodontal.

Ios haces ds fibras colégenas que ss sxtienden de un -
lado a otro del ligamento parodontal estan inclufdas profun

daments en el osmnto y en sl hueso alveolar y son denomina-

das Pibras 4s Sharpey.

FUNCIONRS DRL LIGAMENTO PERIODONTALs

l.~ FUNCION PISICA: =~

2.~ FUNCION PORMATIVA:

Tranmmisién ds fuerzas ocluea—
les al hueso

Insercifén del diente al hueso
Mantenimiento de los tejidos =
gingivalss en sus relaciones a-
dscuadas con los dientes
Absorcién dsl choque;resisten—
cia al impacto de las fuersas -
oclusales

Protege vaeos y nervios de le—
siones producidas por fuerzas -
mecédnicas. Ias fuersas qus exce
den la capacidad del ligamento-
periodontal producen una lesién
llamads "Trauna ds la Oclusién”
El ligamento cumple las funcio-
nes de psridstic para el cemen-
to y sl husso. Iae células dsl-
ligamanto pariocdontal partici—-

pan en la formacién y rsabdsor-—
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cién de estos tsjidos, durante-
los movimientos fisiolégicos ~-
del diente. El anabjlismo esta-
dado por los fibroblastos, os—
teoblastos y cementoblastos. En
tanto que los macréfagos,histio
citos y cementoblastos son res-
ronsables de las funoiones oata
boliocas.

Ias células y fibras viejas son

destrufdas y reemplazadas por -
otras nuevas.,

3.~ FUNCIONES NUTRICIONALES Y SENSORIALESs

- Ia irrigacién sangufnea del 1i-
gamento periocdontal provee de -
elementos nutritivos no sélo al
ligamento, sino también al ce—
mento, hueso y encia3y propor—
ciona drenaje linfético.
Contiene terminaciones nerviosss

con sensibilidad propioceptiva~
y tédotil.

VASCULARIZACION DEL LIGAMENTO PARODONTA I
Proviene de las arterias alveolares superior e infe- -

rior y llegan al ligamento periodontul desde tres orfgenes:

a) Vasos apicales - Entran en la regién del dpice y se

extienden hacia la enci{a, dando ra

mas laterales en Adireccién del ce-




( 14

mento Yy hueso.
b) Vasos pequefios - BEntran por canales del hueso 8l--
veolar,
c) Vasos anastomosados de la enci{a - Provienen de rea--
mas de vasos profundos de la 1fmi
na propia.

Bl drenaje venoso del ligamento periodontal acompafia a
la red arterial, y se coaplementa con los linfdticos.

Ios linfdticos drenan en la parte inferior de la adhe-
rencia epitelial y de ahf hacia la regién periapical.

INERVACION:

Hay mecanoreceptores que son sensibles al tacto y a 1la
presién, pueden percibir fuerzas de tan solo escasos gramos
ejercidas sobre un diente ¢ incluso es posible detectar la-
presencia de cuerpos extrafios de¢ 10 a 100 micras interpues—
tos entre los dientes.

Ia inervacién sensitiva deriva de las ramas alveolares
del nervio trigémino.

Ilos haces nerviosos pasan al ligamento periodontal des
de el drea periapical y a traves de canales desde ol hueso-
alveolar, eiguen el curso de los vasos sanguineocs y se divi

den en fibras mielinirzadas independientes, que por dltimo -

plerden su capa de¢ mielina y terminan libres con estructu--
ras alargadas,
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G.- C ENTO:

BEs ol tejido ooneotivo oaloificado, de origen mesengui

matoso que cubre la superficie de la rafs anatémioa del -~ -
diente.

Carscter{stioas Plasicas:

Ia dureza del cemento adulto o completamente formado -
es menor oon relacién a la dentina, es de color amarillo y-
se distingue facilmente del esmslte por su falta de brillo-
¥ su tono més obsouro, pero es ligeramente més claro que 1la

dentins, el cemento tambdién posee la propiedad de ser per--
meable.

Composicién quimicas
a) Contenido Inorgdnioo - 65% sisndo el principal cos~

ponente la Hidroxiapatita —

°I1°(P04)‘§08)2 .

En menor cantidad calcio, -

foafato, magnesio, etc,

23% compuesto por colégena,-

complejos de proteinas, car-

bohidratos, mucopolisaofri--

dos neutros y £cidos (posi-—

blemente condoitin sulfato B)

b) Contenido Orgénioo

c) Agua en un 124

Bxisten dos tipos de cementos

l.- Cemaento Acelular o Primario -~ 3¢ encuentra en la -
mitad coronaria de la rafs, en 61 se encuentran

las fibras de 3harpey que ocupan la mayor parte, -
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el papel principal de estas fibras se insertan en-

1as superficie dentaria y pentran cu la profundidad
del cemento.

Ias fibras de Sharpey se encuentran completamente-
calcificadas.

Bl oemento acelular tambidn contiene:otraes fibri--
llas colégenas, que estén calcificadas y se dispo-

nen irregularmento o son paralslas a la superficie,
Ceasnto Celular o Secundario - Se sncuentra en la-
mitad apical de la rafz, esta menos cilcificado -—

24~

que el acelular, las fibras de 3harpey ocupan uns-
porcién menor de cemento celular. Algunas fibras -
de Sharpey estan completamente caloifioadas Yy otres
parcialmente.

Contiene cementocitos en espacios aislados (lagu-—

nas) que se comunican entre sf mediante un sistema
de canalfculos anastomosados.

Ios dos tipos de cemento se componen de uns matriz in-
terfibrilar calcificada y fibrillas coldgenas. Ambos se dis
ponen en léminas separadas por l{ness de crecimiento parale
lams al eje mayor del diente; representan perfodos de formas-
cién de cemento y estan més mineralirzadas que el cemento ad
yacsnte.

Con la edad, la mayor scumulacién de cemento es de ti-
po celular en la ¢dad apical y en la zona de las furcacio—

Bxiste ademfs un tipo de cemento llamado Intermedio -
que o8 una sona mal definida de la unién emelocementaria —
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que contiene remanentes celulares de la vaingc {e Hertwig -
inclufdcs en la substancia fundamental calcificada.

ENTIDADES ESTRUCTURAIES DEL CEMENTO:

1) Pibras de Sharpey - Bstas fibras son producidss por
los fibroblastos en el ligamen-
to periodontal,

2) Pidras de la Matriz - Estas fibras son producidas -
por los cementoblastos Yy son —
las encargadas de asegurar a —-

las fibras 4e¢ Sharpey dentro
del cemente,
3) I{neas de Crecimiento -~ También son llamasdas "1f{- -

neas 4¢ inoremento®, el cemento
exhibe un dibujo lanin;r que es
consecuencia 4de deplsitos que -
se suceden periédicamente, los-
periodos de descanso se slter—
nan con los de depésito.

4) Cementoide (Precemento) - Es 1la matriz orgfnica del

cemento, su contenido es la =

substancis fundamental calcifi-
cada.

5) Cementoblastos - Bstas células son las encerge—

das de producir las fibras de -
la matriz, as{ como la substan-
cia fundamental interfidrilar -
&lucoproteica.

6) Iagunas y canalf{culos - Se encuentran ea el cemente
celular,
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7) Cementocitos - Se alojardn en las laguuas de cemen~

t0 y sus prolongaciones celulares ne
enouentran en los canalfculos.
Ios oementooitos sobre todo los gque-
estan a cierta distanoia de la super
ficie tienen relativamente pooo oito
plasma y emsoasos 6rslnoide- manifes-
tando con ello su hipoactividad,

UNION AMBIOC ENTARIAs
Bl oemento se¢ halla inmediatamente debajo de la unibn-
amelooementaria, hay tres olases de relaciones del cementos

l.~ El cementc y el esamglte establecen contaoto pero -

0o hay oabalgamiento, sucede en el 30% de los dien
tes,

2.- El esmalte Yy el cemento no hacen oontacto, sucede-
en el 104 de¢ los dientes.

3.~ El cemento recubre el esmalte en un oorto tramo, -~
sucede en el 60% de los dientes.

FUNCIONES DEL CEMENTO:

Anclar el diente al alvedlo 6mseo para la oonexidn de
las fibras.

Compensar mediante su crecimiento la pérdida de subs
tancia dentaria oonseoutiva al desgaste oolusal,

Contribuir mediante su crecimiento a lp erupoién - -
ooluso-mesial oontinua en los dientes.

Segdn Gottlied, Balbe y Kronfeld no se ha preoisado 1la
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funcidn y iormacién del cemento. Se piensa que no se neco-
sita funcién para que exista formsacién.

CEMENTOGENESIS.

Ia formaoién del cemento comiensza con la mineralise—
cién de la trama de fibrillas colfgenas, dispersas en la -
substancia fundamental interfibrilar o matris.

Ia ltima capa de cemento préxiza a ls membrana perio
dontal no se calcifioca o permanece menos calcifioada que -
el resto del tejido cementoso'y se llama cementocide o pre-
oemento. El cemento es un tejido de¢ elaboracién de la mem-
brana parodontal y en su mayor parte se forsa durante la -
erupcién intradsea 4del diente, una ves rota la continuidad
de la vaina epitelial radicular de Hertwig varias oflulas-
del tejido conjuntivo de 1la membrana parodontal se ponen -
en contacto con la superficie externa de la dentina rasdiou
lar y se transforsan en unas células cuboidales caracteris
tioas a las que se les denomina “cementoblastos®.

Bl cemento se elabora en dos fases consecutivas:

la. PASR - Bs depositado el precemento, ¢l cual no es

ta calcificado;

2da. PASE -El1 precemento, se transforma en tejidc cal

cificado o Cemento.

Durante la elaboracién del tejido cementoide los muco
polisacédridos del tejidc conjuntivo sufren un cambio quimi

co ¥ se polimerizan entre la substancia intercelular amor-
fa fundamental.

Ia segunda fase se caracterisa por el cambio de la es
tructura molecular de la substancia intercelular amorfa —
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fundeamental, en el sentido de que ocurre la despolimerisa-
oién de los mucopolisacéridos y la oombinacién con fosfa~
tos 0dlcicos. En este dltima fase oada oesmentodblasto queda
encarcelado en la matrisz del cemento propiamente 4icho - -
transfornéndose en otra célula mfs diferenciada llamade -

Cementocito; lo anterior ocurre en el tercio apical radicu
lar del diente.

D.~ HUESO AINEOIAR.

Bs aquel que soporta y forma los alveolos dentarios;-
se compone de la pared interna del alveolo, de hueso delga
4o compaoto, denominado hueso alveolar propiamente dicho -
(1émina cribiforme), el hueso de sostén que consiste en -
trabéculas reticulares (hueso esponjoso), y las tablas ves
tidular y palatina de hueso compacto.

Ias paredes del alveolo forman el tabigque interdenta-
rio (hueso delgado) en su parte mfs coronal forman la cres
ta alveolar, este hueso es radiopaco por ser huesoc CoBpas=
to.

En condiciones normales la altura de la cresta alveo-

lar va a ser de 1 a 2 mm. por debajo del borde ocervicel.

El hueso alveolar se oompone de una matriz caloifica-
da con oateocitos encerrados dentro de espeacios denomina--
dos lagunas, los osteccitos se extienden dentro de peque~—
flos canales que ae irradian. Ilos canalfculos forman un sis

tema anastomosedo dentro de la matriz intercelular del hue

80 que lleva oxigeno y alimentos y elimina produotos mete-
bélicos de desecho.
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Composioién del hueso: Calcio, fosfato, hidroxilos, -~

ocarbonato y oitrato, pequefias-
cantidades 4e otros iones como
Na, Mgy P.

Ias sales minerales se deposi-
tan en forma de Hidroxiapatita

Agua, mucopolisacéridos (con—
droitin sulfato).

Ia pared del slveolo estd formmda por hueso laminado-
parte del ocual se organiza en sistemas haversianos y hueeo
wfasciculado®”. Se denomina hueso fasciculado porqus limitg
al ligamento periodontal y en 61 se inserten las Pidbras de
Sharpey. Este tipo de hueso existe tambidn en otras partes
del organimmo.

Iss fibras deSharpey tienen en el hueso un nicho que-~
no esta calcificado y el que tiene el cemento si lo esta.

Ia porocién esponjosa del hueso alveoclar tiene trabéocu
las que encisrran espacios medulares irregulares, tapise—
dos con una capa de cflulas endésticas splanadas y delga——
das. Ias trabéculas presentan diferentes formas debido a -
las fuerzas oclusales,

Ia matriz de las trabéculas consiste en léminas de or
denamiento irregular, separadas por lfneas de aposiocién y-
resorcidn gque indican la sctividad 4sea anterior y algunos
sistemas haversianos.

Se encuentra en el alveolo unas perforaciones denomi-
nadas "Oridas®, las cumles son atravezadas por los vasos -
sanguineos, linffticos y tersinasiones nerviosas; esto es-

tORETR AT
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tablece la unién entre el ligamento periodontal y la por--
cién esponjosa 4del hueso alveolar.

El aports sanguineo proviens de vasos dsl ligamento -
periodontal y espacios medulares, y también de las peque--
flas ramas de¢ vasos periféricos que penetran en las tablas-
corticales,

Bn el desarrollo se encuentra médula $sea roja y ama-
rdlla en el hueso, que conforme avanza este desarrollo de-
saparece. BEn los maxilares la méduls que se encuentra es -
del $ltimo tipo, a veces me ven focos de médula ésea roja,
frecuentemente con resorcién de tradéculas Sseas. Algunas-
veces s¢ localisan en ls tuberosidad del maxilar.

Ia sltura y el espesor de las tablas Sseas vestibula-
res ¥y linguales son afectados por la alineacién de los - -
dientes y la angulacién de las rafoes con respecto al hue-
80 ¥y las fuerszas oclusales. °

El contorno 6seo normal se adapta a la prominencia 4e
las rafces. Algunas veces la parte cervical de la tabla al
veolar se ensancha mfs en la superficie vestibular, en aps

riencia como defenea ante las fuerzas oclusales (Glicloman).

Penestracién: Bs una £rea aislnda donde 1la rafr queda
denudada del hueso Yy la superficie radicular se cubre solo

de peridstio y encfa, y 61l margen se encuentra intacto.

Dehiscencias Si la denudacién se extiende hasta el —
Bargen, recibe este ricmbre.
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T IX GINGIVAL Y SU CIASIFICACION.

Enfermedad gingival es la que clfinicamente se limita-
a la encfa, 1a forma mfs comin es debida a la inflgmacién-
orénica que por lo general se extiende a los tejidos de 80
porte y genera enfermedad periodontal,

Ia inflamcién es una caracteristice de todas las for-
mas de enfermedad gingival, sin embargo el papel de la in-
flamacién varia.

BEn la enfermedad gingival no solo la inflamacién es -
el Ynico proceso patolégico que interviene, en la encfa —
ocurren procesos patolégicos como atrofia, hiperplasia y -
neoplasias que pueden ocasionar gingivitis.

BEn ol medio gingival existen factores locales que pro
vocan inflamacién como sont Ia placa dentaria, materia al-
ba, cflculos, microorganismos.

Ia inflamacién causada por la irritacién local origi-
na cambios degenerativos, necréticos y proliferativos en -
los tejidos gingivales.

Bs necesario valorar en cada enfermedad gingival el -
papel que desempefin la inflamaoién:

l.~ Ia inflamacién como cambio patolégico primario y-
dnico;

2.- Ia inflamacifén como caracteristica secundaria a -
una enfermedad de origen goneral;
3.- Ia inflamacién oomo factor desencadenante en pa—

cientes con estados generules, que por si mismos-

no producen enfermedad gingival. (Babarazo, leucé
mian).
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BEs muy importante tomar en cuenta el estado general -
de ocada paciente para poder establecer diferencia entre ~-
los tipos de enfermedad gingival.

Evolucién y dursoién de la Gingivitisa:

a) Gingivitis Aguda -~ Bs de corta duracién, dolorosa
¥y se presenta repentinamente,

b) Gingivitis Subaguda-Es menos grave gque la gingivi-
tis aguda.

0) Gingivitis Recurrente - Es la enfermedad que se —
elimina mediante tratamientoc y
presenta recidiva.

4) Gingivitis Crénica -Se instala con lentitud, es in
dolora, de larga duracidn; so-
lo cuando se coaplica con exa~
cerbaciones agudas o subagudas
produce dolor. Es la més comin.

Distribucidn de la Gingivitis:
Seg¥n Glickman:

a) Iocalizada - Se encuentra en la encfa de un solo

diente 0 un grupo de dientes.,
b) Generalizada - Abarca toda la boca.

c) Marginal - Afecta en margen gingival, pero pue
de incluir uns parte de la encfa in
sertada,

d4) Papilar - Se localirza en papilas interdenta—

rias y se extiendé hacia 1la szona --
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adyacente del margen gingival.

@) Difusa - Abarca la enciea marginal, encia inser-

tada y papils interdentaria.

Ia combinacién de las anteriores puede presentarse -
también:

a) Marginal Iocalizada - 8Se limita en un £rea de la -

encis o més.

b) Difusa localizada - 8e extiende desde el margen-

hasta el pliegue mucovestibu

lar, en un 4Area liamitada.
¢) Papilar localirada - Abarca un espacio interdenta

rio o0 mfs en un £rea limita-
da.,

4) NMarginal generalizada-Se enouentra en la encia mar
ginal de todos los dientes

e) Difusa generalizadas - Se encuenira en toda la D=
cfa, en la mucosa bucal y no
existe 1fmite entre ella y -
la mucosa insertada.

CUADRO CLINICO DE IA ENPERMEKDAD GINGIVALs

Entre los s{ntomas Yy signos que se presentan tenemos:

1) Cambjos de color de la enci{a -~ Comienza con un ru~
bor muy leve, después el color pasa por una gama -
de diversos tonos de rojo, azul rojiro y azul oscu

ro. Bsto sucede a medida que aumenta la cronicidad
del prooceso patolégico.




2)

3)

4)

5)

6)
7)
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Aumento de volumen - BEn los espacios interceluls—
res, se enocuentran precipitados granulares, frag--
mentos celulares, leucocitos, plasmocitos y grénu~
los lisosémiocos de los neutrofilos en descomposi--
cién. Extravasacién.

Pérdida de consistencia -~ Bl volumen creciente desl

tejido conectivo presiona al epitelio que lo cubre
produciendo su atrofia.

Sangrado - Ia vascularizacién es elvada, predomi.-
nando el exudado.

Indolora - (Salvo que se complique con exacerbacio
nes agudas o subagudas, entoncés existird dolor).
Se instala con lentitud

Bs de larga duracién. Cusndo 1la caracteristica pre
dominante es la fibrosis, el color de la encia vuel

ve a la normalidad s pesar de que exista una gingi
citis de larga duracién.

Patogenia de ls Gingivitis:

los microorganiemos bucales sintetizan productos po—

tencialmente lesivos capaces de afectar a la substancia in
tercelular del epitelio y de ensanchar los espacicse inter-

oelulares para permitir que otros agentes dafiinos penetren
en el tejido conectivo.,

Ia primera respuesta a l1la irriteoién es el eritema, -~

ésta sefinlado por la dilatacién de capilares y el aumento-
del flujo sangufineo, que produoe el rubor inicial.

Ia in-—

tensificacién del occlor rojo es consecuencia de la prclife
racién capilar, 1y formaciénm de numerosas asas capilares y
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el desarrollo de anastomosis entre arterias y vénulas.

Cuands la inflamaoién se hace crénica, los vasos san-
guineos se ingurgitan y oongestionan, el retorno venoso es
+d \dificultnno y o1l flujo sanguineo se espesa. in conse- -
cuencia es una anoxemia de los tejidos que aflade un tinte-
azulado & 1la encfa enrojecida.

Ia extravasacifn de eritrocitos en el tejido conecti.
vo ¥ la descomposicién de la hemoglobina en sus pigmentos-
intensifican el color de la encia y es frecuente que origi
nen una tonalidad negrusoa.

En la gingivitis crénica, los espaocios intercelulares
del epitelio del surco se hallan agrandados y contienen un
precipitado granular, fragaentos celulares, leucocitos, -
principalmente plasmocitos y grénulos lisosémicos de los -
neutréfilos en descomposicién. Ios lisosomas proporcionsn~
hidrolasas écidas que pueden destruir el coldgeno y otros-
componsentes tisulares, hay bacterias sobre la superficie y
debajo de células parcialmente descamadas, pero no en los-
espacios intercelulares entre las células epiteliales.

Con el ensanchamiento de los espacios, las uniones in
termedias estrechas desaparecen y los desmosomas se redu~--
cen.

Bn las células spiteliales sumenta la cantided de gri
nulos de glucégeno, las mitocondrias se hinchan y la canti
dad de crestas disminuye. Ia desintegracién de contenido -
citoplésmico y del nicleo precede a la muerte de¢ la célula.

En el tejido conectivo puede haber neutréfilos, linfo

citos, monooitos, mastocitos y predominio de plasmooitos ¥y
grdnulos de¢ lisosoma.
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A 1la roturs inicial de las fibras colégenas sigue la-
generacién de f000s en los cuales el colfgeno estd comple~
tamente destruidd. Hay una relaocién inversa entre la canti
dad Q¢ haces de colégena y la cantidad de células inflama-
torias, la actividad colagenoli{tica esta acelerada, la ¢o-
lagenasa tamdién es producida por bacterias y célulss in--
flamatorias y esta normalmente presente en e] tejido perio
dontal.

Al principic, la lémina basal es resistente a la ero-
8ién, pero al intensificarse la inflamacién se produce la-
rotura de la continuidad, por lo aial emigran células epite
liales haocia el tejido oonectivo.

Ia sotividad proteclitica aumenta, las ensimas hidro-
1fticas, la fosfatasa aloalina y #cida, la beta~-glucosida~
sa, la beta-galactosidasa total estearasa, la aminopeptida
sa ¥ la citocromooxidasa estan elevadas., 3¢ comprueba la -~
presencia de limozimas y &cido sidlico, y disminuyen los -~
mucopolisacAridos y el RNA. El plasminégeno, precursor de-
la enzima fibronolftica plasmina, componente normal de la-
encia, se halla en mayores cantidades en inflamaciones mo-
deradas e intensas,

Hay mayor cantidad de sulfihidrilos en el epitelio en
proliferacién de las inflamaciones, y en el epitelio dege-
nerado disminuyen o no los hay. lLos disulfitos, ausentes -
en ol epitelio en proliferacién, disminuyen en el epitelio
degenerado y estén presentes en los leoucocitos. En el teji
do conectivo se hallan sulfihidrilos tanto en los leuocooci-
tos como en sus localizaciones normales, el glucégeno des-
ciende en el tejido conectivo inflamado y se eleva en el -
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epitelic en proliferacién. Rl consumo de ox{geno se eleva-
ocuando la inflamacién es leve y desciende cuando es inten~
sa.

El desplazamiento de la relaciln de epitelio y tejido
conectivo contribuye al cambio de color que ss observa olf
nicamente. Kl spitelio prolifera y los brotes epitelimles-
se profundizan dentro del tejido conectivo., Al mismo tiem-
po el volumen oreciente del tejido conectivo presiona al -
epitelio que lo ocubre, produciendo su atrofia.

Ios vasos sanguineos ingurgitados llegan a situarse &
una céluls epitelial o dos de distancia de la superficie.

Ias extensiones de tejido conechivo inflamado cercs-—
nas & la superficie, separadas por las prolongacionss de -
los brotes epiteliales, crean dreas delimitadas de intenss
rojes.

Ia gingivitis orénica es un conflicto entre la des- -
truccién y la reparacién. Irritantes locales persistentes-
lesionan la enciy, prolongan la inflamacién y provocan - -
permeabilidad y exudado vascular anormales.

Ia interaccién entre la destruccién y reparacién afec

tan al color, tamafio, consistencis y textura superficial -
de la encia.

CIASIFICACION DE IA ERPERMEDAD GINGIVAL.
Para establecer una clasificacién de la enfermedad ——
gingival se toman diferentes puntos de vists.
Segdn Glickman:
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A) GINGIVITIS NO COMPLICADA:

Gingivitis marginal crénica
Gingivitis ulceronocfotizuna
te aguda

Gingivostomatitis herpética-
aguda y otras infecciones vi
rales

Gingivitis alérgica
Gingivitis inespecifica
Gingivitis por tuberculosis-
y S{filis

Moniliasis y otras infeccio=-
nes fN\ingicas

Pioestomatitis vegetante

B) GINGIVITIS COMBINKADA: Dermatosis que afectas a la encfa-

Gingivitis descamativa crénica

Gingivostomatitis menopdusica crf
nica

Penfigoide benigno de membrana mu
cosa

C) GINGIVITIS CONDICIONADA:

Gingivitis en el embarazo y la
pubertad

Gingivitis en la deficiencis -
de vitamina C

Gingivitis en 1la leucémie

D) AGRANDAMIENTO GINGIVAL: Agrandamiento gingival inflame-
torio
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E) RECESION:

Hiperplfstico no inflamatorio
Agrandamiento combinado
Agrandamiento condicionado
Agrandaaiento del desarrollo

Atrofia Gingival

Ia oclssificacién anterior esta dada segin el peapel —
que desenpefia la inflamacién en la encfas Gingivitis no —
complicada, éunndo es solo un proceso patoligico; cuando -
o8 mobreagregado a una enfermedad es Gingivitis combinada;
o cumndo desencadena en Pacientes con estados generales —
que no pueden produocirla Gingivitis condioionadas.

Segdn Hine y Hine:

Inflamaciéng

Gingivitis;: looal- cflculos, restauraciones defectuo-

eto.

General- deficiencias nutriocionales, dis-

Crénica;

Agudai

crasias sangufneas, etc.
Simpls

Purulenta
Necrotizante
Hiperplitioca
Dencamitiva

Pigmentada
Simple
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Aguda: Purulenta

Necrotizante

Batados inflamatorioe:

GINGIVITIS:

" Hinchazén, bolsas someras

HIPERPIASIA

GINGIVITIS:

Iocalizada al margen libre de la encia

Aguda o crénica segin la duracién
Ulcerativa o purulenta segin los s{ntomas
Iocal o Sistematica segin la etiologfa
Iooal (extrinseoa) Infecciosa

Pleica y Quimica

General (intrfinseca) deficiencia de 1la dieta
Alteracién endoorina

GINGIVAL: Crecimiento excdsivo de la encfa, en
diversos grados
Infecciosa-granuloma piégeno
Disfuncién endocrina
Embarago
Drogas
Idiopdtica

Aguda y subaguda Dietética

Exudativa crénica Indolente (Palta de

Hiperpldstica higiene-piorrea de-
Necrotizante suciedad)
Bndocrina

Alérgica
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IIX : ETIOIOGIA DE IA ENPERMEDAD GINGIVAL

Hotre los factores causantes de 1la enfermedad ginglew
val estan los irritantes locales que producen inflamacién,

como la placa dentaria, materia alba, cflculos y microorgs
nismos,

PIACA DENTARIA:

Bs un depdsito blando amorfo granular que se acumula-
sobre las superficies, restauraciones y cflculos dentarios.
S adhiere firmemente a la superficie subyscente y su

renocién es dificil; los enjuagatorios ¢ chorros de agua -
no la eliminan.

En pequeflas cantidades no es visible, solo es visible
cuando se tifie con substancias reveladoras.

Aparece sn sectores supragingivales, en el tercio &in
gival de los dientes y subgingivalmente con predileccién -
pPor grietas,defectos y rugosidades, y margenes desbordan—
tes de restauraciones dentarias. Ia placa dentaria se colo
niza en todas las superficies dentarias en menos de 24 ho-
ras, no se debe confundir y se debe observar con munuocCid-

dad para detectar pigmentaciones por bacterias cromogenas.

Pelfcula adquirida:

Ia pelfcula adquirida deriva de la saliva y es de na-

turaleza mucoprotefica, es una capa delgada, 1lisa, incolors
translicida, difusamente distribuidan sobre la corona, en -

cantidades algo mayores cerca de l1la encia.

Ia pelfouls adquirida se forma sobre una superficie -
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dentaria limpis en pocos minutos mide de 0.05 a 0.8 micro-

nes de espesor, se adhiere con firmesza a la superficie y-

se continfa con los prismas del esmalte; no contiene bacts
rias, es £oido periédico de Schiff, y contiene glucoprotef
nas y derivados de ellas, polipéptidos y 1fpidos.

1a pelfcula adquirida desempefla un papel importante -
en 1la formacién de 1la placa dentaria.

Ia placa comiengza por la aposicién de una capa dnica-
de bacterias sobre 1la pelfcula adquirida o superficie den-
taria. Ia placa se produce en un término de seis horas des
pués que se ha limpiado el dients y la acumulacién se al--
canza en treinta Aafas.

Ios microorganismos se unen al diente por una matrizs-
adhesiva interbacteriana o por una afinidad de hidroxiape-
tita adamantina por las glucoprotefnas, que atraen 1a pelf
cula adquirida y las bacterias al diente.

Ia placa crece por: agregado de nuevas bacterias, mul

tiplicacién de las bacterias y acumulacién de productos —-
bacterianos.

Composicién de la placa:

Contiene principalmente mioroorganismos proliferan-—
tes y algunas células epiteliales, macréfagos en una ma- -
trig intercelular adhesiva; 20% de sélidos orgdnicos e m—
inorgénicos y el reato es agua. Ias bacterias constituyen-
el 704% del material 86lido y el resto es matrir intercelu~
lar,

Ia place dentaria es una substancia viva y generadora
con muchas microcolonias de mioroorganismos en diferentes-
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stapas de crecimiento. Inicialmente son cocos facultativos
¥ bacilos (Neisseria, Nocardia y estreptococos), los es- -
treptococos forsan el 504 predominando el estreptococo san
guis, posteriormente los microorganismos son més complejos
como 1lo son los bacilos filamentosos y no filamentosos.

Cuando la placa sadura, los filamentos aumentan mien~
tras los cooos decrescen.

Ia saliva tiene un papel importante en la formacién -
de la placa, contiene unas mezcla de glucoproteinas denomi-
nadas "Nucina® entre las glucoproteinas estan las protef—
nas combinadas con carbohidratos (oligosacéridos), como el
doido sidlico, fucosa, galactosa, glucosa, manosa y dos he
Xosaminas: N-acetil galactosamina y N- acetil glucosamina.

Ia pérdida de £cido siflico se considera como un fac-
tor de la formacién de la placa pues disminuye la viscosi-
dad salival,

Ia placa no es un residuo de los alimentos, pero las-
bacteriss de la placa utilizan los alimentos ingeridos pa~

ra formar los componentes de la matriz. Ios alimentos que-

mds se utilizan son aquellos que se difunden fdcilmente —
por la placa, como los azdcares solubles; sacarosa, gluco-
sa, fructosa, maltosa y cantidades menores de lactosa. Ios
almidones también sirven como substratos bacterianos.

Ia placa se forma ccn mayor rapidez durante el suefio,
cuando no se ingleren alimentos, que después de 1las comi——
das. Ello puede ser a causa de la accién mecénica de los -

alimentos y el maycr flujo salival durante la masticacién,
que impiden la formacién de la placa.
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Ia placa se forma con mayor rapidex emn dietas dlandas
mientras que ocon alimentos duros retarda su formacién.
Ia placa dentobacteriana constituye un faotor etiolé-

€ico de la enfermedad gingival y constituye la etapa prima

ria de odloulo dentario. Ia severidad de la inflamacién -

gingival esta relacionada con la velocidad de formacién de
ia placa.

NATEBRIA AIBA:

Bs considerada como irritante local, es un depdsito -
amarillo o blanco griséceo, pegajoso, menos adhesivo que -
la placa dentobacterians, se ve sin la utilissoién de subs
tanoias revsladorss, se sncuentra sobre las usperficies —
dentarias, restauraciones, odloulos y encia,

Generalments se localisa en el tercio cervical y en -

dientes con mal posicién, su formacién es en poco tiempo y

en los cusles no se ha ingerido alimentos. Su-
foil mediante cepillado dental.

en perfodos
remocidn es

BEs una concentracién de microorganismos, células epi-

teliales descamadas, leucooitos y una mezcla de prote{nas-
y lf{pidos salivales. Bl efecto que produce la materia alba

es irritativo debido a la cantidad de bacterias y sus pro-
ductos.

Residuos alimenticios:

Se puede considerar como factor irritante local, pero

la mayor parte de los alimentos ingeridos es eliminads en~
menos de cinco minutos.
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El flujo de 1la saliva, la accién mecdnica de la len--
&ua, carrillos y labios; y la forma Y la alineacién de los
dientes en los maxilares afectan a 1la velocidad de limpile-
za de los alimentos, que se aceleran mediante la mayor mas
ticacién y 1la menor viscosidad de 1la saliva. También va ha
influir el tipo de alimentacién y el individuo.

CAICUIO DENTARIO:

Bl cdloulo es una masa adherente, calcificada o en —

calcificacién, que se forma sobre la superficie de los - -
dientes. Y puede sers

a) Cdloulo supragingival - Es visible, se encuentra -

( cflculo salival ) en la regién ooronaria, es

blanco o blanoo amarillen-
to, de consistencia dura,-
arcillosa y se desprende -
con facilided de la super-
ficie dentaria mediante un
raspado,.

Se encuentra dedajo de la-
cresta de¢ la encfa margi-

nal, por lo comdn en bolsss

b) Cdlculo Subgingival -
( cdlculo sérico )

periodontales y no es visi
ble durante el exdmen bu—
cal, es denso, duro, de 00

lor pardo oscuro o verde -

negrurco de consitencia -
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pétrea y unido con firmeza a
lg superficie dentaria.

Bl cdlculo al igual que la placa dentobacteriana es -
considerado como factor etiolégico de la enfermedad gingi-
val,

Ia gingivitis se produce en ausencia de cflculos y 1a
formacién de placa dentobacteriana genera gingivitis la -
cual desaparece cuando es eliminada la placa. El desarro--

1lo del cdlculo conduce solc a un sumento leve de la gingi
vitis,

PIGMENTACIONES DENTARIAS.

Rara ves puede producir irritaciém gingival, pero al-
gunas veces existen problemas gingivales debido a este fac
tor.

Ias pigmentaciones aparecen por la tincién de las cu-
t{culas adheridas su desarrollo es variable,
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IV 1 GINGIVITIS UICERONECROSANTE AGUDA.

Es uns enfermedad inflamatoria destructiva de la en-
c{a que presenta signos y sintomas caracterf{stiocos.

Se conoce oon diferentes nombres entrs ellos: Infe- -
ccién de Vincemt, Boca de trinchera, Encfa de trinchers, -
Gingivitis ulcerativa, Estomatitis ulcerativa, Estomatitis
de Vincent, Estomatitis ulceromembrancosa, Gingivitis fusos
pirilar, Gingivitis periodontal, Periocdontitis fusospiri--
lar, Boca dolorosa pitrida, Estomatocacia, Estomacacis, —

Gingivitis sética aguda, Angina seudomembrancsa, Estomati-
tis espiroquetal.

RTIOIOGIA:

No se encuentra establecida posiblements espiroquetal
o fusosspiroquetal, sieapre se hallan espiroquetas y baci-
los fuscespiroformes.

BExisten factores predisponentes a esta enfermedad;
= Enfermedades debilitantes

Enfermedades infeooiosas respiratorias agudas
- Defioiencis nutricional

- Stress emocional

Personas con exceso 4de trabajo sin descansc adecus-
do

HAbitos por ejemplo el tabaquismo

Ia Gingivitis ulceronecrosants aguda se puede pProdu—

cir en bocas sanas o como consecuencia de una gingivitis -
crénica o a bolsas parodontales.
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Rars ves se¢ presenta en nifios, se presenta tanto en -

hombres como en mujeres, segin estadf{sticas realizadas se-
ha comprobado que no es sontagiosa.

ANATOMOPATOIOGIA:

Microscépicamente la lesién es una inflamacién inespe
cifica aguda necrotisante en el margen gingival, abaroca el
epitelio escamoso estratificado y el tejido conectivo sub-
yacente.

El epitelio de la superficie es destiruido y reemplasa
do por una trama seudcmeabrsnosa de fibrina, aélulas epite
liales necréticas, leucocitos, polimorfonucleares y otros-
microoxrganimmos.

En ¢l tejido conectivo subyacente existe hiperemia in
tenss, numercosos oapilares ingurgitados y un infiltrado -
denso 4de leucocitos polimorfonucleares. El epitelio se en-
cuentra edematizado con morfologia alterads, inflamado; en

tre los microorganismos que se encuentran estan las espiro
quetas, 00008, bacilos fusiformes y otros.

CUADRO CLINICO:

Esta enfermedad presenta tres fases: Subaguda, Aguda-
Yy Ordénics,

Su aparicién es repentina, se observan cambios grisé-
0808 y necréticos en la punta de la paila interdentsal, las
lesiones carscter{sticas presentan forma crateriforme soca

vadas en la cresta de la encf{a que abaroa la paila inter
dentaria, la enc{a marginal o ambas.
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Ia parte superficial de las lesiones se encuentra cu-
bierta por una seudomemdrana gris, separada del resto de -
le mucosa gingival por una lfnea eritematosa definida.

Al desprenderse esta seulomembrana ¢l margen gingival
queda expuesto, rojo, brillante y hemorragioo.

Ia encfia se va destruyendo junto con los tejidos pe—
riodontales subyacentes.

En la Gingivitis ulceronecrosante sguida un signo olf-
nico de importancia:es ¢l engrosamiento dal tejido papilar
en las superficies lingual y vestibular existiendo pérdids
del tono tisular. Ademfs existe olor fétido (provoosdo por
ls presencia de fusocespiroquetas y espiroquetas), susento-
ds salivacién, hemorragia gingival esponténea o provoc.hu—
ante el mfs leve estimylo; su dursciéa es indefinida.

S{ntomas;

Sensibilidad al tacto de las lesiones,
Dolor constante e irradiado, corrosivo que se intensi

fica al contacto con los alimentos condimentados o ea
lientes,

Dolor a la masticacién,
¥anifestacién de sabor metdlico desagradable,
Sensacién de dientes como "estacas de madera®,

Pueden presentarse linfadenopatias,
Pedbricula en la fase subaguda,

En la fase Agudas, se presentan complicaciones orgéni-
cas como: Piebre alta,

Pulso acelerado,
Anorexia,
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Astenia

Isucocitosis

Bn casos severos insomnio
Constipacidén

Alteraciones gastrointestinales
Depresién mental

DIAGNOSTICO:

Es fdcil de establecer, basdndose en hallasgos clini-
008,

DIAGNOSTIOO DIFERENCIAILs

Bs importante establecer el diagnéstico Adiferencial -
de la Gingivitis ulceronecrosante y otras enfermedades coa
mo la Gingivoestomatitis herpética, Bolsas periodontales -
crénicas, Gingivitis descamativa, Gingivoestomatitis por -
estreptococos, Gingivoestomatitis gonécécica, lesiones Dif

téricas y 3ifilf{ticas, Issiones gingivales tuberculosas, -

msoniliasis, Agranulocitosis, Dermatosis,

lesiones por Isu-
cémim, etc.

Se dedbe tomar en cuenta sintomas y signos de estas en
fermedades (Cuadro clfnico).

TRATAN]IENTO:

Ia parte mfs importante del tratamiento es el alivio-
de sfntomas agudos.

Rl tratamiento se divide en:

Av= Iooal - Alivio de la inflamacién aguda y trata- -
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miento de la enfermedsd crénies subya
cente.,

B.— Sistémico - Bliminacién de signos y sfntomas sis-

témicos (fiebre, astenia, linfadeno—
patfas, etc.), correccién de estados-
sistemdticos que contribuyan a la ini

oiacién o progreso de las alteracio—
nes gingivales.

Se debe hacer la valoracién del paciente, tomando en-
cuenta la historia clinica del mismo; la exploraciém intra
oral que se efectde para localizar las lesiones caracteris

ticas, su distriducién y la fase en la que se encuentra —
dicha enfermedad.

Apreciacién de 1la higiene bucal del paciente y estado
bucal general,

Duracién de la enfermedad, signos y sintomas presenta

dos; ¥y la terapéutica que haya empleado antes de la consul
ta.

Clasificacién de los pacientes una ver establecidc el
diagnéatico:

Pacientes Ambulatorios.- Paciente en el que no exis—
ten compliocaciones serias,

Pacientes no ambulatorios.- Pacientes con sintomas de

toxicidad generalirads, como fiebre alta, lasitud y males-

tar; indicado guardar cama y no hacer tratamientc extenso-

en el consultorio hasta elisimar si{ntomas generales en es-
te tipo de pacientes,
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1a extensién del trataniento y el instrumental varia-
rén segin la gravedad de la enfermedad.

Tratamiento preliminar de pacientes no aadbulatorios.

Primer 4{a.

Bl tratamiento local se limita a 1la limpieza suave —-
de la membrana seudonecrética con una torunda de algodén -
humedecida con peréxido de hidrégeno (agua ox{genada) al -
3%,

Eliminacién general de desechos bacterianos blandos -
y cdlculos, tratando de no traumatizar el margen tisular.

El raspaje y alisamiento radioular estan contraindicas
dos por existir el peligro de una bacterenmia.

Indicar al paciente descanso en cama por lo menos dos
dfas.

Enjuagues de la boca cada dos horas con solucién a be
se de agua tibia y agua oxigenada al 3% a partes iguales;-
o Amosan,

Administracién de antibidticos como Penicilina G = —

800,000 unidades, v{a intramuscular cada doce horas 0 ta—

bletas de Penicilina V 250mgs. oada cuatro horas.

A pacientes sensibles a la Penicilina se indican otrm
antibidticos como la Eritromicina 250mge. cada cuatro ho—
ras.

Abundancia de l{quidos, leche para evitar transtornos
géstricos provocados por el antibiético.

Ingestién de 1{quidos para mantener el equilibrio - -
electrolftico.

Dieta blanda, rica en protefinas.
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Analgésicos en oaso de dolor como Aspirina, acetamino
den,
Indicer al paciente una técnica de cepillado para que
mantenga una higiene 6ptima; con presién minima al tejido.

Control del paoiente (comunicacién del paciente con -
el dentista).

Segundo dfa.

Si el psoiente ha mejorado se trata oomo paciente am-
bulatorio. Si no existe mejoria se siguen los mismos prooe
dimientos; se controla el estado bucal, la posibilidad de-
afeccién bucofaringea y la temperaturs del paciente.

Indicaciones al paciente: las mismas del 4fa anterior

Tercer dfa.

En 1la mayoria de los casos existe una mejorfas y se ;.
inicia el tratamiento de pacientes ambulatorios.

Pacientes ambulatorios.
Primer dfa.

Instrumental.- BEspejo, explorador, pinsas para algo--
dén, raspadores superficiales y ouretas. Anéstesia tépica,
torundas de algodén, agua ox{genada al 3f.

El tratamiento se limita a las zonas mée atacadas, se
aisla, se seca y mse aplica anéstesia tépica. Después de —
dos o0 tres minutos se elimina con torundas de algodén la -
seudomenbrana y los residuos superficiales no adheridos; -

osda torunda se utilisa s0lo en una rona pequefia y se dese
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oha, no se hacen movimientos de barrido con una sola torun
da,

Se lava con agua tibia.

Se eliminan odlculos superficiales, con raspadores su
perficiales.

En este momento estan contraindicados el raspaje y ou
retaje profundos pars evitar la extensiln de la infeccién-
haocia tejidos profundos y causar bacteremia,

Advertir al paciente sobra la amplitud del tratamien-
to total que demanda la lesién.

Indicaciones al paciente: Evitar tabaco, alcohol y -«
condimentos en los alimentomg evitar el calor.

Enjuagues con una solucién ds agua ox{genada al 3% y-
agua tibia a partes iguales, cada dos horas,

Bvitar exposiciones prolongadas al sol,

Cepillado para eliminar residuos superficiales utili-
zando dent{frico suave.

Utilizar hilo dental, limpiadores interdentarios como

puntas de caucho, irrigacién con agua a presién mediana,

Segundo afa.

Instrumental.- Bspejo, explorador, pinzas, raspadores
superficiales, curetas, raspadores profundos.

El paciente ha mejorado, el dolor disminuye o desapa-
rece; los margenes gingivales de las zonas cfectadas estan

eritematosos, pero ya no existe la seudomembrana superfi--
cial,

Se repite el proocedimiento del primer dfa en el consul
forio.
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Eliminacién de oflculos, alisamiento de las superfi--
clies radiculares -uprlgingivuleo asi como sl raspado y ali
samiento subgingival de manera superficial.

Indicaciones al paciente: Ias mismas que el 4dfa ante-
riorx.

Tercer dfas

El pacients ya no presenta sintoma alguno, hay cierto
eritema en la zona afectada.

Se repite el raspaje y ouretaje,

Se. ensefia al paciente los procedimientos de control &
de placa.

Se suspenden los enjuagues con agua oxigenada y se in
dican solo con agua tibia.

Cuarto Dia.

Se da por terminadc el raspado y slisamiento de lg =
rafs.

Se revisa la técnica de control de placa, sl uso de -
hilo dental.

3e cambia la técnica de cepillado (Stillman modifica-
4a ¢ 1la de Bass Modificada).

Quinto 4fa.

Se da por terminado sl tratamiento y se programan las
citas para el control del paciente. Para un exfmen perio—
dontal definitivo y la evaluacién de una respussta tisular
en la etapa final del tratamiento se restaura el color, 1la
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gonsistencia, la textura superficial y el contorno Norms-—
les de la encfa. Ias partes de 1la rafs expuestas por la 1ls
enfermedad aguda se cudbren de encia sana.

Ias citas para programar la higiene se prograaan como
sean necesarias.
B8 preciso posponer cualquier tipo de cirugia periowe

dontal para remodelar la enofa hasta seis semanas despubs-
de la exacerbacién aguda.

ODEIADO DE IA ENCIA:

Como procedimiento terapéutico complementario.

Ia cicatrizscién lleva a 1ls restauracién normal de 1la
enc{a, sin embargo, si 1os dientes estan mal alineados, s~
veces la cicatrigacién diis un margen gingival en forma de
meseta el cual favorece ls retencién de alimentos y 1la re-
cidiva de 1la inflamacién gingival.

Bato se corrige por medio del remodelado de l1la encfa-
con un bisturf o electrocirugia.

Bn casos persistentes o que no responden a la torapég
tica empleada, se inveatigard el motivo.

Se suspende todo tratamiento local con drogas para PO
der valorar la lesién en un estado no complicado.

Se establece el diagnéstico diferencial cuidadoso y -
se inicia un tratamjiento local nuevo y adecuado.

Es indispensable el control del paciente para evitarw
una Gingivitis ulceronecrosante aguda recurrentes. Entre —
los factores predisponentes estan: tabaquismo inadecuado 4

desentondimiento del control de placa dentobacteriana por-
parte del paciente,
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r t OINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA

Esta enfermedad, es una infeccién de 1la cavidad oral,-

se presenta de 48 a 72 horas después de haberse producido-
una afecoién viral sistémica.

BTIOIOGIA:

Esta enfermedsd es causads por el virus Herpes Sim-.-
pPlex.

Bxisten factores predisponenetes a esta enfermedads
- Resfriado comin, faringitis, adenitis

- Infecciones bacterianas secundarias, complican el =
cuadro olfnico.

EPIDEMIOIOGIA:

Aproximadamente el 99€ de la poblacién en general pre

senta estomatitis herpétioca primaria en una fase subclfni-
Cl,

El 1% presenta manifestaciones generaligzadas.

Se presenta con mayor frecuencia en laoctantes y nifios
menores Ge seis afios.

Se presenta en adolescentes y adultos en un 10% .

Bs raro observarse en pacientes que excedan de 108 -
30 afios,

Su frecuencia es igual en hombres como en mujeres

Esta enfermedad es contagiosa y presenta recidiva,

HISTOPATOIOGIA:S

Ias ulceraciones producidas por la gingivoestomatitie
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herpétice aguda, se originan de la rotura de las vesiculas
presentan una porcién central de inflamacién aguda y dife-
rentes grados de exudado purulento, rodeado de vasos ingur
&itados.

Microscépicamente se obhserva edesa intracelular y ex-
tracelular, degeneracién de las células epiteliales,

El citoplasma celular es claro y licuefacto, la mem—e
brana y el ndcleo de las células resalta en relieve. Més -
tarde ol nicleo degenra, pierde su afinidad tintorial ¥y —
por ltimo se desintegra.

Ia formacién de las vesfculas es la consecuencia de -
la fragmentacién de células epiteliales degeneradas,

En 1la cavidad vesicular se observan células epitelia~
les, leucocitos polimorfonucleares. En la base de la ves{-
cula existen células epiteliales edematizadas de las capas
basal y estrellada, en la superficie existen capas de célg

las estrelladas superiores comprimidas del estrato granulo
80 y del estrato cédrneo.

CUADRO CLINICO.

Ipe® primero signos bucales incluyen la formacién de -
vesiculas ubicadas en diversas regiones de la membrana mu-
cosa vestibular o labial, superficie dorsal o ventral de -
la lengusa, piso de boca y paladar blando; ademfs de la fa-
ringe y enciem,.

Ia lesién es Aifusa, eritematosa y dbrillante, con gra
dos variables de edema y hemorragia gingival,

El perfodo primario se caracteriza por la presencia -
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de vesficulas circunscritas esferiocas grises. Aproximadamen
te & las 24 horas las vesiculas se rompen por los traumsa--
tismos & los que se ven expuestas en la cavidad orsl y dan
lugar a pequefias dlceras dolorosas con margen rojo, eleva-
do 2 modo de halo y una porcién central hundida, amarillen
ta o grisécea. Bsto se produce como una lesién secundaria.

ias vesiculas se rompen en dos o tres d{as, oomienzan
como lesiones individuales y disoretas que pueden unirse -
para formar dreas mayores.

A veces, la gingivitis herpética saguda se presenta —-
sin una etapa vesicular definida. Bl cuadro clfnico com- -
prende una coloracién eritematosa difusa brillante y sgran
damientos edematosos de¢ la encia con tendencia a la hemo-—
rragia.

Ia siguiente etapa en el desarrollo de los signos bu~
cales es la aparicién de un eritema difuso generalizado. -

Acompafiando a este grave eritema se encuentra un ede-
ma pronunciado y pérdida total de contorno y tono gingiva-
les. Precuentemente se produce hemorragia esponténea, ob—
servandose 4dreas punteadas de formacién seudomembranoss —
sobre la encia.

A los cuatro o cinco d{as el pnciente presenta males-
tar general, fiebdre, linfadenopatfas a lo largo de la cade
na cervical, con dificultad a la deglucién. Pueden obuogr-
varse lesiones cuténeas en la comisura de la boca o en la-
unién mucocuténea o borde bermellsén del labio; estas lesio
nes se inician con la formacién de una vesf{cula que se rom
P® ¥ el exudado forma una costra. Esta lesién se ha denomi

nado herpes labial reourrente, siendo las manifestaciones-
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afs cosunes las aftas bucales (“fuegos™).
Ia enfermedad dura entre siete y diexz dfas; el erite-
ma gingival difuso y el edema, que aparecen primero en la-

enfermedad persisten algunos df{as después que las dloeras-
han curado. No quedan cicatrices en sl lugar donde exis- -
t{an las Ylceras.

1a gingivoestomatitis herpética aguda puede tener una
forma localizada que aparece después de procedimientos ops
ratcrios en la cavidad bucal. Ia lesién se presenta un dfa
o dos después del traumatismo, existiendo eritema difuso ~.
brillante con miltiple vesfculas puntiformes que cubren un
frea delimitada.

Ias vesfculas se rompen y forman dlceras dolorosas, -
la lesién cura sin secuelas.

Entre los sintomas bucales tenemos:

Irritacién generalizada de la cavidad bucal, que impi
de comer y bebar.

Ias veafculas rotas son sl foco de dolor.
Ias ves{culas son sensibles al tacto, a las variacio-
nes térmicas, condimentos, jugos de frutas, alimentos 65p3

ros, etc.

En los lactantes, existe irritabilidad y rechazo de -
los alimentos.

Ia lesién puede presentarse durante una enfermedad Te
bril como la neumonfa, meninguitis, gripe y tifoidea o des
pués de ella.

Hay tendencia a que aparezca en perfodos de ansiedad,
tensidén o mgotamiento; o durante la menstrwaoién.
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Pueden aparecer por, contacto con pacientes con infeo-
ccién herpética de la cavidad bucal.

Pueden presentarse en estadios primarios de 1la mononu
cleosis infecciosa.

DIAGNOSEICO:

Se establece tomando en cuenta la historia clinica -
del paciente y los hallargos clf{nicos. Podemos utilizar —
eximenes de laboratorio como cultivo de tejidos, prueba de
‘ Pzanc, prueba de Paul, Biopsia; para auxiliarmos.

Ios estudios hematolégicos no demuestran alteracidén -
alguna.

DIAGNOSZTICO DIFERENCIAL:z

Es importante establecer el diagnéstico diferencial -
de la Gingivoestomatitis herpética aguda de las siguientes
enfermedades como la Gingivitis ulceronecrosante aguda, —
Eritema Miltiforme ( vesfculas mfs extensas que al romper-
se presentan una membrana seudomsmbranosa), S{ndrome de¢ —-
Stevens Johnson, L{quen plano buloso, Gingivitis descamati
va, Estomatitis aftosa (Ulcera dolorosa).

Ia estomatitis aftosa es una lesién que se caracteris
ga por la aparicién de vesfoulas esféricas cirounscritas -
que se rompen después de un 4fa o dos y forman Slceras es-
féricams agudas hundidas. Ias dlceras consisten en una por-
cién central roja o grisdcea con uns periferia elevada g -
modo de reborde. Ims lesiones se producen en cualquier par

te de la mucosa bucal, pliegue mucovestibular o piso de bo
ca.
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Ia estomatitis aftosa es muy dolorosa, aparece 0oomo -
una sola lesién o distribuida en toda 1la boca. Cada lesién
dura de siete a diez dfas siendo las Ylcerss de mayor tama
fio que en la Gingivitis Herpética.

Apareciendo en las formas siguientes:

Aftas ocasionales ~ lesiones aisladas que oscilan en-

tre meses y afioa.

Aftas agudas ~ BEs un episodio ngudo de aftas, que pus
de persistir semanas, apareciendo en -
diferentes zonas de la boca reemplaran
do a otras en curaoién ocuradas.

Se presenta en nifios y en adultos cobn~
problemas gastrointestinales agudos. -~

Al eliminaxr el problema se elimina el-.
episodio de aftas,

Aftas recurrentes crénicas - Es una enfermedad incier
ta en la cual hay una lesién o més, 1la
lesién puede durar aflos. Bn casos ra-—

ros hay lesiones en la mucosa de los-

genitales y conjuntiva junto con af--
tas bucales.

Ia etiologfa de la Estomatitis Aftosa es desconocida,

86 supuso que el Herpes simplex era lm causa lo cual ha -=
quedado descartado.

la estomatitis aftosa es una entidad clfnica diferen-
te a la estomatitis herpética aguda.

TRATANIENTO:
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Debido a su etiologfa viral, frecuentemente el trata-
miento es paleativo, enfoncapdose hacia la reduccién de 1a
sintomatologfa, terapéutioa general de soporte, tranquili-
zacidn del paciente y tratamiento periodontal minimo que -
evite una oomplicacién bacteriana secundaria.

l.~ Administracién al paciente de analgésicos tales -
como Aspirina o Acetaminofen en dosims de dos tabletas cada
tres o ouatro horas;

2.— Administracién local de diversos enjuagues como:—
leche de magnesia dilufda a partes igualee con agua tibia,
Oxetacina que es un anéstesico tépioo, viscoso ¥y lechoso,-
Clorhidrato de diclonina (Dyclone) que son buohes anéstesi
cos que vienen en una solucién al 0.5% que puede ser 4iluf
da en agua & partes iguales.

Bstoa lavados se usan antes de comer y deben ser enjus
gues rdpidos.

Para el tratamiento de esta afeccién se han usado di-
versos medicamentos que incluyen aplicaciones locales de -
cloruro de zinc al 84, fenol alcanforado,
cién de yodo de Talbot, fenol, soluciones

veneno de serpiente mocasin,

alcanfor, 80lu~-—

de sulfonamidas,
levadura por

via general, ri-
boflavina, oomplejo vitaminico B, timmina

y radiacién.
Se ha usado Auremioina como enjuagatorio, aplicsda t§

picamente en pomada al 3% o administrada sistematicamente-
en oapsilas de 250 mgs. en dosis total de 3g. Aunque esto-
no es anoeptado.

Deberemos esvitar el tratamiento con antibiéticos por-
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administracibn sistemice puesto que no es una infeccidn --
bacteriana, el uso inadecuado de antibidticos podris provo
car una moniliasis.

La terapéutica periodontal
te a la eliminacién superficiel
materia slba, placa bacteriana,

para reducir la inflsmacibn que
ca aguda.

ne restringe principalmen-
do desechos alimenticios,-
cblculos supragingivales -
complica la lesidén herpéti

Indicaciones 8l paciente:

- Dieta blanda y rica en proteinas

- lngestibébn de liquidos

Administracibén de suplementos proteicos

Ingestibn de alimentos no condimentsados

Se recomienda al paciente una higiene bucal $ptima
Técnica suave de cepillado, con dentifrico suave; -
se puede indicar el meftodo de Fones.

Se indicaré al paciente que la afeccidén esta controla
que tiene un perfodo de duracién de siete a diez dias
por lo cual sie es necesario debe guardar cama.

da y

Prevoncién: Como medida de prevencidbn o terapéutica -
de recidivas de ls enfermedad se ha recomendedo la vacuna-
¢idn con vacuna untivaridloss o vacunas prepsradss con el-

contenido de las vesiculas, aplicacién de Guma globulina;-
pero los resultados son dudosos.
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'TEMA VI: PERICORONITIS AGUDA.

Es la inflamaciédn de los tejidos gingivasles que ro- -

dean y se encuentran sobre un diente parcialmente erupcio-
nadoe.

Es més frecuente en ls zona de terceros molares infe-
riores, y se clasifica en: subsguda, aguds y crénica.

ETIOLOGIA:

Esta determinada por le persistencia de capuchones re
ricoronarios, los cuales permiten la acumulacibn de respiji--
duos alimenticios y permiten la proliferscidn bacterisns.A
esto se le llama etiologis primaria,

Y etiologis modificante es la provocada por factores-
locales como s8on: falta de higiene debido & lo inaccesible

del Area, el traumatismo potencial causado por dientes an-
tagonistas.

CUADRO CLINICO:

En la pericoronitis sguda, el colgajo gingival suprys
cente presenta todos los signos clinicos de la inflsmacidn_
el color tisular ve de eritemsa moderado a grave; la presen

cia de eritems y exudado provoca pérdida de tono tisular y
aunento de tamafno.

El espacio entre ls corona del diente y el colgajo de
enci{a que l8 cubre es una zons idesl para la scumulacibén -
de residuos alimenticios y proliferscidn bacteriana. Inclu
8o en pacientes que no presentan signos o sintomss, el col
gajo gingival suele estar infectado ¢ inflemado y tiene ul
ceraciones de diversos grados en su superficie interns.

El cuadro clinico es el de uns lesidn supurativa, su-
mentada de volumen, muy rojs, exquisitsmente sensnible, - -

existen sintomas como dolor irradisdo al ofdo, gsrganta y-
piso de bocs.
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El paciente gque presents pericoronitis aguda, se que-
js de un dolor muy fuerte en la regidn afectada que puede-
extenderse hacia arriba & lo largo de ls rams del maxilar-
inferior, es comin que aparezca "trismus* o sea la marcada
limitacidn a la asbertura mandibular, hinchazdén de la meJi~-
1la en 18 regidn del &ngulo mandibulsr, con agrandamiento-~
de nddulos linféAticos repgionales (linfédenitis). El pacien
te puede presentar también malestar peneral, fiebre eleva-
da, complicaciones téxicas generales y dificultsd al deglu
tir.

Entre las complicaciones de la pericoronitis aguda es
tea la de adquirir la forma de absceno pericoronario, puede
propagarse hacia la zona faringea
de la lengua. Segin la intensidad
feccidn, se infartan los ganglios
posteriores, cervicales profundos

y medialmente a la base-
¥y la extensidn de la in-
submaxilares,cervicales-
¥y retrofaringeos.

La forma de un absceso preasmigdaliné, celulitis y la-
angina de Iudwing son secuelas infrecuentes, pero potencia
les, de la pericoronitis aguds.

BSe presenta frecuentemente en sdultos y adultos jove-

nes, se presenta tanto en hombres como en mujeres.

DIAGNOSTICO:

Es f&cil de establecer, basandose

en hallazgos clfini-
cos.,

TRATAMIENTO:

La terapéutica se enfoca hacis 1la
(bacterias) y la etiologia modificante

Primero se determina la extensién

etiologia primaria-
(traumatismo).

e intensidad de la-

lesidén de estructuras adyscentes y compliceciones sintémi-
cas tbdxicas.

Se lavs 1la zons con sgus tibis pura eliminar reniduos
superficiales y exudsdo de la superficie, se splica unneste
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sia tépica. Se pinta la zone con antiséptico, se levanta -
suavemente el capuchdn con un raspador. Se eliminan los re
aiduos subyacentes y se lava ls zona con agua tibia, esta-~

contraindicado hacer curetajes extensos o procedimientos =~
quirirgicos.

Indicaciones al paciente:

Enjuagues cada hora con una splucidén salina (una cu
charadita de sal en un vaso de ogua tibia).

Ingesta abundante de liquidon

- Dieta blsnda

Antibidticos por via general, Ponicilina V 500 mgs-
cada seis horas; o antibibéticos ingeribles como Mys
teclin P 125 mgs. cuatro veces al dia.

Se cita al paciente en 24 horas para su control. Deg-
pués de este tiempo 1la lesibén ha mejorado notablemente, si
se colocd drenaje se retira. Se sepsara gusvemente el capu-
chén del diente y se lava la zona con ugua tibia.

Indicaciones 3l paciente:

Las mismas del dia anterior.

La terspéutica definitiva para exsncerbaciones perico-
ronarias incluye 1o eliminacidn del tejido blando suprays-
cente o0 lu extraccidn del diente que depender8 de ls posi-
bilidad de una erupcibdn en buena posiciédn funcional. El —-
riesgo de la extruaccibén de los terceros molares es 18 pér-
dida 6sea en la superficie distsel de los segundos molares,
que es significativamente mayor si los terceros molares se
extrasen una vez formadas 1las rafces o en pacientes mayores
de veinte anos.

Cuando se conserva el diente los procedimientos qui--
rirgicos se efectian con bisturfes periodontales o electro

cirugia; bajo anestesia se hace uns incisién delante del-
borde de la rama ascendente y se oxtionde hacia adelante-
en direccidén a ls superficie dintul de 1la corona, tsn cer
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ca como sea posible del nivel de 1a unidn amelocementaria;
esto desprenderé una porcidbn de tejido en forma de cufia —--
que incluye el capuchdén gingival. Una vez eliminado el te-
Jjido se coloca un 4posito periodontal.
El &posito se retira s la semana.
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TEMA VII: ABSCESO PERIODONTAL AGUDO.

Bl absceso periodontal agudo también ce ha denominado

absceso lateral o parietsl.

Un absceso periodontel no puede distinguirse del pe--

riapical desde el punto de vista histolégico y por lo tan-

to, se diferencian por su ubicecibn con relacién al diente,
os{ como por su etiologia.

ETIOLOGIA:

La causa més com(in se asocia con una bolsa periodontal
profunda preexistente. El exudado purulento de 1ls bol-~
sa periodontal trata de abrise camino a travéa del te-
Jido 6seo y peribstico suprayscente hscia los tejidos-
gingivales con subsecuente perforacibén a través de la-
encia.

Por origen traumético; la impactacidn de cuerpos extra
fios dentro del surco gingival puede provocar exacerba-
cidn bacterisna aguda, violenta y répida.

Muchos objetos extrafios pueden ocasionar esta resocidn
tales como las cerdas de cepillo dental, mondadientes,
astilles de dispositivos de madera para limpieza inter
dental, alimentos impactedos como espiculas de huesos,
granos de mafz, o fragmentos del corazdén de ls manzsna

CUADRO CLINICO:

En el absceso periodontsal sgudo debido a una losibn --

traumética, el paciente refiere dolor pulsftil y malestar -

sordo y vago en el lugar donde ha quedado atrapado el cuer-
po extrano.

Bl pintoma mbs comln que refiere el puciente es el do-

lor agudo, con localizocidén difusa que puede comprender to-
do un lsdo de ls cara, restringirse 8 un cusdrante, o ser -
tan especifico como psrs estar en relacidn con el diente -
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afectado. Eate molestis se inicia repidemente y aumenty -—-
progresivamente; el peciente puede observar un aumento de-
movilidad de un diente o de un grupo de dientes.

Los cambios térmicos
la molestis; el cambio de
les pueden no presentarse
80 périodontal agudo. Sin

no parecen eliminsr o modificar-
tono, color y contornos gingiva-
en las primeras etapas del sbsce

embargo, adida que la afeocibn -
progresa, existe un cambio definitivo en el color gingival

que va del normal al eritemstono o al de la cisanosis pardas

El cambio de color viene noompafisdo de pérdide en el-
tono tisular, con grados cade vez mayores de edema e hipe-
remia, el tejido que cubre el bres afectada se distenderé-
Yy volveré brillsnte. Estas modificaciones clinicas son, --
por lo genersal, de naturaleza difusa afectando, no socio te
jidos marginales sino también la encia insertada.

Cuando el absceso se debe a bolsas periocdontales pro-
fundes a 18 presidén digitel sobre la encia puede presentaxr
se exudado purulento.

kEntre las manifestaciones clinicas genersles, puede -

existir hiperemia generslizeda, linfadenopatia localizada-
y malestar general.

DIAGNOSTICO:

Se estableceré de scuerdo & hallazgos clinicos, histo
ria clinica del paciente y estudio radioldégico de la zona.

DIAGNOSTICO DIFERENCIlAL:

Se harh con el abaceso periapicsl, es muy difficil de-
esteblecer.

TRATAMIENTO:

Bi el paciente acude 8l connultorio con un 8baceso pe
riodontal sgudc localizado y puerde polparse uns rogidn - -
fluctuante, se deberf secsr le regién y limpiar con una so
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lucibn antiséptica, seguida de 18 splicscibédn de un snante—

sico tépico o por 1z n¥ii-wv.cibn de un snestesico locusl,

ncinidon y drensje en €l norae -~
més inferior del 4rea fluctuurte. La incisién debe hscerue
hasta el peridstio, seguida por une suave ampliscién del -~
brea de incisidn con pinzas de mosquito; ests smpliscién -
ayuda a evacusr ssngre y supurscibén. Se puede coloasr una-
gesa con yodoformo, o uns bsnds estfril de dique de hule -
en ls incisidén psrs mantener un punto de drensje. El 6posi
to deberb retirsrse en 24 horss, esto conserva un punto vi
8ible y visble de drensje.
Indicaciones 8l psciente:

Se llewva & cabo una

- Enjuasgues con solucién sslina csda hors.

- Antibibterspis, Penicilina V 250 mgs. dos tabletas-
para empezsr cads custro horss y después una.

-~ Analgésico pars slivisr 1lss molestias.

El tratemiento quirGrgico se llevs & c8bo pars poder-
eliminar el tejido involucrado dentro del sbsceso y el caw~
so puede sansr totalmente.




( &4 )

TEMA VIII: CONTROL DEL PACIENTE POST-TRATAMIENTO Y -
PREVENCION DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL.

Es muy importante el control del paciente tratado de-
enfermedad gingival aguda, para evitar recurrencia.

Une vez completado el tratamiento, se progrsma para -
el paciente una serie de visitas de control para el cuida-
do de mantenimiento; lo m&s importente es la educacibn y -
motivacibébn del paciente.

Las visitas perifdicas de control constituyen la base
de un programsa adecusdo 8 largo plazo. Al principio, ne es
tablece un intervalo de tres meses entre las visitas, pero
esto puede variar segin las necesidades del paciente.

Ademés de las considersciones periodontales, las

tas de control incluyen el exBmen de las caries y las
aiones de 18 mucosa bucel.

vis}l
le~-~
Cada dos afios se toma uns serie
complets de radiografiss y se comparan con la serie ante--

rior para la preservacibdn de la alture 6sea, la reparacidn
de los defectos 6seos, ls deteccidn de trauma de oclusidn,
patologia periapical y caries.

El cuidado periodontal en cada vioita de control con.
siste en doe fases:

- 88lud Gingival

- La Oclusibn

Pure nosotros es importante enfocar nucstro programa-
de mantenimiento hacia lsa salud gingival.

SALUD GIWGIVAL:

La plasca se controla, en 1l8 bocs del paciente, con t8
bletas reveladoras, técnices de cepillndo, suxilisndose «=-
con limpiedores interdentarios de csucho,

El control de placs se revisarf y corregirbé husta que
el paciente demuestre que posee la eficlencis suficiente.

El control de place, esencial psrs la prevencion de ~
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1s enfermedad gingivel y como complemento del tretesmiento-
activo, es un factor decisivo en 18 preservacibn de la sa-
lud gingivel después del tratamiento.

Después del control de 1s placa se hace un exsmen pa-
ra detectar enfermeded gingival y bolsas periodontsles.

Prevencién:

La prevencidén comienzs con la_salud gingival y busca-
preservarla,

Ls mala higiene bucsl que permite la ascumulacidn de -
place, chlculos y materia 8lba, enmascarsn los otros facto
res locales csussles de 18 enfermedad gingival; la higiene

bucsl individusl determina la frecuencia y gravedsd de la-
gingivitis.

Procedimientos preventivos.

l.- Control de placs dento-bacteriane
a) técnica de cepillado
b) dentifricos y enjusgstorios

c¢) inhibidores quimicos

d) auxilieres de 1las higiene bucal (hilo dental, -
puntas de caucho, banda dentsl, conos, apara--

tos de irrigecibn, etc.
2.- Control del peciente en el consultorio.
3.~ Control de la placu medisnte la diets.

Control de placa dento-bacterisna.

Es 1a prevencibn de 1la scumulaciédn de 1la placa dente-
ria y otros depdsitos sobre los dientes y superficies gin-
givales. E1 método mhs seguro de control, es 18 limpieza -
mechnica del cepillo de dientes con otros auxiliares de 1ls
higiene bucal.

Para el paciente con psrodonto s8no el control de pls
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ca significa preservaciodon de sslud, y pzra un pacientes con
enfermedad parodontal trstads el control de placs signifi-
ca la prevencibén de la recurrencie de entermedad.

Cepillos de dientes:

El cepillo de dientes elimins placsa y materia slba y-
al hacerlo reduce 18 instslacibén y la frecuencis de gingi-
vitis; retarda la formacibén de célculos.

Los cepillos son de diversos temafios, disefio, dureza-
de cerdas, longitud y distribucibn de cerdas. Un cepillo -
de dientes debe limpisr y proporcionsr accesibilidsd s to-
dso las 8ress de la boca, que se8 fhcil de manipular por -
el paciente, de disefio que cumpls requisitos de utilidad,-
efjiciencia y limpieza.

Las cerdas naturales o de nayldén son igualmente satis
factoriss pero 1as de nayldédn conservan més tiempo su firme
zaj; las cerdas no deben trsumstizar ls encis y tejidos - -
blandos adyscentes, las cerdas deben tener una distribu- -
cibén psrejs, redondeadss., Ls dureza o blandezs depende del
uso o de 18 técnics de cepillado empleada, sunque se reco-
mienda las cerdas de dureza medisans que limpian mejor.

Es preciso asconsejar sl paciente que los cepillos de-
ben ser reemplazados periddicamente, sntes de que las cer-
das se deformen.

Existen otro tipo de cepillos de dientes y son los ce
pillos eléctricos, slgunos con movimiento en 8rco o en unsa
sccibn reciproce hacis atrfs y hucis adelante, o una combi
nacidn de ambos o un movimiento eliptico modificado. Los -
resultadcs son buenos si el paciente domins una técnica --

con el cepillo manual, 1la dominsré con el cepillo eléctri-
co; ambhos cepillos son eficaces.

8) Técnices de cepillsdo monusl;

Para cade paciente se aconnejsrf una técnics espe-
cifice segln sea el caso, existen diferentes técnices en--
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tre las cuales estén:

l.~ Técnices de movimiento

~ Técnice de giro y golpe

-~ Técnioca tisiolégica ( Bmith-Bell )
2.- Técnicas de presidn y vibracibn

- Método de Stillman

- Método de Charter
3.~ Técnicas de movimiento vibrocibén-presibn

- Método de Stillman modificado

- M&todo de Charter modificado
Técnica de movimiento presidn
Técnica de cepillado horizontal

- Técnica de frote vertical

~ Método de Fones
S.= Técnica de limpieza del surco

- Técnica de Bass
6.~ Técnica vibratoria y de surco
Técnica de Bass modificada

Independientemente de la técnica, el odontdloge debe-
dar ingtrucciones claras y precisss puro cue el paciente -
entienda la %técnica, la durscidén de ls misma y cuantas ve-

ces a8l dis la tiene que realizar.Asi{ se evitari que el pa-
ciente comets errores al usarla.

b) Dentifricos y enjusgatorios.

Los denti{fricos son complementon de la limpieza y pu-
l1ido de las superficies dentariss y ne les puede usar en -
forma de pasts, polve o liquido.

Los polvos y las pastaes continnen abrasivos, como car
bonato de calcio, fosfsto de calcio, nulfato de calcio, bl
carbonatoc de sodio, Jjebones o detergentes sintéticos y - -
agentes mojoradores 8l pusto. Adembs los pestss contienen-
humectantes (glicerins, sorbitol), asgus, sgentes espesan--—
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tes (celulosa carboximetilics, musgo perlado o de Irlsands),
Yy un 8sgentes espumante.

Existe interés por mejorasr los dentifricos mediante -
productos quimicos con potenciel de inhibir la placa y los
cllculos como son el ascoxal (&cido mscérbico, percarbona-
to de sodio y sulfato de cobre), cloruro de cetil piridi--
nio, rincinoleato de sodio, silicons hidrosoluble, ures, -
vitamina C, antibidticos como 18 vuncomicina, eritromicins
antibiotico macrblido, etc.

La caluaslidad abrasiva de lou dentifricos afects el -
esmalte, pero esto es mayor importsncia en pacientes que -~
tienen dentina y cemento expuestos, menos resistentes. En-

estos casos es importante la eleccidn de un dentifrico me-
nos abrasivo.

Los enjuagatorios son soluciones de sabor agradable,-
arométicos, que limpian residuos sueltos pero no constitu-
yen un substituto de la limpieza gque se consigue mediante-
el cepillado y los otros Bauxiliares de hiegiene bucal.

Muchos enjuagatorios producen uns disminucibén transi-
toria de las bacterias bucales, pero no hay prueba de gue-
esto sea heneficioso o conveniente. Los enjuagatorios dan-

sensacibn de frescura en ls boca, dondo un efecto enmasca-
rador de los olores bucales;
poder eliminor

perficie de 1la
olores bucales
cal y no lo es
sobre ellos.

limpiar cuidadosamente para -
los residuos en torno u los dientes y ls su

lengua es la maners mho eficaz de eliminar-
bucales causados por sgentes de origen lo--
enjuagar residuos y bucterias que se alojan

Los enjuagatorios se utilizen en proporcidn de 1:3 -~
con agua, en dilucidén. Ejemplos de enjuagatorios:
l.~ 8olucidn isotédnica de cloruro de sodio

2.~ Bolucién hipertdnica de cloruro de sodio 0l 2%
3.- Bicarbonato de sodio 2y,

Apua c.8.p. 100ml




(69)

4.~ Cloruro d« sodio 2 g
Bicarbonuto de sodio 1.9 g i
Snlucibn de amaranto 2 ml

Apuz mentolada CeS.p.240 ml

El uso de soluciones con sgentes oxigenadores disminu
yen le& placa dentobacterisna; pero ol uso prolongado puede

generar inflamecidn sguda y sumento de ritmo mitdtico en -
los tejidos bucsales.

El control de la place tiene tres finslidades: 1) pre
vencioén de la enfermeded gingival y periodontal, 2) como -
parte critice del tratamiento, 3) en la prevencién de la -
recurrencia de la enfermedad en la boca trastads.

c) Inhibid.res quimicos.

Se usan colorantes reveigdores en forms de solucio- -
nes o tabletas masticables para localizsr la placa y peli-
culs, cue de otrs manera escapan 8 18 deteccidén. La solu--
cibn revelsdora este compuests 8 base de tintura de fucsi-
na bésica 8l €% y se splica sobre loo dientes con una to--
runda de slgoddén o rocisdes breve o dilufda en agus como en
juagatorio.

Las tasbletss masticsbles compuestas de eritrocins u -

otros colorsntes, se masticen y se desplszsn por le boce -

alrededor de un minuto; las restsursciones dentsles no to-

man coloracién, perc 1la mucoss bucal y los lsbios la retie

nen durante una hora o dos, es Gtil cubrir los labios con-

vaselina antes de usar la substancis reveladora.

d) Auxilisres de la higiene bucwsl.
Hilo dental:

El hilo dental es un medio eficez pors limpiar las su
perficies proximales, el hilo dentusl climina desechos ali-~

menticios que se scumulsn en las superficies interproxime-
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les y son diffciles de eliminar mediante el cepillado. La-
diferencia entre el hilo encerado y cl nc encersd> ns en -
tan importante como el uso correcto de él.

Hbgase pasar suavemente el hilo 8 través del &Lrea de-
contacto, con un movimiento hecia atrfs y hacis adelantey-
no debe forzarse contres el Area de contacto porque esto le
sionarf la enc{s. Estas indicaciones se deben dar sl pa- -
ciente para que hags uso correcto del " hilo dentsal® .,

la finslided del hilo dentsal es ‘eliminar la placas, no
desprender restos restos fibrosos de alimentos acufiados en
tre los dientes y retenidos en la encia.

Bandas dentsl:

Bands dentsl o cinta de limpiezas, su snchura propor--
ojona mayor superficie de limpieza en el 8res dentsl inter
proximel. Ls banda dental se usa como el hilo dental.

Limpiadores interdentarios de caucho, meders y plésti

co:

Hey varies cleses de "conos™ eficaces pers la limpie-
za de las superficies proximeles inasccesibles para los ce-
pPillos. Pueden ser de gran utilidad cuando se han creado -
espacios interdenterios por la pérdides de tejido gingival;
si la papils interdentaris llena el esﬁacio, ls accidn de-
la limpieza de las puntas se limita al surco gingivsl en
superficies proximales de los dientes. No hay que forzar
las puntes entre le papila interdentasris intacta y los -
dientes, ello crearé un espacio donde no lo habia antes.

Los conon de caucho se encuentran en el extremo del
mango de s8lgunos cepillos o en soportes separados. El cono
se coloca en una sngulacién de 45° sproximadsmente con el-
dieéente, con su extremo en el surco y el costasdo presionado
contrs la superficie coronaria denturis; después se despls
za el cono por el diente, siguiendo lu base del surco has-

ta el firee de contacto, se repite en 1ls superficie proxi--
mal adyscente por vestibular y lingual.
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Otros lLimpiadores interdentarics como palillcs de moe
dera (Stimudents), puntas de pléstico (2/5, Polisher-5SHimy
lator}, los puntes de palillo colcoccadar en sopcories csyua-—--
ciales (Char-stem, Perio-Aid) y limpiapipes, tarbién non -
Gtiles para la limpieza interdentaria y de las furcaciones
perticularmente en espscios demasiado pequefios pars el co-
no de csaucho.

Los limpiadores interdentarios también se usan puro -
eliminar residuos en el peribdo gque sigue inmediatamente a

trntemiento periodontal cuando el estado de los tejidos no
permite el cepillado vigoroso.

Aparatos de irrigacidn bucal:

Los sparatos de irrigacidén bucal, de los cuales hay -
muchas clases, proporcionan un chorro de sgua fijo.e intexr
mitente, bajo presién 8 través de una boquilla. La presién

es creada por una bomba del aparato o que se une & la lls
ve del agua.

Eatos aspsratos son Bccesorios eficaces para la higie-
ne bucsal, que cuando se utilizan ademés del cepillado pro-
porcionan ventajas mayores que las que se obtienen medisan-
te el simple cepillado dentsl.

Cuando se usan sdecuadsmente, no producen dsafio 8 loa-
tejidos bucsles blandos
dentales. No desprenden
tarda la acumulacidn de

o duros o en las restaursaciones =--
la placs de los dientes, pero re--

ella y reduce 1la inflamacidn gingi
val y le& profundidad de la bolsa; sumenta la queratinizs--

cibén gingival y elimina bacteriss de la cavidad bucal con-
mayor eficacia que el cepillado y los enjuagatorios.

"3 Control del paciente en el consultorio.
Profilaxia Bucal:
S8e refiere 8 1a limpieza de los dientes en el consul-
torio dental, y consiste en la remocidon de placa, materia-
alba, cllculos y pigmentaciones y el pulido de los dientes..
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La profilaxis debe incluir:

1. Uso de soluciones reveladoras o tabletas para detec

tar la placsa,

2. Eliminacién de placa y cllculos supragingivales y -

otras substancias acumuladas en lass superficie den-
taria,

3. Limpieza y pulido de los dientes

Los dientea se limpian y se pulen mediante ruedas de -~
cerda y tazas de caucho con una pasta pulidora & base de si

licato de circonio mejorado, irrigando 1ls boca con agua ti-
bis para eliminer residquoa.
4, Aplicacién de agentes t6picos preventivos de caries
5. Revisidn de restsuraciones dentales y protésis si -
las hubiere
6. Buscar signos de impactacibdn de alimentos.y corre--
girlos pasra prevenir el acunamiento de alimentos.

Control de placa mediesnte la dieta.
vomo parte del control de places es indispensable acon-
sejar al paciente que incluya 8alimentos fibrosos duros en -
su dleta, particularmente 8l finsl de las comidas. e ha de
mostrado que los alimentos fibrosos duros reducen 1la acumu-
lacién de placa y la gingivitis en las superficies expues--
tas 8 su accidén de limpieza mechnica durante le masticacidn.
Los alimentos fibrosos asimismo proporcionan una esti-

mulacibén fundamental del ligsmento parodontal y hueso alveg
lar.

Las dietas blandas conducen & uns mayor acumulacibén de

plsca y formacidn de cfBlculos, gingivitis y enfermedsd pe--
riodontal,
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CONCLUSIONES.

La prevencidén de la enfermedad gingivel comienzs con-
le salud del parodonto y busca preservarli, utilizendo mé-
todos de aplicacibdn universal més simples como lo son el =
cepillado dentel y control de placs dento-bscteriana; es -
un programs de cooperscidn entre el odontblogo y el paecien

te. Previniendo el comienzo, el avence y la repeticibn de-
la Gingivitis,

Gran parte de la gingivitis puede ser prevenida, - -
pues tiene su origen en factores locales gque son accesi- -
bles, corregibles y controlebles.

Le negligencia del paciente en la higiene bucal, es -~
ls ceusa mAs importante de gque en una boca sana se produz-
ca enfermedad; el descuido de ls enfermedad incipiente ha-~
ce que ésta progrese y que en la bocs tratsda la enferme--
dad se repita.

Ls prevencidn y tratamiento es el tema del dias en =--
Odontologia, de ahi que, considero una necesidad imperiosa
el que se encaucen todos nuestros esfuerzos psra que lass -
generaciones venideras disfruten de un estado bucal més sa

no o por lo menos que se logre abatir el indice de enfer--
medad gingival,
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