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INTROLUCCION

N

La segunda enfermedad en importsnci= origirzi= em 1a
plrca es la ilamada enfermedad parodontsl.

Lo gue implice una gama de estados clinicos caracte—-
rizados por la inflamacidn y./o la destruccidn de las es —-
tructuras de sovorte de los dientes, es decir el t=rodonto.

Comenzaremos por decir gue ls enfermedad parcibntal;7
se inicias con la gingivitis, que si no es tratadas adecua--
damente a tiempo, evolucionara en periocdontitis, que son -
las formas mds comunes de la enfermedsd, estan intimamente
relacionados con 1la acumulscidén de placs dental, por lo —-
que seris adecuado el control de ells pars asi prevenirls.

: Ia relacidn entre las bacterias de la placa dental y
el parodonto no siempre son definitivss, por otra parte --
los tejidos conectivos del parodonto pueden reaceionar, y
reaccionan, con muchos irritantes distintos.

Debido a ciertas caracteristicas del parodonto que ——
van a ser desarrolladas & lo largo del tema, decimos que -
los irritantes principzles son productos originados pér -
bacterias, sin embargo los efectos de estos irritantes --
bacterianos sobre los tejidos son modificados por muchos -
factores locales y/o sistemicos ‘que pueden: .

1) Disminuir su resistencia al ataqpe bacteriano.

2) Dism@nuir su capacidad de recuperacién 5 reparé —
cién, debemos tomar en cuente que, se debe ser cui-
dadosa pars considerar cualquier programs integril
par2 su prevencion. ;

Entonces la prevencion mas efectiva para la enferme—-—
dad naro&ontal es stacar la gingivitis antes de nue se pre-
sente 6 por 10 menos su control precoz. of

. Ia educacion dental no ha enfatizado suficientemente
sobre el diagnoatico y el control, el resultado de lo ante-



-rior se desprende ~ue es frecuente gue muchos dentistns -
pasen por alto el tejido gingival durante el diagndstico ~
lo que trae como resultado final que 1la enfermeéad paro——
dontal no se descubra hasta que el momento de su control -

'

haya quedado atras.

Por lo que, el examen del estado gingival ¥ parodon—-
tal debe ser ten frecuente y completa como el diagndstico
de caries.

_ Ias manifestaciones més graves de estas enfermedades,
aue comprenden la verdadera destruccion de los tejidos, se
van acentuando considerablemente s medida que la edad ——-
aumenta. ' .

As{ pars los’ 45 efios el 97% de la poblacidn estd afec—
tada de una forma u otra por 1z enfermedad parodontal._

BEs muy alta ls prevalenc;a.de enfermedad parodontal,~
es una paradojas de hoy en dia.

Probablemente con una sola»excépcién, el estadio ini-
cial de los distintos estados sgrupados baioc el nombre de
enfermedad varodontal, es una«reacc1on inflamatoria del —- .
tejido gingival en respuesta ‘s irritantes lotales varios -
partlcularmente colonias bacterirnas y/o productos’ toxicos,
le remoclon ¥ el control podris’ llevar a ia deeaparlclon -
practica de este, estado, cuande no se lleve = cabo el pro-
ceso avanzi ; través de la estructura de los tsjidos de —
soporte, membrana parodontal, hueso alveolar y cemento, — °
hagsta que el diente es wvirtualmente expulsado de su alveo-

lo finalmwente, : . .

0
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ANATOMTA DSL PARODONTO -

E1 parodonte es el teiido de prdteccién‘y sostén del
dliente ¥y se~compone de:

o
s

. + Bncia.

- 4+ Ligamento Perodontal.
+ Adherencia Epitelial.
+ Cemento. )

'+ Hueso Alveolar.

El conjunto rarodontal estd sujeto a varisciones mor—
foldgicas v funcionales, asi como cembios con la edad. %n
esté cspitulo 2bordaremos los aspectos normales de los te~
jidos d=l1 parodonto, y3 que es necesario pars comprender -
lz enfermeded. i .

+ Encia.~ Bs una capn de epitelio, la cuzl se va —--
adelgazdndo hasta su crests con l2 suverfi-
cie -dental en forma de filo y es la wnrrte -
de la mucosa bucal gque cubre los procesos -~
alveolares ¥ rogea los cuellos de los dien~
tes en forma de collar.

De acuerdo a sus caracteristicas clinieas y microsco-—
picas se clasificen en: ) .
1.~ Encia Marginal & Libre.
2.~ Encia Adherida ¢ Insertads.
3.- Encia Interdentaria. ‘

1.~ Encia ™arginal, es aquella que rodea al diente en
forma de, coller ¥ se halla demsrcada de ls encis
inserteda adyacentsa.por uns depresion lineal poco
profunda, forma la pared del surco gingival, es -
le hendidurs somers alrededor del diente limitsda
por la superficie dentaria y el epitelio aque ta--
piza el margen libre de la encias, estd depresidn
tiene forma de V. '

2.~ Encisz Adherida, es 1la que continda con ls encia -
marginel se encuentra estrechamente unids al ce=-

»



-mento y hueso alveolar.

3.- Encia Interdentaria, ocupa el nicho gingival, que
es el espacio interproximal situado debajo del ~-—
Area de contacto dentario. Consta de dos papilas
una vestibular y una lingusl y el col, es una de-
presidén parecida a un valle que conecta las papi-~
las y se adapta a 1a _forma del Area de comtacto ~

. interproximal.
L

Carascteristicas Microscopicas de la Encfa.- Consta de
un nucleo central de tejido conectivo cubierto de epitelio
escamoso estratificads, queratinizado, el teiido de la en~
ciza es Aens=mente.colageno y-contiene un sistema importante
de fibras colagenss contiene prol&ngaciones epitelisales.

Z1 surco estd cubierto de epitelio escamoso estreti--
ficado muy delgado, no queratiniéado, sin prolongaciones -

epitelinrles.

Histologfa de.la Encia.- I8 encia estd formada por —-
tejido conjuntivo en contacto con el periostio, cubierto -
por epitelio escamoso estratificado, consta de cuatro ca—-

\,

pas, van de, dentro hacia fuera:

: Co l.- Capz Basal.
. : 2.~ Capa Hspinosa.
. 3.- b?pa Grenulosa.
g = 4.~ Capa Querstinizada.

, 1.~ Caps Bassl, es la mgs profunda del~epi¥elio que -
est? en contacto con el t&jidomponjuntivo poxr ne-~

g ~ dio de Ta l4mina basal, que consta de dos capas,-
lémina ldecida esta en contacto. con las célnlas -

e basalés del epitelio, estd formads por células ~-
columnales y contiene un nucieo granie las cuales

al migrar a 1as capes superficiales; ldmina densa

ae encuentra en contacto el tejido econjuntivo por

medio de una capa de reticulina, formads por fi--

4
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"

J ~bras entrelazadas del dcido nutristico e hidra-
) tos de carbono.

2.,~ Capa Espinosa, esta formada por células aplanag ——

das baséfilas, que tienen nidcleo contraidos es 1la

‘ més prominente del epitelio, se observa en el mi-
croscopio en forma de espinzs, 1las tono fibrillss
¥y aparacen .pequetfios granulos adheridog 2 la mem—-
brana plasmdtica llamados cuerpos de adlon, for—-
mados por mucopolisaééridos foéfatados.

3.- Capa Granulosa, en esta capa las células se van -
aplanando y se reduce el nidcleo.

4,~ Capa Queratinizsda, los granulos que aparecen en
lz capa espinosa se engrosa y se queratinize, —-
apareciendo grianulos con queratohialina en su eci-

toplasma.

Vascularizacidn de la Encia.- Fn las arteriolas su——-
praveriosticas & lo largo de Ja superficie vestibuler y ~-
lingual del hueso slveclar.

Por vasos del ligamento parcdontal, gue se extienden
hacia la encia y se anastomosan con capilares en la zona -
del sureo.

Arteriolas que emergen de la cresta del tabique in-——
terdentario. ’

Rl drenaje linfdtico de la enc{a comienza en los lin-
faticos de las parilas del tejido conectivo y camina hacia
la red colateral externa al periostio del proceso alveolar
y después hacia los noduloe linfAticos regionales.

Caracteristicas Clinicas Normales de la Encia.

+ Color.

+ Contorno.

+ Consistencia.

+ Tamaiio. .

i



4+ Textura Superficisl.

+ Color.-~ De la éncia insertads y marginal son de co-
- 1o rosa coral y es producido por el aporte
sangu{;eo, el esvesor y el grado de auera--
tinizacidn del epitelio y la presencia de -
células que contienen pigmentacidn. Ia en--—
¢¥a mucosa alveolsar es rojz, brillante y --
liss.
+ Contorno.: ILa forma de la encis varia considerable-
=wente y depende de la forma de los dientes
» su alineacidn en el arco, del tamafio del
aren de contacto de las Aimenciones de los
nichos gingivales.

+ Consistencia.- I& eneis es firme Yy resilente, con ~
excepcidn del margen libre de la encia, esta
fuertemente unida al hueso subyzcente, la —-
neturaleza colégens de la ldmina propi= ¥ su
contiguidad al mucoveriostio del hueso gl —-=
veolar determina le consistencia firme de la
encia.

4+ Tamefio.— Is encis corresponde a la& suma del volumen
de los elementos celulares e intercelulares

- M 4
¥ 3 su vascul=rizacion.

«*

+ Textura Superficial.- Estd presents una superficie
finamente lobulada, como un~ cascira de na~—
ranja, v se dice que es puntemsda. Ia encis -
insertada es nunteadé, 1s encia marginsl no
lo es, esto ultimo varia con la edad v se ~=
dice que en_l2 lactancia no existe, aperece
alrededor de 1los cinco a'ios, aumenita con la
edad adulta y desaparece en ls vejez, T1 —=
vunteo es una “orma de adaptscidn y refuerzo
a 12 masticacion.



A continuzcidn se describiran las fibras gingivales -

se dividen en:

a) Fibras Dentogingivales.

b) Fibras Distogingivsles.

c¢) Pibras Dentoperiostales.
d) Fibras Transeptales.

e) Tibras Circulares.

a) Fibras Dentogingivales.- Se extienden desde el ce-~
mento del diente 2 18 14mi-
na propia de la encia.

b) Fibras Distogingivales.~ Van de la punta de la -—
cresta alveolsr a 1a lamina

propis.

c) ¥ibras Dentoperiostales.- Se extienden desde el ~-
periostio hacia el diente.

d) Pibras Transeptales.— Van de la cars de un diente
2 1a cara del otro diente por -
erriva de 1la crests alveolar, -
situadas interproximeslimente, --
forman haces horizontales que -
3e extienden entre el cemento -
de dientes vecinos.

BstZn en el Area entre el epi—
telic de l2 bLase del surco y la
crest= del hueso interdenterio.

e) Fibras Circulsres.~ Estds corren a traves del te-—-
jido conertivo de 12 encia mar-
£inal e interdentario ¥y rodea -

ot

gl diente en forma de collar.
FPunciones de las Fibras Gingivalas.,

1.~ ¥antener la encia marginal firmemente unida al —-
diente. =~



2.~ Proporecionar 1a rigider necegaris pars sgporitar -
lag fuer=z=us masticatorias.

3.~ Unir la encis msrgin=l libre con el cemento de 1a
ra{z y 1z encia insertada adyvacente.

LIGA¥ENTO PARODONTAL

Rg la estructura de tejido conectivo aue rodea a 1l -
4
raiz y la une el hueso.

Bs una continuacidn del tejido conectivo de 1la encia
v se comunica con los especios medulares a través de cane-

o

les wgsculares del hueso.

Ios elementos mas importantes del ligamento parodon—
tal son las fibras principales, coldgenss disnuestas en ——
haces - gque siguen un recorrido ondulado.

Los extremos ie las fibras que se insertan en el ce--
mento ¥ hueso, se denominan fibras de Sharpey se clasifi--
can de 12 siguiente msnera:

Fibras Transeptales.
Fibras Crestoalveolares.
Fibras Horizontales.
Pibras Oblicuas.

Fibras Apicales.

N

Fibras de la bifurcacion.

+ Pibres Transeptales.—~ Se extienden interproximal-—

mente sobre la crssts slveolar =
¥ se incluyve en el cemento del ~
diente vecino.

+ Fibras Crestcslveolsres.~ Se extiende oblicuamente
desde el cemento, inmedistamente
debajo de 1a adherencia epite —
lial hasta la cresta slveolar.



+ Pibras Horizontsles.- Se extienden en anguloc wecto
respecto del eje mayor del dien-
te, desde el cemento hacis el —-
hueso alveolsar.

+ Pibras Oblicuas.- Estas son del grupo mas importan-
te ya& que soportan las fuerzas -——
masticatoriss verticales y lag ~
transforman ern tensidn sobre el -
hueso slveolar y t=mbién el mas -
grende dentro del ligamento paro-
dontal.

Se extiende desde el cemento ha—-
cia el hueso en sentido oblicdo ~
en direccidn coronsris.

+ Fibras Apicales.- Tienen una dirececion jirrasdiads en
- forma de sbanico Yy va desde el ==-
'cemento el alveolo, en cuyss rais
ces no estan completamente forma~

1

! dass no existen.

+ FPibras de la Bifurcscion.- Como lo indica su nom <=
’ .  bre se encuentrs en la bifurca~—
. cidn de los dientes posteriores.

. Puncidn de las Pibras del ILigamentc Parodontsal.
l.~ ¥antienen los dientes dentro del alveolo.

- Soportar las fuerzas de la masticacion.

Funcidn del ligamento parocdontal.

1.~ Funcidn Fisica, se llsma asi por que transmite --
las fuerzas oclusales 2l hueso.
Dan insercidon del diente gl hueso.
Mantenimiento de los tejidos gingivales.

’ 9



Resistencia al impacto de las fuerzss oclusales.
Provicion de una envoltura de tejido blando para
proteger los vasos ¥ nervios de lesiones produ--

-~

cida por fuerzas mecanicas.

2.~ Funcion Pormativa, las célulaes y fibras viejas —-
son destruidas y reemplazadss por otras nuevas y
es posible observar actividad mitotica en los fi-
broblastos y células endoteliales.
Ios fibroblastos forman coldgena y‘también pueden
evolucionar hacia osteoblastos ¥y cementoblastos,
la formacidn de coldgeno aumenta con el ritmo de
13 erupciodn.

3.~ Puncidon Nutritiva.— provee de elementos nutriti--
vos al cemento huesc y encis mediante vasos san--
guineos y provorcicnan drenaje linfitico.

4.- Funcidn Sensorisl, la inervacidn del ligamento —-
parodontal confiere sensibilidad propioceptiva y
tactil que detecta y localizes fuerzas extrafizs —-
que sctusn scbre los dientes.

Vascularizacidn del ILigamento Parodontal

Las arteriss slveolares superiores inferiores y llegs
al ligamento parodontal desde tres origenes:

+ Vasos Apicales.
+ Vasos gune penetran desde el hueso alveolar y.
+ Vasos anastomosados de la encia.

Origen del Ligamento Parodontal .
Se desarrolla a partir del saco dentario, caps circu-

10



- lar de tejido conectivo fibroso que rodea al germen den-
tario.

Fistologia del Ligamento Parodontal.

Se encuentras formado por fibras colagenas orientadas
en sentido rectilineo cuando estan en tension y onduladss
en estado de relajacidn.

También encontramos células indiferencisdas que ven =
dar origen a la formacidon de cemento como los cementobas—-
tos otras nue van a formar hueso osteoblastos al igual aue
VESO0S.

ADHERENCIA EPITELIAL.

La enc{a clinicamente sanas, casi siemvre se hallan -
pequelies focos de plasmocitos y linfocitos en el tejido ~-
conectivo, cerca 4e lz base del surco.

El surco gingival.~ Se extiende desde el limite coro-
nario de la atherencia epitelial
de la base del surco hasta le --
cresta del margen gingival.

El epitelio del surco es importente ya cue actuz come
una membrana semipermeable a través de la cual rasan hacia
la encis los productos bacterisnos lesivos y los 1{guidos
tisulares de la encia se filtrsn por el surco, en la base
de esté Ultimo encontramos la:

Adherencia Epitelial.~ Es una banda 2 modo de co-
llar de epitelio escamoso es~
tratificado, se une sl diente
por una lamina basal 6 mem —-
brana, ests formads una denss
adyacente del diente y por —-—
una ldmina ldcida a la cusl -
se adhieren los hemidesmoso—~-

11



~mag (medio de unidn célular), asi mismo la adherencia epi-
telial se ve reforzada por mucopolisacaridos que es uns ca-
pa extremadamente adfesiva y por puentes de hidrogeno.

Existen tres & cuatro capss de espesor al coﬁienzo de
. la vida pero su ndmero se ve aumentado de 1C incluso 2C con
la edad, su longitud y nivel a que se encuentra adherido el
epitelio, depende de la etapa de erupcidn.

Iz adherencia epitelial y las fibras gingivales son «w
considerando como una unidad funcional denominadas Unidn —-
Dentogingival.

CEMENTO.

31 cemento es un téjido mesenquimatoso calcificado que
forma la capa externa de la raiz del diente, el cemento es
uni Tejido elaborado por el ligamento parodontal,

Una vez que se rompe la continuidad de la vaina de ~-
Hertwing varias células de tejido conjuntivo del ligamento
parodontal se rompe y pone en contacto con la dentina radi-
cular transformandose en células cuboidales denominsdas ce-

- mentoblastos.

Ia elaboracidn de cemento se realiza en dos feses:

4

A).— Se devosita tejido cementoide el cual no esta cal
cificado en la siguiente fase.

B).~ El1 tejido cementoide esta mineralizada trsnefor--
mendose en cenento.

El cemento es mds resisiente a la resorcion que el =-
hueso alveolsr y sirve para 1z insercidn de las fibras‘de —

Skarpey. .

Microscopicamente.~ El cemento puede ser acelulsr y —-
celular.

El cemento acelular, recibe este nombre por aue no --

I

@
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tiene celulag que se encuentra en la narte cerv1cal ¥y media
de la raiz dentaria.

Se comvone de una matriz calcificada y fibrillas de --
colérena, las fibras de Sharpey, ocupan la navor Qarte de -
la estructura del cerento acelular, su tarabtio, cantidad y -
distribucion de las fibras de Sharvey Pumenta con la fun——-
cidn. Asimismo contiene otras flbrlllaq coligenas que estan
calcificadas y se disvone irregularmente O son paralelas =z
la superficie. -~ i

El cemento’célular se caracteriza por gue contienen --
cementocitos y ocupa el tercio avical medio de 1lu rafz, los
cementocitos se encuvertran en esracios aislados, lagunss —-
.que se comunican entre si mediante un sistema de canalicu==
los anastomosados. -

Ias fibras de Sharpey ocupan una porcion menor y estdn
separsdas ror otras fibras que se Aistribuyen al azar.

ILa 1ltima capa de cemento que queda proxima al ligemen
to parodontal no estd calcificada, contiene remanentes celu
lares de la vaina d€ Hertwing y se le donoce con el noambre

de cementoide.

Funciones del Cemento.
¢ Cal

a).~ FMantener sl diente implantad6 en el alveolo y fa~

o

. .’ Py
vorece la insercion de la§ fibras parodontales.

b)e~ Permite la ascomodacidn de lss fibras princivpales
del ligsmento parodontal.

c).- Compensar en parte la verdida del ssmalte acondi-
cionada por el desgaste oclusal e incisal durante

la maqtlcaelon.,
Al

d).~ Reparacion de la raiz dentaria une vez gue esta a
sido lesionada.

- - 7 - ) « -
Tipo de union Amelo-cementaria, son las siguientes.

13



1.~ Cemento cubre al esmalte en un 60 = 65%.

2,- Ia unidn del cemento y esmalte es de borde = borde
en un 30,

3.~ El cemento y esmalte no se ponen en contacto en un

5%. .

,

Cementogenesis. ,

Ia formacidn del cemento comienza con la minersliza —-
cidn de 1a trams de fibrillas coldgenas dispuestss irregu-—-
larmente, dispersas en la substancia fundamental interfi --
brilar 6 matriz. ’

Aumenta su espesor mediante la adicidn de substancias
fundamental y ls mineralizacion progresivas de fibrillass co-
ldgenes del ligsmento parodontal.

Primero se depositan "cristales de hidroxiapatita den«—
tro de las fibrillss ¥y end=2 superficie de ellas y degpués
en la substanciz fundamental. ' .

(3

Las fibras de Sharpey aparecen como una serie de espo-
lones minerslizsdos de lod que se proyectan una serie de —-
espolones una fibra hacis el ligamento.

HUESO ALVEOLAR

¥l hueso existe con la finalidad de sostener s log —-
dientes durante la funcion, depende del estimulo que recibs
de 1a funcidn pars l= conservscion de la. estructura.

¥l hueso que forma y sostiene los alveolos dentarios,
se comrone de 1la mared interna del slveolo, de hueso delga-
do, compacto, denominado hueso slveolar propiamente dicho -~
(lézina cribiforme).

El hueso de sostén que bersicamente trabeculss reticu~-
lares de hueso esponjoso y l~7s tablas vestibulasr y pelatina
de kueso compacto el tabique interdentaric es basicamente -

7
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¢

rueso de sosién encerrade en un borde compacto.

¥atriz Inmtercelular.— E1l hueso alveolar se compone de

una matriz calcifieada con osteoci-~
tos encerrados dentro de unos espz-
cios denominados lsgunzs, 1los 09 —-
teocitos se extienden de peguetios -~
canaliculos gue se irradian desde -
1as lagunas, los canaliculos formasn
un gistema aque se anastomossn den—-
tro de 12 matriz intercelular del -
hueso llevando oxigeno y alimenta a
los osteocitos ssi como también —-
eliminando los productos de dese —-
cho.

Composicidn del hueso alveolar.~ Los componentes inor-

ganicos de hueso son principalmente
calcio, magnecio, citratos, hidro—-
xilos,'y pequetias ecantidades de so-
dio y fosforo, las sales minerales
se devnositan en Fforma de cristales
de hidroxiapatits de tamaifio ultra——
microscopice, el espacio intercris-
talina ests llena de materis orgeni
cs principalmente coldAgena, agua —-
mucopolisacaridos y 4cido condroi--
trin, sulfato. ) ;

La pared 4sea de los alveolos dentarios aparecen ra--
diograficamente como une linea radiopaca muy delgada deno—-

minsda liamins dura.

La formz de laz c¢resta en condiciones normales depende
de la unidon esmalte cemento y depende también del grado de

‘erupcién y de la inclinacidn de los dientes festoneando --

cugndo la superficie reticuler es plena, 1ls superficie ex--
terna .también.lo es plane y recta, la altura y espesor de -
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las tablaes Oseas vestibulesres ¢ palatinas y linguasles de —-=
pende de la2 sngulacidn de la rafz.

El hueso alveolar Tuncionalmente se divide en:

+ Hueso alveolar en el cuzl se insertan i1ag fibras ——=
principales del iigamento psrodontal.

+ E1 hueso de soporie constituido por la lémina exter—
nz corticnsl y por 21 hueso esponjosoc.

El1 termino cribifarme gse debe a las numerosas perfora-—
ciones gue tienen el hueso alveolar, estas perforaciones --
ven a permitir la entrads de numerosss vasos sanguineos, —-
esté aporte sanguineo wiene del ligamento perodontal de los
espacios medulares y de los vasos perifericos gue penetran
a través de las corticales.

Iabilidad del Hueso Alveolar.— En contraste con su —-—
aparente rigidez, €1 hueso alveolar es el menos esta—
ble de los tejidos parodontales; su estructure esta en
constante cambio. ' )

Se reconstruye de acuerdo la migracidn mesial fisiold-
gica de los dientes. ’

Vascularizacion del Hueso Alveolar.-~ Linfaticos y ner-
vios, el aporte sanguineo-proviene de vasos del ligg—~—
mento parodontal ¥ espscios medulsres también de pe —-
quefios ramos de vasos periféricos gue penetran en las
corticales.

Iiquido Gingival & Crevicular.

El surco gingival contiene un liquido que se filtra -
dentro de é1 desde el tejido conectivo gingivasl, 2 través -
de la delgada pared del surco.

Funcion del Liquide Crevicular.
l.~ lLimpia el materizl del surco.
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2.— Contiene proteinas plasmdtices adhesivas que pueden
mejorar la adhesion de la adherencia epitelial al -
diente.

3.~ Posee propiedades antimicrobianzs.
4.~ Puede ejercer 2ctividad de anticuerpo en defensa de
la encis.

5.~ Sirve de medio parz la proliferacion bacteriana en
contribucidn a la formecidn de 1z placa dental.

El 1{iquido crevicular se produce en pequefias cantida—-—
des en los surcos de 1la encia normel, indicando que es un -
producto de infiltracidn fisioldgico de los vasos sangui ~-
neos modificando a2 medids nue se filtra = traves del epite~
lio del surco, =in embarge prevalece l2 opinidn que el 1i—
quido gingival es un exudado inflamatorio.

Su presencia en surcos normales se considera como un -
fendmeno causado por la mayor parte permeabilidad de log —-
capiiares lesionados cuandc se recoge mediante la introdu--
ccidn de tiras de papel de filtro hasta del surco en lugar
de confinarles a 12 cresta del margen gingival. ‘

Ia cantided del liquidc aumenta com 12 inflamacidn con
la que a veces en proporcidn a su intensidad.

Asimismo aumenta el liquido con la alimentacidn dura -
el cepillado dentario y el massje, con 1a ovulecion ete.

Componentes del Liguido ¢ "luido Gingival.

En su compoiicion es muy parecida a1 suero ssnguineo =
ya que contiene potasio, sodio, caleio, 8minoécidos, protei
nas plasmaticas, factores fibroliticos, lisozima, fibrindge
no, fosfatasa écida, inmunoglobulinas G, gamaglobulins A, -
gemaglubulina M. )

El 1{quido, gingival de encing casi mormales el nivel -
de sodio es inferior al del suero de la encia inflamada.

. 4
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

Desde el punto de vista etiologico, la enfermedad pa-—
rodontal pnede considerarse como la respuesta del tejido —-
parodontsl a8 los irritantes locales extrinsecos.

Estz repuests, como consecuencia es modificada por las
condiciones sistémicas intrinsecas que operan dentro del —
huesped.

La enfermedad parodontzl, por lo tanto, revresenta ls
interaccidn de uns variedad de factores etioldgicos locales
y sistémicos que difieren en grado de importsncia en el ——-
mismo sitio patoldgico en cada paciente.

Dos de los factores se asocian con la etiologia del —-
padecimiento parodontal:

a).~ Los factores irritativos locales, que actias en el

medio ambiente de la encia y los tejidos de sow—=
s porte y desencadenan ls iniciscion de la inflams-

cién.

b).~ Los factores sistémicos, que afectan la resisten-
cia de los tejidos parodontales a la irritacion =
locel o disminuyen su capacidad de recuperacidn,
influyendo asi sobre la gravedad y extencion, de
la destruccidon parodontal una vez iniciada.

La enfermedaed parodontzal es el resultado de la exten——
8ién de 18 inflemacidon gingivsl hacia los tejidos de sopor—
te, y la inflamscidn es basicamente la reaccidn de la encia
a2 la irritscion local.

ios periodontdlogos, casi en su totalidesd, dan mesyor -
significacidn etioldgica s los factores locales que a los -
sistémicca, seifizslando que, mientras los estados parodonts——
les, producidos anicamente por factores locsles sin parti--
. . - - ’ .,
cipecion reconocible de los factores sistemicos son ha ——-
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~llazgos clinicos comunes, no se hs hallado caso slguno ea
el que ls enfermedad fuera producido totalmente por facto--
res sistémicos.

Sin embargo, quedsa el hecho de que no hay forma de ———
gingivitis ¢ enfermedad parodontal, no imports cien grave &
tan remota sea su etioclogia totzl, en las gue la remocidn -
de log factores irritastivos locales y la prevencién de suq -
recurrencis no:

a.- Reduzca la gravedad de 1ls lesion.
b.~ Disminuye la velocidad del proceso destructivo.

¢.~ Prolongue la utilidasd de s denticidn natural.

El factor més importante en Iz enfermedad parodontal -
es la plazca dental bacieriana, otros dep5sitos que se acu—-—
mulan sobre la superficie he los dientes son 1a meteria ===
alba, la pelfcula y el tdrtaro.

Ia materia alba y el tartero pueden considerasrse de -3
importancia secundaria como fectores etioldgicos.

Colectivamente todos estos factores locales pueden ———
atribuirse sz una mala higiene bucal.

Su carscter irritativo se atribuye principaimente 2 su
poblacion bacteriana, especificamente 8 los productos fins-
lee que forman estas bacterias.

Placa Dental Bascteriana.

Ia-placa dental.~ Bs un depdsito blando, amorfo granu-
lar tenaz y sdherente de colonias bscterisnas gue se cole~-
ccionsn sobre la superficie de los aientes, 1la encis y otra
superficie bucsl como protesis, etc.

Cusndo no se practicasn métodoe de higiene bucal adecus
dos.
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Formacion de 1la Placa Dental Bacteriana.

La formacidn de ls placa comienze por 1la apocicidn de
una capa unica de bacterias sobre 1la peliculz adcuirida ¢
ls superficie dentarisa. ‘

ILos microorgenismos estan unidos al diente por:
I~ Por unas metriz sdkassiva interbacterians.

2.~ Por uns afinidad de la hidroxiapatitz adamsntinada
por los glucoproteinas, que atrae 1z pelicula sd--
quirida y las bacterias 8l diente.

3.~ la scumulacion de productos becterianos.

las bacteriss se mantienen unidas en l1a placa mediante
una matriz interbacteriana adhesiva y por una superficie —--
adhesiva protectora que procducen.

Ia placa dentaria se depositas sobre una peliculas ace~~
lular formasds previamente, que se denomina pelfcula adqui--
rida.

Pelicula Adquirides.~ Es una capas delgada, lisa, inco-—-
lors, translucida, difussamente ~-
distribuida sobre 1a corona del =
diente, sa cantidades slgo mayo-—-

res cerca de la encia.

Composicidn Microbisna de la Placa.

En un gramo 4e placa himeda pueden existir aproximsda-
mente docientos mil millones de mieroorganismos, ellos com-
prenden no sdlo muchas especies bacterianag distintas, sino
también algunos protozoarios, hongos y virus.

Sin embargo, los estreptococos y 1las beeterias filaw-—-
mentosas grampositivas parecen estar entre los microorga~———
nismos mas prominentes de la placs gque se encuentra en la =
superficie coronaria de los dientes.
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Al alcangzar el surco gingival y la superficie radicu«w
lar, la composicidn bacterisna de la placa cambias, con pre-—
dominio de formas filamentosas, particularmente esnecies de
Actinomyces. Estas son las responszbles de la enfermedad.

Ie mesa bacterians heterogénea, que nosotros denomina—
mos placa, se aferra tenazmente a la superficie dentaria, —-
tanto subgingivsl como supragingivsl, apareciendo la mayor
acumulacidén de la placa sobre el tercio gingival de los ——-
dientes.

A medida que ls placa se va haciendo més gruesa, sSe ==
hace menos probable que el oxigeno pueda difundir desde su

superficie a las capas mas profundas, asi los microorganis—
mos aerobios residen en las capas mas externas de la placs.

Ios anaerobios en las mds profundas y los facultativos
en todo el espesor de estd.

1s edad de la placa, la compesicidn bacterians también
eg influida por el sitio del que se tome la muestra de la -
placa, el sujeto, la dieta consumida y otros fzctores.

De manera que, en conclusidon la composicion bacterisna
de la placa variz de uns persons a otra.

Ios sdlidos orgsnicos e inorgdnicos constituven alre--
dedor del 20% de l=2 plsce , el resto es agua.

Iag bacteriass constituven aproximadamente 70% del mate
rial sdlido y el resto es matriz intercelular.

Matriz de la Placs Dental Bacteriana.

Gontenido»Orgénico.- Es un complejo de polisacéridos -
v protefnas cuyos componentes -—-
pricipales son cerbohidrstos ( —--
dextran) y proteinas slrededor de
30% de cada uno, lipidos 15%.

P
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Contenido Inorgdnico.- Son el csleio, el fésforo, con
requefias cantidades de magnecio
rotasio, ¢l sodio, el contenido
inorgdnicos es mds alto en @ien
tes inferiores que en el resto
de la boca,

La metriz interbacteriana de 12 placa dental consig —=
principalmente de proteinas, cuya fuente es la saliva.

Se cree que los polisacsasridos son importantes para la
salud dental parcdontal desde tres puntos de wvistas:

1.~ Su cardcter pegajose ¥ retentivo puede promover la
adherencia y el sgregado de microorganismos en la
placa.

2.~ Algunos componentes sirven como sitios de aslimace--
namiento extracelular de reserva de energis para -
l2s bacterias.

3.~ Contienen numerosas toxinas y otras sustancias que
inducen la inflsmacidn.

los glucanos, que son pelisacdridos formados por uni--
dades de glucosa, son sintetizados por el S. s=nguis, S. ~-
mutans, S. salivarius, S. acidophilus y especies de Neisse-
ria.

Estadios de Formacidn de Placa.

El primer estadio.- Ies glucoprotef{nas de la saliva ~-
son absorbidas en la superficie —-
externa del esmalte dentario nro--
ducido una pelicula organica, del-
g2ds, acelular y carente de estruc
tura conocida como una pelfcula —-
adquirida, el proceso iniecial pa-—
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rece ser altamente selectivo, —--
absorbiendo s6lo algunas protef-
nas celulares especi{ficas sobre
12 hidroxiaspatits de la superfi-
cie dentaria.

El segundo estadio.— De formacidn de la placa compren~

El tercer estadio.-

de la colonizacidn de la peliculs

JFor bacterias pueden en algunos -

cagsos iniciar la formacidn de -—-
Placa en ausencia de la pelicula
adnuirids con meyor frecuencis.

De formacidn de la placa, a8 veces
conocido como maduracidn de 18 ~-
placa, comprende la multiplica —
‘cion y el crecimiento de mds bac-
terizs sobre las inieciales.

El cuerpo de 1ls placa en expali-~—-
cign que contiene. numerosas capas
de bacterias es mantenido unido -
por la adherencis interbacteriana,

Ios primeros dias la placa aparece, comienzan las bac-

teriss que se presentan son los cocos facultativos y baci--
los cortos grazmpositivos como por ejem.

Ia Neisseria, ls Nocardia y los estreptococos ,al ge—

gundo y tercer dia se agregan cocos y bacilos cortos £ram——
negativos asumentando en centidad en el cuarto dia encentra-
mos actinomyces 2l sexto dfa, es decir al madurar la placa
aparecen espiroquetas.

Arquitectura de la Placa Dental.

Ioe primeros diass, le placa aparecen como ung trams ~-

densa de cocos con algunos bacilos.
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Cuando la placa madura, los filamentos aumentan gra-—e
.Qualmente mientras los cocos decrecen, en su estructuras in~
terne se descomponen en forma de empalizada en grupo de co-
cos.

Is accidn de los microorganismos hacen dafio producien-
do enzimas y toxinas como la colagenssa y la hialuronidase
van & destruir s los tejidos.

¥ateria Albs.- Es una denominacion cifnica tradicional
para un materizl que es esencialmente -
una acumulacidn sbundante de placa.,
Es un irritante local que constituye —-
una causz comin de gingivitis, es un -—
depdésito amarillo & blenco grisdceo -—
blando y pegajoso, algo menos adhesivo
que la placa dental.

Es posible su eliminacion mediante un ckorro de agua,
pero pars mas seguridad se precisa de limpieza mecsnica —=-
34 E R
pars asegurar tal remocion toisl.

Se reconoce shora que une concentracidn de microoga—-—-—
nismos, células epiteliales iescamadas, leucocitos y una ——
mezcla de proteinas y 1{pidos salivales carece de poca ¢ —=
nula particula de alimento su estructurs interna es irregu~
lar.

Cdlculo Dentario.- Ri calculo es una masa adherente, -
caicificada ¢ en calcificacidn que
se Torma en 13 superficie de los =-
dientes, sobre todo en 1la regidn de
los cuellos, pueden aparecer tam~—
bién sobre pr§tesis.
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Segﬁn su relacion con el margen gingivel se clasifica
en los dos grupos siguientes:

Cédlculo Supragingival.— También llamado visible que se
forma por fuera del margen ——
gingivel y es visible en la ——
cavidad bucal, generalmente es
de color blsnco ¢ blanco ama—
riilento, sunque puede adqui--
rir una coloracidén oscura por
ciertos pigmentos como el ta~—
baco.

Tiene consistencig durs arci~——
llosa y se desprende con faci-

. lidad de la superficie denta—--—
ria con un raspador.

Se presenta con meyor frecuenciz en las suverficies —-
vestibulares del primero y segundo molar (junto 2 la super—
ficies donde desembocs el conducto de Stenon), en las Su——
perficies linguales de los cuatro incisivos inferiores { —
junto & la desembocadura de los conductos gselivales sublin-
guales y submaxilar), en las superficies palatinas de mole~
res, premoléres e incisivos.

Puede adquirir un volumen considerable pasando de pn -
diente a8 otro a manera de puente y recubrimiento.

En casos de molsres sin antagonista, llega a formsrse
en las superficies ocluszles cubriéndolas casi en su tota——
lidad.

En muchos casos es frecuente, en personas adultas gue
en nifiog.

Calculo Subgingival.~ También llamado no vigible, &8 -
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el que se encuentra debajo de la
cresta de lz encia marginsl y que
ne es visible durante el exsmen -
bucal, su consistencia pétrea, co
lor pardo oscuro 6 verde nmegruzco
e, . .
¥ esta firmemente unido a Iz sa~=
perficie dentaris.

Generalmente se presenta a conti-
-« 7 - - -
nuacion del tertaro supragingival

vero a veces se encuentra so6lo.

Pars establecer su presencia y extencidn debe de exi-—-
gir un sondeo cuidadoso con un explorador por debhaje del -
margen y en todas lds caras dentarias.

Su desprendimiento de 12 superficie dentaris es difi-——
cil v requiere dominio de los instrumentos y la aplicacion
de una téecnica cuidadosa para evitar la laceracidn de la —-

L4 - . P - I 4 -
encia y garsntizar una remocion completa del deposito.

Iy

Composicién del Cdlcunlo.- las dos variedades de cdlcu-
lo consta de una parte inogdnica y una organica, con ~-
ligeras wvarisciones &n cuanto a les proporciones.

El cdlculo supraegingival.~ Presenta un 70% g 0% de —-
sustsneis inorginica represen-
tada por fosfeto de calcio T6%
carbonato de calcio 3.1%, fos—
fato de magnecio y pequefing ==
cantidades de otros minerales.
El contenido orgdnice, consis-
te en una mezecla de diversos =
complejos proteino-volisacdri~
dos, células epitelimles des——
camadas, leucocitos ¥y diversas
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clases de microorganismos, ade=—-
més de agua.

Formas cristalinas impoftantes -
son hidroxispatitas 58%, brushita

9%.

El eslculo subgingival.- Tiene una composicidn similar
a la del supragingival con lige--
ras variaciones de cdlcunlo en ~-—-
cuanto a las proporeiones de sus
elementos.

Pero, ademis ambzs variedades de cdlculc presenta un -
contenido bacteriano gue es variable en las diferentes cg—-
pas que 1o componen ¥ en diferentes personzs.

Ias proteinas derivedas de la saliva constituve de 5.9
a 8.7% e incluven la mavoria de los aminodcidos.

ILos 1{pidos represents 0.2% del contenido orgdnico.

El contenido bacteriano desde el punto de wvista de dos
asutores que a2 continuacidn se nombran.

Bibby, el cdleulo supragingival.
a).— Predominio de filamento grampositivos.

b).—- Siguen en frecuencia filamentos grammegatives y -
cocos,

¢).~ Cocos grampositivos observando en cdlculos en los
cuales se ha producido supuraciodn.

Bibby, el calculo subgingival.

a).~ Capas superficial los filamentos grammegativos son
los mds numerosos.

b).~ Zona profunda y media, predominic de filamentos -~
£rampositivas.
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Yard

ent, el célculo se divide en tres zonas el cdlcu—-—

lo propiamente dicho, zona periferice al cdlcunlo y la su——

perficie

3-)9-

b)e—

c)em

interns del ecAlculo.

Céleculo propiamente dicho, gran cantidad de fila—
mentos grémpositivos que podran identificarse co~-
mo leptotrichias numerosgas borrelias en casog ——
aislados los cocos gramnegativos eran escasos.

La superficie interna del cdlculo eran casi esté—
ril.

Una zona en torno al cdlculo & edyacente a é1, —
con predominio de cocos y bacilos gramnegativos.,

Unidon del Cdlculo a la Superficie Dentaria.

l-"‘
2-"
3.~

Ia £
le que va
nerales a

Por medio de 1la pelfcula adquirida.

Por penetracion en el cemento y la dentina.

R

En dreas de resorcion cementaria y dentinaria no -
reparada que quedan expuestas por la resorcion -—-
gingival.

Por la trabazdn de cristales inorgdnicas del cdl——

cule con los de la estructura dentaria.

En espacios creados por la separacion cementaria.

Formacidn del Cdlculo.

ormacion del cdlculo comienzas con la placa dental
endureciendose por la precipitacidn de sales mi=-
v el décimocuarto -

o

ne se produce entre el segundo

dia de formacidn de la placa.

En a
mantiene
Bl e

de 1a pls

lgunos casos la placa no llega a calcificerse y se
asi en forma indefinida.

dlculo es, pues el resultado de la calecificacidn -
ca dental bacteriana.
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El momento del comienzo y velocidad de calcificacidn -
varia de una persona s otra, en diferentes dientes y en di-
ferentes épocas en una misma persona. )

L. -]
Parece existir une relacidn entre el tipo de comida y
la formacidn de cdleulo mientras mds dura y fibrosa es la -
comida menos se forma cdlculo.

Trauma por Oclusidn.

El trauma celusal es otro factor local que, aungue no
es capaz de iniciar una inflamscidn gingival por si misms -
tiene 1z capacidad de aumentsr los efeci~s destructivos de

- - [ g - * -
12 inflamrmcion iniciada por otras causas locales.

Esto podrd incluir factores tales como el impacto ali-
mentario, el contorno dental defectuoso, restazursciones ——
dentsles inadecuadas y hdbitos bucales perniciosos, tales -
como bruxismo etc.

El traums de la oclusion es ls lesidn del tejido ¥ no
de la fuerza cclusal.

Si 1a fuerza desaparece por modificacidn de l2 posi --
cion del diente,; nor desgaste § correccidn de la restaura—-—
cion, lz lesidn cura y los sintomas dessparecen.

Si ellos no sucede la lesion parodontal empeora y evo-
lucions hacia la necrosis con formscidn de ebsceso parodon-
tal.

El Pspel de 1s Adherencie Epitelisl en la Enfermedad
Parodontal.

Egté como factor predisponente de la enfermedad paro—-—
dontel juega un papel de gran importancie dado que la adhe-~
renciag epitelial, el epitelio de unidn, se encuentrz en el
fondo del surco gingival, esté estrategicamente ubicada con
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resrecto 2 la frecuentes exposiciones 2 las noxas de la ——-
placa dental, aunada la presencia de 1la brecha, entre el -=~
epitelio y el esmalie, podria hacer que este sitio tuviera
gran importancia en la entrada de ls sustancia inflamatoria
6 aquellas que pudieran producir la liberacidn de agentes -
inflamatorias de las células del tejido conect!bo.

Tos agentes que tienen la capacidad de hidrolizar ¢ —=-
aumentar la permeabilidad de las sustancias gue llenan la
brecha pueden tener cierto papel en lograr aue la adheren-~
cia epitelial sea ls puerta de acceso de la enferrmedad pa--
rodontal.

Asd aunque el epitelio gingival ests gqueratinizadsa, el
crevicular no lo estd.

Ia gueratina es la principal proteina de aquellas que
estan contenidas en tejidos epiteliales que cumplen la fun-
cidn protectora en el organismo.

Es una proteina esvecislizada que evoluciond primera-—
mente en los vertebrados inferiores para prevenir ls pérdi-
da de los liquidos corporales.

En los mamiferos, la gqueratina es altamente insoluble
en todos los solventes neutros. convirtiéndsse as{ en una -
cubierta protectora ideal para el organismo.

En el hombre, la gingiva ests cubierta por un tejido -
epitelial escamoso estratificado que tiene una superficie -
queratinizade, en otras palabras, sus capas externas estan
formadas por células planas cornifiesdas, cuyo principal --
componente es la queratina.

En contraste; el epitelioc del surco gingival consta de
sdlo una delgada capa de epitelio escamoso no queratinizado
como resultado, el epitelio del surco y la adherencia gin--
gival no estin protegidos por el escudo de aueratina.

Es precisamente esta zona de contacto entre el evite--
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lio crevicular y la superficie del diente lo que parece —-
ser el eslsbdn mas debil con respecto a la resistencia a la

enfermedad parodontal.

Este sitio bien puede ser el portal de entrada de los
agentes inflamatorios que provocan las primeras menifesta——
ciones petolégicas de la enfermedsd parodontal.

Existe una cantidad que poseen la capacidad de ensar—-—
char los espacios intercelulares del epitelio, son las en—
zimas como la hialuronidasa y la colagenasa, cuando se —
aplican en el surco gingival.

Se ha demostrado que las bacterias bucales como el te-
jido gingival, producen estos tipos de enzimas.

Como cualquisr membrana mucosz, debajo del epitelio =
existe una capa de tejido.conectivo que contiene células. ~
fibreg, sustancis fundemental, vasos y nervios, es la ldmi-
na propia 6 corion.

El corion asegura la nutricidn y la inervseion de la —
encia, vy es el gitio en que se producen las reacciones bio-
quimicas y morfoldgicas del proceso inflamatorio.

Esto es, ls sustancia externa con capacidad para indu-
cir la inflamacidn deben pasar a través del epitelio y al--
canzar el corion para que pueda producir la inflamacidn =-
gingivel.

El parodonto tiene caracter{sticas inherentes que feo—-
vorecen 1s iniciacidn y €l progreso de la enfermedad paro—-—
dontal, en efecto, una vez que el diente se pierde y en ——
consecuencis el parcdonto se va, y las reacciones inflama—-—
torias y destructives cessn y le encia remenente se norma~—
liza.

Estas caracteristicas son:

g).~ Ia existencia de una capa de células epiteliales
no queratinizsdas cercs a la superficie del dien-
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~te.

b)e~ Ia presencia de componentes intercelulares del ~-
tejido epitelial ¥ conectivo gue pueden ser hi-——
droli=zados por enzimas producidas por bacterias -~
bucales.

c)e~ La existenciz de un espacio rellenado por un =~—-
adhesivo hidrolisable entre el evitelio crevicu——
ler ¥ la superficie dentaria.

d).~ La existencia de vias estructurales dentro de la
encis gue permite el progreso del proceso infla-—-
torioc =21 interior d4el hueso rlveolar primero y de

nt

la membrana parodontal m°s tarde.

Surge una interrogante, ; Como llegan hasts all{ los =
productos inflemaeiorios? lss consideraciomes vrecedentes —-
sugieren un mecznismos que comprenden un aumento de permea-—
bilidad del evitelio crevicular.

Ee interesante sefislar que tanto la salivs como el =—-
fluido =Zingival de los pacientes aue sufren de& enfermedad -
yarodontal, contienen mayores cantidades de enzimes hidro--
liticas gue la de los pacientes normales.

Estas enzimas tienen la ceprcidad de degradar los com—
ponentes tisuleres anrentando, asi 1s permeabilidad del te-
jido.

Be desprende, msi que, las bacterias bucales tienen el
potencial de inducir la degradacidn de la barrers gingivali,

A esie respecioc, las bacteriss pueden ser consideradss
como agentes etioldgicos de la enfermedad parodontal.

Una vez que ha comenzado la inflamscidn, ésta seguirs
2 menos que se implanten la2s medidas necesariss para elimi-
nar los agentes irritativos, que producen la destruceidn de
tejidos marodontales.
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fomo Factor Ftioldgico el Impscto Alimentario y
otros Irritente Iocales.

21 impacto d4e alimentos.— Se define como el acufiamien—
. to forzoso de slimento en la

encia como resultado de re--

laciones dentarias incorrec—

tas, esto puede provocar una

ruptura fisica en la encia -

¥ llevar a una ulcersciodn.

Ademds, la encis presenta particulas de slimento en —~-
intims proximidad con el marsgen gingival puede sctuer como
fuentes de nutrimiento pars los microorgrnismos y de esta -
maners crear un smbiente fsavorable para 12 alterascidn, irri
tacién e inflamacion. '

Entre las relaciones dentarias incorrectas responsag —=
bles del impacto de alimentos se encuentra las siguientes:

+ Falta de integridad ¢ vosicidn anormal de los con=——-
tactos proximales.

+ Alteraciones en el contornc de los rebordes marsgina-
les y surcos de desarrollo, y cambios en el contorno
de las caras vestibuleres y lingu=les de los dientes,

Iss restauraciones dentales incorrectas también pueden
producir irritacidn por si migpas, nerticularmente aguéllas
cuvos contornos ¢ margenes que irritan fisicamente la en ==
cia.

Ios contornes, mérgenes desbordantes constituven gi-—-
tios de atrapamiento de restos y placa que favorecenm lg ——-
proliferacion bscteriana.

Beto a su vez ruede provocer inflamacidn gingival, —--—
inici=ndo asi el ciclo de la enfermedsd parodontal.
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Ia prevencidn del impacto alimentario requiere 1a vo~-
rreccidn por parte del dentists de las desarmonias denta——-
rias y los defecios enumerados previamente.

La mejor maniobra preventiva contra lass relsciones ——-
dentarias incorrectas y su ulterior efecto nocivo sobre la
aalud dental es el absoluto respeto por los principios de -
2a oreracion dental.

Zl1 traumsiismo gingivel sccidental ruede vroducirse en
tuns diversidad de meneras fales conmo las que sccidentslmen~
te causan las maniobras odontoldgicas, la exposicidn a =--
agentes quimicos irritastivos y a veces caudsticos, v el ce-=
piilado traumatizante.

Estos estados cicatrizan répidamente r no vproducen por
i mismos los sintomas clasicos de la enfermedad rarodontal
a menos que le resistencis tisular se2 baiz 3 los irritan--
tes loczles persisian y 2brumen 12 resistencia del tejido ~
locai,

Se han mencionado los habitos bucales como vosible ———
contribucidn a le enfermedsd parodontal.

2igunos de ellos, t2les como el bruxismc, el hébito de
morderse las ufias, la deglucidn atipica y los hdebitos lin--
guales, actian creendo tensiones anormaies en las estructu~
ras de sovorte de los dientes, sers tratado posteriormente.

Ia respiracidn bucal también ha sido =sociada con la -
etiologia de la gingivitis por medio de ls Aisminucidn de -
lz resistencis de los tejidos ringivales s través de la de-
shidratacion.

%l traums oclusal.- Ia fuerze oclusal es un factor ——-
eritico aue afecta el estado v la

o

estructurs del rarodonto.
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Cuando 1le funcidn es insuficiente, estos tejidos se —
atrofian, a la inversa se produce defio tisular cuando las -~
fuerzas oclusales excedentes a la capacidad de adaptacién -
de los tejidos. ‘

En terminos generales, los hallazgos patoldgicos mas -
comunes son las nerturbaciones circulatorias dentro del 1i-~
gamento parodontal, el aplastamiento de las fibras parodon-
tales, la reabsorcidon del hueso alveolar en el sitio 6 si-——
tios de presidn y le formacidn de hueso alveolar en el si--
tio de tensidn.

Desde el punto de vista diasgndstico las radiografiss -
de los pacientes que tienen oclusidén traumdtica frecuente~-—
mente muestra los siguientes signos:

1.~ Engsanchamiento del ligsmento parodontal con fre--——
cuente«egpesamiento de la cortical alveolar a lo -
largo de las rafces, en la region apical y en las
. . P Py . 7
zonas de la bifurcacion y trifurcacion.

?.- Reabsorcidn Gsea vertical (formacidn de bolsa paro
dontal intradsea).

3.- Radioluciilez y coniensacidn del hueso alveolar.
4.~ Reabsorcion radicular.

El dentista debe buscar estos signos va aue ?ueien ———
ayudarlo 2 detectar casos insospechados de trauma oclusal.

Algunos habitos tales como el bruxismo, el empuje lin-
gual y el de morierse las ufias, pueden producir cantidades
no fisioldgicaes y direcciones anormsles en las tensiones —-
que soportan los tejidos rarodontales.

Ia correccidn de los factores responsables evidente———
mente disminuir? estos hsbitos previniendo la continuacidn
de sus efectos, 1z correccion puede ser simple, pero el al-
to pare alivier cualquier componente emocional esta mds ~——
alld de su alcance del dentista.

35



Trritacion Quimica.-~ Se produce una inflamacidn gingi-
val por el efecto inespecificado
de los, productos guimicos sobre
los tejidos gingivales como son:

+ El uso indriscriminsdo de colutorios bucales fuerte.

+ In aplicacién de tabletas de aspirinas para aliviar
el dolor.

+ Bl uso imprudente de drogas escaroticas y el contac-~
to accidental con drogas como el fénol & nitrato de

plate.

También se observa en obreros de diversas industrias -
donie se emplean productos quimicos.

LIos elementos lesivos mds comunes sSon gases, como el —
I 4 ’, ., F I
amoniaco, cleoro, cromo, humos, acidos ¥ polvo metalico.

La irritacidn quimica vor tales ocupaciones por lo ge-
neral es de larga durecion ¥ no producen necesariamente ——-—
cambios gingivales,

Habitos en Seneral,v Son facitore 2n el comienzo y «--
.
evolucion en 1la enfermed=sd se re-
vels la presencia de un hdbito --
insospechado en ©asos que no res-—
vondian al tratamiento pzrodontal.

Sorrin, clasifico los habitos importantes en ias etio--
losia de 1la enfermedad parodontal.

l.- Neurosis, como el mordisquec 2e labiocs y carrillos
lo que conduce 2 posiciones extrafuncionasles de la
manlibula, mordisaueoc del v2lillo dental v acufia=-
miento entre los dientes, morler objetos wvarios.

2.~ Hibitos Ocupacionales, como sosiener en 1z boca, =
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cortar hilos ¢ la presidn de una lengueta al to—-

c=r determinado instrumento musical.

3.~ Varios, como el fumar en pipa, cigsrrillos, mascar

tabzco, metddos incorrectos de cepillado dentario,
respiracidn bucal y succion del pulgar.

Insuficienciss Vitaminicas.- comoc son lss siguiente:

Vitamina A.-

Vitamina B.~-

Vitaminag C.~

Vitaminag D.-

En un vricipio fué conicida como la vita-
mina contra le ceguera nocturna, la insu-
ficiencia de entre los elementos en el ——
parodonto, causa agrandamiento gingival -
con la proliferacidn de los elewentos ——
histoldgicos de la encia.

Se le denomina antiberiberi y asntineuro——
tica, actualmente se considera el comple-~
jo B. La insuficiencia ¢ falta de ella, —
produce estados de hipersensibilidad y de
hiperneuritis considersndose como ung ~—-
causante directa de 1la estomatitis herpé-
tica.

Ia carencia produce una enfermeded llama-
da escorbuto, caracterizada principslimen—
te por las hemorragias espontaneas que —-
produce, ¥a8 que la carenciz de esta vita-
mina afecta las estructuras histoldgicas
de los endotelios wvasculares.

Asimismo, la vitaming C tiene influencis
directa sobre la formacidn y estructura -~
normal del tejido coldgeno.

Regula el metebolismo del ecalcio ¥ el fds

foro, se forme a nivel de los tegumentos
debido 8 la accion de los rayos solares.

Bs factor causal directo de la formscidn
de hueso.
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ENFERIFEDAD PARODONTAL.

El estadioc inicial en la mayoria de los caso de enfer—-
medad parodontsl es la inflamscidn gingival ¢ gingivitis.

En 1la actualidad se cree que el agente inflamatorio -~-
logra su entrasdes a2 los tejidos subyacentes a través del —--
surco gingival.

Esto puede suceder a través de los espacios intercelu~
lares del epitelio crevicular & al nivel de la adherencia -
epitelial.

Se ha demostrado_microscépicamente que en la inflamae-
cidn gingivel temprana lss fibras coldgenss ubicadss en la
base de la adherencia gingival sufre una transformecion.

Durante este estadio su contorno se esfuma y son muy
dificiles de observar.

A medida gue el proceso avanza, existe una separacién
final de estas fibras de la superficie radicular.

Al mismo tiempo hay una preliferacién del grupo de cé-
lulag apicales, ¥y la siherencin epitelial migra apicalmen—-
te.

Este crecimientoc apical de la adherencia gingivel el -
que forme la llamada bolsa parodontal.

A medida que continda el proceso pueden observarse -
signos tipicos de inflamacion, tales como infiltrado leuco-
citaric eordnicc, proliferacidn de vasos sanguineos, lisis -
de fibras, en el corion de la encia.

Como resultadoc de los proceso reparativoes orgénicos, a

menudo existe tejido de granulacidn en 1a zona gingival —~—-
adyacente de la pared lateral y a la base de 1z bolss, 4

Este segundo estadio, mAs avenzado, de la enfermedad ~
parodontsl, se csracteriza por una ulceracidn del epitelio
erevicular y la formecidn de ung bolsa se profundiza por 1a
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migracidn apical de la adherencis epitelial y la separacidn
de su porcion mAs coronaris del diente.

Ia tendencia de las ceélulss epiteliales de adherirse -
a la superficie dentaria es tal que, 2 pesar de las marca-—
dss alteraciones en el epitelio durante la formacion de la
bolsa, 1ls sdherencia epitelial nunce dessparece, sino que =
80l0 migrs spicalmente.

Dado que la proliferscion apical del epitelioc requiere
mitosis de las célulss ubicadas sn su base, se requiere la
presencis de célulss normales capaces de dividirse, pars ~-
que 1a bolss se extienda.

Iz pared dentaris de la bolse conste de une capa denu-
dada de cemento, existen restos desorganirzsdos de fibras —-
parodontales y frecuentemente se observs el deterioro del -
cemento ¥ caries radicular.

Cuando el procegsc sigue, se coleccions un exudado in——
flamatorio alrededor ¥y dentro de los haces de fibras,

Se producen cambios en los nilcleos de las células del
tejido conectivo, gue llevan en definjitiva 2 lz degenerg——
cion de lss células.

Junto con la desintegracidén de las fibras coldgenas, -
que son reemplazades por uns masa necrética amorfa.

El exudado inflamatorio se extiende siguiendo las vias
preexistantes provistas por los espacios entre laes fibras y
el tejido conectivo lsxo que rodea a los vasos sangufneos y
linfaticos.

A través de estas vias de infiltrscidn aleanzs sl pe—
riostio del aslvéolo ¢ tembién a los espacios medulares de -
este.

ILa distribucidn de los vasos sanguineos, que llegan ==
principalmente de le encis sl hueso alveolar, explicar el
hecho de que el ligamento parodontal esta frecuentemente —
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libre de inflemacion en este estadio.

1 penetracion del infiltado inflamatorio en el pe~—-
riogtio y en los espacios medulares del hueso alveolar trae
como resultadoc una slteracidn del equilibrio entre 1la for--
~aeidn v la reebsnrcidn ésea, con un= rériida del hueso =1-

o

veoler.

Bl proceso de la resbsorcidn dsea estd medizdo vpor los
osteoclastos, desde el punto de vista morfoldgico, no obs~—
tante, 1la perdida oses pueie producirse de dos modos dis——-
tintos:

a).— Un compromiso de la cresta slveolar, que va apla-
nando progresivamente, es la llamada reabsoreion
horizontal.

b).~ El compromiso de la cara interns del alveéolo, la
llsmada pérdida dsea znsular & vertical.

El primer tipo, es el nmds comin, rroduce la llameda ——
bolsa supredsea, el serunio tipo de bolsa se forma en res--
puests s las fuerzas oclussles treumsticas a otras tensio—-—
nes mecénicas gue Se superronen sobre la resccidon sobre ——-
inflamecidn frente a los factores irritativos locales.

Evolucidn de la enfermedad.

Desoués de seguir la frecuencias las- caracteristicas ¥y
ia velocidad de la pérdida de soporte parodontal desdie la -
adolecencia hssts gproximadamente los 40 ~ros de edad en ~-
dos srupos sevarados de poblacidr, durasnte ua périodo de —-
6 afios, loe ¥ Col conclureron que, sin interferencia ex——-
terna 17 lesidr varodontal se desarrolla tinicemente a un -

ritme relativarente parein con un avance continuo.

“tros han sugerido, sin embargo, que las enfermedades
parcdontales destructivas vuede ser mds enisodicas aque crd-
nicas.

Con una Lrigiene bucal =decuada vuede ser contralads.
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Caracteristicas Clinicas de Periodontitis.

l.- Presencia de surcos gingivales orofundos, bolsa —-
varodontal.

2.,-~ asi como pérdide de hueso alveolar.

3«= 51 no se le treta, la periodontitis trae como con-
secuencis una progresiva movilidad dentsria.

4.~ Y finnlmente, ia périida de los dientes.

tuchos aubores creen que alganas formas terminzles de
enfermedades varodontales en adultos son el resultado firnal
de estados crdnicos de largm duracidn iniciadses durante la
nifiez. :

Debido 2 la falta de tratamienteo profesional, de estas
lesiones incipientes, aue @ menu‘c son asintomaticas, o sea
se ceracterizan sdlo por une peaueiia molestia, pueden tro~-
gresar descontroladss hosta que se alcanzen esiadios avan~—
zados.

ENFERWEDAD GTNZIVAL.

12 enfermedad gingival es, en sentido estricto; la en~
fermeda? confineds a 12 encia, 1z enfermedzd parodontsl es,
en cambio la alterscidn de la encia v de los tejidos del —-
parolonto es lecir, el ligswmento parodontal, €1 hueso ?l —
veolar v el cemento, como consecuencia Je la profundizacidn

-

del proceso inflamatorio inicialmente ngentado en 1a encia.
Ia Gingivitis.- Inflamacidn de la encfa, es la forma -
mas corriente de enfermead gingival.,
Ia inflamacidn es ls cnaracteristica —-—
mAs frecuente en todos los casos de en
fermedad gingivsl, ¥ es uns resvuesie
2 la presercia de factores irritativos
asent~dos junto a la encis.



Hay que aclarar gue, sSi bien el fenomeno inflamatorio
es el mas frecuente, no €s necesariamente el (nico, pues la
encia puede verse alterads por vprocesos diferentes como la
strofia, la hiperplacia.

En sentiio resulta incorrecto denominar con el termino
gingivitis a todas las sltermsciones de ls encisa.

En cuento a Iz evolucidn y duracidn, la gingivitis —--
puede ser zguda, subaguda, recurrente y crénica.

Cambios de color en la enfermedad gingival, estos sig-
nos clinicos muy importentes de la enfermedad gingival.

Se manifiesta por una intensificacidn progresiva del -
rosa coral normal y cambiendo hacia un rojo intenso que va
oscurecigndose y trsnsformandose en azul rojizo y finalmen-

te en azul oscuroc a2 medida que aumenta la cronicidad del —-
proceso inflamatorioc.

El cambio de color se inicia en ls papila interdenta—-—
ria de donde se extiende hacia la encia marginal y la in~—-
sersada.

»
El mecanismo del cambio de color es el siguientes

Ta primera respuestz s 1a irritacidn es el eritems ca-
racterizado por la dilatacidn de capilares y el aumento del
flujs sanguineo.

Ia intensificacidn del color rojo es consecuencia de -
la formacidn de nuevos capilares y el desarrollo de znasto-~
mosis entre arteriolss y vénulas,

Cuesndo la inflamacidn se hace crdnics los vesos SAn~—-—
fguineos se ingurgitan y congestionen, el retorno venoso se
dificulta y el flujo sanguineo se espesa, todos ellos pro-—
ducen anoxemis en los tejidos lo que afiade un tinte azula-
do & la encia errojecida.

Ia salida de gldbulos rojos de vasos a los tejidos y -
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la descomposicién de 1s heroglobina e&n sus primeros ¥V DOS=-—
teriormente en sus pigmentos produze=n la coloracion negruz
ca nue se presenia en los casos cronicos avanzados.

Cambios del Tamafio er la Enciae.

En la encia, es una c=2racteristica comin de la enfer——
medad gingival es propia ¥ existen muckas clases de agran--—
damiento en relamciodn con las diferentes causas que lo pro—-—
ducen, caracterizendose por un sumento de voltimen que se —-
inicia generszlmente en las papilas v aue avanza tomando ~—-—
progresivamente el mdrgen ;- 1a encis adherida deformando su
contorno sdquiriendo un aspecto liso, pulido y brillante.

El mecanismo del agrandamiento ez el siguiente en el -
tejido conectivo se forma liguido inflamatorio ¥ aparecen -
con exudado celular al mismo tiempo gue el epitelio ¥ el ==

tejido conectivo se degenere.

Hayv neoformecidn de capilares, ingurgitados ,hemorrag--
gia, proliferacidn del epitelio conectivo y formacidn de —-
nuevas fibras coldgenas. ¢

Cambios en 1la Consistencis de 1la Eacfia. .

Ia consistencis firme, resilente normal de l2 encig —
puede alterarse en consecuencie de inflamacidn tanto crg==
nica como agnda, la encis se torna fofz, depresible, muchas
veces sangrante, con las papilas que se despegan facilqente
de la superficie dentaeria.

El mecanismo responsable se origins en la infiltracidn
de exudado inflamatorio fluido y celmlar en el conectivo,
edeme intercelular.

Cambios de ls Texturs Superficial.

Ia vérdida 3e punteo superficial es un signo temorano
de gingivitis caracterizado por que la superficie de la en-
c{a se torna lis= y brillante.
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Cambios en la Posicidn de la Encia.

El cambioc més comin en la posicidn, se denomina rece~—
cidn y se caracteriza por una exposicidn progresiva de la -
surerficie radicular,

Ia recesidn es un fenomeno que se presents normslmente
en los dientes tanto superiores como inferiores,

GINGIVITIS AGUDA.

ILe gingivitis aguda es dolorosa, se instala repentina-
mente y es corta duracidn.

Su ditribucidn en general puede ser localizada, se li-
mita a 1a encis de un sdlo diente & un grupo de dien--
tes ¢ bien generalizasds, abarcs toda la boca, afecta —~
al margen gingivel perc puede incluir una parte de 1ls
encia insertada coatigua, difusa sbarca la encia mar——
ginsl, insertada y papilar interdentaria.

Cambio de Ceclor en la Gingivitis Aguda.

El cambio de color puede ser merginal, difuso ¢ en man-
chas, ‘segin 1la clase de lesidn aguda, los cambiog varisn —-
segin 1la intencidad de la inflamacidn, en todos los cagos -
hay un eritems rojc brillsnte inicial, hasta que la encia -
recupere la normalidad s{ el estado no empeorsa.

En la inflamscidén aguda intensa, el color rojo se tran
gforman en gris pizarra brillante, gque poco a poco se torna
gris blanduecino opaco, el color gris es producido por la -
necrosis del tejido, estd separado de la encia adyecente —-
por unz zone eritematosa bien definids.

Cambios Cifnicos Gingivitis Aguds.

1.~ Hinchezdn difusa y ablandamiento.

2.~ Descamacidn con particulas grises de aspecto esca-
moso de residuos que se adhieren a la superficie
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-erocionada.
3.~ Pormacion de veciculas.,

Hemorragis aguda.- Tiene su origen en lesiones G se ——
produce esponténesmente, las laceraciones de la encia por -
un cepillado enérgico, alimentos duros, comidas calientes,
alimentos condimentados.

GINGIVITIS CRONICA.

Definicidén.- Es 1a inflamacicn de la encia, que se ~—

instala con lentitud, es de largs dura——
cidén e indolora, salvo que se complique -~
con exacerbaciones agudas & subagudas.
Es uns lesidn fluctuante en 1a cual las -
zonas inflsmadas persisten, ¢ se tornan -
nor~ales y las zonss normales se infleman
es del tipo mds comin,

Cambios de Color en Gingivitis Crénica.

_Los capilares y el aumento del flujo sanguineo, que —
produce el rubor inicizl, la intencificacidn del color rojo
es consecuencia de la proliferscidn capilar, 1s formecidn ~
de numercsas capilares y el desarrollo de znastomosis entre
arterias y vénulas,

Cuando la inflamscidn se hace erdnica, los vasos san-——
guineo se ingurgitsn ¥y congestionan el retorno wvenoso esta
dificultando su curso normal y el flujo sanguineo se espess.

Ia consecuencia es una snoxemis de los tejidos que ~—-
afiade un tinte azulado & 1z encia enrojecida.

Ia extravasscidn de eritrocites en el tejido conectivo
y la descomposicion de le hemoglobina en sus pigmentos in~-
tencifica el color de lsa encia v es frecuente gue origine -
una tonalidad negruzca.
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Ia desintegracidn del contenido citopldsmatico y el —-
nidcleo produce s la muerte de la célula.

En el contenido puede haber neutrdfiloes, linfocites, -
mastocitos y predominio de plasmocitos y granulos de liso——
soma.

4 1a rotura inicial de las fibras coldgenas sigue ls -
generacidn de focos en los cuales el coldgeno estd comple~-—
tamente destruido.

Al pricipio, la lamina basal es resistente a la cro~—-
sidn, pero al intencificarse la inflamacion se produce la -
rotura de le continuidad, por lo que emigra célule epite——
1ial hacia el tejido conectivo, hay zonas donde estd obli-w
terada 12 interface de tejido epitelial y conectivo.

El consumo de oxigeno se eleva cuando 1l inflamacidén -
es leve y desciende cuando es intensa.

Agrendamientoc Inflamatorio Crdnico.

Comienza como un abultamiento leve de la papila inter-
dentaria en encia marginal ¢ en ambas.

Fn los primeros estsdios se producen sbultamiento en -
forma de salvavidas alrededor del diente, esté abultamiento
aumenta de forma y tamafio hasta que cubre parte de la coro-
na, por lo general el sgrandamiento es papilar o marginal y
puede ser locsalizado o generalizedo.

Su crecimiento es lento e indoloro, salvoc que se com—
plique con infeccion sguds o trauma, es predecible que dis-
minuyas espontaneamente de tamafic y reaparesca depues.

Bistopatologia.~ El 1{quido inflasmstorioc ¥ exudado ce-
lulsr, regeneracicn del epitelio ¥y tejido conectivo, neo———
formacion de capilsres, ingurgitacion capilar hemorragis, —
proliferacidén del tejido y nuevas fibras coldgenas.

Cembios Cl{nicos de Gingivitis Crénica.



l.- Hinchazdn esponjosa que se hunde a la presidn.

2.~ Blandura y fribilidsd marcadas, con fragmentacion
a 1s exploracion con una sonda y areas delimitadas
de enrojecimiento y descomposicion en descamscidn.

3.~ Conmistencis firme, semejante al cuero.

Hemorrasgia Crdnica.- Le causa mas comun de hemorragia
gingival anormal es la inflamacidén cronicz por traumatismos
diversos.

lLos agentes lesivos que generan la inflamecidn aumenta
la permeabilidad del epitelio del surco medisnte el debili-
tamiento del cemento intercelulsr y el ensanchamiento o de
los espacios intercelulares.

A medida que la inflamacion se hace crdonica, el epite-
lio del surco se Wlcera.

Como los capilares se hallsn ingurgitados y mds cerca
de la superficie y el epitelio adelgazendo y degenerado ==«
ofrece menor protecoidn, los estimulos por lo comin inccuos
causa rotura de los capilares y hemorragias gingival.

En general, es un conflicto entre la degensrscidn, ——-
irritantes locsles persistentes lesionan la encfia prolonga
la inflamacion y provoran permeabilidsd y exudado vascular
anormales, al mismo tiempo, Se generaron nuevos vasos San—-
guineos en un mismo tiempo continio por reparsrla la lesion
tisular.

Ia inteéraccidn entre la destruccidn y la reparacidn —-
afecta al color, tamaifio, consistencis y textura supsrficial

[

de 1a encia.

Natursleza de la Gingivitis.

Cuando se inflema el tejido gingivael, lo primero en --
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observarse es hiperenmisa.

E1 color rosado palido pasa & rojo vivo, debido a 1=
dilstacidn de los capilares, por lo que el contenido san——-
guineo de estos tejidos auments enormemente.

En dress de ulceracidn, donde se pierde el epitelio, -
el color es aun mas vivo.

Esta hiperemiz se asocia con adema, la encfa intersti-
cial se agranda y la superficie sparece brillante humeda y
terssa.,

Como las papilas y los margenes gingivales libres no -
estan estrechamente unidos al hueso alveolar como la mucosa
adyacente, en estos tejidos se puede dar un grado despropor
cionsdo de ulceractiones.

Iz papils estd limitada a cada lado por dientes asdya--—
centes, por la cresta subyacente del hueso alveolar y por -
el punto de contacto de dientes superiores, de maners gue
sélo se podrédn dar inflamascidn en bucal y lingual.

Is papila también contiene mayor masa de tejido del ==
margen gingival, y al sufrir ademas e inflamaciones, apare-
’ . ¥ 2
ce con un nodulo escarlata en protusion por entre los dien-
tes.

Ia inflamacidn del margen gingival sobre le porcidn —-
bulboss de la corone del diente no sdlo transforma la fosa
netursl en bolss mis profunda, sino que también producen un
borde gue invarishlemente recoge desechos. '

. Bn slgunas dreas de inflamecidn, los tejidos degeneran
y exponenla rafz del diente.

S{ esto ocurre en una #rea pequefia, como la superficie
bucal de un incisivo, la srea de degeneracidn es estrecha,
las papilas edematosas se aproximen entre si vor el frente
del diente y dejan una hendidura estrecha entre ellas.
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Esta hendidura se denomina "hendidura de Stillman" y -
pasa hasta la superficie radiculsar.

GINGTVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA.

Definicion.~ Como su nombre lo dice es una enfermedad
aguda, de aparicidn repentins, gue sigue
un curso rapido, enfermedad inflamatoria
destructiva de la encia que presenta sig-.
nos y sintomes ceracteristicas y muchas -
veces también de naturaleza grave.
Antiguamente se le denomino gingivitis de
plant-Vincent & gingivitis ulceromembra--
nosa 6 simbiosis fusoespiroquetal ¢ boeca
de trinchera, actualmente se le denonmina
gingivitis ulceronecrosante aguda.

Caracteristicas Clinicas de G.U.N.A.

Se caracteriza por ser pequeflds ulceraciones a nivel ~
de las papilas las cuzles se van a encontrar cubiertas por
una pseudomembrana de color blanco grisaceo gue ve g estar
formadas por epitelic necrosado y que al desaparecer dejan
degscubierta una porcién de tejido conectivo en forma de =~--

crater sangrante.
S{intomas y Signos Clinicos.
l.~ Se inicia con una sensacidén de cosquilleo, acompa-
fiada de cialorrea (exceso de sSalivacion.
2.~ Dolor, el rpaciente suele quejarse de un dolor in--

tenso a nivel de las papilas, esté puede ger irra-
disdo, corrosivo.

3.~ Tendencia a 1z hemorragia de la encis, dengra fa--
cilmente al menor contacto, esta es expontenea y -
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abundante.

4-"

5.-

?c'.

Acompafiada de un dolor y olor desagradable tipiéc,
fetido.

Destruccidn de las papilas interdentarias con for-
macion de seudomembranas constituidas por células
epiteliales descamagas, bacterias y detritos, se
puede ver afectade en los ¢asos més graves la en-
cia marginal, el paciente también puede presentar
malestar general y en algunos casos fiebre y lin-
fadenitis, puede existir sabor metalico desagrada-~
ble v 1a ssliva se torna pastoss, se describe una
sensacion caracteristica de diente como estaca de
madera, '

Signos Extrabucales y Generales.
Iinfadenopatia loeal.

Aumento leve de temperatura, en casos graves hay
complicaciones orgénicas marcadas, como fiebre ——
alta, pulso acelerado, perdida de apetito y decai-
miento en general.

Evolucidn Clinica de G.U.N.A.

S{ no se realizas tratamiento alguno, puede tener por

consecuencia destruccidn progresiva del pasrodonto y denuds-

. P . - > - ’ . -
cion de las rsices con intencificacion de lzs compliczcio—-—
nes toxicas genersales.

Se presenta principalmente en adultos jovenes de 18 ——

afios 8 30, en nifios es dudoso, no es contagiosa.

Microbiologias de la G.T.N.A.
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En 18 G.U.N.A, la invacion bacterisna del tejido co~—
nectivo subyacente ez un rasgo prominente en microscopia, -
se han observado formas espiroquetales poco comunes dentro
del tejido gingival que parecen estar asociados con esta --
enfermedad, aunque se puede presentar otro tipo de germenes
como el bacteroide melaminogenico a2 pesar de la presencia -
de estos germenes 1la enfermedad no es contagiosa.

El factor psicosomatico se presenta en persona que -—-
sufren una a@aptacién de medio 6 problemes severos y va 8 —
influir en el desarrollo d€ la enfermedad.

Tratamiento de la G.U.N.A.

Durante le fase aguda el tratamiento consistira en -—
realizar una limpieza cuidadosa de la zona y la medicacion
del psciente 8i es posible con penicilina como primera —-—-—
eleccidn, sino es posible entonces emplearemos eritromicing
una vez que halla sedido ls fase aguda si es que han queda~
do secuelas que se caracteriza por la presencia de crateres
interproximales, se realizara la correccidn de estos por =
medio de la gingivoplastis.

Descansc y reposc como ultimo.

* GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA.

Definicion.~ Es une afeccidn sgude de la cavidad bucal
causada por Herpes Circus y ea sumamente
contagiosa, se presenta con mayor fre ——
cuencia en lsctentes y nmenores de 6 afios
aunque también se puede presentar en ado-
lecentes y adultos en ambos sexos.

Caracteristicas Clinicas.

l.- Se caracteriza por la presencia de pequeiias veci—
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cuelay esfericas ecircunseritas.

2.~ Se puede localizar en ls encia, labios, carrillos,
lengua, paladar y mucosa faringea.

3.~ Ia lesidon aparece como difusa, eritematosa y bri--
1lente de la encia y de la mucoss bucal sdyacente.

4.~ Presentan gradoe varisbles de edema y hemorragia.

El primer periofo se caracteriza por la presencis de -
veciculas circunkcritas esfericas grises, que se Iocalize -~
en la encis estas veciculas se rompen 2 las 24 h. y dan lu-
sar a:pequaﬁas ulceras dolorosss y las cuales tienan un --
mErgen rojo ¥y una porcidén central hinchada amarillento ¢ --
grisaceo, estas ulceras pueden encontrarse separadas 0 en -
grupos, la enfermedad dura 7 a 10 dias y no deja cicatrices.

- -

Sintomas.
l.~ EI paciente presenta cialorrea (exceso de saliva),

2.~ Anorexia (fslts de apetito}, fiebre, malestar en -~
genersl.

3.~ Presenta dclor sobre todo al masticar ¢ al ingerir
alimentcs calientes ¢ muy condimentados Yz que la
rotura de las veciculas son focos de dolor.

En los lactantes la enfermedad esta marcads por irri-—
tabilidad y por rechazo de los alimentos.
Es contagiosa. »

Tratamiento.

Esté se llevara a cabo a base de palimtivos, es decir
analgegsicozx ¥ antipireticos, no se zdministran satibioticos
por que de lo contrario se fTijaria el wvirus.

Histopotologi{a.~ Ias ulceraciones circunscritas de la

gingivoestometitis herpetica, se originan de ls rotura de -
las veciculas presentan una porcion central de inflamacidn



agudas con ulcerzciones y diferentes grados de exudado pu—-
rulento rodeado de une zona rica en vasos ingurgitados, ls
formacidon de las vecicul=s es la consecuenciz de la frag-—-

mentscidn de células epitelisles degenersdsas la base de las

veciculas se compone de célules epitelisles edematizado de

1z cape basal y estrellads.

Diagnostico Diferencisl.

Entre gingivitis herpetiea y gingivitis necrotisante

aguda.
1'0"'

3=

Gingivitis herpetica es de origen viral y ia G.U.
N.A. se encuentrs asociada a stress nervioso vy a

»

la preaencia de bacterias como borrelia de ¥incen.

Zona en que se presenta la gingivitis herpetica se
presents en cualquier parte de la2 mucosa bueal y ~
la F.7,.N.A se presenta unicamenie en paviles y en
enciz marginal.

Gingivitis herpetica, se encuentra con frecuencia
en lactantes y en nifios de 6 afios y la G.U.N.A, se
da en adolecentes ¥ adultos.

La gingivitis herpetica, vresenta ulceras profun-—-
das y no dejs cicstrices ¥y la G.0.NH.A, presenta —-
ulceras bastante profundas y si deja cicetrices.

Is gingivitis herpetica, es sumemente contagiosa y
l2 G.U.N.A, no es contagiosa.
*

La ginéivitis herpetica, su tratamiento es palis--
tivo ¥ no se administra antibiotico y le G.WT.N.4,
en 1a fase aguda se elimins medisnte antibioticos
analgesicos, y algunas veces tranquilisantes, des-
nues de la fase aguda se realiza una gingivoplag—-—
tia para modelar la encisa.
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GINGIVITIS ESTREPTOCOCCICA.

Definicidn.~ Es uns alteracidn del parodonto muy rara,
es una enfermedad que se caracteriza por
un eritema difuso de la encis y otras zo-
nas de la mucosa bucal &n algunas ocacio-
nes solamente se limite & un eritems mar-
ginal con hemorragis eeta originada por -
el estreptococo.

Tratamiento.~ Se recomiends la edministrscion de snti-
biotico generslmente es penicilina in-—-
yectada de 800 C00 unidades cads 8 h.

GINGIVITYIS GONOCOCCICA.
Definicidn.~ Bs una afeccidn sumamente rara y esta --

ocacionada por ls Neisseria gonococcica -
gonorreal.

Ceracteristices Cl{nicas.- Ia mucosa bucal se cubre ——
con una membrang grisaces gue uns se des-
prende por zonas y deja tejido conectivo
expuesto, es mds comin en el recien naci-
do debido m que cbtiene lm infeccidn a —-
través de las viss maternas durante el ——
nacimiento. )

Trataniento.~ Se recomienda ls administracidn de anti-
bioticos.

GINGIVITIS ESTAPHILOCOCCIC:A.

Definicidn.~ Es ocacionada por el estreptococo y por -
el estaphilococo sureos y puede desarro-——
llarse por irritacidn excesiva de la mu—-—
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cosa bucal debido & un acceso de antibio-~
tico & medicamentos en general

Caracteristicas Cifnicas.~ Se manifiestan de la si-——
zuiente manera.

l.~ Son uniformes y aparecen zonas blanquecinas en los

tejidos alveolares y marginales en la cavidad bu——
cal (vacientes desdentados).

2.~ Estas lesiones blangquecinas son sumamente doloro—
sas y es comun la descamacidn de los tejidos gin—
givales superficiales.,

Sintomatologia.- el paciente refiere dolor, suele ha——
ber cislorrea y linfadencpatias cer—-—
viecal.

Tratamiento;- Se administran entibioticos, penprocili-
na de 800 000 unidades cada 8 h. duran--
te 5 dias.

PERICORONITIS.

Definicidn.- Recibe también el nombre de Operculitis ¥y
se define como la inflamacidn de los te——
jidos gingivales y tejidos blandos conti-
guos que se halla sobre un diente que no
ha erupcionado completamente se presenta

en la zona de los terceros molares.
Carscter{sticas Clinicas.

l.~ la superficie oclusal de un diente puede guedar —~-
parcialmente cubierta por un capuchon de tejido —-
operculo gue existe durasnte la erupcidn de un dien
te.

2.~ Este capuchon es parciaslmente vulnerable a la irri
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tacion y muchas veces es traumetizado durante la --
oclusidn del paciente, la forms de los tejidos pe—-
ricoronarios favorecen a la retencidn de alimentos

vy estas zonas presentan dificultsd durante 18 hi-—-=
Ziene bucsl vor lo gue es muy comun que halla in—-—-

feccigdn.

3.~ La suma del 1fquido inflamatorio y el exudado ce-=
lular produce un aumento de volumen del colgajo, -
que impide el cierre completo de los maxilares.

Signos Bucales.

+ Se presents una lesidn supurstiva, hinchads, muy --
roje, exqguigsitamente sensible.

4+ Con dolores irradiasdos al oido, garganta y piso de -
boea, con la incapacidzd de cerrsr la boca.

+ La hinchazdn de la mejilla en la regidn del angulo -
mandibuler y linfadenitis son hsllazgos comunes.

Complicaciones de Pericoronitis.— Ia lesidn puede lo-—

calizarse y adquirir ls forma de absceso pericoronsrio, ———
puede propagarse hacia la zona bucofaringea y mediamente 3

le base de la lengua, dificultando lea deglucion sesin la --
intensidsd y s la extension ds infeccidn, se¢ infartan los -

ganglios submexilares cervicsles posteriores profundos y -
retrofaringeas. '

Tratamiento de Pericoronitis.

Se administra sntibioticos, antinflsmatorios algunas -

veces analgesicos durente la fase aguda posteriormente, se

toma una radiogreffa perimpicel y se determina una cufiz —-
posteriomente.

ABSCESO PARODONTAL.

Definicidn.—~ Es uns inflamecidn purulenta, locslizada
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en los tejidos parodontales y se ke co~—
noce también como sbsceso lastersl ¢ pa--
rietal.

El absceso parodontal se forma por diversas causrsg:

lu-

20"

3.~

_de 12 bolsa, el sbsceso parodontal se origina en -

He=

Por penetracidn profunia de una infeccidn que pro-
viene de una bolss varodontal en los tejidos paro-
dontales y localizacion del proceso inflamatorio -
supurativo junto 8l sector latersl de la raiz.

Extencion lateral de 1la inflamacidn proveniente de
la superficie interna de uns bolsa parodontal, el
absceso se localiza cusndo estd obstruido el dre-——
naje hacia la luz de la bolsa.

En una bolsa que describe un trayecto tortuoso al-
rededor de la rafz {bolsa compleja) se puede esta-
blecer un absceso parodontal, en el fondo, extremo
profundo cuya comunicascidn con la superficie se --
cierra.

Elimina incompletamente de calculos durante el —-—-
tratamiento de la bolsa varodontal, en este cnso -

ia pared gingivsl se retrae y ocluye el orifici

ia vorcidn cerrsda de la bolsa.

Pueds hzber abasceso parodontal, despues de unm tra-
tamiento & traumatismo del diente § perforacidn de
la pared lateral de 1s raiz durante el tratamiento
endodontico.

Clasificacidn.~ Se clssifica en absceso parodontal —-

agudo, absceso parodontal crénico.

+ Absceso Parodontasl Agudo.~ Ios sintomas gque vpresenta

son dolor irradiaido, pulsstil, agudo,
un sumento en la sgsensibilidsad exquisi-
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ta d@e la encia 2 la palpacidn, sensibi-
lided del diente a la percucion hori--—
zontal, movilidad dentsria y linfsdeni~
tis menifestaciones generales ¢ como ==
fiebre y malestar.

Caracteristicas Clinicas.

+ Estsd aparece como uns lesidn ovoide de la encia en =
la zonz lateral de 1a raiz. :

+ 12 encia se encuentra eritemstosa roje y con una su-~
verficie lisa y brillante.

+ La forma y la consistencie de ls zona varig, puede -
tener forma de ctipuls y ser relativamente firme & —
bien punteasguda y bisnda, mediente vresidn digital -
suave suele expulsar el pus del margen gingivﬁl.

Tratamiento.-~ Del absceso perodontel agudo, es la ad—
ministracidn de sntibiotico y el drenaje
del absceso.

+ Absceso Parodontal Crdnico.- Se presenta como une —-

f{stuls que se abre en lz mu-=
cosa gingiwval en algune parte
de la raiz, el orificio de la
fistula puede ser una abertura
muy pequefia dificil de detec~-
tar, que al ser sondeado reve-
ia un trayecto fistuloso en 1s
profundidad del parodonto.
Ia fistuls puede estar cubier—-
ta por una m=sa pequeiia rodea-
da, esférice de tejido de gra-
nulacidn.
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Caracteristicas Clinicas,

+ Se presents como un absceso parodontal crdnico que -
es asintomatico el vpaciente swele registrar atagues
que se caracterizan- por.

+ Dolor sorde, leve elevacidn del diente y el deseo de
morder y frotar el diente.

+ Rodiograficamente se observas una masa circunscrita -
radiolucida en el sector latersl de la raiz.

Tratamiento.— El1 legrado pasrodontal.

PERIODONTOSIS.

Definicidn.~ Se ve mas frecuentemente en sdolecentes 4
adultos, comunmente entrafia una minima --
inflamacidn gingival pero una pérdida ré-
pida y localizada de hueso alveolsr.

Ia velocidad e intensidad de destruccidn

estan desproporcionados en relac;én con -
la presencia de factores locsles lz en——-—
fermedad afecta sobre todo adolecentes, -
en ls edad temprana alrededor de los 1l y
13 afios. ‘

Caracteristicas Clinicas.

+ Es raro que la parodontosis se diagnostique cuando -
es incipiente pues en ese moments hay pocos signos -
v sintomas.

+ Su forma de disgnostico es casusl a2l tomar una serie
rediografica en estos casos la encia no presenta -
signos clinicos de inflemacidn caracteristicos tar——
dios.

+ Primero migrecion de los dientes con aparicion de —~—
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los disstemas ¥ s{ el paciente acude a consults sue-
le presentar bolsas parcdontsles muy profundas.

+ EXI hueso glveolisr se desarrolla normaimente y 1l ———
erupcién dentsria también sdélo después sufren resor—
cién.

+ Ia paradontosis se presentz més en mujeres que en ~-
hombres y tiene la tendencis familiar.

PARODORTITIS.

Definicidn.~ Comprende la inflamacidn gingival asocia-
da con el surco gingival profundo (forma-
cién de bolea} y 1la perdide de hueso al--
veolar alrededor del diente afectado es -
bazicamente una secuels de una gingivitis
crénica no tratada.

Caracteristicas Cl{nicas.

.~ Is enc{s preaents uns colorscidn rojs arzulosa pue-
de haber eangrado expontaneo ¢ provocado.

b.~ Existe migrascion de ls adherencia epitelial.
c.~ Existe pérdida dsea s nivel horizontal.
d.~ ¥ovilidad dentaria y exudado purulento.

Bolex parodontal.- Bs uns migracion de ls sdherencis -
spitelisl hacis apical, las bolsa -
se divide en:

+Boixe aupraése&, cuando se encuentra por encima de ls

¢rssta =lvacler.

-

+Bolss infragses, cuando se encuentra por debajo de 1s
cresta,

Tratamiento.~ Ia eliminacion de loe factores locales.
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Se le indica al paciente una técnica de cepillado ~-
adecuado.
Se elimina la bolsa parodontsal.

Microbiologia de Parodontitis.- Los bacilos anaerobios
gramnegativos promediaban casi
el 75% del total de 1s flora ~
de 1la placa gingival.

Ia especie predominante pre --
gente en la placa de 1la mayo--
ria de estos sujetos fue el «=
bacteroide melanogenico.
Ademds también fueron numero——
808 los bscilos snaerobios ——=
grampositivos similares a las
especies de Actinomyces.

Microbiologia de Parodontosis.- Se ha aislado un gru--
po distintc de bacilos anaero-
bios gramnegativos de las bol~
sag profundas.

Cuando se ha involucrado cepas
representativas en snimsieg w=
libres de.gérmenes, esta ha ~-
resultado ser altamente vulne-
rables y virulentos producien-
do una marcada peérdida csea —-—
alveolar,

Aunque similares s lse Bacte-=
roides acraceus, estos microor
gaenismos han sido asignados a

un nuevo genéro el Capnoayto—-—
phaga.
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CAPITULO IV
INFPLAMACION



INPLAMACION.

Ia inflamacién4segdn Erich, puede considerarse como —
una perturbacion de le hemostasis.

Es uns reaccion en cadena, siendo lss fasses mis impor—
tentes 1a perturbacidn del equilibrio fisiolégieo tisular y
el esfuerzo dirigide a vencer este tranatorno y restaurar -
el equilibrio, estas fases son:

l.~ Ia entrada 3 un tejido de un irritante inflamato—
rio.

2.~ Alteracidn del tejido por esté agentes.

3.~ Hiperemia inflamatoria y estasis con exudacidn del
plasma,

4.~ Wigracion de leucocitos polimorfonucleares y ma——
erdfagos.

5.— Infiltracidn y multiplicacidn de linfocitos y cé-—
lulas, en la zona inflamada plasméticas y én los -
ganglios linfsticos regionales.

6.~ Reparacion.

Iz infiamacidn segin Menkin, es una reaccion tisular ~
local compleja, vascular, biogquimica y linfatica debida s -
la presencia de microorganismos ¢ irritantes no viabdles.

Representa una reaccidn elemental & bdsicamente a una
reaccidn agresiva en virtud de la cual el agente patdgeno -
tiende a locelizarse y ser destruido.

la inflemacion se caracteriza por unsa alteracidn del -
intercambic de l1iquido debido a:

1.~ Aumento de la presidn de la sangre capilar y vaso-
dilstacion local.

2.~ Aumento en el numero de capilares abiertos.
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" 3.~ Aumento de permeabilidad de ls pared endoteliaml.

4.- Cambios en la presion osmétics por escape de pro—-—
tefnas plasmdticas al liquide tisular y aumentado
el volumen del edema, en condiciones normasles los
capilares sélo permiten ligérisimo escape de pro—-—

tefnas.

La composicidn celuler del tejido en la reaccidn in —-
flsmatoria probablemente dependa de la copcentracién e ==
iones de hidrogeno en el exudado inflamastorio.

Si la reaceidn inflamatoria tisular es ligeramente al-
calina, hey leucocitos polimorfonucleares presentes en un -
medio ligeramente dcido predomina los momonuclesres no —-—-
granulares (maerofagos).

Ias disminuciones en el consumo de ox{geno y del in-——-—
tercambio del ifguidos en la inflamacion favoreciendo 1@ =
formacidn de dcido ldctico.

La clase de leucocitos gque predomina también‘dependa -
de 1s virulencis y tipo de los organismos infactsntes.

Ie inflamacidn juegs un papel neto en la localizacidn
del elemento irritativo a través de su fijacién.

S8i se inyectan bactsrias en un tejido, aparecen en la
sangre minutoe después, pero si lss bacteriss son inyeccta—-—
das en una region inflaemada, se quedaran en ella y no lle--
gardn a la circulacidn (bloqueec linfético).

Si lss bacteriss son inyectadas en lu circulscidn y —
hay una zona inflamada en algun sitio, lo® gérmenes pieden
localizarse en ells (lugar de menor resistencia),

Bstos del zumento de la permeabilidad capilar en &1 --
bloqueo linfatico %tienen importancis para la localizacidn &
extencion de una infeccidn.

1a inflamacidn segin Opie, ls define como un proceso -
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por el cusl las células y el suero se acumula alrededor de
una substancia patogéna y tienden a reconocerlo.

.
Ia inflamacidn segin Mc Collun, es una reaccion vascu-
lar y celular local y general conira un agente nocivo que -
provoce lesidén ¢ necrdsis celular.

La inflamacidén segin Urger, es una reaccidn vascular Y.
la alteracidn tisuler, la supuracion y la formacidn de te—-
jido de granulacién, termina con el proceso de reparaci&n,
la reaceidn vsscular es la unicas que se observe constante—
mente. N

Iz inflamacidn segin Selyer, la considerd como un sin-
drome de adaptacidn local que consiste en lo siguiente:

l.- Remccidn local de alarma, lesidn tisular y edems.

2.~ Reaccidn célular, movilizacidn de los elementos —
celulares.

3.— Bteps locel de resistencia, formecidn de granulb-
ma.

4.~ Btapa local de agotamiento, desorganizacidn, ne —-
erdsis, supuracidén & curscidn.

La inflamascidn segin Tonett, ls inflameeidn es ung ——e
reaccidon tisular devendiente de l1a integridad de los siste~
mas de regulacion de todo el organismo.

Cualquiera que sea la definicidn ¢ teoria de la infla-
macion sceptads, lo esencial es que constituye una de las -~
reacciones basicas de defensz orgsnica.

ILa inflamacidn juege un papel importante en la patolo-
gia parodontal y debe ser bien entendida por los que estu——
dian el temsa,

Definicidn.~ La inflamscidn es el fendmeno que se pro-
duce cuando cuslauier substancis nociva -
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llega al terido conectivo.
#s un fendmeno de tejido conectivo, las -
substanciz nociva que provocen inflamg -—-
cion pueden originsrse fuera del cuerpo,
6 provenir de partes lesionadas del mismo
las bacterias son causas frecuente de in-
flamacidn, wa que tanto ellas como sus --
productos pueden ser nocivos.
Ademds, pueden destruir células y mate-—-
rial muerto de estas pueden ser nocivos.
Los virus por s{ mismos quizd no vrovoque
gran resvuesta inflamatoriz, pero cusndo
invaden Izs3 celulas y se multiplicen en -
su interior pueden ser necrosarlas y los
productos de las celulas muertas pueden -
ser nocives y provocar inflamacidn.
Puede resultar de tejidos cornorsles le——
sionados por arentes fisicos como el ca--
lor.

. Por lo tanto el proceso de la inflamaecidn
se admite gue tiene tres fases:

1.~ Lesign.
2.~ Reaceion.
3.~ Reparacion.

Ia Funcidn de 1z Inflamscign.

Observada en un sapo, ratdn, hombre, consiste en movi-
lizasr todas las defensas del cuerpo y llevarlass sl canmuo de
batalla con el fin de elinminsr la fuente del dafio.

2gta puede ser de indole fisics § auimica, vuede tra--
tarse del ataaue de algun microorgenismo patdgeno.

Sin embargo, sea cual fuere la czusa del transtorno, -

65



los cambios tisulares gue se producen en 1l» inflamacién son

esencialrente los mismos y siguen el orden:

1.-

-

4.~

c..‘s'_‘

Ilevar a la rona ciertas células fagoeiticas (leu-
cocitos polimorfonucleares neutrdfilos, macrofagos
e histiocitos), que engloban y dirigen bacterias -
células .muertns u otros desechos.

Pransvortar anticuervos al lugar (puesto que los -
anticverpos son gamaglobulina modificadas, ello se
logra mediante el paso de liquidos y vprotefnas -~-
plasmaticas de los vasos sanguineos sl interior de
lses tejidos).

¥Meutralizar ¥ diluir el factor irritante (edema).

Limitsr la extensida de la inflamacidn (mediante —
formacidn de fibrina, fibrosis o revestimiento con
tejido de zranulacion).

. 1 e
Iniciar l2 reparacion.

Signos Clinicos Iocales.~ A continuacidn se numeran:

a)

b}

Calor: Producido por la actividad celular ante la -

presencia de los microorganisnss.

Rubor: Presencis de sansre en la zona lesionada.

Tumor: Ia 7ons de 1s herida sumentsz de voliumen de—-

bido 8 la salida de célulss de los vasos.

Jolor: Es ocacionado por le opresidn de las termi~-

naciones nerviosas del tejiido conectivo.

Pérdide o disminucion de la funcidn: Sucede de a2 —=

scueric »l tipo de agresiédn.

Pus: BEs un exudado inflamatorio rico en proteinas

con presencia de leucocitos, el resto de cé-
lulss necrosadas y enzimas lisdsomicas. fay
vresencia de microorgenismos pidgenos. .
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En toda inflamacidn aguda se observa lo siguiente:

l.- Cambios hemodinamicos.
2.~ Cambios de permeabilidad.
3.~ Fendomeno leucocitario.

Cambios hemodinamicos: Es una serie de aconteci——-—
mientos vasculares activadores de mediadores qui~-
micos. Después de la agresidn se observa:

1.

¢

a).- Dilatacidn arterial a veces seguida por una vaso=-
congtriccidn pasajera, hay liberacion de histami-
LY
na.

b).- Flujo senguineo en las arteriolsas.

c).- Abertura de nuevos lechos capilares.

d4).- Congestidn de la circulacidn venosa.

e ).~ Aumento de la permeabilidad microscépica.

£f)e- Aglomeracién de hematies en capilares y venulss,
debida a la salida de gldbulos blsncos quedando -
los gldébulos rojos.

g).— Retardo y a veces mstancamiento de riego sanguf--
neo en los vasos que pueden provocar trombos.

h).~ Orientacidn periférica de leucocitos en capilares,
i)e~ Salida de las célulns de defensa.

2.~ Cambios de 1ls permeabilidad: Es el paso de liqui——
dos a través de la membrana.

A.~ Hespuests inmediata de permesbilidad: Se inicig ——
entre 1 - 1C minutos y termina entre 15 - 30 minu-
tos;: se qbserva que el epitelio y células endote—
lialeg de las venulss por el calor sufren modifieca
ciones porque en su estructura presentan las pro--—
tefnas miosina y miofibrillas que permiten la con-
traceidn.

67



El calor estimula a las proteinas haciendo que las

células se contraigan, se sdelgszan las paredes de

las venulas y hay salida de 1fquido provocando —

edema.

Bdema: Es el acumulo de liguido fuera de los vasos
conteniendo agua, pocas proteinas; hay un -
aumento de volumen y enrojecimiento.

B.~ Respuesta tardia: Ante la aplicacion de mds calor
hay permeabilidad mas lenta, se presenta entre 2 -~
1C horas, los mas afectados son capilares y venu—=
las. La permeabilidad aumentada va de 24 - 48 hrs.

C.~ Reaccion inmediata & continuada: Se observa cuendo
existen lesiones graves como quemaduras; afectz o
venulas, arteriolas y capilares; si la lesidn es -
may profunda afectn 2 vasos. ‘

3.~ Fenomenos leucociterio: Los leucocitos o glébulos
blancos se clasifican en; Polomorfonucleares, Neu~-
trofilos, basofilos, eocinofilos,; y Moncnucleares,
linfocitos, smonocitos.
En una agresion primeramente sctian los neutrofi--
los que son células de defenss indiferenciadas, —=
junto con ellas actian los macrofagos y plasmati-—
cas.
Ios cambios leucocitarios que se observan sonz
a).~ Marginacion y pavimentacion: Se observa que lag -
paredes de los vasos se encuentran cubieriss de —-
plasma, para faciliter el mayor flujo de células.

b).~ Migracidn: Es la salida de los leucocitos de los
vagos y puede ser por medio de:
Seudapodos, en caso de que no haya ruptura de vaso.
Movilidad sctive o no expulsidn pesiva, ¥ puede ser
una respuesta unice inmediata cuando existe una gra
ve cantidad de neutrofilos, generalmente se presen-
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ta de 30 -~ 40 minutos, depués de la lesion.

Una respuesta tardia se presentas cuando hay mas mo-
nocitos y en menor centidad neutrofilos, se presen-—
ta principalmente en capilares.

¢).— Quimiostaxis: Es la forma de informar a las célu~
las de defensa de un stague en una zona determinada
en estados normsles, los gldbulos rojos viajan por
el centro y los glébulos blancos por la periferia;
en una agresion se cambisn los movimientos.

d).~ Conglomeracidn: Cuando se inicis la invacidn de -
los microorganismos, las células de defensa se con-
glomeran en los vasos cereca de la zona lesionada; —
primeramente los neutrdéfilos, depués los monocitos
y macrofagos.

-

e).~- Pagocitosis: Los leucocitos se adhieren a las pa—
redes de la bacteria e inician el procesoc de fago—
citar vy de engiobamiento.

El desarrollo de una inflamacidn depende de los siguie
ntes factores:
+ Intensidad de la lesidn.

+ Tejido afectado

+ Condiciones.

Clasificacidn de la Inflesmacidén de Acuerdo a su Dura——
cion:

+ Aguda: La inflamacidn se presenta en forma inmedista

con toda su sintomatologia con cambios exuda-
dos; predominio de neutrofilos.

+ Crdnica: Se caracterize por una respuesta prolifera-
tiva, se observas en el estroma una cantidad -
mayor de mononucleares, macrofsgos y plasmi—
ticas. Esta inflamacidn puede originarse de -~
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lz aguda, o presentarse sin ninguna sintoma=-
tologia.

+ Sub-aguda: Es el paso de la inflamacidn aguda a la -
' crdnica.-

Clasificacidn de la Inflamacidn segun su Exudado.

+ Seroso: En la inflamacidn la secrecion es liquido ~-
tisular que contiene agua y proteinas, se ~~
observa en ung etsps inmedista sobre todo en
inflamaciones agudas, ejem: Ampula cuyoc pro-
ceso gigue dos caminos y son:
1.~ Rompimiento del dmpula, hay salida de —-
1{quido con presencia de microorgsnismos -~
provocando une infeccidn.
2.~ Se resbsorve el liquidc del Ampula a me-
dide que se vm eguilibrando el tejido afec—~
tado.

+ Pibrinoso: Se presenta cuando hay derrsmes abundan—-
te de proteinas plasméticas, principal de
fibrindgeno ¥ fibrina, se observa en in--
fecciones agudas y va aconmpaiiado de nen—-

ld o
trofilos.

+ Supurada: Hay presencia de microorgsnismos pidgenos
en la zona lesionads, originando pus.

+ Hemorrégicc: Se observa en cuslquier ruptura de wva--
g0s donde exista salids considerable de
sangre, puede estar acompafirda de sero-
sa, fibrinosz y supursads.

Clasificacidn de la Inflamacidn Segin su Agente Etio-~

gico.

+ Reaccidn s microorganismos:
Pidgenos producen pus.
Meningococos producen meningitis.
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BEstaphilococo produce gingivitis.,
Colibacilos producen cistitis.

+ Reacciones infecciosa que se propsgan: El estrepto—
coco hemonitico B no es selectivo de ningun tejido,
se disemina entre planos, hay propagacion de bacte—
rias y produccién de fibrinolisina y hisluronidass -
provocando una septicemis, los microorganismos pene-
tran en los vasos linféticos produciendo la inflama-
cidn.

+ Reaccion de Virus y Rickettsias: Tienen la capacidad
de penetrar mayormente en los tejidos, pueden aso——
ciarse a bacterias, actusn en la regidn capilar ¥y ~
provocan la salida de moneonucleeres como linfocitos
y macrofagos.

+ Reaccidn inflematoria granulomatosa: El tejido pre——
senta un aspecto de tumor formado por macrdéfagos con
linfocitos, el macrdfagos contiene sl bacilo, y los
rodean dando el especto granulosc, se observa en in-
flamacidn crénica.

Clagificacion de la Inflamacidn segin su localizacidn.

+ Absceso: Es una coleccidn localigada de pus en um -
tejido u drgenc con presencia de neutrofi——
los y una gran circulacidn alrededor y gran
sctividad fibroblastica. Bl absceso puede -
seguir dos caminos?

1.- Cuando no hay drenaje del absceso y sd-

lo existe unam digemtidn proteolitica, el —
1{quido existente queda rodesdo de une mem-
brana fibrosa ¥ forma un guiste, son indo-
loras, se deaplaza entre los tejidos.

2.~ El1 sbsceso puede acumular Calcio trans-
formandose en uns masa calcificads.
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4+ Ulceras: Es una solucidn de continuidad & excavacidn
local de una superficie de un tejido u or—-
gano causada por descamscion de tejido ne--
crotico. Principslmente se observa en muco-
sa oral, mucosa gastrica o intestinal, sub-
cutdnes, en cuello uterino: en este ultimo
presenta dos etspas, la aguda con presencia
de polimorfonucleares ¥ en la etapa crénica
donde hay linfocitos, histiocitos y plasmi-
ticas.

+ Inflamacién membranosa: Es la inflamacidn de una mem
brans sobre una lesicn tisular
formada por fibrina precipita-
da, epitelio necrotico y leuco
citario, es exclusivas de su—-
perficie mucosa,

+ Inflamacidn catarral: Es uns elaboracidn excesiva de
mucine § mucigeno, se presenta
en cuslquier mucosa, princi---
palmente en la respiratoria.

Celulas de 1s Inflamacidn.

1.- Neutrdfilos: Estas célulss presentan grinulos que
son las enzimas catalizadoras como la
fosfatasa alealina, proteass, desoxi-
ribonucleasa, fagocitina y lisosima;
son compuestos inespec{ficos; su fun-
cidn es fagocitar.

2.~ Eosinofilos: Son importsntes en problemas inmuno=-
18gico y son mas frecuentes en médula
s . .
csea, piel, pulmones y aparatos intes
tinales, es en estos 6rganos donde —-~
primeramente se menifgestan los pro--
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blemas alérgicos, estan compuestos de
fosfatasa slcelins, proteasa y deso--
xiribonucleassa, su sccidn es fagoci--—
tar y tienen mecanismos mes especifi-
cos.

3.~ Basdéfilos y células cebadas: Ios basdfilos son ~—-
’ glébulos blancos que se encuentran —-
dentro de los vasos. las célulass ce~-
badss se encuentran en tejido conec—-
tivo fuera de los vasos y su funcidn
es la produccidén de histamina y hepa-
rins y se éncuentran principalmente -
en probiemas alérgicos e inmunoldgi--
cos.

4.- Wonocitos y Macrdfagos: Ios macrofegos son de ma—-—

yor tamafio que los neutrofilos, de -
color grisaceo y presentan grinulos ;
su principal particularidad es gue —--
tienen seuddpodos y gran cantided de
lisosomas, por lo cual su funcidn es
1la de fagicitar., de gcuerds =2 su dig—
tribucidén de los ndcleos que pueden -
tener hasta 50, se clasifican en:
Células gigantes de Ienhans, se encue
ntran en problemas inflamatories gra-
nulomstosos, se& presentam en infe —-—=
cciones cronicas, la distribucidn de
sus nucleos es en forma de herradura.
Célulss gigantes de cuerpo extrafio, =
existen cuando en las célules en ===
cuerpos extrafios que no pueden elimi-
nsr como vidrio, cromo, sus ndcleos -
egtan dispuestos irregularmente.
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5.~ ILinfocitos y Plasmsticas: Se encuentran en proble-
mas inmunoldgicos, en problemas inmedid——
tos de anticuerpos y en hipersensibilidad
tardfia.
Tienen la propiedzad de transformarse en =
otro tipo de células de defensa, no fago-
citan y son notables en tuberculosi y si=-
filis.

Hiperemia.~- Cunndo un dreaz estd inflamadas y con masyor
cantidad de sangre, se dice que estd hipe-
rémica.

Is dilatacign local de los vasos provocan
que el flujo sanguineo sea mds lento en ~-
esg zona en particular, y cuando existe -
dafioc grave el flujo senguineo puede llegar
a ger nulo.

Se forman cosgulos O trombos, en 108 pe=-—
quefios vasos que rodesn a8l sitio lesionado
lo anterior suelen evitar la entrada de -—
microorganismos y sus toxinas del sitio --
inflamado , a la circulecidn en general.

FPormacidn de Pus: Cuando la sangre disminuye su flujo
6 se detiene, los leucocitos, que conti—-—-—
nuazente estdn llegando a los vasos pasan-
do entre las células del epitelio vascular
de im regidn dafiada por medio de movimien-
tos smiboide, fenomeno conccide como dia~—
pédesis los leucocitos se tranaformen en -
células del pus.

Ia Inflamacion ¥y los Microorganismos.

Algunos microorganismos de entre ellos los estreptoco-
cos producen enzimas susceptibles de destruir el cemento --
interfibrilar, en los fasciculos de fibras del desmodontio-
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Estos microorganismos 3on saprofifos corrientes de la
cavidad bucal, v estan siemore presentes en el fondo del -
surco ogue rodea el diente, para Prichard, estss enzimas son
producidas regularmente s partir de culitivos bacterisnos --
variados y mesclados, que provienen de nuestras bolsas pa--
rodontales,

El epitelio que tapiza el surco constituye la base & -
1z barreras sntiinfecciosa y la mayoris de lag veces, log —-
microorganismos se vuelven no patégenos.

Sélo un infiltrado puede ser descubierto microscdpice—
mente y siempre se sitia en el fondo del surco.

)

Se puede entonces pensar que la infiltracion de toxi--
nas en el corion produce una lisis del colégeno de lag fi-—
bras gingiveles libres gue unen el borde gingival sl cemen-
to, en el tejido conjuntive, junto a Iz unidn epitelisl ~—-
existen depositos linfoplasmaticos, estos desempefian un pa~
pel importante mal determinado, en los fendmenos de autoin-
munided,

El proceso de ataque al surco gingivodentario es com—-
plejo; colonozacion de microorganismos, formacidn de sarro,
ulceracidn epitelial, disfuncidn de enzimas despolimerizan-—
do los fasciculos de colageno accion verificads por 1s co——
lagenosis,

Ia reaccidn habitual A ls infeccidnm, inflamscidn comin
tisnde a cambisr, neutralizar, restringir, la accién del —-
irritente, y por ello, 2 reparar las lesiones.

Desgracisdamente, el infiltrado inflamatorio no sdlo -
ateca 8 las bscterias, sino que también alcenza m los teji-
dos que intenta protejer por protéolisis.

En efecto, las funciones defensivas estimuladas aumen-—
tan l1a permeabilidad tisular, la formacidn de leucocitos .
1s migracion de fagocitos hacia la regidn.
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TECNICAS DE ANESTESIA.

Principios de la Administracidén del Bloque del Nervio.

El snestegsista debe conocer las propiedades de la sen-
sibilidad relativa de las diferentes estructuras que serén
afectadas por la anastesis, asi las mucosas, los tendones -
y los musculos son sensibles al doler, por tanto, la aguja
debe evitar las estructuras sensibles al dolor o cusndo sesa
preciso tocarlas como en el caso del periostio, el sitio --
debe quedar anestesiado antes que lo slcance la aguja, la -
sensacion del avance de la aguja puede evitarse moviendola
vor etapas a cada paus= se detiene la aguja para inyectsr -
una gota de snaestesia.

Para el bloqueo de lqs nervios es preferible emplear -
una aguja fuerte y lo suficientemente rigida pars que pueda
utilizarse como sonda guiando pvaso 2 psso, el zsnestesista —~
el srea contigua al nervio, sin lesionar su tronco.

las inyecciones se haran siempre lentamente para evi-—-
tar cuslquier lesidn de los tejidos ¥ sdlo se inyectard una
cantidad minime de la dosis dptima, con el fin de reducir -
ls posibilidad de efectos secundarics locales o generales.

Ios términos difusién celular se realize cusndo el so-
luto se deja en reposo, sin agitar en esté caso la concen—
tracidn se mentiene en el sitio donde se desea que ocurra -
1a difusion.

En caso de difusion por turbulenecia, la turbulencia se
hace por agitaciodnk.
Anestesia locsl.

Las técnicas son l=s de siempre, anestesia local pro--
piamente dicha y anestesis que se aplica a distancia, anes-~
tesia regional el termino apropiado bioqueo tubulsar.
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Definicidn: La anestesia local es un estado de insen-——

gibilidad liocal al dolor producide por una
inyeccidn hipodermica & 21 aplicar un com-
puesto quimico.

Ia sustancia quimica va al protoplasma de
las fibras nerviosas produciendo una coa——
gulacidon reversible que impide mientras --
dura el estado que los impulseos dolorosos
sean transmitidos al cerebro.

Contraindicaciones de 1ls Anestesia Iocal.,

1)
2)
3)
4)
5)

6)

Presencis de infecciones supursdas agudas.

Casos de complicaciones de la membrana parodontal.
Niflos muy pequefios.

Pacientes neuroticos no cooperadores.

Cuando el mexilar del paciente no puede abrirse lo

suficiente, anquilosis temporomendibular, trismus -
(calambre en los musculos mastiecatorios, no puede ~
abrir), reduccidn mor fractura.

Pacientes con hipertiroidismo, en quienes el conte-
nido de epinefrina, podrie precipitar crisis tiroi-
dea 0 pacientes con enfermedades cardiovasculares,
en patientes con hepatitis.

Indicaciones de Anestesis Iocal.

a)
b)
c)
a)

Bxtracciones dentarias.

Incision ¥ drenaje.

o

Apicectomisa,

Para los siguientes procedimientos overatorios:; se-
paracidn de dientes, preparacidén de cavidades, pre-
paracion de pilsres, raspados profundos, pulpecto-—
mia, pulpotomia.

77



e) Tratamiento quirurgico.

f) Prostodoncia pera cslmar sl paciente portador de ~~

puntos dolorosos.

Tipos de Anestesis local.

ia Regionsl se subdivide en: A) Blogqueo del Nervio.

B) Blogueo del Campo.

A) Blogueo del Nervio: Ie solucidn se deposita con je-

L}

ringa hipodermica en cercans —-
proximidad =2 los nervios que —-
e encuentran en la zona que ha
de someterse a 1a cirujiz.

B) Bloqueo del Campo: Ia solucidn se deposita con una

_ Jerings hipodermica alrededor -~

del campo operatorio, bloqueando
asf todos los nervios.

La Anestesia Infiltrativa: Se administra por infiltra-

tiva en los tejidos blandos que
cubre la zons operatorisa y por -
difusion a través de la zona in-
sensibilizeda de lss termina ——-
ciones nerviosas en tejido dseo
en esta téenica se penctrs la -—
cortical dsea y la solucidn se =
deposita en el reticulo Gseo ———
donde por difusidn se Bnestesian
las terminaciones nerviosas.

Requisitos gue Debe Tener los Anestésicos.

l1.— Tener efecto toxico bajo.

2.~ Producir rapidamente un campo operatorio indoloro

de duracidn razonsble.
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3.~ Tener propiedades vasoconstrictoras con un minimo
de efecto sistemico desarrolladc.

4.~ No debe ser irritante a los teijidos.
5.~ Debe de ser esterilizada.

6.~ La reaccidn quimica con tejidos nervioso debe ser
reversible.

Requisitos que Debe Tener el Vasoconstrictor.

a.- Permite un periodo mas prolongsdo del anestésico.,
b.~ Impida la absorcidn de un cbmpuesto quimico,

c.- Disminuye la toxicidad de la droga.

d.~- Produce un campo operatorio mas seguro.

Mecosnismo de Acciodn.

Todos los snestésicos son sales de sustancias basicas,
la base libre en presencia del medio slcalino de los teji—-
dos se libera retrrdando a pequeflas dosis pero deteniendo a
dosis apropiadas al psso de los iones 8 través de 13 mame——
brana.

Se supone oue el mecanismo de sccién, es un fendmeno -~
de superficie. Is solucion snestésica que provee una £ran -
cantidad de iones con cargs positiva que son bien absorbi-—
dos por las fibras y terminaciones nerviosas que contienen
gran cantidad de iones negativos.

Ios anestésicos son sustancia quimicas de sintesis, —
los cuales por su estructura molecular tienen caracteristi-
‘'cag y propiedades psrticulares que los hacen definir unos
de otros.

El Anestésico Ideal.

Is anestesis ideal es la gue satisface los siguientes
requisitos:
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“+

Suprimir el dolor.
Evitar molestias al paciente.
No producir transtornos generales.

Reducir al minimo el dolor vostoperatorios y hemorra
P;ia.

No impedir el proceso de cicatrizacidn.
Abolir los efectos psiquicos de 1s operacidn.
No constituir un estorbo 21 eirujano.

No constituir un peligro para el enfermo.

Ventajas de 1a Anestesie Regionsl.- Sobre la Anestesisa
Infiltrativa.

+

+

Da una anestesia mas profunda.
La znestesia es de mayor duracidn.

Ia posibilidad de deseminar la infeceidn que puede -
haber en el campo operatorio con ls aguja durante la
infiltracidn se elimina con la inyeccidn regional, -
que se hace a una distancias del campo operstorio.

No hay ninguna toxicidad quimica local en el campo -
operatorio como resultado de la solucidn que shi se
deposite.

No hay efecto isquemico local por la sustancia vaso-
constrictora reduciendo, as{ 12 posibilided de in---
feccidn local como resultado directo de la pobre cir
culacidn.

+ Menos puncidn con la sguja que significa menos trauma

para el paciente, si la solucion lo devosito en una -
vena su toxicidad aumenta 16 veces mas que en los te-

jidos, en una arteria son 4 veces mas la toxicidad, -
en algunos casos provoca la muerte en el paciente, &
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si deposita una sustancia en vaso habra inmediatamen
te un hematoms. '

LY

.’
Preparscion del Enfermo.

Después de tomar la historia clinica y antes de inyec-—
tar el snestésico, el dentiste hablara de cosas tribiales y
debe confirmarle que el procedimiento es indoloro.

Se ajusta el s8illdn para colocar al enfermo en poSi-—-
cidn semiacostada a través de la palpacidn y observacidon el
paciente es estudiado por el dentista, la topografia de las
estructuras a anestesiar,

Se limpia con integridad, con una gasa estéril el drea
de la inyeccidn y se aplica un anestésico tdpico, cuando ==
esté haya hecho efecto, se vuelve a limpiar la mucosa com -~
gasa estéril y antiséptico.

El drea de insercidn de la aguija debe mantener seca, -
del flujo salival de no ser asi colocaremos, rollos de algo
dén en los vestibulos bucales, sobre el conducto parotideo
y debajo de la lengua sobre el conducto submexilar.

Las. estructuras G0seas esvonjosas y corticales, que ro-
dea a los dApices de las raices, son los gque determinan el =~
exito ¢ fracaso de la mas gsencilla de todas las inyecciones,

TECNICAS DE ANESTESTA.
Técnica para el Nervio Dentario Inferior.

Esté técnice es para bloquear, el nervio dentario infe
rior, es el mas importante ¥y segurc que puede proporcionar
una anestesia totel pars los dientes de la mandibula, parte
de 1la encia, la piel y la mucosa del labio inferior, la =~-
piel de la barbilla ya que la inyeccion del nervio dentario
inferior, del nervio lingual ¥ del bucal largo.
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Ia inyeccidn.- El paciente se coloca en posicion tsl -

l."

20"'

5-""

6."

que cuando su boca esta bien abierta, -
el plano oclusal de le mandibula quede
paraslelo al piso.

El operador se coloca enfrente del po--
ciente y a su derechs,

Se coloca el dedo indice en el surco vestibular —-
frente a2 los premolares del lado contrario.

Manteniendo el dedo indice firmemente en el plie--
gue mucobucal mueve el dedo hacia atrés hasta que

gsea dirigido hacis arriba por la 1inea oblicda ex-
terna y el borde anterior de la rams, hasta alcan-

zar la apofisis coronoides.

Manteniendo ls yema del dedo indice en contacto -
con el borde ante;ior de la apofisis coronoides —-
mueve el dedo hacia abajo hasta localizar ls mayor
profundidad del borde anterior de 1a rama, esto Be
conoce como hendidura coronoides.,

Manteniendo e yema del dedo indice en contacto -~
con la 1linea oblicus externm que es el borde ante-
rior de la rama en el punto de mayor profundidesd,
rota el dedo 6 vuelve el dedo de manera que ia ufia
se vuelve hacia el plano sagital.

Manteniendo la presidon sobre y contra 1z hendidura
coronoides y en contacto con ella se despliegs el
indice hacia lingual.

Primero se sentira una depresidn y luego otra 1f—-
nea oblicua interna, este es el trigono retromolar
gue se hs cruzado.

Manteniendo el dedo en contacto con ambas lineas -
se mueve el dedo hacia lingual y vestibular, lle--
vando bajo la falange distal la almohadills bucal
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Te=

de succidn separandola de la lines oblicua interna.

Cuando ls punta del dedo descanza sobre'la 1{nea -
oblicua interna se detiene, y se pide al paciente

que abrz su boca todo lo posible.

Sostiene la jeringa como gi fuers un lapiz, con el
cuerpo de la jerings sobre la zona premolar del --
ledo opuesto, se inserta la sguja en la mucosa a
la altura del centro de la ufia del dedo indice man
teniendo la jerings paralela al plano oclussal.

Ios tejidos deben nenetrar no mds de 12.5mm, en -
el 95% de los pacientes la punta de la aguja, des
canza sobre el sulcus mandibular.

10.~ Se deposita la solucidn anestesica lentamente de-

be de tardarse por lo menos dos minutos para depo-
gitar un cartuchc de anestesia,

11.—- Se retira la agujs despacio hasta que quede el te

jido més o menos medio centimetro de elles y ahi se
deposita .5 c¢m parz anestesiar el nervio lingual y
al mismo tiempo el bucal.-

12.~ Se espera hasta que halla sintomes subjetivos, --

son uns sensacidn de calor u de hormiguee en el --

borde del labio gue comienza en la comisura v se -

extiende haste slcanzar la linea medie de ah{'se ~
.« * »

pasa a uns sensacion de embotamiento ovrofundo, tam

bien en la punta de la lengua se siente hormigueo

¥y luego el embotaniento.

13.- Cuando los sintomas del labio y de la lengua son

profundos puede vracticarse el tratamiento.

Errores mds Precuentes de esta Técnica.

8) El punto de puncidn demaciado mlto ¥y profundo: Ha--

brs un embotamiento del oido como consecuencia de -
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b)

c)

la anestesis del nervio suriculo-ventriculer ¢ la -
solucidn, puede depositarse en ia insercion del mus
culo pterigoideo esterno, dolor y trismus y por lo
tanto sin snestesia, también puede paserse la aguja
por la escoiasdura cigmoides y depositarse la solu--
cion en el musculo masetero resultando edema del --
musculo, ¥rismus y la falta de anestesia.

Punto de puncién s8lto ¥ superficisl: Pasars una de

dos cosas siguientes, + La solucidn se depositara ~
en la insercidén del musculo
provocando dolor y trismus
y fracasando la anestesia.

+ 51 la aguje se adelants lo
suficiente para atravezar -
el muscule, la punte quedsa -
en el tejido adiposo por =
arriba de la superficie in-
terna de le rama, la solu~-
cidn descanzara y descende-
ra algo y alcanzsra even———
tualmente sl nervio denta--
rio inferior y se obtendran
sintomas de anestesia pero

muy debil.

El puntc de puncidén demaciado bajo y profundo: Eg -
probable y el mas frecuente de los errores cuando -
la agujs nc ha penetrado bastante no existe posibi-
1lidad de complicaecidn y solamente la anestesia no -
se produce, cuando la aguje a penetrado profundo:
l.~ Ia solucidn puede depositarse en la insercidn -
del musculeo pterigoidec interne provocends iri

mus y dolor.

2.~ Ia solucidn puede depositarse en la gldndula pa
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rotida y provoca parotiditis.

Depositar en la vena facial posterior (toxicidad -
sumenta 16 veces), los transtornos toxicos con la
palider, extrema debilidad, nauseas, disnes y qui-
za convulciones se manifiesta rapidamente, ls piel
se enfria y se torna humeda, la presidn sanguines,
¥y el pulso desciende.

La solucion se puede depositar en el nervio facial
que estz metido en la gléndula parotida, esto pro-
vocara relajacidn de todos los musculos de ls cara
de ese lado, la paralisis dura lo que el enestési-

P 4 > I d .
co, a veces la absorcion de este o sea el enestesi
co en la glandula parotida se demorz la paralisis
varios dias.

Técnica para el Nervio Dentario Posterior.

Denominada Cigomatice de la Tuberosidad, el Nervio Den

tario Posterior es una rama del maxilar.

El agujero de los nervios dentales posierior se encuen

tran, visto de perfil de tres cuertos J mitad del canino en
tre la parte superior e inferior de la region posterior del
maxilar a unos cuantos milimetros adentro de la parte mds -
prominente de la tuberosidad.

El paciente se colocs en el s8illdn dental con la cabe-

l--

za, cuello y pecho en una linea recta se inclina el silldn
de manera que el plano oclusal superior, forme con el piso
en angulo de 45°.

Se pide al paciente que abra su boca ¥y se coloca -
el dedo indice de la mano izquierda, se coloca en
el surco vestibular frente a los premolares supe——
riores.
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4?-

5."

7-‘

8.—-

Se mueve el dedo hacia estras hasta encontrar el —--
proceso cigomatico, si también se logra tocer la =
apofisis coronoides se pide 8l paciente que cierre
un poco la boca.

Se mueve la yema del dedo hasts slcanzar las super
ficies posteriores del hueso cigomatico.

Se vuelve el dedo de maners que la ufia quede miran
do hacia el plano ssgital.

El dedo debe de formar un gngulo de 45" con el pla-
no oclusal y un éngulo recto con el plano sagitel.

El labio y el carrillo se mantiene hacia atras y -
afuera de manera que la inyeccion puede hacerse —
sin que la Jjeringa cargue con el peso de las eg———
tructuras. .

El dedo indice apunta ahora, la direccidn precisa
de la aguja, esto es en un plano que forma angulo
recto con €1 plano oclussl y un éngulo recto con -
el planc sagital, 1le jeringa sosteniendols como Bi
fuera un lapiz, se coloca paralela al dedo y la —-
punta a la nitad de la ufia, la aguje penetras l.5c¢cn.
Estzas sngulaciones evitan la posibilidad de pene-—
trar los vasos sanguineos lo que resultaria un he-
matoma y edema, se usa aguja large en esta teécni--
ca.

El operador debe notar si ha penetrado 6 no sangre
en 1a jeringsa, o en el caitucho antee de colocar -
su dedo en el embolo, si ha penetrado sangre no de
be hacerse la inyeccicn, en lugar se retira y se -
vuelve & empezar la técnica, si ha penetrado ya el
anestésico y el cartucho se combina con la sangre,
se le indica al paciente gque su cara se hinchara y
cambiara de color, equimosis a medids que el com—-—
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plejo organico hemoglobina se descompone, tenemos
la decoloracidn purpura que se transforms gradual-
mente en azul, luego sn verde y finalmente en ama-
rillo.

S5i no hay sangre en el cartucho, se inyecta lenta-
mente el cartuche completo, manteniendo el opera-—
dor 13 posicidn del dedo y la correcta angulacidn
de la jerings, durante toda la inyeccicn.

BEsta inyeccidn, correctamente realizada produce 1la
anestesia profunda de los molares superiores en —-
dos o tres minutos, el sintoma subjetivo es una —-
sensacion de embotamiento cuando el vaciente oclu-
ye.

Brrores de esta Técnica.

a) No msnitener la jeringa en angulo recto con el plano
sagital.

b) No mantener la jerings en un dngulo recto con el —-
planoc oclussal,

¢) Cometer simultanesmente los dos anteriores errores.

d) No instruir al paciente a gue cierre su boca parcial
mente, de manera que la apofisis coronoides pueda -
moverse hacia atras, y afuera del trayecto.

Ios errores'procedentes, en la direccidn de la jeringa
resulta en 1a ~o produccicn de la anestesia excepto en el -
carrillo, y estos errores son seguidos de hematomas y por -
lo tanto equimosis.

La inyeccion en vaso se formara un hematoms y al dis =~
siguiente, su cars estara hinchada y con manchas, este tipo
de inyeccidn no es peligross.

Importante la sgujes debe ir pegada al hueso, cusndo la
arteria es lesioneda, es por que la sguja esta alta.
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S5i la aguja no es separada lo suficiente del plexo ve-
nose y del musculoc pterigoideo externo, serdn lesionados.

- -

Estd técnica es indicada cuando, existe infeccidn & --
inflamacidn.

Téenica para la Rama Maxilar Superior del 5 Nervio.

Denominada cigomdtica alts, 1a agujs va a penetrar dos
centimetros, el proposito de 1ia inyeccidn es snestesiar la
divisidn maxilar superior del 5 nervio, cuando pasa del ~—-
agujerc redondo a través del espacio pterigomaxiler al ——--
agujero suborbitario posterior esto es con el fin de blo——~
quear completamente el aporte nervioso perisnical a los ——--
dientes superiores de ese lado.

Si bien teoricamente esto es posible, en la practica -
eg difieil de lozrar.

Por esta razén la anestesis periapical completa de los
dientes superiores se logra en la mayoria de los casos vor
medioc de la inyeccion del nervio dentario posterior de los
nervios dentarios anterior ¥ medio.

El tivo estd indicado, cusndo la inflamacion J la. in--

. o . L4 - o o ?
feceion impide un acceso mas veriferico, ia solucion debe -
depositarse sobre, cerca del nervio.

Se usz una 2guja encorvadz ¥y un pedacito de caucho, co
locado en 1la sgujs sirve como sefial,

Pécnica para el Nervio Infraorbitario.

Ia inyeccién al nervio infraorbitario, es el método de
eleccidn para eliminar los caninos incluidos ¢ de quistes -
voluminoscs o cuendo esta contraindicada, la inyeccidn su--
nraperiostica en enfermos con inflsmacidn & infeccidn, esta
> e . . r d . &£
indiecsda pars tratzmiento restaurativos ¢ aquirugicos en los
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nifios.

Se va a bloquesar el Nervio Dentario Medio y Anterior,
sé coloca al paciente, reclinado el 8illdn, a que la cara -
oclussl de los molares sea de 45 con el piso, existen tres
modos sobre la técnica, la primera se describira a continus

.’
cions

l-"

20"

3.~

Ubicar el sgujero infraorbitario con el pulgar de
la mano.

Se mantiene 1la yvema del pulger sobre el agujero ——
que tiene ls forma de un embudo aplanado, por lo -
tanto pars penetrarlo la aguja debe acercarse des—~
de mesigl.

Se coloes elﬁdedo indice en el sureco vestibular, -
se cierra la boca- del paciente y su labio se reti-
ra firmemente hscia arriba y afuera, manteniendo -~
bien tensos los tejidos entre el pulgar y el indi
ce, demarcando claramente el pliegue mucobucal.

Primer Método: Se traza una linea imsginaria vertical

hacia abajo, desde el extremo internoc -
del ojo, hasta gue intercepte en angulo
reeto imaginario, la jeringa se sostie-
ne como si fuera un lapiz con el eje —
paralelo al pleno facial.

El operador inserta le sgujs en un opun-—
to del pliegue mucolabial, cinco milime
tros por fuers de la ldmina labial del
maxilar, dirigiendola de tal msnera que
bisecte con el éngulo recto. )

Segundo Método: Se inserta la aguja, cinco centimetros

por fuera de la laminas labial del mexi-
lar, pliegue muccbucel en el surco ,di-
rigiendo sobre el apice del canino y 1a
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corons del incisivo central del lado a -
inyectar.

Tercer Método: Iz aguja se coloca paralela al segundo

premolar superior y directamente entra -
gl agujero infreorbitario por fuera 5 mm
del pliegue mucobucal, el pulgar no se -
separa hasta que se halle terminado la -
inyeeccion.

En ssta técnica vamos a2 bloquear del se~
gundo premolar al central de un lado, de
su periodonto.

Errores mds frecuentes en esta Técnica.

El error mas frecuente al hacer esta inyeccidn, es que
la punta de 1la aguja togue con la pared posterosuperior de
la fosg canina concava mas.que en el contorno del agujero -
suborbitario ¢ infraorbitario, como resultado la solucion -
gse deposita por debajo ¥ distalmente, en lugar de hacerlo -
en el szgujero, debido & esté error comin variemos las técqi
cas insertando la agujs medio centimetro fuera del pliegue
mucolabial, esto permite & le asguja atravezar rapidamente -
12 fosa concava en su trayecto al agujero sobre este error
se provoca la anestesias del canino, ineisivo lateral y cen=~
trel pero no de los premolares lo que se hizo anestesisr —-
por infiltracidn.

Es muy importante que la ggujs no passe de medio centi-
metro, si mientras se deposite la solucidn, se nota una hin
chazon graduslmente creciente en los tejidos blandos de la
cavidad orbitaris por debaje del globo ocular, la aguja de-
be de retirarse medio centimetro, pues esto indica que se -
hx atravezeds el conducto suborbitario, a través del fora—-—
men y de su pered superior hasts la cavidad orbitaria.

Esto es posible en muchos cmsos, debido a 1la falta de
estructura dsee en el pisc de la cevidad orbitaris provocan
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do al paciente ura vision doble Diplopia.

A pesar de los muchos vascs gue salen jel agujero sub-
orbitario es sorprendente que halls muy pocos casos de hema
toma con el resultado la eguimosis, si el cartucho hay san—~
gre se retire y empezsremos de nuevo la técnice,

Técnica pars Anestesiar Periapical Subperiostica.

Se aplica para provocar la anestesia del plexo, la so-—
lucidon depositade sobre ¢ a lo largo del periostio, debe ——
difundirse primero a través del periostio ¥y el hueso corti-
cal para llegar al plexo alveolar superior de los nervios ~
que se alojan en el hueso esponjoso.

El hueso cortical es delgado y tiene un aspecto poroso
ye que esta perforado por agujeros pequefiog, lo anterior ——
permite 1la rdpide difusion de la anestesia, es para la pre—~
paracidn de cavidades, exodonciz, protesis y cirujia, donde
el exito depende de la infiltracidn de le solucion a través
de las diminutas foramines en la idmina cortical y luego —
a través de la lémina esponjesa hasta glcanzar las fibras -
nerviosas.

Ls técnica correcta y la seleccidn del paciente adecusz
do son importantes, los pacientes zmdecuados son menores de
50 afios, los mayores de esta, no son buenos pacientes debi-
do & la calcificzcidon avanzada del reticulo 6seo, existen —
pocas foraminas, muy pocas y pequeiias a través de la cusl -
impide infiltrar la solucicn.

Mas ain que pasa esta primers barrera en su trayecto -
hacia las terminaciones nerviosas, encuentran una gran ten-—
sidn, resistencia en el reticulo dseo, la znestesias indica-
da es 1la regional, y es de ls siguiente maners:

L./ Se inserta una sguja corta en el surco muco~-gingi-
val con un zngulo de 45 .
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M./

N./

K./

Iz z2guja pssa & través del tejido blando hasta en-
contrar huesa, en la vecindad inmedistas de la re--
gién periapical del diente a tratar.

Asegurarse de que la aguja penetre el periostio --
manteniendols firme en contacto con e} hueso, para
evitar taper ia2 luz de la sguja, el bisel debe es-
tar siempre hacia erriba.

Se inyecta lentamente medio cartucho en esta zona.
Bsto permite que la solucidn anestésica se filtre

a través de 1la cortical en una zona del tamafio de

unz moneda, ssegurando anestésia profunde en unaz -
peruefia zons.

Si 1la solucidn se deposita rapidamente la anesté--
sig se difunde en una gran zons con el resultado -
de que el paciente tiene sGlo una anestésia leve -
en una zona grande.

Las Ventajas de este Método.

l.-
2.~
3.~
4.,-

Bl dolor de la penetracidn de la aguja es leve.
Hey menos trauma al periostio.
Existe menos trauma veligro de fractura de agujs.

Hay un minimo de endurecimiento en el tejido blan-
do de la cars.

Precauciones, en este método no debe emplearse nuneca -

en caso de infeccidn & inflamacidn sguda.

Generalmente con esto queda snestesiado, la encia mar-

ginal palgtina.

TPécnica de Inyeccidn Nasopalatina.

El nervio nasopalatino, se localiza en un punto situa-

do & un centimetro por encima y detras de los incisivos cen
trales, se usara sgujs corta: '
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a)
b)
c)
a)

e)

Té
El
to palst

gundo mo
nea de 1

Infiltracidn de la papila, se esrera dos minutos =
y se inyectan.

La agujs puede adelantarse en el conducto incisiwvo
8in dolor.

Profundidad de 1 c¢m.

La direccion de la asujas debe ser parslela 2 la —-
12mins alveolar labial y no en angulo recto.

La solucidn snestésica debe depositarse lentamente
depositando un cuarto de cartucho 6 menos unas ——
cuantas potas del anestésico.

Esta inyeccién produce snestesia de caninos, late-
rales y centrales.
’ -
s errores mas frecuentes en esta Tecnica.
Fracaso en la localizacidn del agujero.
No mantener la jeringa con los incisivos.
No adelantar la aguja un centimetro.

Pagar la aguje & través del conducto hnsta la cavi-
Fd L4 .
dad nasal o sea mas de un centiretro.

Inyectar demasiada cantidad de la solucidn aneste——
sica, esto es seguido por necrosis por la presidn -
del conducto con dolor extremo.

cnica de Inyeccidn del Nervio Palatino Anterior.

bloqueo se realiza cuando el nervio sale del conduc
ino posterior, la referencis en el blogueo es el se
lar, a2 1 cm. de la mitad del trayecto entre la 1i--
a encf{a y 1a 1inea media del paladar, dirigiendola

hacia arriba y hacia atras perforando el tejido palatino.

Ine

ot

rva el pesladar hasta la porcidn distal del canino -
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donde se

- L] . g
entrelasa con el nasopelatino, esta inyeccion nos

sirve para bloguear, de premolares 8 molsres por el lado —--

palatino.

Finalmente siempre aue una operacidon 6 un traumatismo
que ha de afectar los tejidos blandos del lado pelatino de
los dientes afectados, superiores, estd indicada para el ~-
bloqueo de los nervios palatino anterior del esfenopslati--

no, y es

1--

20-

3.~

de la manera siguiente:

Aguja corta se sostiene la jeringa del lado opues-
to 81 gue se”ha de realizar la inyeccion.

El punto de puncion es la mitad de distancia entre
los apices de las raiceg palatina de primeroc y se-
gundo molar.

Se penetra el tejido hasta tocar hueso, en dngulo

recto ¥ se retira la aguja uno ¢ dos milimetros y

se inyecta lentamente de 5 a 6 gotas de solueion -
snestésica depositandola en un punto por delante -
del sgujero palatino.

Ios errores mas Comunes.

Be—

Depositar la solucidn en el agujero palatino mayor
esto, hace que el paciente tenga tos violenta y «-
arcadas, debido a que se anestesian las tres ramas
del nervio pslatino mayor.

Depositar cantidades grandes de anestésico, esto -
resulta en el desgarramiento del tejido mucoperios
tico del paladar, y nunca se debe depositar mas —-
que unas cuantas gotas de anestesia.

Precauciones: Ia aguja no debe penetrar mas de medio -

centimetro del canal incisivo, 1a entra-
da al piso de la nariz puede provocar —-
infeccidn.
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Técnica para el Blogueo de los Nervios "entonianos
e Incisivos.

El bloqueo, pnroduce anestesia en estructuras inervadas
por las ramas terminales del nervio dental inferior cuando
éste se divide en nervio mentonisno e incisivo.

+ EI nervio mentoniano emerge del agujero mentoniano,
que esta situsdo a 2.5 cm de la 1finea media a mitad
del trayecte entre el borde superior e inferior de -
la mandibula. .

+ El incisivo es la continuacidn del nervio dentario -
inferior y llega haste la sinfisis, para inerver z -
los premolares y los incisivos.

«

Pécnica, se traza una lfnea facial, que corra entre —-
los prerolares inferiores perpendicularmente sl horde infe-
rior de la mandibuls.

Se marca un punto 2 lo largo de esta linea cue esta —
situado 2 la mitad del trayectoc entre el borde sunerior e -
inferior de 1ls mandibula.

El canal mentoniano se extiende abajo, adelante v azden
tro desde el agujero.

El agnjero mentoniano guarda relacidn entre el apice -
de los premolares.

l.- Con el dedo pulgar de la mano izquierda, se locali
za el agujero ¥ con el dedo indice =e retrae el —-
ecarrillo.

2.—- Tomando la jeringa como lapiz y con una angulacidn
de 45 con la cara oclusal, con lz asujs largz, se
inserta medio centimetrs vor fuera del vliegue mu-—
co~bucal.

3.~ Se apunta hacia el spice del segundo premolar y se
avanza hasta chocar con hueso, depositando en este
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gitio un cusrte ie cartucho.

4.~ Sin retirar la aguja se explora el srea hasta en--—
contrar el sgujerc, una vez shi se deposita otro -
cuarto de cartuckho.
Con egste bloqueo se vuede realizar intervenciones

en los premclares ¥ en el canino.
Complicaciones posteriores n la Inyeccion.

+ Blanqueamiento del tejido en la anestesia por infil-
tracion, el blanauesmiento se produce en lz zona de
la inyeccién, por el elemento vasoconstrictor del --
anestesico.

Cuando el blanqueamiento esta lejos de ia zona de la
inveccion se sugiere que es producido por el estimu~
1o trzumatico de los nervios simpaticos.

+ Pzralisis Facial, es el resultsdo de colocar el anesg
tésico cerca del nervio facisl, cusndo pasa a través
de la parotida, en una inyececidén muy profunds al —-
dentario inferior como regla sélo dura mientras per—
sigten los efectos del anestésico.

+ Cegzuera Temporal, estas complicaciones son nroduci--
das por malas técnicas al nervio dentarioc posterior
vy el nervio dentaric inferior para producir ceguera,
la solucion anestésica debe alecanzar al nervio Optie
co {demacisdo profunds cigomdtica y al ,infraorbita—
rio), se desaparece depuds que pase el anestésico.

+ Ulceras, se producemn como resultddo de un exceso de
solucidn inyectada en 6 debajo muconeriostio, prineci
palmente en inyecciones en el psladar ¢ en el forame
nes nasopaletino.

96



CAEAPITULO VI
PREVENCION
DE LA
EIEF.ERMEDAD
P&HGDONTA‘L
Y
PECNICAS
DE

CEPILLADO



PREVENCION DT LA ENFIRVZEDAD PARCDONTAL.

lamentablemente la odontologia preventiva no es aplica
da en la zctuslidad, aunaue hay un numero creciente de den-~
tistas dedicados a 1a promoci6n y la incorporacidn de la —-
prevencion practica, la verdad es que muchos de ellos salo
hablan del tema.

También son pocos los pacientes que estdn al tanto del
tema, del alcance ¥y los beneficios potenciales de la odonto
lozia preventiva que deben hacerse para gue estd sea mis —-—
atractiva y recompensante, tanto pnara los pacientes como —-
para los dentistas.

Ias razones dadas mas frecuentemente ner los dentisgtas
para justificar su falta de interés de la odontologfa pre——
ventiva son las siguientes:

1.~ Ia odontologia preventiva no es un drea desafiante
del ejercicio profesionsl.

2.- La odontologzia preventiva no es lucrativa.

3.~ Ia odontolozia preventiva no es apreciada, ni pedi
da por el woublico.

4.~ ILa odontologim preventiva prdctica, aplicada sl —~-
ejercicio deda disrismente, rara vez se ensefia.

Al responder z estos puntos debe enfatizarse que la —
consideracidn mds importante de la llamada filosofia de 1la
odontolosia preventiva es la siguiente:

1.~ Considerar al paciente como unidad, no sdlo un jue
&0 de dientes simplemente con cierto grado de en——
fermedad.

2.~ Si el paciente tiene unz boca sana, tratar de ma2n~
tenerla libre de enfermedad durante tanto tiemvo -
como sea vosible.
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3.~ S5i existen signos de enfermedad dental activa, tra
tar de restaurar la salud tan rarido y perfectanen
te como sea posible.

4.~ Proveer al paciente la educacidn vy la motivaecidn -
necesaria para mantener su propia salud, asi como
la de su femilia y la de los miembros de su comuni
dead.

En resumen es necesario conmprender v tratar al pacien-
te como vna entidad biosicosocial integra, es decir una =—--
nersona total con sus componentes fisicos y emocionazles que
vive en un medio social.

Enfocade asi 1a odontologia preventiva, no cabe duds -
aue es recompensante gue puede tener un dentista en el ejer
cicio de su profesidn.

Agquellos de nosotros aoue hemos empleando este enfoque
podemos aseverar que es también notablemente gratificante =~
en término econdmico y daremos un ejemplo a continuacidn:

Un hombre de 52 sfios de edad tenfa graves desarmoniss
oclusales que lo llevaron a una masticacion que provoco mo-
lestias musculares, de le articulacidn temporomandibuler, -
estabe presente wr smbiente de placa dental y enfermedad —-
parodontsl, ¥ gqueria que se le extrajeran todos los dientes
v se fabricaran prdtesis completas.

.

Desvués de una discucidn prolongada sobre lo que podia
hacerse por €1 la odontologia preventiva y que 'vodia hacer
por é1 mismo, y 2l cabo de un cuidadoso diagndstico y uns -
evaluacidn etioldgica que le demostrara, las causas de su
estado serfs llevadas bajo control, esté hombre, aceptd un
programa conservador gue comprendia, entre otros vrocedi-—-
mientos, el equilibramiento y la rehabilitacidn oclusal.

Este srograma no s6lo fue con mucho mejor para el pa--

ciente, sino que, nara el dentista, fue ciertamente mas de=
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safiante y gratificante en todos los aspectos, que el plan
vrevio de extracciocnes ¥y confeccion de protesis completas.

Hay por supuesto, razones historicas y tradicionales =
para esta conductsa.

La odontologia y lss otras llamadas "artes de curar",
ge originaron para curar un enfermo més que para impedir --
que un sanc se enferme.

Por esta razdn, el valor econdmico asignado a un proce
dimiento cdontolégico'estaba y sigue estando, principalmen-
te basado en la cantidad fisica y el aspecto externo de la
restauracidn realizada al paciente, més que el valor desde
el punto de vista de 1a salud total.

Por tradicidén y educacidn entonces, el odontdlogo se -
siente mds comodo cuando propone a8 sus pacientes la coloca-
., P # . . P .
cion o0 leg reelizacion de diez restauraciones algo que puede
ser visio, gque puede ser tocado y puede ser sentido, que —
cuando estd proponiendo la aplicacidn de una medide preven—
tive que, aunque puede prevenir nueve de diez caries nuevass.

El honorario propuesto por los servicios denteles re——
fleja. por supuesto estos sentimientos.

El dentista sabe definitivamente que cobra por un ser-
vicio restaurador, y se siente seguro acerca de ello, perc
frecuentemente no cree ¢ no estd convencido de que sea posi
ble fijar un honorario razonable por una técniea preventiva
que, aunque requiers su tiempo ¥y su conocimiento, no produ-—
ce un resultado tangible.

Ademés, mucha gente ignors que el dentisia puede preve
nir 6 inducir la enfermedad dental.
V4 -
Solo cuando puede prevenir, el pdblico debe estar edu—
cado para apreciar el servicic que le proporciona le odonto

logia, en lugar de los artificios que produce, destscar la
sntigua idea de que la odontologia es un arte.
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Y s8lo entonces comenzaran apreciar la importancia de
1a buena odontologia como parte integral de su salud total.

Dentro de este contexto, para gue un ejercicio orienta
do previamente sea factible de manera realista en nuestro -
mundo socioecondmico actual, debe existir dos condiciones:

l.~ Debe existir la necesided de prevenir.
2.~ La orevencidn debe ser aceptada por el pablico.

Esto ultimo punto implica que debe haber un requerimie
nto de una demanda de servicios preventivos, lo que 2 su -~
vez indica ague el piblico debe reconocer los beneficios de
tales servicios y estar dispuesto & pagar un honorario razo
nable de ello.

Las enfermedades parodontales, une centidad de estados
inflamatorios que afecta a los tejidos blandos y duros que
soporte @ los dientes, también pueden comenzar en la infan-
cia, pero més tipicaemente son enfermedades de los adultos.

Con todo son respernsables de aproximadamente el 45% de
$odas las extracciones, debiendose otro y el resto se atri-
buye a una diversidad de estados wvarios.

Debe tenerse en mente, sin embargo. aue el costo prin-
cipal de 1la enfermedad dental no es en dinero sino en dolor
incapscidad, y deterioro de salud general producido a tra--
vés de una masticacidn deteriorada y una infececidn crdnica.

Parz terminar, digesmos que es responsabilidad del den-—
tista utilizar aquellas medidas preventivas provistas por -
la investigacion, y brindar aliento, y continuo refuerzo a
los pacientes de maners gue descargne totalmente su respon-
sabilidad en la lucha mutua por el mantenimiento de su sa—
lud dental, no podemos hacer mas.

Control de la Placa Dental,

El control de la placa es importante para 1z eliminag--
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cidn de la enfermedad parodontal.

El indice de sangrado es el primer signo clinico de -~
gingivitis, y precede al enrojecimiento y a la tumefacecidn
de las unidades gingivales, se ha demostrado gque aunque =—-—-
pueda acumnlarse cantidades visibles de 1la placa en 48 ho—-
ras, la encia sana no muestra aignos clinicos de inflama-—
cidn hasta 10 & 14 dias después de haber interrumpido todas
las medidas de higiene bucal, observaron un significado ——-
aumento de puntos de hemorragia ya a los seis dias después
de haber interrumpido las medidss de higiene, han surgido -
hallazgos en los cuales los periodos de entre la formacidn
de la pleca, la hemorragia y la inflamacidn clinica, puede
encontrarse algo de placa en zonas donde no existe sangra-—-—
do.

Del mismo modo, existe.una zona libre de placa que mues
tre hemorragia, esta observacidn puede sugerir que:

a) Existid placa dursnte mds de 6 dias y su remocion,
aunque completa, todevia no ha traido como resulta-
do la cicatrizacidn total del epitelio ulceradc del
SUurco. *

b) El'paciente elimind su placa inmediatamente entes =

de venir al consultorio pero no lo hizo durante ia
semana presente,
Por supﬁesto el vaciente puede tener bolsas parodon
tales que no puedan ser limpiadas por la higiene —-
bucal en su casa, 2 pesar de lo mucho que se esfusr
ce,

El procedimiento de la determinacidén de los puntos de
sengrado es sencillo:

2.~ e retrae el carrillo de las caras vestibulares de
los dientes de un cusdrante.

b.~ Se coloca ls punta de una sonda parodontal apenas
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en la abertura del surco gingival 1 mm J menos, en
la cara distal del dltimo molar.

c.~ Se lleva la sonda con un movimiento continuo a lo
lzrgo de la entrada del surco hasta la zons interw
proximal, esto se continua hasta llegar a 1a linea
medis.

d.~ Mientras se sigue retrasyendo la mucosa vestibular,
se observa el cuadrante, al cabo de 30 segundos, -
para ver si sangra el surco gingival.

Evaluacidn de la Placa, existen muchos indices para me
dir la plasce, en general se miden como sigue:

+ lLa cantidad de 1ls vlacsa acumulada sobre tales dien—-—
tes.

+ Ia pressencia de 1la placa en todos los dientes de la
boca ¢ en pocos, seleccionados.

En cualquiera de los casos, es imprescindible el uso -
de compuestos revelantes pare volver visible la placa.

El uso de estos compuestos se tratard mis aielante.

Evaluacidn de la Cantidad de la Placa presentes,es muy
difundido el método desarrolladc por Silness y Loe, mide 1la
cantidad de placa depositada sobre la superficie de todos -
los dientes presentes en la boca de acuerdo con los siguien
tes criterios:

Puntaje Criterios
O;: No hay piasca en la zona gingival.
1: Hay una pelicula de placa gue se admi

te adhiriendose 2l margen gingival —-
libre y 2 1la zona adyacente del dien-
te. Ls placa puede ser reconocida so-
lo vasando una sonda 2 través de la -
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superficie.

2: Acumulacidn moderada de depdsitos ——
blandos dentro de la bolsa gingival,
adyscente a la suverficie dentariae.

s Abundancis de material blando dentro
de la bolsa gingival y sobre el mar-
gen gingivael y la superficie Aenta~--
ria sdyacente.

Control Mecgénico de 1as Placa Dentzl Bacteriana.

De los varios métodos con que puede controlarse la pla
L4 - .- P
ca, el mas efectivo en el momento actual es su remocion me-
cénica por medio del cepilloc de dientes, el hilo dental y -
algunos otros coadyuvantes.

Debe reconocerse, sin embargo, que estos procedimien-—-

tos tienen sus limitaciones.

Como afirmo Loe para el paciente motivado ¥y correcta--
mente instruido que deseaz invertir el tiempo y el esfuerzo
necesario, las medidas mecanicas son efectivas en el con=——
trol de l1la plaea.

También es adecuado decir que ls destreza técnice, el
esfuerzo, el tiempo y la perseverancias requeridas para man-
tener continuamente un alto grado de limpieza bucal excede
1a capacidad del ser humanc promedio.

v la instruccidn en 1a hirsiene -

<’

Ademas, 13 motivecion
bucal requiere aue el personal profesional 'y auxiliar actie
enr un nivel gue dificilmente pruede lograrse en-alguno de —-
loe pafses en 1a actuslidsd.

Con el material orocedente , se puede determinar con -
faecilidad cue un programa de control de la placa es esen———-
cizlmente un programa educacional:

4+ Primero educar al naciente en lo que es la placa y -
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ciales son sus efectos.
+ En segundo lugar como controlar esos efectos.

Bl vrogramz no vuede constar solarente de lz instru---
ecion sin efectos ultericres, es fundament=l que el pacien-
te desarrolle nuevas azctividades y practica, o gque csambie -
antitudes inslecuademente y vracticnas ineficientes adquiri-
dns en el pasado.

31 medic fisico en aue se realice el vorograms, es otro
factor importante a este resrecto.

;Como debe realizarse el programs?
21l programs debe llevarse paso a paso, 2l ritmo oue la
comprensi6n de cada paciente lo permitas.

Con el objeto de no lastimar psicoldgicamente al DA~
ciente, debe tenerse en cuenta la implicecidn de que la pla
ca representa una Talta de cuidado versonal y de higiene.

*uy frecuentemente los pacientes se sienten resentidos
con esta connotacidn y las relaciones, asi como el éxito —-

[y

potenciel del programa, comienzan a deteriorarse.
Se seguiran los siguientes psutas:
l.- Aliviar la ansiedad del paciente.

2.~ Determiner las necesidades educrcionales del pa-——
ciente.

3.~ Hacer gue el paciente reconozca y exprese sus pro-
pierg necesidades.

4.~ Relacionsr las necesidades dentales con les vsico-
1dgicas.

5.- Estimuler 1a motivacion.

6.~ Estnblecer objetivos 2 lo large ¥ nldzo corto.

7.~ Comenzar las acciones.

«~ Hvaluar los resultados.
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Comprendiendo aue la cantidad de citas vueden variar -
de un paciente a otro, se ofrecen las siguientes pautass so-
bre a través de un programa de 5 visitas.

Primera Visita.— El paciente también ha sido transfe--
rido a la sala de contrcl de plscz, o
se le ha dado una nueva cita para co-
menzar el programa.

A partir de este punto, le estratigié

comprende lo siguiente:
1.~ Reconccimiento por partes del pacieﬁte que :
2) Tiene placa.
b) Le placa estd compuesta por "gérmenes vivos".
c) Lalplaca produce enfermedades gingivales.

d) Is remocidn de la placa previene o curs tales enfer
medades.

e) Ia placa puede eliminarse.
f) Puede remover la placa, si trata de hacerlo.

2.~ Recomendacidn de que vaya a su casa ¥y practique la
identificacion de la placa y su eliminacion por me
dio del cepillado.

Implementacion.

El primer paso hacia la implementacion de la estrate——
gia es hacer que el paciente reconozes gue tiene placa de -
la que estamos hablando es suya, ubicada en su boca, y no -
una entidad abstracta sin relacidn clara con su organismo Y
su salud.

Esto se hace empleando un compuesto revelante, porque
la vlaca, a menos nue sea extremadamente abundante, es tra-
tada con colorantes ya que es transparente y clfnicamente —
invisible. '
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Los compuestos revelantes comunes estan formedos por -
colorantes, para alimentos ¥ algﬁn saporifero, para hacer -
arradable su uso, la mayoria de los revelantes son rojog —--
(eritrosina), aunque slgunos prefieren colorantes azulés o
verdes.

Estos componentes pueden adquirirse en dos formas, com
. N . L . ¥
primidos y soluciones, siendo las ultimas gue producen un -
mejor revelado gue las vprimeras.

Tl pasc siguientes en el programa es demostrar g8l pPo=e-
- L4 . « »
ciente que la placa esta compuesta principalmente por "ger—
meres" vivos, y esto puede hacerse muy facilmente econ mi-—-
croscopio de contraste de fase, cuyas caracteristicas y ~-
usos se explican snteriormente.

Los psicdlogos educacioneles nos dicen que el descubri-
miento es uno de los mejores métodos de aprendizaje, ¥y que
produce un recuerdo muy duradero.

El paso siguiente del programa, es mostrar los efectos
de la placa zl paciente, esic puede hacerse con figuras, fo
tografias, diapositivas, peliculas, sin mejor sefialsndo —~—-
aquellos defectos, inflamacidn gingival directamente en la
boca del paciente, comc tumefaccidn o hemorragia sea pProvo-
cada o expontdnea.

Es ahora el momento de demostrar que la placa puede —
ser retirada y que, en efecto, el paciente puede hacerio, 8
continuacion se le proporciona al paciente un cepillo den——
42l y un espejo de mano, e invitarlo a remover "lo rojo? --
mientras vrovee un apoyo psicoldgico positivo - muy bien ha
de realizarlo de estd maners, & asi se hace —. ¢ Ve como se
esta yendo la placa? Ahora guiero que usted vaya a casa y -
practique con el cepillo dental.

Wo necesita usar dentifrico mientras practica, vorgue
la espuma va a bloquear la vista, se le va a dar solucion -
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revelante (o comprimidos), ¥y quiero gque se coloreea los =~=
dientes por lo menos una vez por dfa y trate de eliminar —-
tantas manchas como sea posible, la proxima vez se va a sor
prender del progreso que ha hecho.

Segunda Visita.

Egtrategia:

1.~ Controlar el cepillado de los dientes.
2.~ Proveer refuerzos. '
3.~ Corregir los problemas del cepillado.

4.~ Si el paciente se estd desempefiando bien y hay po-
cos problemas de cepillado, introducir el uso del
hilc dental.

Se~ Dar*instr?ccianeg al paciente para que practique -
en su casg.

Implementacidn.

la segunda visita se realiza cinco a siete dias deg——-
pués de 1z primers, para dar suficiente tiempo como pars =
que absorba ¥y digiera los conceptos gue se le mencionaron -
durante 1z anterior visita y pera gue aprenda a eliminar --
tants placa como pueda. '

Ademss, en el caso de pacientes con inflammeidn gingi-
val, este intervalo permitira que cuslquier lastimedura o —
hemorragia provocando por los nuevos hdbitos de cepillado -
regular y por completo desaparezcan, la censacidn del san—
grado, que en muchos pacientes se preoduce tan pronto como -
el cepilloc toca la encfs, tiene impacto motivacional y debe
ger seifialado enfaticamente 2 los pacientes que no lo notan
por s{ mismos.

El paciente, que estd confortablemente sentado, recibe
un espejo de mano y cepnillo dental, se puede usar dentifri-
co en este momento, ¥y se le pide gue se cepille.
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A continuacidn se le aplica un compuesto revelante, se
le pide al paciente gque se enjuague y se le invits a mirar
su boca en el espejo.

El paciente puede haber removido toda la placa slcanza
ble por el cevillo, 6 puede no haberlo hecho.

De acuerdo con la experiencia del autor, la posicidn -
defectuosa del cepillado, €8 de lejos la causs més frecuen=—
te de remocion incorrecta de la placa dental, gi la priori-
dad en tales casos es ensefiar al paciente como debe ubicar—
ge el cepillo de dientes y no insistif en un cambio de téc-
nica de cenillado, gque no puede ser necesario, siempre hay
gue tener en cuenta gue:

a) Las técnicas no son tan importantes como la minucig
sidad,

b) En consecuencia es ventajoso no tratar de cambiar -
la propia técnica del paciente a menos que sea absg
lutamente necesario y entonces, cambiar tan poco —
como sea compatible con la obtencidn de buenos re-—
sultados.

c) lLos dientes individualmente, debido sl apifiamiento,
malposicidn u oitras razones, pueden necesitar tipos
especificos de movimientos de cepillo, que deben —
ser mostrados al paciente ¥y repetidos por €1 hasta
que los aprenda en forma adecuada. l

Tercera a Quinta Visita.

Durante estas, sesiones gque deben ser realizadas con -
algunos dfas de intervalo, se comprueba nuevamente el pro--
greso logrado por el paciente, &s necesario recordsr que —
el refuerzo psicoldgico es fundamental si queremos lograr -
nuestros objetivos.

Control.-~ Sin tener en consideracidn su desempefio du--—
rante la fase de instruccion del programa ——
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de control de placa, el entusiasmo y la dedi
cacidn de la mayoria de los nacientes, se ——
desvanecen en funcion del tiempo, asi, se ne
cesite del control para reevaluar & los pe~—
cientes y proveer refuerzo adecuado.
Ias vigsitas de control inicisl pueden fijar-
se a unas pocas semanas de distancia a inter
valos de 2 a 3 semanas para las primerss 2 o
v 3 visitas, intervalos de 4 semesnas para las
siguientes, y luego ecitas & intervalos de 3
meses y finalmente, se fijan las visitas de
control cada & meses.

Cepillado de los Dientes.

Seleccidn del cepillo.~ Ia tendencis en la seleccidn -
- del cepillo de dientes se in--
clina hoy hacia el uso de cepi
llos bastante pequefios, con —-
partes activas rectas o noco -
anguladas, formadas por 2 o 3
filas que contienen cada unag -
entre 10 y 12 penachos de cer-
das sintétiess, blandas de pun
tas redondesdas,

Hay varias razones que apoyan este disefio de cepillo ~
de dientes que se ilustra a continuaciodn:

1.~ La cabega del cepillio de dientes debe ser pequefia
¥y rectaz, para vermitir alcenzar tanta suverficie -
dentaria como sea nosidble.

2.~ las fibras sintéticas no se desgastan tan répida--

mente como las nstureles, y recuperan su elastici-~
ded mas pronto después de ser usadas ¥ lavadas.

3.~ Se cree gue penachkos separados gue permiten una ——
- . P - .
mejor accion de limpieza, porque lags fibras pueden

-

109



flexionarse y alcanzar as{ zonas en las que el ce-
pillo con penachos muy juntos no alcanzar{a debido
2 la cantidad y proximidad de las misnas.

4.~ Tag cerdas deben ser blandas y los extremos redon-—
deados para evitar el dafio a2 los tejidos gingiva--
les.

Debe tenerse en mente que lo gue busca es la remocidn
de 1la placa y no "frotar™ los dientes.

Algunos pacientes objetan el uso de este cevrillo de -
dientes blando, a8l que creen incapaz de limpiar los dientes
en forma adecuada.

Una simple demostracion de la remocidn de la placa, ——
ngsando un compuesto revelante, los convenceran usando los —
cepillos de dientes blandos son tan efectivos como los du—
ros.

En muchos casos, leos caracteristicas anatdmicas de la
boca, o las caracteristicas neuromusculares de los pacien—
tes, pueden hacerse necesario adaptar el cevillo al caso -
individuel, de maners que las fibras alcancen cada cara ——
accesible de la boca del paciente.

~ Muchas veces, estd adaptacion requiere doblar y/o tor—
cer el mango, 6 recortar algunos penachos dejando sdlo la ~
punta. .

No hace mucho tiempo se introdujo en el mercsdo un nue
vo tipo de cepillo de dientes, el llamado cerillo pars sur—
cos crevicular, este cepillo, tiene solo 2 filas de peng——
chos y se lo promociona como superior a los de 3 ¢ 4 filas
con resrecto a la remocion de la placa intracrevicular.

Dado que con cualquier cepillo de dientes sd¢lo una fi-
la - 1a interna - puede alcanzar la profundidad del surco -~
la superioridad del cevillo crevicular puede ser mas imagi-
naria gue real.
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Cepillos Electricos.

El uso de cepillos de dientes activados electricos ¢ -
mecanicos, ha fluctuado notablemente en los ultimos afios.

Los cepillos de dientes mecdnicos muestran, en general
tres tipos de movimientos:

+ Hbrizontaleg.
4+ Alternados.
+ Vertical Arqueado ¢ Vibratorio.

¥is de 100 estudios distintos han intentado comparar -
los cepillos de dientes eléctricos y manuasles en terminos -
de dientes:

1) Su capacidad para eliminar las placa ¢ prevenir su ~
acumulacidn y/o la del tartaro.

2) Su capacidad para dafisr a los tejidos blandos y la
superficie de los dientes.

Los éepillos de dientes operados eléctricamente pueden
ser especialmente utiles para las personas disminuidas fi--
sicas y mentalmente, debido a la simplicidad de operacidn —~
por el paciente ¢ quien lo ayude.

Lag personas orientadas en sentido odontolégico Yy alta
mente motivadas, por ejem los estudiantes de odontologia y
los pacientes parodontales de su tratamiento, resvectivamen
e pueden mantener una higiene bucal satisfactoria de igual
manera con un cepillc manual ¢ eléectrico.

Irrigadores Dentales.

Bl uso oral de irrigadores se ha vuelto bastante comin
estos elementos de los cuales una cantidad ha sido reconoci
da por la Asociacicon Dental Americana, como coadyuvente wti
les de la higiene bucal, contribuye & remover la comida y =~
los restos y otros depdsitos flojamente adheridos sobre la
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gsuperficies de los dientes.

Son particularmente utiles en los pacientes que tienen
puentes ¥y otros tipos de restauraciones, J se les estd ha-—
ciendo un tratamiento de ortodoncia 6 tienen dientes en mal
posicidn ya que estos estados pueden impedir el cepillado ¥
el uso eficiente del cepillo.

Debe aconsejarse al paciente gque use unas presidn mode—
rada, y que la corriente de agua se dirija en forms perpen—-
dicular a1 eje mayor de los dientes, con el objeto de redu—
cir la posibilidad de dafiar al tejido gingival y forzar sus
tanciss extrafias al interior del surco & del tejido gingi——
val.

Ia evidencia existente indica que los aparatos de irri-

.’ . . PP - + r
gacion bucal no contribuye significativamente a la remocion
de 1la placa ¢ 8 una mejoria de la inflamacidn gingival, ve~
ro son utiles para eliminar restos.

Por lo tanto, el equipo de salud bucal y el vaciente -~
deben saber que el valor preventivo ¢ terapéutico de este —
procedimiento es algo limitedo.

Enjuagatorios.

Tradicionalmente, los enjuagatorios bucales se han con
giderado y utilizado para fines cosméticos, pars ayuder a -
prevenir y combatir la halitosis y proveer una sensacidn de
frescura en le cavidad bucal.

1

La evidencia cientifica que apoys taies pretensiones -
cosméticas, generalmente es deficiente ¢ estd toteslmente ——
ausente en muchos de los preparados que se pueden adquirir
en el comercio, se ha notado que en muchos casos los olores
de la boca reflejan una mala higiene bucal y/o enfermedad =
perodontali.

Por 1o que en resumen el uso de enjusgastorios en tales
casos, para enmascarar los olores de la boca, nada hace -—-
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ror corregir el problema, ¥ si puede servir para complicar
ese estado debido a una falsa sensacidn de ser ¢ estar con
un =liento agradable, no existe evidencia de que la necesi-
dad de tales productos se asocie con una mayor higiene bu~-
cal, 6 con alguns enfermedad de la boca.

Tha cantidad de enjuagatorios bucales que se pueden —~
adguirir en el comercio ha mostrado una capacidad limitada
para contribuir al control de la placa, en consecuencia de
la gingivitis.

Tos ingredientes activos de estas preperaciones son —-
una mezcla de aceites esenciales (listerine) o varios com--
puestos de amonio cuaternario (cepacol, colgate).

Asi, los enjuagatorios bucales actuales pueden conside
rarse como comdyuvantes del uso del cepillo en el control -
de 1z gingivitis, particularmente cuando se les emplea 2 ¢
3 veces por diaz, pero no hay que apartar la vista y antepo~
ner el valor, es algo limitado y que los pacientes no pue--
den esperar que ellos los enjuagatorios sean sustitutos de
un adecusdo y minucioso usoc del cepillsado.

Dent{frico.

Se ha afirmido que un dentifrico es una sustanciaz uti-
lizada sobre un cepillo con el fin de limpiar las carag ——-
accesibles de los dientes.

Se evidencia, de la definicidn anterior, que el papel
primordial en la remocion o la interrupcidn de las colonias
bacterianas es desempefiando por el cepillo.

Bl dentifrico, por medio de sus agentes espumigenos ——
(detergentes), syuda o desalojar los residuos de alimentos
y 1a plsca, contribuye también, debido a sus abrasivos, a -
eliminar manchas syudando asi a la limpieza de la boca,

ddemds, los dentifricos modernos contienen agentes sa-
voriferos que ayudan a inducir a la gente a cepillar sus ~-
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dientes con msyor frecuencia, impartiendo una sensacidn de
limpicza, en efecto los estudios sobre este tema proveen -
evidencias de que wvna importante cantidad de gente si no —=-
usa dentifrico no se cepilla.

Bl p*incipal papel en la remocion de la placa y la ma-
teria 8l1ba de los dientes es desempefiado, es llevado a cabo
por el cepillado dental, el dentifrico sdlo avuda al cepi=—
llado en la remocidn de los restos bucales Y promueve Si =
uso con mds frecuencia.

Técnicas de Cepillado.

Para limpisrse los dientes se ha sugerido una importan
te cantidad de distintas técnicas de cepilledo, y de cada -
una ha sido propuestia por sus ventajas.

No obstante, les falta de una evidencia gque indique una
superioridad constante de algunos métodos de cepillado en -
particular no permite la recomendscidn de una técnica espe—
cial.

Es importante recordar gque, con excepcidn del uso de -
las técnices traumaticas, es la minuciosidad del cepillado,
’ » Ld - - s
mas aque el metodo, el punto mas importante, si se realizan
B S e - Py - ’. -
con suficiente cuidedo, la mayoria de los metodos de cepi--—
llado comunmente usados logran los resultados gue se desean
para el fin deseado.

Pero es cierto que, en algunos casos es necesario reco
mendar +técnices esveciales debido 2 problemas de alineacidn
dentaria, dientes susentes, nivel de inteligencia, coopera-
cion y destreza manual de los pacientes.

o

En algunos c¢asos ectd indicada la combinacidn de mds -
de un ~étodo, vr que lo indicado para un sdlo diente que —
esta en una posicion inadecuada no sirva para el resto de -
los dientes de la boca, asi dAebe combinarse con cualquier -
otra téenica de cerillado en el nue el paciente sea sufi~—-
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-cientemente competente.

A continuacidn se deseribiran algunos de los método de
cepillado, con lo cual tendremos un panorsma variasdo y rico
en criterios:

Técnica Rotacional.

Al utilizar esta técnica, las cerdas del cepillo se co
loca contra la superficie de los dientes, lo mds arriba po-
sible para los superiores y lo mas sbajo para los inferio—-
res, con los apoyados contra 1a encia, y con suficiente pre
sidn como para provocar un moderado blanqueamiento gingi -~—
val.

El cepillc se hace rotar lentamente hacia abajo pars -
el arco superior ¥y hacia arriba para el arco inferior, de =
manera que los costados de_lag cerdas cepillen tanto encias
como dientes, mientras que la perte posterior de la cébeza
del cepillo se desplaza en un movimiente arqueando.

A medida que las cerdas pasan sobre la corona clinica,
estdn casi en #ngulo recto con la superficie del esmalte.

Esta accion se repite 8 a 12 veces en cada zona de la
bocz, en orden definido, de manera de nmo olvidar ningin —-
diente, tanto pera las caras vestibuleres coms pars las lin
guales,

Las caras oclusales se cepillan por medio de un movi—-—
miento de frotacidn anteroposterior.

En algunos casos se ha sugerido gue puede lograrse una
remocidén més efectiva de la placa de los puntos de contacto
¥y fisuras oclusales, con un movimiento de golpeteo vertieal
de lss cerdass contra dichas earas.

De modo que las fibras se proyectan supuestamente en -~
la profundidad de los puntos de contacte y fisuras, cosa —

"que puede no siempre ocurrir con la técnica del frotsdo ho-
rizontal.
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Una slternativa es quée &1 paciente coloque el cepillo
con las cerdas apoyadas contra las caras oclusales, y luego
mastique ligeramente varias vecesa sobre la cabeza del cepi-
1lo paras realizar la limpie=za.

Técnica de Bass.
Para los pacientes con inflamacidn gingival ¥ surcos -
parodontales profundos, bolsas péfodontales, se recomienda
la técnica de Bass (cepilisdo intracrevicular).

Con esta técnica, se coloca elgcepillo de manera tal -
que las cerdaes estén en un gngulo de 45 con respecto a la
superficie del esmalte y se aplican las fuerzas a lasg zonas
interproximales ¥y al surco gingival.

Se mueve entonces el cepillo con movimientos vibrato——
rios anteroposteriores durante 10 a 15 segundos parsa cada
zona de la boca.

Para las caras vestibumlares de todos los dientes y las
caras linguales de los premolares v molares, el mengo del -
cepillo debe mantenerse horizontal ¥y paralelo al arco den~-
$al.

Para las caras linguales de log incisivos superiores e
inferiores, se sostiene verticalmente el cepillo ¥ se inser
tan las cerdas de un extremo de la cabega del cepillo de --
dientes en el espacio crevicular.

En ambos casos, los movimientos vibratorios son antero
rosteriores, en las caras oclusales se cepillan por medio —
de movimientos de frotamiento hacia adelante y atréas como -
se indico en la técnica rotacionsl.

Método Combinado.
En log pacientes con plascs acumilads en exceso v con —~
inflamacidn gingival, pueden resultar beneficiosos une com—
binacidn de ambos métodos.
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Para este método combinado hay que pedir al paciente -
gue realice movimientos uszndo la técnica de Bass, y luego
que barra las encias y los dientes empleando el método rota

torio antes de pmrfar a la zona siguiente.
¥

Nuevamente se cepillan las caras oclusales utilizando
- - - ’ - -
movimientos de rotacion y frotamiento anteroposterior.

Existen ciertos princirios generales que se aplican a
todo= los casos.

Los objetivos principales del cepillado dentario, son
los siguientes:

1.~ Remover la placa dental de alrededo?, si es posi--
ble de entre todos los dientes.

2.~ Y también del surco gingival, con la minims canti-
dad de dsfio al diente y a sus estructuras wvecinas.

El uso sistemAtico de un esquema determinado de cepi--
llade es importante si uno no pretende olwvidar la limvieza
de alsuna zona de la boca.

A este resvecto, es util el concevto de "eircuitos de

cepillado", este comprende de la divisidn de los arcos en -
tres circuitos:

4+ Vestibular.
+ lingual.
4+ Oclusal.

El concepto del cepilledo puede comenzar en cualouier
- - - .« Py
sector dentro de estos circuitos, a condicion de que siem—=~
pre comience en el mismo lugar.

Suponiendo gue el puntc de partids sea la cara vestibu
lar de los molares superiores del lado izqnierdo, se instru
ve a1l vpaciente psra nue continue con las caras vestibulares
de les dientes superiores hacta que alcance el sector molar
derecko superior.
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De aqui sigue hacia la region inferior derecha y conti
nus haste terminar finalmente en las caras vestibulares de
los molares inferiores izguierdos, esto termina con el cir-

cuito vestibular.

A continuscion, el paciente va al circuito de 1ls cara
paiatina del arco superior, nuevamente de izgquierdas a dere-
cha, luego de derecha a izquierds en el arco inferior, ter-
minando el circuito lingual, se cepillan las caras oclusa-—
les sipuiendo 1a misma secuencia.

Método de Stillmean.
El cepillo se coloca de forma que las puntas de las —--
cerdas queden en parte sobre la encia y en parte sobre la -
porcicn cervical de los dientes.

Ias cerdas deben estar oblicuas con resvecto al eje ma
yor del diente y orientadas en sentido apical, se ejerce ~-
presion lateralmerte contra el margen gingival hasta produ-
cir un empalidecimiento perceptible, se separa el cepillo -
prra permitir que la sangre vuelva a ls encia, se aplica —-
presion varias veces y se imprime al cevrillo un movimiento
rotativo suasve con los extremos de las cerdas en posicion.

Se repite el proceso en todas las superficies denta---
rings eomenzando en 13 zZons Superior procediendo sistemétiqg
mente en toda la boca vara alcanzar las superficies lingua~
les de las zonas superior e inferior, el mango del cepillo
se coloca en un plano paralelo al plano oclusel, trabajando
los penachos sobre l1a encfa las superficies oclusales de —-
los moleres y premolares se limpian colocande las cerdas -~-.
perpendicularmente al plano oclusal y penetrandoe con profun
didad en los surcos y esvacios interproximales.

Método de Stillman Modificado.
Consiste en una accidn vibratoria combinando, las cer—
das con el movimiento del cepillo en el sentido del eje —~—-
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mayer 3el diente. ,
El cepillo se coloca en la linea mucogingival con las
cerdas dirigidas hacia la corona y se activa con movimien--
tos de Frotamiento en la encia insertada en el margen gin-—
gival ¥ en la superficie dentsris, se gira el mango hacia -

la corona y se vibra mientras se mueve el cepillo.

Método de Charters.

®1l cepillo se coloca sobre el diente con una angulg—--
cidn de 45 y las cerdas orientadss hacia 1la corona, se mue
ve el cepillo a lo largo de la superficie dentaria hasta ~-
que los costados de las cerdss abarquen al margen gingivsl,
conservando el sngulo de 45 se gira levemente el cepillo -
flexionando las cerdas de modo que los costados presionen -
sobre el margen gingival, los extremos toguen los dientes y
slgunss cerdas penetren interproximalmente sin alterar la -
colocacion de cerdas.

Se gira la cabeza del cepillo manteniendo la posicidn
doblandoc las cerdas, la accion rotatoria continda mientras
cuentza hasta 10, llevese el cepillo hasta la zona advacente
v repitase el procedimiento continuando Area por drea, so~-—
bre lz superficie vestibular pasando posteriormente a la —-
superficie linguel teniendo cuidado de penetrar en cada es-
pacic interdentario.

Para limpiar las superficies oclusales, se forzan sua-

vemente las punt=s de las cerdes dentro de los surcos y fi-

. . - . 2 &

surss, se activa el cepillado con un movimiento de rotacion

sin c¢ambiar la posici6n de lzs cerdas, repitiendose con mu-

cho cuidado, zona por zona, kasta que estén perfectamente -
limpias las superficies masticatorias.

Método de Fones.
El cepillo ge presiona firmemente contra los dientes y
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la encia, al mengo del cepillo queda paralelo a 1a linea de
oclusion y las cerdas perpendicularmente a las superficies
dentarias vestibulares,

Después se mueve el cepillo en sentido rotatorio, con
los maxilares ocluidos y en trayvectoria esférica del cepi——
1lo confineda dentro de los limites del pliegue mucovesti~—
bular,

Método Fisioldgico.

Smith y Bell, describen un método en el cual se hace —
un esfuerzo por cepillar 1la encia de manera comparable a la
trayectoria de los alimentos en la masticacién, esto com——-—
prende movimientos suaves de barrido, que comienza en los -~
dientes sobre el margen gingival y la mucosa gingival inser
tada.

Método para Regiones Dificiles.

Cuando las coronss sean mayor que la anchura del cepi-
llo, se necesits colocarlo en posicion vertical y cenillar
s6lo un diente cada vez con movimienfos de arriba hacia aba
jo ¥ en forma circular, esto mismo se recomiends cunando —--
existen dientes fuera del alineamiento 2z fiﬁ de evitar emps
guetamiento alimenticio en l= encia marzinal.

Puntas Interdentales.

ILas mas usuaies son las que se encuentran en los extre
mos de los cepillos, son de kule y se zdaptan a los distin=
tos tamafios de los espascios intervroximales, se emplea su -
funcidn que consiste en comprimir las papilas y de esta ma-
nera librar cualguier resto alimenticio.

Frecuencia del Cepillado.
El uso del cepillo ¥ del hilo dentszl minuciosamente ==

L

una vez por dia es suficiente pera prevenir la iniciacion -
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de la enfermedad parodontal.

Bn nuestra opinidn, esta recomendacion no es suficien—
te, en efecto, faltan estudios bien disefiados y controlados
en este aspecto, segun lo anterior podemos abrir una inte--
rrogante, ;Cudnto les toma a las bacterias alcanzar este --
estzdo, después del uso minucioso del cepillo y del hilo?
v la resnuesta dada es més o menos de 24 horas.

Aungue aun no se dispone de una manera concluvente pa-
ra la respuesta a esta pregunta, la evidencia existente su-
" giere que la situacion ouede ser distinta para la enferme--
dad parodontal. ‘

Varios estudios han demostrado que el tipo de flora —=
responde 2 la inflamacidn gingival aparece en la placa sdlo
depués de haberse suspendido el cepillado durante verios —-
dfias. )

AdemAs, se hs observado que los signos preclinicos, de
la inflamaecidn aingival, comienza aproximsdamente dos dias
después de haberse suspendido la practica de higiene bucal,

Para entonces, que se requiere més de 24 horas para —-

oue la nlaca alcanza un estado en el que comience la infla-
4 . . 4 > s .

macion gingival y asi, si se usa el cepillo ¥ el hile den--—

tal una vez por dia y se resliza con mucho cuidado, puede =
bagtar para el control de la enfermedad parodontal.

En nuestra observacidn, es mas fdcil lograr que el pa-
ciente se cepillen variss veces por dia que el que usen el
hilo dental. '

Basandose en algunos hallazsgos, el Talle} Mundial de
Parodoncia sugiric gue, en términos de salud psrodontal, el
cepillarse dos veces parece ser adecuado para gente que tie
ne un parodonto sanc, mientras que el cepillarse 3 o mas —
por dfa debe recomendarse a la persona que presenta sltera~
do el parodonto.
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CONCLUSIONES.

4+ La enfernedad parodontal ocurre 2 cualguier ed=zd, son
generalmente procesos muy lentos, sus faces iniciales
son comunes antes de la puberted. A& menos que se elimi
nen ectas etapas tempranas, serd inevitable, el deggw-
rrollo de la enfermedad parodontal degenerativa.

+ Con el objeto de comprender como se inicis la enferme-
dad parodontal, se presenta una descripeidn del paro—-
donto sanoc, es imnerativo comprenier la etiolog{a, la
naturaleza biologica de los distintos tejidos que se -
presentan en la cavidad oral, particularmente del paro
donto.

+ Ia enfermedad parodontal, es une cantidad de estedos -
inflamatorios que afectan al tejidc blando y duro que
sonortan a los dientes, son responsables de avroximada
mente un 45% de la perdida de los dientes, alrededor -
de los 50 afios, sin remedio elguno,

+ En una poblacidn de nifios, hallaron cerca del 63% que
padecen de gingivitis, e medida aue avanzse la edad po-
demos ver que en 70% de los jovenes de 17 afios de edad,
por el 97% de los adultos sufren enfermedad parodontal,
pocas dudas ouedan oue 2lgo anda nel y se planies una
interrogante ;Cdmo pueden modificarse este triste esta
do?. S6lo con el desarrollo de un nueva actitud, que -
sea practica y convincente, s realizar en esté campo -
de la odontologia.

+ Los métcdos disponibles para la prevencidn de la enfer
medad parodontal son tal vez mas efectivos que los dis
ponibles vara cualquier otra afeccidn crdnica del cuer



po humanc. En la mayoria de los casos la enfermedad —-
parodontal podria ser prevenida vor medio de métodos -
tan simples como el control de lz placa dental bacte-—
riana, serfa de gran ayuda.

Por esto, es imporitante por parte del odontologo no -~
olvidar, recomendar la practica del cepillado de los -
dientes después de cada comida y sntes de acostarse.



BIBLIQOTEZWTIA.

“pPeriodoncia Clinica"

Dr. Irving Glikman.

Zditorial Interamericana. 3.4 de C.V
1974.

*Odontologfa Ped{atrica®

Dr. Sidney B. PFinn.

Editorial Interamericsnza. 3.A de C.V
1976

"Periodontologia”
Dr. Stephen Stone.
Editorisl Interamericana. 3.4 de C.V

1974

"Periodoncig"

Dr. Orban.

Editorial Interamericsna. S.A de C.V
1974

"Odontologia Preventiva en Accidn™
Dr. Simon Kaisz.

Dr. James L. ¥c Donsl.

Dr. George ¥. Stookey.

Editoriasl Penamericana.

1982

"Patologia Bucal"

Dr. S. N. Bhaskar.

Editorial Libreria El Aterneo.
1977

"Microbiologia"

Dr. Martin Frobisher.

Dr. Robert Fuerst.

Bditorial Tnteramericana. S.A de (C.V - 1976



"Apuntes™

Dr. Amalia Cruz Chaveg.

Catedratica de la Universidad Nacional Autonoma de
Mexico.

Parodoncia.

1981

"Apuntes” .

Dr. Gilberto Nidome. .

Catedratico de la Universidad Nacional Autonoma de
Mexico.

Patolog{a General.

1980.

"Anestesia Odontologica™

Dr. Jorgensen.

Editorial Interamericzana S.A de C.V
1970

"Parodontologia™
Dr, Petit
Bditorial Intersmericana S.A de C.V

1969



	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo I. Anatomía del Parodonto
	Capítulo II. Etiología de la Enfermedad Parodontal
	Capítulo III. Clasificación de la Enfermedad Parodontal
	Capítulo IV. Inflamación
	Capítulo V. Técnicas de Anestesia Oral
	Capítulo VI. Prevención de la Enfermedad Parodontal y Técnicas de Cepillado
	Conclusiones
	Bibliografía



