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INTRODUCCION

LA TESIS QUE A CONTINUACION PRESENTO TRATA DE UNA
DE LAS ENFERMEDADES MAS FRECUENTES QUE HOY DIA SE TIENE
QUE ENFRENTAR EL CIRUJANO DENTISTA, "GINGIVITIS" A LA -
QUE SE LE DEFINE COMO UNA ETAPA TEMPRANA DE LA LESION -

INFLAMATORIA DE LAS ENCIAS; ESTO SEGUN GOLDMAN Y THOMA.

A PESAR DE SU FRECUENCIA, CONSIDERO QUE NO SE LE-
DA LA IMPORTANCIA QUE ESTA TIENE, YA QUE ES LA RESPON -
SABLE DE LA PERDIDA NAYOR DE DIENTES QUE LA CARTES DEN-
TAL, |

ESTA ENFMDAD AFECTA‘ A T0DOS LOS GRUPOS SOCIA -
LES, ECONOMICOS Y RACIALES POR LO CUAL CONSIDERO IMPOR-
TANTE REALIZAR UN PRECOZ Y OPORTUNO DIAGNOSTICO DE LAS-
PRIMERAS MANIFESTACIONES PATOLOGICAS DE ESTE PADEGHIE_I{
To,

ESPERO QUE EL SIGUIENTE TRABAJO LES SEA CLARO Y -
ENCUENTREN EN EL, EL OBJETIVO QUE PRETENDIAN AL EMPEZAR

A LEERLO.




" HISTORIA

ESTE PADECIMIENTO HA ATACADO A LA HUMANIDAD DESDE -
TIEMPOS RWOTOS POR LO QUE EL INDIVIDUO DE INVESTIGACION
SE HA PREOCUPADO POR SABER DE SU ETIOLOGIA Y COMO PODER -
PREVENIRLA, ESTO LO VEMOS EW LOS CHINOS QUE FUERON LOS -

PRIMEROS EN USAR EL CEPILLO DE DIENTES PARA MANTENER LA
BOCA LIMPIA Y MASAJEAR BOS TEJIDOS GINGIVALES.

- ENTRE LOS ANTIGUOS GRIEGOS, HIPOCRATES PADRE DE

LA MEDICINA MODERWA FUE EL PRIMERO EN RECOMENDAR UN EXA
MEN CUIDADOSO Y SISTRMATICO DE LOS DIENTES, Y TAMBIEN A

LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

ENCONTRAMOS QUE LOS ROMANOS SE INTERESABAN MUCHO POR
LA HIGIENE ORAL, CULSUS CREIA QUE DEBIAN SER ELIMINADAS -
LAS MANCHAS DE LOS DIENTES Y LUEGO FROTARSE ESTAS CON UN-
DENTRIFICO, EL MASAJE GINGIVAL ERA UNA PARTE INTEGRANTE -

EN LA HIGIENE ORAL.

RHOSES ( 850 - 823 ) ARABE DE LA EDAD MEDIA, RECOMEN
-DABA .PARA EL TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL - -
OPIO, ACEITE DE ROSAS Y MIEL. EN EL SIGLO XV, VALESCUS -




DE MONTPELLIER DECIA QUE PARA TRATAR LAS ENFERMEDADES -
DE LAS ENCIAS DEBIA ELIMINARSE POCO A POCO EL TARTARO YA

SEA CON ELEMENTOS DE HIERRO O DENTIFRICO.

EN TEXTOS. MEDICOS ANTIGUOS ENCONTRAMOS QUE LOS DE -
POSITOS DENTARIOS ’LOCAEE'S ERAN DE GRAN IMPORTANCIA EN LA
ENFERMEDAD CRONICA DE LAS ENCIAS Y EL HUESO ALVE'OW,’- -

AUNQUE ESTO SE PUSO EN CONSIDERACION AL E'STAELECE’R QUE ~

DICHAS CAUSAS OBSERVADAS POR KOECKER ERAN:

IRREGULARIDADES EN LA POSICION DENTARIA

USO DE TABACO

OPERACIbNES DENTARIAS MAL REALIZADAS

UTILIZACION EXCESIVA DE CIERTOS MEDICAMENTOS

APLICACION DE POLVOS DENTIFRICOS IRRITANTES

ENFERMEDADES SISTEMICAS

KOCKER AFIRMO " DEBIDO A LAS CAUSAS MENCIONADAS AN-

TERIORMENTE SE DEPOSITA UFA GRAN CANTIDAD DE SARRO, SIN-




EL CUAL NUNCA HA VISTO ESTA ENFERMEDAD, SOBRE PORCIONES ES-
PECIALES DE LOS DIENTES Y ESTO SE CONVIERTE EN LA CAUSA IN

* MEDIATA O DETERMINANTE DE LAS EWFERMEDADES" 1

ESTA TEORIA DOMINO EL PENSAMIENTO HASTA LOS ULTIMOS <
AROS DEL SIGLO XIX, MAS NO ERA ACEPTADA UNIVERSALMENTE =
PORQUE SE PENSABA QUE LOS FACTORES ANTES MENCIONADOS ASI -
COMO LOS DE'POSITOS NO ERAN LA CAUSA ESENCIAL, POR LO QUE =~
SE DIO UN GIRO HACIA LOS FACTORES SISTEMICOS.

COMO NOS PODEMOS PERCATAR ESTA ES UNA ENFERMEDAD DE -
MUCHA CONTROVERSIA, DADO A SU COMPLEJA ETIOLOGIA; TANTO -
QUE EN GRAN MEDIDA, PERMANECE AUN SIN RESOLVERSE EN wEs -
TROS DIAS. " |

TALBOT CONCLUYE: " EN PbCAS PALABRAS, TODO LO QUE -
IRRITE LA MEMBRANA PERIODONTAL ES SUSCEPTIBLE DE PROVOCAR-

LA LESION BAJO CONSIDERACION ", 2




CAPITULO I

CARACTERISTICAS GENERALES Y NORMALES DE LA ENCIA

LA CABIDAD BUCAL SE ENCUENTRA CUBIERTA POR UNA MEM -
BRANA MUCUOSA LA CUAL A SU VEZ SE COMPONE DE LA MUCUOSA-
MASTICATORIA, ESPECIALIZADA Y DE REVESTIMIENTO.

LA MUCUOSA ESPECIALIZADA CUBRE EL DORSO DE LA LEN -

GUA; LA NUCUOSA DE REVESTIMIENTO COMPRENDE LAS MEJILLAS,-
PALADAR ¥ PISO DE LA BOCA.

LA QUE HOY NOS OCUPA ES LA MUCUOSA MASTICATORIA YA -

QUE ES LA QUE CUBRE ¥ SE ENCUENTRA ADHERIDA AL HUESO AL -

VEOLAR Y REGION CERVICAL DE LOS DIENTES, ES A LA QUE Dbzvg

| MINAMOS ENCIA, EL SITIO DONDE SE INICIA LA ENFERMEDAD GIN

GIVAL.

LA ENCIA NORMAL ES DE COLORACION ROSA SALMON POSEE -
UN PUNTILLEO ESCASO 0 ABUNDANTE, - NO EXHIBE EXUDADO NI ACU
MULACION DE PLACA.

LA ENCIA SUELE TERMINAR EN SENTIDO CORORARIO A MANE-
RA DE FILO DE CUCHILLO CON RESPECTO A IA:SUPERFICIE DEL -
DIENTE. ' '




EL TEJIDO CONECTIVO SUBYACENTE ESTA FORMADO PRIN-
CIPALMENTE POR HACES DE FIBRAS COLAGENAS QUE SE EXTIEN-

DEN HASTA LA MEMBRANA BASAL CON LA CUAL SE UNEN.
LA ENCIA SE DIVIDE EN DOS: INSERTADA Y LIBRE.

LA ENCIA LIBRE SE ENCUENTRA JUNTO A LOS DIENTES,-
ES MAS BIEW LISA Y NO SE FIJA AL DIENTE POR DEBAJO, SUS
COMPONENTES FACITALES, PALATINOS Y LINGUALES VARIAN EN -
ANCHUAFA DESDE 0.5 A 2 M ¥ SEGUN T4 LINEA FESTEONADA -
DEL CONTORNO DE LA UNIOR CEMENTO ADAMANTINA DE LOS nisg
TES. '

LA ENCIA INSERTADA PRESENTA UN COLOR Y TEXTURA - »
PUNTEADOS QUE LE DA UN ASPECTO PARECIDO AL DE LA CASCA-
RA DE NARANJA.

PUEDE VARIAR EN ANCHURA DE UN INDIVIDUO A OTRO Y
DE UN SH‘fO A OTRO, LA ANCHURAvDE LA ENCIA INSERTADA -
PUEDE:SER TAN GRANDE DE 8 MM O MAS, EN EL ASPECTO FACI-
AL DE LOS DIENTES ANTERIORES SUPERIORES E INFERIORES Y-
TAN REDUCIDA COMO DE 1 MM EN LA REGION DE PREMOLARES Y-
CANINOS. |

LA ANCHURA DE LA BANDA DE LA BNCIA INSERTADA NO -
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VARIA CON LA EDAD AUNQUE EN LA PRESENCIA DE ALTERACIONES-

PATOLOGICAS PUEDE REDUCIRSE O DESAPARECER TOTALMENTE.

SU FORMA Y TAMARO SON DETERMINADOS POR LOS ANGULOS-
LINEA MESIOBUCAL, MESIOLINGUAL, DISTOBUCAL Y POR LAS ~ =«

AREAS DE CONTACTO DE LOS DIENTES.

EN LOS SEGMENTOS ANTERIORES DE LA DENTICION DEPEN ~
DIENDO DE LA ANCHURA DEL ESPACIO INTERDENTARIO, LA ENCIA=-
TOMA UNA FORMA PIRAMIDAL O CONICA Y SE DENOMINA PAPILA ‘-
INTERDENTARIA, CASI SIEMPRE LA SUPERFICIE PAPILAR SE EN -
'CUENTRA QUERATINIZADA, POR LO CONTRARIO EN LA REGION DE -
LOS MOLARES Y PREMORALES, EL VERTICE DE LA ENCIA INTERDEN
TARIA E’.‘;‘ ROMO EN SENTIDO BUCOLINGUAL, LA EXTENSION DE ES-
TE ACHATAMIENTO QUE PUEDE TOMAR LA FORMA DE UN COL, ESTA-
DETERMINADA POR LA ANCHURA DE LOS DIENTES Y SUS RELACIO -
NES DE CONTACTO, GENERAIMENTE LA ANCHURA Y PROFUNDIDAD DE
VLA REGIONDEL COL SE VUELVEN MAS GRANDES AL DISMINUIR LAS- -
DIMENSIONES DENTARIAS BUCOLINGUALES Y OCLUSALES.

LA SUPERFICIE DEL AREA DEL COL NO ESTA QUERATINIZA- -
DA Y PUEDE POR LO TANTO, SER MUY SUCEPTIBLE A LAS INFLUEN

CIAS NOCIVAS TALES COMO LA PLACA.

" LA ENCIA INSERTADA SE ENCUENTRA UNIDA CON - -




FIRMEZA MEDIANTE EL PERIOSTIC AL HUESO ALVEOLAR Y POR LAS
FIBRAS DE COLAGENO AL CEMENTO, LO QUE DA COMO RESULTADO -

SU CARACTERISTICA MOVILIDAD "3

" CON FRECUENCIA UNA LINEA DEFINIDA O DEPRESION SEPA
RA DE LA ENCIA LIBRE DE LA INSERTADA, DIVIDIENDO LA SUPER
FICIE LISA Y LA PUNTEADA. ESTE SURCO SE LLAMA " SURCO  «

GINGIVAL LIBRE " 4



CAPITULO II "
AGENTES ETIOLOGICOS

LA PLACA MICROBIANA JUEGA UN PAPEL, IMPORTANTE E’N -
LA ETIOLOGIA DE A GIVGIVITIS. NAS DEBEMOS TENER pnzsszv-
TE IAS CONDICIONES QUE NOS PUEDEN AFECTAR O FAVORECER A-
SU ACUMULACION ¥ CRECIMIENTO. EXISTEN FACTORES LOCALES -
Y CONSTITUCIONALES QUE NOS PUEDEN ALTERAR LA RESISTENCIA
0 SUCEPTIBILIDAD DE LOS TEJIDOS DEL PERIODONTO BACIA LAS
SUSTANCIAS NOCIVAS Y BACTERIANAS, POR ELLO NO SOLO HARE~
MENCION DE COMD SE DESARROLA DICHA PLACA, SI NO QUE TAM~
BIEN ENFATIZARE OTROS ASPECTOS ETIOLOGICOS QUE COOPERAN-
AL DESENCADENAMIENTO DE DICHA PATOGENIA.

- FACTORES LOCALES
- PLACA DERTAL

ALGUNOS AUTORES COINCIDEN QUE SU FORMACION EMPIEZA
POR UNA PELICULA LA CUAL MANLY EN 1943, OBSERVO EN INDI
VIDUOS QUE ENPLEABAN UN DENTIFRICO NO ABRASIVO; ESTOS -
ACUMULABAN UBA PELICULA DE COLOR CAFE-Y CARENTE DE ES- -
TRUCTURA SOBRE LA SUPERFICIE DE L0S DIENTES, A LA QUE SE



DENOMINO "PELICULA ADQUIRIDA"

a.- "PELICULA ADQUIRIDA,- ES UNA WEMBRANA HOMOGEWEA
MEMBRANOSA A MANERA DE PELICULA ACELULAR QUE CUBRE LA MA-
YOR PARTE DE LA SUPERFICIE DEL DIENTE Y LA PLACA DENTAL -
¥ EL SARRU, ESTA FORMADA POR GLUCOPROTEINAS DERIVADAS DE-
LA SALIVA"

LAS OBSERVACIONES NAS RECIENTES HAN FEVELADO QUE -
ESTA PELICULA SE FORMA SOBRE LOS DIEWTES ASI CONO EN = -
\OTRAS SUPERPICIES RO SUCEPTIBLES A IA DESCAMACION EXPUSS-
TAS AL NEDIO ANBIENTE BUCAL, SIN INPORTAR EL TIPO DE DEN-
DIFRICO ENPLEADO.

LA PELICULA ADQUIRIDA ESTA FORMADA POR GLUCOPROTET -
NAS SALIVALES, NO CONTIENE MELANINA, EL COLOR CAFE PARDO-
BS BL RESULTADO DE [A PRESENCIA DE TANINOS, CUANDO SE OB~
SERVA BAJO EL MICROSCOPIO ELECTRONICO, LA PELICULA ESTA -
'CONSTITUIDA POR UN NATERIAL HONOGENEO LIGERANENTE GRANY -
LAR, ACELULAR Y AFISRIZAR DE GROSOR VARIABLE EN CONTACTO-
INTINO CON SU SUPERFICIE DE SOPORTE.

ESTA PELICULA QU ESTA ESENCIALNENTE LIERE DE MICRO- -
ORGANISNOS CVBRE LA SUPERFICIE DERTARIA CONPLETANENTS, -



LLENANDO FOSETAS, FISURAS Y DEFECTOS SUPERFICIALES DEL ES=-
MALTE, PUEDE OBSERVARSE UNA PELICULA COMPLETAMENTE ESTABLE
CIDA A LOS 30 MINUTOS, Y A LAS 24 HORAS PUEDE SER POSITIVA
LEVEMENTE .A LA ERITROSINA ¥ DE 0.1 A 0.8 MICRONES DE GRO -
SOR.

b.~ FORMACION.- PARA EHLICARM SE HAN ELABORADO HI -
POTESIS COMO:

b1.- PRECIPITACION ACIDA.- KIRK FUE EL PRIMERO EN SU=-

GERIR QUE EL ACIDO PRODUCIDO POR LOS MICROORGANISMOS BUCA-
LES QUE COLONIZAN LA SUPERFICIE DE LOS DIENTES CONDUCE A -

LA PRECIPITACION DE GLUCOPROTEINAS SOBRE LOS mm, ESTA
HIPOTESIS PARECE NO TENER VALIDEZ POR DIVERSOS MOTIVOS:

LA FORMACION DE IA PELICULA SUELE OCURRIR ANTES DE =

LA COLONIZACION BACTERIANA, PUDIENDO OCURRIR TANTO IN VIVO
COMO IN VITRO EN AUSENCTA DE MICROORGANISMOS, ADEMAS DAWES
HA MOSTRADO QUE LA BRECIPITACION DE GLUCOPROTEINAS NO OCU
RRE A NIVELES DE PR OBSERVADOS SOBRE LAS supénrrcrss DEN -

%

TARIAS.

b °- ACC’ION ENZMTICA. EL ACIDO SIALICO ( ACIDO N-
‘ACH‘IL NE’URAHIIIIC'O ) E'S un. ANIIIO AZUCAR COH 8 C'ARBOHES -
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QUE SE ENCUENTRA TERMINALMENTE EN EL GRUPO PROSTETICO DE -
CARBOHIDRATOS DE MUCHAS GLUCOPROTEINAS SALIVALES, SU PRE -
SENCIA FAVORECE LA SOLUBILIDAD DE LAS PROTEINAS A UN PH -
NEUTRQ BAJANDO AL PUNTO ISOELECTRICO.

VARIOS INVESTIGADORES HAN DEMOSTRADO QUE LOS MICROOR-
GANISMOS:BUCALES PRODUCEN UNA ENZIMA, LA NEURAMIDINASA, -

QUE POSEE LA CAPACIDAD DE ROMPER LA UNION DEL .ACIDO SIALI-

CO ¥ FAVORECER LA TENQENCIA HACIA IA PRECIPITACION DE IAS-
GLUCOPROTEINAS A' UN PH NEVIRO, LEACH FA SUGERIDO QUE LA -
ACTIVIDAD DE LAS NEURAMIDINASAS PUEDE DESEMPENAR UN PAPEL-
IMPORTANTE EN LA FORMACION DE PELICULAS. SIN mAgao, Aun-
NO SE CUENTAN CON PRUEBAS DEFINITIVAS PARA APOYAR ESTA - -
| ASEVERACION. '

_ 'b ~ ADSORCION SELECTIVA.- ERICSON HA DEMOSTRADO QUE-

'LA.;' GLUCOPROTEINAS SALIVALES, RICAS EN ACIDO STALICO SON -
| '“ADSORBIDAS EN FORMA SELECTIVA POR LOS CRISTALES DE HIDRO -
XIAPATITA ¥ HAY, HA ESTABLECIDO LA IDENTIDAD ELECTROFORETI
CA ENTRE ESTAS GLUCOPROTEINAS Y LOS COMPONENTES DE LA PELI
CULA, POR ESTO PARECE POSIBLE QUE LA PELICULA ESTE FORMADA
POR UNA FRACCION ESPECIAL DE GLUCOPROTEINAS SALIVALES QUE-
HA SIDO ADsonamq SELECTIVANENTE POR LA SUPERFICIE DE LOS-
cmsm&bs DE HIDROXIAPATITA DE LA SUPERFICIE DENTARIA. |

T




SEGUN SU LOCALIZACION SE HAN OBSERVADO TRES TIPOS -
DISTINTOS DE PELICULAS ADQUIRIDA. EL PRIMERO UN TIFPO SUB-
SUPERFICIAL, QUE TAMBIEN SE HA DOMINADO COMQO PELIGULA DEW -
TIFRICA, SE CARACTERIZA POR LA PRESENCIA DE PROCESOS 0 -
PROLONGACIONES QUE SE EXTIENDEN DE 1 A 3 MICRAS HACIA LOS
DEFECTOS DE LA SUPERFICIE DEL ESMALTE, CON FRECUENCIA SE-
OBSERVA UNA PELICULA DE ESTE TIPO INTERPROXIMALMENTE. LA=-

PELICULA SUPERFICIAL TIENE UN GROSOR DE 0.2 MICRAS ¥ CU -~

 BRE LA MAYOR PARTE DE LA SUPERFICIE LABIAL, VESTIBULAR Y-
PALATINA DE L0S DIENTES. '

. LA PELICULA SUPERFICIAL SOBRE LOS ASPECTOS LINGUAL-
Y PALATINO DE LOS DIENTES, CAST SIEMPRE ESTA CALCIFICADA-
Y SOLO RARA VEZ SE ASOCTA CON MICROORGANISMOS. LA PELICU-
LA TERIDA £S DE 1 A 10 MICRAS O MAS DE ESPESOR ¥ PUEDE -
OBSERVARSE A SIMPLE VISTA.

¢.= MADURACION.- OCURREN DOS CASOS:
COLONIZACION PACTERIANA DE LA SUPERFICIE DEL DIENTE

CRECIMIENTO ¥ MADURACION BACTERIANA

°le

COLONIZACION BACTERIANA DE LA SUPERFICTE DEL~
DIENTE. - LA DEPOSICION DE LA PELICULA SE PRESENTA' ANIES -

12




O AL MISMO TIEMPO QUE LA COLONIZACION BACTERIANA Y PUEDE -

FACILITAR LA FORMACION DE LA PLACA.

LA COLONIZACION DE LA SUPERFICIE DEL DIENTE OCURRE -

" POR UNO DE ESTOS DOS MECARISMOS:

MICROORGARISMOS SENCILLOS O EN NASA, SE ADOSAN A LA-

SUPWICIE POR ADHERENCIA SELECTIVA Y SE’ WBTIPBIGM PARR-

PRODUCIR COLONIAS DISL'HM‘AS D8 PMCA. ,

CUIJ’IVOS MIXNS bE MICMMIMS, L‘RECE' DE PRECUR
m me QUE PERMANECEN EN FOSETAS, FISURAS X GRIBTAS
BN M amm'm DMARIA

COLONIZACION POR ADEERENCIA SELECTIVA

JICHOS KCOLOCICOS INTRABUCALES .QUE EXNIBEN POBLACIO-
NES NICROBIANAS ALTANERTE DIFEREICIADAS, FOR EJNPLO, I -
STREPTOCOCCUS SALIVARIUS, PORNA APROXIMADANEWTE EL 5% DE-
'LOS STREPTOCOCOS FACULTATIVOS TOTALES DE LA SALIVA Y EL -
41% DB LOS PRESEWTES SOBRE LA LENGUA, AUNQUE ESTE ORGANIS-
NO S0L0 PORMA BL 3.4% DE LOS STREPTOCOCOS PACULTATIVOS DE
LA SUPKRPICIE DEWTARIA,

PUEDEN DIFERIR LOS FACTORES RELACIONADOS CON LA -

18




COLONIZACION DE LAS SUPERFICIES INTRABUCALES Y AQUELLAS QUE
REGULAN EL CRECIMIENTO SUBSECUENTE. SE HAN DETECTADO POBLA-
CIONES DE 108 MICROORGANISMOS POR CENTIMETRO CUADRADO DE -
SUPERFICIE DENTARIA A LOS CINCO MINUTOS DESPUES DE UNA LIM-

PIEZA MINUCIOSA. POR ESTO, AUNQUE LOS FACTORES QUE FAVORE =

CEN O SUPRIMEN LA REPLICA MICROBIANA Y SU METABOLISMO SON,- .

SIN DUDA IMPORTANTES E‘N LA DETERMINACION DE LA COMPOSICION-
DE LA FLORA MADURA. ES PROBABLE QUE LOS MECANISMOS DE ADHE-
RENCIA SEAN DOMINANTES EN LA COLONIZACION INICIAL,l coo -
L0S MICROORGANISMOS IMPLICADOS EN LA COLONIZACION PARECEN -
PROVENIR DIRECTAMENTE DEL BARO DE SALIVA SOBRE LOS Dmvmb.s,
LA ADSORCION AL AZAR PUEDE DAR COMO RESULTADO SOERE LA SU -
PERFICIE' DEL DIENTE UNA POBLACION MUY SIMILAR A LA DE LA 54
LIVA, ESTO BN REALIDAD WO ES B CASO, EL STREPTOCOCCUS SAN=
- GUIS Y LOS BASTONES PLEOMORFICOS SON LOS PRINCIPALES ORGA <
NISMOS IMPLICADOS EN LA COLONIZACION DE LOS DIENTES, MIEN -
TRAS QUE OTROS TIPOS PREDOMINAN EN LA SALIVA, ESTAS OBSERVA
CIONES HAN CONDUCIDO A ELABORAR LA HIPOTESIS DE QUE LOS ME-
" CANISMOS DE ADHERENCIA dUE' OPERAN EN LA COLONIZACION DEL -
DIENTE Y EN LAS SUPERFICIES TISULARES BLANDAS DE LA CAVIDAD
BUCAL NO SON AL AZAR, POR LO QUE SE HA EMPRENDIDO UNA INVES
TIGACION INTENSA DE LAS PROPIEDADES DE ADHERENCIA RELATIVA-
DB LOS MICROORGARISMOS BUCALES.

5 HA DESCUBIERTO QUE CAST SIEMPRE LA ADHERENCIA -

14



SELECTIVA EXHIBIDA POR LOS MICROORGANISMOS IN VITRO SE RE-
LACIONA BIEN CON LA LOCALIZACION OBSERVADA EN LOS DIVERSOS
SITIOS DE LA CAVIDAD BUCAL, POR EJEMPLO: EL STREPTOCOCCUS-
SALIVARIUS, PRESENTA UNA TENDENCIA A ADHERIRSE A LAS CELU=

LAS DEL EPITILIO BUCAL Y A POBLAR SITIOS EPITELIALES IN =

VIVO. EL STREPTOCOCCUS SALIVARIUS SE IMPLANTA EN LA CAVI -
DAD BUCAL POCO TIEMPO DESPUES DEL NACIMIENTO, ¥ CONSTITUYE
UN GRAN PORCENTAJE DE LOS STREPTOCOCCUS FACULTATIVOS T0TA-
 LES EN MUESTRAS TOMADAS DE LA LENGUA Y MUCUOSA DEL CARRI -
LLO DEL ADVLTO, POR EL CONTRARIO, EL STREPTOCOCCUS SANGUIS
PRESENTA UNA MAYOR PROPENSION QUE EL smmcoccfus SALIVA-
RIUS PARA ADHERIRSE A LAS SUPERFICIES DENTARIAS ¥ AL POLVO
DEL ESMALTE. '

SE HAN IDENTIFICADO VARIAS SUSTANCIAS RELACIONADAS -
CON LA ADHERENCIA BACTERIANA SELECTIVA, ESTAS INCLWEN GLY
'COPRO&’EINAS SALIVALES, MATERIAL BACTERIANO EXTRACELULAR Y-

POLIMEROS DE DEXTRANOS.

EL PACTOR ACTIVO DE LA SALIVA ES UNA GLUCOPROTEINA -
DEL ALTO PESO MOLECULAR, QUE NO S0LO PROVOCA LA AGRECACION
DE MICROORGARISMOS FORMADORES DE LA PLACA EN PRESENCIA DE-
CATIONES DIVALENTES, ST N0 TAMBIEN SE ADSORBE SELECTIVAMEN
TE EN n nmnom.mrm, POR EST0, LAS SUSTANCIAS Ex.rsm-
TES EN M‘SAL(I‘VAV Y NO PROBABLEMERTE EN LA PELICULA, PUEDEN
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DESEMPERAR UN PAPEL CRITICO EN LA COLONIZACION SELECTIVA. -

LOS DETERMINANTES DE LA PARED CELULAR, ASI COMO SUSTAN
CIAS EXTRA CELULARES PRODUCIDAS POR LOS MICROORGANISMOS BU-
CALLS, PUEDEN TAMBIEN SER IMPORTANTES EN LOS FENOMENOS DE -

ADHERENCIA.

L0S STREPTOCOCOS BUCALES QUE SE ADHIEREN SELECTIVAMEN-
TE A LS CELULAS EPITELIALES PRESENTAN UNA CAPA AMORFA EXTRA
CELULAR QUE PUEDE FUNGIR COMO MEDIADOR DE LA INSERCION.

LA ELIMINACION ENZIMATICA DE ESTA CAPA INTERFIERE CON-
LA ADHERENCIA SUBSECUENTE.

AUNQUE LAS HE‘DIDAS PROFILACTICAS HABITUALES ELIMINAN -
i'ODOS Los DEPOSITOS SUPERFICIALES, LA PELICULA Y LOS ORGA -
NISMOS VIABLES PERMANECEN EN LAS PROFUNDIDADES DE LAS FISU-
RAS Y GRIETAS EN LA SUPERFICIE DEL ESMALTE Y ESTOS ORGANIS-
MOS PUEDEN PROLIFERAR Y PERMITIR LA FORMACION DE LA PLACA -
SIN LA PARTICIPACION DE FENOMENOS ESPECIFICOS DE ADHERENCIA.

ESTE CRECIMIENTO TIENE LUGAR MAS LENTAMENTE QUE LA COLO
NIZACION DE SUPERFICIES LISAS POR ADHERENCIA Y SUELE REQUE~
RIR 24 HRS.0 MAS A'UNQUE UNA FLORA MIXTA APARECE MAS OPORTU-
NAMENTE,ADEMAS LA ADHERENCIA BACTERIANA POSIBLEMENTE - =

|



CONTRIBUYA A LA MASA EN AUMENTO.

Cpe= CRECIMIENTO Y MADURACION BACTERIANA.- DURANTE
LAS DOS O TRES SEMANAS INICIALES DE LA PLACA, SE HA PODI .
DO ESTUDIAR SU CRECIMIENTO Y MADURACION; AUNQUE DESPUES-
'_ DE ESTE TIEMPO NO SE HA COMPRENDIDQ BIEN SU DESARROLLO.- .

SU PROCESO DE MADURACION INCLUYE:

EL CRECIMIENTO Y COALESCENCIA DE LAS COLONIAS DE -
PLACA, INICIALMENTE INDEPENDIENTES.

AL CRECIMIENTO CONTINUO POR APOSICION POR LA ADHE- .
RENCIA AL DIENTE Y SUPERFICIE DE LA PLACA DE ORGANISMOS-

ADICIONALES YV MASAS DE ORGANISMOS.
MAYOR COMPLEJIDAD DE LA FLORA DE LA PMCA.

ACUMULACION DE SALES INORGANICAS CON IA CONVERSION
DE LA PLACA A SARRO.

LOS NIVELES DE PLACA SOBRE LA ENCIA PARECEN AUMEN-
| TAR DURANTE 108 PRIMEROS 3 y 4 DIAS, DISMINUYENDO NOTA -
" BLEMENTE DESPUES. LA DISMINUCION QUIZA ES EL RESULTADO -
* DE LA DESCAMACION DE LAS CELULAS EPITELIALES ¥ SUPERFI
crtes. S |




EXISTE UN CAMBIO GRADUAL Y CONTINUO EN LA ESTRUCTURA-

DE LA PLACA DURANTE LAS PRIMERAS DOS SEMANAS. LOS MICROORGA

NISMOS SENCILLOS Y TAS COLONIAS INDEPENDIENTES ESTAN FORMA-
DAS PRINCIPALMENTE POR ESTREPTOCOCOS, LOS CUALES EVOLUCIO -
NAN HASTA CONSTITUIR ESTRUCTURAS MAS MADURAS Y ALTAMENTE -
COMPLEJAS QUE CUBREN UNA GRAN PORCION bE LA SUPERFICIE DEN-

TARIA. DURANTE ESTA MADURACION EXISTE UN DESPLAZAMIENTO DE-

UNA PLACA AEROBICA DE COCO PREDOMINANTEMENTE GRAN POSITIVOS

A UNA FLORA MIXTA CON PREPONDERANCIA DE MICROORGANISMOS FI=
LAMENTOSOS A MANERA DE BASTONES Y ESPIRILOS. LAS POBLACIO -
NES RELATIVAS DE MICROORGANISMOS GRAN NEGATIVOS Y ANAEROBI-
COS AUMENTAN EN FORMA SORPRENDENTE. AL PROGRESAR LA MADURA-
CION LAS SALES DE FOSFATO DE CALCIO SE DEPOSITAN EN DIVER -

50S GRADOS, Y EN ALGUNOS SITIOS PUEDE OBSERVARSE CONVERSION -

DE LA PLACA EN SARRO, LA MADURACION DE LA PLACA PUEDE EX -

PERIMENTAR FASES INTERMITENTES DE ACTIVIDAD Y REPOSO. .

VARIAS FUENTES APOYAN LA IDEA QUE EL CRECIMIENTO Y -~
MADURACION vDE' LA PLACA PUEDE SER MAS BIEN EL RESULTADO DE -
APOSICION MICROBIANA Y AGRANDAMIENTO DE COLONIAS, AL OBSER-
VAR CLINICAMENTE LA PLACA NO TERIDA, SE AFRECIA QUE ESTA -
CONSTITUIDA DE UN MATERIAL DE COLOR BLANCO AMARILLENTO, BRI
LLANTE, EN OCASIONES IRREGULAR, DE GROSOR VARIABLE QUE CU -
BRE PORCIONES DE LA SUPERFICIE DENTARIA, A MAYOR AUMENTO, -
LA NATURALEZA MICROBIANA DENSA DE LA ‘ESTRUC'TURA, SE‘ VUELVE-
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EVIDENTE. EL COMPONENTE MICROBIANO ESTA FORMADO POR NUME-
ROSAS Y DIFERENTES ESPECIES.Y CEPAS QUE PARECEN ESTAR FRE
CUENTEMENTE MEZCLADAS AL-AZAR, LOS ORGANISMOS FILAMENTO -
505 RADIAN DE LA SUPERFICIE DENTARIA CASI EN ANGULO RECTO
CREANDO UN EFECTO DE E’MPALI 2AD0.

UN MATERTAL DENSO & LOS ELECTRONES QUIZA DERIVADO DE
GLUCOPROTEINAS SALIVAZES O ELABORADO POR LAS BACTERIAS, -
FORMAN L4 IVTERFASE. ENIRE LA PLACA ¥ 4 supmrcrs DENTA-
RIA AUNQIIE LAS CELULAS EPITELIALES DESCAMADAS, LEUCOCTT0S
¥ REST0S DE ALIMENTOS NO SUELEN SER COMPONENIES DE LA FLA
C4 DE SUPERFICIE LISA, ESTAS SUSTANCIAS PUEDEN OBSERVARSE
SOBRE LA SUPERFICIE DE LA PLACA, SIENDO POSIBLE QUE EXIS-

AN RESTOS ALIMENTICIOS RESIDUALES EN A PLACA PRESENTE -
EN L4S FISURAS, EN LOS SITIOS FORMADORES DE SARRO ESPECI-
ALMENTE EN LAS SUPERFICIES LINGUALES DE L0S INCISIVOS MAN
DIBULARES Y EN LAS SUPERFICIES VESTIBULARES DE LOS MOLA--

 RES MAXILARES, LA PLACA PUEDE COVERTIRSE EN SARRO POR AD

<, QUISICION DE SALES MINERALES.

COMO LA COLONIZAC‘ION BACTERIANA SUELE PRE‘SENTARSE -
DESPUES DE LA DEPOSIC'ION DE UNA PELICULA, E'S POSIBLE QUE-
LAS GLUCOPROTEIHAS SALIVALES DE LA PELICUM FORMEN LA IN-
TERFASE ENTRE DIEM’E 3 4 PMCA EN LA MAYOR PARTE DE MS PLA
CAS IMDURAS EL MTE'RIAL DE INTERFASE OBSERVADO CON WOR
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FRECUENCIA ES UN MATERIAL DENSO A LOS ELECTRONES Y GRANU -

LAR, LA ESTRUCTURA SE ASEMEJA MUCHO A UNA PELICULA.

LA INTERFASE PUEDE ESTAR FORMADA POR UNA CAPA GRUESA
DE MATERIAL GLOBULAR CON MICROORGANISMOS INCRUSTADOS Y FPRO
YECCIONES EXTENDIENDOSE HACIA LA CAPA VICROBIANA. |

EN ALGUNAS PLACAS, EL MATERIAL DE INTERFASE ESTA COM-
PLETAMENTE AUSENTE, ¥ LOS MICROORGANISMOS DESCANSAN DIREC~
TAMENTE SOBRE 10S PRISMAS DEL ESWILTE DESNUDO; EN OTROS -
PUEDE' FORMARSE UNA PELICULA DENTAL PREVIANENTE EXPUESTA A=

105 LIQUIDOS BUCALES ¥ COLONIZADA, ES RAZONABLE so;s'?aom-
QU LA INTERFASE INTACTA PUEDE PROPORCIONAR UVA BARREFA -
CONTRA LA DIFUSION QUE PROPORCIONA UNA MEDIDA DE PROTECCI-
ON A LA SUPERFICIE SUBYACENTE DEL ESMALTE, POR EL CONTRA -
RIO, LA PELICULA ADQUIRIDA PUEDE FACILITAR LA ADHESION BAC

TERIANA, SUPERVIVENCIA Y CRECIMIENTO.

~ d.~ MICROBIOLOGIA DE LA PLACA,- SOLAMENTE SE HAN REA
LIZADO ALGUNOS ESTUDIOS GLOBALES BACTERIOIOGICOS DE LA FLO

'RA COMPLEJA DE LA PLACA DENTARIA, NO OBSTANTE SU IMPORTAN-

CIA EN LA INDUCCION TANTO. DE CARIES COMO DE ENFERMEDAD FE-
RIODONTAL. '

. EN EST0S POCOS ESTUDIOS SE HAN. ENCONTRADO DIFICULTA-
DES TBCNICAS ASI GONO DE CONCEPTO EN LO GUE RESPECTA AL - -
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MUESTREO, CULTIYO, ENUMERACION E IDENTIFICACION, POR LO QUE
SOLANENTE EXISTEN DATOS LIMITADOS CON RESPECTO A LA PLACA -
AVMW; LA CUAL ES EL TIPO QUE CON MAYOR SEGURIDAD ESTA -
RELACIONADA CON LA HIFERMED@ GINGIVAL INFLAMATORIA Y PERIO
WITAL, DURANTE LAS PRIMERAS DOS SEMANAS DE LA ACUNULACION-
- DB "P‘LVACA, EXISTE UNA TRANSICION DE UfM- FLORA FORMADA PREDO-

. mmm FOR COCOS AEROBICOS GRAMPOSITIVOS Y MICROORGA- |

NISWOS A NANERA DE BASTON, A UNA CARACTERIZADA FOR LA PRE -
SENCIA DE ORGANISNOS ANAEROBICOS GRANNEGATIVOS CON AUNENTO-
DE 10S NICROORGANISNOS FILANENTOSOS Y LAS ESPIROQUETAS.

" LA PLACA JOVEN ESTA FORMADA CAST E¥ SU TOTALIOAD POR-

| COCOS GRANPOSITIVOS, BASTONES CORTOS, NEISSERIA Y NOCORDIA:
- LAS BSPIROQUETAS NO S8 OBSERVAN DURANTE LOS TRES PRIMEROS -

DIAS DEL CRECINIENTO DE LA PLACA, LAS CUENTAS VIABLES VARI-
AN DEL 50 al 1008, ¥ LA VIABILIDAD DISMINUYE AL AUENTAR KL

TIENPO. LA DENSIDAD DE LOS NICROORGANISNOS SE INCREMENTA -
CON KL TIDGO; EL NUNERO TOTAL DE NICROORGANISMOS POR NILI-

GRAMD DE PLACA AUNENTA DEL 91 AL 117 = w’mwsnmsQ

118, CUANDO SE PERMITE QU LA PLACA CREZCA SIN OBSTACULOS
' SOME DIERTES HUNANOS, PUEDEY OBSERVARSE TRES PASES DEPINI-
DAS'DE TRAISICION FLORAL, DURANTE LA FASE 1, EN LAS PRINE -
s :i HORAS APARECEN COLORIAS DEPINIDAS mxsm POR 80-
Amnxmwsmzrmrumcam. DURANTE 1A -

MSI'II, nwsmmzunm. Ammnwsnmmm.; .
A‘um Hm st umm, IHIMWA nwucczon-'-} '
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RELATIVA EN EL NUMERO DE LOS COCOS.

ESTOS ORGANISMOS SON PREDOMINANTEMENTE LE'PTOTHRIX—I
Y FUSOBACTERIA. LA TRANSICION A LA FASE III ES GRADUAL -

Y SE PRESENTA DESPUES DE 6 A 10 DIAS, EN ESTOS MOMENTOS-

APARECEN LOS VIBRIONES Y LAS ESPIROQUETAS, Y EXISTE UN -

AUMENTO RE’EATI VO EN EL TAMARO DE LA POBLACION GRAMNEGATT

VA DE ANAEROBICOS.

EL SINERGISMO Y ANTAGONISMO BACTERIANOS RESULTAN -
TES DE CONDICIONES AMBIENTALES LOCALES PUEDEN DESEMPESAR :

UN PAPEL IMPORTANTE EN LA DISTRIBUCION Y TAMANO RELATIVO
DE LA POBLACION DE LOS MICROORGANISMOS EN LA PLACA.

LOS° MICROORGANISMOS EXHIBEN UNA VIGOROSA TENDENCIA
A LOCALIZARSE EN REGIONES ESPECIFICAS DE LA PLACA DURAN-

TE LA MADURACION.

UTILIZANDO ANTISUERCS ESPECIFICOS, RITZ HA DEMOS ~

TRADO QUE MIENTRAS LOS ESTREPTOCOCOS SE ENCUENTRAN DISE-

MINADOS ATRAVES DE TODA LA PLACA s IA NEISSERIA , SE LOCA- -

LIZA DE PREFERENCIA CERCA DE LA SUPERFICIE Y LA VEILLONE
LLA EN LAS REGIONES CENTRAL Y PROFUNDA; POR ESTO LOS OR-
GANISMOS ANAEROBICOS PUEDEN SER CAPACES DE SOBREVIVIR -

UNICAMENTE EN LAS AREAS PROFUNI)AS,’ UNA VEZ QUE SE HAYA - .
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ALCANZADO UN DETERMINADO GROSOR DE PLACA, PUDIENDO CRECER
SOLAMENTE DESPUES DE QUE SE HAYAN ESTABLECIDO LAS CONDI -
CIONES AMBIENTALES APROPIADAS.

, LA DISCUSION ANTERIOR SE RELACIONA ESPECIFICAMENTE- -
" CON PLACAS GINGIVALES DE LAS SUPERFICIES LISAS DE LOS DI-.

ENTES.

4 PMCA SUBGINGIVAL SE E’”CUENTRA E’N COJVTACN COH -
iE’E DIEWTE‘, AUNQUE NO NE‘CESARIAME‘NTE ADHERIDA AL MISMO. M
SUPERFICIE QUE’ SE’ HALLA EN CONTAC'TO coN LOS TE’JIDOS BLAN-V B

- DOS E'STA FORM[DA POR CEEULAS E'PITE’LIAEE‘S DESCAMADAS, LEU-'

COCITOS POLIMORFONUCLEARES Y RESTOS DE CELULAS MUERTAS, =
INMEDIATAMENTE ‘SUBYACENTE' A LA SUPERFICIE, LA PLACA ESTA-
CONSTITUIDA CASI EN SU TATALIDAD PbR MICRObRGANISMOS FILA
MENTOS0S NO IDEWTIFIC’ADOS Y ESPIROQUETAS.

0.~ COMPONENTES PATOGENOS DE LA PIACA.~ LOS DATOS - ”
ACTUALES SUGIEREN QUE LA SUSTANCIA PATOGENA ACTIVA PUEDE-
pbsm MUCHOS COMPONENTES, CADA UNO DE LOS CUALES ACTUA -
SOBRE EL HUESPED POR DIFERENTE VIA, ¥ QUIZA, EN DIFERENTE
ETAPA DE LA ENFERVEDAD. VARIAS SUSTANCIAS QUE POSEEN PO -
Mncmb Parocmo'nm ST00 DETECTADAS EN LA PLACA, ESTAS - B

. INCLUYEN SUSTANCIAS INDUCTORAS - DE mmmcm, movucros o

. BACTERIANOS QuE PUEDE‘N mnuam mﬂos PISULARES Dmscms, Sy .




Y SUSTANCIAS QUE PUEDEN ACTIVAR LOS MECANISMOS DESTRUCTI-
VOS DENTRO DE LOS TEJIDOS DEL HUESPED O PARALIZAR LOS ME-

CANISMOS DE DEFENSA DEL MISMO.

* LAS SUSTANCIAS CON LA CAPACIDAD PARA INDUCIR UN FE-
NOMENO EXUDATIVO AGUDO EN LOS VASOS DE LA MICROCIRCULA -

CIOR Y CAUSAR QUIMIOTAXIS LEUCONTARIA, SE ENCUENTRAN EN -

LA PLACA DENTAL. LAS OBSERVACIONES REALIZADAS EN DIENTES-
BN LAS CUALES SE EA PERMITIDO LA ACUMULACION DE LA PLACA

' HAN REVELADO UNA. CORRELACION POSITIVA ENTRE LA ACUNULACI-

N DE PIACA ¥ LA EXUDACION DE LEUCOCITOS ¥ LIQUIDO DEL -
SURCO GINGIVAL. LA PRESENCIA DE SUSTANCIAS QUINIOTACTICAS
SE HA DENOSTRADO EN LIQUIDOS DE CULTIVO DE LOS MICROORGA-
. NISMOS DE LA PLACA Y EN SALIVA SNTERA HUNAPA, TANBIEN SE-
BN EXTPAIDO AGRFTES QUINICOTACTICOS ACTIVOS DE PLACA DEN
PARIA, ESTAS SUSTANCIAS AUN X0 EAN SIDO CARACTERIZADAS.

LOS NICROORGANISNOS PRESENTES EN LA PLACA ELABORAN-
NUNEROSAS EXLINAS CON EL POTRNCIAL PARA DAPAR LOS TEJIDOS
DEL HUESPED CON LAS QUE ENTRAN EN CONTACTO, ESTAS INCLU -
YEN PROTRASAS, COLOGENASAS, AIALUROWIDASA, BETAGLUCORONI-
DASA, NEURANINIDAS Y CONDROITINSULPATASA, ADEMAS DE ES -
T4S SUSTARCIAS, LOS NETABOLITOS DE BAJO PESO NOLECULAR -
TALES COW) ACIDOS ORGANICOS, ANORIACD, INDOL, ANINAS 70 -

XICAS Y SULFATO DE BIDROGENO, PUEDEN EXISTIR EN ALTAS CON'

CENTRACIONES.
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f.~ DESARROLLO Y ACTUACION DE LOS COMPONENTES PATO -
GENOS DE LA PLACA.- LA LESION ASOCIADA CON PLACA SE HA DI-
VIDIDO EN TRES ETAPAS, ESTA DIVISION ESTA DADA EN BASE A -
MANIFESTACIONES CLINICAS ¥ MEDICION DEL EXUDADO GINGIVAL;-
Y ES GINGIVITIS SUBCLINICA, GINGIVITIS CLINICA ¥ DESTRUC -
CION PERIODONTAL, LAS CARACTERISTICAS QUE DINSTINGUEN ES -
TAS ETAPAS NO HAN SIDO DIFUNDIDAS CON CLARIDAD. EL ANALI -
SIS DE IAS CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS Y DE IA ULTRA-

ESTRUCTURA bg: LA ENFERMEDAD PERMITE UNA SUB-DIVISION MAS -

CLARA EN: -
ETAPA INCIAL
ETAPA TEMPRANA
ETAPA ESTABLECIDA Y AVANZADA
~ LAS CARACTERISITICAS DE LA ETAPA INICTAL SOLAMENTE -
REFLEJAN NIVELES AUMENTADOS DE ACTIVIDAD DE MECANISMOS DE-
DEFENSA NORMALES DEL HUESPED QUE OPERAN DENTRO DE L0S TEJI

DOS GINGIVALES.

EN SITUACIONES EXFERIMENTALES EN LAS QUE LOS TEJIDOS

DE HUMANOS X DE PERROS HAN SIDO CONSERVADOS REM.’I’IVAMENTE-

' LIBRES DE PLACA, PUEDEN OBSERVARSE PEQUERAS CANTIDADES DE-
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LEUCOCITOS QUE SE DESPLAZAN HACIA EL SURCO GINGIVAL Y QUE

RESIDEN DENTRO DEL EPILILIO DE UNION.

ADEMAS, ALGUNOS LINFOCITOS Y CELULAS PLASMATICAS -
. AISLADAS PUEDEN ESTAR ASOCIADAS CON VASOS SANGUINEOS DEL-
. PLEXO SUB~EPITELIAL, Y A MAYOR PROFUNDIDAD DENTRO DEL TE-
- JIDO CONECTIVQ. ESTAS NO'SE ACOMPANAN FOR mrmf:smczomss
’ -DE DARO TISULAR DETECTABLE EN EL MICROSCOPIO DE LUZ 0 UL-

. TRAESTRUCTURALMENTE, NO FORMAN UN INFILTRADO Y POR LO TAN

10,50 PRESENCTA NO SE CONSIDERA COMO UN CAMBIO PATOLOGI =

C0. EL, EPITELIO DE UNION SE UNE CON UNIFORMIDAD AL TEJIDO-

CONECTIVO SIN PROLONGACIONES'Y ES APOYADO POR FIBRAS DE -
ESTE TEJIDO MUY BIEN ORIENTADAS. .

EN ESTOS TEJIDOS.LOS PRIMEROS CAMBIOS DESPUES DEL -

COMENZO DE LA ACUMULACION DE PLACA SON CARAC’TERISTICAS*-'»A :

" DE UNA REACCION INFLAMATORIA EXUDATIVA AGUDA CLASICA.

LAS CARACTERISTICAS DE ESTA SON:

VASCULITIS CLASICA DE VASOS BAJO EL EPITELIO DE . . |

UNION

EXUDACION DE LIQUIDO DEL SURCO GINGIVAL .~

™



AUMENTO DE LA MIGRACION DE LEUCOCITOS HACIA EL EPI
~ TELIO DE UNION Y SURCO GINGIVAL

PRESENCIA DE PROTEINAS SERICAS, ESPECIALMENTE FI -

BRINA EXTRAVASCULAR

ALTERACION DE LA PORCION MAS CORONARIA DEL EPITE -
LIO DE UNION

- PERDIDA DE COLAGENO PERIVASCULAR .

LA E‘TAPA INICIAL SE LOCALIZA EN LA REGION DEL SUR-
€0 GINGIVAL. LOS .TE'JIDbS AFECTADOS INCLUYEN UNA PORCION
DEL TEJIDO EPITELIAL DE UNION, EL EPITELIO DEL SURCO BU-
CAL Y LA PORCION MAS bORONARIA DEL TEJIDO C'ONE‘CTIVO; A~
RA VEZ SE ENCUENTRA AFECTADA UNA FRACCION DE TEJIDO CO =

.

NECTIVO GINGIVAL MAYOR DEL § AL 10%,

EXISTE DILATACION DEL PLEXO GINGIVAL ADHERENCIA DE
‘EE'UCOCITOS A LAS PAREDES DE LOS VASOS, Y MIGRACION DE =
LEUCOCITOS ATRAVES DE LA PARED RACIA LOS TEJIDOS . CONE‘C' -
TIV0S, EL SURCO CINGIVAL CONTIENE’ EE'!IC'bC'ITOS EN MIGRA -
CION, CELULAS E'PITEHALES DESCAMADAS ¥ MICROORGANISMOS .
EN RE‘GIOIVES SUPERFICIALES EL EPITELIO DE UNION PUEDE” -
 OBSERVARSE NEUTROFILOS INTACTOS Y UN PROCESO DE DEGENE. ~
'RACION. EL E‘SPACIO EXTRA CE’LUIAR ES OCUPADO POR MATERIAL
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GRANULAR DE COMPOSICION DESCONOCIDA Y RESTOS DE CELULAS -
MUERTAS. DENTRO DE REGIONES MAS PROFUNDAS DEL EPITELIO DE
UNJON PUEDEN PRESENTARSE NUMEROSOS NEUTROFILOS INTACTOS-

ASI COMO OTROS LEUCOCITOS.

LA ETAPA INICIAL PUEDE SER UNA REACCION A LA GENERA
CION DE SUSTANCIAS QUIMIOTACTICAS Y ANTIGENICAS N LA RE-
GION DEL SURCO GINGIVAL. EN REALIDAD EL, FENOWERO INFLANA-
TORI0 AGUDO PUEDE SER PROVOCADO SIMPLEMENTE'POR LA APLICA
CION DE SUSTANCIAS QUIMIOTACTICAS DERIVADAS DE.LA PLACA -
AL MARGEN GINGIVAL. |

LA LESION INICIAL SE PRESENTA EN CUESTION DE 2 A -
4 DIAS CUANDO EL TEJIDO GINGIVAL ANTERIORMENTE NORMAL Y-
SIN INFILTRADO ES SOMETIDO DE NUEVO A LA ACUMULACION DE-

PLACA MICROBIANA.

LA ETAPA. TEMPRANA SE CONFUNDE Y EVOLUCIONA A PAR-
PIR DE LA LESION INICIAL SIN UNA LINEA DIVISORIA CLARA.

LAS CARACTERISTICAS FUNDAMENTEALES DE LA LESION -

TEMPRANA SON:

ACENTUACION DE LAS CARACTERISTICAS DESCRITAS PARA
LA LESION INICIAL | .
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ACUMULACION DE CELULAS LINFOIDES INMEDIATAMENTE ABA-

JO DEL EPITELIO DE UNION EN EL SITIO DE INFLAMACION AGUDA

ALTERACIONES CITOPATICAS EN FIBROBLASTOS RESIDENTES,
POSIBLEMENTE ASOCIADO CON INTERACCIONES DE CELULAS LINFO «

 IDES

MAYOR PERDIDA DE LA RED DE FIBRAS COLAGENAS QUE APO-

YAN LA ENCIA MARGINAL

COMIENZO DE LA PROLIFERACION DE LAS CELULAS BASALES-
DEL EPITELIO DE UNION

LA ETAPA TEMPRANA EN LOS HUMANOS APARECE EN EL SITIO
DE LA LESION INICIAL DENTRO DE LOS 4 A 7 DIAS DESPUES DEL~
COMIENZO DE LA ACUMULACION DE PLACA, ES ESENCIALMENIE EL -
RESULTADO DE LA FORMACION Y MANTENIMIENTO DE UN INFILTRADO
DENSO DE CELULAS LINFOIDEAS DENTRO DE LOS TEJIDOS CONECTI-
V0S GINGIVALES.

L0S FENOMENOS INFLAMATORIOS EXUDATIVOS AGUDOS PERSIS
TEN EN LA LESION TEMPRANA. EL EXUDADO DE COMPONENTES SERI-
COS MEDIDO SEGUN EL FLUJO DEL LIQUIDO GINGIVAL Y EL NUMERO
DE LEUCOCITOS EN LA HEWDIDURA GINGIVAL ALCANZAN SU MAXIMO-
NIVEL Y SE ESTABILIZAN DE LOS 6 A 12 DIAS DESPUES DE LA -
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APARICION DE LA GINGIVITIS CLINICA.

LA CANTIDAD DEL LIQUIDO DEL SURCO GINGIVAL PARECE -
SER INDICATIVO DEL TAMARO DEL SITIO DE LA REACCION DENTRO~
DEL TEJIDO CONECTIVO. AUNQUE EL EPITEL.TO DEL SURCO RUCAL -
Y EL EPITELIO BUCAL GENERALMENTE NO SON INFILTRADOS, EL =
EPITELIO DE UNION CONTIENE UN NUMERO MAYOR Y VARIABLE DE-
GRANULOCITOS NEUTROFILOS EN TRANSMIGRACION Y CELULAS MONO—
'NUCLEARES QUE SE INFILTRAN. INCLUYENDO LINFOCITOS, MACROFO-
GOS, C’E’LUMS‘PMSEMTICAS Y CELULAS CEBADAS. L0S LEUCOCI -
705 SE POSECTONAN ENTRE LAS CELULAS EPITELIALES Y PUEDEN-
ESTAR PRESENTES EN CANTIDADES SUFICIENTEMENTE GRANDES PARA
INTMMIR LA CONTINUIDAD DE LA BARRERA EPITELIAL.

EL AREA DE TEJIDO CONECTIVO AFECTADA PUEDE DIFEREN -
CIARSE CLARAMENTE DEL TEJIDO NORMAL CIRCUNDANTE I;OR LA PRE
SEI{L‘IA DE CELULAS INFLAMATORIAS ¥ LA DISMINUCION DEL CONTE
NIDO EN COLAGENO. LA COMPOSICION CELULAR DE LA ZONA DE TE-
JIDO CONECTIVO INFILTRADO, SIN INCLUIR LAS ESTRUCTURAS VAS
CULARES, ES DE FIBROBLASTOS, 14.8%; GRANULOCITOS NEUTROFI-
L0S, 2.6% MONOCITOS Y MACROFOGOS 2.1%; CELULAS PLASMATICAS

2.0%; LINFOCITOS PEQUEROS 39.3%; LINFOCITOS MEDIANOS 34.9%

INMUNOBLASTOS 1.9% y CELULAS CEBADAS 2.4%.

MIENTRAS QUE LOS GRANULOCITOS NEUTROFILOS SE INFIL -
TRAN DENSAMENTE EN EL EPTTELIO DE UNION Y EN EL SURCO - -
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GINGIVAL Y ALGUNOS PUEDEN VERSE DENTRO DE LOS VASOS SAN-
GUINEOS, NO ES FRECUENTE OBSERVARLOS DENTRO DE LA SUSTAN

CIA DE LOS TEJIDOS CONECTIVOS.

LA PORCION MAYOR DE LAS CELULAS EN INFILTRACION -
SON LINFOCITOS ¥ MUCHOS DE ESTOS SON DE TAMARO INTERME -
D10, LO QUE INDICA QUE PUEDE ESTAR OCURRIENDO UNA TRANS-
FOMRACION BLASTICA Y DIFERENCIACION EN LINFOCITOS SEN -
CIBILIZADOS T Y B, ASI COMO EN CELULAS PLASMATICAS, UN -
NUMERO SIGNIFICATIVO PUEDE SER IDENTIFICADO COMO INMUNO-
- BLASTOS.

EL CONTENIDO DE FIBRAS COLAGENAS DEL TEJIDO AFEC -
TADO SE REDUCE, EXISTE UNA REDUCCION EN EL CONTENIDO DE~

COLAGENO DE APROXIMADAMENTE EL ?70% CON RELACION AL TEJI-.

DO CONECTIVO NO INFLAMADO. ESTA ALTERACION SE PRESENTA -

EN UNA ETAPA TEMPRANA DE LA ENFERMEDAD, AFECTA ESPECIAL=-

MENTE A LOS GRUPOS DE FIBRAS DENTOGINGIVALES Y CURCULA =
RES QUE POR LO REGULAR DAN SOPORTE"AL EPITELIO DE UNION.
A PERDIDA DE | COLAGENO, POR L0 TARTO, PUE'DE.‘M SER UN FAC -
TOR PRINCIPAL EN LA PERDIDA CONTINUA DE LA INTEGRIDAD -
TISULAR Y DE LA FUNCION GINGIVAL NORMAL AL PROGRESAR LA-
ENFERMEDAD.

103 FIBROBLASTOS SON IGUALMENTE NUMER0SOS EW TAS =

31



REGIONES INFILIRADAS Y NO INFILTRADAS DE LOS TEJIDOS CONEC-
TIVOS GINGIVALES. LOS FIBROBLASTOS EN LOS TEJIDOS ALTERADOS
PATOLOGICAMENTE PRESENTAN UN AUMENTO DE TAMANO COMPARABLE
A TRES VECES EL VOLUMEN DE LOS QUE SE ENCUENTRAN EN LOS TE-
JIDOS NORMALES, ADENAS EXISTEN ALTERACIONES CITOLOGICAS DIS
TINTIVAS.

ESTAS INCLUYEN LUCENCIA E‘EECTRONICA_DELNIICLEO, Lo QUE
SUGIERE UNA REDUCCION EN EL CONTENIDO DE CROMATINA, FALTA -

FRECUENTE DE NUCLEOLOS, CISTERNAS AMPLIAMENTE DILATADAS DE-.

VOLUMEN Y FRECUENTEMENTE CON PERDIDA DE LAS CRESTAS Y RUPTU
RA DE LA MEMBRANA PLASTICA. E'S'."AS ALTERACIONES SON EXHIBI=~
DAS CARACTERISTICAMENTE POR CELULAS ENFERMAS O MORIBUNDAS.-
Los C‘MIbS PARECEN SER CONSECUENCIA DE FIJACION TISM -
DEFECTUOSA ¥ PROCESAMIENTO, YA QUE NO SE UESERVA;” EN FIBRO-
BLASTOS U OTRAS onLAs DE LOS TEJIDOS NORMALES, NI EN LAS-
CELULAS NO FIBROBLASTICAS DE LA LESION. ESTAS ALTERACIONES-
CITOPATICAS PARECEN ESTAR RELACIONADAS CON LA ACTIVIDAD DE-
LAS CELULAS LINFOIDES. EXISTE UNA CORRELACION POSITIVA EN -
TRE LAS CANTIDADES CADA VEZ EN AUMENTO DE LINFOCITOS E IN -
'MUNOBLASTOS DE TAMARO INTERMEDIO CON EL INCREMENTO DE TAMA-
R0 DE L[OS FIBROBLASTOS, ADEMAS FRECUENTEMENTE SE OBSERVAN -

LINFOCITOS EN INTIMO CONTACTO CON LOS FIBROBLASTOS ALTERA -

. wS.

RECIERTEMENTE SE HA DENOSTRADO QUE LOS LINFOCITOS DE -
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LA ‘SANGRE PERIFERICA OBTENIDOS DE PACIENTES CON ENFERME -
DAD GINGIVAL INFLAMATORIA ESTAN SENCIBILIZADAS A LAS SUS=-
TANCIAS ANTIGENAS DE LA PLACA DENTAL HUMANA. ESTAS CELU -
LAS PRESENTAN TRANSFORMACION BLASTICA CUANDO SON CULTIVA
DAS IN VITRO EN PRESENCIA DE LOS ANTIGENOS DE LA PLACA, -
Y LOS LIQUIDOS DE ESTOS CULTIVQS EJERCEN UN EFECTO CITOTO

XICO SOBRE LOS FIBROLASTOS GINGIVALES.

LAS CARACTERISTICAS QUE DISTINGUEN A LA ETAPA ESTA-
BLECIDA E‘S. LA PREDOMIIMNCH DE CELULAS PLASMATICAS DEN -
TRO DE LOS TEJIDOS CONECTIVOS AFECTADOS EN UNA ETAPA AN -
TERIOR A LA PERDIDA OSEA EXTERNA.

PERSISTENCIA DE LAS MANIFESTACIONES DE LA INFLAMA -
CION AGUDA

PREDOMINIO DE CELULAS FLASMATICAS PERO SIN PERDIDA-

OSEA APRECIABLE.

PRESENCIA DE INNUMOGLOBULINAS EXTRAVASCULARES EN -
L0S TRJIDOS CONECTIVOS EN EL EPITELIO DE UNION

PERDIDA CONTINUA DE LA SUSTANCIA DEL TEJIDO CONECTI .

V0 OBSERVADA EN LA LESION INCIPIENTE
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PROLIFERACION, MIGRACION Y EXTENSION LATERAL DEL -
EPITELIO DE UNION, LA FORMACION TEMPRANA DE BOLSAS PUEDE

0 NO EXISTIR

AL IGUAL QUE EN LAS ETAPAS TEMPRANAS, LA LESION -

AUN SE ENCUENTRA CENTRADA ALREDEDOR DEL FONDO DEL SURCO-

Y LIMITADA A UNA PORCION RELATIVAMENTE PEQUEWA DEL TEJI-

DO CONECTIVO GIfIGIVAL. SIN EMBARGO, LAS CELULAS PLASMATI
CAS NO SE ENCUENTRAN LIMITADAS AL SITIO DE LA REACCION; -
fAMBIEN APARECEN EN FACES 4 LO LARGC DE LOS VASOS SANGUI
NEOS Y ENTRE LAS FIBRAS COLAGENAS PROFUNDAS DE LOS TEJI-
DOS CONECTIVOS.

EL EPITELIO DE UNION Y EL SURCO BUCAL PUEDEN PROLI
FERAR Y EMIGRAR HACIA EL TEJIDO CONECTIVO INFILTRADO Y -
A LO LARGO DE LA SUPERFICIE RADICULAR, CONVIRTIENDOSE -
EN EPITELIO PROPIO DE UNA BOLSA, EN ALGUNOS CASOS, EL -

EPITELIO DE LA BOLSA PUEDE SER GRUESO Y EXHIBIR UNA TEN-

~ DENCIA HACIA LA QUERATINIZACION, FERD CON MAYOR FRECUEN-

CIA SE ADELGA2A Y SE ULCERA.

AL LLEGAR A ESTE GRADO DE LA ETAPA AVANZADA NOS EN.
CONTRAMOS YA CON UNA PERIODONTITIS FRANCA Y BIEN. DEFINI-

DA ESTO ES QUE EXISTE YA LA FORMACION DE BOLSAS, PERIO «
DONTALES, VICERACION Y SUPURACION SUPERFICIAL, FIBROSIS-

GINGIVAL, DESTRUCCION DEL HUESO ALVEOLAR ¥ DEL = - = -
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LIGAMIENTO PERIODONTAL, MOVILIDAD DENTARIA Y DESPLAZAMIEN-
10, PERDIDA Y EXFOLIACION EVENTUAL DE LOS DIENTES.

2.~ DIETA

LA COMPOSICION Y CONSISTENCIA DE LA DIETA -PUEDEN SER
DETERMINANTES IMPORTANTES EN LA FORMACION DE LA PLACA MI -
CROBIANA SOBRE LOS DIENIES Y EN EL DESARROLLO DE LA ENFER-

MEDAD INFLAMATORIA.

CARLSSON Y EGELBERG HAN DEMOSTRADO QUE LOS DIENTES =
DE RUMANOS QUE CONSUMEN UNA DIETA LIBRE DE CARBOHIDRATOS -
0 CONTENIENDO SOLO PEQUENAS CANTIDADES DE ESTOS, DESARRO -
LLAN EN POCOS DIAS UNA PLACA DELGADA AMORFA QUE NO CAMBIA
SIGNIFICATIVAMENTE DURANTE UN PERIODO DE UNA SEMANA,LA COM
PLEMENTACION CON GLUCOSA NO ALTERA ESTA SITUACION, AUNQUE-
LA SOCAROSA CAUSA LA FORMACION DE GRANDES CANTIDADES DE -
PLACA MICROBIANA.

3.~ SARRO DENTAL

"EL SARRO DENTAL ES UNA PLACA MUY ADHERENTE QUE HA -

EXPERIMENTADO MINERALIZACION. LA MATRIZ Y LOS MICROORGANIS

MOS SE CALCIFICAN AUNQUE LA SUPERFICIE LIBRE DEL SARRO SUE
LE ESTAR CUBIERTA POR MICROORGANISMOS VIVOS",
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LA PLACA MICROBIANA QUE SE PERMITE PERMANECER SIN IN-

N

TERFERENCIA SOBRE LA CORONA O RAICES DE LOS DIENTES EXPERI

MENTA MINERALIZACION, POR LO QUE YA NO PUEDE SER ELIMINA
DA POR EL CEPILLADO, MIENIRAS QUE EL PROCESO DE MINERALI

ZACION PARECE MATAR O INACTIVAR ALGUNOS DE LOS MICROORGA

NISMOS, POR LO QUE RESULTA BENEFICO DESDE ESTE PUNTO DE
VISTA; EL DEPOSITO CALCIFICADO DEL SARRO AUN .RECIEN PULIDA

'CON POLVO DE PIEDRA POME? SIEMPRE CONTIENE GRAN CANTIDAD - _

DE MICROORGANISMOS VIABLES DE N(IME'ROSAS' ESPECIES Y DA LU -
GAR A LA FORMACION DE UNA NUEVA- PLACA CON MAYOR RAPIDEZ -

QUE LAS SUPERFICIES DENTARTAS LIMPIAS, ADEMAS, EL SARRO -

'PUEDE EJERCER IRRITACION SOBRE EL TEJIDO PERIODONTAL ADYA-

CENTE; PROPORCIONA UNA SUPERFICIE ASPERA Y FAVORABLE, PRO-

TEGIDA PARA EL CRECIMIENTO RAPIDO DE LA PLACA Y SU PRESEN-

CIA HACE DIFICIL LA ELIMINACION DE LA PLACA ASI COM) DIFI-

CULTA O IMPOSIBILITA SU CONI_??OL.

4.~ SALIVA

COMO ES BIEN SABIDO LA COMPOSICION Y CONSISTENCIA .-

DE LA SALIVA VARTA DE UN INDIVIDUO A OTRO, Y PARECE PRO --
BABLE QUE LOS PACTORES SALTVALES PUEDEN APECTAR LA PLORA-
BUCAL Y LA EXTENSION DE LA FORMACION DE PLACA. UNA MANI --
FESTACION IMPORTANTS ES EL AUMENTO EN EL INDICE DB LA CA -

RIES Y EN EL DESARROLLO DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL; QUE = -

36



CASI SIEMPRE ACOMPANA A LA DISMINUCION PATOLOGICA DEL -
FLUJO SALIVAL. LA SALIVA CONTIENE GLUCOPROTEINAS ESPECI
FICAS QUE FAVORECEN LA CAPACIDAD DE LOS ORGANfSMOS PARA
COLONIZAR LAS SUPERFICIES DENTARIAS Y PARA AGREGARSE EN

ThE SI.

ADEMAS DE CIERTAS SUSTANCIAS ANTIBACTERIANAS TA -
LES COMO LISOZIMAS, LA SALIVA CONTIENE TAMBIEN UN ~ANTI
cubnpo ESPECIFICO I G A QUE ES CAPAZ DE UNIRSE CON czég
05 MICROORGANISMOS BUCALES, AYUDANDO ASI A CONTROLAR -
EL TAMARO RELATIVO DE LA POBLACION, LA ADHERENCIA Y -
LAS PROPIEDADES DE AGREGACION.

5.- ANOMALIAS EN IA DENTICION

CUANDO LA ANATOMIA DE LA DENTADURA SE VE ALTERADA
ESTA PUEDE COADYUBAR AL DESARROLLO DE LA ENFERMEDAD DE-
BIDO A LAS CARACTERISTICAS ANATOMICAS Y FUNCIONALES QUE
ESTA PRESENTE, YA QUE NOS AYUDA A LA PROPENSION PARA LA
ACUMULACION DE PLACA. LA FUNCION OCLUSAL ANORMAL ES CA-
PAZ TAMBIEN DE ALTERAR LA RESISTENCIA DE LOS TEJIDOS -
PERIODONTALES, DICHAS CONDICIONES ANATOMICAS Y FUNCIONA
LES SON: POSICION DENTARIA ANORMAL, POSICION PROMINENTE

BUCAL 0 LINGUAL, INCLINACION,GIROVERSION O ‘TRASLAFE: =

CON LOS DIENTES ADYACENTES.
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FORMA DENTARIA ANORMAL; CONTORNOS BUCALES O LINGUA-
LES EXAGERADAMENTE PROMINENTES, ABRASION O DESGASTE DENTA

RIOS

ESTADO FUNCIONAL, DIENTES SIN ANTAGONISTAS

CONTACTOS ABIERTOS

CONTORNO ¥ POSICION GINGIVALES; EL MARGEN GINGIVAL-
LIBRE PUEDE ENCONTRARSE ENGRASADO DEBIDC A FIBROSIS O = =
EDEMA; PUEDE EXISTIR UNA DISCREPANCIA EN SU LOCALIDAD CON
RESPECTO A LOS DIENTES @YACENTES 0 ESTAR LOGALI,ZADA DEMA

SIADO EN DIRECCION APICAL O CORONARIA.
6.~ MALOS HABITOS

TAL VEZ EL FACTOR MAS TMPORTANTE DE LA ACUMUTACION-
DE LA PLACA ES DEBIDO AL MAL CONTROL QUE SE TIENE DE ELLA,
DEBIDO A: FALTA DE INFORMACION ¥ CAPACIDAD EN EL CEPTLLA
DO DENTARITO, ESTO JUNTO CON LA PRESENCIA DE CONDICIONES -
BUCALES TALES COMO:* BOLSAS, ESCALONES EN LOS TEJIDOS BIAN
D0S, RESTAURACIONES DEFECTUOSAS ¥ APARATOS MAL AJUSTADOS,
“CONTACTOS ABIERTOS, DIENTES ENCIMADOS, FAICES DENTARIAS -
EXPUESTAS. COADYUBAN PARA EL DESARROLLO DE LA PATOGENIA.



7.= ESTADO PSICOLOGICO

SE HA DICHO QUE LA PATOLOGIA SE PRESENTA MAS SEVERA-
MENTE EN INDIVIDUOS QUE SE ENCUENTRAN CON TRASTORNOS PSICO
LOGICOS 0 CON PACIENTES QUE PRESENTAN ANGUSTIA, NO ES AUN-
BIEN ESTABLECIDO EL PORQUE DE ESTO: SIN EMBARGO, SE HA SU=
GERIDO QUE E‘SfAS PERSONAS DESARROLLAN HABITOS NOCIVOS TA -
LES COMO EL BRUXISMO, O BIEN Eb FLUJO SALIVAL PUEDE VERSE-

ALTERADO.
" B~ FACTORES GENERALES
1.~ AVITAMINOSIS

ES DEBIDO AL DESCENSO DE CANTIDADES MINIMAS DE MATE-
RIALES BIOLOGICAMENTE IMPORTANTES, LAS DE MAYOR IMPORTAN -
CIA PARA NOSOTROS SON: LA VITAMINA C QUE ORGANIZA EL COLA-
CENO, LA VITAMINA A QUE QUERATINIZA LOS EPITELIOS; LA VITA
MINA D QUE FIJA EL SODIO, CALCIO Y LAS DE SALES MINERALES.

2.= CARENCIAS NUTRICIONALES
PARA UN BUEN MANTENIMIENTO DEL PARODONTO NORMAL, ES

HECESARIO UNA ADECUADA INGESTION, AESORCION .Y UTILI ZAC'ION
DE LAS DIVERSAS VITAMIHAS MINERALES.
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3.~ INFLUENCIAS ENDOCRINAS
SABEMOS QUE LAS GONADAS TIENEN INFLUENCIA DURANTE -
CIERTOS ESTADOS FISIOLOGICOS COMO SON LA PUBERTAD, MENS -

TRUACION, EMBARAZO ¥ MENOPAUSIA.

TAMBIEN NOS ENCONTRAMOS QUE EN LA DIABETES NOS F4vg

RECE LA FORMACION DE ABCESOS DEBIDO A QUE EL ORGANISMO -

SE ENCUENTRA DEBILITADO.
4.« DISCRACIAS SANGUINEAS

LA LEUCEMIA COMD LA ANEMIA SON CAUSA DE CAMBIOS NQ
TABLES EN LA ENCIA.

5.~ INFECCIONES GRANULOMATOSAS ESPECIFICAS

ENTRE LAS QUE ENCONTRAMOS,LA TUBERCULOSIS Y LA SIFL
- LIS, QUE PUEDER INDUCIR UN TIPC CLINICO DE GINGIVITIS.

6.- POR ALERGIAS

SU MANIFESTACION ES POR MEDIO DE VESICULAS, LAS 00_4_

'LES MODIFICAN EL MEDIO BUCAL, EPILETIOS ¥ TEJIDO COHE’C‘H—
- Vo,
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7.= POR FARMACOS
ESTA NOS LA PRODUCE LOS MINERALES COMO MERCURIO, -~

ARSENICO, BISMUTO, O BIEN POR DROGAS COMO EL DILANTIL S0-
DICO.

4.



CAPITULO IIT
CLASIFICACION Y TRATAMIENTO

COMO HEMOS VISTO TIENE DISTINTOS ASPECTOS ETIOLO -

GICOS LA GINGIVITIS; POR LO CUAL SE PRESENTAN DIFERENTES -

MANE‘RAS,i PUDIENDOLA CLASIFICAR DE LA SIGUIENTE FORMA:

A.- GINGIVITIS CRONICA

- LA GINGIVITIS CRONICA ES LA MAS FRECUENTE; ES CAU '
SADA POR IRRITACION, POR BACTERIAS, RESTOS ALIMENTICIOS-

Y OTROS FACTORES LOCALES DE LA INDOLE DE IMPACCION ALI -
MENTARIA Y RE'STAUHACIONES DENTALES MAL ELABORADAS.

" LA GINGIVITIS CRONICA ES INDOLORA ¥ NO CONTAGIO-
54, COMIENZA EN LAS PAPILAS INTERDENTALES ¥ EN EL BORDE-
GINGIVAL ALREDEDOR DE LOS DIENTES, LAS ENCTAS ESTAN TIME
FACTAS, DE COLOR ROJO O ROJO AZULADO Y TIENDEN A SANGRAR
AL SER IRRITADAS POR EL CEPILLO DE DIENTES O ALIMENTOS -
ASPEROS. | | |

DESDE EL PUNTO DE VISTA MICROSCOPICO, LAS ENCIAS -
PRESENTAN INFILTRACTON INFLAMATORIA COMPACTA, SOBRE T0D0
DE CELULAS PLASMATICAS, CON LINFOCITOS Y ESCASOS HISTIO=

CIT0S, ‘HAY ABUNTANTES VASOS SANGUINEOS NEOFORMADOS - -
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CONGESTIONADOS Y GRADO VARIABLE DE ACTIVIDAD FIBROBLASII-
CA Y FIBROSIS. LA SUPERFICIE INTERNA ADYACENTE A LOS DIEE

TES PUEDE PRESENTAR ULCERAS Y SUPURACION". ,

SEGUN BHASKAR ESTA SE PRESENTA EN DOS FORMAS:

- AL INICIARSE SE PRESENTA EL TIPO ADEMATOSO EN EL-
CUAL LA ENCIA ESTA ABULTADA Y LUSTROSA, PIERDE SUS IRRIGU
-LARIDADES HABITUALES ¥ SANGRA CON FACILIDAD, LOS CORTES =
‘ MICROSCOPfCOS REVELAN QUE EL EPIZELIO ESCAMOSO ESTRATIFI-
CADO Y QUERATINIZADO, QUE ﬁDRMALMENTE’ CUBRE LA ENCIA, ES-

TA INALTERADO O BIEN MUESTRA LA AUSENCIA DE UNA CAPA DE -

QUERATINA, EL TEJIDO CONECTIVO DEBAJO DEL EPITELIO PRESEN

TA EDEMA E INFILTRACION DE PLASMOCITOS, LEUCOCITOS, NEU - -

TROFILOS Y LINFOCITOS,‘ EL INFILIRADO CELULAR ES PARTICU -
LARMENTE ACENTUADO EN LA ZONA DEL ESPACIO SUBGINGIVAL.

LA INFLAMACION NO SE EXTIENDE AL INTERIOR DEL ESPA-
CI0 DEL LIGAMENTO PERIODONTICO NI EN LA MEDULA DEL HUESO-
SUBYACENTE, NO HAY RESORCION DE LA CRESTA ALVEOLAR, LA -
' ADHESION EPTTELTAL ES NORMAL, Y TAMPOCO SE FORMAN BOLSAS.

= EL TIPO FIBROSO CONSTITUYE LA ETAPA FINAL DEL TI-
PO ADEMATOSO Y SE MANIFIESTA POR UNA ENCIA ABULTADA Y -
FIRME QUE PUEDE SANGRAR DURANTE EL CEPILMDO; MICROSCOPI-

CAMENTE LA CARACTERISTICA PREDOMINANTE ES LA FORMACION -
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DE TEJIDO FIBROSO, PERQ ES POSIBLE OBSERVAR PLASMOCITOS Y
LINFOCITOS EN CANTIDAD VARIABLE.

B.- HIPERPLASIA GINGIVAL DEBIDA A FARMACOS

1.~ DILANTINICA.- SUELE OBSERVARSE EN EPILEPTICOS -
SOMETIDOS A TRATAMIENTO CON DIFENILHIDANTOINA SODICA (DI-
LAIITINA). NO OCURRE INVARIABLEMENTE, Y SE INFORMA CON UNA
FRECUENCIA DE 3 A 628, LAS ENCIAS AUMENTADAS DE VOLUMEN -
TIENEN FORMA DE MORA, COLOR ROSA CORAL Y SUPERE'ICIE DURA-
CON LOBULOS PEQUEHOS, LA TUMEFACCION ES INDOLORA, SUELE -
SER GENERALIZADA ¥ POR LO REGULAR MAS INTENSA EN LA RE ==

GION DE INCISIVOS Y CANINOS EN LA ENCIA LABIAL; NO OCURRE

EN 20NAS DESDENTADAS, EL AUMENTO DE VOLUMEN DEPENDE DE -
HIPERPLASIA DEL EPITELIO CON ACANTOSIS Y PROLOGANCION DE
L0S CLAVOS INTERPAPILARES QUE PENETRAN PROFUNDAMENTE EN-
EL TEJIDO CONECTIVO. EL TEJIDO CONECTIVO S DENSAMENTE =
COLAGENO CON ABUNDANTES FIBROBLASTOS ESFERICOS O POLIE =
DRICOS Y VASOS SNGUINEOS NEOFORMADOS, CON FRECUENCIA SE~
APRECIA PARTICIPACION INFLAMATORIA CERCA DE LA SUPERFT -
CIE GINGIVAL ADYACENTE A LOS DIENTES.

MEDIANTE EL TRATAMIENTO ODONTOLOGICO SE ELIMINARAN
T0D0s LOS FACTORES PREDISPONENTES LOCALES. EN LA RIPER -
PLASIA DILANTINICA EXTENSA CON GRANDES MASAS DE TEJIDO -
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FIBROSO, EL UNICO TRATAMIENTO SATISFACTORIO ES LA EXTIR-
PACION QUIRURGICA, ES TAMBIEN DE PRIMORDIAL IMPORTANCIA-
LA SUSPENCION DEL DILANIIN, LAS RECIBIDAS SON COMUNES =
CON CUALQUIER FORMA DE TRATAMIENTO.

2.- GINGIVITIS MERCURIAL.~ EL USO DE PREPARACIO -
NES MERCURIALES PARA EL TRATAMIENTO DE LA SIFILIS, CAUSA
FRECUENTEMENTE SINTOMAS BUCALES, EL MERCURIO ES EXCRETA-
DO POR LAS GRANDULAS SALIVALES Y.LA AFECTACION SE DEBE -
A LA ACCION DEL MERCURIO CONTENIDO EN LA SALIVA SATURADA
SDBRE EL TEJIDO. EN EL USO TERAPEVTICO DEL MERCURIO, [A-
APARICION DE SINTOMAS BUCALES ES UNA INDICACION DE QUE -
EL TRATAMIENTO DEBE SUSPENDERSE.

SE OBSERVA PTIALISMO E HIPERSENSIBILIDAD DE LAS =

- GLANDULAS SALIVALES, EL PACIENTE NOTA SABOR METALICO Y -

SE FORMA SULFURO DE MERCURIO QUE CAUSA LA E’NFE‘MDA@W
ENCIAS ESTAN IIIFMMADAS," SE OBSERVA ERITEMA, EL COLOR ES

ROJO AZULADO, PUEDE HABER EROSIONES Y FORMARSE ULCERAS,=-

APARECEN PRIMERAMENTE EN LA ENCIA Y LUEGO SE EXTIENDEN -
" EN LA CAVIDAD BUCAL; ESTAN CUBIERTAS POR UNA PSEUDOMEM -
BRANA GRIS VERDOSA.

3.~ GINGIVITIS BISMUTICA.- IAS PRE?ARA&IOHES DE - .

BISNUTO HAN SUPLANTADO AL MERCURIO EN EL TRATAMIENTO =
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ANTISIFILITICO Y POR L0 TANTO SE OBSERVA CON FRECUENCIA LA
GINGIVITIS BISMUTICA. EL BISMUTO ACTUA SOBRE LOS TEJIDOS -
PRODUCIENDO UN EFECTQ TOXICO INFECCIOSO, EN EL CUAL EL TE-
JIDO ALTERADO POR LA INFECCION LOCAL SE AFECTA PRINCIPAL =

MENTE Y LA FORMACION DE ACIDO SULFHIDRICO EN EL TEJIDU NE=

CROSADO PREDISPONE AL DEPOSITO DE BISMUTO. EL FRIMER SIN =

T0tA ES LA ODONTALGIA QUE SE SIENTE PRONTO DESPUES DE LA -
INYECCION, ESPECIALMENTE EN LA REGION DE LOS INCISIVOS IN-

, FERIORE‘S; EN LOS CASOS INTENSOS SE FORMAN PSEUDOMEMBRANAS-

. AMARILLENTAS ASOCIADO ESTE CUADRO A LA INFLAMACION DE GAN-
CLIOS Y GLANDULAS SALIVALES, ¥ EN ALGUNAS OCASIONES, SE -
PRESENTA TRISMO MUSCULAR; NO EXISTE AT SALIVACION EXAGERA-
DA NI FETIDEZ BUCAL. '

PANTO EN LA CINGIVITIS MERCUARTAL COMO EN LA BISMUTI
'CA, HAY RIPEREMIA DE LOS CAPILARES EN LA PAPILA DEL CORION
CON DEPOSITO -DE SULFURO DE MERCURIO O DE BISWUTO EN IAS -
PAREDES DE LOS VASOS, ESTO CAUSA ALTERACIONES ATROFICAS EN
EL TEJIDO, CON EDEMA ¥ DESCAMACION DEL EPITELIO NECROSADO;
IRRITA Y CAUSA ALTERACION, PORQUE EN'EL TEJIDO NECROSADO -
LAS BACTERTAS' SAPROFITAS ENCUENTRAN TERRENO ADECUADO A SU-
CRECIMIENTO. EL Pkoar.'so PATOLOGICO ES MUY INTENSO EN LA -
cIvGIVITIS HERCURIAL, ¥ CONPARATIVANENTE LIGERO, EW LA oca
srowu POR EL BISWUTO.
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TRATAMIENTO. - SE HACE A BASE DE OXIDANTES QUE CONVI-
ERTEN LAS SALES EN INSOLUBRES; ENTRE ELLOS EL SUPEROXOL =
QUE ES UNA SOLUCION AL 30% INTENSAMENTE ACIDA DE PEROXICO-
DE HIDROGENC (PH, 2.6) ANTES DE USARSE, SE NEUTRALIZA CON-
UNA SOLUCION AL 5% DE BICARBONATO DE S0D10, EN PROPORCION-
DE UNA GOTA DE BICARBONATO PARA DIEZ GOTAS DE SUPEROXOL, -
ESTO HACE QUE EL Ph DE LA SOLUCION LLEGUE A 6.0, SE SUPONE
QUE EL PEROXOL TIENE EFECTO ESTIMULANTE SOBRE LA CIRG;ULA -
CION. CUANDO SE APLICA A LA ENCIA, LA ENZIMA CATALASA DIVI '
DE EL 11202 EN H20 Y 0, ESTE OXIGENO EN ESTADO NACIENTE, -~
- ES UN'AGENTE OXIDANTE ACTIVO Y PENETRA EN LOS TEJIDOS ATRA
. VES DEL EPITELIO EN FORMA DE INNUMERABLES BURBUVAS. LAS -

BURBUJAS Db OXIGENO COMFRIMEN LOS CAPILARES Y C-'U/.WDO ESTA-
PRESION DESAPARECE, LA CIRCULACION AUMENTA ACTIVAMENTE, SE
. CREE QUE LA LIBERACION DE OXIGENO NACIENTE EJERCE UN E‘STf-
.MULO MECANICO EN LOS TEJIDOS ASI COMO TAMBIEN UNA ACCION -
QUIMICA.

SE APLICA CON TORUNDA DE ALGODON QUE SE INTRODUCE EN
LAS REGIONES PROXIMALES O BIEN, METTENDO UNA TORUNDA DE AL
GODON EN LA REGION DE LA LESION, CON UN INSTRUMENTO PLANO,
LA TORUNDA SE DEJA UN MINUTO Y LUEGO SE QUITA, LA BOCA SE-
'ENJUAGA CON AGUA, EL TEJIDO DEBE EXPERIMENTAR ISQUEMIA, SI
NO SE PRESENTA LA ISQUEMIA ENTONCES SE REPITE LA APLICACION
TANTAS VECES COMO SEA NECESARIO PARA OBTENERLA. ESTE TRA—-
TAMIENTO DEBE REPETIRSE TRES O CUATRO VECES, DURANTE UN -



PERIODO DE DOS SEMANAS Y CON INTERVALOS DE TRES 0 CUA-

TRO DIAS.

BI.- HIPERPLASIA

1.~ LA HIPERPLASIA GINGIVAL TAMBIEN APARECE EN -
OTRAS CIRCUNSTANCIAS: SE LLAMA FIBROMATOSIS GINGIVAL O
ELEFANTIASIS GINGIVAL Y ES MJY RARA.

HIPERPLASIA GINGIVAL HERIDATARIA ( FIBROMATOSIS-
GINGIVAL HEREDITARIA ). EL ESTADO SE PARECE A LA HI -
PERPLASIA POR DILANTIN, TANTO CLINICA COMO MICROSCOPI-
CAMENTE PERO SE DIFERENCIA DE ELLA POR SU CARACTER HE-
RE'DITARIO Y PORQUE PUEDE ESTAR VINCULADO CON OTROS DE-
FECTOS DEL DESARROLLO, TALES COMO DEBILIDAD MENTAL F -

HIPERTRICOSIS*.

LA HIPERPLASIA PUEDE DARSE EN QUIENES RESPIRAN
POR LA BOCA,ESTA SE LIMITA A LOS DIENTES ANTERIORES.

~ Cv= GINGIVITIS NECROTIZANTE

SE PRESENTA UNA INFLAMACION NECROSANTE AGUDA DE-

LAS ENCIAS QUE PRODUCE: DEFRESIONES MARGINALES, CRATE-

RIFORMES, COMO HECHAS POR SOCABADOS EN LAS PAPILAS - -
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INTERDENTALES Y EL BORDE DE LAS ENCIAS, CUBIERTAS DE HI-
PERTRICOSIS* ESCARA SEUDOMEMBRANA GRIS NETAMENTE SEPARA-
DA DEL RESTO DE LA ENCIA; EL ATAQUE ES EN RELACION CON -

UN DIENTE O UN GRUPO DE DIENTES, O DIFUSC EN TODAS LAS =

ENCIAS, ESTA ENFERMEDAD NO SE OBSERVA EN LA MUCUOSA BU =
CAL DE LOS SUJETOS DESDENTADOS, PUEDE OCURRIR EN FORMAS

SUBAGUDA Y CRONICA.

LA GINGIVITIS ULCERATIVA NECROSANTE AGUDA ESUN -
PADECIMIENTO DOLOROSO LIMITADO A LA PAPILA INTERPROXIMAL =

DESTRUYE PROGRESIVAMENTE LAS ENCIAS Y LOS TEJIDOS SUBYA-
CENTES., ‘

PRESENTA LOS.SIGUIENTES SIGNOS CARACTERISTICOS:
- EXISTE UN OLOR CARACTERISTICO FULMINANTE
- AUMENTO DE LA SALIVACION

- HEMORRAGIA GINGIVAL ESPONTANEA O HEMORRAGIA CO -
PIOSA POR ESTIMULOS INSIGNIFICANTES

SE PRESENTAN COMPLICACIONES RARAS VECES, ESTAS PUE
DEN SER LINFADENITIS® REGIONAL, UN POCO DE FIEBRE; Y EN-
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CASOS GRAVES: SE PRESENTAN COMPLICACIONES GENERALES IN
TENSAS, COMO TAQUYSFIGMIA, * LEUCOSIFOSIS, ANOREXIA Y LA

SITUD GENERAL.

ESTA SIGUE UN CURSO INDEFINIDO, TANTO FUEDE PRE-

SENTAR PERIODOS DE REMISION COMO DE EXACERBACION; SE’ HA

S‘IEIDO DE SECUELAS GRAVES COMO ESTOMATITIS GANGRENOSA*s

TOXEMIA'

- EL ESTUDIO BACTERIANO POR MEDIO DE FROTIS NOS -
PRESENTA BACTERIAS ESPARCIDAS, PRINCIPALMENTE BORRELIA
VICENTTI Y BACILIOS FUSIFORMES. | |

ESTE TIPO DE GINGIVITIS FORMA PARTE DE UN GRUFPO
DE ESPIROQUITOSIS CAUSADAS POR UN CONJUNTO DE BACTERIAS
QUE NECESITAN CAMBIOS TISULARES SUBYACENTES PARA ORIGI-
NAR DESTRUCCION. | |

. LAS ENFERMEDADES DEBILITANTES, LOS FACTORES PSI-
COGENEOS, LAS DEFICTENCIAS DE LA NUTRICION Y LOS CAM~~-
BIOS DEGENERATIVOS CAUSADOS POR IRRITACION LOCAL, SE -
VONSIDER}IN ALGUNOS DE LOS FACTORES QUE PUEDEN AUMENTAR
4 SUSCEPTIBIEIDAD A LA DESTRUCCION POR PARTE DE LAS -

 BACTERIAS. AUN NO SE HA COMPROBADO QUE SEA CGNTAGIOSA.“
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' EL TRATAMIENTO DE LA GINGIVITIS NECROTIZANTE CON
SISTE EN REPOSO, ADMINISTRACION DE LIQUIDOS, ASPIRINA -
Y DESBRIDAMIENTO DE LA ZONA CON E‘.f;’CA}i‘IFIC'ADORE‘S MANUA -~
LES O UNO DE LOS APARATOS ULTRASONICOS.DESPUES DEL DES-
BRIDAMIENTO, SE CUBRE LA ULCERA CON UNA CURA PE‘RIODbNTI
CA 0 UNA SOLUCION ANESTESICA SUAVE, POR EJEMPLO, l./NA -
- ME2CLA DE PARTES IGUALES DE KAOLIN Y PECTINA (KAOPECTA-

TE) Y ELIXIR DE DIFENHIDRAMINA (BENADRYL).
D.- GINGIVITIS POR INFLUENCIAS ENDOCRINAS

EXISTE LA TENDENCIA AL DESARROLLO DE ESTA DURAN-
E LOS PERIODOS DE DESEQUILIBRIO DE. HORMONAS SEXUALES,

TALES COMO LA: PUBERTAD, EMBARAZO Y MENOPAUSIA.

SE HA CONSIDERADO QUE EL FACTOR ETIOLOGICO ES EL
DESEQUILIBRIO DE ESTROGENOS QUE SE PRESENIA DURANTE ES=-

10S PERIODOS.

1.~ CICLO MENSTRUAL.- EL CICLO MENSTRUAL NO SE
ACOMPARA DE MODIFICA('IONES NOTABLES EN LA MUCUOSA BUCAL.
SIN EMBARGO, EXISTEN PACIENTES QUE PRESENTAN TRASTORNOS

MENORES COMO YENCIAS SANGRANTES" PERIODICAS, O LAS MANIL

FESTACIONES DOLOROSAS MAS MOLESTAS DE AFTAS, Y VESICULA
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RES HERPETICAS O ULCERAS EN LA CARA INTERNA DE LOS LA~
BIOS, LA LENGUA, SUELEN PRESENTARSE DOS O TRES DIAS AN-
TES DE LA MENSTRUACION.

SE DESCONCCE LA CAUSA DE LOS TRASTORNOS BUCALES
QUE ACOMPARAN AL CICLO MENSTRUAL.

LA TENDENCIA A LA HEMORRAGIA GINGIVAL PODRIA EX-

PLICMSE FUNDANDOSE EN AUMENTO PERIODICO DE LA FRAGILI-

DAD CAFPILAR.,

2.- LA PUBERTAD.- A MENUDO SE ACOMPARA DE ALTE
RACIONES GINGIVALES NOTAELES COMO RACCION A RESTOS ALI-
MENTICIOS U OTROS IRRITANTES LOCALES QUE DE ORDINARIO -
CAUSARIAN SOLO CAMBIOS MODERADOS. IA INFLAMACION CRONI
CA CON EXUDACION Y EDEMA EXTENSOS ¥ AUMENTO DE IA VASCU
LARIZACION ORIGIVAN LOS CAMBIOS CLINICOS QUE CONSISTEN
EN COLOR ROJO AZULADO Y AUMENTO DE VOLUMEN DE LAS ENCI-
as.

)

TRATAMIENTO. - CONSISTE EN LA ELIMINACION DE -
" IRRITANTES LOCALES ¥ EN ESTABLECER UNA BUENA FISIOTERA-
PIA ORAL. LA DIFICULTAD ESTRIBA EN NANTENER LA SALUD -
GINGIVAL. SON ESENCIALES LAS REVISIONES FRECUENTES, =
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PUES IRRITACIONES GINGIVALES LEVES. PRODUCEN CAMBIOS GIN
GIVALES.

3.- GESTACION.- AUN NO SE HA PRECISADO BIEW SI
AUMENTA LA FRECUENCIA DE LA GINGIVITIS DURANTE LA GESTA-
CION, PERO SE ACEPTA QUE EN LAS EMBARAZADAS ES DIFERENTE
Y MAS GRAVE QUE EN LAS NO EMBARAZADAS.

EL BORDE GINGIVAL ESTA ADEMAT0S0, BRILLANTE Y AL-

G0 FRIABLE, CON TINTE AZULADO. EN OCASIOVES SE VEW ULCE
PAS MARGINALES Y SEUDOMEMBRANOSAS. TAMBIEN AUMENTA IA -

TENDENCIA A LA HEWORMGIA GINGIVAL. EN ALGUNOS C'A;‘)'OS, -
IAS ENCIAS TIENEN COLOR ROJO VIVO Y EL BORDE UN ASPECTO
SEMEJANTE A FRAMBUE’.‘;'A. ESTE E’NkOJE’C'IMIE‘HTO DEPENDE DE -
‘UNA REACCION i’ASCULAR INTENSA A LA MATERIA ALB.:; 0 AL ATA
QUE BACTERIANO TAMBIEN SUPERFICIALES. EN ALGUNOS CASOS

BAY MASAS GINGIVALES DISCRETAS SE'MEJANTES A TUMOR.

L0S CAMBIOS MICROSCOPICOS EN LAS ENCIAS DURANTE -
14 GESTACION NO SON ESPECIFICAS NI PECULIARES. UN DATO
"NOTABLE CONSISTE EN NUMEROSOS VASOS SANGUINEOS CONGESTIO
| MADOS, CON INFILTRACION CRONICA DE CELULAS INFLAMATO==-
RIOS, EDEMA E HIPERPLASIA EPITELIAL. - L
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TRATAMIENTO.- LOS CASOS LEVES DE GINGIVITIS POR
GESTACION RESPONDEN A TRATAMIENTO LOCAL Y AL MANTENIMIEN
T0 DE LA BUENA HIGIENE BUCAL, COMO LA MAYOR PARTE DE LAS
LESIONES REMITEN ESPONTANEAMENTE VARIOS MESES DESPUES -

DEL PARTO, ESTA INDICADO EL TRATAMIENTO CONSERVADOR EX==

PECTANTE SI LA MASTICACION PRODUCE HEMORRAGIA, SE HAN -
PRODUCIDO ULCERACIONES, LOS TUMORES DEBEN EXTIRPARSE QuI
RURGICAMENTE.

4.~ GINGIVITIS DESCAMATIVA (MENOPAUSIA).~ "ALGU
MAS PACIENTES POS-MENOPAUSICAS PUEDEN PRESENTAR ENCIAS -
ROJAS Y DEOLOROSAS QUE SANGREN FACILMENTE POR TRAUMATIS-
W u.rzvm. ESTE ESTADO, AL QUE SE LE LLANA GINGIVITIS 0
GINGIVOSIS DESCAMATORIA CRONICA PUEDE COEXISTIR CON NIVE
IES BAJOS DE ESTROGENOS, EN CUYO CASO, REACCIONA 4 IA TE
RAPEUTICA CON ESTROGENOS"g

CLINICAMENTE LA GINGIVITIS DESCAMATIVA PUEDE SEME
JAR A UN LIQUEN-PLANO* EROSIVO O LAS mm'lzsmc.romes_ BU-
CALES DEL PENFIGO® ¥ EL ERITEMA MULTIFORME®. SIN EMBAR--

@, SE LE PUEDE DISTINGUIR DE ESTAS AFECCIONES POR EL HE.

CHO DE QUE LAS LESIONES Sk LIMITAN A LA ENCIA , SIN PARTI
. CIPACIOR DE LA PIEL, NI DE NINGUNA OTRA REGION DE LA MU~

C0SA BUCAL. EN -MUC’KOS'CASOS, EL EPITELIO GINGIVAL PUEDE . -
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SEPARARSE DEL TEJIDO SUBYACENTE MEDIANTE UNA LEVE PRE-

SION CON EL DEDO.

EN CORTES MICROSCOPICOS SE OBSERVAN ZONAS DONDE
EL REVESTIMIENTO EPITELIAL ESTA LEVANTADO O AUSENITE, Y

e

EL TEJIDO CONECTIVO QUEDA EXPUESTO (ULCERA).

LA ULCERA ESTA CUBIERTA POR FIBRINA Y EL TEJIDO
CDNEC'TIVO MUESTRA INFILTRACION POLIMORFONUCLEAR,

- TRATAMIENTO, - HORMONOTERAPIA SISTEMATICA, SOLA
0 EN COMBINACIONES CON ESTROGENOS TOPICOS. LA TERAPIA
SISTEMATICA EMPLEA PRIMARIAMENIE PARA ALIVIAR LOS SIN=-
TOMAS DEL PACIENIE. LA APLICACION TOPICA PRODUCE CAM
BIOS NOTABLES EN EL ASPECT0O DE LA ENCIA. N

E,- GINGIVITIS POR AVITAMINOSIS

- 1.~ ENEL ESCORBUTO GRAVE A MENUDO HAY TUMEFAC; v
CI ON,‘ HEMORRAGIAS E INFECCIONES MARGINALES SECUNDARIAS
DEL BORDE DE LAS ENCIAS. LA CARENCIA DE VITAMINA C NO
CAUSA POR ST MI.S‘?\M LA INFLACION SINO DISMINUYE LAS REAC
CIONES NORMALES DE DEFENSA DE LAS MUCOSAS.
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EN CONSECUENCIA, EL CRECIMIENTO GINGIVAL NOTABLE -
TAN CARACTERISTICO DEL ESCORBUIO RESULTA DEL EFECTO COM-
BINADO DE LA FALTA DE VITAMINA ¢ Y DE LA INFLAMACION -

INESPECIFICA.

TRATAMIENTO.- SE HARA TANTO LOCAL COMO GENERAL. EL
TRATAMIENTO LOCAL CONSISTIRIA EN RASPADO Y CURETAJE PARA
ELIMINAR LOS IRRITANTES, EL RASPADO ELIMINA LOS ELEMEN -
T0S AJENOS QUE ESTAN EN CONTACTO CON EL DIENTE.EL CURETA
JE ELIMINA LOS ELEMENTOS AJENOS QUE ACTUAN EN LA PARED -
LATERAL GINGIVAL.

EL TRATAMIENTO GENERAL, CONSISTE EN AUMENTAR CUALI
TATIVAMENTE Y CUANTITATIVAMENTE LA VITAMINA C EN SUs DI-
FERENTES FORMAS.

F.- GINGIVITIS POR DISCRACIAS SANGUINEAS

ES IMPORTANTE PERCATARSE DE QUE LOS CAMBIOS BUCA ~
bE'S QUE SUELEN 'ATRIBUIRSE A LA LEUCEMIA RESULTAN DE REAC
CION DEFORMADA A LA IRRITACION LOCAL Y NO DE LA LEUCEMIA
EXCLUSIVAMENTE.

LOS PACIENTES CON LEUCEMIA AGUDA PODRIAN NO PRESEN
TARSE ALTERACIONES BUCALES SI NO EXISTIERAN FACTORES -
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IRRITANTES LOCALES, COMO CULCULOS DENTALES, RESTOS ALIMEN-
rIcIos, . IMPACTACION DE ALIMENTOS, PROTESIS MAL AJUSTADAS -
O LESIONES POR MORDEDURA, EN LA LEUCEMIA LA REACCION A LA-
IRRITACION EN LA CAVIDAD BUCAL SE MODIFICA A MANERA QUE EL
COMPONENTE CELULAR DEL EXUDADO INFLAMATORIO DIFIERE DEL =
QUE SE PRESENTA EN SUJETOS NO LEUCEMICOS.

HAY INFILTRACION DE CELULAS LEUCEMICAS INMADURAS Y -
ALGUNAS IMAGENES MITOTICAS QUE INDICAN HEMOPOYESIS ECTOPI-

*
CA CON DEGENERACION CONSIGUIENTE DE LOS TEJIDOS GINVIALES.

AUNQUE LA LEUCEMIA NO MODIFICA LA FRECUENCIA DE LA =-
GINGIViTIS, SI INFLUYE EN LA GRAVEDAD DE LA MISMA.

LAS ENCIAS INFLAMADAS DIFIEREN DE LA GINGIVITIS EN -
EL ' PACIENTE NO LEUCEMICO PORQUE PRESENTAN COLOR ROJO A2U

LADO CIANOTICO, AUMENTO DIFUSO DE VOLUMEN, SON MUY E’SPONJQ_.

SAS Y FRIABLES Y SANGRAN POR TRAUMATISMOS MINIMOS E INCLU-
50 ESPOWMEA Y PERSISTENTEMENTE SI HAY DISMINUCION NOTA -

BLE DE LAS PLAQUETAS.

EN LOS LEUCEMICOS ES PROBABLE QUE LAS INFECCIONES -
PROGRESEN Y ORIGINEN NECROSIS DOLOROSA DE LAS ENCIAS.

PRESENTA PELIGROS, TALES COMO UNA NENORRAGIA - -
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PROLONGADA O UNA INFECCION GRAVE, ANTES DE EMPEZAR EL -

TRATAMIENTO PARODONTAL, DEBEN HACERSE ANALISIS HEMATOLO=
GICOS ESPECIALMENTE TIEMPO DE COAGULACION ¥ SANGRADO, RE-
CUENTO DE PLAQUETAS Y TIEMPO DE FROTROMBINA.

6.~ GINGIVITIS POR RADIACION

EN ALGUNOS SUWETOS QUE HAN RECIBIDO DOSIS MORTALES Y-

SUB-MORTALES, SE HAN OBSERVADO GINGIVITIS HEMORRAGICA Y §E-

CROSANTE CON-FORNACION DE SEWNM, ANIGDALITIS Y FA-
RINGITIS.

LAS LESIONES BUCALES Y FARINGES SE ATRIBUYSN A LEUCO-
" PENIA* SEGUIDA DE INFECCION bOCAL.
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CAPITULC IV

COMO ELABORAR UN DIAGNOSTICO

COMO SE HA DICHO LA GINGIVITIS ES FRECUENTE EN LOS PA-
CIENTES AMBULANTES, MAS NO SE HACE CASO DE ELLA SI NO HASTA-
QUE SE PRESENTA EN UNA ETAPA YA AVANZADA; POR LO QUE UN EXA-
MEN BIEN COORDINADO, DISERADO Y CONCISO PERMITIRA’ UN PLAN DB
TRATAMIENTO PRECOZ. |

DESDE EL MOMENTO DE' QUE EL PACIENTE HA SOLICITADO LOS-
SERVICIOS DEL CIRUJANO DENTISTA, MERECE SIN LUGAR A DUDA, -
ATENCION CUIDADOSA DE SU PADECIMIENTO.

PARA LOGRAR DICHA ATENCION SE DEBE CONTAR CON UN BUEN=-
DIAGNOSTICO ASI COMO UN PLAN DE TRATAMIENTO ADE‘CUADO,' PARA -
LOGRAR ESTO NOS PODEMOS AYUDAR DEL SIGUIENTE ESQUEMA* 9
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I.-

II.~

1.-
2=

,d.-

40-

5."

[+ T3

HISTORIA Y EXAMEN

SECUENCIA DEL PRODECIMIENTO

PADECIMIENTO PRIWCIPAL

RESUMEN

ENFERMEDADES BUCAL PRESENTE E HISTORIA DE ENFER-
MEDADES

HISTORIA DE ENFERMEDADES PRESENTES

SIGNOS Y SINTOMAS PRESENTES, POR EJEMPLO, DOLOR,
SANGRADO, OLOR, SABOR, IMPACTO O RETENCION DE -
ALIMENTOS

HISTORIA DENTAL PASADA

NOMBRE (S} DEL DENTISTA (S)

FRECUENCIA DE LAS VISITAS DENTALES

FECHA DE LA ULTIMA PROFILAXIS

HISTORIA DE TRATAMIENTOS ANTERIORES
PERIODONTALES, RESTAURADORES, ENDODONTICOS, FROS
TODONTICOS, ORTODONTICOS O DE CIRUGIA BUCAL
EPISODIOS DE GINGIVITIS NECROSANTE, "AFTAS" Y -
ABSCESOS PERIODONTALES

HISTORIA DENTAL FAMILIAR

HISTORIA DE CARIES FAMILIAR Y/O ENFERMEDAD PERIQ
DONTAL

CUALQUIER DATO ANORMAL CON RESPECTO A LA PERDIDA
DE DIENTES EN PARIENTES O HERMANOS
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HABITOS DESTRUCTORES

Qe

b.

Co=

do-.

=

g

00-,

10"

Qo=

b.-
Co=

d.-

2--

Ae=

' b--

Co=

dc-

APRETAMIENTO DE DIENTES

BRUXISMO (RECHINAMIENTO O FROTAMIENTO DE DIENTES)
MORDEDURA CRONICA DEL LABIO CARRILLO O LENGUA
PROYECCION DE LA LENGUA

RESPIRACION BUCAL

MORDER OBJETOS EXTRAROS

FUMAR CIGARRILLO O PIPA

BIGIENE BUCAL

CEPILLADO DE LOS DIENTES

TIPO ¥ EDAD DEL CEPILLO (PEDIR A PACIENTES QUE TRAI-
GAN CEPILLO PARA SU ISPECCION)

METODO

FRECUENCIA (NUMERO DE VECES DIARIAS)

CUANDO Y POR QUIEN FUE DADA LA INSIRUCCION
CALCULO DEL PACIENTE DE TIEMPO EMPLEADO EN EL CEPILLA
DO DE L0S DIENTES ( EL TIEMPO EFECTIVO DEL CEPILLADO-
DEBERA SER ANOTADO POSTERIORMENTE, JUSTAMENTE ANTES
DE LA PRIMERA INSTRUCCTON DE HIGIENE BUCAL )
AUXILIARES |

TABLETAS REVELADORES, ; SE HAN EMPLEADO ? ; SE EMPLE-
AN ACTUALMENTE ?

ESPEJO BUCAL

HILO DENTAL

PALTLEOS O NONDADIENTES
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Du"

l.«

III.~

A-'

2.-
8.~

i.-

e

Qo=

OTROS AUXILIARES EMPLEADOS ACTUALMENTE (POR EJEM-
PLO, CEPILLO DENTAL ELECIRICO, WATER PIK); COMO -
SE EMPLEABAN, CON QUE FRECUENCIA SE EMPLEABAN, -
ETC.

IMAGEN BUCAL

IMPORTANCIA GENERAL DE LOS DIENTES PARA EL PACIEN
IE

IMPORTANCIA RELATIVA DE LA FUNCION Y LA ESTETICA-
PARA EL PACIENTE

EXAMEN RADIOGRAFICO

TECNICA SUGERIDA PARA EXAMEN RADIOGRAFICO.

HACER UNA SERIE DE CIRCUITOS, COHCENTRANDOVEN UN-
ASPECTO A LA VE2. DEPERA DESPLAZARSE EN CADA CIR-
CUITO IRFERIOR IZQUIERDO A SUPERIOR DERECHO

EVALUACION DE LA CALIDAD DE LAS RADIOGRAFIAS QUE~-

SE EXAMINAN OBSERVANDO LA REPRODUCCION DE
SUPERFICIES OCLUSALES

CONTACTOS

AREAS PERIFERICAS: CUERPO DEL MAXILAR ¥ LA MANDI-
BULA

CARACTER DE LA TRABECULACION

RADIOLUCENCIAS ATIPICAS O ZONAS RADIOOPACAS

SENO MAXILAR |

PROXIMIDAD DEL PISO DEL SENO A LOS DIENTES O MAR-

GEN DESDENTADO
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Co=

D-'

2.~
E.-
1.~
a.-
b.-
eu~
de~
e.~
hew
2.-
F,-

[ %
b.-
Co=

d-'

CLARIDAD
TERCIO APICAL DE REGIONES RADICULARES, CAMBIOS EN
LA REGION PERIAPICAL, LAMINA DURA Y ESPACIO DEL -
LIGAMENTO PERIODONTAL

TERCIO MEDIO DE LA REGION RADICULAR

CAMBIOS EN LA LAMINA DURA ¥ EN EL LIGAMENTO PERIO
DONTAL

PRESENCIA DE FRAGMENTOS RADICULARES RETENIDOS
TERCIO CORONARIO DE LA REGION RADICULAR
CARACTERISTICAS DE LA CRESTA ALVEOLAR

DENSIDAD DE LA CRESTA

RESORCION HORIZONTAL

RESORCION VERTICAL

VERTIENTE MESIODISTAL DE LA CRESTA ALVEOLAR
PRESENCIA DE CRATERES

DEFECTOS INTRAOSEOS SOSPECHOSOS

HEMITABIQUES

AFECCIONES DE LAS

FRAGMENTOS RADICULARES RETENIDOS

DIENTES PROPIAMENIE

FACTORES ANATOMICOS

FORMA RADICULAR

TAMARO RADICULAR

RELACION CORONA-RAIZ

PROXIMIDAD RADICULAR (PARALELISMO)
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g.-
2.-
a.~

b.~

Ce= '

de-
3.-
IV,
A.-

1,-

Co=

dn'

B

CONVERGENCIA DE LAS RAICES DE DIENTES DIFERENTES
DIENTES INCLUIDOS

RELACIONES DE CONTACTO

CAMBIOS PATOLOGICOS

CARIES CORONARIA, NUEVA O RECURRENTE

CARIES RADICULAR, NUEVA O RECURRENTE

RESORCION RADICULAR, EXTERNA O INTERNA

. FRACTURA DE LA CORONA O RAIZ HIPERCEMENTOSIS

TRATAMIENTO ENDODONTICO

EXAMEN INTRABUCAL

EXANEN EXTRABUCAL DE LA CABEZA, CARA Y CUELLO
EXAMEN INTRABUCAL

TEJIDOS BLANDOS

LABIOS; MUCOSA DEL CARRILLO; VESTIBULOS; POR EJEM
PLO, CICATRIZACION DEL CARRILLO A NIVEL DEL PLANO
OCLUSAL

MUCOSA DEL PALADAR Y LA FARINGE
LENGUA~INSPECCION ¥ PALPACION- TIRAR DE LA MISMA-
UTILIZANDO GASA

PISO DE LA BOCA -INSPECCION Y PALPACION BIMANUAL
SALIVA ~CANTIDAD Y CONSISTENCIA

OLOR DEL ALIENTO

RESPIRACION BUCAL

HIGIENE BUCAL -RESUMEN SOBRE SU EFICACIA

. ENCIA
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bo." )

) Ce=

 des

€=

ge-
ho"

An"

B."

COLOR

FORMA

MARGINAL, PAPILAR !
CONSISTENCIA

TEXTURA

SANGRADO O EXUDADO

CALIDAD DE LA ENCIA INSERTADA
DIENTES |
SENSIBILIDAD

TAMANO DE LA CORONA CLINICA
HIPOPLASIA DEL ESMALTE
CARIES, PELIGRO INMEDIATO
CALIDAD DE RESTAURACIONES EXISTENTES
CONTACTOS, FORMA

- NICROS INTERPROXIMALES, FORMA

SIGNOS DE HABITOS INVOLUCRANDO DIENTES

' DESGASTE DENTAL EXAGERADO

PRONOSTICO

PRONOSTICO GENERAL PARA LA DENIICION (EXCELENTE,
BUENA, REGULAR, MALA) ENUMERANDO LAS RAZONES' PARA~
EL_DIAGNOSTICO DADO

PROBOSTICO ESPECIFICO DE DIENTES INDIVIDUALES O -

GRUPO DE DIENTES. CUANDO ESTO SEA DIFERENTE AL FUN~-

10 A, DANDO LA FAZON PARA EL PRONOSTICO INDIVIDUAL

DE CADA DIENTE



4.~

VI.-

Al-

B.-

1--

( BRUXISMO )

DIENTES INSTRUIDOS

( FUMAR PIPA )

EVIDENCIA DE MORDER URAS

ARTICULACTON TEMPOROMANDIBULAR Y OCLUSION.

DEBERAN REGISTRARSE DATOS DE IMPORTANCIA POTENCIAL

EN EL DIAGNOSTICO O PRONOSTICO Y TRATAMIENTO. POR

EJEMPLO, DESCASTE OCLUSAL EXCESIVO, DOLOR DENTAL,

CANSANCIO MANDIBULAR, ESPECTAIMENTE AL DESPERTAR,
RUIDOS DIVERSUS EN LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR
REGISTRO EN EL PERIODONTOGRAMA |

DEBERA SEGUIRSE UN ORDEN SISTEMATICO.

EMPLEAR UN NUMERO DE CIRCUITOS, EXAMINANDO ¥ REGIS -
TRANDO PARA CADA FUNCION A LA VEZ. SI ES NECESARIO -
HACER UN REGISTRO FACIAL Y LINGUAL, DEBERA PROCEDER-
SE DE FACIAL SUPERIOR DERECHO A SUPERIOR IZQUIERDO,-
PALATINO SUPERIOR IZQUIERDO A SUPERIOR DERECHO, LIN-

" GUAL INFERIOR DERECHO A INFERIOR I2QUIERDO, FACIAL -

INFERIOR IIQUIERDO A INFERIOR DERECHO. DE OTRA FOR -
MA DEBERA PROCESERSE DE FACIAL SUPERIOR DERECHO A SY
PERIOR IZQUIERDO, ENTONCES DE FACIAL INFERIOR IZQUI-
ERDO A INFERIOR DERECHO. ‘

CIRCUITOS SUGERIDOS

DIENTES FALTANTES, INCLUIDOS O QUE NO HAN HECHO ERUP

cIon
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60-
70'
80-
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11.~
12.-
13.~
14.~
15.-

VII.-

POSICION DENTARIA, BUCOVERSION, LINGUOVERSION,
GIROVERSION, EXTRUSION

RESTAURACIONES DENTARIAS; PROTESIS TOTALES O ~
PARCIALES

CONTACTOS DENTARIOS Y DISCREPANCIAS EN MARGE -
NES PROXIMALES .

LESIONES CARIOSAS

CANTIDAD DE DEPOSITOS SUBGINGIVALES
RESTAURACIONES MAL AJUSTADAS

DIENTES SENSIBLES; AL CONTACTO CON LOS INSTRU~
MENTOS O CON EL CEPILLO, PERCUSION

MOVILIDAD DENTARIA

RETENCION DE ALIMENTOS; IMPACTO DE ALIMENTO DE
BIDO A CUSPIDES EMBOLO ( REVISAR MODELOS DE -
ESTUDIO )

PROFUNDIDAD DE LA BOLSA ( O SURCO )

AFECCIONES DE LA FURCACION

POSICION DE LA LINEA DE UNION MUCOGINGIVAL
POSICION DE FRENILLOS DE IMPORTANCIA

POSICION DE FONDO DE SACO VESTIBULAR

OPINION DIAGNOSTICA |

ENFERMEDAD(ES) PERTODONTAL(ES) DONDE EXISTAN, =
DEBEMOS ESPECIFICAR SU NOMBRE
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VIII. -

B.-

ENUMERAR TODAS LAS OTRAS ENFERMEDADES Y/O CONDI-
CIONES EXISIENTES QUE AFB‘CTM AL PRONOSTICO 0=
EL TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD O ENFERMEDADES -
PERIODONTALES ENUMERADAS BAJO EL PUNTO A. POR =

EJEMPLO, CARIES, DIABETES, HABITO DE PROYECCION=

DE LA LENGUA, RESPIRACION BUCAL, ASIMETRIA FACI=-
AL MARCADA

ETIOLOGIA L REN

CENERAL ,

L0S PRINCIPALES FACTORES QUE CONTRIBUYEN A LA -
ENFERMEDAD O ENFERMEDADES PRESEVTES

ESPECIFICAR 1

EL FACTOR 0 FACTORES QUE CONIRIBUYEN A L4 LESION
0 LESIONES EXISTENTES EN SITIOS ESPECIFICOS
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CAPITULO V

METODOS DE PREVEENCION

PARA PRESERVAR EL ESTADO DE SALUD GINGIVAL CONTAMOS -
CON EL CEPILLADO, ASI COMO ACCESORIOS DE LIMPIEZA.

LA ACCION DEL CEPILLADO NOS SIRVE PARA:
A). CORNIFICAR MAS EL EPITELIO

B) iOGRAR_MAYOR ADHERENCIA DE LA ENCIA
C) ACPIVACION DE LA CIRCULACION SAﬁGﬂINEA 4

EL CEPILLO A USAR DEBE SER DE MANGO RECTO, CANTOS RE-
DONDEADOS, EL TAMARO DE LA CABEZA DEBE SER PEQUERO PARA EN-
TRAR EN LA BOCA Y LARGO, PARA ABARCAR VARIOS. DIENTES,

LAS CERDAS PUEDEN SER SINTETICAS Y NATURALES, COLOCA-
DAS EN MANOJOS EN UNA EXTENSION DE TRES CENTIMETROS; SU AL~
TURA DEBERA SER DE 10 A 12 MILIMETROS QUE ES LA CORRESPON - -
DIENTE A LA CORONA CLINICA, Y EL ANCHO DE 10 A 13 MILIME- -
TROS.

PARA E'L CEPILLADO CONTAMOS CON VARIAS TECNICAS, ENTRE
o LAS QUE ENCONTRAMOS LA DE CHARTE'S, FONES S!’ILLMAN, - =

S N




STILLMAN MODIFICADA, ESTA ULTIMA ES LA QUE SE CONSIDERA-
LA MAS COMPLETA POR L0 QUE ES LA MAS USUAL.

TECNICA DE CHARTES.- SE COLOCA EL CEPILLO FORMANDO
UN ANGULO DE 45° CON EL EJE MAYOR DEL DIENTE, CON LAS -
CERDAS ENTRE 108 DIENTES. EJERCEMOS PRESION DANDO AL CE-
PILLO MOVIMIENTOS ROTATORIOS O DE VIBRACION. DESPUES DE-
HACER ESTO TRES O CUATRO VECES, SE SACA EL CEPILLO Y SE-
VUELVE A COLOCAR EN LA MISMA POSICION. LA RAZON DE ESTO,
-ES QUE LAS CERDAS FROTEN LAS SUPERFICIES LINGUALES Y. VES
. TIBULARES ¥ LUEGO SE DESLICEN H{iCl"Ab EL E‘SPACIO INTE‘RPRO-
XIMAL.

EN LAS SUPERFICIES MASTICATORIAS, SE COLOCA EL CE-
PILLO DIRECTAMENTE CONTRA ELLAS MRIMIENDOLE UN LIGERO-
MOVIMIENTO ROTATORIO A FIN DE FORZARLO A LIMPIAR SURCOS-
Y FISURAS.

TECNICA DE FONES.~- EL MANGO DEL CEPILLO SE COLOCA-
PARALELA A LA LINEA DE OCLUSION Y LAS CERDAS PERPENDICU-
LARES A LAS CARAS VESTIBULARES DE LOS DIENTES EN OCLU --
SION; EL PASO CIRCULAR DEL CEPILLO ES LIMITADO POR EL -~
SURCO VESTIBUMR.

TECRICA DE STILLMAN.~ SE COLOCA EL CEPILLO DE NODO
: o ?
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QUE LAS CERDAS DESCANSER, PARTE EN LA ENCIA ¥ PARTE EN -
LA PORCION CERVICAL DE LOS DIENTES. LAS CERDAS DEBEN SER
OBLICUAS AL EJE MAYOR DEL DIENTE Y DIRIGIDAS DE MODO QUE
SE PRODUZCA ISQUEMIA DANDO AL CEPILLO MOVIMIENTO ROTA -
T0RI0, PERO SIF NOVER BL EXTRENO DE LAS CERDAS. LAS SU =
PERFICIES NASTICATORIAS SE LINPIAN CON LAS CERDAS PERPEN
DICULARES AL PLANO OCLUSAL Y PENETRANDO EX SURCOS Y ES -
 PACIOS INTERPROXIMALES.

TECNICA DE STILLMAN NODIFICADA.- EN ESTA TECWICA -

LA AccIon VIBRATORIA DE LAS CERDAS SE CONPLEMENTA CON UN

NOVINIENTO DEL CEPILLO A LO LARCO DSL DIEWTE, EN DIREC-
CION A L4 LINEA DE OCLUSION. KL MOVINIENTO DEL CEPILLO -
BOIEZA FOR L0 TANTO, EN LA ESCIA ADEERIDA, FORANDO UN-
ANGULO DE 45° EW ELLA, CERCA DE LA UNION CON LA NUCIOSA-
ARVEOLAR Y DESCRIBE UN CIRCULO GUE INCLUYE LA EWCIA NAR-
GINAL ¥ ADHERIDA A LA SUPERFICIE DENTARIA CONTINUA. ESTO
PERNITE URA LINPIEZA NAS EPECTIVA Y REDUCE LAS POSIBILI-
DADES DE TRAUMATIZAR LA ENCIA NARGIVAL.

ACCESORIOS DE LIMPIEZA.
CONTANOS CON VARIOS INPLENEWTOS QUE SON DE GRAN -

AYUDA PARA MAFTENER LA LINPIEZA DE LOS DIENTES CUANDO -
EST0S POR CIRCUNSTANCIAS ESPECIALES, NO SON ACCESIBLES -

N



AL CEPILLADO, ENTRE ELLOS TENEMOS LA SEDA DENTAL.

DE DICHA SEDA SE DEBE TOMAR UNA LONGITUD DE RILO -
DE UNOS 45 CENTIMETROS, CADA EXTREMO LO ENVOLVEMOS ALRE-
DEDOR DEL INDICE ¥ TERCER DEDO DE CADA WO, DEJANDO LI
BRE EL PULGAR. LA SEDA SE LLEVA SUAVEMENTE A LA REGION -
DE CONTACTO EN TAL FORMA QUE NO SE TRAUNATICE LA ENCIA. -
SE LLEVA HASTA LA ENCIA Y DEBAJQ DEL MARGEN GINGIVAL, EN
EL ZADOMESIAL 0 DISTAL DEL DIENIE, Y LUEGO ALREDEDOR DB

LA PAPILA, HASTA LA SUPERFICIE ADYACENTE DEL DIERTE VECI
NO, SACANDOSE SUAVEMENTE ATRAVES DE LOS PUNTOS DE CONTAC

‘ml

UNA INDICACION DE SU USO LO TENEMOS EN EL CASO DE-

- DIENTES ANTERIORES APINADOS.
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CONCLUSIONES

DESPUES DE HABER REALIZADO LA INVESTI GACION AﬁTE—
RIORMENTE EXPUESTA PIENSO QUE, AUNQUE LA CAUSA FRINCI -
PAL DE LA GINGIVITIS SON LAS BACTERIAS QUE" SE PRESENTAN
EN ESTADO NORMAL EN LA CAVIDAD BUCAL; ESTAS NO AC’TUAN-
SOLAS EN EL DESENCADENAMIENTO DE LA PATOGENIA SI NO QUE“

EN COMBINACION CON EL MAL ASEC Y LOS FACTORES LOCALES.

SU FRECUENCIA ASI COMO SU DESARROLLO SE DEBE FRIN

CIPALMENTE A LA FALTA DE PROFILAXIS DEL PACIENIE; Y4 -~

QUE COMO ESTA NO CAUSA MOLESTIAS, SI NO HASTA UNA ETAPA
YA AVANZADA, EL PACIENTE NO TIENE LA HIGIENE BUCAL NECE
SARIA PROVOCANDO CON ELLO QUE AVANCE LA PATOGENIA.

ES IMPORTANTE QUE EL CIRUJANO DENTISTA CONSIENTI-
CE AL PACIENTE DE LA IMPORTANCIA QUE JUEGA EN EL ALIVIO
DE SU ENFERMEDAD.
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20-
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VOCABULARIO

ERITEMA MULTIFORME.~ SE PRESENTA EN CUALQUIER LUGAR DE L4

PIEL Y MEMBRANA MUCUOSA, SE PUEDE PRESENTAR TANTO EN ADUL
T0s COMO JOVENES., LAS EESIONES BUCALES CONSISTEN EN MULTI
PLES PAPULAS Y VESICULAS ROJAS QUE DEJAN LUEGO DE ABRIRSE,

MUCHAS ULCERAS DOLOROSAS; LAS LESIONES APARECEN EN 1 A 2-

)

DIAS Y CURAN ESPONTANEAMENTE.

ESCARA.- TRO20 MAS O MENOS GRANDE DE TEJIDO MORTIFICADO,
QUE PERMANECE DURANTE CIERTO TIEMPO ADHERIDO AL ORGANIS -
MO PARA TERMINAR POR ELIMINARSE.UNA VEZ BIEN DELIMITADO -

EL TROZO DF TEJIDO MORITFICADO, COMIENZA EL FROCESO DE =~ ..

ELIMINACION

ESTOMATITIS GANGRENOSA.- UNA FORMA CLINICA PARTICULAR DE-

LA ESTOMATITIS ULCEROSA GRAVE, QUE PUEDE TERMINAR POR GAN
GRENA.

HIPERTRICOSIS.- AUMENTO CUANTITATIVO DE LA PILOSIDAD NOR-
MOSEXUAL.

LEUCOPENIA.- CUANDO DISMINUYE POR DEBAJO DE 4000 CELULAS

POR MILIMETRO CUBICO EL NUMERO DE LEUCOCITOS DE LA SANGRE
TOTAL.
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8.«

LINFADENITIS.~ INFLAMACION DE LOS GANGLfOS LINFATICOS.

LIQUEN PLANO.~ APARECE EN PIEL Y MUCUOSA, SE PRESENTA ~
COMO LESIONES ESCAMOSAS MULTIPLES, ROJAS O VIOLACEAS; -

QUE CAUSAN PRURITO Y APARECEN EN CUALQUIER PARTE DEL -
CUERPO. '

MATERIA ALBA.~ ES UN DEPOSITO FORMADO POR MICROQRGANIS-
MOS AGREGADOS, LEUCOCITOS Y CELULAS EPITELIALES Y EXFO-

LIADAS MUERTAS, ORGANIZADAS AL AZAR Y LAXAMENTE ADHERI-

. DAS A LA SUPERFICIE DEL DIENTE, FLACA Y ENCIA. ES UN -

PRODUCTO DE ACUMULACION EN LUGAR DE CRECIMIENTO BACTE -
RIANO

PENFIGO.~ SE PRESENTA EN CUALQUIER PARTE DE LA MUCUOSA-
BUCAL, SE CARACTERIZA DE LA 4 DECADA DE LA VIDA EN ADE-
LANTE; CONSISTE EN MULTIPLES AMPOLLAS QUE SUELEN PROCE=
DER, ACOMPANAR O SEGUIR A LAS LESIONES CUTANEAS; SE =
ABREN PRONTO DEJANDO DOLOROSAS ULCERAS.

% 10.- TOXEMTA.- INTOXICACION CENERAL; DEBIDA A LA ABSORCION ~

DE PRODUCTOS BACTERIANOS ( TOXICAS ) DERIVADOS DE UNA -
INFECCION LOCAL.
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