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La enfermedad periodontal crónica m~s com6n en el nino, 

adolecente y el adulto j6ven, es la gingivitis, ésta se presen. 

ta universalmente: La causa principal es en orden de importan. 

cia: La higiene bucal. inadecuada, lo cual permite la instala­

ción y desarrollo da la placa dentobacteriana (agente respons.!_ 

b.le de la lesi6n cariosa y de las parodontopat1as). 

En base a este conocimiento, la funci6n principal del -

estudiante y el Cirujano Dentista es la de instituir temprana 

y oportunamente las medidas preventivas adecuadas como son: -~ 

'El control personal de pláca dentobacteriana, apoyandonos en -

• una adecuada técnica de cepillado, uso adecuado de la ceda den. 

tal, usos de detectores bacterianos (colorantes), motivación -

del paciente, etc. 
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GINGIVITIS 



La gingivitis es un estado inflamatorio circunscrito a 

la enc1a, causado por irritantes locales, como la placa bact~ 

riana, cálculos y otros. Los microorganismos y sus productos 

lesivos son extremadamente comunes, se encuentran siempre pr~ 

sentes en el medio gingival. 

La gingivitis se inicia con cambios de color y se ca-­

racteriza además por aumento de volumen, p~rdida de la textu­

ra y de consistencia, pudiendo observarse la encia lisa y br.!. 

llante, con p~rdida de la funci6n (forma funcional); puede -­

haber sangrado que puede ser leve o abundante y ser provocado 

o espontáneo. 

Los cambios de color son los signos clinicos más impof. 

tantes en la enfermedad periodontal, se puede iniciar o apre­

ciar con un rubor tenue y después pasar por una gamma de di-­

versos tonos de rojo, pudiendo llegar al azúl roji$o y al azúl 

obscuro, a medida que aumenta la cronicidad del proceso infl~ 

materia, manifestándose los primeros cambios o signos en la -

porci6n marginal de la enc~a o sea en la papila. 

Algunos autores citan la frecuencia de la gingivitis. 

La mayoria de registros han sido realizados en niños, adole­

centes y adultos jóvenes, esta no aparece antes de los 4 6 5 
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ai'ios de edad (Me Call). Al rededor de los 14 ai'ios casi todos 

los nii'ios presentan alguna lesión. Tanto la frecuencia como 

la gravedad aumenta con la edad. 

El agrandamiento gingival puede ser consecuencia de -­

alteraciones inflamatorias cr6nicas o agudas. 

Hay otros procesos patol6gicos en la enc1a que no son 

causados por la irritación local, como hiperplasia y neopla-­

sia, medicamentos, respiración bucal. 

La gingivitis puede ser prevenida en la mayor1a de los 

casos, cuando tiene su origen en factores locales que son ac­

cesibles, corregibles y controlables. 
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ASPECTO NORMAL DE LA ENCIA 

a) En el adulto. 

b) En el nii'l.o. 



ASPECTO NORMAL DE LA ENCIA. EN EL ADULTO. 

Para comprender las caracter1sticas normales de la en­

c1a, es preciso ser capaz de interpretarlas en términos de 

las estructuras microsc6picas y cl1nico que representan. 

La enc1a es aquella parte de la membrana mucosa bucal, 

que cubre los procesos alveolares de los maxilares y rodea -­

los cuellos de los dientes. 

La enc1a se divide en las ~reas marginales, insertada, 

e interdentaria. 

La encia marginal es la enc1a libre que rodea los die.!l 

tes, generalmente es de un ancho de l mm, forma la pared bla.!l 

da del surco gingival y esta puede ser separada por medio de 

una sonda roma. 

La enc1a insertuda se continua con la encia marginal -

es firme y resilente y esta unida al cemento y hueso alveolar 

subyacente. La encia insertada llega hasta la mucosa alveo-­

lar que es relativamente laxa y movil de la que la separa la 

linea mucogingival, el ancho de la encia insertada varia de -

l mm a 9 mm en diferentes zonas de ~a boca. En la cara lin-­

gual de la mand1bula la encia insertada termina en la unión -

9 



con la membrana mucosa que tapiza el surco sublingual en el -

piso de la boca, en la parte superior se une imperceptiblemen 

te con la mucosa palatina, igualmente firme y resistente. 

La encia interdentaria ocupa el nicho.gingival, que es 

el espacio interproxirnal situado debajo del t.rea de contacto, 

consta de dos papil~s una vestibular y otra lingual que forma 

el. col, este es una depresi6n parecida a un valle que conecta 

las papilas y se adapta a la forma del área de contacto intef_ 

proximal. 

Por lo general el color de la enc1a insertada y margi­

nal .se describe como rosado coral y es producido por el apor­

te sangu1neo, el espesor y el grado de queratinizaci6n del -­

epitelio y la presencia de células que contienen pigmentacio­

nes: el color varia segQn la persona y se encuentra relacion.2_ 

do con la pigmentación cutánea es más clara en individuos de 

tez blanca que en personas de tez morena. 

La melanina pigmento pardo que no deriva de la hemogl,2 

bina, produce la pigmentación normal de la piel, encia y mem­

brana mucosa bucal, existe en individuos con frecuencia en 

cantidades insuficientes para ser detectadas clinicamente, 

pero está ausente o muy disminuida en el albinismo. La pig--
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mentaci6n mel!nica es más acentuada en los negros y ciertos -

árabes, ceilaneses, chinos, indios orientales, filipinos, gi­

tanos, italianos, japoneses, peruanos, portorriqueños, ruma-­

nos y sirios. 

Cada papila interdentaria es p~ramidal, la superficie 

exterior es afilada hacia el área de contacto interproximal y 

la superficie mesial y distal son levemente c6ncavas. 

La enc1a insertada está separada de la mucosa alveolar 

adyacente en la zona vestibular por una linea mucogingival --

. claramente definida, la mucosa alveolar es roja, lisa y bri­

llante y no rosada y punteada. El tejido conectivo de la mu­

cosa alveolar es mas laxo y los vasos sangu1neos más abundan­

tes. 

El tamaño de la enc1a depende del volumen de los ele-­

mentos celulares e intercelulares, su vascularizaci6n y posi­

ci6n de los dientes. 

La consistencia es firme y resilente y con excepci6n -

del margen libre movible, la parte insertada, está fuertemen­

te unida al hueso subyacente alveolar. 
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La naturaleza col~gena de la l~mina propia y su conti­

guidad al mucoperiostio del hueso alveolar determinan la con­

sistencia firme de la enc1a insertada. Las fibras gingivales 

contribuyen a la firmeza del margen gingival. 

La textura por lo general hay punteado de diversos gr~ 

dos en las superficies.vestibulares de la enc1a insertada. -­

Esta clase de superficie ha sido descrita como de aspecto de 

"cascara de naranja". 
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LA ENCIA NORMAL EN EL NI~O. 

Durante la infancia y la pubertad el periodoncio está 

~en constante estado de cambios debido a la exfoliación y eru.e. 

ción de los dientes. Esto forma fácil la descripción del pe­

riodoncio normal por que varia con la edad del paciente. 

• 

Zappler ha intentado una descripción general del peri2. 

doncio juvenil. 

La enc1a • 

l.- _Es más- rojiza debido a un epitelio más delgado y -

. menos carnificado y a la mayor vascularización. 

2.- Ausencia de punteado, debido a que las papilas --­

conectivas de la lámina propia son más cortas y -­

planas. 

3.- Más blanda, en razón de la menor dencidad del teji 

do conectivo de la lámina propia. 

4.- Márgenes redondeados y agrandados originados por -

la hiperemia y el adema que acompa~a a la erupción. 

5.- Mayor profundidad del surco, facilidad relativa de 

retracción gingival. 
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Cemento.- M~s delgado menos denso y tendencias a hi­

perplasia de cementoide por apical a la adherencia epitelial 

(segl1n Gottieb). 

Ligamento Parodontal. 

l.- Más ancho. 

2.;,. Haces de fibras m~nos densas con menor cantidad -

de fibras por unidad de superficie. 

3.- Mayor hidrataci6n, mayor aporte sangu1neo y linf! 

tico. 

Hueso Al veol.ar. 

l. - cortical. alveolar mlls delgado (radiogrllfical'lente). 

2.- Hay menor.cantidad de trabéculas. 

3.- Espacios modulares nás amplios. 

4.- Reducci6n del grado de descalcificaci6n. 

5.- Hay mayor aporte sangu1neo y linflltico. 

6.- crestas alveolares mlls planas, asociados con los 

los dientes primarios. 
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La enc1a en los niños pequeños con dentadura totalmen-

te temporaria suele ser firme y rosada, con una zona bien de-

finida de enc1a insertada, no se presenta ni rojiza ni blanda. 

El ancho de la enc1a insertada varia de l a 6 nun para la den-

tici6n primaria y entre 1 y 9 en adultos, la zona m~s estre--

cha de la enc1a insertada se halla en la región de los prime-

ros premolares inferiores y superiores. 

Estas pruebas sugieren que hay un aumento del ancho 

promedio de la enc1a insertada, aumento que comienza en la 

dentici6n tempran1a y prosigue hasta que se establece la adul 

ta. 

. La zona interdentaria del "col" es una de las zonas de 

importantes diferencias en la niñez es la interdentaria part_! 

cularmente en la zona de incisivos y caninos. En est~ regi6n 

suele haber diastemas y los tejidos interdentarios son compa-

rables desde el punto de vista estructural, a sillas de mon--

tar, ésta no est~ presente en la zona del molar temporal o 

del primer molar permanente, y es rearnplazada por la forma 

del col producida y determinada por los contactos proximales 

y superficiales de los dientes posteriores. 

\ 
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La enc1a de los ninos durante el peri6do de la denti-­

ci6n primaria y durante la erupci6n de los dientes permanen-­

tes se suele caracterizar por la erupci6n pasiva incompleta. 

' .. 
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INFLAMACIÓN. 



INFLAMACION. 

La palabra inflamación se usa frecuentemente en medie.!. 

na y en el lenguaje corriente, pero cuando se examina cuidad.Q. 

samente su significado, surgen dificultades de interpretaci6~ 

que ya dieron lugar a muchas discusiones en el paeado. 

La inflamaci6n se puede definir como una serie d•: r••2, 

ciones inespec1ficas del organismo ~cualquier agresi6n de --· 

origen qu1mico, f1sico, biol6gico, e inmunol6gico. Se carac­

teriza por una evoluci6n especifica de alteraciones fisiol69.!. 

cae y bioquimicas, el proceso inflamatorio reune todos los r.!!?, 

cursos del organismo y los presenta en el lugar de la lesi6n 

como defensa contra invasores microbianos y substancias o es­

t1mulos nocivos inanimados. 

Las grandes faces de la inflamaci6n son l~s siguientes: 

l.- Lesi6n de los tejidos, que genera la reacci6n inf1.!, 

matoria. 

2.- Hiperemia causada por la dilatación de capilares y 

vénulas. 
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3.- Aumento de la permeabilidad vascular y acumulaci6n 

de exudado inflamatorio que contiene leucocitos 

polimorfonucleares, macr6fagos y linfocitos • 

. 4.- Neutralización, diluci6n. y destrucci6n del irritan, 

te. 

s.- Limitación de, la inf1amaci6n circunscripci6n de la·. 

zona con tejido conectivo fib:i;oso. joven. 

6.- Iniciaci6n de la reparación. 

TRIPLE RESPUESTA DE LEWIS. 

Las' alteraciones a nivel. vaséular son el fen6meno m~s 

importante de la inflamación, de hecho cuando el agente cau~ 

sal no es muy importante son las ~nicas que se presentan. 

Lewis examinó las modificaciones de los vasos sangui-­

neos en la inflamación en una serie de estudios experimenta-­

les, que han quedado como modelo de lo que se pueda hacer en 

investigaci6n con minimo de equipo y un mciximo de ingeniosi-­

dad e imaginaci6n cientifica, 

Lewis refiere que si la piel humana se estimula, con -

l9 



un objeto romo aparecen reacciones locales de los vasos a ni­

vel macrosc6pico; apareciendo primeramente una linea roja en 

el sitio de la piel irritada, linea que aparece 18 segundos -

después de la estimulaci6n alcanzando su m6.xima intencidad a 

los 30 6 SO segundos: dicha l1nea al principio es de color rg: 

jo y después adquiere un tinte azuloso, esta linea se presen­

ta por la dilataci6n de los capilares y vénulas pequeftas de -

la piel. La linea roja es seguida (de 20 a 60 segundos des-­

pués del estimulo) por ~reas vecinas de eritema que rodea a -

la linea roja, es de color rojo m~s brillante y tiene 11.mites 

irregulares. Esta zona de eritema se debe al aumento de flu­

jo sangu1neo de la piel debido a las arteriolas que es de na­

turaleza refleja. 

Finalmente la región de la linea roja puede aumentar -

de volumen dando origen a un edema localizado de 3 a 5 minu-­

tos, después del estimulo aparece una ves1cula q~e al princi­

pio es roja y puede durar de una a varias horas. La intenci­

dad de ésta reacci6n var1a de una persona a otra, pero en to­

das es esencialmente la misma. 

Del trabajo de Lewis se deriva que la importancia fun­

damental de la inflamaci6n son los fen6menos vasculares. 
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ALTERACION VASCULAR. 

Los cambios iniciales se producen en la microcircula-­

ci6n y presentan tres grandes caracter1sticas. vasodilata--­

ci6n y flujo sangu1neo aumentando mayor permeabilidad vascu-­

lar e imigraci6n de leucocitos, neutr6filos. Cada una de es­

tas caracteristicas estA controlada por factores espec1ficos. 

Y cada una de ellas es provocada por diferentes compuestos -~· 

end6genos. 

HISTOPATOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LA INFLAMACION. 

Seg6n sea la intencidad y duraci6n y en cierto grado, 

el tipo de la agresi6n tisular, la inflamaci6n resultante va 

de leve a grave y de aguda a cr6nica. Dejando de lado esas -

diferencias, es evidente que los tejidos reaccionan de una m~ 

nera esteotipada, a toda agresión o agente lesivo. Esta rea.s_ 

ción comprende dos fenómenos básicos como anteriormente men-­

cione. 

Histologia y fisiologia de la microcirculación en la -

inflamación. 

La microcirculaci6n se compone de arteriolas y vénulas 
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y sus intercomunicaciones directas, las intercomunicaciones -

directas, las metaarteriolas. Los capilares nacen de las me­

taarteriolas y de las arteriolas terminales. Las metaarteri.Q. 

las actuan como derivaciones o conductos que llevan directa-­

mente desde ias arteriolas a las vénulas. A su vez el flujo 

sangu1neo atraves de las derivaciones metaarteriolares gobie.!, 

nan el flujo sangu1neo al pasar por alto el lecho capilar te,!_ 

minal se abre o se cierra seg6n las demandas funcionales. 

Cuando se requiere mayor flujo sungu1neo, por ejemplo durante 

el ejercicio, los capilares terminales se abren con mucha fr~ 

cuencia, la mayor parte del flujo sanguineo transcurre por -­

las derivaciones metaarteriolar. 

Todos los vasos son regulados por el tono vasoconstri,9_ 

tor ~impático, si bien las células tisulares locales tienen -

determinación final en su región mediante factores humorales. 

En ia inflamación el aumento de la presión dentro de ~ 

la luz de ios capilares produce un desplazamiento del equili­

brio de modo que el liquido queda fuera de los vasos y perma­

nece en el tejido lo que genera un edema o exceso de l~quido 

intersticial. 
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Aunque procedida de n6merosos cambios bioqu1micos cel!!_ 

lares en los vasos y el tejido conectivo, las primeras alter~ 

cianea visibles de la reacci6n inflamatoria aguda afectan a -

la microcirculaci6n. 

Primero se observa una constricci6n arteriolar transi­

toria que dura de 10 segundos a varios minutos y a lo cual r.2_ 

pidamente la vasodilataci6n prolongada de arteriolas, metaar­

teriolas y vénulas. Segundo los esf1nteres capilares se rel~ 

jan y se produce ingurgitaci6n capilar. 

Al principio el flujo sangu1neo atraves de las metaa.E, 

teriolas aumentan mucho: la dilataci6n venosa queda atrás de 

la dila tac i6n arteriolar y se produce aumento de la presi6n -

hidrostática en el lecho vascular. Las células endoteliales 

de las vénulas se tornan esféricas, permitiendo que se formen 

grandes espacios en la uni6n intercelular {aumento en la per­

meabilidad vascular). La p~rdida del liquido desde el campa!_ 

timiento vascular ocurre principalmente durante este aumento 

de la permeabilidad de las vénulas a las prote1nas y el 11qui 

do plasmático. La filtración de prote1nas plasmáticas en los 

espacios intersticiales da por resultado la concentración de 

1 a 6 g de prote1na por 100 ml de exudado. También el aumen-
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to de la presi6r. hidrostática contribuye secundariamente a la 

pérdida del liquido de co1apartimiento vascular. Ahora que el 

flujo sangu1neo, que al principio fue acelerado por la vasod.!, 

lataci6n, se vuelve lento y finalmente se queda estático deb.!, 

do al aumento de la viscosidad de la sangre como consecuencia 

de la pérdida de liquido del compartimiento vascular. En es­

te momento se ve cierta marginaci6n de leucocitos polimorfon.!! 

cleares pero la migración se produce principalmente durante -

la prolongada 6ltima fase de las alteraciones vasculares. 

Fen6menos celulares. En la zona de la lesi6n los leu­

cocitos se adhieren a la pared de las vénulas y se produce -­

diapédesis de los leucocitos (a veces, acompañada de algunos 

eritrocitos) durante la prolongada 6ltima fase de permeabili­

dad vascular aumenta. Los pri~eros leucocitos que pasan en-­

tre las células endoteliales de los vasos que se acumulan en 

el tejido de la zona de la lesi6n son los leucocitos polimor­

fonucleares. Sin embargo todas las células gran:ulociticas, -

al igual que los monocitos y las plaquetas, emigran atraves 

de la pared vascular. Los leucocitos PMN están dotados de la 

facultad de fagocitar y también contienen algunas enzimas prQ 

teoliticas y, otras, en organelos denominados lisosomas. La 

migraci6n de los monocitos comienza más o menos al mismo tiem 
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po que la migración de los leucocitos PMN. Los exndados de -

las primeras fases de la inflamación aguda contienen princi-­

palrnente polimorfonucleares, mientras el exudado de la fase -

tard1a de la inflamación aguda y de la crónica contienen cél~ 

las mononucleares, m~a grandes {macr6fagos). Lo mismo es vá­

lido para la aparición de estas células en tejidos inflamados, 

lo cual es posible explicar sobre la corta vida de loa leuco­

citos polimorfonucleares {al rededor de seis horas). El P.MN 

es una célula final y no se divide, en contraste con ello, el 

macr6fago al que se cree con capacidad para experimentar mit2 

sis, tiene una vida mucho más prolongada •. La funci6n del ma­

cr6fago es la fagocitosis de bacterias y residuos celulares. 

cuando loa P.MN mueren estos son fagocitados por macrófagos. -

Las opsoninas (anticuerpos) se unen a la superficie de las 

bacterias y ayudan a que los PMN y los macr6fagos hagan la i.!!_ 

gesti6n de estos microorganismos. Una vez que la materia se 

halla dentro del leucocito (sea PMN o macr6fago), queda en -­

una bacuola fagocitica. Las enzimas se descargan dentro de -

esta vacuola para digerir las bacterias sin embargo, las enzi 

mas de lisosomas pueden ser liberadas con la lisis de los le~ 

cocitos y son capaces de prolongar y fomentar la reacción in­

flamatoria. 
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Los PMN tienen capacidad para producir un péptido par!:. 

cido a la cinina, que funciona como mediador inflamatorio en­

d6geno durante la fase tardia de la reacción inflamatoria ag~ 

da, otras enzimas de lisosoma liberadas son capaces de diso!, 

ver prote1nas y carbohidratos y dé participar en la degenera­

ción del tejido conectivo en la zona dé la lesi6n. 

Eosinofilos, son c~lulas que con frecuencia se ven en 

la inflamaci6n. Este tipo de células se halla presente en la 

sangre en cantidades más pequefias que el leucocito PMN, y ac­

tdan en reacci6n de hipersensibilidad, 

Linfocitos. Es otro tipo de células que tipifican la 

reacci6n inflamatoria cr6nica. Se observa en el tejido cone~ 

tivo en fases tempranas de la reacci6n inflamatoria. Los li!l 

focitos son miembros de una serie célular cuya funci6n esen-­

cial es la de mediador en la respuesta inmune. su.presencia 

en el tejido conectivo gingival, cerca del surco, significa -

una defensa local contra los ant1genos de la placa dentaria. 

Los linfocitos alojan informaci6n inmunol6gica y, por ello, -

se les puede llamar "células de memoria", su vida es mayor de 

90 d1as. 
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Plasmocitos. Como los linfocitos, son caracter1sticos 

de la inflamaci6n cr6nica este no se ve en la sangre circula!!. 

te, solo se ve en los tejidos, los plasmocitos producen anti­

cuerpos y se hallan en la encia cerca de la bolsa. 

Mastocitos o células cebadas. se cree que desempenan 

un papel decisivo en ciertas reacciones inflamatorias agudas, 

su funci6n, la producci6n de m~di~dores inflamatorios se tra­

tar~ en la secci6n sobre la liberaci6n y activaci6n de media­

dores. 

PH es de vital importancia en la reacción inflamatoria 

ya que hay cambios de ph intercelular y extracelular hacia la 

acidez y otros cambios en la actividad metab6lica intracelu-­

lar, actO.an tambHm como mediadores inflamatorios;. 

Fibron6lisis. Durante la prolongada fase tard1a de la 

reacci6n inflamatoria aguda, la alteración de la actividad fi 

brinol1tica en los tejidos y vasos afectados tiene como cons~ 

cuencia el espesamientos y la formaci6n de trombos mediante -

la acumulación de plaquetas y la formaci6n de fibrina. Si t!_ 

les alteraciones son suficientemente graves sobreviene isque­

mia, anoxia tisular, acidosis y, finalmente necrosis de vasos 

y tejidos afectados. 
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Los linf&ticos desempeñan una parte importante en la -

inflamación. Los capilares son sacos ciegos que difieren de 

los capilares sangu1neos en su estructura histológica. care­

cen de una l&mina basal definida, y las células contiguas se 

hallan separadas por espacios de l,500 a 2,000 A. los capila­

res permiten la entrada de proteinas de gran peso molecular, 

células sangu1neas y macrófagos el flujo linfático aumenta -­

cuando hay inflamación, en casos de infecci6n grave se produ­

ce la inflamación de los vasos linfáticos (linfangitis). Un 

buen conocimiento de la topografia de los ganglios linfáticos 

regionales, es esencial para hacer el diagn6stico. 

Mediadores end6genos de la inflamación. 

Los fenómenos vasculares y celulares se deben a la ac­

ción de estimulas nocivos. En mayor parte tienen su origen -

en la liberación y activación de substancias denominadas me-­

diadores quimicos de la inflamación tenemos, 

l.- Aminas con acción vascular. Histamina y 5 hidroxá_ 

triptamina, al igual que sus liberadores y enzimas 

naturales, que inactivan las substancias vasocons­

trictoras normales. 

2.- Proteasas. Plasmina, calicreina y diversos facto­

res de permeabilidad. 

28 



3.- Polipéptidos. Bradicinina, calidina. otros pépti- · 

dos de cinina, y otros polipl!ptidos básicos y áci­

dos. 

4.- Acidos nucleicos y derivados. Factor de. permeabi­

. lidad del n6dulo linfático (EFNL, o LNPF, inicia-­

. les de '' lymph nade permeability factor"} • 

s.- Acidos liposolubles. Lisolecitina, substancia de 

reacci6n lenta de la anafilaxia (SRL-A o SRS-A, -­

iniciales de. '' slowreacting-substance anaphylaxis"), 

y prostaglandinas. 

6. - contenido de lisosomas. Enzimas de lisosomas, pr.Q. 

teasas y otros componentes. 

' 
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INMUNOLOGIA. 

Las células plasm~ticas se desarrollan en el cuerpo -­

cuando un ant1geno penetra en 61. 

:un ant1geno e~ una macromolécula (de s.ooo a 10,000) -

de peso molecular elevado, para que actden como ant1geno han 

de poseer configuraciones en su superficie. 

Los amino~cidos sintéticos copol1meros pueden actuar -

como antigeno (P.M. 4,000). 

Hay que tener en cuenta que cuando el cuerpo se desa-­

rrol.la, en él, se sintetizan innumerables macromoléculas dif~ 

rentes, después penetran en el cuerpo nuevas macromoléculas -

voluminosas como son: virus, bacterias, polvos, polen, cier-­

tos medicamentos. (las que ya existen en el cuerpo se recono­

cen como ant1genos) por lo que se desarrollan células plasm! 

ticas en respuesta a su presencia, dichas células producen a~ 

ticuerpos espec1f icos que se combinan con estas macromolécu-­

las extrai'ias. 

Un anticuerpo son las globulinas {frecuentemente glob~ 

linas gamma) producidas por las células plasmáticas del teji­

do conectivo difundidas en el organismo, en respuesta del gé~ 
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men que pxovoc6 la enfermedad. 

Las células plasmáticas son productoras de los anti--­

cuerpos que circulan en la sangre: estos anticuerpos están --

.formados por el sistema reticuloendotelial y ta1 vez también 

por linfocitos. Las gammas globulinas elaboradas por las cé­

lulas plasmáticas es muy especifica, pues sol.o reaccionan con 

el. gérmen patol6gico especifico o similar y no con otro, en -· 

general una célula plasmática puede sintetizar y secretar so­

lamente un tipo de anticuerpo. 

El motivo de que un ataque de enfermedad infecciosa h.2, 

ga que la persona quede inmune a otro ataque, es que las cél_!! 

las plasmáticas que desarrollaron y fabricaron anticuerpos en 

el primer ataque infeccioso, siguen en el cuerpo durante toda 

la vida fabricando anticuerpos.suficientes en el torrente va.§_ 

cular para combinarse con los g6rmenes nocivos, hapiéndolos -

inofensivos. 
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PLACA DENTOBACTERIANA. 

La placa dentobacteriana ocupa el primer lugar como -­

complicante desencadenante y perpetuante de la enfermedad pe­

riodontal ~ esta consiste en un depósito blanco inicialmente -

amorfogranulado que se acumula en la superficie de los dien-­

tes y en ~l dorso de la lengua, teniendo predilecci6n en las 

malfor.inaciones del esmalte.y cue110 de los dientes, en pequEI.;. 

fias cantidades no es visible, solo la podemos ver, por medio 

de tinciones especiaies a base de fuscina básica o ya sea con 

tabletas masticables (eritrocina). Se deposita sobre una pe­

licula acelular que se.denomina pelicula adquirida • 

La pelicula adquirida o sustrato es uh. producto dela 

saliva, no tiene bacterias, se observa con el 6.cido pery6dico 

de Schiff positiva, contiene glucoprote1nas y derivados de P.2. 

lipéptidos y lipidos. 

La formación de la placa comienza por la aposición de 

una capa 6nica de bacterias sobre la pelicula adquirida. Se 

inicia a las seis horas después de haber limpiado un diente y 

alcanza su máxima concentraci6n a los treinta dias. 
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Dicho.; ~ic:roorganismos son unidos al diente por una m.!_ 

triz adhesiva interbacteriana y una afinidad de la hidroxiha­

patita adamantina por las glucoproteinas que atrae la pelicula 

• adquirida y las bacterias del diente. 

La placa dentobacteriana aumenta por: 

El agregado de nuevas bacterias, multiplicación de és­

tas y acumulaci6n de productos bacterianos. 

LOS COMPONENTES DE LA PLACA. 

consiste en microorganismos proliferantes y algunas e!_ 

lulas epiteliales, leucocitos, macr6fagos en una matriz inteE, 

celular adhesiva. 

El contenido org~nico consiste en polisacaridos y pro­

te1nas cuyo componente son principalmente carbohidratos y prQ. 

te1nas aproximadamente el 30 por 100 de cada una, y l1pidos -

alrededor de lS por 100 el resto de los componentes no está -

claro. Representan productos extracelulares de las bacterias 

• de la placa, sus restos citoplasm~ticos y de la membrana cel_!! 

lar, alimentos ingeridos y derivados de glucoprote1nas de la 

saliva. El carbohidrato que se presenta en mayores proporciQ. 

nes en la matriz es el dextran un polisac~rido de origen bac-
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teriano que forma 9.5 por 100 del total de s6lidos de la placa 

otros carbohidratos de la matriz son el levan, otros productos 

bacterianos polisacárido (4 por 100) galactosa (2.6 por 100) y 

metilpentosa en forma de ramnosa. LOS restos bacterianos pro-

porcionan ácido muriático, lipidos y algunas proteinas de· la-· 

matriz, para los cuales las glucoproteinas salivales son la --

fuente pr~ncipal. 

Los componentes inorgánicos más importantes de la ma---

triz de la placa son el ácido y el f6sforo,:con pequeaas cant! 

dades de magnesio, potasio y sodio. El contenido inorgánico -
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es más alto en los dientes anteriores inferiores que en el re!. 

to de la boca, y asimismo es, por lo general, más elevado en -

las superficies linguales. Los componentes inorgánicos en pe-

que~as cantidades son Na, Zn, Sr, Br, cu, Mn, W, Au, Al, Si, -

Fe y F, por lo menos dos tercios de los componentes inorgáni-

cos son de estructura cristalina. Las cuatro forlt\as principa-

les cristalinas y sus porcentajes son la hidroxihapatita, Ca, 

(OH) 2 (Po4) 6, 58 por 100¡ brushita, CaHPo4 -2a2o 9 por 100: wh! 

tlockita de magnecio, Ca9(P04) 6 X P04. (X: Mgl1 .F11) y fosf,!!_ 

to octacálcico ca4H (P04)
3 

• 2H20, 21 por 100 de cada uno, por 

lo general, aparecen dos formas cristalinas o más en una misma 

muestra de cálculo¡ las más comónes son la hidroxihapatita y -

el fosfato octacálsico (en 97 a 100 por 100 de todos los cálc.!:!. 
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los supragingivales), y su cantidad es mayor, brushita es ~s 

común en la regi6n anterior inferior yla whitlockita en áreas 

posteriores • 

Bacterias de la placa. 
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Al comienzo las bacterias son casi en su totalidad co­

cos facultativos y bacilos (Neisseria, Nocardia y estreptoco­

cos). Los estreptococos forman alrededor.de 50 por 100 de la 

poblaci6n bacterial con predominio de estreptococcus sanguis. 

cuando la placa aumenta de espesor, se crean condiciones ana~ 

crobias dentro de ella y la flora se modifica en concordancia 

con esto. Los microorganismos de la superficie probablemente 

consiguen su nutrici6n del medio bucal, mientras que los de l~ 

profundidad utilizan además productos metabólicos de otras bag_ 

terias de la placa y componentes de la matriz de la placa en-­

tre el segundo y el tercer día: cocos gramnegativos y bacilos 

que aumentan en cantidad y porcentaje (de 7 a 30 por 100), de 

los cuales alrededor de 15 por 100 son bacilos anaerobios. 

Entre el cuarto y quinto día: fusobacterium, actinomyces. 

veillonella, todos anaerobios puros, aumentan en cantidad: 

veillonella comprenden 16 por 100 de la flora. 



Al madUrar la placa al .séptimo d1a, aparecen espirilos 

y espiroquetas en pequenas cantidades, especialmente en el -­

surco gingival los microorganismos filamentosos continuan au­

mentando en porcentaje y cantidad: el mayor.aumento es de act! 

riomyces naeslundi, de uno a 4 por 100 desde decimocuarto al -

vig~simo octavo y el nonagésimo días: los estreptococos dis­

minu.yen de 50 por 100 a 30 6 40 por 100.. Los bacilos, espe-- ·· 

cialmente las formas filamentosas, aumentan hasta aproximada­

mente el 40 por lOO. 

La placa madura contiene 2.sx1011 bacterias.por gramo 

(por c'lculo microsc6pico total). Los anaerobios comprenden 

4.6 X iolO por gramo de microorganismos y 2.s X iolO por gra­

mo de placa. Las bacterias facultativas anaerobias constan -

de alrededor de 40 por 100 de 9ocos grampositivos, 100 por 100 

de cocos de gramnegativos, 40 por 100 de bacilos grampositivos 

y 10 por 100 de bacilos gramnegativos. Bacteroides melanino­

genicus y espiroquetas que P.or lo noi:mal estan en el surco 

gingival est~n presentes solo en pequeftas cantidades. Las P.Q. 

blaciones bacterianas de la placa subgingival y supragingival 

son bastante similares, excepto que hay una mayor proporción 

de vibriones y fusobacterias subgingivales. 
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En la mayór1a de las personas, la placa contiene los mismos -

grupos principales de bacterias. Sin embargo, la proporci6n 

e incluso las especies de los microorganismos dentro de cada 

• grupo varian, al iguai que las proporciones de los grupos ~r2 

piamente dichos. Las variaciones son de individuos a indivi·­

duos, de diente a diente, e incluso en diferentes zonas de un 

mismo diente. · 
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LOS FACTORES LOCALES Y S:tS'l'EMJ:COS. 

Estos factores ejercen influencia en la salud del pe-­

riodonto se clasifican en sentido amplio en intrinsecos (sis­

temáticos) y extr1nsecos (locales). 

Las causas Extrínsecas incluye a los factores incon•-­

c ientes. y funcionales correspondientes a la masticaci6n, de-­

gluci6n y fonaci6n. 

Tenemos como factores extrínsecos, como la mala higie­

ne bucal y dep6sito calcificado y no calcificado. Hay pocas 

dudas de que la higiene bucal negligente o inadecuada es res­

ponsable del porcentaje m&s alto de gingivitis y periodonti-­

tis. Otro. factor extrínseco en la etiología de.; la gingivitis 

es la lesi6n directa de la encía por los bordes incisales de 

los dientes antagonistas esto es m~s frecuente en las papilas 

vestibulares entre incisivos inferiores ~ las papilas orales 

entre incisivos superiores. 

Factores predisponentes extrínsecos. Adem~s de los -­

factores microbianos, son comunes otros hallazgos concomitan­

tes o predisponentes, tales como caries no tratadas, impac--­

ci6n de alimentos, odontología defectuosa, mala higiene bucal, 

sarro, capuchones pericoronarios, bolsas periodontales, y fu­

mar en exceso. La instalaci6n de la enfermedad puede estar -

41 



fomentada por el descenso de la resistencia tisular que se 

origina en el dal'io que sufren los tejidos. No obstante la e!l 

fermedad se produce también en ausencia de cualquiera de es--

tos i'Eactores. 

FACTORES INTRINSECOS. 

La totalidad del organismo participa en la génesis de 

la enfermedad periodontal. Sin embargo, aunque la enfermedad 

periodontal, puede tener origen intrínseco, es posible que e.!_ 

tos factores contribuyan a esta enfermedad. Las causas in--­

trinsecas se pueden dividir en factores demostrables y no de­

mostrables. Algunas enfermedades demostrables han sido aso-­

ciadas con periodontopat1as. Se incluye en ellas diabetes no 

controlada, leucemia, deficiencias nutricionales. cambios en­

d6crinos durante el embarazo y _la pubertad, Stress, etc. Los 

factores de desequilibrio metabólicos, menores no son demos­

trables, aunque influyan en la respuesta del hu~sped ante una 

agresi6n. 

Las manifestaciones orales de las enfermedades ante-­

riormente mencionadas, son las siguientes: 

Diabetes.- Las alteraciones microsc6picas que se des­

criben en la enc1a de diab~ticos incluye lo siguiente: Hipe.f_ 
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plasia con hiperqueratoais, o la transformaci6n de la super­

ficie punteada en lisa, con menor queratinizaci6n: vacuoliza­

ci6n intranuclear en el epitelio: mayor intensidad de la in-­

flamaci6nr infiltraci6n grasa en los tejidos inflamados: au-­

mento de cuerpos extrafl.os calcificados: ensanchamiento de la 

membrana fundamental de las arteriolas, capilares y precapil~ 

res, pero no cambios osteoscler6ticos: engrosamiento fucsino­

filico de pequefios vasos sangu1neos y menor tinci6n de mucopg, · 

lisacáridos ~cidos. El consumo de oxigeno de la enc1a y la -

oxidación de la glucosa decrecen. 

Leucemia.- En la leucemia el agrandamiento gingival -

representa una respuesta exagerada a la irritaci6n local, que 

se manifiesta por un infiltrado denso de leucocitos inmaduros 

y proliferantes. El cuadro cl1nico es más severo que el de -

la inflamación cr6nica simple. 

El agrandamiento leuc~mico verdadero ocurre en la leu­

cemia aguda o subaguda, cuando hay irritantes locales, y rara 

vez en la leucemia crónica. El agrandamiento es difuso o ma!_ 

ginal, localizado o generalizado. 

Aparece como un agrandamiento difuso de la mucosa gin­

gival, una sobreextenci6n exagerada de la enc1a marginal o --
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una masa interproximal circunscrita de aspecto tumoral. En -

el agrandamiento leucémico verdadero la enc1a es rojo azulada 

y de superficie brillante. La consistencia es moderadamente 

firme, pero hay tendencia a la friabilidad y a la hemorragia 

espontánea o a la irritación leve. 

Deficiencias Nutricionales.- El estado nutricional -­

del individuo afecta: al estado del periodonto, y los ef.ectos 

lesivos de los irritantes locales y las fuerzas oclusales ex­

cesivas pueden agravarse por las deficiencias nutricionales. 

Sin embargo, ninguna deficiencia nutricional causa por s1 mil! 

maginqivitis o bolsas periodontales: es preciso que haya 

irritantes locales para que esas lesiones se produzcan. 

El agrandamiento gingi.val en la deficiencia de vitami­

na e es marginal: la enc1a es rojo azulada, blanda y friable 

con una superficie lisa y brillante. La hemorrag~a espont~-­

nea o a la provocaci6n leve, y la necrosis superficial con -­

una seudo membrana, son caracter1sticas comunes. 

Los cambios end6crinos en el embarazo y pubertad. 

Embarazo.- La inflamación de la enc1a es debida a 

cambios end6crinos. Alrededor de 50 a 1.oo de todas las muje­

res embarazadas tienen gingivitis que oscila entre leve y gr~ 
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ve, una de las c::aracter1sticas microsc6picas más particular -

es la proliferaci6n de capilares¡ a veces asociada a úlceras. 

Por lo general, la inflamación cl1nica se confina a las papi­

las, que son prominentes y se demarcan netamente de la enc!a 

insertada, los má.rgene,s son irregulares y poco consistentes. 

Esta encia es en extremo friable y sangra al más 1eve contac-

to. 

Pubertad.- Es frecuente que durante la pubertad y a -

veces antes de ella, ocurra una respuesta exagerada a los 

irritantes. Esto puede tener origen en transtornos hormona--· 

les, y se puede agravar por la exposici6n incompieta de las -

coronas anat6micas, esta última situaci6n fomenta la reten--­

ci6n de alimentos cuando la encta carece de la protección an~ 

t6mica del tercio cervical dentario, que desv!a ios alimentos. 

Ambos contribuyen a la gingivitis que se observa en la puber­

tad. 

Stress.- Muchas formas de Stress como: Traumas, frto; 

fatiga muscular, intoxicaci6n por drogas y estimulas nervio­

sos afectan al organismo de manera generalizada y producen 

cambios tisulares interrelacionados, inespecificos. 
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En observaciones realizadas en animales de laboratorio 

se registraron, las siguientes manifestaciones. 

En la reacci6n de alarma no hay cambios significativos¡ 

en la etapa final del stress. hay osteoporosis del hueso al-­

veolar. desprendimiento epitelial, deg.eneraci6n del ligamento 

periodontal y reducci6n de.la actividad osteobl~stica: en el 

stress cr6nico~ se registra osteoporosis de1 hueso alveolar, 

migraci6n apical de la adherencia epitelial y formaci6n de -­

bolsas periodontales. El stress produce el retardo de la ci-

• catrizaci6n del tejido conectivo y hueso en heridas gingiva-­

les inducidas artificialmente, pero no afecta el epitelio. 

Otros factores que tambi~n son la causa de la enferme­

dad periodontal son: 

F1sicos.- Como son los malos hábitos orales, mala --­

oclusi6n, traumatismos, mal posici6n dentaria, etc. 

Qu1micos.- cualquier sustancia qui.mica, por ejemplo; 

medicamentos orales utilizados en.tiempos prolongados, euge­

nol, nicotina, alcoholicos de aplicaci6n topica. 

Biol6gicos.- La placa bacteriana considerada como -­

una de las principales causas de caries y enfermedad perio-­

dontal. 
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Factor Yatrogénico.- Que son causados por nosostros -

mismos por ejemplo: en cavidades de quinta clase, malas si-­

llas en pr6tesis, accidentes provocados por instrumentos ya -

sea por ei uso incorrecto o fractura durante la intervenci6n, 

desgarre de colgajos, hemorragias por desconocer la :región a 

tratar, traumatismo oclusal secundario.después de una ciruj1a 

periodontal, retenci6n del cemento dental debajo de la encia, 

penetraci6n del borde cervical de las coronas debajo de la en, 

c1a, extensi6n excesiva de los bordes de las :restauraciones, 

etc. Bandas ortod6nsicas inadecuadas en cuanto a su posición, 

fuerzas excesivas durante el movimiento ortod6nsico, etc. 
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Para que un examen sea correcto el médico debe estar -

bien familiarizado con el aspecto de los tejidos normalesi el 

examen principia con la inspecci6n superficial de los labios, 

mucosa oral, lengua, paladar y áreas sublinguales. Se exami­

na la posición, el contorno, la textura, densidad y el color 

de las papilas interproximales y de la enc1a marginal. Se 

buscan las áreas de inflamaci6n, edema, tilceras, aberturas 

fistulosas, aumento de volumen, etc. Se levantan lcis ,labios 

del paciente y se retraen las mejillas para examinar la boca 

y descubrir aberraciones anatómicas del parodonto, si los bo!, 

des son gruesos, si hay exostosis, se observa el grado de lim­

pieza oral. 

Al examinar la enc1a es preciso tener presente el cua­

dro de lo que es la enc1a normal, y as1 es más fácil observar 

la extensión de la reacci6n inflamatoria, que puede ser aguda 

o con mayor frecuencia crónica y puede haber ~iperplasia, ul­

ceración, necrosis, seudomernbranas, exudado purulento y sera~ 

so, etc·. 

Las lesiones pueden ser localizadas o generalizadas. -

La localizada se limita a la enc1a de un solo diente o un gr_!! 

po de dientes, generalizada abarca toda la boca. 
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La inflamación crónica se puede presentar junto con -­

agrandamientos del tejido. La encia es de color magenta: o -

puede ser m~s fibrosa y no tan hemorrágica como en la inf lalll!!. 

ción, aguda, generalmente es indolora. Es posible que la in~ 

flamación aguda se superponga a la gingivitis crónica, los 

factores intrinsecos agravan o modifican la inflamaci6n. 

Las características clinicas durante la enfermedad, lo 

más sobresaliente de la encía son: cambios de el color, tams. 

i'io, forma, consistencia,. textura superficial y posición. 

El color.- La enc1a comienza con un rubor muy leve, -

que después se observa m~s rojo, y cuando el flujo sanguíneo 

se espesa se ai'iade un tinte azulado a la encia enrojecida. 

La extravasación de eritrocitos hace que la encia se observe 

negruzca. 

Tamai'io.- Los cambios aparecen en las papilas interden_. 

tarias y se extiende hacia la enc1a insertada, se observan l! 

sas y edematosas en forma de salvavidas alrededor del diente 

afectado este abultamiento aumenta de tamai'io hasta que cubre 

parte de las coronas. Por lo general, el agrandamiento papi­

lar o marginal puede ser localizado o generalizado. su cree! 

miento es lento e indoloro, salvo que se complique con infec-
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ci6n aguda o trauma. 

consistencia.- Los cambios cl1nicos observados son -­

los siguientes. 

Hinchaz6n edema que se hunde a la presi6n: blanda y -­

friabilidad marcadas, con fragmentaci6n a la exploraci6n con 

una sonda y áreas delimitadas de enrojecimiento.y descamaci6n. 

Textura.- La pérdida del punteado superficial es un -

signo temprano de gingivitis, es lisa y brillante la enc1a. 
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• 

D1AGNOSTICO DE LA GINGIVITIS. 

Al estudiar la etiolog1a, procuramos descubrir las ca.!! 

sas o factores que contribuyen a la enfermedad. Obviamente, 

nos interesan las causas de la enfermedad periodontal, porque, 

si pudiéramos eliminarlas, podr1amos curar o prevenir la en-­

fermedad. 

Al ocuparnos de la enfermedad, e's costumbre que razon~ 

mos de los s1ntomas a la causa, y de la causa al remedio • 

¿puede un médico o dentista actuar con dos fuerzas pri 

mera una lista de enfermedades, y segunda un conjunto de tra­

tamientos? ¡No!, no hay fórmula ni tratamiento alguno que se 

pueda aplicar siempre con 100 por 100 de éxito. Algunas ve-­

ces tratará una entidad patológica de determinada manera, y -

otras, la misma entidad puede estar modificada y demandar un 

tratamiento complementario u otro tratamiento. Por otra par­

te la lista de enfermedades se puede modificar con la expan-­

si6n de los conocimientos¡ e incluso, lo que es más seguro, -

los métodos de tratamiento cambiarán. El dentista, pues, de­

be mantenerse al corriente y debe ser capaz de valorar con -~ 

sentido critico los adelantos profesionales¡ y también debe -

ampliar aquellas áreas de conocimiento que han quedado incom-
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pletas durante su aprendizaje de la profesi6n.· La ~nica base 

de la cual puede avanzar con algdn grado de seguridad es por 

el conocimiento de la biologia de los tejidos que trata y de 

la etiologia que ha producido esas alteraciones tisulares. 

Los factores que ejercen influencia en la salud del 

periodonto se clasifican en sentido amplio, en extrinsecos e 

intrínsecos como anteriormente lo explicamos. 

Diagn6stico. Las observaciones documentadas en el diag 

nóstico diferencial: sintomas clínicos y hallazgos histol6gi­

cos de enfermedad periodontal, permiten al clínico hacer el -

diagn6stico, aunque la fase diagn6stica sea corta, representa 

t.al información recogida de observaciones detalladas y siste­

m~ticas. Se plantea el tratamiento y se proyecta el pron6sti 

co a partir de la observación y el diagnóstico. 

En el diagnóstico de la gingitis encontramos en los -­

sintomas clinicos, inflamación localizada en la enc1a margi-­

nal¡ el punteado de la encia no est~ apreciablemente afectado. 

La inflamación puede ser aguda y crónica como anteriormente -

mencionamos. El cuadro histopatol6gico varia seg6n el tipo 

de gingivitis. 
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Radiogr~ficamente encontramos que no hay cambios 6seos 

(no hay resorción 6sea). No hay aflojamiento de dientes. 

También encontramos bolsas someras, placa, sarro y hemorragia. 

Histol6gicamente en la gingivitis encontramos que los 

plasmocitos predominan, y los capilares son delgados. En la 

gingivitis cr6nica observamos un n<icleo central. del te,j ido -­

conectivo y epitelio engrosado en la periferia, hay ulcera--­

ci6n de la superficie epitelial en el borde inferior del teji 

do que se halla junto a la superficie dentaria. Los fibrobl.á§!. 

tos j6venes y fibras colágenas contribuyen al aumento de tam,2. 

fio en el agrandamiento gingival. Los espacios intercélulares 

esta.n dilatados y contienen un precipitado granular y fragmea. 

to célulares. 
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TRATAMIENTO. 

En esencia, el tratamiento consta de medidas de control 

de los factores atiol6gicos que se supone son responsables de 

la enfermedad y de l.a reparaci6n de todo dafio que se produjo. 

El odontólogo toma nota de los signos clinicos de la enferme­

dad y deduce sus causas. y a partir de las causas y los signos 

cl1nicos llega el tratamiento apropiado. 

El tratamiento apropiado se realizar~ únicamente si el 

dentista correlaciona los signos y s1ntomas clinicos de la en, 

fermedad con los conocimientos de histolog1a, histopatologia y 

fisiologia de los tejidos afectados. La suma de estos conoci­

mientos le permite formarse un juicio clinico, seleccionar los 

procedimientos terapeúticos adecuados y tratar la enfermedad -

con resultados previsibles. 
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Para determinar de que tipo de enfermedad se trata y -­

las caracter1sticas clinicas precisas del proceso patológico -

de un determinado paciente, el odont6logo ha de llevar a cabo 

un exhaustivo examen. Los signos de la enfermedad periodontal 

son tan variados y complejos como sus posibles causas. Apare­

cen junto a otras enfermedades dentales y se superponen a la -

estructura intrinseca y emocional del paciente, por ello, cada 



persona y cada boca contribuye una variante individual. Al -

realizar el ex~men y estabÍ~cer el plan de tratamiento. es m~ 

nester del dentista tome en cuenta al paciente, asi como la -

cavidad bucal, No puede encasillar a un paciente como caso -

tipo y después proceder al tratamiento seg6n rutinas estab1e­

cidas. Hay que considerar el tratamiento tan individual coftlO 

lo es el paciente. 

Una vez establecido el diagn6stico y el pron6stico, se 

planea el tratamiento. El plan ,de tratamiento es la guia pa­

ra el manejo del caso. Incluye todos los procedimientos que 

se requieren para el establecimiento y mantenimiento de la s~ 

lud bucal, como decidir si conservar los dientes o extraerlos,. 

si para la eliminación de la bolsa se ha de utilizar la t6cni 

ca de curetaje o raspaje o t~cnicas quir6rgicas, la necesidad 

de procedimientos quir6rgicos mucogingivales o reconstructivos 

o correcci6n oclusal. el.ase de restauraciones que ~e util:iza­

r~n, que dientes se usar~n como pilares y las indicaciones P.!!. 

ra la ferulizaci6n. 

La meta del plan de tratamiento es el tratamiento to-­

tal, es decir, la coordinación de todos los procedimientos -­

terap~uticos con la finalidad de crear una dentadura que fun­

cione bien en un medio ambiente periodontal sano. 
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Tratamiento de tejidos blandos. Esto incluye la elim,!. 

naci6n de la inflamación gingival, bolsas periodontales y los 

factores que las originan¡ el establecimiento del contorno -­

gingival, y las relaciones mucogingivales que conduzcan a la 

prevención de la salud periodontali restauración de caries: -

correcci6n de márgenes de restauraciones existentes; remodel~ 

do de las superficies proximales, vestibulares y linguales, y 

rebordes marginales de restauraciones, para proporcionar el -

contacto proximal adecuado y vias de escape para los alimen~­

tos. 

control de la placa en el tratamiento periodontal •. 

El control de la placa es parte integrante del trata-­

miento periodontal: ning6n tratamiento, por bueno que sea, -­

puede tener éxito sin él. Los procedimientos de higiene bu-­

cal que realice el paciente para impedir la acumulación de la 

placa dentaria y residuos de alimentos durante el tratamiento 

se denominan "fisioterapia bucal". Durante el tratamiento de 

la enfermedad periodontal, hay que eliminar todos los irrita_!l 

tes locales. La irritación y la infección provinientes de la 

placa dentaria son las causas más comunes del retardo de la -

cicatrizaci6n. Causan alteraciones inflamatorias que no solo 

retardan la cicatrización, sino que pueden invertirla en di--
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recci6n a la recidiva de la enfermedad. 

Por lo general, el tratamiento periodontal es una exp~ 

riencia enteramente nueva para el paciente. Es diferente de 

sus experiencias dentales anteriores por que €1 se convierte 

en un participante activo en el proceso terap€utico. El pa--­

c iente debe saber qué har& el dentista por él y qué se espe-­

ra que haga él mismo por s1 mismo. Los diversos procedimien­

tos de higiene bucal serán aplicados de modo que el paciente 

comprenda su finalidad y el esfuerzo que demanda. Asimismo, 

hay que destacar que estos procedimientos continuarán una vez 

obtenida la salud periodontal para ayudar a prevenir la reci­

diva de la enfermedad. 

Al elaborar el plan de tratamiento, no es suficiente -

con decirle simplemente al paciente que se demandará su coop~ 

raci6n sin explicarle el esfuerzo que supone y las.razones p~ 

ra ello. En su ansiedad por sus problemas, el paciente coop~ 

rará y muchas veces agrega: "Doctor haré cualquier cosa por 

salvar mis dientes." Esta afinaci6n puede ser bien intencio­

nada, pero no tiene mucho sentido cuando se le hace sin el CQ 

nocimiento de lo que abarca. 
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Es buena idea comenzar el tratamiento total por el co~ 

trol de placa. La instauración de un régimen de higiene bu-­

cal de un mes, desde el comienzo ayudará a que el paciente se 

convenza de su gran perioridad en el programa terapéutico y -

familiarizará con lo que debe hacer para tener una boca sana, 

Al mismo tiempo el dentista dará una idea de lo qué es lo que 

se puede esperar del paciente y. ofreée una oportunidad de de­

mostrar los beneficios del control de la placa en términos de 

la mejor!a del estado gingival. 

La Fisioterapia oral consiste en el cepillado y estiro~ 

laci6n in.terdental que son partes integrantes del tratamiento 

de la enfermedad parodontal. No deben ser tomados como sim-­

ples medidas coadyuvantes, sino que presentan procedimientos 

reales del tratamiento y deben ser considerados en base a su 

eficacia terapéutica y no como ejercicios técnicos realizados 

por el paciente bajo un titulo de "cuidados caseros". 

son: 

Los .auxiliares de primera importancia para la limpieza 

1.- Cepillo (manual o eléctrico). 

2.- Hilo dental (encerado o no encerado). recomendamos 

el no encerado. 

3.- Soluciones o tabletas reveladoras. 
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• 

• 

4.- cord6n de algod6n, de cuatro cabos. 

s.- Palillos. 

6.- Cepillo unipenacho (manual o eléctrico) 

1.- Tiras de gasa. 

B.- Aparatos de irrigaci6n con agua. 

9.- Dentr1fico. 

ló~- Enjuagatorios. 

11. - Cepillos interdentarios. 

AUX:tLIARES DEL MASAJE, DE IMPORTANCIA PRIMARIA• 

1. - Cui'ias de madera de bal.sa l atim-u-oente) u otros 

palillos. 

2.- Estimulados interdentario (de plflstico, caucho). 

3.- Estimulados gingivai, como taza de caucho 

4.- Masaje digital. 

CONTROL DE PI.ACA. 

Gran parte de la gingivitis, puede ser prevenida pués 

tiene su origen en factores locales que ademfls de ser accesi­

bles, corregibles ':i controlables, causan inflamaci6n, la cual 

es un proceso predominante, sino el único de la gingi~itis. 
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se puede culpar la negligencia de las enfermedades --­

gingivales 1 al descuido de 1a enfermedad incipiente hace que 

destruya los tejidos de soporte de los dientes y de la boca -

tratada hace que la enfermedad se repita. 

La mala higiene bucal permite la acumulación de placa 

y materia alba, por lo que el. estado de la higiene bucal indJ: 

vidual determina la frecuencia y gravedad de l&;.gingivitis. 

Una mayor atenci6n en la atenci6n de la enfermedad y -

su tratamiento en los peri6dos tempranos ocasionan menos pro­

blema que el tratamiento a partir de lesiones avanzadas y a-­

gudas. 

La placa ·Dento-Bacteriana es el principal factor etio­

lógico de la gingivitis marginal crónica, la cual a1 no ser 

tratada, lleva a la parodontitis y a la pérdida dentaria. 

El modo m~s seguro de controlar la placa, hasta ahora 

es la limpieza mecánica con cepillo de dientes, seda dental, 

punta de goma, etc. y otros auxiliares para la higiene • 

El cepillado de los dientes elimina la placa y materia 

alba, al hacerlo reduce instalación y la frecuencia de la gi,!l 

givitis, además conduce a la resolución de la inflamación gin. 

gival. 
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Los cepillos son de diversos tamaftos. diseftos, dureza 

de cerdas, longitud distribuci6n de las cerdas. Estos cep;i.-­

llos deben ser remplazados peri6dicamente, antes que las cer­

das se deformen. 

·.Hay una tendencia a usar el cepillo 1l\ientras dure, •lo 

cual muchas veces significa que ya no limpia con eficacia y -

que.puede ser lesivo para la 'enc1a. 

No es posible limpiar completamente los dientes media!1 

te el cepillado, porque las cerdas .no alcanzan la totalidad -

.de las :superficies interproxÍ.males, la remoción de esta es 

esencial, porqúe la mayoriade .las enfermedades:gingivales 

comienzan en la papila interdentaria y la frecuencia de la 

gingivitis, es más frecuente ahi. •. 

Para mayor control de la placa, el cepillado ha.de ser 

complementado con un auxiliar de la limpieza, o má~, como un 

hilo dental, limpiadores interdentarios, aparatos de irriga:-­

ci6n bucal, en condiciones normales. 

Los auxiliares suplementarios requeridos dependen de -

la velocidad individual de la formación de la placa como: al,!. 

neamiento dentario y atención especial que demanda la limpie­

za alrededor de los aparatos de ortodoncia y prótesis fija. 
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Hay muchas técnicas de cepillado como son: 

l.- Técnica de Bass. 

2.- Técnica de Stillman. 

3.- Técnica de Stillman modificada. 

4.- Técnica de Charters. 

5. - Técnica de Fones. 

6.- .Tllcnica Fisiológica. 

7.- y la técnica del cepillado electr6nico. 

Generalmente los pacientes hacen caso omiso a las téc­

nicas enseñadas, desarrollando modificaciones individualiza,.:;_..: 

das en ellas. 

l).- Técnica de Bas~. 

Se coloca el cepillo paralelo al plano oclusal con las 

cerdas hacia arriba, por detrás de la superficie distal dsi ·• 

6ltimo molar. Coloquese las cerdas a 45 grados respecto al -

eje mayor de los dientes y fuérsense los extremos de las cer­

das dentro del surco gingival y sobre el márgen gingival, as~ 

gurándose que las cerdas penetren todo lo posible dentro del 

espacio interproximal. Ejerzase una presión suave en el se~ 

tido del eje mayor de las cerdas y act1vece el cepillo con -

una vibraci6n hacia adelante y atrás, contando hasta diez, 
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sin descolocar las puntas de ,las cerdas. 

2).~ Técnica de Stillman. 

Se coloca el cepillo con las cerdas descansando en pa~ 

te en la enc1a y parte en la po:roi6n cervical de los dientes. 

Las cerdas deben ser oblicuas al. eje mayor del diente 

y dirigidas apicalmente. ·se presiona lateralmente contra.el 

margen gingival de modo de. blanquearlo ligeramente. Se deja 

de presionar para que la sangre regrese a la enc1a y se repi­

ta la aplicaci6n de presi6n varias veces, dando al cepil.lo un 

ligero movimiento rotatorio, pero sin que ·se mueva el extremo. 

de las cerdas. 

Se repite el proceso en toda la boca comenzando en la 

zona.molar superior y siguiendo sistemáticamente a las demás 

zonas. Para llegar a las caras linguales y palatinas de la -

zona anterior se coloca el mango del cepillo paralelo al pla­

no oclusal con dos o tres penachos tomando los dientes y la -

enc1a • 
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Las caras oclusales de los molares y premolares se fr.Q. 

tan con las cerdas perpendiculares al plano oclusal y pene--­

trando profundamente en los surcos y espacios interproxímales • 
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3),- Técnica de Stillman modificada. 

En el método de Stillman modificado, la acci6n vibrat2 

ria de las cerdas se complementa con un movimiento del cepi-­

llo a lo largo del diente en direcci6n a la l1neá de oclusión. 

En el método original da Stillman las cerdas toman el margen 

gingival y la porción cervical de los dientes. En el método 

de Stillman modificado, el movimiento del cepillo,comienza en 

la encia adherida cerca de l~ unión de la mucosa alveolar y -

describe un circulo que incluye las enc1as marginales y adhe­

rida y la superficie dentaria contigua, las ventajas atribui­

das a esta modif icaci6n son que permite una limpieza mtis efe~ 

tiva de la superficie dentaria y reduce las posibilidades de 

traumatizar la encia marginal. 

4).- Técnica de Charters. 

Charters describe el siguiente método de cepillado. 

Se coloca el cepillo formando un ángulo de 45 grados 

con el eje mayor del diente cuidando de no pinchar la enc1a 

con las cerdas. 

Con las cerdas entre los dientes ejerce tanta presi6n 

como sea posible dando al cepillo varios movimientos rotato­

rios o vibratorios. Esto hace que el costado de las cerdas 
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entre en contacto con el margen gingival, produciendo un mas,!!_ 

je ideal. Este movimiento no debe llegar a sacar a lad cer-­

das de su posición. 

Después de hacer tres o cuatro pequeaos círculos se s!!_ 

ca el cepillo y se vuelve a colocar e~.la misma posición, ha­

ciendo 3 6 4 aplicaciones en el mismo lugar. La razón para -

esto es que· las cerdas froten las süperficies. linguales y ve~ 

tibulares y luego se deslicen al espacio interproximal. 

Se repite el mismo procedimiento moviendo la distancia 

correspondiente a un diente manteniendo los costados dé las -

cerdas contra la encia. Las cerdas deben de entrar a todos -

los espacios de ambas arcadas. 

Las superficies triturantes no deben ser cepilladas con 

un movimiento de deslizamiento, sino qu,e se debe colocar el -

cepillo directamente contra ellas, d~ndoles un ligero movimien 

to rotatorio para forzarlas en los surcos y fisuras. Se saca 

el cepillo y se repite hasta limpiar toda la superficie mastJ:. 

catoria. 
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5).- Técnica de Fones. 

En esta técnica el cepillo se presiona firmemente con­

tra los dientes y enc1as con el mango paralelo a la linea de 

ocluai6n y las cerdas perpendiculares a las caras vestibula-­

res de los dientes en oclusi6n, siendo el pasaje circular del 

cepillo limitado por los surcos vestibulares. 

6).- Técnica Fisiol6gica, 

Smith y Bellhan describi6 una técnica que trata de ce­

pillar las encías de una manera similar al pasaje de la comi­

da durante la masticaci6n, este método utiliza un suave movi-· 

miento que comienza en los dientes y sigue hacia el margen --

9ingival y a la mucosa gingival adherida. 

~).-El cepillo eléctrico. 

La acci6n mecánica incluida en el cepillo afecta a la 

manera en que se usa. En los del tipo de movimiento (arriba 

y abajo) el cepillo se mueve desde la corona hacia el margen 

gingival y enc1a insertada y da vuelta. Los cepillos con mo­

vimiento reciproco (golpes cortos hacia atrás y adelante), o 

las diversas combinaciones de movimientos elipticos se puede 

usar de muchas maneras. con las puntas de las cerdas en el -­

surco gingival (método de Bass) y en el margen gingival, con 
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las cerdas dirigidas hacia la corona (método de Charters) o -

con un movimiento vertical de barrido, desde la enc1a insert~ 

da hasta la corona (método de Stillman modificado). 

Generalmente los pacientes adultos tienen una forma de 

cepillarse que no es correcta pero que .la han usado durante -

toda su vida, es cuando el cl1nico tendr~ que utilizar toda -

su habilidad para modificar el cepillado, a un cepillado ef e,g_ 

tivo tomando en cuenta la f unci6n neuromotora del paciente y 

adecuando la fisioterapia bucal con técnicas sencillas pero -

efectivas. Ya que la finalidad del cepillado es desorganizar 

.la placa dentobacteriana y prohijar la queratina, estas técnJ:. 

cas .nunca deberfln ser traum~ticas al tejido. 
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La Gingivitis cr6nica, produce cambios en la consis--

tencia firme de la encia y origina cambios destructivos y r~ 

parativos¡ la hinchaz6n y cambios de color producidos por el 

exudado inflamatorio. son las alteraciones macroscopicas pr~ 

dominantes. 

Por lo tanto las medidas preventivas son fundament~l-

mente, para obtener resultados positivos, ya que la falta de 

higiene es un hecho que trae consecuencias para la instala--

ci6n de la enfermedad gingival. 

Se instituir~ entonces una ensenanza adecuada de cepi .-
llado y se educarfi sobre el tipo de dieta para obtener un--

resultado positivo. 
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