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z H T R o o u e e I o N 

Al estudiar las alteraciones patol6gicas del parodonto 

procuramo• descubrir laa causas o factores que contribuyen a di­

cha a1teraci6n. 

zato ea de gran interea porque conociendo las cauaaa -

podriamoa curar o prevenir la enfermedad. 

El dentiata puea, debe tener loa auficientes conoci- -

miento• de la biologla de loa tejido• que trata, y la patologla­

que ha producido eaae alteracionea tiauiarea. 

Mediante eate trabajo proporcionamos una informaci6n -

1obre au patologla, diagn6atico, tratamiento y prevenci6n. 



TEMA I 

HIS'fOLQGIA DBL PARODQtlTO. 

E• un t6rmino que •e refiere a la unidad funcional de 

tejidom que •oatiene al diente. 

Lo• elemento• que forman el periodonto •on cuatro• 

a) Bnc!a. 

b) Hueao Alveolar. 

e) Li9amento Parodontal. 

d) c-nto Radicular. 

Ea la parte de la muc08a unida a lo• diente• y a lo•­

proceaoa alveolare• de loa maxilares, rodea a lo• diente• a ni­

vel cervical, extendi6ndo•e apicalmente por au cara vestibular-

por palatino •• continda imperceptiblemente con la mucosa pala­

tina. 

La enc!a c0111puesta por la cubierta externa llamada -­

epitelio y por tejido conectivo. 

La• caracter!aticaa cl!nicaa normales de la enc!a in-

cluyen1 

Color.- El color de la enc!a normal ea ro•ado palido 

pero puede variar aegdn el grado de irri9aci6n queratinizaci6n-
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y eapeaor del epitelio. 

c;pMTON!O WJW.- Las papila. deben llenar los eapacio11 inta..I, 

proximal•• haata el punto da contacto. Con la edad las papila• 

y otra• parte• da la anc!a se atro~ian levemente. 

c;omN!O MRGI$L.- La enc!a debe 11f'inarse hacia la corona pa­

ra terminar en un borde delgado. Bn aenti~o mesio di=t~l loa -

margene• 9ingivale• tienen forma featoneada. 

,.wxTUJ!A.- Se refiere al aapecto aterciopelado que tiene la en­

e!• adherida, hay un punteado este varia y •e describe el aspe~ 

to COlllO cascara de naranja. El punteado puede ser fino o grue­

so y puede variar de una persona a otra asimismo segGn la edad­

y •l sexo. 

COMSIS'l'lll!CIA.- La enc!a debe ser firme no desplazable en la e.n 

c!a adherida, fj"'!'~ ~ete::- finr.V.li6i1-l:.., unida a los dientes. 

La encia para su estudio so divide en: 

a) Enc!a Marginal o Libre 

b) Enc!a Adherida. 

e) L!nea Mucogingival. 

d) Mucosa Alveolar. 

J)!CIA MARQINAL O LIBRlj.- Es la parta coronaria no adherida qua 

rodea al diente a modo de collar, os el marg6n libre de la en--
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c!a por lo general de un milim6tro de ancho, puede aer aeparada 

de la auperficie dental con una sonda roma. 

SQRCQ ~IMiI.VAL·- El eurco •• el eepacio entre la en-. 

c!a libre y el diente. Su profundidad ea m1nima alrededor de -

un mili.Jn6tro en estado de salud. El eurco Normal no excede de-

3 11111. de profundidad. 

JA21LA I'T'BP'YTARTA - Ea la porci6n de la enc!a que 

ocupa el eepacio interproxiJllal. Si las euperficiee de lo• die~ 

tes contiguoe esttn en contaoto, la papila interdentaria llena­

el espacio entre elloe, termina por debajo del punto de contac­

to. 

Bt!CIA AJ>HIRl~.- Se extiende desde la enc!a 11111r9inal hacia la­

_mucosa alveolar, es firme resiliente y fuerteiuente unida al ce­

mento y al hueso alveolar. Se la divide a vecGa en la forma •i 

guientez Bncla Cementaria.- La porci6n adherida al cemento y­

la Bncla Alveolar.- La porci6n adherida al hueso alveolar. 

UNION O LINEA MUCOGINGIVAL.~ Es la linea de de~rcaci6n entre­

la encla adherida y la mucosa alveolar. Esta línea as ligera-­

mente adherida y m6vil, se halla en laa superficies externas 

(veatibularmente) de ambos maxilares. 

MUCOSA AINIOLl'!l\.- Difiere de la encla adherid3 on ontructur~ --
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funci6n y color. La enc!a adherida se halla firmemente adher.i• 

da al hue•o y esta innovil, mientras que la mucosa alveolar ti.i. 

nia uni6n laxa y m&a movil. La pigmentación de la enc!a ea fre­

cuente en negros, orientales e hindues, tambi4n en blancos de -

••cendencia 1M1diterranea esta pigmentación en zonas que va del­

pardo claro al negro. 

N?!!!!QNCIA iUTIL1AL.- Ea la estructura que une al diente con-

1• enc!a y •• una ban&t epitelial que •• encuentra alrededor 

d•l diente. 

@ACTBRISTICAS HISTOLOGICAS NORMALBS DE J,,A ENc:IA 

llllCJA MARCilNAJ..- Consiste en un ndcleo central de tejido cone~ 

tivo cubierto por un epitelio escamoso estratificado. Un lado­

del epitelio de la enc!a marginal recubre ol surco y el otro se· 

continda con el epitelio de la enc1a adherida. 

Bn el tejido conectivo de la enc!a marginal ~dyacente 

a la base del surco gingival, hay siempre algdn grado de infil-­

traci6n leucocitaria. La presencia constante de esta infiltra--~ 

ci6n celular ha llevado a la auposici6n do que ella ea un compo­

nente normal de la enc!a. Esta probado que se encuentra tal in 

filtración en enc!a clinicamente norrnaleo. Sin embargo ea más -

razonable considerar a la infiltración leucocitaria como una re.11 

pue•ta patol6gica cr6nica a loa productos químicos de la activi­

dad bacteriana y deacompisici6n de loa alimentos que siempre exi4 
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ten en algdn grado en el surco gingival normal. 

Fibras gingivales que van por arriba de la cresta 

•on las siguientes: 

a) Fibras Gingiv:odentales. 

h) Fibras Circulares. 

~) Fibraa Traseptables. 

Las fibraa gingivales e.tan diapuestas en loe siguie..D 

tes grupos: 

GR!JPO GINGIVQDEN'fAL,- Se·~xtiende desde el cemento -

ilWMldiatamente por debajo de la adherencia epitelial hacia el -

epitelio gingival. 

GRUfO CIRCULAR. - Un pequeflo grupo de fibras que ro-­

dea al diente, 

GRUfO TRAMSEPTAL.- Es un grupo de importantes fibras 

horizontales que se insertan en el cemento de 2 dientes conti­

guos. 

ENCIA ADHERIDA.- La encía adherida se continda con la encia -­

marginal. Consiste en un epitelio escamoso estratificado y un­

es trema conoctivo subyacente. En el epitelio pueden diatingui..c 

se: 1) una capa basal cuboide 2) variao capas de c6l11las es­

pinosas poligonales y con puentes intercelulares prominentes 
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3) varias capaa granulosas de cElulaa achatadas con maroado• -

granulo• baa6filo• de queratohialina en el ~itopla=~ y Gl -­

nGcleo hipercromico y contraido: 4) una capa superficial que--

1 ratinizada foE111Ada por ••camas aplanada• aciddtilas, clara• y 

anucl•adaa a peaar de que la enc!a as normal.mente quer11t.iniz.1. 

da puede preaentar una superficie para querat6sica cuya• c•lu--

1•8 ~~hatad~: ti•r.an núcleo, lo cual la diferencia de la capa -

queratinizztda. 

a1 tejido conectivo de la •ncla •• dencminada Umina 

propia •• rico •n fibras col&genas y contiene alguna• fibra• -

•laaticu. La lbina propia puede diwidirae en do• porcionea­

a) una capa papilar imiediataraente aubyacente al epitelio fo¡: 

mada por laa proyeccionea papilarea que ae interdigitan con -­

los brote• epitelial•• b) una cllpa reticular contigull al tejJ. 

do conectivo fibroao de la autauc011a que, a au vez, ae conti-­

nta con el periostio del hueso alveolar. La estructura fibrosa 

de la aubmucoaa da a la ancla adherida su il'lllOvilidad. 

La cztpa papilar de la 14mina contiene los vaso• y ne¡: 

vios de la encla. La capa reticular de la enc!a ea densamente­

colag&na y presenta tarnbiEn algunas fibrzts eLasticas. ~icrosc.Q 

picamente 110 ve, por lo <J•neral una sola asn capil11r en cada PA 

pila de la capa papilar. 

Bl aporte 11angulneo gingival proviene de la• arterias 

suprariooticaa en las superficies labial, bucal y lingual del -

)1 



7 

hu••o alveolar. arteriolas que esnergen de la cresta del septurn­

interdent.l y en menor grado de las arter~ol~~ de l~ r.•Mwc•na -

periodontal. El drenaje linfatico de la encia caui•NI• en lom­

va•oa linfaticoa de las papila• conectivas y pa•a a la red co-­

l•ctora externa al periostio del proceso alveolar. Ad..&• los­

va•o• linfaticoa •ituados inmediatllJllente debajo de la adheren-­

ci=. epit=li•l se extiende a la membrana periodontal acompaftando 

a loa vaao• aanguineos. 

La inervaci6n gingival deriva d• laa fibraa provenie.n 

tes de lo• nervios:de la llMllllbrana periodontal y de loa nervios­

labia bucal y palatino. 

IJ>HBRBNClA BPITBLJAL.- La pared 9ingival del surco e•ta tapiza 

da con un epitelio escamoso estratificado que se une al diente­

en la base del aurco por medio de la adherencia epitelial. La­

adherencia epitelial con~i9t~ en an apit~lio escamoso eatratifj. 

cado de tree a cuatro capas de espesor en los primeros anos de­

vida, pero aU111enta de 10 a 20 capaa con la edad. Desde la 

adherencia epitelial a la superficie dental varia de 0.25 a 0.6 

l'llll. Cuando el diente erupciona en la cavidad oral la adherencia 

epitelial, ae hace sobre el esmalte1 al progresar la erupci6n -

se adhiera sobre la ra!z. cuando la adherencia epitelial migra 

sobre la ra!z se adhiere al cemento por medio de extenaionea 

protoplaamaticaa de las c6lulaa epiteliales en loa espacio• pr.1, 

viamente ocupados por las fibras de Sha:rpey. 
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LI.GNEMT9 ¡llUOOON'l'AL.- Es un tejido conectivo denso, canpue.a. 

to d• fibra• col4genas que se insertan por un 1ado ~n ~l hua•u 

alV9olar y por otro al cemento radicular. El ligamento perio­

dontal •• origina a partir de elemento• de tejido conectivo d,¡¡ 

rante la vida embrionaria. 

Pia8AS PRINc:IPAL&S.- Los elemento• 1114• ~rtantas d@l ligama¡¡ 

to periodontal son las fibra• col4genaa dispuestas en haces y­

que aiguen un recorrido ondulado. Loa extremo• de la• fibra• -

que •• i1111ertan en el c-.nto y hueso se denominan fibras de 

Sharpey. 

tala 

Grupo11 de Fibras Principales del Ligamento Periodon--

a) Grupo 'l'ranaeptal. 

b) Grupo Horizonta1. 

e) Grupo Oblicuo 

d) Grupo Apical. 

GRUPQ TIU\NSBPTAL,- Estas fibras se extienden interprox:i.mal.Jnen­

te sobre la cresta alveolar se incluyen en el cemento del dien­

te vecino. Las fibras transeptales constituyen un hallazgo ~ 

tablemente constante. Se reconstruyen incluso una vez produci­

da la dostrucci6n del hueso alveolar en la enfermedad periodon­

tal. 
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GR!Jl'Q PE LA CBESTA ALYEOIAR.- Estas fibras se extienden obli-­

cuamente desde el cemento, ircnediatament~ debajo de l~ ¡dh~run­

cia epitelial hasta la cresta alveolar. Su funci6n es equili-­

brar el empuje coronario de los fibras más apicales, ayudando a 

mantene:t· el diente dentro del alveolo y a resistir los movimie.n 

tos laterales, del diente. 

GRtJPO HORIZONTAL.- Estas fibras se extienden en ángulo recto -

respecto del eje mayor del diente, desde el cemento hacia el 

hueso alveolar. Su funci6n es similar a las del grupo de la 

cresta alveolar. 

GRUPO OBLICUO.- Estas fibras, el grupo más grnnde del ligamen­

to periodontal, se extienden desde el cemento, en direcci6n cor.Q 

naria, en sentido oblicuo respecto al hueso. Soportan el grue­

so de las fuerzas maat.Jicatorias'Y las transforman en tensi6n so·· 

bre el hueso alveolar. 

GR!JPO APICAL.- El grupo apical de fibras se irradia desde el -

cemento hacia el hueso, en el fondo del alveolo. No lo hay en­

raices incompletas. 

Otros haces de fibras bien formados so interdigitan -

en angules rectos o se extienden sin mayor regularidad ~lrede-­

dor de loa haces de fibras de distribuci6n ordenada y entre --­

ellos. 



En el tejido conectivo intersticial en<:re los grupos 

da fibraa principales se hallan fibras Colágenas distribuidas-­

con iiWii"10r regularidad, que contiene vasos 11angu!neo•. linfati• 

co• y nervio•. Otra• fibraa del ligamento periodontal aon las 

ribra• ela•ticaa, que son relativamente pocaa, y fibra• oxita­

l&nicaa (acidorreaistente•) qua ee diaponen principalmente alr.1t 

dador de loa vaso• y ae inaort4n en •l ~~ntc del tarc1o cer­

vical de la ra!z. No ae comprende au funci6n. 

PLIXQ IN'J!IBMIQlO - Loa haces de fibras principales -

•e c0111ponen de fibras individuales que forman una red anast.Ql!lo­

aada continúa entre el diente y el hueso. Se ha dicho que, en­

lugar de ser fibras continuas, las .fibras individuales conatan­

d• d(MI partes separadas, empalmadas a mitad de camino entre el­

cemento y el hueso en una zona denominada Plexo Intermedio. 

PlIIRl\S DE SBl\!!E1'V - l:.cs axtremos do las fibraa c')!áq~ 

nas incluidas on el cemento y el hueso se denominan fibras d~ -

Sharpay. 

ELEMENTOS CELVLARES.- Los elementos celulares del lig.ltllento p.,. 

riodontal son los fibroblastos, c6lulas endoteliales, cem~ntobl~2 

tos, osteoblastos, macr6fagos de los tejidos y cordones do c<Hu­

las epiteliales denominadados "reatos epiteliales de Mril.i1111cz" .;, 

dllulas epiteliales en reposo". 

Loa restos epiteliales forman un enrojado on ol ligarne~ 
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to periodontal y aparecen ya como un grupo aislado de c'lul•• -

ya como cordones entrelazados, aegdn sea el plano del ccrte hia 

tol6qico. Se ha afirmaao que hay continuidad con la adherencia 

epitelial en animales de laboratorio. 

Los reatos epiteliales se distribuyen en el ligamento 

periodontal de casi todos lo• dientes cerca del cemento y son -

111&~ ~bund~nt;• vn ~l área apical, y en el 4rea cervical. Su ca.n 

tidad disminuye con la edad por degeneraci6n y deaaparici6n o -

•o calcifican y se convierten en cement!culoa. 

YA5CtJI.ARl2!ACION;- La vascularizaci6n proviene de las arterias­

alveolarea superiores e inferior y llega al ligamento periodon­

tal desde tres orígenes: vasos apicales, vasos que penetran 

desde el hueso alveolar, y vasos anastomosados de la enc!a. 

Los vasos apicales entran en el ligamento periodontal 

en la regi6n del 4pice y se ~xtiende haoia la encia dando ra~s 

laterales en direcci6n al cemento y hueso. Los vasos dentro del 

ligamento periodontal, se conectan en un plexo reticular que r!!_ 

cibe su aporte principal de las arterias perforantes alveolares 

y de vasos pequenos que entran por canales del hueso alvc~lar. 

La vaacularizaci6n de este origen aumenta de incivos­

a molares1 os mayor en el tercio gingival de dientes unirradic~ 

lares y monor en el tercio medio1 es igual en el tercio apical­

y el tercio medio de dientes multirradiculares: es levemente lllA 

yor en las auperf icies mesiales y distales que en las vestibul.A 
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r•• y linguales; y es mayor en la• superficies mesialea de loa­

aolarea inferiores que sobre la: diatalea. La vaacularizaci6n­

de la enc!a proviene de ramas de vasos profundos de la 14mina -

propia. El drenaje venoao del ligamento periodontal acampana a 

.la red arterial. 

LlNlATICOS.- Los linfAticos cOll\pl@tan el sial&""' de drenaje v~ 

noaoa. Los que drenan la región it1111ediatamente inferior a la -

ad~arencia epitelial pasan al ligamento periodontal y acompaftan 

a loa vaaoa aangu!neos hacia la región periapical. De ah! pa-­

••n a trav6a del hueso alveolar hacia el conducto dentario infJl. 

rior en la mandibula, o el conducto infraorbitario en el maxi-­

lar superior, y al grupo submaxilar de n6dulos linf&ticoa. 

lNIRVACION.- El ligamento periodontal se halla inervado frond.Q 

aamente por fibras nerviosas aenaoriales capaces de tra•mitir -

aenaacionea tactilares, de presión y dolor por las vias trig~mi 

naa. Loa haces ~erviosos pasan al ligamento period~ntal deade­

el 4rea periapical y a trav~s de canales desde el hueso alveo-­

lar. Los haces nerviosos siguen el curso de los vasos sangu!-­

naoe y se dividen en fibrasmie1inizadasindependientes, que por 

Gltimopierdensu capa de mielina y finaliza como tenninaciones­

nerviosas libres o estructuras alargadas, on fonna de hueso. 

Loa dltimoa son receptores y propioceptore• y se encargan del -

sentido de localizaci6n cuando ol diente hace contacto. 
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CIMIN'l'O·- El cemento es tejido conectivo especializado, calci­

ficado que cubre la superficie de la ra!z anat6aü.c• del dienta. 

FQRMACION.- El cemento comienza a formar•• durante la• prinie-­

rae fa••• de la foxmaci6n de la ra!z. La vaina epitelial de -­

Hertwing •• perforada por loa precementoblaato• que eon difere.n 

tea de lo• otros fibroblaato• del ligamento periodontal. 

!etas c•lula• •• ubican cerca de la dentina y dejoei­

tan la primera capa de c411\19nto (cemento primario). 

En eeta faee ae han convertido en cementoblaatoa fun­

cionales. La formaci6n del cemento continGa mediante el dep6•~ 

to de suceeiva• capa• de cemento. El ancho del cemento de lo•­

diente sano• aumenta durante toda la vida. Bate aumento ea ma­

yor en el ~~ióe de la ra1z y menor en la• zonas m&a coronaria•­

del cemento. Por lo general, la apoaici6n de cemento aumenta e.n .. 

relaci6n lineal con la edad en loa dientes •ano~. 

CEH8NTO PBIMf\RIO X SECUNDARIO.-· El cemento se clasif~ 

ca como primario y secundario. La cementog6nesi• inicial con-­

cluye cuando las raices quedan cOll\pletamente formadas y la· vaina 

de Hertwing ha sido gastada. El cemento inicialmente deposita~ 

do o primario es acelular y ea relativamente afibrilar, aunque -

contiene finas fibra• que se exti6nden~adialmenb9 deede la denti 

na asta la superficie. 

Loa depoeitoa progresivos •lteriorea de c ... nt9 •.Q 
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br• la capa primaria son denominados cemento secundario. Bl -

ct1111ento secundario puede ser celular o acelular y contianQ mu-

cha• fibras col4geno incluidas, aaamej4ndoae as! al hueso faa-

ciculado fibroso. Bl cemento celular secundario ae fonn. prin 

cipal.mente en el tercio 6pical de la ra!z mientras que el ceme.n 

to acelular se forma en loa do• tercios coronarios. 

c:BMBNTOIDE.- La superficie del cemento secundario ae 

halla cubierta por la capa de m4s reciente formao;'.\~p, que alín no 
Íf'<•~"" 

eat4 calcificada, cuando se calcifica esta capa, a au vez ea c~ 

bierta por una capa de cementoide formada de nuevo. 

_CEMENTQ EXPUESTO.- Si en procedimientos quirdrgicos-

ae hacen muescas ,., el cemento secundario vital es roabaorbido, el 

defecto ae repara mediante el depósito de nuevo cemento. Esto-

no puede producirse cuando hay bolsas o cuando la enc1a ae ha -

::;:;traiClu y el cemento se halla e:icpuesto. 

MATRIZ P~L CE.lm;!RQ..- El colágeno de la matriz o del -

cemento esta completamente calcificado con excepci6n de una zo-

na angosta cercana a la uni6n dentocementaria. Esta zona ea de 

10 a SO u., de ancho y se halla parcialmente calcificada. 

Loa haces colágenos de la matriz son más delicados que 

loe haces do fibras de colágeno. Además hay diferencia de tama-

fto entre las fibras do la matriz del cemento y laa de la matriz-

osea. 
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PJIPCISQ ALVIOW,- El proceso alveolar es la p.rte del 1111ucilar 

superior• inferior-que fonna y aoati~n~ lo= di~nta¡. Como co~ 

secuencia de la adaptaci6n funcional, ae distingue doa parte1 -

en el proceso alveolar: el hue10 alveolar propilllllente dicho y-­

el hue10 de soporte. 

Bl hue10 alveolar propiamente dicho ea una d•l9ada 1.l 

=ir~ da hü••o que rodea la• ra!cee. Bn ella ae i1111ertan la• fj. 

braa del liqamento periodontal. 

Bl hue10 de aoporte rodea la cortical 6aea alveolar -

y actda como ao•t•n en au funci6n. Bl hueao de soporte ae com­

pone de: 1) placa• corticales compacta• de las superficies ve.11. 

tibular y oral de loa procesos alveolares, y 2) el hueso eapon­

joao que 1e halla entre estas placa• corticale• y el hueso alve~ 

lar propiamente dicho. 

WlNA DURA_ 9 CCRTIC:W y LAMINA. C!UBIFORME.- Bn laa-­

radiograf!aa el hue10 alveolar propiamente dicho (pared interna­

del alveolo) se ve como una 11non opaca denominada lamina dura-­

o cortical. Bl hueso alveolar propillltlente dicho est4 perforado­

por mucho1 orificios a travfis de lo• cuale1 pasan los vasos sa.n­

gu!neos y los nervios del ligamento periodontal. Tambi•n ae llA. 

ma cribifotmes por la presencia de eaa1 perforaciones. 

En condiciones normales. la forma de la cresta alveo-­

lar depende del contorno del esmalte de dientes vecinos, de laa-
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poaicione• relativas de las uniones amelocementaria• vecina•, -

del grado de erupci6n de los dient@e de l~ orieutaci6n vertical 

de lo• dientes y del ancho ve•tibulo oral de loa dientea. En -

general el hue•o que rodea cada diente sigue el contorno de la­

l!nea cervical. 

CRISTA AI.yJOLl\R.- Normalmente al mar9Án del proceso alv.tolar -

ea redondeado. Sin embargo, a vecoa el marg'n 6aeo t6nnina en­

borde agudo fino. B•to •ucede •olo cuando el hueso extremada--

1119nte delgado por ejemplo, sobre la auperficie vestibular de -­

lo• caninos. 

CILUJAS OSBAS·- Los cambios de estructura 6aea son realizados­

por la actividad de loa o•teoblaatoa que tiene la capacidad de­

dep09itar hue•o nuevo. Los oateoclaatos de las caracter!aticas 

laguna• de Howship tienen la propiedad de reabsorber hueso. 

Dentro de las laguna• del hueso hay oateocitos, sus 

largas prolongaciones pasan por loa cnnaliculos. Estas c61ulas 

tienen capacidad osteobl4stica y oatool1tica. 

VITALIPAD DEL HUESO.- El aporte sanguineo del hueso ~· 

alveolar proviene de ramas de la arteria alveolar. Loa vasos 

del periostio corren sobre las placas vestibular y bucal del 

hueso y contribuyen a la irrigaci6n do la encla y al ligamento -

periodontAl. 
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El aporte mayor viene de los vasos alveolarea que pa­

san por el centro del tabique alveolar y mandan r ... a lateralea 

deade los ••pacios medulares y por los canalea a trav•a de la -

1'8U.na cribiforme hacia •l ligamento periodontal. 

Bl vaso interdentario ae dirige hacia arriba para i-­

rrigar el tabique y la papila interdental. Bn el ligamento pe-

riodontal loa vasos auelen tanar un curso lQngitudir~l. 



TEMA II 

fISIOLOGIA DEL PARQJ)QNTO 

~-- Las fibras gill'Jivales comprenden un sistema dotinido -
1 

de haces de fibras col,genas contenido en el tejido conoctivo -

de la enc!a marginal que se extiende a la enc!a adherida conti-

gua. 

Bataa.fibras contribuyen a la firmeza del marg6n gin­

gival que ayuda a soportar las fuerzas de masticaci6n, ad~a -

airve para unir el marg6n gingival a las estructuras subyacen~~ 

tea y a mantenerlo en estrecho contacto con el diente. 

A la enc!a pasa el liquido gingival, este liquido es-

producido en poca cantidad y tiene varias funciones corno limpiar 

el aurco gingival, posee propiedades antimicrobianás, contiene -

prote!nas plaamaticas adhesivas que mejoran la adhesi6n del epi 

telic :¡l di6nte. 

Se cree que el liquido gingival es un exudado inflama. 

torio. 

CEMENTQ.- La funci6n principal del cemento consiste en fi~ar -

las fibras del ligamento periodontal a la superficie del diente. 

Tambi6n permite la continGa reacomodaci6n de las fi--

bras principales del ligamento periodontal, esta funci6n adqui,!l 

re gran importancia durante la orupci6n dentaria1 compensa en -

parte la P'§rdida del esmalte ocasionada por el desgaste oclusal 
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e inciaal gracias a la aposición continda de cemento la repara­

ción de l• ra!z dentaria cuando ha sido lesionada por 111edio de­

l• formaci6n de cemento nuevo sobre la zona afectada. 

HUESO AI,ylOIAR,.- El proceso alveolar del maxilar y la madlbula 

se encarga de sostener y formar loa alveolo• dentarios. 

Tione la ventaja de poder cumplir con las demandas 

funcionales de lo• dientes de manera din4mica. Cuando ea extra 

!do un dienta el hueso tiende a reducirse al igual que el.hueso 

de soporte. 

LIGNotENl'O PEUQJ)QN'J'AL. - Su funci6n fundamental ea mantener el­

diente en el alveolo y la relaci6n fisiolog!ca entre el cemento 

y hueso. 

Otras funciones son: 

a) Nutritivas. 

b) Sensoriales. 

c) F!sicas. 

d) Formativas. 

FUNCIONES NUTRICIQNALES X SENSORIN.2§.- El ligamento periodon­

ta l provee de elementos nutritivos al cemento, hueso y enc1a mediante 

los vasca aangulneos y proporciona drenaje linfAtico. La inervaci6n 

del ligamento periodontal confiere aenaibilidad propioceptiva y­

t4ctil, que detecta y localiza fuerzas extraftaa que actdan sobre 
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loa dientea y desempena un papel importante en el mecanismo ne.¡¡ 

raauacular que controla la muaculatura maaticatc:i~. 

PYHCIQN FISICh.- Las funciones f!aicaa del ligamento periodon­

ta1 abarcan lo siguiente: 

a) Tral"Uftniai6n de Fuerzas Ocluaales al hueao. 

b} l'.naarción del diente al Hueao alveolar. 

c) Mantenimiento de loa tejidos 9ingivalea en aua re­

laciones adecuadas con loa dientes. 

d) Resistencia al impacto de las fuerzas ocluaales -­

(abaorci6n del choque). 

e) Proviai6n de una envoltura de tejido Blando para­

prote9er loa vasos y nervios de lesiones produci­

das por fuerzas mec4nicas. 

La diaposici6n de las fibras principales es similar a 

la de un puente suspendido o un hamaca. Cuando se ejerce una -­

fuerza axial sobre el diente, hay una tendencia al desplazamien-

to de la ra1z dentro del alveolo. Las fibras oblicuas alteran su forma 

ondulada, diatondida y adquieren su longitud completa para soportar-

la mayor parte do esa fuerza axial. cuando ae aplica una fuerza hori-­

zontal u oblic1.1n hay doa fases caractcr1stican de movimiento denta.,. 1;-, 

rio: la primera esta ditntro de los confines dol ligamento periodontal Y 



la segunda produce un deaplazamiento de las tablas óaaaa va1ti­

bular y lingual. Bl diente gira alrededor da un aja qua puada-

. ir canibi!!.n<!o a medida <¡l.iil la fuerza aumenta. La parta apical -

de la ra!z, •• mueve en dirección opuesta a la porción corona-­

ria. Bn •raaa de tel'lllión, loa haca• de fibras principal•• ••-­

tan tensos y no ondulados. En areaa de presión las fibras •• -

cOlllprimen, el diente se deapla1a y hay un deformación concCllli-• 

nante del hueso en dirección del movimiento de la ra!z. Sn die.11 

ta1 unirradiculara1, el eje de rotación ae localiza algo apical 

al tercio medio de la ra!z. 

Bn dientes multirradicularea, el aja de ~otación a1ta 

en •1 hueso, entre las ra!cea. 

PUl!ClON ºfH!li!J, •. - De la Jai.1- -nera que el diente depende del 

ligamento pariodontal para que aate lo ao1tenga durante su fun­

ción, este dapande de loa eat!muloa que le proporcionan la fun­

ciGn 0Qlusa1 para conservar su eatructura. 

Dentro de loa l!mite1 fiaiologicoa, el ligamento periQ 

dontal, puede adaptarse al aU111ento de funci6n mediante el aume.n 

to de au espesor, el engrosamiento de loa haces fibrosos y el -

aumento del di&metro y la cantidad de fibras de Sharpey. 

Las fuerzas ocluaalea que exceden la capacidad del li­

gamento producen una leai6n que ae denomina trauma de la oclu--­

ai6n. cuando la función disminuye o no existe, el l~gamento ae 

atrofia. Adelgaza y las principales ae reducen en cantidad y -



c1en•idad, pierde su orientaci6n y, por Gltimo, se disponen a -

la •uperficie dentaria. 

RBSISTENCIA AL IMPACTO DE L!\S FUERZAS OCLUSALB8 

Se9Gn Parfit la re•i•tencia a las fuerzas oclu•alo•-­

r••ide, fundamental:mente en cuatro ai•ternas del ligamento pori,Q 

dontal, y no en las fibras principales. Las fibras deaempenan­

ün papel aecundario de contenci6n del diente contra movimiento• 

laterales e impiden la deformaci6n del ligamento periodontal 

cuando ae halla sometido a fuarzaa de compr•ai6ri lo• cuatro 

ai•temaa que baaicamenta resisten las fuerzas oclusalea son: 

1) El sistema vascular, que actaa como amortiguador­

del choque y absorbe las tensiones de laa fuerzaa 

oclusales bruscas. 

2) Bl sistema Hidrod!namico, .que consiste en liquido 

de le= tGji~ü~ y líquidos que pasa a trav6s de las 

paredes de vasos pequenos y se filtra en las 4reaa 

circundantes a trav6s de agujeros de los alveolos 

para resistir las fuerzan axiales. 

3) Sistema de nivelaci6n que probablemente se relaci~ 

na estrechamente con el nistema hidrodi.namico y.-­

controla el nivel del diento en el alveolo. 

4) El siatema resilente que h11co que el diente vuelva a -· 

adoptar su posiciOn cuando cesan las fuerzas oc lusa les 
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Estos aiatemaa son fenomenoa de loa vasos sangu!neoa y de la 

aubmtancia fundlllllllntal. cClllplejo col4geno del li911111ento perio-­

dontal. 



TEMA I:U 

Lo• irritantes capaces de producir enfermedad parodo.n 

tal ae dividen enr 

l) Irritantes Locales. 

2) !rrit:ntGD Germcalea. 

a) Placa Dentaria. 

b) Calculo Dentario. 

c) Materia Alba. 

d) Empaquetamiento Alimenticio. 

e) Caries. 

f) Anomalia de Forma, Posici6n, Frenillo, mal oclusi~ 

nos, 

g) Proteais Mal Ajustadas. 

h) Mal Cepillado. 

i) Malos Hábitos. 

PL!\CA I>BN'l'ARIA·- Se compone de dep6sitos bacterianos blandos -­

firmemente adheridos a los dientes se puedo quitar mediante cepi 

llado, se vuelvo a formar con r4pidez doepu6s de su rornoci6n: 

La placa no 011 alimento, ni residuos do alimentos, os un sistema 

bacteriano complejo metnbolicarnente interconectado muy organiza• 
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do. Se compone de masas densas de una gran variedad de micro­

orqaoiam011 incluidos dentro de una matriz intermicrobiana, 

Bn.concentracionee suficiente y con deaarrollo metabs¡ 

lico puede traatornar el equilibrio hueaped-¡iaraaito y producir 

caries y enfermedad parodontal por ello al conocimiento de la -­

pl•c• .aentaria. au formaci6n microflora, actividadea bioquilllica• 

y efecto~ bicl6;ico= Gn al hu•aped. e• de gran importancia. 

b) CNQILO P'l1TA1U9.- B• la placa dentaria que ee ha minerali• 

zado, la placa ae halla regularmente aobre la auperf icie del 

c'lculo. 

c) flATERXA AJ.BA.- La• bacterias y loa productos bacteriano• --

111111cladoa con alguna• c6lula• epiteli•lea eafoliadaa y subatan-­

ci•• ingerida• forman dep6aitoa blando• que ea poaible elimininar 

mediante enjuague• bucal•• o chorro de agua. 

Aunque la materia no poaee la organizaci6n estructural 

de la placa, ae demo•tr6 que produce aubatanciaa que crean rea-­

cci6n en lo• tejidos y deaempefta un papel en la contribuci6n al­

proceao de enfermedad gingival. 

d) IMP}QYETNIIBNTO ALIMBl!!T¡c10.- (Bromatoaia), Se puede divi­

dir en horizontal y vertical, el primero ae produce cuando 101 -

carrillos o la lengua empujan el alimento a 101 eapacioa inter-­

proximaloa. 
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El vertical se produce cuando el 4rea de contacto de• 

una pieza ae ha perdido por diversas causas ya sea por caries o 

por odontolog!a defectuosa. La c1111plde en el momento de la o -

clusi6n actda ccmo empacador y proyecta la comidad en el senti­

do vertic~l. este tipo de empaquetamiento ea más leaionante pa­

ra el parodonto que el horizontal. Se produce generalmente con 

~li.'TIQnto• !ibro•o• como carne y algunos vegetales. 

e) ~.-Produce dastrucci6n de Loa tejidos hiBtoLOgicoa de las 

pi•••• dentarias, ocacionan muchas veces la p6rdida del 4rea de 

contacto y .favoreciendo, la retenci6n de comida en loa lugarea­

cercanos al pa.roclonto con la consiguiente descomposición de los 

alillento• retenido• que el producir fermentación van a irritar­

•l parodonto. 

f) ANQMALIAS DI FORMA.- La más frecuente consisto en coronas­

grande• y raices pequenas en donde lao superficies masticatorias 

de la• coronas, trasmitirán estímulos intensos que no van a -

ser tolerado• por el aparato de sosten formado por raices, liga 

mento, cemento y hueso. 

ANOMAI.JAS pB.PQSXClON .. .,,- Es cuando lan piezas quedan fuera del- .. 

arco dentario, la encla de las piezas con conversiones nunca qu~ 

dar4 totalmente normal, mientras el defecto exista. 

ANOMALIAS D§ l~RENILLQ.- La posición normal del frenillo se en..- · 
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cuentra en la enc!a alveolar, cuando el frenillo tra•p&•a e•ta­

zona y •• irmerta en enc!a inmertada, estará en una pod.o16n a­

berrante y en lo• movimiento• de degluci6n, fonaci6n y ma•tica­

ci6n va ejercer una termi6n conatante •obra la enc!a iM•rtada­

Y la enc!a 11111rginal produciendo una entidad patol6gica denamina 

da Fi•ura de Still.lllan. 

L•• fiaura• puada" CO!!lpararee ccn un d::;:rr:.wn!antü -

de la enc!a •n forma de coma, el frenillo mal inmertado debe e­

liminar•• dempre. 

e¡) PRQTISIS ML MUS'l'JWAS.- Tambi6n la irritaci6n puede tener 

su orig6n en la mala odontoloc¡l.a. Lo• 11111rg•ne• de•bordantea o­

deficiente•, pr6teeia ira!. diseftadas o le•ione• caut1adas por el­

tratamiento dental provocan o inician enfermedad perioc!ontal. 

Hay correlaci6n directa entre la rugosidad de la •uperficie·o -

l•• irregularidad•• marginal•• de un diente y la retención de la 

placa. 

Lo• aparato• de ortodoncia pueden producir irritaci6n 

o entorpecer la realizaci6n de una buena higiene. 

h) ML CBPILLADQ: ":" Bl cepillado defectuoso, puede producir er.Q. 

•iones en los cuellos de la piezas dentarias, h!per•ensibilidad 

de las misma• y alteriaciones en el contorno y textura de la en­

c!a. 

i) MALQS H.N}l~.- Eatln constituidos por el u•o de palillo• -
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cortar hilo. romper cuerpos duros con los dientes. dormir con-

1• boca abi•rta (reapiradorea bucalaa), 

HNTNl'l'IS GINIRALIS O SJS'l'llflCOS 

a) Insuficiencias Vitaminicas. 

b) Trastorno• Hormonal••· 

cj Diacracia. Sangu!neaa. 

d) Alergias. 

•> lNSUFlCDNCIAS VITAMJNICAS .- La vitamina A. su insuficiencia 

de ••t• • cauaa agrandamiento 9in9ival con proliferaci6n de loa eJ.9. 

•ntoa hiatol69icos de la enc!a. 

Vitamina B. la inauficiencia o falta de ella produce­

••tados de hipersensibilidad y de neuritis considerandose como 

una causante directa de la estomatotie hepértica. 

~~ ~a~en::i~ dG Vitamina. e, proóuco una enfermedad lla-

mada escorbuto. caracterizada principalmente por las hemorragias 

espontaneas que produce. ya que la carencia de esta vitamina 

afecta las estructuras histol6gicas de los endotelios vaculares­

aai mismo la vitamina e tiene influencia directa sobre la forma­

ción y estructura normal del tejido colágeno. considerandose au 

carencia como factor causal directo do traat!ornos dol tejido co.n 

juntivo o col49eno. Eat4 intimamento ligada a la enfermedad pa­

rodontal. 



Vitamina D, regula el metabolismo del calcio y del -­

fo•foro, •e forma a nivel de los tegt1mentoa debido a la acci6n 

de loe rayoa •olarea. Ba factor cauaal directo de la formaci6n 

de bu••o, aai miamo ••t4 en relaci6n con metaboliamo d• la• sa­

l•• de calcio y f68foro. 

b) TRIU!IS'lVª!i!l§ UQR11QNN:.BS.- Se tiene pocoa dato• aobr• la 

acción de la• gllndulaa endocrina• aobre el parodonto. 

HIPEJ!PARl!TIROIS!«).- •l hiperfuncionami•nto de la -­

gl&ndula paratiroidee, oca.iona cavidad•• quiaticaa multilocul,a 

d .. en el hueao y •• frecuente encontrar eate tipo de cavidad•• 

relacionada• con la• raicea dentaria•, io que produce movilidad 

de la pieza por deatrucci6n de hueao aoporte. 

GONN)AS.- Probablwnte aon laa gl4ndulaa que mayor­

ralaci6n tienen, con respecto a la mucoaa bucal y el tejido de­

•oporte. A la mucosa bucal, algunoa autor•• la comparan con el 

endometrio uterino, ya que la falta de hoJ:mC>naa femeninas, pro­

geaterona y foliculina, provoca traatornoa bucales que se pueden 

deacribir como una estomatitis deaoamativa crónica. La carencia 

de testosterona produce loa miamoa efecto• en el hombre. Duran­

te el embarazo ae puede observar una gingivitis cllsica en el --

30 al 40% de la• mujere• embarazadas, que ae denominan gingivi-­

tia del embarazo, dicha gingivitis aparece durante el segundo 

trimestre do la gestación. En nlgunoa caaoa se hace 1114• grave -­

que •• ha llamadc tumor del embarazo. 
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M!i:STRl!ACION.- Be un hecho conocido cl!nicamente quo­

el tejido gingival puede presentar un agrandamiento temporal -

durante loa d!as que dura la mestruaci6n. As! mismo se ha com­

probado cl!nicamente que existe ciertas tendencias a la hemorr.& 

gia durante ••o• d!aa, por lo que ae recomienda, no intervenir­

en una operaci6n cruenta. 

LA PtreBRTAD. - Ea la ata~ ~n la que !!.parecen en =l ts;¡ 

rrente circulatorio las hormonas estroglnicas, lo que d•terrnina­

un cuadro cl!nico de alteraciones tisulares temporal•• que afe~ 

tan a loa tejidos gingivalea principalmente. 

LA MENOPAUSIA·- Ba la ceaaci6n en la sangre de la• -

hormonas eatrog6nicae, puede causar una gingivitis deacamativa 

y s•l"lllacionea de sequedad y quemadura en toda la mucosa bucal. 

DIABETES.- Es una de las enfennedadea que se discute 

ai ea o no factor causal directo de la enfermedad parodontal. 

E:;;;iiitú una gran discrepancia entre diferentes autores 

al considerar a la diabetee corno factor causal primario de par~ 

dontopatias. En la diabetes juvenil, se observa reaequedad y -

abrillantamiento de las superficies gingivales, extendiendo a-­

grandamiento gingival y.cambios en la textura de la enc!a. El­

col4geno no se ve afectado y observamoe zonas con p6rdida de h~ 

ao. En loa capilares también se obeerva estenosis por calcificA 

'ci6n de su pared interna. El ligamento parodontal tiene zonas ~ 

hemorragicaa y necrosadas, el individuo que padece diabetes tia-
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ne disminuida• aua defensas, por lo que f4cilmente contrae intJaQ 

·aionea. 

e) pISCRACIAS Sl\NGUINIAS .- Las enfermedad•• de la aar19re, aon­

proceaoa patol6<Jico• no muy frecuente• pero •on interesantes de& 

de •l punto de viata odontol6gico, ya que ea frecuenta conault.r 

al dentiata primeramente, con respecto al tratamiento de h91110rr.a 

9iaa gingivalea, hipertrofia de laa anclas, o leaiones ulceratJ.­

vu de lu lllimnaa. 

Bn algunos caa09, como en la leucemia, el diagn6atico­

a6lo tiene un inter•• acad...U.co ya qua •• carece de tarapeutica­

•ficaz por lo contrario, en la ac¡runolocitoaia, el diagn6atico -

temprano puede salvar la vida del paciente. 

~.- B• una raducci6n por debajo de lo normal de­

la cantidad o de calidad de la hemoglobina. Sua manifeatacionea 

en la cavidad bucal son: 

a) Hemorragia espont4nea de la ancla. 

b) Petequias. 

e) Palidez de la mucosa bucal. 

d) Antecedentes de sangrado al cepillado. 

o) Ulceraciones intensas de la boca, acompafladas de fiJl 

bre. 

f) Infeccione• de la mucosa bucal que no responde al­

tratarniento. 
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ANIMlA PEBNICIQSA.- Un factor etiologico de este ti­

po de anemia, es la deficiencia del factor intr!naeco (vitamina 

12). 

Bn lo• prillleros e1tados de la enfermedad, la lengua -

aparece roja, poeterioJ.'1118nte se pone p4lida y de1pu6a blanca. 

La mucosa en generll, adquiere un tinte p4lido, 1e observa atra 

fi& pas;>ihr, •ritem!l',il'!lflá.m"!aitln ~~ labio¡¡ y lengu11 y senaaci6n -

·de qu-.dura. 

L!!1CEMIA.- Ea un padecimiento caracterizado por el &Jl 

mento de leucocitos en la aangre circulante y en loa tejidos. 

La leucemia puede aer clasificada en linfoide, mieloide o monoc! 

tic• aegdn el tipo de leucocito• afectados. 

La verdadera cauaa de la enfermodad se desconoce pero­

•• considera en general, que la enfermedad representa una activi. 

dad maligna de loa tejidos hematopoyeticoa La frecuencia con que­

&6 hió ubaervado leucemia familiar, hace qua no pueda desechar cg, 

mo contribuyente• loa factores hereditarios. A pesar de que las 

cifras de leucocitos sean casi normales en la sangre, el porcen-­

taje de c6lulas j6venes se encuentra a\Ullentado. 

Loa principales signos que se presentan son~ aumento -­

de voldmon e hipertrofia de l.a enc!a, hett10rrag!aa frecuentes ain:-:· 

cauaa aparente, ulceraciones movilidad dentaria, odontalgias Y 1'1\14 

chas veces necrosis de la onc!a y mucosa bucal.. 

AGlll\NULOCITOSIS, - Lo describió Shul. tz por primera vez-
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en 1922, como un aindrome caracterizado por lesione• ulcero•••­

d• la mucoaa bucal y fari11CJ6a, acompal\adaa a menudo por malma•• 

tar, fiebre y ••pleno megalia. Bl ntlmero de granulocitoa •n la 

aangre eatt aiempre muy diaminuido, Laa leaionea incial•• 1u1-

1en encontrarse casi siempre en la boca, por lo que •l paciente 

1• dirige al dentista en busca de tratamiento. La exodoncia, -

óiií ccaaoii Üll neutropia maligna pu•ci• ser mortal. B1 importante• 

para el odontologo, diferenciar claramente la• l••ionea agranu-­

loci ticaa, de las ocacionadas por infecci6n fuaoparaquet6aicaa, 

antea de inatituir el tratamiento adecuado. 

La• leaionea bucales t1picaa, eat&n conatituidaa por­

zonaa necr6ticaa de forma irregular, a vece• contigua• a loa -­

tejidos gingivalea. Se ha atribuido la aparici6n temprana de ~ 

1•1ionea gingivalea a la auaencia de granulocitoa fagocitarioa -

en eatoa tejidos. Puede aft1etar el ligamento parodontal e inclJl 

ao el hueso alveolar. 

d) AI.BRGIA5.- La alergia ea una alteraci6n especlfica produci­

da por exposici6n previa a un agente que ae manifieata por una -

reapueata irwnediata o tard1a. Bn la cl!nica diaria ae puede te­

ner ocaci6n da apreciar todos tipos de respuestra al6rgica. 

La etiolog!a do las alorg!as os muy variada, la pueden 

producir alimentos como el pescado, lecho huevos, carne de cerdo, 

algunas frutas (fresaa, .Pinas ect.) hongos producto• qulmicoa, l'l\A 

dicamento1, animales domeaticos, cierto tipo de ropa, metalea, t._ 

-, 1 
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baco etc. 

Las reacciones al6rgicas wAs importantes &on1 quuili­

tia venenata, glositis venenata y estomatitis venenata, .1ua ma­

nifestacionea clínicas bucales son del tipo de quemadura, vesí­

cula en los labios y lengua, dolor prurito e inflamación. 



TEMA 1.V 

GlliGIVITIS 

QBFINICION.- Gingiviti• Alteraci6n Patol6gica de la enc!a. Ea 

la forma 1114• coman de enfermedad gingival. La reacci6n infléllllil 

toria de la enc!a o de otro• tejidos de soporte del diente no -

•• distinta a la de cualquier otra regi6n del organismo. La in 

f1amaci6n ae halla casi siempre preaente en todas las enferme­

dad•• gingivalea porque los irritantes locales que producen iJl 

f1amaci6n como la placa dentaria, materia alba y lo•~ calcules 

son extremadamente comunes y los microorganismos y sus prod~ 

tos lesivos est4n siempre presentes. 

Hicroscopicamente, la gingivitis se caracteriza, per­

la presencia de exudo inflamatorio y edema en la lamina propia 

gingival; cierta destrucci6n de fibras gingivales y ulceraci6n­

y proliferaci6n del epitelio del surco. 

CARACTBRISTICAS CLINICN?.- Las más sobresalientes 

son cambios de color, tarnafto, forma, consistencia, textura su-­

perficial poeici6n, facilidad de hemorragia, dolor. Pero hay -

que tener presente al examinar la onc!a el cuadro de lo que ee­

la enc!a normal. 

,DIAGNOSTICO.- Efectuando un exárnen sistematice orde-
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nado y de acuerdo con ciertos principios la gingivitis s• pu•d• 

diagnosticar y clasificar de acuerdo con1 

ocluai6n. 

1) Sintanas. 

2) Historia Mldica y Dental del paciente. 

3) Bstimaci6n del Estado actual de Salud. 

4) Bx&men Cl!nico, y como auxiliar radiologico. 

Bl ex4men debe incluir mucosa bucal, enc!a dientes, -

Al examinar la enc!a se debe observar: 

a) Bxtenai6n de la Leai6n: 

1.- Localizada. 

2.- Generalizada. 

b) Diatribuci6n de las Leaiones1 

l.- Papila. 

2, - Bnc!a Marginal. 

3.- Enc!a Insertada. 

c) Carater!sticaa Cl!nicaa1 

1.- Hiperplaaia. 

2.- Ulceraci6n. 

3. - Necrosis. 

4.- Formaci6n de Seudomambranas. 

s.- Exudado Purulento, 

6.- Exudado Seroso. 
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7.- Hemorragia. 

PlSTRI~VCION ' -

a} Localizada.- Se limita a la enc!a de un •olo die.n 

te o un grupo de dientes. 

b} Generalizada.- Abarca toda la boca. 

c} Marginal.- Afectada al margen gingiva1, pero pue­

de incluir una parte de la enc!a insertada contigua. 

d) Papilar.- Abarca la• papil:aa interdentariae y con­

frecuencia •• extiende hacia la zona adyacente del margen gingi­

val. 

Es comdn que afecte a laa papilas y no al margen gin9J.. 

val los primeros signos de gingivitia aparecen en la papila. 

e) Difusa. - Abarca la enc!a marginal inaertada y PA. 

pila interdentaria. 

f} Gingivitis Marginal Localizada.- Se limita a un -

4rea de la enc!a marginal o m4s. 

g} Gingivitis Difusa Localizada.- Se extiende desde­

el margen hasta el pliegue mucoveatibular, pero en un &rea limi­

tada. 

h) Gingivitis Papilar.- Abarca un espacio interdenta­

rio o m4e, en un lrea limitada. 
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PA'l'()LQG1A pB I.,A GINGIVITIS.- Los microorganismos bucales aint& 

tizan productos potencialmente lesivos capacea de afectar la -­

aubatancia intercelular del epitelio y de ensanchar loa espacios 

intercelulares para permitir que otros agentes daainoa penetren 

el tejido conectivo. La primera respuesta a la irritación ea el 

eritema eat4 sef\alada por la dilataci6n de capilares y el awneJl 

to 4•1 flujo sanguíneo, que produce el rubor inicial. La inte.n 

aificaci6n del color rojo e• consecuencia de la proliferaci6n -· 

capilar, la forlllaci6n de numerosas asas capilares y el desarro­

llo de anastomosis entre arterias y v6nulaa. Cuando la inflaJllil 

ci6n persiste, lo• vasos sanguineos se injurgitan y congestionan 

el retorno venoso esta dificultad y el flujo sanguineo se espesa 

La consecuencia ea una anoxemia de loa tejidos que anade un ti.n 

te a&ulac!o a la encia enrojecida. La extravaci6n de eritrocitos 

en el tejido conectivo y la descomposición de la hemoglobina -­

en sus pigmentos intensifica el color de la enc!a, y ea frecue.n 

te que origine una tonalidad negruaca. 

En la gingivitis cr6nica el microsc6pio electr6nico r~ 

vela que los espacios intercelulares del epitelio del surco se-­

hallan agrandados y contienen un precipitado granular, fragmen-­

tos celulares, leucocitos, principalmente plamocitoa y gránulos­

liaoaomicoo de loa neutrofilos en descornpoaici6n. Los lisoso--­

maa proporcionan hidrolaaas ácidas que pueden destruir el colá-­

geno y otros componentes tisulares. Hay bacterias sobre la su--
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auperficie y debajo de c6lulaa parcialmente descamad••· pero no 

en lo• eapacio• intercelularea entre laá c6lulaa epit•lialea, 

Con el eanaanchamiento de loa eapacioa intercelularea, 

lae unionea intermedia• eatrechaa deaaparecen y lo• deamoaomaa 

•• reducen. En las c6lulaa epitelialea aumenta la cantidad de -

granulo• de gluc6geno, laa mitocondriaa ae hinchan y la cantidad 

de crestas diaminuye. La deaintegraci6n del ~ont~nido citcpl!:­

mico y del ndcleo precede a la muerte de la c6lula. 

En el tejido conectivo puede haber neutr6filoa, linfo­

citos, monocitos, maatocitos y predominio de plaamocitos y gr&-­

nulo• de liaoaoma. A la rotura inicial de la• fibra• col&genaa­

•igue la generaci6n de focos en loa cualea el col4geno eat4 com­

pletillllente destruido. 

Hay una relaci6n inveraa entre la cantidad de hace• CQ 

lag6nos y la cantidad de c6lulas inflamatorias. La actividad e~ 

l~~~ncl!t!c~ ::t~ acGlGrada. la cola9•na normalmente preaente en 

el tejido periodontal, tambi6n ea producida por bacterias y c6-

lulaa inflamatoria•. 

Al principio la 14millll basal ea resistente a la erosión 

pero al intensificarse la inflamaci6n ao produce la rotura de -­

la continuidad por la cual emigran c6lulas epiteliales hacia el 

tejido concectivo. Hay zonas donde oat4 obliterada la interfase 

de tejido epitelial y conectivo. 

La actividad proteolltica aumenta las enzimas hidrik1tj¡ 
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cae, la fo•fatasa alcalina y acida, la beta 9lucosidaaa la bata 

galcto•idaaa· altoe•tereaa,. la aminopeptidaaa y la cit<><:irorno cJ. 

da•a e•tan elevadas. 

Bl 9luc69eno desciende en al tejido conectivo in.flalt'A 

do y •• eleva en el epitelio on proliferaci6n. El conaumo de -

oxig'no •• eleva cuando la inflamación ea leve y deacienda cua.n 

do •• inatenaa. El desplezamiento de la relaci6n de epitelio -

y tejido concaotivo contribuye al cambio de color que •• obser­

va allnicamenta. Bl epitelio prolifera y loa brotes epiteliales 

•• rrofundizan den~ro del tejido conectivo presiona al epitelio 

que lo cubre, produciendo su atrofia. Loa vasos aangu!neos in­

gurgitado• llegan a situarse a una c'lula epitelial o dos de -­

diatanoia de la superficie. Las extel'l8iones de tejido conecti­

vo inflamado cercanas a la auperf icie separadas por la• prolon­

gacionea de lo• brotes epiteliales, crean 4reas delimitadas de-·­

intenaa rojez. 

La gingivitis, cr6nica es un conflicto entre la des-­

trucci6n y la reparaci6n. Irritantes locales persisten lesionan 

la enc!a prolonga la inflamaci6n y provocan permeabilidad y eXJ¡ 

do vascular anormales. La infiltrnci6n de l!quidos c6lulas--

Y enzima• del exudado inflamatorio tiuno por consecuencia la d& 

genaraci6n de los tejidos. Al mismo tiempo, ue generan nuevas­

c,lulas y fibras conectivas y nuevou vasos sangu!naos en un es-­

fuerzo continuo por reparar la leei6n tisular. 
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ASPJCTQ MJ:CRQSCQPICQ DI LI\ J.BSION.- Microacopic1U11ente, 

la leai6n •• una inflamaci6n necrotizante, aguda no ••pec!fica -

del margen gingival, que abarca tanto el epitelio ••camoao ••tr& 

tificado ceno el tejido conectivo aubyacente. La auperfici• •-­

pitelial •• deatruida y reemplazada por una pared paeudomebrallQ 

aa de fibrina, c6lula• epitelial•• necr6ticaa, leua:>citoa poli--

Bata ea la zona que aparece clinicamente como una pe•Jl 

dC11118111brana auperficial. El conectivo aubyacente preaenta una --

marcada hiperemia, con nume~oaoa capilares ingurgitados y una 

d•na• d• infiltraci6n de leucocito• polimorfonuslearea. Bata zons 

hiper6mica agudamente inflamada aparece cl1nicamente como el eri. 

tema lineal debajo de la pHudc-1:1ra•c auperficial. 

Bl epitelio y el tejido conectivo presenta variacione• 

en au aapecto al aumentar la distancia al margen gingival necr.A 

tico. 61 epitelio aano continda gradualmente con el de la le--

ai6n necr6tica. En el borde i1111ediato de la paeud01118111brana ne-

cr6tica el epitelio es edematoso y las c6lulas preaentan diver-

aoa grados de degeneraci6n hidropica. Hay además un infiltrado 

de leucocitos polimorfonuclearea en los espacios intercelulares 

del epitelio. 

Al •urn~ntar la diatancia de la l••i6n necr6tica, la -

intlamaci6n del tejido conectivo disminuye hasta continuara• con 

el estrOllla de la mucosa gingival normal. 
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Bs importante notar que el aspecto microsc6pico de la 

9in9ivitia necr6tizante aguda es de naturaleza no espec!fica. - · 

Bl traUftl&., la irritaci6n qu!mica o la aplicaci6n de drogaa ese.a 

r6ticaa, producen alteraciones similares. Se ha estudiado mi-­

croac6picamente la relaci6n entre las bacterias y la lesi6n ti­

pica. 

Tunnicliff y colaboradoroa dicen que el exudado de la 

superficie do la lesi6n necr6tica oontie119 cocos, bacilo• fusi­

fort11os y espiroquetaa. La capa entre el tejido vivo y el ne--­

cr6tico contiene eno1:111e cantidad de bacilos fusiformes y eapir,g 

quetaa, adan&s de leucocitos y fibrina. Los bacilos fus~formea 

y las eapiroquetaa invaden los tejidos vivos yendo delante laa­

forlllll• eapiralea. Las demta bacterias quo aparecen en la supe,¡: 

ficie no se encuentra en el tejido vivo ni cerca de ,l. Se cree 

que hay una r•taci6n causal entre los microorgan~smos fusospir,g 

quetales y la necrosis del tejido. 

PIAQONSTICO PlFERENClAL.- La gingivoestomatitis her­

p6tica suele confundirse con la gingivitis necrosante ulcerosa­

ae encuentra anta todo en ninos de seis meses a diez anos de -­

edad, grupo de edad relativamente inmune a la gingivitis necro­

sante y ulceroaa mientras que esta Gltima oo observa con frecue.n 

cia en adolecentes y adultos j6venes. 

En la gingivoestomatitis herpética, en genera·1; las -

ulceraciones no empiezan en las papilas intordentarias, pero 
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ocurren en cualquier parte de la mucosa bucal, carrillo, lengua, 

labio• y paladar, ain especial preferencia por loe tejido• par.Q 

dontalea por coneiguiente la gingivoeetomatitie herp6tica no ea 

una enfermedad parodontal, aino una entidad eatomatol6gica que­

•• .. nif ieata con forniaci6n de p4pulas en la boca y mucha• ,,. __ 

c•• en la piel tale• c01110 las aftas de una enfermedad febril. 

La agranulocitosis aunque en una poaibilidad muy rell!Q 

ta eata enfermedad ae inicia con ligera t11111efacci6n y ulcera--­

cionea y puede c<l'llplicarae.con gingiviti• necroaante ulceroaa. 

Hay que recordar que cuando una g~ngivitia necroaante ulcerosa .il 

guda no mejora. dentro de loa tres primeros 6 cuatro d!aa de trA 

taaiento esta indicado el recuento de loa leucócitoa. 

La gingivitis estreptoc6cica o estomatitis puede en -

raraa ocacionea causar problemas de diagn6atico diferencial. GA 

neralrnente eat& accnpanada de infecci6n en la garganta o las a­

migdalas, que ae manifiesta por enrojecimiento intenso, tumefa~ 

ci6n y dolor al tragar. 

El paciente puede tener fiebre la estomatitis estrep­

c6cica y la gingivitis necrosante ulceroaa mejoran con la tara--. 

peutica antibi6tica, pero la gingivoeat01111titio he~tica no re.51. 

ccionea do la misma manera, ademAs las ulceraa so observan pocas 

veces en la estomatitis estreptoc6oica. 

FAC'l'QRSS LOCALES QUE PR3DlSPONBN A LI\ GONGI\TITIS NICROTIZANTl.a. -
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La inflamaci6n cr6nica produce alteracionea circulat;Q 

ri•• y degenerativas que prediaponen a la infecci6n. Cualquio­

rr factor local capaz de producir un inflamaci6n cr6nica de la -

•ncla puede prediaponer a la gingivitis necr6tizante agUda 

(GUNA) • Las bolsas periodontales profwidas y los capuchones P.ll 

ricoronarioa son consideradoo zonas especialmente vulnerables -

pues cf¡-acar1 un medio favora·ble para la proliferaci6n del com-­

pl•jo fusoeapiroquetal (ae refiere a tales zonas como zonas de-

. incubaci6n) • Lae zonas de la enc!a sujetae a trauma • 

. TRATAM.IENTQ.- Deben conaiderarse los factores locales 

y generales. En lo que reapecta al estado general del paciente 

conviene mejorarlo y evitar los factores que disminuyen la resj,a 

tencia general de los tejidos. La fatiga el inaomio, el alcoho­

li•l'llO y el uao indebido del tabaco deben ser corregidos, la die-

ta debe ser blllanceada y las vitaminao aa a<llninistran en canti-­

dadea terapedticas durante cierto periodo. Los factores locales 

que deben tenerse en cuenta son falta de higiene bucal, dep6si-­

toa dentales, restauraciones incorrectas, cavidades no obturadas 

y ac1Jftulaci6n de alimentos. 

Lo primero que se debe hacer es quitarlo el dolor al -

paciente, sogdn sea la causa de la gingivitis necrotizante se 

trata al paciente farmacologicamente. En caso do usar antibio-­

ticos se mandar4 al paciente a que so haga un antibiograma, para 
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••htlr que antibiotico se le podr4 administrar. 

Al paciente ae le da in~trucciones rc;¡¡Gcto a lo• cu,i. 

dado• caaeroa. como t•cnica de cepillado, dieta blanda y adop-­

tar medida• aaludabl•s en lo que respecta a descaneo y eaparci--

111iento. 

Bn el col'Mlultorio el Dr. har4 un ra~do de la• rai-­

ce• con l• ayuda de anest6sico local, se examina la higiene bu-­

cal. preaericia de dendritwi alimenticio• y de materia alba, se-­

hace un e:dMn cOlllpleto del e•tado parodontal •• camprueba la -­

t6cnica de cepillado previamente enaeftado. 

Se e~na al paciente tanta• veces cano sea necesario. 

GINGIVol§'l"OffATITlS HBRPETICA MupA.- la una infecci6n 

cauaada por el viru• Herpes Simplex, frecuentemente el cuadro ae 

complica con una infacci6n bacteriana •ecundaria. 

La Gingi'!Oeet~titi• Rá~(l(otica aguda aparece ~on ma-­

yor frecuenci• en lactantes y nif\oa menorea de 6 af\oa aunque tam 

bi•n puede ver•e en adolecente• y adultos. Aparece con igual -­

frecuencia en ambos sexos. 

MANIFESTACIONES CLINICA$.-

Signos Bucales: La afecci6n aparece como una leai6n -

difusa heritomatosa y ~rillante de la enc1a y la muco•a bucal ~ 

yacente con grados de edema y heraorr4gia gingival. 

Bn su esta.do inicial se caracteriza por la preaenci• de 
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,,..f.cul .. griaea eaf6ricaa y circunscritas en la ancla, la muc.Q 

ea veatibular, el paladar blando, la faringe, la mucoaa au~l!n­

•ual y· la lengua, Aproximadamente a laa 24 hrs., las vesiculaa­

•• ranpen.fonn.ando pequeftaa ulceras con fondo amarillo o blanco 

griaaceo. 

El curao de la enfennedad ea de 7 a 10 dias. El eri-

~ ging!val.dituao y ~l eóelllll que aparecen precozmente persi4 

te vario• diaa deapu6s de la curaci6n de las lesiones ulcerosas. 

Ho quedan cicatrices. 

La gingivoestomatitis puede tener un forma localizada­

y aparece daapu6a de procedimientos operatorios. Las superfi--­

ci•s de la mucosa tra1D11atizada por rollos de algod6n por presi6n 

digital vigorosa en el transcurso de procedimientos operatorioa-­

•on loa lugares predilectos para que se instale esta afecci6n, -

la leai6n se presenta un dia o dos despu6s del traumatismo y pr~ 

eenta un eritema brillante y difuso con nwnerosas vesiculas pun­

tifo1:111es que cubren un 4rea delimitada do la 111ucosa adyacente -­

•ana. Las vesiculas se rompen focrnando ulceraciones dolorosas -

las cuales curan sin secuela en el periodo ya mencionado. 

SINTQMAS.- La enfermedad trao dolor y una irritaci6n­

generalizada de la cavidad bucal que impido comer, y beber, las­

ves!c~las rotaa son los focos de dolor quo son particulannente -

•enaibles al tacto variaciones t6rmicas, condimentos, jugos de -

frutas y lllOvimientos de alimentos asperos. Bn los lactantes la 
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enfeJ:llledad e•t4 tan marcada por irritabilidad y r•chaao de ali­

mentoe. 

Junto con la• manifeatacione• bucal•• aparecen otr••­

denolllinada• extrabucalea la• cual•• •e localizan en lo• labiflll­

e en la cara con vesícula• u ••cara• •uperficial••• adeniti• -­

cervical que pre•enta fiebre entre 39 y 4" e aai ciomo ru.le•tar 

Una. caracteriatica de lo• paciente• con qingivoeatoma­

titi8 herp6tica aguda, ea que la le•i6n ae produce durante una -

enfermedad febril cocno neumonia, meninqiti•, gripe o tifoidea o 

iraediatamante de•pu6a de ellas. Tambi6n auelan aparecer en pe­

riodo• de ansiedad, agotamiento o durante la meatruaci6n. La -­

gingivoeatomatitiA auele pre•entar•e en 101 eatadio• prilllllrio• de 

la mononucleaai• infeccio•a. 

1'SPECTQ M1CRQSCOPICO.- La• ulcera~i~n~9 c!rcur~c:iUia 

de la gingivoeetomatitis herp6tica ra•ultantea de la ruptura de­

las vesículas, presentan un porci6n de inflamaci6n aguda con ul­

ceraci6n y diversos grados de exudo purulento rodeados de una z~ 

na rica en vasos sanguíneos ingurgitados. El cuadro tii1crosc6pico 

de las vesiculas se caracteriza por el ad811\ll ext~a e intercelu-­

lar y la dogoneraci6n de las c6lulas epiteliales. El citoplasma 

celular aparece claro y licuador la membrana celular y el n6cleo 

se destacan por contraste. El nCicleo luego degenera, pierde su -

afinidad tintorial y finalmente se deaintegra. La formaci6n de P 



48 

GilifGIVITIS POR TRAUMATISMO DB LA BHCIA.- Ba la led6n 

direct:i ~; la ~1.c!a por l9a borde• inaiaa~ea de dientes antago--

ni•ta• esto •• m4s frecuente en las papilas vestibulares entre -

incivo• inferiores o las papilas orales, Bs causada por factor 

extrinaeco. 

~VITIS !JLCll!QNICRQTIZANTJ.- Se usa para designar 

un estado inflamatorio de la ancla que presenta signos y s!nto--

mas caracter!.ticos tambi6n se le conoce como infecci6n de vi--

cent, gingivitis ulceromembranosa aguda, boca de trincheras, gi.n 

givitia fodog6nica, gingivitis ulcero aguda, estomatitis ulcero 

membranosa la gingivitis ulceronecrotizante aparece comunmente-

en forma aguda. 

DIMNOSTICO. - Loa siguientes s intomaa y signos cl!ni-

coa pueden considerarse como base para el diagn6stico de la gi..n 

givitis Ulceronecrotizanto. 

l.- Dolor: El paciente suelo quejarse de dolor dur~ 

te las fases tempranas o intermedias do la enfermedad. 

2 .- Tendencia Hemorr4gica; La enc!a sagrarará fac:IJ. 

mente al menor contacto. 

3.- Olor desagradable tipico. 



4.- Destrucción de la• papilas interdentaria, con --­

formación de seudomembranas constituidas por c&lula• epitelial•• 

de1camadas, bacterias, fibrina. 

HIS'l'QRIA CLINICl\.- La gingivitis ulcerotll9crotizante -

aguda se caracteriza por una aparición repentina a menudo de1--­

pu•• de enfermedades debilitantes o infecciones respiratoria• a­

gudas. 

A vece• 101 paciente• dicen que le• aparecio poco des­

pu•• de haberse hecho limpiar lo• diente1. Son caracter1etica1-

frecuentes de la historia del paciente los cambios de h6bitos de 

vida y trabajo continuado sin descanso adecuados, 

SIGNOS ORALES.- La enc1a presenta depresione1 mar9i-­

nales erosionadas en for111a de crater que ataca las papilas inte¡: 

dentarias y loa margenes gingivale• vestibulares y linguales. 

El borde superficial de estas depresiones esta formado 

por una paeudomembrana gris separada del reato de la muooaa gin­

gival por una marcada linea eritematosa. 

La lesión caracter1stica de la gingivitis ulceronecro­

tizante aguda es la depresión en forma de crater con una paeudo­

membrana gria. Algunas veces las lesiones pueden prese~tarse sin 

la paeudomembrana superficial en cuyo caso, la enc1a presenta un 

margen muy brillante y a menudo hemorrlgico bordeando la depre-­

sión crateriforme. 
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Los signos cl!nicos caracter!seicos corrientes son -­

el olor fetido, aumento de salivaci6n y hemorr4gia gingival es­

pontanea o par ligeros eat!mulos. La gingivitis necrotizante -

aguda puede aparecer en bocaa sin enfermedad gingival. 

La lesi6n aguda puede limitarse a una sola papila in­

terdental a una zona correspondiente a un solo diente, o varios. 

SlN'J.VMAS ORALJS X EXTRAQRALIS.- Un s!ntOlllil de mucha-­

importancia •• el dolor. Las leaiones son extremadamente sensi­

ble• al tacto. El paciente se queja de un fuerte dolor consta.n 

te • irradiado que aumenta con las comidas picantes o calientes, 

la maaticaci6n se hace dificil o casi imposible. 

Ha.y un mal gusto met4lico en la boca ol paciente sie.n­

te, una cantidad excesiva de saliva pastosa. Los dientes pare-­

cen ••pararse. 

Puedo haber malestar general, p41rdida de apetito, in-­

somio hay ct:Jmunmente linfodenopatia local y ligera, elevaci6n -­

de la temperatura. En casos graves hay marcadas complicaciones­

siatematicas como fiebre taquicardia, loucocitosis. 

En casos de ninos la reacción sistematica es más seve­

ra. A menudo hay constipación, transtornos grastrointestinales,· 

dolor de cabeza y depresi6n mental. 

La gingivitis necrotizante aguda, si no es tratada pr.Q 

duce destrucci6n progresiva de la enc!a y de los tejidos subya-­

centes. 
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ve•lcula• re•ulta de la fragmentaci6n de las c6lula• epitelial•• 

decjeneradu • 

Una vealcula completamente desarrollada ea una cavidad 

en el epitelio, con algunos leucocito• polil'lllorfonucl-re•. La -

baae de la ve•lcula esta formada por c6lulas epiteliales edemat:Q 

ea de la• capaa basal y eapino•a. La capa superficial de la ve•lc_!!. 

la aat.1 ío.l.'UIAÜQ por las capaa auperiores comprimida• de c•lulaa­

e•pinoaaa del ••trato granulo•o y del estrato c6rneo. A veces -

aparecen en el nelcleo de la cllula• epitelial•• qua bordean laa­

walculas, cuerpo• de incluai6n redondeado•, eoain6filoa. Aunque 

••tos cuerpos de inclusi6n no estAn eie111pre pre•entes, •on patog 

nom6nicos de la infecci6n por el virus herpe• aimplex. 

p(lASNQSTICO.- Bl diagn6•tico so establece generalmen­

te •obre la bistoria del paciente y loa hallazgo• cl!nicoa. Di-

versa• prueba• do laboratorio ann dt~l~~ p~r~ ccnfir.r.:.• al diag-

n6stico cllnico como: prueba de Tzanc prueba do Paul. 

PRUEBA DE 'l'ZANC.=. Si la vos1cula est! intacta se saca 

la parte superior dejándose escapar el liquido. Se raspa la ba­

se de la lesi6n con un instrumeto afilado tal cOIDO el extremo -­

de una hoja de bisturi o el borde agudo de una espatula de 111ade­

ra rota, do garganta. Se estiende el tejido obtenido en un por­

taobjeto• y ae deja secar se tine con un colorante policromico.­

obeez;yar4 una c6lula gigante multinucleada que no se va ningu-
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na otra enfermedad. 

PRl!EBA PE PAYL-~- (Esta prueba ea meno. el!IJ>leada), Se 

obtiene lllllterial de la leai6n ao•pechoaa de lamaneracorriente -

y •e aplica a la córnea reci6n eacarificada del ojo de un conejo. 

Bl virus herpe• •implex produce una encefalitis en 48 a 72 hra., 

l .. llneaa y punto• de eacarificación. Pueden verse microecó--­

pica..nte cuerpos de inclusión en la• º'lula• de la c'rnea, que 

fueron vi•toa por primera vez por Lipachutz. Esta prueba no ea 

corrient..eate empleada, por su dudosa •eguridad. 

EL P1AGNQSTICO DlfB!!ENCIAL.- De la gingivoestomatitis 

herp6tica aguda de la gingivitis necrótizante aguda ea que la gin 

givitia ulceronecrotizante (GUNA) su etiolog!a no eat4 bien est).· 

blecida, la lesión es necrotizante, en la gingivoestQlll~titi9 la­

etiologla ea empec!fica por el virus, el eritema difuso y erup-­

ci6n vesicular. La GUNA afecta margenes gingivales, presenta 

Paeudomembrana que se despega, en la gingivoestornatitis las veal 

culas afectan enc!a en forma difusa pudiendo incluir la mucosa -

bucal y loa labios. 

La gingivitis ulcero necrotizanto (GUNA) se presenta-­

muy raramente en niftos, ou duración no oo definida: sn la gingi­

voestomatitis he~tica aparecen tn4s frecuentemente en niftos ti§. 

ne una duración de 7 a 10 d!as. 
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La gingivoestomatitis aguda puede traamitir•e de un -

individuo a otro. Por lo tanto •• conaiderada como una enfer~.!. 

dad contagioaa. con eata enfermedad •e desarrolla inmunidad P.!. 

ro est6 puede ser diaminuida por influencias sist6micaa, 

GINGIVITIS CONDICIONADA POR FACTORES HORMONALES 

GINGIVITIS EN LA PUBERTAD,- Frecuentemente, la puber­

tad ae acomp•fta de una respuesta exagerada de la encla a la ~ -

irritaci6n local. InflamaciOn pronunciada, coloraci6n rojo azu­

lada edema y agrandamiento. E•to puede tener origen en tranato~ 

nos hormonales y se pueden agravar por la expoaici6n incompleta 

de las coronas anat6micas. Esta dltirrui situaci6n fomenta la re­

tención de alimentx>a cuando la ancla carece de la protecci6n 

del abultamiento dentario cervical que desvia loa alimentos, 

CAMBIOS GINGIVftLES ASOCIADOS AL CICLO MENSTRUAL.- Co­

mo regla general el ciclo menstrual no presenta cambios gingiv~ 

les notables pei:o puedo haber uno que otro problema. Durante -

el periodo menstrual aumenta la frecuencia de la gingiviti• y -

loa pacientes se pueden quejar de que sus anclas sangran y las­

sienten hinchadas en loa d1as que preceden al flujo menstrual.­

La movilidad dentaria horizontal aumenta entre la tercera y ls­

cuarta semana del ciclo menstrual. La cantidad de bacterias en 

la saliva crece durante la menstruaci6n y ovulaci6n, de 11 a 14 
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d1aa antea. 

El exudo de la encla inflamada aumenta durante la moa 

truaci6n, indicando que la gingivitis existente se agrava con -

la menatruci6n pero el liquido de surco• de 9nc1a normal qu.eda-

indemne. 

En aaociaci6n con el ciclo mes trua 1, se registra una 

serie de cambios bucales, que por lo comdn aparecen varios dias 

ante• del ciclo meatrual. Son ulceracione• de la mucosa bucal-

que parece que tienen una tendencia familiar, aftas y lesione•-

veaicularea y hemorr&gia en la cavidad bucal, gingivitis de me.a. 

truaci6n caracterizada por hemorr4gia periodicaa con prólifera-

ciones rojo brillante y rosadas en las papilas interdentarias -

y ulceraci6n persistente de la lengua y mucosa bucal que empeo­,, 
ra justa a.llill•• del periodo mestrual. El ex4men microscópico de-

la ancla de una pa~~ente con gingivitiA c!clicee re~el~ l~ d~a-

camaci6n de c•lulaa epiteliales del estrato granuloso y de la -

superficie. 

Ulceras de repetición periodica en la boca y a veces-

en vulva pueden acompai'lar 6 preceder ol periodo mestrual. 

Las lesiones bucales curan en 3 6 4 d!ao y la sensibilidad vaqj. 

nal desaparece despu6s de lamestruaci6n y por el reato del ci--

clo. Se obaerv6 que hay mejor!a con estrogonos por v!a general 

u hormona hipofisiaria anterior. 

Se describi6 un sindrome bucal, denominado menogingi-
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viti• tran11itoria peri6dica que col\8iate en moleatia, aenaibilJ. 

dad, enrojecimiento y con9e•ti6n de la encla con hemorra9ia 

cuando ae realiza el eafuerzo normal de masticaci6n. ••te aln­

drome fu• obaervado i11111ediatamente antes de la mestruaoi6n en -

amenorrea• de diferentes el••••· Los clllllbio• 9in9ivalea oicll­

co• ••ociado• a la me•truaci6n fueron atribuidos a deaequili--­

brios hoi:monale• y en ciertos ca•o• van precedido• de anteceden 

tes de difunai6n ovarica. Loa calllbioa ritmico• de la fragili-­

dad capilar concaninantea con el ciclo me•trual y la mayor ten­

dencia a la hemorr4gia gingival inmediatamente antes de la mee­

truaci6n y de•pu6s de ella pueden ejercer influencia aobre la -

hemorr4gia gingival. 

GINGIVITIS EN EL EMBARAZO. - Bl embarazo por •1 mi•mo 

no produce gingiviti•. La gingivitie en el embarazo tiene au -

zada•. Bl embarazo acent6a la re•pue•ta gingival a lo• irrita,n 

te locales y produce un cuadro cllnico diferente del_ que produ­

ce en pereonaa no embarazadas. Bn au•encia de irritantes loca­

les no hay cambios notable• en la enc!a. Lo• irritante• loca-­

les causan la gingivitie1 el embarazo oa un factor modificador­

secundario. 

Durante el embarazo, la gingivitis ne agrava por lae­

tendencia• proliferativas de lo• tejido•. Bl epitilio, el tejJ. 
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do conectivo y las calulaa endot•liale• presentan eatoa signos, 

Una de las caracter!aticaa microac6pica• mila particulararea•du­

rante el embarazo ea la proliferaci6n de capilares. 

L& intensidad de la gingivi~i• aumenta durante •l em­

baraso a partir del segundo y el tercer mes. Pacientes con g.i,n 

9ivith cr6nic11s leves que no Llamaban la atención antes del INllba-

raso ae preocupan por la enóia po~qu~ la!! zcr.a:: infl~daa •a -

tornan excesivamente grandes y ed~ticaa y presentan un cambio 

de color 1114• llamativo. Paciente• con poca heraorr&gia gingival 

ant•• del embarazo observan un awnento de la tendencia he1110rr&-

9ica. 

La gingivitis más intensa ae observa en el octavo mes 

y en el noveno deamJ.nuye, y la acumulaci6n de la placa sigue el 

llÜ91110 patrón. Algunos registran la mayor intensidad entre el-­

aequndo y el tercer trimestre. La correlaci6n entre la gingiv.1 

ti= y !~ c~ntidQa ae placa es mas estrecha despu6s del parto que 

durante el embarazo. Ello sugiere que el embarazo introduce 

otros factores que agravan la respuesta gingival a los irritan­

tes locales. El embarazo afecta a &reas 'inflamadas con anteri,,Q 

ridad: no altera encías sanas. La improsi6n de que la frecuen­

cia aumenta puede deberse a que se agravan zonas que hab!an es­

tado inflamadas pero inadvertidas. Asimismo, el embarazo aumeD 

ta la movilidad dentaria, la profundidad de la bolsa y el l!quj. 

do gingival. 
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CARAG"l'ERISTICAS CLINICAS.- La vascularidad pronunoi.a~~ ú 

da•• la caracterlatica cllnica 1114• •aliente.· ~•neta eat4 -­

inflamada y au color varia del rojo brillante al rojo azulado,• 

a vec•• deacrito ceno roea viejo. La encla marginal • interd•.ll 

taria •• halla edematizada, ae hunde a la preai6n, •• de aapecto 

liao y brillante blanda y friable, y a veces preaenta aspecto -

Bl enrojecimiento extr81DO ea conaecuencia de la va•cll 

laridad marcada y hay un aumento de la tendencia a la hemorr&-­

gia. La. cambio• gingivalea por lo genaral, son indoloro•, a~ 

'VO que ae compliquen con una infecci6n aguda, dlceraa margina--

1 .. o la formaci6n de una aeuaomenibrana. En algunos caaoa, la­

encla inflamada for111& maaa• circunscrita• de •aapecto t1U110ra1•­

denominada• tumor•• del anbarazo. Hay una reducci6n parcial de 

la severidad de la gingivitis a lo• dos meses deapu6a del parto 

y iuego de un ano el eatado de la enc1a ea comparable al de pa­

ciente• no embarazada•. Sin mnbargo la enc!a no vuelvo a la -­

normalidad mientras haya irritantes locales. Despu6a del emba­

razo tambi6n disminuye'la 1110vilidad dentaria, el liquido gingi­

val y la profundidad de la bolsa. Algunos informan de una p6r­

dida de la inaerci6n per!odontal durante el embarazo que no ••­

restaura dol todo deapu6a del parto. Pueden producirse durante 

embarazos Posteriores. 
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HJ:STOPA'l'OLOG1A·- El cuadro histológico de la enfe 

val en el 8111barazo es el de una inflamci6n inespec!f ca va.cul,a 

ri.zada. Hay infiltrado c6lular abundante con edema degenera-

hi.perpllaico, con brotes largos y diversos gradoa d edema in--

tracelular y extracelular e infiltración de leucoci s. Hay --

:bur.daiitaii capilares neoformados ingurgitados. Las ulc raciones S,!! 

perficiales o ls formaci6n de una seudomembrana son hal azgoe ocHi_!! 

n•l••· Tureak y Col estudiaron la enc!a insertada ue no ae l"\A 

llaba afectada por la inflamación a diferencia de 1 s lreaa roa,¡:· 

, ginales e interdentariaa inflamadas. Informaron qut en el emb.st. 

razo diaminuye la querantinizaci6n superficial, a~nta la lon­

gitud de loa brotes epiteliales y el glucogeno en e epitelio. 

•n •1 tejido conectivo, la capa basal está adelgaz da. 

La intensidad de la gingivitis varia con los nivelea-
1 

1 

hormonales en el embarazo. El agravamiento de la gingivitis .,_ · 

fue atribuido principalmente al aumento de progeeteronla, que prod.l¡ 

~e la dilataci6n y tortuoaidad de los microvaaos gJngivales os­

taaia circulatorio y aumenta la suceptibilidad a 1~ irritaci6n-
I 

meclnica, todo lo cual favorece la filtraci6n, de ~!quido en --

los tejido• perivaacularoe. 1

1 

Asimismo, so ha dicho que la acontuaci6n de la gingi-

vitis en el embarazo se produce en dos picos: 

a) Durante el primer trimestre, cuando ay una prod.w;, 
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ci6n elevada de gonadotropinas. 

b) Durante el tercer trimestre cuando loa nivel•• de 

eatr6geno y proqeaterona aon loa m4a alto•. 

La deatrucci6n de maatoaito• gingival•• por •l aumen­

to de laa ho:r:monaa aexuale• y la conaiguiente liberaci6n de hi,a 

timdna y enzimas proteoliticaa tambi•n puede contribuir a la 

TRJ\TftMI!tfl'O.- Conaiate el aliaado de la raicea, cura~ 

taje y establecimiento de buena higiene bucal y e•timulación de 

loe tejidos. 

Deapu6a del parto, ea preciao hacer un e~en bucal ~ 

minucioso para asegurar que todas la• manife•taciones da infla­

lllllci6n han aido reaueltaa sin lesión tisular residual. Recuer­

deae q1a la gingivitis en el embarazo no se produce si no hay -

inflamación gingival antes del embarazo o durante 4ll. Si la -

gingivitis es grave y hay tumor•• y agrandamiento de lo• teji-­

dos hay que considerar la cirug1a, Por l~ general, el •egundo­

trime•tre es el lllOlllento 1114• seguro. Tambi~n •e considera que el 

octavo mes es aeguro, porque hay un equilibrio ventajoso. El -

uso de anticonceptivos por v!a bucal producen gingiviti• aeme~­

jante a la gingivitis del embarazo. 

GlNGIVlTIS PESCAMr.TIYA (GINGIVOSIS) 

Es una denominación utilizada para describir un trarw, 
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torno 9ingival relativamente poco coman, que en su forma severa 

pre••nta caracter1•ticas cl1nicaa llamativas. 

La gingivitis deacamativa cr6nica se presenta con ma­

yor frecuencia en mujeres, por lo comdn despu6• de lo• 30 anos, 

pero puede producirse en cualquiera edad despu6a de la pubertad 

y a!limi•IDO en hombres • Se la vo tanto en bocas dasdentae;aa co­

lllO en las que con11ervan dientes naturales. 

La gingivitis descamativa cr6nica ae presenta en di-­

vermoe 9rado8 que pueden agruparse cano sigue: 

a) FORMJll LEVE. - Hay eritema difuso de la enc1a mar­

ginal interdentaria e insertada: el estado ea por lo general i.n 

doloro y llama la atenci6n del paciente o del dentista porque -

hay un cambio de color generalizado. La fonna leve ea m4a co-­

mdn en mujere• entre 17 y 23 anos, por lo general sin signos 'lA 

nerale• de de••«?•tilibrio!! hormc:-..e.le::. 

b) FORMA MODERADA.- Esta ea una forma m4s avanzada. 

Presenta manchas rojo brillante y áreas grises que abarcan la -

enc1a marginal y la enc!a insertada. La superficie es lisa -­

y brillante y la enc1a normalmente resilente, y se torna blanda. 

Se deprime levemente a la preai6n y el epitelio no se adhiere ~ 

con firmeza a los tejidos subyacentes. Al maaajear la enc1a -­

con el diento el epitelio so descarna y queda expuesto el tejido 

conectivo subyacente sangrante. La mucosa del resto de la bo-
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ca es extremadamente lisa y brillante. Este estado e• m4s fr•• 

cuente en personas de 30 a 40 'lfiog de edad. Les p:c:!.ente:: :e ~ 

quejan d• una •ensaci6n de ardor y sensibilidad a lo• cambio• • 

t&Dnico•. La inhalación de aire es dolorosa. El paciente no -

puede tolerar condimentos y el cepillado produce la denudaci6n­

doloro•a de la •uperficie gingival. 

c) FORMA SEVERll.- Bn ••ta forma de gingivitil deac,& 

mativa y en otra•, la •uperficie lingual •e halla meno• afecta• 

da que la labial porque la lengua y la fricción de las excur•iQ 

ne• de lo• alimento• r.rlacen la acumulaci6n de irritante• loca--

1•• y limitan la infl1U11aci6n. Esta forma •e caracteriza por 

4rea• irroagulare• en las cuales la encia e•t4 denudada y •• de 

color rojo subido. 

Pue•to que la encia que separa estas áreas es azul gri 

&~Cüu, ül a&¡:>Ucto genaral de la encía es moteado. La suporf1c1e 

epitelial se halla desmenuzada y friable y es posible despron-­

der pequenos parches. Hay algunos vasos superficiales que al -

romperse liberan un liquido acuoso y exponen una superficie s~ 

yacente rojo y viva. Un chorro de aire dirigido hacia la encia 

produce la elevación del epitelio y la formaci6n ulterior de un~ 

burbuja, Las dreas afectadas parece que se deapla~an en difere~ 

tes direcciones sobre la enc1a. La membrana mucosa es lisa y -

brillante y presenta una finura on el carrillo, cerca de la 11• 
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nea de ocluai6n. La l.eai6n es en extremo dolorosa. 

R! ~ci~nte no tolere ~l:L~~ntca aapexu~ conüi.mentos o 

cambios de temperatura. Hay una sensación constante de ardor -

••co en toda la cavidad bucal, que se acentfia en las zonas gin-

9iva1 .. denudadas. 

1 UU'l'OiA'J'OIDGIA 

Loa cambios patol6gicos var!an en loe diferentes incU. 

viduoa y ae agrupan en dos claaea principales: 

1) Gingivitis descarntiva de tipo bUloeo que ee ca---

racteriza por el reemplazo masivo del tejido conectivo reticu--

lar y papilar por un exudado inflamatorio de edema, fibrina, y-

leucocitos. 

Se forman ampolla• subepiteliales grandes en la uni6n-

del tüjldo conectivo con el epitelio, que elevan el epitelio --

del tojido conectivo. En las áreas de las ampollas, la membrana 

baaal ee halla destruida, los brotes epiteliales son romos, hay 

edema intercelular en la capa epitelial basal y el resto del --

epitelio esta intacto. 

2) Gingivitis Descarnativa del tipo liquenoide. Este 

tipo se caracteriza por una banda subepiteliol <'lensa de exudado­

inflamatorio crónico en el cual predomina loo linfocitos. El -

epitelio es: a) atrófico, sin brotes epiteliales bien defini 
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doa. 6 b) atr6fico. con brotes epiteliales aislado• con aapec­

to de eapiga• la infiltraci6n de leucocitos y edema dentrQ &.!­

epitelio genera la aeparci6n y vacuolizaoi6n de la• c•lulae de­

la capa baaal y una capa 6 do• arri.ba de ella. 

Se forman voa!culaa en la uni6n. con adelgazamiento -

y deaintegraci6n de la membrana basal y separación del epitelio 

del tejido conectivo. All! donde persiste la membrana basal. •• adhi.!!. 

re al lado del tejido conectivo de la vea!cula. La microacopia 

electrónica revela que la• alteraciones m4a importantes son las 

de la interfaae epitelio-tejido conectivo. Hay edema interce]J¡ 

lar de la capa basal epitelial aaociado• con inflamación y for­

maci6n de vea!cula• 1ubepiteÚ11les o ampollas. La li!lmina basal -

manifieata irregularidadea en la denaidad y eapesor, interrupci,g, 

ne• por degeneraci6n de c6lulas epiteliales basales y una ten-­

dencia a adherirae al tejido conectivo que forma el piao de la­

ampolla. En algunaa ampollas la 14mina baaal eatS ausente. 

Las ampolla• contienen material granular. residuos ci 

to plasm4ticoa, eri'trocitos y nG.cleos libres, presumiblemente dj!_ 

rivados de c6lulas lipoidea. 

En el tejido conectivo se halla material fibrilar fi­

no y material agranular contenido en 4reaa de tipo vesicular. 

Las c6lula• epitelialo• superficiale• •on paraqueratinizadaá p.v, 

ro la progroai6n do condensación eat4 alterada. 
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ITIOIQGIA 

La etiologia de la gingivitis doacamativa cr6nica ea-

daaconocida. La conjetura de que la en(ennedad guarde relaci6n 

con al teracionea de las hormonas sexuales se basa en al hecho -

de que aparece predominantemente en rnujerea meno¡?4usica•. Bs -

probable que la mayor!a de loa casos de gingivitis desc11111Ativa-

cr6nica repreaentan lesiones localizadas de liquen plano eroai-

vó o de penfigoide benigno de .las mucoaas. La mayor!a de los pa-

cient:ea con esta enfermedad disfrutan de buena salud en general. · 

Algunaa vecea •• obaerva un cuadro sil\\ilar on las gingivitis c.Q 

aunes, despu•• de deterndnadas medicaciones on la leucemia mo~ 

c!tica aguda, en la plasmacitosis y en casoa ideopáticos. 

El tratmnienb) tj~ la gingivitis düiiCCundtiva ha sido -
f 

un problema deade el momento en que fue raconocida clínicamente. 

La mayor!a de los procedimientos han aportado solo alivio te111p.2 

ral en muy pocos casos. La aplicaci6n tópica de hormonas estr~ 

genas en forma de pomada proporciona mojor!a temporal en muy PQ 

coa .casos. Se obtuvieron mejores resultados con la aplicación-

t6pica de cc>rticoides (2.5 por 100) en una base adhesiva. Para 

obtener mejorla cl!nica e Histol6gl.a, el tratamiento con esta -

preparaci6n debo durar seis meses o nillu. También es beneficio-
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•o que la higiene bucal sea excelente. En caso• rebelde• y con­

dolor, y cuando resulta dificil masticar, ae emplean aparato• -

protec~rea de pl4stico. Cubren la encia y conservan el medie.& 

mento. Algunas vece• se confunde esta enfermedad con la gingi­

vitis ulceronecrotizante. Sin embargo es importante establecer 

la diferencia. entre las dos, porque loa enjuagatorioo con agua-

c::i;c?"'.ada ~etan ccntr~ir,dicadua an la g~119lvitis duscmnativa. 

El pronostico de la gingivitis deacamativa es reaer-­

vado algunos pacientes por lo menos logran bienestar aubjetivo­

mediante el uao de corticoides. Tambi'n puede haber remisiones 

espontaneas. Sin embargo con la etiologia y evoluci6n tan defj. 

nidaa, el pronoatico y el tratamiento son impreciaos y la apre­

ciaci6n del tratamiento dificil. 

GIOOIVOSTQ'1ATITIS MBNOPAUSICA (GINGIVITIS ATROFICA SENIL) 

Eota lesi6n aparece durante la menopausia o en per{.g, 

do posmeno~usico. A veces se presentan signos y sintomas le--. 

ves con los primeros transtornos menop4usicos. La gingivosto­

matitis menopáusica no es un estado comGn. Su d~nominaci6n ha 

llevado a la impresi6n equivocada de que invariablemente va a­

parejada a la menopausia, mientras quo lo opuesto os la verdad. 

Las alteraciones bucales no son caracteristicas de la menopau­

sia. 
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CAJW;TIJUSTICA§ CL:INICAS 

La encia y el ro1to de la muco•a bucal aon secas y -­

brillantes, el color varia entre la palidez o el enrojecimiento 

ano:anal y sangra fácilmente, En algunos casos, se observan fi­

euraa en el pliegue mucovoatibular y cambios comparables en la­

mucoaa vaginal. El paciente se queja de una sensación de ardor· 

y •equedad en toda la cavidad bucal, junto con una sensibilidad 

extrema a lo• cambios t.6rmicos las sensaciones de gusto anorma­

l•• se describen como salado picante o agrio y hay dificultades 

con las pr6teais parciales reniovibles. 

Hlllll0I.9GIA 

Desde el punto de vista microsc6pico, la enc!a presenta­

la atrofia de las capas celulares germinal y estrellada de epi-

telio y en ciertos casosf z~~~~ d~ ulceraci6n. cuando la ginqi 

vostomatitis menopáuaica so produce en pacientes desdentadas, -

no pueden tolerar bien las prótesis~ Por lo normal, cuando se 

colocan dentaduras completas, hay un periodo inicial de adapta 

ci6n de la mucosa bucal. El ospesruniento del epitelio es par­

te de la adaptación fisiol6gica que hace posible la tolerancia­

de las pr6tosio, En pacientes con gingivostomatitis menopáusi­

ca, el epitelio delgado atrófico ofrece muy poca protecci6n,­

Bn consecuencia, la mucosa bucal selaatima fácilmente incluso -



cuando hay una abrasión muy leve de la superficie. El ••pe•a-­

mi.ento del epitelio para soportar la dentadura no ae produce -­

por la tendencia atrófica que gobierna el epitelio, COlllO con-­

aecuencia, ol paciente eat4 aiempre con una aenaaci6n de incOlllQ 

didad, incluso cuando lleva proteaia bien adaptadas que funcio­

nan bien. Loa limites de la dentadura quedan marcado• con nitj. 

cente. 

Los signos y s~ntomas de la gingivoatomatitia meno-­

p4uaica aon comparables en cierto grado a loa de la gingivitis-· 

deacamativa cr6nica. La opini6n que prevalece es que las dos -

lesiones nacen de la atrófia y menor queratinizaci6n del epite­

lio bucal unidas a la dianú.nuci6n de estr6genoa o un desequili­

ba:io en su metabolismo. De cuando en cuando ae observan aignoa 

y a!ntanae similares a los de la gingivoatomatitis menop4uaica 

despu's de ovariectom!as o esterilización por radiación en el -

tratamiento de neoplasmaa malignos. 

GDIGMTIS ESCORBUTICA: 

Debida a la deficiencia de vitrunina e que prirneran1en­

te produco escorbuto que se caracteriza por diaf iais hemorragi­

ca y retardo en la cicatrización de lao heridas, 

Los signos clinicos de esta enfermedad aon fatiga, jA 

deo letargia, anorexia delgadez artralgias petequias en la piel 
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epitaxie, equimosis edema, de tobillos anemia. 

La gingivitis puede preceder a las alteraciones ant@@ 

mencionada• pero en si la deficiencia de vitamina e no cousa -­

gingivitis a menos que actuen irritante• Locales. Es decir si­

un paciente con deficiencia de vitamina e presenta gingivitis•-

6•ta ea originada por i~ritantes Localea, claro que la deficie,!). 

cia de ia vitamina e agrava la respuesta gingival ante la irri­

taciOn gingival. 

CARACTERISTICAS.- Agrandamiento, edema, hernorr~gia, -

coloraci6n rojo azuloso de La encia. 

Tlll\TAMIEN'fO.- Puede ser conveniente La terapedtica a base de vi 

tamina·c (de 300 a 500 mg al dial una semana antes y una semana 

de•pu6s de realizado el tratamiento local, que es en este y en­

otros casos primordial para el ~xito del tratamiento. 



TEMA V 

TRATAMJE?fl'Q MEDICAMElill'OSO.-

Se debe tomar en consideraci6n que tipo de gingiviti•­

y su etiolog1a, para poder medicar al paciente. 

Por ejemplo 1i la gingivitis ea infecciosa ee le dar6-

al paciente analg6•icoR (Acido acetil s~licil1co, derivados da -

la pirazolona) para calmar el dolor. 

Para la infscci6n se le adminiatrar6 al paciente anti­

bi6tico• pero se tendr6 que Mandar al paciente a efectuar un an­

tibiograma para •aber que tipo de antibi6tico so le podr6 rece-­

tar. 

En caso de que el paciente se encuentre en una ten•i6n 

nerviosa exceaiva se le recetar6 tranquilizantes. 

como se dij6 anteriormente dependiendo del tipo de gin 

givitis ae tratar6 al paciente farmacol6gicamente. cuando s6lo -

se presenta inflamaciOn de la enc1a pero sin haber signos de in­

fecci6n o dolor, al paciente se le har6 un raspaje radicular 

(tratamiento profilactico) que se vera m6e adelante y se le man­

dara al paciente enjuagues bucales (tipo smosan, ascoxal) y mas.!!_ 

je gingival aunado a una higiene co1·rectn de la boai • 

o como en el caso de la gingivitis eacorbutica que se­

presenta d~ficiencia de Vitamina e se le recetara al paciente la 

misma. 



70 

En resumen: El tratamiento se dará conforme el tipo de 

gingivitis. Entra lo~ m'!dicamentos 1.¡u~ podr~mo!! us~r e=te; 

11nalg611ico1 

l\nt:!.bi6ticos 

Vitnmina C 

Tranquilizante• 

Enjuagues Bucalea etc. 



TRATAMIENl'O QUIRURGICO.-

Ra1paje Radicular,- Son 101 procedimiento• que 1e rea­

liaa para limpiar la superficie radicular de dep61ito1 y cemento 

blando o rugoao. 

Hecho con minuciosidad, deja la superficie radicular -

limpia, ü~ca y pulida. 

El raapaje radicular ea el tratamiento fundamental de­

la inflarnaci6n periodontal. En ca101 •imple• puede ser el dnico­

tratamiento nece1arioi en ca1oa avanzado• en que ea impo•ible h.!. 

cer otro tratamiento, el raapaje puede con1tituir el dnico trat.!_ 

miento a aeguir. 

En todo• loe casos, el mantenimiento del estado de •a­

lud de1pu6s del tratamiento se realiza mediante raapejes peri6d!. 

co• y un programa de control de placa, 

Dado que la remoci6n de irritante& es el tratamiento -

positivo de las inflamaciones periodontalea se recurre al raspa­

je ""s que a cualquier otro tipo de tratamiento periodontal. 

El raspaje radicular es un requiaito previo para la c~ 

raci6n do la enfermedad periodontal. 

INDIC!CIONES.- El raspaje radicular ea parte de todo tratamiento 

de gingivitis. Debe proceder a la mayoria de 101 procedimientoa­

quirdrgico1 pues crea un medio mAa limpio reduce la hiperemia y­

el edema y mejora la• tendencias de cicatrización de los tejidos. 
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INSTJUJMEl!ll'OS 

El raspaje radicular adecuado demanda el ueo dieatro -

de inatrumento• que se adopten a las exigencl:::.s del trabajo a -­

que eatan destinados. 

Los nombres de los instrumentos describen la forma y -

el diaeño de aus partes activas o el modo de acci6n. 

Hay cinco grupos: 

a) Cinceles 

b) Azadas 

c) Haces 

d) Limas 

e) curetas 

Cada uno de los cinco tipos estan disenados para un 

uao ea~ectfico y a vecaA para quA ll~gu~ a un~ superfici~ dent~~ 

ria determinada. 

El cincel, la azada y la hoz estan disenados para ex-­

tirpar cálculos voluminosos, mientras que las curetas y las li-­

maa estan destinadas al alisado más fino y Oltimo de la superfi­

cie. 

CINCEL.- El cincel esta disonado para la romoci6n de deposites -

calcificados supragingivalos grandes, especialmente los que se -

localizan en la región mandibular anterior. cuando loe c6lculos-
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ocup•n la zona interproximal y lingual se usa el cincel en aent! 

do veatibulolingual con un movimiento de impulai6n para deaprwn­

der la gran maaa. 

~-- Loa instrumentos en for11111 de azada se emplean para rl!lllO­

ver cAlculoa acceaiblea. Estos inatrumentoa de tracci6n se ua•n­

en la zona aubgingival 4nicamente cu~ndo la ~neta =e ce~r: con~ 

facilidad. 

~.- Las hojas de algunas hoces son rectangulares y muy finas, 

a veces de 0.2 a 0.4 mm. se las puede u1ar con movimiento de - -

tracci6n o impulsi6n. Las hojas de otras hoces aon triangulare•­

en su corte transversal y solo se las utiliza con movimientos de­

tracci6n. 

La hoz grande y en forma de gancho ea atil para la au­

per ficie lingual de loa incisivos inferiores, zona dificil de a! 

canzar con instrumentos mAa cortos. Las hoces con contrangulo dQ 

ble, como loa raspadores Jaquette, son alfas para zonas inter-­

proximales de premolares y molares. 

~-- Las limas tienen una acci6n bastante similar a la de tres 

a cinco hoces de un juego. Estos inatrumentoa estan preparados -

para ser usados en bolsa profunda de entrada estrecho y en bol­

sas tortuosas inaccesibles a otros inatrumentos. 

Deberemos tomar en cuenta el diseno del instrumento --
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que utiliz•remos: 

l) Los instrumentos deberan estar bien balanceados. 

2) Loa bordea activo• de los in1trumontos deben traba-

jar con eficacia. 

3) El borde activo debe causar el menor dano posible -

; loa tejido• gingivalea y a las estructuras denta-

riaa. 

4) Lo• inatrumentoa deben ser de aleaciOn de acero pa-

ra conservar un borde filoso capaz de repetidos af.! 

lado• y de esterilizado en autoclave. 

5) Las dimensiones deben ser delicadas para reducir el' 

'dano a loa tejido• blandos, 

Los dientes ae raspan con orden y secuencia aiatem6ti-

ca. Hay 2 maneras una ea raspar a fondo cad~ rliente ante~ de co-

menzar con el oiguiente completando toda la boca, esto se puede-

repetir en viaitas sucesivas. 

El segundo método de raspaje demanda varias sesiones -

es decir un cuadrante por sesiOn. Este es un método eficaz. 

La extensi6n del raspaje dependo del estado de los te-

jiuos, de la cantidad de cAlculos y del tiempo reservado para el 

pnciente. 



TEMJI VI 

PLJ\N DE 'l'RATAMJEm'O 

El plan de tratamiento 01 un programa organizado de -

procedimiento• para eliminar loa aignoa y •intomaa de la enfer-

medad y reetablecer la salud. un pll!n d !!! tr11tarnicnto s;; ba;;a en 

loa hallazgo• del examen, en el dia9n61tico en la etiolo9!1 pr~ 

euntiva de la enfermedad y en el pronóstico, Se requiere el es­

fuerzo planeado y mancomunado de paciente y profesional: y con­

excepci6n de ca10• de enfermedad periodontal incipiente, es pr~ 

cieo eetablecer el ndmero de meses del tratamiento. 

FINALIDAD.- La finalidad del tratamiento periodontal es detener 

el proceao de deetrucci6n que de otra manera llevarla a la pér­

c\ida da lol c:t1e1n~e• Y e111.ab1<1c:er c:nndicione1 buca lea conducen-~ 

tea a la salud periodontal. Dentro do 101 Úmites hay que apli­

car medida• terap,uticaa que tengan b11e predecible. Por lo ge­

neral el tratamiento debe ser un programa ordenado y limitado ~ 

las medida• directas necesarias para conseguir el resultado. _,. 

Dentro del plan de tratamiento tambi6n se proyectará un progr<.1·­

ma de mantenimiento del estado de salud, sin que ocurran moyo-­

rea avance• do la enfermedad durante un tiempo razonable ollo,­

por supuoeto depende del estado actual del paciente y de 101 o~ 

jetivo1 del tratamiento. 
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Bl plan de tratamiento se determina sobre la baae de -

l•• neceaidades del paciente y loa hallazgos del examen inicial, 

ORD!N DEL TRJ\TAMIBNTO 

TRATAMIENTO PRELIMINAR.- El tratamiento se compone de­

un3 Gcria da paaoa. El esfuerzo iniciai se orientara hacia la 

eliminaci6n de la inflamaci6n y la instituci6n de un programa de 

higiene bucal. Esto puede demandar algunas visita& para eliminar 

todos los dep6sitos y el establecimiento de un control eficaz de 

la placa. 

Hay que medir el nivel de la higiene bucal que realiza­

ol paciente en cada visita; si fuera necesario, se dar6n más in.!!. 

trucciones que el paciente habrá de seguir en su casa. 

Al final de esta fase del tratamiento se hará una rev!_ 

loraci6n nobrA la baee del ;r:Co d~ májor!a obLenido. $e campa--

ran Los resultados del tratamiento preliminar con la ficha. Se -

ha do registrar la inflamaciOn residual y sus causas presuntivas, 

as1 eme los cambios de profundidad de la bolsa y de movilidad -­

dentaria. se debe revalorar el plan de tratamiento y hacer los -

cambios apropiados. 

RESTAURACIONES,- Por lo general, el tratamiento perio­

dontal precedera a las intervenciones restauradoras. Sin embargo, 

a veces las caries son tan profundas que demandan atonci6n inme­

diata. Sogdn los casos, estas restauraciones aer6n temporales --
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porque ae har' la reconatrucciOn una vez concluido el tratamian­

to periodontal, Puede ser que se precise hacer ferulizacionea -­

temporales durante el periOdo de tratamiento y hay que valorar -

la necesidad de eate recurso. 

Extracciones.- Loa dientes con pronOatico malo se ex--

traeran temprano on el t:ata~~ontc, salvu que se los conserve --

provisionalmente por razones estéticas o para mantener el eapa-­

cio. El hecho de no eliminar tales dientes a tiempo lleva a com­

plicaciones. 

Los dientes condenados pertuban el tratamiento y lo ha 

cen m6s complejo. El paciente a veces olvida que se hlz6 un pro­

n6et±co negativo para su diente al comienzo, y mAe tarde cree -­

que el tratamiento fracasa cuando se hace la extracción. 

RESUMEN• En suma, loe procedimientos a eeguir en el examen, diag 

nOetico, pron6etico y el plan de tratamiento son loe oiguientes, 

l) Examen 

a) Entrovista 

b) Estadistica Msica 

c) Moleetia Principal 

d) llintoria Médica 

e) Examen tntrabuca l 

f) Examen Radiogr6fico 



2} Oiagn6•tico 

J) PronO•tico 
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4) Plan de Tratamiento 

a) Raapaje y aliaamiento radicular 

b) Inatruccione• del control de la placa 

e) Raapaje radicular 

d) Eliminaci6n de otroa factore• extrtnaecoa 

e) Revaloraci6n 

f) Eatabl•cimiento de un programa de mantenimiento 

(después del tratamiento) de atonci6n periodon-­

tal preventiva. 

Ea preciso registrar con exactitud el tratamiento rea­

lizado en cada aesi6n. Es esencial que se haga el registro preci 

so de lo anterior. 



TEMA VII 

PREYEtlCIOU 

El creciente conocimiento do la gran frecuencia de la­

enfermedad periodontal y la pérdida di dientes que causa, m4a la­

existencia de un cdmulo de enfermedadea ein tr=tar ¡¡u~ aumontan­

con mayor velocidad que nuestra capacidad de curarlas hace inel.!:!_ 

dible que el interés de la periodoncia se desplace del tratamie.!1 

to a la prevenciOn. El énfasis en la prevenciOn no rechaza aque­

llo que puede ser realizado mediante el tratamiento, ni signifi­

ca que la bdsqueda de métodos perfeccionados de tratamientos de­

ba aminorar. Se precisar4 de la capacidad de brindar tratamien•­

toe adecuados en tanto que la gente sufra de problemas periodon­

ta les, pero la prevenci6n representa un enfoque diferente. El -­

tratamiento periodontal comienza con la anfermedn~ yb.!~c= •üsta~ 

rar y conservar la salud periodontal incluso si oe requiere téc­

nicas muy complicadas, La prevenci6n comienza con la salud y bu!!_ 

ca preservarla utilizando los métodos de aplicsciOn universal -­

~s simples. La periodoncia preventiva on un programa de coopera 

ciOn entre el odont6logo, su personal auxiliar y el paciente, P!.. 

ra la preeervaci6n de la dentadura naturnl previniendo el comie.!!. 

zo, el avance y la repetición de la gin9ivitis y la enfermedad -

periodontal. 
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LA GINGIVITIS Y LA ENFERMEDAD PERlODONTAL SON PRE\TENIBLES 

Gran parte de la gingivitis y ta enfermedad periodontal 

y la p6rdida do dientes que ellas causan, pueden ser prevenidae-­

pue• tienen au origen en factores locales que son accesibles co-­

rregiblee y controlables. Loa factores locales causan inflamaci6n, 

l:a c~:1. ::: el proca:c patol.6gico p4aOom1.nante, si no el único en, 

1• 9in9ivlti•. L• enfermedad periodontal ee una extensión de la­

gi1\9ivitia y au origen son loa miamos irritantes locales, mae -­

trauaa de la oclusi6n. El trauma de la oclusión ea un factor que 

contribuye al deamonoramiento de loe tejidos en ciertos casos de 

periodontitis. 

La identificaci6n de factores locales como causas prin­

cipales de laa alteraciones periodontales no es una:eimplifica- -

ci6n del problema periodontal. Las influencias org6nicas afectan­

• la respuesta periodontal ante loe irritantes locales, pero en -

loa casos en que se sospecha una etiologta general, suele ser di­

f!cil establecer cual ee ella. Se desconoce lo etiologta de algu­

naa formas de enfermedad gingival y a veces ee presenta enferme-­

dad periodohtal grave sin causa local aparente, pero tales casoe­

representan un sector extremadamente poqueno de los problemas pe­

riodonta les. 

HJ\BITOS DE HIGT.ENF: 

Se puede culpar a la negligencia de l~ mayoría, si no -
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todas, la• enfermedades gingivalea y periodontale•: la negligen­

cia respecto de la boca sana permite que se produzca la enferme­

dad el descuido de la enfermedad incipiente hace que destr~y• -­

los tejido• de aoporte de loa dientes y el descuido de la boc• -

tratada hace que la enfermedad se repita. La mala higiene buc•l­

que permite la acumulación de placa,c6lculos y materia alba en-­

mascara todos los otros factores locales causales de la enferme­

dad gingival. El estado de la higiene bucal individual determin~ 

r6 la frecuencia y gravedad de la gingivitis. 

La mayor1a de los pacientes acuden un busca de trata-­

miento periodontal en momentos de peligro a causa del dolor o -­

porque temen perder sus dientes cuando se requiere un tratamien­

to muy largo complicado y muchas veces costoso. Una mayor aten-­

ci6n en la prevención de la enfermedad y su tratamiento en su• -

periodos tempranos o~aAtoo~ m~na~ proble~~; quv sl t4atamienCo -

a partir de lesiones avanzadas y agudas. 

PLACA DENl'ARIA 

La placa dentaria ea la cau1111 m4s importante de enferm.!!_ 

dad bucal. Es el principllll factor etiolOgico de la gingivitis y -

la caries dental. Loe productos de las bacterias de la placa pe~ 

netran en la enc!a y generan gingivitis, la cual al no ser trat!!_ 

da, llflva a la pcriodontitis y la p6rdida dentaria. El componen­

te 4cido de la placa dentaria inicia la caries. La placa tambitn-
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ea importante porque constituye la etapa inicial de la formación 

del c6lculo dentario. Una vez formado el calculo ea él depósito­

continuo de la nueva placa sobre la.superficie, mae aan que la -

porción interna calcificada, la causa de perpetuación de la in~­

fla11111ción gingival. Otro irritante local de la suporficie denta-­

ria que contribuye a la gingivitis es la materia ~ lba. q11e fQn"i!. 

manta llaente efl una concentración de b:icteri-s y residuos celula-

r••· 

CQN'l'ROL DE LA PLACA {HIGIENE BUCAL) 

El control de la placa es l.a ·prevención de la acumula-­

ciOn de la placa dentaria y otros depósitos sobre los dientes y­

auperficie gingivalea adyacentes. Es la manera más efic6z de pr~ 

venir la gingivitis y, en consecuencia una parte critica de los­

muchoa procedimientos que intervienen en la prevonci6n de la en­

fermedad periodontal. El control de la placa asimismo es la man~ 

ra mas eficaz do provenir la formación do c4lculos. 

HIGIENE BUCAL 

La higiene bucal y el masaje glngivnl son procedimien­

tos que realiza el paciente para eliminar la placa, los depósitos 

blandos y rouiduos do los dientes para que la enc!a sea firme .y­

aumente la cornificaci6n del epitelio. 

La higiene bucal adecuado eo necesaria para ayudar a -

curar la enfermedad poriodontnl inflamatoria y para mantener el-
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eat•do de ••lud. Esto se consigue principalmente mºediante l• el! 

minaci6n regular de la placa la cu•l se considera c•u•• princi--

pal de infl•maci6n gingival. Por ello la higiene bucal ea ter•--

p~utica y profilactica. Adem6s, el cuidado efic•z es importante-

para tratar problemas de receai6n gingival (atrofia) y agrande--

miento gingival (hiperplaaia). 

OBJETIVOS 

Loa objetivos inmediato• de la higiene bucal casera 

aon los que siguen1 

l.- Reducir la cantidad de microOrganiamos sobre lo•­

dientes. Se eliminará toda la placa del m!rgen gingival y super-

ficieN dentarias proximales y (cuando sea posible) del surco gi_n 

gival. Al hacerlo, el dentista elimina loa factores etiológicos-

que producen irritación e inflamaciOn. TambiAn ~n~ de l~e cau=~= 

de la halitosis desaparece con estos procedimientos. 

2.- Favorece la circulaciOn. 

3.- Favorece la cornificaci6n del epitelio y hacer que 

los tejidos gingivales sean m6s resistentes a la irritaciOn mec.!1_ 

nica. 

La misión del paciente es la participación activa en -
' 1 

el tratamiento de la enfermedad y en el mantenimiento de la aa-

l~d periodontal. El éxito o el fracaso dol tratamiento puede radicar 

en l• capacidad del paciente para comprender y cooperar en la --

realización de la higiene bucal. Para destacar la importancia 
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de la higiene bucal se .aplicaran t6cnicas con prop6aitos claro1-

definidoi de educaci6n del paciente. 

Los requisitos del cuidado varlan de paciente a pacie.!l 

te e incluso en diferentes zonas de una misma boca. 

El examen cl!nico permitira al odontológo valorar las­

necesidadea del paciente. Esta valoraci6n incluye la apreciaci6n 

de la anatolllia y alineación de los dientes, relación de loa die.!l 

tea con la encla y tipo y cantidad de depósito preaenbes. 

Se preguntara al paciente sobre sus hábitos actuales -

de higiene bucal. Durante la conversación, el dentista ha de to­

mar en Quenta las respuestas del paciente a preguntas sobre la -

higiene bucal y sugerencias referentes al programa de cuidado -­

dental casero. Algunos pacientes pueden no tener enfermedad gi.!l 

gival o ser re1ietentes a ella. Estas personas plantearán pocos 

problemas de higiene bucal. ParecP qu~ !~ diet= no tiane un pa-­

pel importante en la eliminaci6n de la placa de los dientes. 1n­

ve•tigacionea recientes hablan del poco efecto de los llamados­

alimentos detergentes en la eliminaci6n de la placa de las su-­

perficies dentarias. 

Sin embargo, en algunos pacientes determinadas partes­

de los dientes no tienen placa, incluso en ausencia do cepillado. 

Puede sor la.funci6n que loe labios carrillos 'y len- -

guas.sobre las ouperficies dentarias elimine parte de la placa.­

El paso de loa alimentos sobre los dientes ·puede ejercer cierto-
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efecto de limpieza ya que loa astronautas alimentado• por aond•­

formaron mayor cantidad de placa que sus compaftero• que maatlce­

ban loa alimento• a pesar de la• medida• de higiene bucal indicA 

daa. 

VALORACION Y EDUC!CION DEL PACIEtn'E 

Ob~erve l: c~lidad de •u higiene bucal y trateae de d~ 

terminar au actitud hacia el cuidado dental casero. Averigueee -

eu horario diario, ai trabajo en una oficina o viaja. Loe obre-­

ro• de la conatrucci6n tienen a au diapoaiciOn inatalacionea pa­

re la higiene bucal que difieren de la• de loa abogados o viajan 

tea de comercio, y tienen diferentes' actitudes sociales reapecto 

a l• higiene bucal. Ello no significa que no sea factible modif! 

car talee actitudeai significa que el odontol6go puede captar -­

una baae a partir de la cual orientar aua esfuerzos educaciona--

lee. 

SQLUCIONES REVELAOQRAS E INDICE DE PLACA 

Mueatreae al paciente la placa en su boca. Uae un ex-­

plorador u otro instrumento para recoger una pequena cantidad de 

este material. Pida al paciente que se enjuague con solución re­

veladora (fuacina B~aica al 2 por cien) o que mastique tabletaa­

reveladorna (X-Poso, Red-Cote). con un espejo de mano y buena -­

luz, mu eatroae al paciente laa zona• caloreada1J·aobre aua dientes. 

Digale que estas pigmentacionea repreaentan la placa y que debe-
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quitar toda la placa de todas las superficies dentarias. 

En bocas cepilladas se hallar' placa en las auperficies 

interdentarias y, en segundo lugar en los rnjrgenes gingivales -­

muestre al paciente como quitar la placa, Puesto que raras veces­

la• zonas interdentarias se limpian tan bien como otras zonas y -· 

tienden a tener bolsas mas profundas. 

AUXJ,L!ARE$ DEL CUIDADO DENTAL CASERO 

Los auxiliares del cuidado dental casero se dividen en­

dos categor1as para limpieza y para masaje: 

Auxiliares de Limpieza: 

a) Cepillo (manual o eléctrico) 

b) Hilo dental 

c) soluciones o Tabletas reveladoras 

d) cordón de AlgodOn 

e) Cepillo Unipenacho 

f) Tiras de Gasa 

g) Aparatos de Irrigaci6n con agua 

h) Dentrifico. 

il Enjuagatorios 

j) Cepillos Interdentarios 

Auxiliaron de Menaje~ 

a) cunas de madera 
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b) Estimulador Interdentario (pl,etico o caucho) 

c) Estimulador Gingival 

d) Masaje Gingival 

Hay que inculcar al paciente la necesidad de cepillarse 

una vez al dla o dos, para eliminar la placa y loa residuos y pa­

ra estimular los tejidos circundantes. 

Se explicar' la localización de los residuos y la cona~ 

cuencia de su presencia en la encla y en las estructuras de sopo~ 

te. Las recomendaciones reapecto al cepillo se han de basar en -­

la• .necesidades individuales del paciente, insistiendo en el he-­

cho de que se uear'n dos cepillos diarios, uno por cepillado y a! 

ternados. Habr' que enjuagarlos bien y secarlos al aire. 

Lll frecuencia del cepillado y la limpieza se regular,n­

con la finalidad de prevenir la enfermedad gíngival y lns caries. 

Sobre la base de e~tudi~• r~ciente:, puode precisarse lb limpieza 

diaria o en dlas alternos para prevenir la gingivitis. Sin embar­

go, los requisitos para controlar la caries o la supresi6n de los 

olores del aliento eon m's exigentes. 

Una vez enterado el paciente de las razones dol cepillA 

do comienza la ensenanza de la técnica. Los medios visuales ayu-­

dan a transmitir el mensaje. Diga que cepillo o cepillos usar, la 

demostración do la técnica de cepillado se hará sobre un modelo. 

Hay que senalar los errores de su técnica incluyendo la 
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Po•ici6n del cepillo y La de L• mano y el brazo. 

CIPILLOS 

AL recomend•r un cepillo •e tomar4 en cuenta Lo •iguieE 

A) Tipo.- Decid6•e que tiPo o tipos de cepillo •• util! 

aara. Hay cepillo• manuale• y eLActricoa, En la ~~yor!a de le: e~ 

•o• ae preferir6 el cepillo "'-nual. 

B) Ta11111no.- EL lllilngo del cepillo mAnual ha de tener un• 

forma tal que permita una presión firme y c6moda. La parte activa 

aera Lo auficientemente pequena para que permita f6cil introduc-­

ción en todas Las zonas de La boca, pero lo suficientemente gran­

de para abarcar varios diente• a· la vez. 

C) cerdas.- Las cerda• deben ser de igual longitud. Si­

son blandas deber4n hallarae muy cerca una de otra di•puesta en -

d~~ o ~s hilerQ;. Si :on üuraa duberán eetar mAa espaciadas en -

doa o tres hileraa. PUeden ser naturale• o de fibra sintética. 

SECUENCIA DEL CEPILLADO 

Ensene. al paciente a cepillarse sistem6ticamente comen 

zendo desde atrás y avanzando hacia La región posterior en el La­

do opuesto del mismo arco. 

El tiempo que demande La Limpieza de La boca variara -­

con cada paciente y dependerS en ~arte do la frecuencia del cepi­

llado. Indique el tiempo determinado paro senale que el comienzo-
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•• requerir• mayor tiempo (lO a 20 minutos) hasta que el pacionte 

•dc¡Qier• de1treza en la tAcnica. Luego ser6 suficiente con tre1 -

o cinco minuto1. 

El cepillado se har6 delante de un espejo con buena luz 

¡>ilra que el paciente vea la colocaci6n del cepillo y las cerda•. 

El paciente se debe cepillar por la noche antes de irse 

a U.otmit';---a-e --••t• ·manera ··dura rite-- las horas de suef\o la boca esta­

r• lo maa limpie po1ible y no se dejad la placa in situ 12 hra. 

o ..... 

Observe la eficacia de la higiene durante el tratamien-

to. 



e o N e L u s r o N E s 

I• indi•pensable el e•tudio del parodonto p11ra poder -

di•tinguir la• alteraciones p11tolOgicas. 

Lo• Factores etiolOgicoa locales como siatemico• deben 

n6•tico y tratamiento favorables. 

Un examen bucal ordenado y sistematizado nos dar6 da-­

toa valiosos para llegar a un buen diagnOstico, aunado a 101 •i.!l 

no• y slntomaa de la enfermedad parodontal. 

Establecido el diagn6atico procederemos a aplicar el -

tratamiento correcto. 

Tendremos una mayor atenciOn on la prevención esto re­

querir6 el esfuerzo planeado y mancomunado de paciente y profe-­

aional teniendo como finalidad evitar la enfermedad paroaontal. 



a l B L I O G R A F I A 

ALCA IJ\ YA • 
Patologla, Anatom!a y Fisiologla Bucodental. 
cuarta Edici6n. 

GLICKMAN IRVING. 
Periodontologla Cllnica. 
c-..iarta Edici.6r1. 

RAM. 
Hbtologb. 
Quinta Edici6n. 

ORBAN WENrZ. 
P•riodoncia. 
Primera Edici6n. 

QUIROZ Gtn'IERRE'Z FERNANDO. 
Patologla Bucal. 
Segunda Edici6n. 

ZEGARELLI EDWARD V. 
Diagnóstico en Patologla oral. 
Sexta Edici6n. 

Apuntes de Parodoncia 
del Profesor Filiberto Garcla. 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Tema I. Histología del Parodonto
	Tema II. Fisiología del Parodonto
	Tema III. Patología
	Tema IV. Gingivitis
	Tema V. Tratamiento Medicamentoso
	Tema VI. Plan de Tratamiento
	Tema VII. Prevención
	Conclusiones
	Bibligrafía



