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INTROOUCCION

En lo actualidad, una de las especialidades de la Odontolo-
g9fa, considerads de mayor intcrés pars el Sector Salud, es-
t$8 ropresentade por la Parodoncia, la cual tiene por objeto
e! estudio Jde los tejidos blandos y duros que dan soporte -
al diente, tanto en situaciones de salud, como en condicio-
nes potolégicas; asl como la prevencién y tratemiento de ~-

las mismes.

Lo anterior, tiene como fundemento el elto Indice observado
en 13 poblacién afectads por una de las entidedes de mayor-
frecuencia en la Pstologfa Bucal y que corresponde & las --
periodontopatles.

Dentro de los elementos constitutivos del periodonto se en-
cuentra la gfngiva o enclfa, tejido de primordial importen--
cio, considerando su localizacién en cavidad oral y por con
siguiente la susceptibilidad que poseo pera ser fécilmente-~
atacedo por factoras de diversa fndole, asl como en muchos-
casos ser sometida a uns higienc negligente, provocendo la-
presencia de la gingivitis.

0aus 18 1niciacién precoz Je esta enfermedad y el incremen-
to progresivo de su prevelencia y gravedad con la edad, las
enfermedades gingivales constituyen la fase inicial do lo -
destruccién de estructuras dontarias mfs profundas, pudien-
Jdo concluir, si no es interccptades a tiempo, en la pérdideo-
de! Srganc dental.



La cavidad bucal representa una ventans del Organismo, no
es rero que en algunas ocasiones durante la exploracién -
rutinarie, el Odont6logo dotecte manifesteciones de enfer

acdades gencrales.

Cualquier gingivitis infecciosa, aunque parezce trivial,-
puede dar lugar a problemas mfs graves en la salud gene--
ral del individuo, pudiendo |legar & producir en casos -
sovoros hesta bacteriemias transitorias.

Por tal motivo, el tema do este trabasjo, esté enfocado a-
trater diferentes aspectos fundamentales de cstados infle

matorios que afectan principalmente la encla.



CAPITULO UNO
GENERAL IDADES ANATQMO-FISIOLOGICAS E HISTOLOGIA DEL PERIODONTO.

Nucosa bucel.-

La cavidad oral, primere porcién del Aparato Digestivo tiensc --
varies funciones, entre ellas constituye la pucrta de entrada y
sitio de masticacién de los alimentos, y contiono los Srganos -
del yusto. A la cevidad bucal penetra 10 seliva que no Gnicamen
te lubrica los alimentos pare ftaciliter nu Jdeclucibén sino que -

también contiene enzimas que inician la digestién.

Debido a |a estructura morfolégica de le mucosa situade alrede-
dor do los dientcs (encfa) y del paladar duro, se encuentra su-
jeta durante ol ciclo masticatorio a influencias mec8nicas, esf

coro a fuerzas poderosas de preaién y friccién.

Le mucosa estd unide e las estructuras subyecentes por mcdio de
una cepa de tejido conjuntivo de espesor y donsidad variable --
que cs la Submucosa, on la cual podemos encontrar gléndulas, va

sos sangufneos, nervios y tejido adiposo.

Le sucosa oral cst8 constitufda por dos cepas: una capa de cpi-
telio escamoso policstratificado y otra Je tejido conjuntivo --
donsamente fibroso, |lamade L&mina Propia. Esta Gltima se cn---

cuentra separads del epitelio por una membrena basal.

Lo mucoso oral puede dividirse en tres peortes diforentes, quc o

su \¢2 comprcndon Jdeterminades subdivisiones; e saber:

1.~ Mucoga Mesticatorie:
a) Encla. lnsercién epitelial y Surco -
gingival.
b) Paladar duro.



2.- Mucosg Especcializeds:
a) Dorso de le lengua.

3.- Mucosa do Revostimionto: b
o) Labios y mejillas
b) Surco vestibular y aucose alveolar
c) Superficie inferior do 1a lengus
d) Piso de la cavidad orael
e) Paladar blando.

PERIODONTO

Concepto y origen.-

Conjunto funcional de tejidos que tienen indepondencia fisiolé-
gica, pcro que al actuar juntos, leo dan tanto soporte como pro-
teccidn al diente dentro do la cavidad oral, lo cual le permite

descmpedar sus funciones.

€l periodonto se desarrolla embrionarismente a partir del ccto-
dermo y del aesodormo. Pe! primoro procede ol epitelio y del 3o

gundo la encla, cemento, |igamento periodontal y hueso alveolar.

Lo relacién armoniose entre las diferentes partos de! periodon-
to, sc¢c mantiene, en condiciones normales, incluso a pesar do --
los cambios constantes que se producen en los tejidos periodon-

taloes durante toda la vida.

Estos cembios sc perciben a niveleos anatéamicos, microscépicos,-
y bioqufmicos, ya que el periodonto es un sitio de contfnua --
readaptacién debido & su funcién.

De manore que durante toda la vida en ¢l periodonto se producen
muchas funciones viteles y actives do reesplazo celular y apo.i
cién de tejido.



Si irritentes de cuslquier naturaleza interfirieran con cste pro
ceso, aste delicedo equilibrio podrfe alterarse )y comenzer la --
enfermedad de tejidos periodontales.

Elementos gue componen el Periodonto:

1.- Encla
2.- Ligemento Periodontal
3.- Cemento y

4.- Hueso Alveoler.

ENCIA
Concepto.-

Aquelis parte de la mucosa buce!, clasificads como mesticetoria,
que cubre los procesos alveolares tento de le mandlbula como de-
los mexilares, rodeando las regiones cervicales de las piczas --

dentarias.
Histologla.-

Epitelio Ginyival Masticatorio.- El epitelio do la onclfa se apo-
ya sobre uno Lémine Propis y separéndolos se encuentra une - --
sembrens basal.

El epitclio de 1o encla, como el de otras zonas, sufre la cons--
tente renovecién celuler. Las célules ven evanzando hecia lo su-
perficie dol epitelio, en donde recmplazan a las células perdi--
des por deacamacién.
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LAMINA PROPIA DE LA ENCIA.-

Esta I&mine consiste an tejido conjuntivo densamente fibroso --
que se fije firmemente al hueso elveolor.

Esta I&mina propie csté cospuesta por:

1.~ Fibras col&genas.
el S *. '. f A,

tal intercolular
3.~ Vasos sangulfneos y

4.- Nervios.

La sustancia fundemental intercelular del tejido conjuntivo es-
viscosa y contiene:
a) Mucopolisacéridos:
- Acido Hialurénico
- Acido Condroitfn Sulfato
b) Glucoprotefnas

c) Heparina

Estas substancias eyudan a regular la distribucién de agua, --
electrolftos y metabolftos en los tejidos.

Los clementos celulares mfs importentes dol tejido conectivo -
aingivel son los Fibroblastos, que sintetizan col8gena, la cual

se encuentra on grandes cantidades en los haces do las fibras.

AdenSs, en la cepe papilar do 18 I§mina propia podemos encon---
trar estructurass nerviosas sensoriales como proploroceptores, -
CorpGsculos do Heissner y de Krause.
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MEMBRANA BASAL.-

Mombrana que separa al epitelio del tejido conectivo, y esté --
dividida en:

Una iSmina lGecide y une |&mina densa y por una porcién més pro-
funds, compuesta poir Reticulina, que es uns substancia de unién

de origen mesenqQuimatosc.

Adomfs osto membrana contiene glucoprotefnas y colégeno, asl --
como también material carbohidratedo que envuelve a las estruc-
turas filementosas y fibrilarcs.

Funcién de la Meabranoe Basal.-

1.- Fijar al epitelio al tejido conoctivo.
2.~ Regular la nutricién y productos do deshecho del epitelio.

La membrana basal os una z0ne que contiene fibras reticulares.

También contiene P;dfculo., que son proyecciones digitiformes-
presentes en la cepa basal del epitelio y que aparecen como --
unidas a la membrana.

El &men con micr pio electrénico indice que la superficie
epitelial basal también sc une a la I&mina basal por hemidesmo
somas, los cuales se componen de una placa de unién y una es--

tructura extracelular asociada.



-7

CUASIF ICACION DE LA ENCIA

La encla puede dividirse clfaica y microscépicamente en:

2.~

3.-

ENCIA MARGINAL, LIBRE O NO ADHERIOA.-

Se extiende dosde el borde gingival hesta lo profundidad de
le ranura gingival. En esta oncla, ls Iémine propia se he--
Ile sujeta & mayores demandas funcionalcs.

Cuando esté sens preosenta su contorno en forme de filo de -
cuchillo, es do consistencie firme, textura suave y no estd

adheride al dionte. Adem§s contiene paraqueratina.

ENCIA INSERTADA O ADHERIDA.-

Se encuentra firmemente unids al diente y al hueso alreolar
subyacente por aedio Je bandas fibrosas de tejido conjunti-
vo. Le I&mina propia so ceracteriza por una trama més densa
de fibres co!dgenas de trayecto rectilfneo y que se insar--
taon en ls superficie del hueso alveoler.

Contiene querstine, en consccuancia ost$ mejor adeptade pa-
ra soportar les cargas que sobre ellas se ojercen y el cho-
que del bolo elimenticio durante el ciclo masticetorio. Su-
superficie es puntcada, debido a las proyecciones interpepi

lares del tejido conjuntivo hacia el epitelio.

ENCIA INTERDENTARIA O PAPILA INTERDENTAL.-

Porci8n do 1a onclo que ocupa el espacio interproximal o ni
cho gingival. De forms triangular normalmente, si el espa--
cio intcrproximsl es ancho, si existe diastema lo papila os
mfs corte. En la dimensién vestibulo lingual en piezas pos-
teriores, las papiles se unen por una depresién conocida --
como Col Gingival,



Entre los tres tipos de’enclfa, mencionados con anteriqridad --

tembi én encontramos:

a) El Surco Gingivel.-
€s ¢! que dolimita la encla libre de le-

enclo insertada.

b) La Linca Mucogingival:
Es la que Jdelimite la encla insertada de

ia mucosa alveclar.

c) Lo Mucosa Alveolar:
Es mbvil, do color rojo intenso, debido-
a que sc tras!ucen sus vesos y capilares
Estd constitulfda por cpitelio de revosti
miento estratificado no queratinizado, -
ya que dicho epitelio es muy delgado, y-
unida &l tejido conactivo subyecente por

le I&mina basal.

Le funcibn principe! dec la encle, es proteger las estructuras -
dontarias y hueso alveolar subyaconte, contra las irritecioncs-

qulfmicas, bacterianas o mecénicas o que pueda sor sometida.

Sus fibroblastos, sonos activos quo los localizados en el liga-
wento periodontal, y dada su estabilidad molecular son sensibles
e influenciaes hormonales, especielmente gonadales, asl como a -

influoncias nutricionales y emocionales.
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CARACTERISTICAS GENERALES DE LA ENCIA.-

En condiciones normsles le encla presenta un aspecto onduledo --

cuyas prominencias el das corr den o les rafces de los -~

dientes.

Estas zonas prominentes est§ separadas por ligeras depresiones -

© surcos interdenteles.

Su temaflo depende de les condiciones fisiolégicas en que se on--
cuentre, ye sca un estado normal o patolégico, seré reprcsentado
por la cantided de células, elementos intercelulares y su aporte
sangufneo, ya que cuendo aumenta ls actividad o por algGn egre--
sor, la enclfa presente hiperemia, la red capilar de reserva sc -

abre, aumentando con esto la cantidad de sangre en el &rca.

Su contorno, est§ fntimamente relacionado con su tamafo. €n la -
encla marginal, debe afinarse hacia la corona pare tersinar en -
un borde delgado, en sentido mesiodistal, los mérgenes deben te-'
ner forma fostoneads. En las papilas el contorno debe Ilenar los
espacios interproximales hesta e! punto de contacto. En le cncle
insertada su superficic es punteada y esto resultae del ofecto de
las proyecciones do la cepa papilar de le I&mine propia y que le
vante el epitelio produciendo protuberancias redondcadas en lo -
suparficie. En osta enclfe ocurre en forss mis prominente la pig-
msuntacién yingival, sobre todo en porsonas de pie! sorena o de -
reza negre, debido a que hay mayor cantidad de melaning en el --
epitelio.



€! grado do queratinizacién dol epitelio mesticatorio verfe se-
g6n ls odad, estlmulos funcionales y nutricién.

€] color normal es coral, poro tembién influye ol aporte sangul-
neo, el gredo de queratinizacién del epitelio y como lo menciona
wos con anterioridad, la presencia de melanccitos.

FIBRAS GINGIVALES Y SUS INSERCIONES.-

1.~ Fibres Dentogingivales.-
Van de 1a enclfa al cemonto.
2.- Fibras Crestogingivales.-
Unen ta oncla con la crests alveolar.
3.- Fibras circulares.-
Circunscriben al diente su insercién en forma de anillo.
4.- Fibros Transepteles.-
Conectan & los dientes adyacentos en sentido coronal o le --
creste alveolar.
S5.- Fibres Dentoperiésticas.-
Siguen un cursd desdc el periostio de la reqién 6sed de le -
crosta alveolar hasta el cemento.

FUNCION: Mantienen “la encla muy firmemente adosads e! diente, —
proporcionando le rfgidez necesaria sin ser sepsrads --
del diente.

Irrigacién: Con el epitelio se interdigitan numerosas pepilas de
tojido conectivo. Se observan capilares de la enclfa en la copa -
popi lar donde formen esas terminalos. Estos capileres nacen do -
arterias alveolares interdentarias que atraviezan conductos in--
traalveolares (conductos nutricios) y .perforan la creste alveo--

lar en los espacios interdentarios.



Los capilares mencionados anteriormente, ontran en la encla,-
irrigan las popilas y zones adyacentes de la encfa vestibuler.
Otro aporte vasculer do 18 encle proviene de los vasos periés-
ticos ‘que nacen de las arterias lingual, buccinadora, mentonia

ne y palatine.

En 1o encla también se an dos el muy importen--
tes como son la Insercién o Adherencia Epitolial y el Surco o-

Intersticio Gingival.
Adherencia Epitelial.-

Es una bende do cpitelio escemoso estratificado, de unos 0.2 -
mms. en sentido vertical, que se encuentres [ntimamcnto adheri-
da o la superficio dontaria, rodeando la regién cervical Jel -
diente en estado de salud, localizada epicalmente con respccto
al surco gingival. Provieno embrioléyicamente del cpitelio re-
ducido del csmalte que se une al epitelio bucal externo. Ticne
una alta actividad funcional, sus células al mismo tiempo que-
van deslizéndose en direccién coronal, avanzan asimismo dJdesde-
la capo basal al cemalite, finalamente sc doscoman cn la cavided
desde el fondo del surco gingival, teardan aproximadamente § --
dlas en descemarse.

Es un elemento contlfnuo, vital y protector, pero quo tembién -
es suscoptible a las lesiones de agentes agresores.
constitulda por una |Smina dense, una I&mina lGeida, mucopoli-
sacéridos y hemidesmosomas.

Su posicién verfe de acucrdo @ la odad: en nifos se localiza -
en esmalte; en jévenes o nivel do esmalto y cemento; y en adul
tos, en edades m$s avanzadas, por debajo dec 18 unién amclo-ce-

®mentaria.



SURCO O INTERSTICIO GINGIVAL.-

€s ol espacio que se localiza entre la onclfa libre y la super-
ficie dentaria. Se forma por le invaginacién de! epitelio Qin-
gival y se extionde desde cl margen gingival heste ¢! punto on

que ¢l cpitolio se une a la superficie dentaria.

Esté constituldo por una capa basel y una cape espinosa, no --
€ienc capa granulosa ni quoratina, dado lo anterior ¢l epite--

lio del surco cs més vulnorable a factores irritantes.
FLUIDO GINGIVAL O CREVICULAR.-

Se origina en vasos adyacontes al surco v o8 contfnuamonte sc-
gregado por los tejidos conectivos gingivales, dentro de! sur-
co a través de su delgaca parcd, fluye debido a que el epite--
lio sc torna permeable.

Ayuda en la limpieza de! surco y posec propicdades antimicro--
bianas v enticuerpos que aumentan la resistoncia de lo enclo -

on el desarrollo de la gingivitis.

Reproscenta también un mecenismo de defensa, porque su meconis-
mo de produccién puede ser fisiol8gico o patolégico, ya que --
la velocidad do flujo aumenta con le inflamacién, no obstante,
sc oncuentra prescnte en pequefias cantidades en el surco gingi

va! c!fnicamente sano.
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LIGANENTO PA NTAL

Tejido conjuntivo que une fntimamente la ralz del diente al --
hueso alveolar. A medida que la dentines de la rafz se estd for
mando, las fibras de! saco dentario, dispuesto en sentido cir-
cular, dan orijen al ligamento periodontal, el cual produce ¢l

cemento que cubre la dentina radiculer.
Estructure Histolégica.-

Constitufdo por fibras colégenas de! tejido conjuntivo, las --
cusles bajo tensién se encuentran en sentido rectilfnco y en -
estado de relajacibn se encucentran ondulades, este tejido tic-

ne cierte elasticidad y puede comprimirse.

Entre los haces de las fibras se localizen elementos como:

a) Vasos sangulneos y linfSticos.

b) Nervios.

c) Restos de Malasse: (cordones de célules epitcliales)
Cétulas diferenciadas como:

d) Fibroblastos

@) Osteoblastos

f) Cementoblastos

@) Cementlculos

h) Nacrélagos

i) Propioceptores.

€l ligamento absorbe los esfuerzos de masticacién y mentione -

al dicnte "suspendido” sin permitirle tocar directamente cl --

hueso.



LIGAMENTQ PARODONTAL

Teyido conjuntivo que une fntimamente 10 rafz del diente ol --
hueso alveolar. A medide que la dentina de la ralfz se estd for
mando, las fibres Jel saco dentario, dispuesto en sentido cir-
cular, den orijen a! licamento periodontal, el cual produce el

cemento que cubre la dentina radicular.
Estructurae Histolégice.-

Constitufdo por fibras col8ycnas del teyido conjuntiro, las --
cusles bajo tensibn se encuentran en sentido rectilfneo v en -
estado de relajacibn se encuentran onduladas, este tejrdo tic-

ne cierts elesticided y puede comprimirse.

Cntre los haces do las fibras se localizan clementos como:

d) Vasos sangufncos y linfSticos.

b) Nervios.

c) Restos de Malasse: (cordones de célulen epiteliales)
Cétulas diferenciades como:

d) Fibroblostos

e) Osteoblastos

f) Cementoblastos

@) Cemontlculos

h) Macrétayos

i) Propioceptores.

€l ligamento absorbe los esfuerzos de masticacién y manticne -

al Jdiente “suspendido” sin permitirle tocar directamente ¢l --

hucso.
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Este mocenismo suspensor se logre por medio de las fibres de -
colérono y por el Ifquido proporcionado por la rice red sanguf
nea, lo quc ayuda grendemente & smortiguar las presioncs que -

se gjerzan sobre los dientes.
FI1BRAS PARCDONTALES. -

1.- Fibras Gingivales Libres:
Se insertan en e! cemento, en el tercio cervical hacia la-
encle libre y la insertada.

2.- Fibras Transeptales:
Se extienden Jde la superficic aesial de! tercio cervical -
de un diente hasta fa distel de otro.

3.~ Fibras Crestoalveolares:
Ven del tercio cervicel dol cemento, hesta la opéfisis al-
veolar.

4.~ Fibras Oblicuas Dentoalveolares:
Se¢ extienden en sentido epical oblicuanente desde el huc
80 alvecolar al cemento.

S.- Fibras Horizontales Dentoalveolares:
Van del hueso alveolar hasta e! cemento en su tercio medio

6.- Fibras epical
Direccién radiade, diéndose alircdedor del §pice de lo

rafz,

La disposicién funcional de las fibras del ligamento es tal --
que la fuerze fisiolégica de cualquier direccién se transforma
r§ en tensién sobre los grupos do fibras y no en compresién --
sobro las mismas o el hueso. Lo tensién de unos grupos y la ro
lajacién de otros es el movimiento funcions! de las fibras.



Vascularizacién del ligemento periodontel:

Proviene de las arterias alveolares superior o inferior y lleo-

98
a)
b)
<)

FUN

1.-

al lijemento, donde tiene tres orlgenes:
vesos spicales
vasos que penetran desde el hueso alveolar

vesos anastomosados de lo encfa.

ICIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL.-

Funcién Fleica:

a) de soporte y sostén: mantenimiento entre los tejidos du
ros y blandos e insercién del diente por medio de sus -
Fibras.

b) Trensmisién de fuerzas oclusales a! hueso.

c) Resistencie al impecto de fuerzas oclusaies protegiendo
vasos y nervios de lesiones producidas por fusrzas mocé
nicas.

Funcién Formativa:

a) funcién anabblica, deda por los ostecblastos, cemento--
blastos y fibroblastos.

b) funcién catab8lica, dada por los osteoclastos,

clastos y macréfagos.
Funcién sensorial:
s) por los propioceptores.
Funcién nutritivae:

a) llovade a cabo por la sangre que circula en los vasos -
sanqufneos periodontales.



CEMENTO. -

Tejido conectivo celcificado ospecializado de origen mesenqui-
matoso que cubre la superficie de |o ralz anatémice de! diente.
La cementogéncsis se produce solo despubs que se he formado le-
dentine radicular bajo le influencia de le vaine epitelial do -

Hertwing.

Caracterlsticas ffsicas:

a) color emarillo pélido

b) aspecto pétreo

c) superficie rugose

d) Grosor: mayor o nivel del épice raedicular, de ollf va di
nuyendo haste le regién corvicel, donde forma una ffnisime -
capa dec espesor.

e) tojido permeable.

Ceracterfsticas qufmicas:

a)del 45 al 50% cs material inorgénico como sales de calcio, bs
jo la forma de cristales de apatita.

b)el 55% es de substancia orgénica, colégena, mucopolisscéridos
y egua.

Estructura Histolégica:

a) Cemento Acelular.- constituldo por --
substancia intercelular calcificada y
fibras de Sharpey. Se localize en el-
Clasi ficacién tercio cervical y medio de la rafz.

Morfolépice: b) Cemcnto Colular.- contiene cementoci-

tos los cuales ocupan une laguna, do-
ésta salen canalfculos ocupados por -
prolongaciones citopl&smices do los -
cementocitos.

E! patrén de eposicién periédica de cemento, sce celuler o ace-
lular, se refleja estructuralmente por la aparicién de |fneas -
de crecimiento paraleles al eje mayor_ del diente.
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El cemento es minerslizado y avescular, so nutre por difusién -
del Ifquido intersticial del espacio parodontal, sc deposita --
continuamente durante teda la vida, salvo que se reabsorba como

reaccién o trauma, infeccién o por alteracién de le funcién.

Elementos que forman el cemento:

1.- C toblastos: prod: las fibras do le matrfz y su subs-
tancia fundamental.

2.~ Fibres de le matriz: producidas por los cementoblastos, se-
encergan de esegurar las fibras de Sharpey
dentro del cemento.

3.- Fibras de Sharpey.- producidas por los fibroblastos en el -
ligemento periodontal.

4.- Lfneas de crecimiento: consecuencia de los perflodos de epo-
sicién.

§5.- C toide o pr to: metrlz orglnice de cemento, su con
tenido es la sustancia fundemental calcifi-
cada. Es més resistonto & los osteaclastos.

6.- Cementocitos: se encuentran en las laguna- de! cemento --
celular.

7.- Lagunas y canalfculos: parte del cemento celular donde se -
alojan los cementocitos.

Funciones de! cemgnto:

le. Mantener al diente implantedo en su alveolo, ol favorecer -
la insercién do las fibres parodontales.

2e. Compenss, por medio de su crecimiento a nivel apical, la --
pérdida de! esmalte, ocesionads por el desgaste oclusal.

3. Reperacién de la rafz dentaria, una vez que éste he sido --
lesionada.

Unién emelo-cementeria:

a) el comento y el esmalte establecen contacto, pero no hay ca-
belyamionto.
b) el cemento recubre al! esmalte en un corto tremo.

c) el cemento y ¢! ecsmalte no contactan, sucede cuando ol epite
lio radicular do Hertwig no se desintegra.



Hueso alveolar:

Porcién de los maxilarcs y la mandfbule que circunscribe y sir-
ve de soporto al diente, esté constitulfdo por tejido conjuntivo
espocializado. €l hueso alveolar propiamente dicho es une cape-
do hueso compacto proveniente de ;o porcién externs del saco --
denterio que forma la pared alveolar, donde se alojan las rafl--

ccs de los dientes.

Elementos celularos del hueso:

a) Osteoblastos.- se encuentran en zonas de aposicién, desarro-
llo y crecimiento 8seo.

b) Osteocitos.- son osteoblastos que hen quedado encerrados -
on la metrfz Ssce.

c) Ostcoclastos.- células gigantes multinuclcadas, locelizadas-
en zonas de resorcién Ssea.

d) Matrfz sea o
intercclular: Material orgdnico:col8gena principalmente, my
copolisacSridos y agua.

Materiel inorgénico: fosfeto de calcio, carbo
nato de calcio y pequeiias -
contidades de fluor de mag-
nesio y de fluor de sodio.

Divisidn:

1.- Hueso alveolar o Lémina cribosa.-
constitufde por hueso compacto.
2.- Hueso de soporte:
constituldo por hueso csponjoso
3.- Hueso o L&mine corticel:

formedo por hueso compacto.
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CAPITULO DOS
EVIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES GING!VALES

E! concepto de etiologfe es importante, dado que tanto la pre--

vencién como ¢! tratamiento dependen de un imiento comple-
to de la relacién que existe entre los factores etiolégicos y -
la patogénesis de la enfermedad.

Le prevencién, el fln de todos los profesionales de la salud, -
solo puede ser lograda cuando son identificadas los causas de -
le enfermedad.

Lo Etiologle es el estudio o teorfa de les ceuses de una enfer-

medad, la suma de conocimientos relativos s diches causas.

Los factores etiolé,icos, en relacién con la enfermedad perio--
dontal, son equellos que de alguna maners causan, modifican o -
contribuyen al desarrollo de la destruccién de alguno de los te
Jjidos que forman el poriodonto.

Lo etiologla de le enfermedad gingival, se clasifica comunmente
en factores locales y generales o sistémicos, pero sus efcctos-

estén relacionados entre of.

Los factores locales producen inflamacién, quc es el proceso pa

tolégico principal en la enfermedad gingival.

Los factores generales condicionan la respucsta & factores locs
les de tal maners que con frecuencia, el efecto de los irritan-
tca loculos e agrovado notableacnte por ol cstodo ycncral Jol-
paciente. Por el contrario, los factores locales intensifican -
las alteraciones periodontales genoradas por afccciones genera-
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También hay factores predisponentes que favorecen le epericién-
de la enfermedad y factores perpetusntes que tienden a prolon--
garla o o hacer que pase a le cronicidad.

Los Factores etiolégicos loceles, son aquellos que se encuen---
tran on Intimo contecto con los dicntes y estructuras que lo =
dan soportec a éste y que influyen en que ol complejo periodon--
tal funcione en forma normal. Los factores etiolégicos genera--
les, estén en relacién con la salud on general y con ¢! metabo-
lismo del paciente.

Dentro de la ctiologfa de la enfoermedad gingival, ¢l factor mi-
crobiano juegs un pape! fundamental. Existen sin embaryo, ade-
mfs do 6ste, mGitiples factores sistémicos que pueden coadyuvar
al cuadro, egravando las lesiones.

Le accién de los factores sistémicos puede ser tan perjudicial-
que |legue & permitir que bacterias de la flora bucal normal --

se tornen lesivas.

Le respuesta hlstica a un irritante verfa enormementc en los --
distintos individuos, ¢ incluso en la misma pearsona, la rcaccibn

puede modificarse de un dfa a otro.

d e d:

Tales variaciones p a tr tornos motabblicos, --
demasiado pequofios pare que resulten perceptibles, a factorcs -

genbticos o a factores psicosomiticos.



Facto! les:

A) Bactorianos.
) P
2,-
30'
4,-

8) Mecénicos.

2.-
3.-
4.-
5.-

C) Anatéaicos.

D) Yatrogénicas.
1.-

3e-
4.-

€) Funcioneles.

1.-
2

3
4.-
5.«

Placa bacteriana
Célculos

NHateria albe
Residuos slimenticios

] ién y ret i6n do ali tos por:
8) &roas de contacto defectuosas

b) cGspides impelantes

c) caries corvical o interproximal

d) malposicién dentaria

Técnice de copi llado inadecuada
Hébitos perniciosos

Traumati smos

Métodos de higionc bucal erréncos

Insercién alta do fronillos
Vestlbulo poco profundo
Malposicién dentaria
Mérgenes divergentes.

Restauraciones defcctucsas

Prétesis mal disocfedas

Tratemientos ortodénticos inadecuados
Retencién de dentel debajo do le

encla.

Rospiracién bucal

Bruxi smo

Falta de oclusién
Hipotonicided muscul ar
Masticacién uniloteral.
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Los factores anteriormante enunciados, actGan do la siguiente ma-

nera:

1.- Interfioren con la técnica do higiene apropiada.

2.- Permiton la impactacién y ratencién de aliment

3.- Croan zonas favorables para ¢! acGmulo de placa dentobactoria

na.
4.- Desubican ¢l tejido gingival.

5.~ Producen fuarzes oclusales excesivas.

Factores sistémicos:

A) Endécrinos.

(gonedsles) \ _ puberted

2.~ Embarazo
3.~ Monopousia

B) Deficiencias
Nutricionales.

1.~ Deficiaonciea vitamlfnice
2.- Doficiencia protefnica
3.~ Malnutricién.

C) Metabélicos:
1.- Diabetes Mellitus

D) Hematolégicos.

1.~ Leucemia
2.~ Aneaia

3.- Policitemis
4.~ Hemofilia.

E) Psicolégicos.

L.~ Stress.
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F) Drogas.

1.- Dilantina sédica

Los factores gencrales o sistémicos, actGan como factores modifi
cantes con respecto & 1o reaccién inflamatoria, de lo siguiente -
forma:

1.- Alterando le defonsa natural contra los irritantes.

2.- Limitando la copacidad de reparacién del tejido.

3.- C do una r ta hfstice anormal por hipersensibilidad.

4.- Nodificando 18 cstabilidad nerviose del paciente, presentdn-

dosc como consecuencia el stress.
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GAPITILO TRES
ENFERMEDADES GINGIVALES

(Ctasificacién, concepto, otiologfa: caracterfsticas clinicas,
histopatologfa, pronéstico y tratemiento.)

Cabe mencionar que oxiste diversidad de criterios para esteblecer
los diferentes grupos de enfermedades gingivales, ya que se puede
observar que cada autor tiene une clasificacién que dificre de -~
los demds.

En oste caso, me concretaré, por considerarlo en forme particular

de mayor interés, & las siguiontes entidades nosolégicas:

A) Estados inflamatorios, en los cuales la encla presenta cembios
y so encuentra inflamada debido & diversos factores etiolégi--
cos locales.-

1.- Gingivitis Crénica.

2.~ Gingivoestomstitis Herpética.
3.~ Absceso Gingival.

4.- Pericoronitis

~

Estedos inflematorios, modificados por factorcs sistémicos.-
En estos ostados el tejido principal, la encfa, muestra un --
cembio inflematorio causaedo por factores locales, pero la res-
puests inflamatoria os oxagerada por fectores sistémicos, sin-
Que éstos Gltimos por sl mismos, inicien cambios gingivales:

5.- Gingivitis Ulceronocrozante Aguda.
6.- Gingivitis asociada a la pubertad.
7.- Gingivitis asociade al embarazo.



8.-
9.-
10.-

11.-
12.-

Cingivitis asociads & la menopausia.
Gingivitis Descomative Crénica.

Gingivitis esociadas & la deficiencia de Vite-
mina C.

Gingivitis asociadas & Leucemia.

Gingivitis asociada a Diabetes.



Estados Inflamatorios.-

Siendo le inflemacién una reaccién normal de defonso del Organis
=0, principalmente contre invasores microbianos, se ceracteriza-
por una evolucién especlffice de altdraciones fisiolégicas y bio-

qufmicas, presentando las siguientes fases:

a) Losién de teojidos que genora la accién inflasatorio

b) Hiporemis, causade por dilstacién do capilares y vénulas.

c) Aumento de la perseabilidad vascular y acumulacibn de exudado
inflamatorio que contiene leucocitos polimorfonucleares, mse--
créfagos y linfocitos.

d

~

Neutralizacién, dilucién y destruccién del irritente.

~

Limitacién de la inflamaciédn y circunscripcién de la 20ne con
tejido conectivo fibroso joven,
[3

~~

Ilniciacién do la reparacién.

Le ciceatrizacién y reparacién son respuestas del tejido conecti-
vo, spareciendo los macréfegos, y los fibroblastos, la zone se -
vazculariza en 3 o 4 semanas y comienza la maduracién de! colége
no.

En la inflamacién los elementos celulares y humorales intentan -
destruir, nsutralizer o reducir la accién del irritente y, & con
tinuacién, traten de reparar los dafos producidos.

Por desgracia, el infiltrado inflamatorio contiene factores que-
a la vox quo obstaculizen la accién de las bacterias pueden le--
sionar el tejido originando con ollo lo extensién do la enferme-
dad gingival, ya que ol proceso va acompafado de proteélisis, lo
cual puede ser perjudicial pars el tejido.
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Algunos de los polipéptidos formados son antibactorianos y otros
estimuldn las funciones esencialmente dofensivas como son el -~
aumento de la pormeabilidad histica, la formacién de leucocitos,
le quimiotexis y la migracién de fagocitos hacis el &rca asfacte-
da.

Les enzimas proteolfticas que contienen los fagocitos son cape--
ces de destruir la adherencio epitelial y las fibras colégenas -

que sujetan & los dientes.

E) Acido lfctico, agente quelante débil es otro producto secunda
rio de la inflamacién, que pusde influir sobre le extensién de -
la lesién poriodontal. Asl como e! descenso del pH puede condu--
cir & la degeneracién del colfgeno y & la rarofacciédn dol proce-
so alveolar adyacente.

El episodio inflamatorio sgudo pueda tornarse crénico debido sl-
iento extendido de la r ta inflematoria, ya que

4 4

la respuesta histice 8 un irritante verfa en los distintos indi-

viduos, ¢ incluso puede ilegar a cambiar en |o misms persona.

Talos veoriaciones

di bede atr os metabSlicos, psi
colégicos, etc., pars evitar esto hay que intorceptaria lo sufi-

cientemente tomprano.



Lesidn Gingival Inicial.-

Se produce una deformacién en los mérgenes gingivales y la encla
insartada se vo lise y con brillo, indicendo esto la presencis -
de edema, lo que provoca destruccién de las fibras.

Cuendo se ejerco presién sobre la zona edematosa, ys sea por son
deo, palpacién, masticacién o cepillado do los dientes, se produ
ce un exudado hemorrégico o seroso, tornfndose el color rosado -
de la encfa en condiciones normales, en azuloso o rojizo como --

consecuoncio do la hiperemia.
La permeabi lidad vascular parece potencializarse por:

a) aumento de! flujo sangufneo a través de los vasos, lo que da-

lugar @& un incremento de la presién hidrostética intr
lear y una salida de Ifquidos plasméticos.

b) la liberacién de histemina, heparina y serotonina por las cé-
lulas de los tejidos que inducen qufmicamente ls ostasis vas-
cular y difusibilidad del 1fquido por el endotelio.

La histemina es desprendide por las células cebades, peraliza --
los nervios arteriolares y le musculatura de |a cepa media, pro-
duciendo vasodilatacién y aumentando la permeabilidad vascular.
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Le enclfa es muy susceptible a la irritacién e inflamacién, Lo --
fijacién opitelial esté compuesta de un epitelio de origen odon-
togénico adeptedo & la superficic dol esmalte sobrepasado par---
cialmente en su cara oclusel y en su lado de tejido conjuntivo -

por el epitelio oral.

Le interfase entre ol epitelio de orijon odontoobnico y el epite
lio oral pudicra constituir un punto débil en la microanatomfla -
de! surco y una puerta pare las bacterias y sus exotoxinas y ---
qui z6s endotoxinas, dentro de los tejidos. Backs sefalé esta zo-
na de la interfase bioepitelial como un locus de menor raesisten-
cia. (8)

En la mayorfa de los exémenes histolégicos, aGn cuando los teji~
dos presentan un aspecto normal, se puede localizar una respues-
to inflamatorie gingival incipiente por debajo de este !fmite --
bioepitelial en forma de un infiltrado celular inflamatorio cré-*
nicq especialmente de células plasméticas, localizadas en un le-
cho de calégeno degradado y subst. ia fund tal.

Consideremos que el colégeno juega un popel importante, ya que -
es la principal protefna del tejido conjuntivo. Su funcién es le
de suministrar resistencia y mantener la integridad estructural-
de tejidos y Srgancs.

Contiene amino&cidos como la glicina, prolina, hidroxiprolina e-

hidrosi lina.
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La veolocidad de la slntesis do colégeno es estimulada por la --
hormona de! crecimiento a nivel ds la sfntesis de protelnss me-
diada por ol aRNA-ribosoma.

Es inhibida en el paso de la hidroxilacién por deficiencia de -
Acido ascérbico. (11)

Dado lo anterior, es b8sica una nutricién adecuade pera le ro--
gulacién de toda sfntosis de protefna y metabolismo de! RNA.

Niveles de colégeno en la enfermedad gingival .-

Las deficiencias de colégeno en tejido conectivo pueden sor o -
causa del comploto fallo de los fibroblastos para sintetizer --
colégeno o do una degeneracién acelerada dol colégeno.

Se ha sugerido también quo podrfa intervenir en la enfermedad -
una desorganizacién do las fibras unidas & precipitacién defi--
ciento do la forma soluble y no 8 un to en la d aposi -~
cién del colégeno. (9)

Todavfa diste de estar claro el proceso por el cual el colégeno
se descompone en tejidos inflamados. En la mayorfa de los estu-
dios acerca de la actividad colagenolftica, los resultedos se -
basaron en licuefaccién do geles de colégeno. (9)

La descomposicién do col&jono puede ocurrir como resultado de -
la liberacién del tenido i émico do | itos, los cus--

les ostén presentes on las enclas inflamadas, y de las exotoxi-



xinas que desprenden microorganismos como el Estreptococo bete
hemolftico, en une 20na de irritacién como ias provocadas por-
los erénito. de placa y c8lculo, dentro de las oxotoxinas se-

encuentran las siguientes:

8) Hialuronidasa.
b) Colagenasas
c) ONA-ases

d) Ribonuclcasas

Dade la intervencién de los mucopolisecéridos pare eglutinar -
fibrillas de colégeno y la del RNA en le slntesis protefca, --

las exotoxinas antes mencionadas actGan destructivamente.
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GINGIVITIS.-

Etimolégicamonte, Gingivitis significa inflamacién de la encla
y se le defire como el aumento de volGmen que sufre la misme,-
como una respuests ante los irritantes locales y a los trans--
tornos generales o sistemfticos. Conociéndose ésta, como le --
formo afs comn de la enfermedad gingival.

Evolucién y durecién.-

a) Gingivitis Aguda:
Dolorose, se instala repentinamente -

y es do corta duracién.

b) Gingivitis Sub-aguda:
Fase monos grave que le afeccién agu-
da.

c) Gingivitis Recurrente:
La que aparecce después de haber sido-
eliminade mediante tratemiento o que-
desaparece esponténeamente y reapare-

ce.
d) Gingivitis Crénica:
Se instale con lentitud, es de large-

duracién e indolora, salvo que se -=-

complique con baciones d

Se considera que éste Gitima es el --
tipo més frecuente.



Distribucién.-

Localizada: Se limita a la encle de un solo diente o un gru-
po de dientes.
Generalizada: Abarca toda la cavidad ora! (Arco superior e in-

ferior)

Narginal: Afecta el margen gingival, pero puede incluir --
una parte de la encfs insertads contigua.

Papilar: Aquf es donde aparecen los primeros signos de la
gingivitis,

Di fusa: Abarca la encle marginal, inserteda y papila in-
terdentaria.

En casos particulares se puede describir mediante la combine--
cién de los nombres anteriores.

Ceracterfsticas clfnices de la Gingivitis.-

Se refieren & color, temslo, forme, consistencia, toxtures, faci
lided & la hesorragia y dolor, principaleente se identificean --
con a) inflamacién;: b) pérdidae de la forma arquitecténice del -
tejido y c) hemorragia. Sin embargo, no neceseriamonte doben --
estar presentos en su totalidad, ya que los tejidos pueden te--
ner un color rosado y estar puntead pero pr hesorra--
gias por sondeo, retractibilidad, basc de la bolsa y exudado. -
Serfa la Ffase Fibrétice de! proceso inflematorio prolongedo y -
poco intenso. Dichos cambios se detallan en cada una de las ---

ofccciones o trater y las cuales se Jescriben postoriormente.



Aspactos histopatolégices.-

Nicroscépicamente la gingivitis se varacteriza por la presencia -
de exudado inflematorio y edems en lo |&mine propia gingival, --
cierta dostruccién de fibres gingivales, y ulceracién y prolifara
cién del epitelio del surco.

Los lipoaucopolisacéridos do sus paredes cclulares, desprendidos-
durante le disolucién de la célula bacteriana, inducen & un foné-
meno histolégicamente semejanto & 1a Reaccién de Arthus, un esta-
do de necrésis hemorrégica.

Este fondmeno lo potencian la adrenalina y noradrenalina, lo cusl
sugiere que existe una relacién sinérgica entre las cetecolamines
y las endotoxinas.(8)

Alteracionos clementales de! epitelio gingival y corion, conside-
rando tanto los cuadros agudos como los crénicos.-

Epitelio.~- Le Iuié;\ inicial del epitelio frente a una noxa agude
es generalmente une tumefaccién hidrépica (edems) que se localiza
en ol interior de le célula distendiendo ol ospacio intercelular,
tensionando las uniones desmosomalos y ocasionando espongiosis.

Este lesién histolégica da a nivel micr $pico un to sodora

do del espesor del epitelio gingival que pasa cllfnicamente inad--
vertido, pero acompafiado de una coloracién blenca e veces muy in-

tensa que se cltni como | d (2)



1.~ GINGIVITIS !

Enfermadad en la cual lo encle esté efecteda por un proceso in--
flamatorio crénico, siendo el tipo més comln de gingivitis.
Etiologla:

Cualquier evento que propicie le acumulacién de placa en el mar--
gen gingival, pudiendo ser factores irritantes locales como chlcu
to, o funcionales como bruxismo, anomalfes anetéSmices dentales, -
asl como por causas de orden sistémico.

Ceracterlsticas clfnices:
Color.- inicie con un rojo brillante y se torne en rojo azuloso,-
& medida que aumgnta le cronicidad se vuelve color magenta.

Extensién.- comienza en la papila y encla marginal y se contfnua-
con la encle insertads.

Contorno.- le enclfa marginal esté redondeada y la papila se obser
ve roma.

Texture.- Existe une reduccién en el tead

Consistencia.- varfa do blanda y esponjose (edematosa) a firme --
(Fibrosa).

Tendencia a sangrer.- sl instrumentar, el cepillarse.

€s indolora.
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Histopatologfe de la Gingivitis Crénice.-

Primeramente se presents una destruccién de las uniones epitelie-
les intorcelulares, reduccién de los desmosomas y la substencie -
intercelular de! epitelio esté efectads, debido a los productos -
lesi vos que cresn los microorganismos al penetrer en el tejido --
epitelial. Posteriormente so crea una vasodilatecibn, conyestién-
e hiperemsis de capilares; debido & la dificuitad en el retorno ve

noso el flujo sangulneo se espess y se produce anoxemia.

La extravasecién de eritrocitos en el tejido conectivo y la des--
composicién de hemoylobine origina uns tonalidad negruzce. Los 1i

sosomas que se tran en los | itos, plasmocitos, neutré-

filos, en espacios intercelulares del epitelio dol surco, produ--
cen hidrolesas §cidas que tiene accién colagenolftice. Le colege-
nass es producids por bacteries y células inflamatorias, que dis-
minuyen los mucopolisecridos y el RMA. Se prescnta una sicroulce
recién con le consecuente roturs de vasos y rotencién de fluldos-
tisulares, provocéndose asl, un estado edematoso cn la !&mine pro
pia.

Si la inflemacién persiste durante un largo perfodo, el procedi--
miento reparetivo no es cepez de completerse, dando coso resulta-
do un exceso do aposicién de fibras colfgenas con lo cual los te-
Jidos gingiveles comienzen & egrendarse, haciendo de la gingivi-
tis crénice un conflicto entre 18 destruccién y le reparecién.
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PronSstico.-

€Es favorable si el paciente coopera en la eliminacién y control -
do factores ctioléyicos, ye quo ¢l mcdio dentogingival es propi--
cio pare la cicatrizecién. En caso contrario si el proceso infla-
matorio continua, wradualmente invadir§ estructuras més profundas
Jando como rosultado une periodontitis.

Tretamiento.-

Eliminar ol Factor ctiolégico para creer un medio quc pormita el-

control de la siguiento manere:

-~

o) Eliminacién de la inflamacién o reduccién en su caso.

b) Educacién del paciente, instruyéndolo sobre lo técnica de ce--
pilleado correcta y ol uso de auxiliares.

c) Remosisn de célculo.

d) Remosidn Je caries o modificacién de aparatos protésicos que -

pudieran contribuir o la enfermedad gingival.

-

e) Control de placa dentobacteriene por medio de visitas perfédi-

cas.
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2.- GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA

Infeccién de les membranas mucosas bucales, provocada por el ---
agonte viral |lemado Herpes simplox, y que se caracteriza por la-
presencia de grupos de Glceros esféricas u ovales ligoramente de-
primidas, cubiertas por uns mcsbrans gris y rodeadas por halo eri
tematoso. .

Se producen dos tipos de infeccién: la primaria es una infeccién-
en una porsona sin anticuerpos neutralizantes; la secundaria es -

una infeccién recidivante en personas que poseen esos anticuerpos.

Cifnicamente es dificil diferencier las lesiones de un ateque pri
mario a las de uno recurrente, sunque la primsras es mfs frecuente
observarla en nifos y es acompafiadas con mani festaciones generales
intensas y la segunda se presents con menor repeticién en edo----~
lescoentes y adultos jévenes.

C8lculos aproximedos indican que el 90% de la poblacién general -
alberga este virus en estado latente entre las cllulas epitelio--
les y se tornas activo despubs de una disminucién de la resistens-
cio hlstica.

Tombién la falta de higiene y la mala nutricién son favorecedores
de la aparicién de este afeccién, miontras que el hacinsmiento --
de la poblacién facilite su diseminecién.
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También puede ocurrir durante o inmediatemente despubs de infec-
cionos agudas talos como mononuclaoosis infecciosa, neumonfe, me-
ningitis, gripe, etc.; lo cual demuestra quc so presenta durante
perfodos de resistencia disminufda, ansiedad, fatiga y stress. -
Igualmente seo puede adquirir por transmisién, >a8 quo esta enfer-
medad es contegiosa.

Contegiosidad.-

Este enfermedad es altamente contagiosa, se difunde por contacto
directo con lesiones herpétices o con saliva, heces, orine v --
otras secreciones orgfnices que contengan el virus por proceder-
de personas infectadas.

Algunos vir6logos creen que la infecciosidad radica en un “grupo
de portedores” edicional compuesto de niflos en los cuales se ha-
encontrado el Herpes virus viable. Otros sostienon que los adul-

tos mediante sus repotidas baciones darias son los -
que constituyen el principal reservorio pera la infeccién de los

niflos.

Los besos, la tos y el estornudo, parecen ser los modos de trans
®isién mbs probables, asf como ol comer con los mismos utensi---
lios de une persons infactada. (10)

Etiologfa.- Como ya lo mencionamos, el agente etiolégico es un-
virus de! grupo del Acido desoxirribonucleico denominado Herpes
sisplex.

Este virus es dermatrépico, ya que reside dentro de las célules-
de origen ectodérmico, principalmente la dermis.



€l perfodo do incubacién es de dos & catorco dfas. Por lo comGn,
la onfermedad se autolimita y tiene un curso de diez & dieciséis
dfas.

CUADRO CLINICO.-

Sfntomas Generales:

a) Malestar generasl

b) Fiebre de 38° o 40°

c) Debi lidad

d) Linfadenopatfa cervical, gencrelmente bilateral
e) lrritabilidad

f) Palido=

o) Disfagia

h) Cofalea

i) Néuscas

J) Los nidos pueden deshidratarse.

Estos sfntomas persisten do uno a dos dfas y proceden a la apari
cién de lesiones bucales.

Moni festaciones bucales:

a) Irritocién generalizada de la cavidad oral que ispida comer y
beber.

b) Aparicién do vesfculas circunscritas osféricas grises, asisla-
das o aGltiples, las cualos varfan do tamafio pudiendo ser do-
2 a 6 sms. Se pueden presentar en cualquier lugar do la muco-
sa bucal como en: encla, mucose labial y vestibular, paladar-

blando, lengua, o |legar hasta emfgdalas y faringe. Estas ve-



slfculas suslen resistir de 24 a 36 horas & la maceracién.

-~

c) Rupture de las vesfculas, Jando luyar a la formacién de Glce
ras Jolorosas, extremadamente sensiblos al tacto, cambios --
térmicos, o comiJas muy condimentades quo aumentan la irrita
bilidad ya enistente. Estas Glceras estén cubliertas por una-
membrana urisécea, limitada por marcados halos inflasatorios
de reborde rojo vivo, que cubren una zona delimitade con cla
ridad Jo la aucose vecina sana.

d) Lo encla inavotucreada so observa tumefacta, brillante, edema-

toss y con tendoncia a sangrar (no siompro)

-

o) Las Giceras pusden unirse si estén cercanas ) formar grandes

lesiones hasta de aSs de un centlmetro.

t) €n 108 casos yraves las escoriacioncs de los labios pucden -
hacerse hemorrégicas y quedar recubiortas por un eaudado se-
rosanguinolonto de aspecto fibrinoso, resultando muy doloro-
83 la scparacibn Jde los labios al hablar o comor.

9) Lo alteracibn Jdol estado Jdel periodonto pucde contribuir un-
perte a la produccién del "Fetor oris”,

h

-

Sralorrea.

Histopatologle.~

Las Glceras presontan una porcidn central de inflemacién eguda-
con evndade purulento v UNA 20nA rich ©n Vaa0s ingurgi tados. --
Existe edems intracelular y oxtraccluler on las vusfculas. Unas
células se Jdeyeneran y otrds conticnen inclusiones intranuclea-
ros Jenominadas Cuerpos Jde Lipschitz. Dentro Jdel nGcleo hay es-
tructurys evsinétlas que tienden o Jdesplazar al nucleolo y a -
lo crometing nuclear hacia la periferia lo quo produce un halo-

Je peri-inclusién. \J)
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So piense que los Cusrpos do Lipschiitz puedsn ser una colonia
de partlculas virales, restos protoplfsmicos degonorados do las
células afoctadas o una combinecién de las dos cosas.

€l tejido conectivo subyacente tiens infiltrado colular inflams
torio. Cuando las vesfculas se rompen la superficie del tejido-
sc cubre por un oxudado integrado por Fibrina, leucoclktos poli-
worfonucleares y células degoneradas. Les lesiones cicetrizan <

por proliforacién epitelial poriférica.
Pruebas de Laboratorio.-

Los cortes tedidos do las veslfculas rcvolan cuerpos de inclu---
818n internucleares cosinéfilos on las células poriféricas.

Le prucba diagnéstica més especlfica os la valoracién de presen
cia de anticuesrpos neutralizentes y fijadores del complemento.
Una roaccién positiva a la fluorescencia en las pruebas do anti
cuerpos fluorescentes también afirmars la oxistencie del Herpos
simplex.

Tombién so puede hacer la Prucba de Paul o "Prueba de! Conejo”,
inoculando en lo cérnea de dicho animal, algo del producto de -
la Glcera, si o los tres o cuatro dfas se presenta queratocon-
juntivitis so puede penser en ol virus mencionade. (10)

Curso de la Enfermedad.-

Hay un porfodo prodréaico, desdo el primer dlfa el enfermo se ~-
siento mal y presenta ficbre alta, dificultad a le masticacién,
molestar genoral y glosodinia. Le fase intensa de la enfermeddd
suele persistir de 5 a 8 dfas, después del 8° al 10° dfs se pre
sentan onticucrpos y ceden espontfncdmcnte los dolores, el wa--

lestar jeneral » la fiebre. El completo restablecimiento os do-
10 & 20 dfas.



Diegnéstico diferencial.-

Habré que diferenciarle de las enformedades que & continuacién
se citan:

1.- Gingivitis Ulcoronecrotizante Aguda

2.- Eritema Multiforme

3.- Estomatitis aftosa

4.- Slfndrome de Stevens-Johnson

Tratemiento.-

Es sintomético y paliativo, ya quc ol curso de |a enfermcdad -

es inalterable.

8) Disminucién de los sfntomas agudos como son fiebre, dolor o
inflamacién por medio de la quimioterspia.

b) Dieto blanda

c) Colutorios con anestésicos tépicos con agus tibias

d) En nifos, sc les daré aucho Ifquido para evitar la deshidra

tecién.

Las dosis clevedss, de 10 m! de gammaglobulina, adeinistreds -
durante ol ler. o 2° dfe do onfermedad, parecen ser Gtiles, --
pero el corto nGmero do pacientes tratados hasta la feche no -
permite sacar conclusiones definitivas. Probablemente scrfan -
mfs oficaces si se administraron durante el perfodo prodrémico.
Las Josis pequodas, do 1 o 3 ml do gemmaglobuline, pueden evi-
tar los ataques recidiventes de Herpos labiales y alaunas ve-

ces evitan la repoticién de Glceras de origen no vlrico.(S5)
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Existe tembién la |lemada Técnica de Inactivacién Fotodinamice

la cual se lleva & cabo do la siguiente manera:

a) so rompen las lesiones vesiculares incipientes, se aplica -
un colorante heteroclclico como el rojo neutro en solucién-
acuosa al 0.1% y luego se oxpono a la luz fluorescente du--
rente 15 minutos. El colorante tione afinidad por le baso -
do gueanina del ONA, y producen la rotura de la molécula al-
ser expuestos & la luz. Esto causa seperacién del componen-
to de guanina, pars dejar un io en la ia de la-

base y por consiguiente se rompe el filamento Gnico de! ONA
viral. (12)



3.~ ABSCESO GINGIVAL

Reaccién inflamatoria aguda que sc caracterize por una colec--
cién localizeda de material purulento, es doloross, de expan--

8ién répida y por lo goneral se instala repentinemente.

€s frecuentc en los dientes antoriores del maxilar y general--
monte se localiza en la encfa marginal o on la papile interden

toria.

La inflamecibén agude se caracterize por comienzo sGbito y modi
ficaciones vasculares, tales como vasodi latacién, edeme ¢ in--

filtracién leucociteria.

Etiologfa.-

Se produce por traumatismos como la introduccién de cuerpos --
extrafos, pudiendo ser cerdas de! cepillo dental, algén alimen
to Sspero, un palillo dental o maniobras odontolégicas (yatro-
genia), lo enterior provoca le penctracién de bacterias hacie-

el tejido conectivo y la consiguiente reaccién inflamatoria.
Caracterlsticas clfnicas.-

a) Inflemacién circunscrita a la porcién de la enclfa que reci-
be el traumatismo, ligero aumento do volGmen y enrojecimion
to del &rea, de superficie lisa y brillante.

b) Es de evolucién répida.

c) Doloroso el hacer presién.
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d) A las 24-48 horas la lesi6n es Fluctuente y puntéagudn, -
credndose asf la flstule como medio de escape al oxudado --

purulento.
Histopatologfa.-

Al introducirse un cuocrpo extrailo nocivo, se provoca una ruptu
ra del tejido opitelial, penctrando microorganismos al tejido-
conectivo, originando en consecuencia la infiltracién inflome-

toria.

Cuendo los microorganismos entran en los tejidos, se crea una-
barrera formeda por ia r8pide migracién de los lcucocitos on--
contrfndoso un bloqueo dol lugar debido a lo trombosis y el do
sarrolio de una rod de fibrina en ese zona. El nGmeroc do leuco

citos y microorganismos sigue en aumonto.

Esto va seguido de necrosis y licuefaccién do le zona central,
con formacién de- exudado purulento.

Pronéstico.-

Es favorable, ya que os una infeccién leve, pudiendo incluso,-
ser controlada a corto plazo por las dofenses naturales, claro
quo ésto Gltimo es en relacién con ¢l estado gencral del pa---
ciente, ya quo si la resistencia natural de sus tejidos se on-
cuontra disminulfda, puedo per créni te activo y ===

transformersc en ab periodontal, at do ostructuras més-

profundas.



Tratemionto.~

El tratamiento de la faso aguda de un absceso consisto en la-
prescripcién de un antibiético y la creacién do un drenaje, -
que se realizar$ por medio do una incisién an la porcién més-
alta do 13 tumefaccién y en Ifnea horizontal.



-48

4.- PERICOROMITIS

Estado inflamatorio do los teojidos gingivales y tejidos --
blandos contiguos quo so hallan sobre un diente que no ha -
erupcionado complotamente.

Se obscrva mfis frecuentemente en adultos j6venas durante la
fese eruptiva do los torceros molarcs inferiores, pudiendo-
presontarse en forms aguda o crénica.

Etiologla.-

La placa dentobacteriana, los dotritus alimenticios y la --
impaccién de alimontos, encuentran un medio ideal pars su --
acumulacién en la grieta pericoronal, causando infiamacién y
tumefaccién, siguiendo el trauma mecfnico por el antagonists
y favoreciendo la prosencia de una infeccién.

Caracterfsticas clfnicas.-

a) Coberturs del! opérculo sobre la supo.r"ieit oclusal

b) Lesién tumefacta, de color rojizo y muy sensible, supura-
tive

c) Dolor irradiado al ofdo, gargante y piso de la boca.

d) Asociada con trismus

e) Fetor oris

f) Puedo llega a presentar fiobre, linfad tfa y malest
genoral.
g) sabor desagradable.



4.- PERICORONITIS

Estado inflamatorio de los tejidos gingiveles y tejidos --
blandos contiguos que se hallan sobre un diento que no ha -
erupcionado compleotamente.

Sc obscrva mfs frecuentemente en adultos jévenes durante la
fase eruptive do los terceros molares inferiores, pudiendo-
presontarse en forme aguda o crénica.

Etiologla.-

La place dentobacteriana, los dotritus alimenticios y la --

i ién de aliment atran un medio ideal para su --
acumulacién en la grieta pericoronal, causando inflaemacién y

tumefaccién, siguiendo el trauma meclnico por el antegoniste
y favoreciendo la prosencia de una infeccién.

Caracterlsticas cllfnicas.-

a) Cobertura del opérculo sobre la supo.rPiei. oclusal

b) Lesién tumofacta, do color rojizo y muy sensible, supura-
tiva

c) Dolor irradiado al ofdo, gargante y piso do la boca.

d) Asociada con trisaus

o) Fotor oris

f) Puede llege a presentar fiobre, linfad tfa y malest
genocral.
@) sabor desagradable.



Histopatologla.-

El' opérculo produce bolses gingivales profundas que acumulan
placa en forma répida, lo quo propicia la inflamacién asl co
=0 la tumefaccién,

En el cuadro histolbgico se prosentan células inflamatorias,
vasos gulneos tionados y la unién del exudado celu-
lar con el Ifquido inflamatorio, produce aumento de volGmen-
del opérculo.

Pronéstico.-

Si es tratada en su estado inicial, los tojidos retornarén e
fa salud. Si no se efectGe una eliminacién totel del opércu-
lo que evite la proliferacién de colonias bacterisnas, puede
formarse un absceso periodontal.

Tratemiento.-

Antes do dar el primer paso se considorar§ la intesidad de -
le inflamacién, complicacionos sistémicas y si os convenien-
te conservar el dients afectado.

Debemos mencionar que no necesariomente debe existir infec--
cién, ya que solo puede haber inflemacién debido al troume -
macénico. En el Gltimo caso se proccders & laver la zona --
cuidadosamente y se haré la operculectomla, pero si hay pre-
sencio do infeccién se recurriré a los antibibticos, anti-in
flamatorios y analgésicos y una vfa de dronsje por medio de-
18 colocacién Je una gasa yodoformada dobajo del opérculo.
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Se indicaré al paciente que hagse colutorios con soluciones sali-
nas tibies y se le daré une nueva cita, pera que ya eliminada la

infeccién e inflamacién so realice la eliminacién del opérculo.



S.- GINGIVITIS ULCERONECROZANTE AGUDA

Tembién conocida como Gingivitis Fusoespiroquetal, Infeccién de
Yincent, Boca de Trinchers, etc.

Concopto .- Enfermedad inflamatoria eguda y destructiva, que se -
ceracteriza por necrosis en el epitelio y tojido concctivo, ini-
cifndose en los vértices de las papilas interdentales, pudiendo-
afecter también la enclfa marginal o adherida.

Datos Histéricos.-

Esta entidad fué reconocida hace mucho tiempo, le primcra dos---
cripcibn histérica date del siglo IV A.C., Jenofonte hablabe ye-
del “dolor de boca” y aliento fétido entre los soldados gricgos.

En 1890, Plant y Vincent investigaron exeustivamente |8 enfermo-*

dad, ando como ag les dos microorganismos: -
Fusobacterium planti vincenti y Borrelia vincenti, éstos se en--
cuentran presentes en bocas sanas poro en menor nGmero. En la --
Segunda Guerrs Mundial, prevaleclfs ontre los soldados que vivfian
en las trincheras, por este motivo se lo denoming “Boce de Trin-
chera”.

Clesificacién.- De acuerdo con la intensidad y duracién dec! pro-

ccso nocrozante se pucden distinyuir las siyuicntes formas:

Aguda.- Su forms m8s frocuente, siendo para algunos considerads-
la presencia de una false membrana como un buen fndice -

de 13 condicién imperante.
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Subaguds.- Caracterizada por una acentuacién leve do los signos-
y sintomas.

Crénica.- Negeda por algunos, pero que es observada en pacien--
tes con una u-i.toncia. general beje, y en los cuales
so puede spreciar el ofecto mutilante de la enfermedad
en las estructuras periodontales, inclusive sobre el-
hueso .

Recurrente.-Caractorizada por porfodos de remisién y cxacerba---

cién.
Le forma aguds se ha dividido en perfodos de la siguiente mancra:

l.- Caracterizado porque solo estén afectados los extremos de-
una o varias pepilas interdentales.

I11.- Le condicién necr te no sol involucra le pepils,-
sino el margen libre gingival.

1i1.- La onfersedad avenze hacia la encle insertada y se presen-
tan ulceraciones por contacto en regiones circunvecinas.

IV.- Extonsién hacia diforentes zonas do la cavidad bucel,

V.- La severidad de la condicién mutilante es tal que el proce
so alveolear queda expuesto.

Vi.- Etepe final de muchas formas necrozantes do la gfngiva, --
con un compromiso tanto del proceso alveoler como de los -
tejidos do le cara.

Los dos Gltimos porfodos do acuerdo con lo preconizado por Emslie
deben incluirse bajo la denominacién de Noms o Cencrum Oris.



CUADRO CLINICO.-
Sfntomos generalos:

a) Malester general
b) Fiebro

c) Linfadenopatlia
d) Anorexie

e) Inscanio

Inclusive:

£) Trastornos gestrointestinales
9) leucocitosis

h) Taquicerdia

i) Cefalea

Neani festaciones bucelos:

a) Necrosis en ¢l extremo de o pepila, se observe una Glcere-
o depresionos crateriformes cubiertas por una seudomesbrana
grisScca, delimiteds por una |fned erimatosa bien definida.

b) Encla hiperémica y dolorosa

c) Hemorragias esponténeas

d) Dolor severo, constente, irradiado, que se intesifica con -
cembios térmicos, alimentos muy condimentados o $speros.

e) Sialorrea

f) fotor-oris

9) Sensacién de presién entre los diontes como “estace”

h) Justo metSlico.
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Etiologla.-

Las ovidencias indican que la GUNA es una enfermedad fusoespi-
roquetal, rosultado de uno combinacién de factores locales, --
bactorianos, sistémicos y psicolégicos.

Factores locales.-

Intervienen con carfcter concomitante, la mala higiene bucal,-

los alimentos impactados, la mala oclusién, etc,
Factores bacterianocs.-

Normalmento las espiroquetas y bacilos fusiformes estén pre---
scntes en la mayorfa do las bocas, formando parte de ls flora-
bucal. Sin embargo, los cultivos positivos y los estudios con-
caompo obscuro no son definitivos an ausencia de sfntomes clfni
cos, pero la presencia de cantidades elevadas do éstos microor
ganismos sirven de dato do comprobacién. Las cantidades varfan
con la fase de la enfermedad, siendo més prominentes en las --
fases torminales, asl como on la fase subaguda.

La microbiote es casi exclusivamento Gram negativa y sus endo-
toxinaes causan localmente, los mismos ofectos vasoconstricto--
ros quo le epinefrina. (3)

No obstante, un estudio hecho con inmunofiuorescencia no consi
guié comprobar una olevecién significativae de anticuerpos con-
tra los microorganismos ya mencionados, en pacientes con GUNA.
Con esto se dié un pape! secundario & la microbiota descrita.

6)



Factores predisponentes sistémicos.-

€En algunos casos la GUNA se presents despuls do enfermedades -
febriles o debilitantes, deficiencias nutricionales, do tipo -
vitamfnico o protefnico, leucemia, agranulocitosis, ancmia per
nicioss, mononucleosis infeccioss y eritema multiforme, dado ~
que en dichas enfermedades 12 resistencis hfstice se encuentra
disminufda, 1o que crea un medio fécil pars le instalacién y -
desarrollo de los aicroorganismos.

Factores psicégencs.-

El factor omocional parece ser el de m8s importancia en la pro
duccién de esta enformedad. Se ha comprobado que existe un al-

to grado de correlacién entre los estedos neuréticos, de stress
o de sngustia y este tipo de Gingivitis, ya que &stos actGan -

alterando la fisiologfe do los tojidos. Los antecedentes de --

pacientes con GUNA indican quo muchas veces ol factor desenca-

denante son ataques de ansicdad aguda.

Patogcni' a.-

Se considera que estos factores bajan la resistencia del tejido
a los agresores del Organismo, al disminuir ¢l metabolismo del
&res, ya sea por cembios nutricionales u hormonales, o bien --

porque el individuo por cause de su tensién emocional se on-—

8 con su h is alterada al dormir menos horas de -
lo normal, al ver alteredo su spetito y por onde su régimen --
elimenticio, al gestar més enargfa y tener aumontado ol cetebo

liemo sobre ol anabolismo.



En estas condicioncs ocurren los siguiontes cambios:

a)

b)

)

La médula de les gléndulas suprarrenales produce mayor cen-
tidad de catecoleminas, como |0 son la Adrenelina y la No-
radrenaline.

Las hormonas entes citadas, debido a su accién vasoconstric
tore en espacios de los vasos periféricos, como son los de-
la oncla, alteran ol aporte de oxfgeno y nutricntes o los -

tejidos, pr &nd una isq ia superficial que se mani-
fiesta claramente en las porciones mas altas de le encla, -
en donde la circulacién est§ representada por la cepa papi-
lar oxclusivamente, que al unirse a factores locales que --
normalmente producen inflamacién, se presenta la necrosis -
en lo punte de la papila interdentario y la formacién de la
Glcera, prosentando la sintometologfe que ceracteriza a es-
te enformedad.

La roduccién o elevacién transitoria del flujo salivael y —
cambios en su contenido enzimético, pueden originarse de --
tensionos emocionslea. Cualquiers do estas 2 situaciones -
actuan modi ficando ol pH, lo cuel propicia & su vez altere-
ciones en la mucosa bucal.

Histopatologla.-

cuadro microscépico do |a GUNA revela un proceso inflameto-

rio agudo y presencia do una scudomombrana, e! opitelio de le-

superficie se encuentra ulcerado y reeaplazado por un exudado
fibrinoso espeso, que contiene gran nGmero de leucocitos poli-

wsorfonucleares, ausoncia de queratinizacién e hiperemia.



Evolucién.-

'l'iono. un curso clfnico indefinido, dependiendo dol estado ge--

neral en que se encusntre el peciente. Si no se detiene puade-

traer como consocuencia destruccién progresiva del periodonto.

Complicaciones.-

A veces el proceso infeccioso se extiendo a8 otras zonas de le-

cavidad oral, siendo afoctada la mucosa intoerna do los labios,

lengua y carrillos.

Cuando la orofarfnge se halla compromctida, lo mismo que la --

garganta se hebla de Angina de Vincent.

Diagnéstico diferancial.-

1.- Gingivoestomatitis herpética.
2.- Eritema multiforme.

5.- Liquen plano.

4.- Nononucleosis infecciosa.
5.- Cingivitis doscemativa .

6.- Pénfigo.

7.- Agranulocitosis.

Tratemiento.~

a) Reducir slat )

b) Limpieza suave de la membrana seudonocrética,
tésicos tépicos,

¢) Colutorios con ague tibia cada 2 horas

aplicondo anes



d) Proscripcién do antibibticos
¢) Eliminacién de factores prodisponontes
(fatiga, alcoholismo, tabaquismo, etc.)
f) Dicta blanda
@) Limitacién de! cepillado (usando un cepillo suave)
h) Control de placa y educacién del pacionto

No se recomiends intervencién quirGrgica alguna, ya que la on-
fermedad por sf sola sacrifica tejido, si se encuentra una ma-
la arquitectura gingival, se recomionds una estimulacién inter

dontal meticulosa para r tornear la t ffa interproxi--




6.~ CINGIVITE A A LA PUBERTAD

E£s comln observar ¢! agrandamiento do la encfa, durante la pu-
bertad y on Sreas de irritacién local.

En ocasiones durante la pubertad, ocurre una respueste exagerg
da & los irritantos, esto puede sor dobido a trastornos hormo-
nales como sl incremento de la secrecién de gonadotropinas y -
astrégenos en paciantes de sexo femenino y en los varones aso-
ciado con el aumento de secrecién de andrégenos suprarrenales-

y testiculares.

Caracterlsticas clfnicas.-

a) Color de la encle: aparece de color rojo azulado, debido al
aumento de la vascularizacién de los tejidos.

b) Contorno gingival: ol agrandemiento afecta tanto a la encle
marginal como la interdenturia y es més prominente sobre -
les superficies vestibulares

c) Consistencia: Lo papila interdental aparece abultada y ede-
matosa, alisada y brillante.

d) La tendencis a la hemorragie est§ aumentada.

Histopatologla.-

Existe una hiperplasie inflamatoria con acusada proliferacién-
endotelial y dilatacién vascular. La lesién presenta infiltra-
cién noutréfila. El edema es abundante y concomitante a altera
ciones degenerativas.
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Etiologla.-

Los cambios hormonales caracterfsticos de la pubertad, son --
considerados responsables de 10 oxageracién de la reaccién in
flamatoria e los irritantes locales.

Esta alteracién coincide generolmente con una higiens bucel -
doficionte, placa dentobacteriana, cblculo, asf como con fac-
tores predisponentes como maliposicién dentaria, aoparatos orto
dénticos, respiracién bucal y dieta inadecuada, ademés del --
estado emocional propio de la adolescencia, lo que fomenta la
retencién de alimentos, por lo tento, estos son los factores-
etiol8gicos primarios y los cambios hormonales los secunda---

rios o modi ficantes.

En las zonas donde se oncuontran los depésitos, predomina una
reaccién hiperplésica nodular; asl, la losién es el producto-

de una etiologlfa local y somftica.
Tratemiento.-

e) Anular los irritantes locales

b) Corregir los factores praedisponentes
c) Control de place dentobacteriana

Jd) Educacién Jel Paciento

e) Visites periédicas.
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7.- SINGIVI [} A

La gestacién puede acompefiarse de une gingivitis hiparplésti
ca, asociade a cambios hormonales fisiolégicos.

Este agrandasiento es ¢l resultado del egravamiento de zonas
en dondo ys existfo la inflemacién.

El embarazo con sus correspondientes modificaciones hormone-
les causa una respucsta notoria a la irritacién local que po

siblemente en la mujer embarozada sca de magnitud insuficicn

te como pars gonsrar une reaccién gingival.

Aporece cerca del final del primer trimestre y puede ceder -

o hesta desaparecer por cosploto al concluir ol embarezo.

Durante el mismo, ls gingivitis se agrave por las tendencias
proliferativas de los tejidos. El epitelio, ¢l tejido conec-

tivo y las células endoteliales pr tan estos signos.

Ceracterfeticas clfnicas.-

a) Color gingivals de rojo brillente a rojo azulado, debido-
al aumento de vasculerizacién de los tejidos

b) Contorno gingivel: el edems es més pronunciado en la encfe
papi lar y marginal, sprecifndose un aspocto liso, brillan
te y friable

c) La tendencie e sangrar esté aumentada

d) Indoloro, salvo que se complique con infecciones o Glce--

ras.



Histopetologlfa.-

Los hellazgos histopetolégicos de la enfermedad gingival du-
rante ol embarazo, incluyen una marcade infiltracién de cély
las inflamatorias, csdeme, degeneracién del tejido conectivo-
y una hiperplasia epitelial.

Intensa proliferacién vascular que a veces prodomina por so-
bre el cuadro de infiltrado crénico inespeclffico.

Aparicién de frecuentes figuras wmitétices en el epitelio y-
en las célules endoteliales y conectivas.

Le ecumulacién focal de linfocitos @ veces conformendo cen--
tros germinetivos os otre particularidad de este tipo de in-
flamacién gingival, Ademfs de! aumento de salida del flujo -
gingivel.

Tembién disminuye e queratinizacién superficial, aumentes la
longitud de los brotes epiteliales y el glucSgeno de epite--
lio.

En ¢! tejido conactivo, la cepa basal est§ adelgezads y le -
densidad de los complejos cerbohidratos protefnas y del glu-

89 de la subst ie fund tal estén disminuidos.

Etiologlfa.~

Aparece siocmpre sobre estados inflematorios gingivales pre

existont Como t les primarios se identificen

a los irritantes locales y mala higione bucal, ésto agregad
6 una rospuesta exagoreds debido & los cembios hormonales -
propios del embarazo.
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E! aumento de progesterons, provoca dilatscién y tortuosidad-
de los microvasos gingivales, estasis circulatorio y aumenta-

la susceptibilidad a las irritaciones mecénicas.

La destruccién de mastocitos gingivales por el aumento de las
hormonas sexuales y |8 consiguiente liberacién de histemine -
y enzimas proteol!fticas ademés de la neoformacién capiler, --
explican el agrandemiento gingival.

En algunas ocasiones, esta gingivitis va acompailada del llama
do Tumor de) embarazo, el cual se observa como une mass sobre
saliento, que emerge generalmente de la papile interproximal,
un nSdulo ebsil o pedunculado, de intenso color rojo pGrpura,
de consistencis blande y esponjosa, que sangre féci lmente ) -
es indoloro.

Tratamiento.-

e) Eliminacién de irritantes locales

b) Control de place dentobacteriana

¢) Educacién del paciante

d) QuirGrgico (En caso de! “tumor de! embarazo”)



8.- GINSIVE A ADA A

La reduccién de los estrégencs, qud tiene lugar en el climaterio
femenino, puede constituir un factor etiolégico de sfntomas gin-
givales atréficos. (8)

Le mayor parte de 6stos se relacionan con la pérdida do la inte-~
gridad estructural y funciona! de los tejidos de la boce y que -

so presentan en los cambios hormonales de la edad.

Los cambios se combinaen muy Ffr te con Aes altera--

cionas de la nutricién resultante de hébitos alimenticios pobres.

Etiologfe.-

Se le ha atribufdo al bajo nivel do estrégenos en combinacién --
con factores de origen psicé , ‘que mpafian esta época de la

vide en la mujer. Asf como & deficiencies vitamfnices, disbetes-

y encmia.

Caracterfeticas clfnicas.-

8) Le encle y el resto de la se on ad y -
brillantes.

b) EI color varfe entre la palidez y ¢! onrojocimiento enormal.-

c) Sangra f§cilmonte.
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d) Friable

&) Xerostomfe

£) Ardor

9) Con frecuencie la lengua es lisa, lo que indice atrofis -~
de las papilas

h) Pérdida del gusto

i) Hipersensibilided o los cambios térmicos, estfmulos técti-
les y qufmicos.

Histopatologla.-~

Existe menor queratinizacién superficial, debido a la disminy
cién en nGmero de las capas de! epitelio escamoso.

Hay ssparaecién del epitelio del corion subyecente, que provo-
co formaci6n de ampollas y descamacién epitelial.

El corion queda esl expuesto al medio ambiente bucal y se de-
sarrolle uné respuesta inflematoris difusa.

También se ha encontrado que existe vasodi latacién, edema, co-
lagenélisis limitada y un infiltrado formado por neutréfilos-
dispersos, muchos macréfagos mononuclesres y predominio de cé
lulas plessbticas y linfocitos.

Trotemiento.-

@) Administracién de estrégencs
b) Aplicaci de corti toroide tépico, sobre las erosio-
nes superficiales, pare aliviar el dolor.

c) Anuler factores locales
d) En ocasioncs se administra Complejo de Vitamina B.
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9.~ CINGIVITIS D TIVA (]

Enfermedad crénice rare que involucre la papils, la encle margi
nal y la encla adherida y se caracterize por une inflemacién --
difuse con desprendimiento o descamacién de! epitelio.

Se presenta con eayor Frecusncie en aujeres de edad medie, pero
puade producirse tembién en hombres.

Etiologfa.-

Se hs sugerido que la enfermedad guerds relacién con slterecio-
nes de las hormonas sexusles, ya que aperece predominentemente-
en amujores menopfusicas. Lo anterior derive del reconocimiento-
de que las mucosas bucales reaccionan ante le administracién o-
privacién de dichas horsonas.

Las modificaciones del tejido conectivo son debidas, por lo me-
nos en parte, & formacién de centidedes anormsales de enzimes --
ie fund tel y subs-
tancia cementante de las células epiteliales lo cual llevs o la

o

despol imeri zantes que afectan la

despolimerizacién de la glucoproteflna.

En le etiologlfe de la Gingivitis Descamativa, también se he he-
blado de deficiencias nutricionales. En sume, se crec que eon su
msyor parte es de origen somftico. Sin ~mbargo, ol embiente lo-
cal puede aporter diversos factores que sirven pare efladir un -

te infl torio @ los aspoctos clfnicos e histopatolégi

cos do la lesién.



Los estrégencs administrados oxporimentalmente & animales causs
ron el engrosamiento del epitelio gingival y el aumento de la -
quorciininci‘n. €En general, tanto los andrégenos como los es--
trégencs aumenten la velocidad con que se forman los elementos-
del tejido conectivo. (2)

Le administracién de estrégenos causa un aumento de mucopolise-
26ridos &cidos en le substencia fund tel del tejido conecti-
vo de 16 mucosa bucel, lo que beneficia la produccién de col§--

geno.

La GD se ha inclufdo con otras enfermedades del tejido conecti-
vo que por lo general han sido agrupadas bsjo el nombre dc “En-
foermedades de la colégens”, como fiebre reumStice, artritis --
roeumatoide, lupus eritemstoso diseminado, dermatomiositis y --
otras. La similitud de estas enfermedades de lo colégene con la
Gingivitis descametiva roside on ol grado variable de doganera-
cién fibrinoide que hay en todas cstes afeccionos.

Caracaterfsticas cllfnicas.-

en formes basadas en el -

Le Gingivitis o tive se pr
grado de involucracién y severidad, esl como en ¢! avance de la
enfermedad.

Estado Leve:

8) So ha observado en mujeres entre los 17 y 23 ados. (4)
b) Cembios gingi vales generalizados, con excepcién dec la encle-
palatina.
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c) Eritema difuso do la enclfa merginal, adherida y pepilar.

d) Indolore

@) Lo superficie gingival més afecteda es donde se hen acumula-
do irritentes, focsles, generalments en superficies vestibu--
lares.

Estedo Moderado.-

Forme m§s evenzada:

a) Zonas irreguleres de la encle merginal e inserteda

b) Color rojo brillante y &ress grises

c) La superficie es lisa y de consistencia blands

d) Se deprime levemente 3 18 presién y el epitelio no se adhie-
re con firmeza & los tejidos subyacentes, siendo fécilmente-
descamads y exponiendo le superficie sengrante dol tejido --
conectivo.

o) Dolorose

f) Sensecién de erdor, e hipersensibilidad & cembios térwicos,-
alimentos muy condimentados, al cepillarse se provocan denu-
daciones dolorosas de la superficie gingival.

Estedo Grave o Severo:

8) Ests lesién es extremadamente dolorosa

b) La cncfe esté cubierta por mGitiples zonas vivas sangrantes-
sobre un fondo de eriteme intonso.

c) Les z0nas denudades |legan @ varse de color ezul grisSceo, =
lo que de un especto moteado.

d) Le superficie es frisble.



@) Se formen erupciones smpolliares que el romperse libsran un -
Ifquido acuoso y exponen tejido conectivo rojo y doloroso.
f) Sensacién constante de ardor on tods la cavidad orel.

9) El paciente no tolera aliment dimentados, &speros o ca-
lientes.

Le inflemacién tiende o dominar ol cuadro clfnico y se produce-
como resultado de le invasién de los productos bacterienos den-

tro de los tejidos. La resp 8 inflematoria cs daria al-

proceso degenerativo inicial.
Histopatologfa.-

1.~ Alteracién dol motebolismo de la substancia fundamental y -
de la meabrana basal.

2.~ Atrofis y adelgazemiento de! epitelio

3.~ Degradacién del colbgeno superficiael

4.- Separacién del epitelio con el tejido conjuntivo, debido a-
cambios Ifticos en la cepa de células basales.

S.~ InFi_ltl-ldo tisular e inflamatorio con leucocitos y wonofego
citos, células plasabticas y eosinéfilos, retenido en el --
tejido conectivo

6.- Hiperplasia epitelie! por acentosis alrededor de la zons de
ulceracién.

Tembién so han distinguido dos tipos de alteraciones histopato-
16gices:

a) Tipo Buloso: que se caracteriza por el reemplezo mesivo del-
toyido conectivo reticular y papilar por un exudado inflama-
torio de cdems, fibrina y leucocitos.



b) Tipo liquenoide: Caracterizado por uns bande subepitelial --
dense de exudado inflematorio crénico en el cual predominan-
los linfocitos. El epitelio eg atréfico con brotes irregule-
res. Separacién y vacuolizacién de células de le cepe basal-
por infiltracién de leucocitos, edeme y desintegracién do la
meabrana basal.

Diagnéstico diferencial.-

Es preciso diferonciaria de la Estomatitis Ulcoronecrozente, --
Moniliasis, Liquen pleno, Penfigoide y otras.

Tratamionto.-

Se ha dicho que 18 @D no se pueds considerar una entidad pstol§
gica ospeclffica, sino una mani festacién bucal comGn e enfermeds
des dermatolégicas, como el Penfigoide benigno de las mucosas,-
liquen plano y pénfigo. Sin embargo, el tratamiento e seguir, -
se haré considorando las caracterfstices clfnicas, y conster$ -
do 2 fases:
.- locel. ) Eliminacién da factores locales
b) Control de place

c) Educacién del paciente

2.- Sistembtico.
a) aplicacién de corticoestercides, para aliviar el
dolor y mejorar |a respucste gingival al trete--
miento local.

b) En casos greves se han empleado hormonas tépicas.



10.- GINGIYITIS ASOCIADA A DEFICIENCIA OE VITAMINA °C”

La deficiencia de Vitemina C (Acido Ascérbico) produce altera--
ciones en los tejidos de origen mescnquimatoso. Dada la impor--
toncia fisiolégice do este vitamina, en le formacién y manteni-
miento de le substancia fundamentel polisacérida, comentante in
tercelular, asf como en la regulacién del estado coloidal de la
substancia colfgene, su deficiencia pucde trastornar ol proceso

normal de las funciones ys citadas.

En ¢! ser humano, la grave deficiencia de Vitemina C origina -
la enfermedad conocids como Escorbuto. Aunque en la actualidad,
dicha enfermedad no es comln, clfnicamente sc pucden ver algu--
nos cesos, observéndose entre alcohblicos, enfermos mentales, -
personas muy pobres o sometidas & dietas extravegantes.

€n la descripcién del escorbuto, so incluye por lo general, el-
agrandamiento de le encle, éste ¢s principalmento una respueste
condicionada a factores loceles.

€l efecto combinado de la degeneracién colégena y edoma dol te-
Jido conectivo gingivel junto con la inflamacién, dan como re--
sultedo ¢l egrandamiento gingival masivo on el escorbuto.

En diche onformedad se producen hemorragias cepilercs usualmen-
te en los puntos que sufren traumatismos ligeros o somctidos e-
esfuerzos, o en aquellos en que la presién hidrostftica de los-
capilares es olevada.
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CUADRO CLINICO.
Mani festaciones generales:

a) fatige

b) anorexia

c) irritabilidad exaegerada en brazos y piernas
d) petequias (localizacién perifolicular)

e) artrolgias

f) epistexis

9) edoms en tobillos

h) susceptibilided e infecciones

i) lente cicatrizacién en herides

Jj) anemia.
Manifestaciones orales:

a) hiperplasia inflematoria que cubre los dientes

b) ls encle marginal y papilar es la ufs efecteda

c) encla de color rojo szuloso, edematosas, de consistencie --
blanda, friable y muy sensible

d) sangran a la menor presién

e) superficie gingival liss y brillante

f) los surcos gingivales estén llocnos de sangre parcialmente -
coagulads, y las crestas de las papiles interdentalos son -
rojas o violéceas.

~

8) ulceracién y necrosis papilar, cuando la infeccién se sobre

agrega.



Lo deficiencia de Vitemine “C”, se caracterize por mayor per--
meabi lidad capiler, hiperactividad de los elemontos contrécti-
los 'de los vasos sangufneos periféricos y lentitud de! flujo -
sangulneo, asf como inhibicién do la volocidad de la sfntesie-
do colégeno.

Histopatologla.-

Afecta & tres tipos do células:

a) fibroblastos
b) osteobliastos y
¢) odontoblastos.

Debido a lo anterior, la capacidad de las células para formar-
membrenas basales epitelisles y vasculeres osté restringids.

También se observa infiltrado celular inflamatorio crénico con
una respuesta agude en la superficie, edemsa difuso o hipercaia
de los vasos copilares con extravesecién eritrocitaria.

Vacuolizacién de les cisternas del ergatoplasme con pérdide de
le forma caracterfstica de los polirribosomas ligados a la --
membrana.

Presencie de gran cantidad de depSsitos de Ifpidos en e! cito-
plaosms, y alteracién en el motabolismo de los mucopolisacéri--
dos.

Las altereciones enteriormente oxpuestas, reflejan lo reduc---

cién do bioslntesis protelnica.



Diagndstico.~

Se fundaments en lo siguiente:

a) determinacién del nivel de Acido ascérbico en la cepa do --
leucocitos y plaquetas do la sangre centrifugada.
Niveles inferiores a 0.1 mg x 100 ml, indicen relacién con-
el escorbuto.

b) resultado do le prusba de sobrecarga de Vitemina "C” en -~
orina.

c) Prueba de Rumpo!l-leed

d) Antecedentes dietéticos

¢) Recuentos heméticos

Tratemiento.-

1.- Prusbas de laboratorio
eliminacién do Factores locales

w N
e
[} ]

prescripcién de Vitamina “C” sintética, por via sistémice.

&
.

- control de placa dentobacteriana.



11.- A A _LEUCEMIA

Le leucemia es una neoplasie maligne que so caracteriza por --
una proliferacién répida y enormal de células sangulfnoas de la
serie blance, conocidas como leucocitos, muchos de los cueles-

no llegen a la madurez.

Los leucocitos se acumulan en sus lugeres do origen, infiltran
la médula 6sea y otros tejidos; bezo, higado y genglios 1inf§-
ticos & menudo estén afectedos, dando luger a la inhibicién de
la funcién de la médule 6sea (anemia, trombocitopenia) y al --
aumento do tamaflo de otras estructuras (esplencmegalia, hepato
megalia y linfadenopatlas).

E! sisteme vascular es el vehlfculo por medio de! cual el cuer-
po recibe todos los nutrientes y substancias neccsarias pere -
mentener ol funcionamiento adecuado do las células, cualquier-
desorden hematolégico puede deteriorar esta funcién y causor -
lesiones tisuleares.

Los cembios leucémicos son auchos y variados, lo que da como -

resultado une disminucién severa de 18 resistencia de los teji

dos & la infeccién. La reaccién inflamstoria & irritentes loca

& d

les on pacientes | icos es extr exagerade.

Existen varies formes de enfermedad y se clasifican segGn su -
curso clfnico en egudas y crénices; y segln el tipo de células
predominantes.

En las leucemias se prosenta un egrandamicnto o hiperplasia de
la encfa. €| ayrandemiento puede ser de naturaleze inflamato--
ria primerio o ester compuesto por un infiltrado do células --
leucémices anormales.
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Hay que destacar que las boces de pacientes leucémicos bajo ~--
tratemionto, pfesentan grandes Glceras inespeclficas y gingivi-
tis sovera con destruccién del tejido, siendo ésto e! resulte-
do de las drogas antimetabblices te téxicas que se uti-
lizan para trater la leucenmia.

Etiologla:

No esté esclerecids, aunque se conocen algunos factores que --

intervienen en el proceso.-

a) factores genéticos
b) radiaciones ionizantes
c) agentes qufmicos

Lo anterior provoca:

1.- hiperproduccién de formes inmaduras indiferenciadas que --
presantan enomallas morfolégices y bioqufmicas.
2.- infiltracién o los tejidos y

3.~ establecimiento de colonias en Srganos e distancia.

CUADRO CLINICO.
Sfntomas generales:

a) palidez

b) astenia

c) linfadenopatlas

d) Fiebre

@) susceptibilidad a infecciones
f) disnes

9) artrelgias

h) hemorraniss cutancomucosas
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Mani festaciones orales:

a)

b)

<)
d)
o)
f)

9)
h)
i)

J)

‘1a encle aumentads de temefio por la infiltracién de células

leucémicas, en i cubre casi tods la corona del dion
te.
las papilas presentan uns coloracién azul, estén turgentes,

blandas y sengren con auche facilidad.

doloroso
xerostomfa
hamiento del lig parodontal
notable pelidez, puede ser diffcil discernir las papilas --

fungi formes de la lengua

a veces se producen ulceraciones cn le mucoss

fetor-oris

las gléndulas parétida y submaxilar, pueden estar aumente--
das de volGmen y ser dolorosas

la oncfe es susceptible en oxtremo @ la infeccion, por lo -
cusl puede prasentarsc necrosis gingival agude con forma---
cién de una seudomembrana.

Caracterfsticas histolégicas.-

Le infiltracion es habituslmente més intonss en las capas reti

culeres y osté sopareda del epitelio por una cepa cdematoss --

pero menos celular.

Los capilarcs cstSn dilatados y Ilonos de células leucémices.-

epitelio presenta una varicdad de cembios, puede estar adel

aazado o hiperpléstico. La dogencracién junto con el edema in-

tercelular e intraceluler, asf como la infiltracién leucocita-

rid con menor queratinizecién son hallazgos comunes.



El ligemento parodontal y el hueso alveolar se encusntran aite
rados; el primero esté infiltrado de loucocitos inmaduros y ma
duros, el segundo presenta frees localizadas de necrosis, ---
trombosis de vasos sangufneos.y el reesplazo de la médula gre-
se por tejido fibroso. Le acumulacién celuler os més dense en-
la copa reticular del tejido conectivo.

Tretamiento.-

Antes de comenzar ol tratamiento se debe consulter al hematéio
90, ya que la eliminacién de irritantes, implice ol riesgo de-
hemorragi as rebeldes, por lo cual se debe tener especial cuida
do, dobiondo controlarse los hallazgos hematolbgicos como son-
el tiempo do coagulecién, ol tiempo de sangrfa, cantidad do --
plaquetas y tiempo de protrombina.

So anulan los factores locales, como plece o residuos acumule-
dos, se reduce la inflamacién y se procede a efectusr e! raspa

Je superficial.

En caso do que -; presente |a hemorragia, pare deteneria se --
coloca una torundae do algodén seturada con trombina o con sub-
sulfato Férrico (sal de Monsel) contra el punto sangrante, se-
cubre con una gasa y se presiona dursnte 15 o 20 minutos, si o
persisto so colocars un apésito periodontal por 24 horas.
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12.- GINGIVITIS ASOCIADA A DIABETES

La disbetes os un trestorno de basoc genétice y forma crénice,-
que involucra une deficiencia en la secrecién de insulina y se
caracteriza por un sfndrosc consistente en hiperglucemia, poli
fepia, polidipsia y poliuris, debido a una insuficiencia on -
el metabolismo de los cerbohidratos.

En estados no controlados, le diabetes sc distingue, por alte-
recionos protefnicas, disminucién do la resistencia & le infec
cién, produciendo une alite susceptibilidad a lea misma, veloci-
ded de cicetrizacién lenta, desoquilibrios vasculares y aumen-

to en la severided de las rcacciones inflamatorias.

La diabetes no es una causs especlfice de enfermedad gingival,
no obstante, hsy que reconocer que en le diabetes no controla-
da estén afectados muchos procesos metabblicos, asl que dicho-
estado, sumado a los factores irritantes locales, tales como -
placa dentobacteriens, célculos y trauma, dan como resultado -

un medio fécil para la destruccién del tejido gingival.

Existen dos formas principales de diabetes:

a) tipo Juvenil.
b) tipo adulto.

Etiologfa.-

a) factores gonéticos
b) infecciones que daficn al péncroes
c) diotes hipercaléricas.
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CUADRO CLINICO.-

Sintomas generales:

a) Poliuria

b) polidipsia

c) polifagia

d) estenis

@) pérdida do peso (en la juvenil)

f) Obesidad (en el tipo adulto)

9) susceptibilided & infacciones

h) prurito

i) edinemie

j) alteraciones vasculares (microangiopatfas)

k) alteraciones cuténces
Manifestaciones bucales:

8) eritoma difuso do la mucosa bucal

b) papilas gingivalos sensibles, edomatosas, sangran fécilmen-
te. '

c) tendencia a la formecién de abscesasperiodontales

d) proliferaciones gingivales polipoides

e) xerostomfe

£) lengua saburral -

g) eliento coténico

h) destruccién del hueso alveolar

i) movi lided donteria.



Alteraciones microscépices.-

1.~ hiperplasia con hiperqueratosis

2.~ ‘vceuolizacién intranuclcar en el epitelio

3.- infiltracién grasa en los tejidos inflamados

4.- aumento de cuerpos extraflos calcificados

5.~ ensanchamiento de la membrana fundamente! de arterioles ca
pi lares, pero sin cambios osteoscleréticos

6.- el consumo de oxfgeno de s encla y la oxidacién de gluco-
sa decrecen.

Cuando existen complicaciones cardlfaces se observen cembios --
arteriolares que consisten on aumento de la fucsinofilie, en—-
senchamiento de paredes, angostamiento de {a luz, degeneracién
y vacuolizecién medial.

Histopatogenia.~

Dec la vasculerizacién gingival proviene el [fquido tisuler que
nutre no solo a las células del tejido conectivo, sino tembién
por difusién & les célules do! opitelio. Uns parte del sfndro-
me diabético es 1o Angiopatla, que es un cngrosamiento perien-
dotelial de los vasos sengulneos provocado por el depSsito de-

une substancia que reacciona intensamcntc en le tincién de PAS.

8aséndose en lo anterior, resulte fécil comprender les conse--
cuencias sobre la aucoss, cuando hey trastornos de vescularizs
ci16n como en estec ceso.

€l engrosamiento de las paredes vesculares dificulte el trans-
porte de los elementos nutritivos & los tejidos periodontales,
haciéndolos més vulnersbles & los productos de agresién micro-
biana.
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Se calcula que mds del 75% de los pacientes diabéticos, mueren
como consecuencio de las complicaciones provocadas por la an--
giopatla.

Se ha encontrado también que los pacientes con cambios vascula
res retinales son los que presentan meyor destruccién periodon
tel.

Pronbstico.-

Es favorable si la onfermodad genera! so trate de un modo ede-
cuado y el paciente coopera, siendo sfs escrupuloso en lo que-
respecta a su higiene bucal.

Tratemiento.-

Primordialaonte se debe controlar al paciente diaebético por --
medio de:

a) dieta hipocalérica
b) odministracién do insuline

c) pruebas de laboratorio periSdicas.

Antibioterapia, antcs y después de raspajecs o curetsajes exten—
sos cuando se climinen agentos nocivos locales, como medida --
profiléctica. Es recomendeble, no interferir en sus horarios-
de ingoste cuando sc les cite, para evitar la posibilidad de -
que se produzce alguna reaccién insullnice.

Educacién del paciente y contro! de placa.



CAPITULO CUATRO

.4 JA_CLINI 1 ST Y PLAN DE TRATAMIENTO

Considerando le confianza que depositen todas aquellas perso--
nas que se dirigen 8 tros, los repr tantes de una parte

tan importante del Sector Selud, como es le Odontologfa, no -~
podemos hacer menos que sjecutar un procedimiento debidamente-
motodi zado, para logrer el objetivo deseado: la recuperacién -
de le salud de los tejidos que constituyen la cavidad oral.

Dicho procedimiento se dividiré en cuatro partes, & saber:

A) Observaciones personales do! Habitux exterior del paciente.
8) Historia cifnica (Anamnesis y exploracién)

C) Diagnéstico

0) Plan de Tratasiento.

Actuaimente, esta evaluacién se ha transformedo en regla, en -
vista de todos los peligros crecientes asociados con las citas
para tratemientos prolongados y el mayor nGmero de enfermcda--
des sistémicas que pusden acompafiar al paciente.

E) Cirujeno Dentista necesita conocer una técnica eficaz de va
lorizacién flsics, puesto que ls muarte, algunas enfersedades-
araves Yy ciertas reacciones flsicas menores pueden estar di--

rect to relacionadas con los pasos que se involucran en un-

tratamiento dental.

Un exémen adecuado y detallado, proviamente realizado por el -
Odontélogo, puede eviter la mayor parte de estas complicacio--
nes, determinando la cepacided flsica y emotiva del enfermo --
para tolerar una terapéutice ospoclfica.
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A) Observaciones personales del Habitux exterior del paciente.

De gran ayuds nos serfn las obsgrvaciones que reunamos cuando-
nos entrevistemos por primers vez con el paciente, de manera -

que deb dopter unes a perspicaz ante la conducte dol

individuo, con el propésito de hacer une evaluacién preliminar
del mismo.

€l Habitux oxterior es el conjunto de particularidades que pue
don ser spraciades, sin intervenir ningGn movimiento de explo-

racién, incluyon:

-~ Edad aperente
<« Indumentaria
- Talba

- Constitucién
Conformaci6n
Acti tud

- Facies

Hovimientos anormales

Respiracién
- Marcha
- Tono de voz

Lo anterior nos permite saber si hey alguns relacién entre la-
salud genere! del paciente, su salud mental y su enfermedad --
dental. Este primera cita, debo ser considerada importante, en
ella se pueden obtener resultados tanto positivos como negati-
vos, ya que la relacién Doctor-paciente, brinda la oportunided
de que la persons so femiliarize y no se muestre angustiado; -
si percibe que esté hablando, no »1? con el profesioniste, si

no con una porsona que lo escucha, lo comprende y que esté ---



abierta al didlogo. Todo éato redundaré en une mayor coopere--
cién del paciente y por ende mejores resultados en la futura -
terapéutice.

8) Historia Clfnice.-

Como tado buen profesionista, deb tener a tro alcence,
los entecedentos generales y locales relativos al caso que nos
ocupe, €sto se haré con el fin de lograr una evaluecién gene--
ral del estado del enfermo, la cual nos proporcionar§ los de--
tos necessrios para obtensr un diagnéstico correcto y poste---
riormente eslaborer un plan de tratemiento eficez.

Todo enfermo nuevo que |lega al consultorio, dobe llenar un --
cusstionario. Se deber§ explicar & los pacientes, la importen-
cia do la historia por sistemas y sparatos, pars que eviten --
las omisiones de informacién, que en ocasiones cbserven, pen--
sando que sus padecimientos genersles, no tienan relacién algy
na con su problema bucal.

Le historia sistemdtica ayudar$§ al opcrador on lo siguionte:

- Diagnéstico de las manifestaciones bucales rolacionadas con-
enfermedades generales.

- Detaccién de estados sistémicos que puedan ester afectando -
13 respucsta de los tejidos periodontales a factores locales.

- Deteccién de estedos sistémicos que demanden preceuciones es
peciales y modificacionos on los procedimicntos terapéuticos.

La Historie clfnice la podemos dividir a su vez, de la siguien
to manera:



fich ] ifi ién:
Noabre.-

Domicilio.~

Ocupacién.-

Edad.-

Sexo.-

Lugar de nacimiento.-
Estado civil.-
Teléfono.-

Antecedentes Heredo-femiliares

Viven los padres.-

Ocupacién

Padecen alguna enfersedad.-

Causa de fallecimiento.-

NGmero de hersmanos.-

Padecen alguna enfermedad.-
Antecodentes lubticos en la femilia.-
Diabéticos.-

Hemofflicos.-

Neoplésicos.-

Antecedentes Personales No pstolégicos

Habi tacién.-
Dieta.-

Tabaquismo,
Etiliemo,
Farmacodependencia.

Higieno personal .-
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Intervenciones quirGrgicas.-
Traumati smos.-

Infecciones.-

Transfusiones.-

Alergias.-

Homorragi as abundantes.-
Radiotorepia.-

Enfermedades sistémicas graves.-
Antecedentos medicementosos.-

Padecimientos actuales

Enfermedad actual.-

Fecha aproximads en que aparccib.-
Tiempo en que ha evolucionado.-
So halls bajo tratemiento médico.-
Toma medicamentos actualmente.-

De qué tipo.-

Dosde cuando.-

Inteer: rio per ratos y Sistes

Digastivo.~ Buene deglucién Dolor en pigestrio Nfuscas
Véai to Dierroa, Estrefimionto, re--
gurgitaciones; Apetito ~Glceras gastroin-
toatinales gestritits____

Cardiovascular.-

Disnae Taqui cardies, Hareos, Fosfénos-
acGfenos cefalea edema en tobillos-
dolor precordial cianosis oquimosis

hipertensién, hipotensién epistaxis___
fatigs oxagereda al hacer esfuerzo varices___
fiebre reumftice angine pectoris infarto-
al miocerdio tinfadenoaptlas

Respiratorio.-
Dolor torécico, tos seca supurati ve
rospiracién bucal omigdalitis Asma ---
broaquiel Eafisema Tuberculosis



Endécrino.-
Hipeortiroidismo hipotiroidismo Diabetes___
otrs

Geni tourinario.~
Menstruacién ritmo perioricidad
menopausia embarazos, abortos,
A > £
pro
Orine: caracterlsticas
frecuencia,

Neuromuscular.-
ataques o convulsiones parélisis
parostesias, triemus

Oseo. -
altersciones 6sees
artralgias

Aspecto psicolégico

Conflictos emocionales__________ laborales femiliares-
Acti tud

Signos vitales

tonsién arterial Pulso N° de respiraciones
temperaturs peso N

Ordenes médicas

Biometrfa hembtica
Exémen do Orine
Exémen de sangre

Otros,
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La historia odontolSgice consiste en una serie do preguntas --
que syudarén al Cirujano Dentiste & doterminar la actitud del-
paciente hacia ls selud dentel y la respussta al tratemiento -
dental previo.

Las categorfas principales a oveluar son las siguientes:

1.- Actitud do! paciente hacia le salud bucal
2.~ Fecha y naturaloza del Gitimo tratemiento dental
3.- Hébitos do higiens oral

4.- Antecedentes de r al sayor tratamiento odontolégi-
co previo.

5.- HEbitos perniciosos

Exémen_intrabucal

Se realizeré la exploracién y pelpacién de los siguientes 8r--
ganos orales:

a) Labiocs: temafo, color, consistencie, presencis de grietas,-
fisuras o alguna otre lesién.

b) Paledar:forma, slturs, presencis de exostésis.

¢) Lengua: tamafho, color, fisuras, superficie, papilas, etc.

d) frenillos: temaho

e) mucose: color, consistencie, prasencia do algune lesién.

f) Piso de la boca: presencia de rénula, oftas u otra lesién.

g) Secrecién salival

h) Olor.

Exémen de los dicntes.-

e) Presencia o ausencis

b) Resteuraciones y celidad de les mismas (mircenes, contorno,
contactos interproximales, altura, etc.)

c) Facotas de desgeste (funcionales o parafuncionales)



d)Depésitos de place dentobacteriane, chlculo o materia alba.

@) Movilidad

£) Posicién (apifemiento, extrusién, intrusién, rotaciones ho-
cia mesial, vestibular, lingual, o distal)

9) Respuesta a le percusién (horizontal y vertical)

h) Pruebas de vitalidad (al calor y al frfo)

i) Presencie do caries

Jj) Malformaciones de desarrollo o forms

k) Alguna otra snomalfa.

ExSmen Periodontal

Esto os parte de la cvaluacién oral. Los objetivos de este pro
cedimionto consisten en lo siguiente:

a) Dotectar si el parodonto esté seno o enfermo

b) Si es generalizada o localizada la enfermedad

c) Extensién del dafo tisuler,

d) aquellas caracterfsticas de la enfermedad del paciente quo-
facilitarén la determinacién del diagnéstico, etiologla, --
etc.

Condiciones de la encla:

a) color: coral, rojo, azul-rojizo u otros

b) consistencie: normal, edematose, fibross, fibro-edematosa.
c) textura: (punteads) normal, aumentado, disminuldo.

d) contorno: (pepiler y marginel) normal, romo, craterizado.
©) tomaflo: normal, eumentado, disminufdo.

f) Posicién vecina a la unién cementoadamantina

9) Tendencia a la homorragia, existencia de exudado

h) Presencia de boleas (deteccién)

i) Dolor

Exémen radiogréfico.- Se observars:

a) alteracién en la cortical
pacio del lig parodontel
c) roabsorcién radicular
d) hipercementosis
@) osteoporosis, etc.

Ex&mon de las relaciones intormaxilares.



<) Diagnéstico.-~

€E) diagnéatico se he definido como: la parte do le Medicina --
que tiene por objeto la identificacién de una enfermeded, fun-
déndose en los signos y sfntomas de &sta.

So he hablado tembién de é! diegnbstico como un arte, pero mfs
que ésto es un conocimianto juicioso que se adquiere a través-
dol estudio y la préctica constante. Cuando se han adquirido -

estos elementos de juicio, es posible r la pr ia -

de una anormslidad y diferenciaria de otras similares.

Para poder emitir ese juicio es nocesario recolocter tods la -
informacién posible en cada caso, tanto actusl como pasads, co
nocer le etiologla, naturaleze, tipo y evolucién de los padeci
mientos quo podemos encontrar y las caracterfsticas normales -
do los tejidos en ostado de salud.

pIve d

ico, es ay sl Odontélo

El propbsito de llegar o un diag
go & fijar el pronéstico y plan de tratamiento adecuados al --
caso. Lo anterior lo podemos lograr, baséndonos en que le mayo
rfa de los términos del diagnéstico periodontal son concordan-
tes con la etiologfe, cuadro clfnico y demés caracterlsticas -

que se presentan en determinade entided nosoléyice.

El diegnéstico debe efectuarse recordando siempre que la boca,
e! parodonto y cade diente del enfermo forman parte integral -
del individuo, en fntima relacién con ol resto del Organismo y
que son auchos los cambios que podemos encontrar como repercu-
sién de los cstados generales Jel paciente.

E) diegnbstico debe principiar desde ¢! momento de ver por pri
mera ve: al paciente, considerando de antemano su epariencia -
flsice, lo que nos da une ided general del tipo do individuo -
que s ) sus actitudes, principalmente su estado mental y emo-



cional, su temporemonto y por lo taento su actitud sobre el fu-
turo tratamiento.

Otro aspecto importants en lo qué respecte s medios que coadyu
ven al examinador pare ostablecer un diegnéstico son las técni
cas siguientes:

Inspeccién.-

Se utilizan muchas técnicas para contar con un campo claro que
nos permita tener mayor visibilidad sobre ¢! mismo. Se puo’d‘ -
hacer uso de separadores, pulverizadores de aire, abstelenguas,
aspiraciones y lavado de boca.

Palpacién.-

€l uso del sentido del tacto es de mucha ayuda, ya que el con-
tacto que se realiza en una superficie nos permite comprobar -
caracterlsticas que no se aprecian a simple vista. El uso re--
gular de este método nos permitirb |leger & conocer las condi-
ciones tanto de salud como de enfermedad, por ejomplo le induc
cién del dolor u otras sonsaciones nos revelar§n en gran medi-

de la naturaleze do la misma.

Aspiracién.-

Ayuds e revelar la presencis de alglGn exudado.

Sondcos. -

La sonda calibrade para bolsas periodontales es un instrumonte
utilizado con frecuencie, durante su emplico puode liberarse -

exudado acumulado en algGn ebsceso y formular el diagnéstice

emprendiendo ol mismo tiempo el tratamionto de urgencia.



Pruebas de porcusién.-

So practica mediante percusién de la corona del diente con el-
man;6 del espejo dental. Por ejemplo, cuando existe una perio-
dontopatfls, el reslizar la percusién horizonta! se presenter§-
uns respuests dolorose, esto nos indice 1o alteracién existen-

te. Las fibras propioceptivas nos ayudan con su respuosta.

Prucbes de Leboratorio.-

Los oxémenos de laboretorio utilizados en forma adecuads brin-
dan informecién importante, a menudo esencial pare el diaegnés-
tico de enfermedados generales y bucalcs. Aunque a8 mayorla de
los Odontélogos saben le valiosa ayuda que pucde ofreccer en --
ciertos enformedados, estos métodos do diagnéstico, muchos no-
se hallan familiorizados con cllos.

En gonersl se recurre primero 8 los anblisis mds sencillos y -

después en forme progresiva y ordenads a los més complicedos.

Los estudios y pruebas de laboratorio mfs importentcs son:

a) biopsia

b) citologlfa exfoliativa
c) oxémen de sengre

d) anélisis de orina.

Cuando se dificulta explicar le naturaleza y gravedad de uns -
entfermedad parvdontal por etioloylu local, su Jdebe penser cn -
la presencia de alteracionos sistémicas contribuyentes y utili
zar ¢l recurso do las pruchas de laboratorio.

Cabe Joducir que ol establecimiento de un diaunéstico presupo-

ne conocimiontos adecuedos de:



Anatomfla, histologla y. fisiologfa de tejidos parodonteles, asl
como patologla bésice.

La correlacién de los conceptos de la enfermedad, con los re--
sultados de! exémen flsico, jum:; con le utilizacién de los =b
todos de laboratorio, deben proporcionar bases adacuadas para-
ol diagnéstico de lesiones, incluso raras, sunque muchas lesio
nos son lo bastante tfpicas para permitir un diagnSstico defi-

nitivo basedo tan solo on sus caracterfeticas clfnicas, otras-

requieren ol empleo de métodos de diagnéstico especiales.

D) Plan de Tratemionto.-
Objetivo del Plan de trstemiento.-

1) seleccionar y oryonizar los procedimientos afs adocuados al
caso.
2) Informar ol paciente sobre: - probabilidedes y limitacionos
- tiempo requerido y costo
- papol activo del paciente y -
responsabi lidades durante el-
tratemiento.
Bases:
- Ls suma total de la informacién obtenida por wedio de la his
toria clfnice, diagnéstico y pronSstico de! caso.

Objetivo del Tratemiento.-

1.- Rocuperacién de la salud y funcionabilidad de los diferen-
tes tejidos dentarios.

2.- Crear un medio ambiente periodontel libro de focos infec--
ciosos o situacionos que genoren estados irritativos.

3.~ Control y prevencién de recidives de la enfermedad.
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Resultados clfnicos que se doben obtener, sicmpro y cuando sc-
cuente con un pacionte cooperativo:

a) Eliminacién de lo inflemacién gingival

b) Cose de las gingivorragias

c) Eliminaci6n de bolsas

d) Eliminacién de infecciones en su-caso

e) Cese de la formacién de exudado purulento

f) Restauraciones del contorno gingival fisiolégico

Fases de! Plan de Tratamiento.-

1.- Fase de tejidos blandos.
a) eliminacién de la inflamacién
h) anulacién de factores irritentes
c) establecimiento del contorno gingival
d) remisién de caries

@) correccién de restauraciones defectuosas

2.- Fase funcional.-

a) Establecer relaciones intermaxilores que permitan la --

funcionabilidaed y vacién do un parodonto seno, --
por medio de tratamientos protéticos u ortodénticos, -~
el como la correccién de hébitos perniciosos.

3.- Fase oistémice.-
Con ol propésito de evitar futures complicaciones, se toma
rén las debidas precauciones o sc harén las modificeciones
pertinentes a los tratemicntos, cuando el estado general -
de! paciente asl lo requicra. Esto se puede hacer en coor-

dinacién con el Médico General.
4.~ Fase de mantonimiento.

incluye une serie de indicaciones, para preservaer la salud
parodontal :
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a) Instruccién sobre técnice do caopillado adecuada
b) Uso de auxiliares
c) Control de placa dentobacteriana.

El Gltimo punto de la fase de mantenimionto es de primordial--
importancia para la conservacién do los tejidos gingivales, --
por lo cual, en ol siguiente y Gltismo capltulo se profundizeré
mfas sobre el mismo.
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PITULO _CIN
IMPORVANCIA OE LA PLACA DENTOBACTERIANA Y SU CONTROL

La importancis fundamental de la place dentobacteriens en la--
etiologfa do las enfermcdades gingivales reside en le concen--
tracién de bacterias y sus productos.

La placa dentobacteriana es un depésito blando, no mincraliza-
do. Desde un punto de vista patolégico, sc puede definir como-
un conjunto de colonias bacterianas. Sc colonizan o nivel del-
mergon gingival de todas las superficies dentarias en el ter--

cio cervical y sobre todo por debsjo del &res de contacto.

Lo anterior es ¢! resultado de una higicnc bucal inadecuads; -
en mcnos de 24 horas se hace prosente una especie de pelfcula-
adquirida que favorece le instelacién, formacién y dosarrollo-
de los microorganismos, los cuales inician la formacién de la-
pleca dentobacteriana.

caracterfsticas do lo pelfcula adquirida

o) Esposor menor de una micre

b) No es mineralizada

~

c) €s un derivade blsico de le seliva

N fe de naturalezo glucoprotéica

~

e¢) Localizada principalmente eon superficics y detectos estruc-
turales dentales.

f) ActGe como retencdor y nutriente para los gérmencs coloniza



En un diente que se encuentre lispio, el primer paso pare la -
formacién de la place os la unién de microorganismos & la pelf
cula salivel adquiride.

La colonizacién puede comenzar & partir de sicroorganismos de-
18 saliva y los que quedan en los defoctos microscépicos del -
esmalte aumentados & los dol surco gingival, & pesar del cepi-
Ilado de los dientes.

€l segundo paso es la prolifcracién de microorganismos.

€l tercer paso sucede cuando las colonias bacterianas se fusig

nan entre los 2 y 5 dfas pars formar un depésito contfnuo.
Gérmenas colonizadores

a) Cocos Grom negativos y bacilos cortos, aumentan cn las pri-
wseras 24-48 horas.

b) CGocos Gram positivos y bacilos cortos

¢) Filamentosos y bacilos fusiformes & los 3 dlas

d) Vibriones y espiroquetas, a los 10 dfas aproximadamente. --
Hebiendo un notable aumento de los anteriormente citados.

o) A los 14 dfas los Cocos Gram positivos y los bacilos cortos
constituyen el S0% do la flora total. (13)

Productos microbianos.~

Ni croorgani smos Enzimes

Estreptococos y difteroides.....c..u..... Hialuronidasa y Beota
glucoronidasa.

Condrosul fatasa.
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Fusobactorium....ccconeescrevescncresrcss Fenol sul Fatasae

Bectercide melaninogénico...cccccoeeenees Colagenasa

Accibn enzimftica microbi

En ¢l tejido conectivo: mecanismo de destruccién sobre la ---
substancis fundamentel.

En cl tejido epitelial: Desdoblamiento do las protefnas y los-
aucopolisaclridos en la substancia in-
tarcelular del epitelio del surco.

Esto puede abrir la vlia deo penetracién de diversos irritentes-
microbianos hacia el corion gingival, que contiene mucopolisa-
céridos, glucoprotelnas y fibras de colégena.

Cuando los mucopolisacsridos, protcasas y colaganasas asicrobigs
nas penetran al corion contribuyen dircctamente o la destruc--

cién del tejido y al proceso inflamatorio.

Potencial patolégico de la placa

Los efectos nocivos de 1a place dentobacteriane no se deben o-
la presencia directa de los microorganismos sino a deteraminados

productos metabdlicos de los mismos.

Los organismos bucales son capaces de sintetizar diversos poli

sacéridos adherentos (dextranos y levanos) los cuales constitu

yen ¢l adhesivo que une las colonies y & los diontes entre sf.

Cicrtos metabolitos microbianos son los que causan la inflame-
c1én. Lo naturaleza de cstos productos, implica tres tipos de-
substancia:

1.- Enzimds copaces de hidrolizar compuestos cclulares ¢ inter

celulares.
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2.- Endotoxinas bacterianas capaces do desintegrar célules del
tejido conectivo y asl liberar productos ceclulares infla--
matorios.

3.~ Compuestos rcsultantes de le reaccién ontre antfycnos bac-

terianos y anticuerpos texturales.

La swerficie dentaria y el surco gingival proporcionan un ac-
dio especial dondc determinadas bacterias sc hallan en condi--
ciones especiales para su mctabolismo, 8 que las bacterias --
producen mucopolisecéridos adhesi+os, tienen una superficiec --

dentarie de hidroxiapatita a la cual unirsc ) crecer.

Estas bactorias que colonizan la superficie dentaria estdn en-
1o 20na dol meryen gingival, de msodo que ticnon contecto dinec
to con el medio asbicnte del surco y forman la place dentobac-

teriana.

En gran parte ostas bacterias son anaerobias, sus productos --
téxicos y antlgenos penetran en el tejido conectivo de le en--
cfa y causan una respucsta inflamatoria, como consecuencia de-

ello aparece la gingivitis.

Los anaercbios estén dotados de un eparato enzimftico que cjer
ce ung accién proteolftice en los tejidos do donde ellos deben

sacar el oafgeno pare su supervivencia.

Ademfs, se puedo afiadir que las protelnas microbianas, torxinas

y substaencias de protedlisis, se comportan como substancias --

antigénicas, que pued drer tados alérgicos muy impor—
tantes on patologfa orel y cuyos criterios son la reaccién lo-

cal, las recacciones focales y las reacciones generales.
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Los combios subcifnicos se inician durante los 2 o 3 primeros-
dlfes del desarrollo de la place y corresponden con ol perlodo-

transicional de |8 presencias de cocos o de los filamentosos.

Observaciones microscépicas de especfaenos de la encfa, obte--
nides mediento citologlfa exfoliaetiva, demostraron que los -—
combios ostructurales tfpicos de le inflamacién comenzeban a -

los 2 dfas de suspendida la higiene dental.

Programs de Contro! de Plgcs Dentobacterians

Secuencia del Progremas:

la. Fase.

o) Demostracién al paciente do la presencia de placa.

Deteccién de pleca:

Lo tincién con colorantes adecuados, talcs como la eritrosi
na fluorescine y ¢l merrén Bismarck, revelon la presencia -
de placs. Los colorantes puedon ser en forma de solucibn o-
de tabletas. La solucién sc aplica sobre ¢! margen gingival
con una torunda de elgodén. Las tabletas se disuclven en ia
boca usando la punta de la lengua para baiiar todas las su--
perficies de los dientes, distribuyendo la saliva uniforme-
mente. E1 colorante se fija y revela le zona dondo se cn---
cuentran les colonies bacterianes.

b

~

Explicecién al mismo, de lo que cs le placs, sus ofcctos --
nocivos y la necesidad de removeria.

c) lnstruccidn teSrica y préctica sobre alauns técnice de copi
Itado adecusda.
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2a. Fase.

a) Verificacién del progreso alcenzado

b) Correccién de problemas en ol cepillado

c) Introduccién y demostracién del uso de la sada dental
d) Uso de auxiliarce.

Objetivos:

1.- Disminuir la cantided do microorganismos sobre las super-
ficies dentales.

2.~ Favorecer la circulacién, por medio del masaje ginyival.

3.~ Favorecer la cornificacién del epitclio y hacerlo afs ----

resistente a los irritentes mecénicos.

Ind di ent. del d flo dol paciente durente las sc—-

siones de entrenamionto, el entusiasmo y dedicacién de la mayo
rfa de ellos, sucle decrecer on funcién del tiempo.

Para solucionar esta situacién debe programarse une serioc do -~
visitas pare reovaluar y estimular a los paciontes remisos en-

SuUs programas.

Las visites iniciales, pueden sor establecidas con intervalos«

de unes No obstante, deb precisar, que la ampli--
tud de le instruccién en cada gesién y ¢! nGmero de ellas re-
querido, deponden del paciento.
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Principalmente sc pucden observar los rosultados de los crré--
necs métodos Je higienc que realizen 1o mayorfa do las perso--
nes quo se presentan en el consultorio. A menudo, elgunos pa--
cientes parecen carecer de interés en lo que respocte a un ---
adecuado mftodo do limpieze dental, simplemente por apatla, e-
incluso poreze & roslizar el mismo. Otros, basados en la creen
cia de que no hay nada que aprender en lo rofcrente o “cepillar
so los diontes”, ys que osto scgln ellos no requiere de técni-

ca alguna.

En funcién Jdel tiempo que requiere la educacién, instruccién y
cepacitacién del paciente, durente ol control de placa debemos
consi derar muy especisimsente, la responsabilidad que acompaio-
a 1a motivacién quo e! profcsionista debe brindar al mismo, --
para lograr con ello una actitud cooperativa, ya que su con---
trol redice en el paciente. Asimismo, se dejars bien claro que
la finalidad de! control, no es el desarrollo de la habilidad-
normal si1no el mantenimiento de la salud periodontal.

En qeneral, el évito o el fracaso Jel programa de control, de-
pende fundamentalmente de la persona o trater, debiendo 6ste -
tener conciencta de la rosponsabilidad que represente la ejecu
cién de les indicaciones sehaladas por el Odontélogo, diche -~
ejecucién dober$§ ser complete » constente.
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CONCLUSIONES

Es preciso que ¢l Odontélogo, pare cumplir con el objetivo
do su funcién y lograr una mejor comprensién del proceso -
de la enformedad periodontal, posea un conocimiento bésico
de le neturalezs anetémice, histolégica y fisiolégica de -
los tejidos parodontales, tento en condiciones norsalos --

como patolégices.

De igual importancia es ¢! dominio de la etiologfa de las-
periodontopatias, ve que nos permitir§ establecer e! diag-
néstico diferencial o definitivo de }a enfermedad a trater,

asl como su prevencién.

La integracién de la historia cifnica es de vital importen
cia, con el fin do obtener un factor de evaluacién del es-
tado general del paciente. La historia clfnica servir§ pa-
ra poder Qrccia; la evolucién de la enfermcded y la pro--
diccién do la respuesta al tretamiento; asimismo nos indi-

deh

caré si tomar pr iones o medidas especieles, -

para preveer futures complicaciones.

Las parodontopatfas en aus fases iniciales, cuando la en--
cla o8 ¢l Gnico tejido que estd afoctado, so pueden contro
lor on gran medide, impidiendo e! avance del proceso des--
tructivo hacia otras estructuras del parodonto como |iga--

monto parodontal o hueso alveolar. Para lograr ésto, es --



necesario perfeccionar los métodos de cuidado periodontal
personal mediente una correcta y adecuade instruccién so-
bre el cepillado dente! y eclementos auxiliarcs en ol mis-

Por tal razén, se debe informar no solo a las personas --

e dont:

Que p par tlfas, sino & todas aquellas que -

estén cercanas o nosotros, Jde 1o enistencio de la place -
dentobacterians y sus consecuencias, exorténdolos e efec-
tuar visitas periédices al Odontélogo, para el debido --
control de la place ya mencionade, con el objeto de que -
se responsabilicen de su salud bucal, tratando de iograr-
de esta maners, la prevencién de este tipo de afecciones-

ten fr te observad

Por Gltimo, me permito expresar la satisfaccién quo he --
sentido al concluir este trabajo. Al paso de su elabore--
c16n me ho podido percatar de los bencficios que me repor
tar$ shondar en oste tems, va que he podido aumentar los-
conocimientos que tenfa sobre ol mismo. De igual manere,-
se he fortificedo en mf el doeseo do suporacién pare alcen
zar otres motas que me proporcionen bascs més firmes pora
podur cumplir con éxi1to el descmpeno de las tunciones pro

pias Je la Odontologla.
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