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INTRODUCCION, 

Es lo deatrucci6n de los tejid~o de so~t6n del diente. 

Lon cli. ntu. oc ccncuentron mijctuu nl alveolo dental por la merabr,!;. 

na parodontal. Eota membrana es un compleja de fibras que se extienden 

en to1Jno direccionea de marwr;:i que el cJL,n~e i::utá protegido contra la -

acción de ruerzao externos, provenientes de cualquier direcci6n. Por un 

lado, laa fibras ae insertan en el cemento, tejido semejante al hueso -

que rebubre la rolz dentario, por otra lado ae sujetan a la lfimina 6sea 

del hueoo alveolar. 

Extl:!rnamente, esa o eotructuros, están cubiertas por el tejido 91!!. 

gival. La encía está corwtituicta, au¡JE>rficialmunte, por un tejida epit.!:_ 

lial escamoso y envuelve una red de fibras colágenas que r.ircundan al -

diente de tal monern que lo encía qucd;:i ;:id~otado al cuello del dionto y 

llena los es:rncios interdC'ntDlc!S. Esoo tf~jidoo y untructuros oon conoc.!_ 

dos como Parodonto. 

La encía en condiciunco normales, es de color rooa, presentando -

un aspecto granulosa, eo firme en textura y consistencia y est~ rlgida-

mente ado~t~do al cuello dental, con bioel y ourca gingival libre de --

exudado, llenando completamente los eopacioo interproximalea. 

Ea probable que alg6n grado de inflamación pueda oer considerado 

., ... normal bajo ¡Jl ¡Junto ele viota histnl6gico, en encias clínicanmnte eanaa. 
:;;i: 

inflo;;iación EB una respuesta del tejido e foctarrm irri tantea, ae B!!, 

que la encía est~ rodeada por millares de microorganiomoa y que ea -

~recuentemente traumatizada durante la masticación. A6n cuando una gin­

puede peroiotir durante un tiem~o sin er.tenderse a -

rnfia profundas, la primera sefial vioible de la form~ -

de la enf'"rmP.cl::id puru·Jontal i:s una gingivi tia au­

' siendo evidenciada por la inatalación de la moleatia·que pr,g, 

.. ,.:,,, . .,. 



vaca un cambia de fori.1a y coloruci6n, aún en f,nrn1 J.c·vr!, h1 r:ri¡;Íél lll<Jl'[Ji 

nal puede tornarse rojiza, inflamado y un puco azulada. 

La granulación normal fJUedr: r1or lu·-'ar n una ou;ierficil' liso 'J brl 

llante. 

De)6sitos de cfilculo nueden ser hollrduu en el surco ginuival. A 

medida que el proceso destructiva ovenzu, la inflowuci~n sicue e! curso 

de los vasos oanguíneos penetrando en loo espacias inter6seos (médula -

6aea) y en el periosteo del hueso alveolar; la reabsorci6n de lo cresta 

alveolar, por el lado de la encía, prosi1~ue cun una con~;r_,cur.nte deotru.a, 

ci6n, primera, del hueso alveolar de oapa:te y Finolmunte de la 16mina 

duro y lo inserción de los flbr;Js en P.l l1uetrn alveolar. [EJte pi•ocesu -­

m&a profundo es traducido clínicamente, a partir de mudanzao evidentes 

en la forma y caroctorlsticoa de lo encía, el tejido pierde ou tono, -­

consistencia y odaputaciún al cuello del di~nte; la insurci6n epitelial 

tiende a amigrar en direcci6n a la raíz, de modo que la corona clínica 

del diente se alary~. Padrfi existir farmoci6n de bolsa, con exudada y -

sanaredo, dando cama reoultl'jdo la reabsorción del hueso alveolar. En el!_ 

ta etapa los dientea adquieren movilidnd, debido a la :-ifirdi~a del teji­

do soporte, cnn tendencia a emiarar fJcasiononrJo alteraciones en lo OCl.!.!, 

a16n y pérdida de función. Eventuelriwnte, a m~nus que el :-ira ceso sea 1.!J. 

"terrum:-iido, el diente será extraído o exfoliado. 



t:IJfí::RiíLD/ID PEriIC:Dulff/\L 

Mientrao que la cariea dental es una enfermedad relativamente re-

ciente en la hiatorio de lo humanidad y es m&o prevolcnte en la civili-

zaci6n occidental, la enfermedad deatructiva de las tejidaa periadanta­

lee es usualmente demaotrnble en las mendf bulae humanao preh1et6ricae y 

la candici6n es mucho m&e prevalente y severa en ~reas telue como Aoia 

que en los E~tedoo UnidoG y en atrae naciunce del hemisferio accidental. 

El Indice periodontal (íluasell) puede ser uoocio como un parfimetra 

paro re¡:ia:;ar pr.ra()n<w F!n gru,rns sin rmfl!rmr:!larJ periorlontal obvia, can -

enfermedad periodantol que no ha llug~do a la formoci6n de baloas, o --

con enfermedad eotabl~cida. En loa Eetaciao Unidos la enfermedad peria-­

dantal es rca~anaable par una pfirdida coneiderablc de dientes en los -­

adultaa. Cuondo lo /\DI\ (l\oaclm:i6n Dem;nl f\mr.rir::im1) h.i.zo una inveati!]!J. 

ci6n de las necesidadeo de cuidado dental entre los pacientes reportados 

por los odont6lagas en 1952, ee encontr6 que las tratamientos periodan-

tales eran necesarios para el 9.5% de hombreo y 9.?% de mujeres en los 

edades de 15 y mfia, en un promedia de 13.8 y 13.6 dientes enfermos por 

pacientes, reopcctivamente. 

Las exodoncloe debi~as a enfermedad periodantal Fueron necesarias 

para el 11.2% oe los hambres en el mismo grupa de edad, can un promedia 

de B.2 dientes por persone, y el 8.3 de mujerns, para un promedio de 

',:· ?.1 ·dientes por persona. Para llom~res y mujeres de 35 aí'los y mfio 1 la el!. 

" .. fermedad fue causa de extrac;::;i6n 2 y 3 veces mucho mayar por caries den, 

~~-·t~l. Una invest1guci6n sobre nec~sidades, aunque can bases diferentes, 

~- fue dirigida por la ADA en 1965. En promedio las pacientes necesitaran 

:m~s d• la mitad de extracciones que los de 1952. No obstante en tadaa -
~?'. t;' 

~¡;:::'las. pe:t-aonas. mayores da 39 años, lo enfermE:dad periodontel fue la causa 

~¡~;_:,:MÁVOR éle exodancloa al compararla con la caries dental. Resultadas s1m.!, 



lares se obtuvieran en una muestra de pacientes atendidjS en las clíni­

cas de loa Servicias de Salud Póblica (P.H.S.), maatrindoae que desµufis 

de las 34 años, la enfermedad periadantal fue la causa dominante pura -

la pfirdida dentaria. Se aprecia que la enfermedad periodontol constitu­

ye un grave ¡arnl.llema de o alud ;iública, el cual crecer6 cm relativa impa..E, 

tanela a medida que loo aspectos de la enries dental seun prevenidos y 

controladas. 

Aunque la enfermedad periodontal con Frecuencia est6 aoocinda con 

la edad media de lea personas, las individuos pueden ser tempranamente 

ausceptiblea, o6n deapufis de lo pubertad. Informes de estados avanzados 

de la enfermE!dsd han sido· reportadao ontrr. el 1.67ü y 1.0~(, on eocolareo 

de 11 a 13 a~oa en Gran 8reteíla y en loo Eotudoe Unidoa respectivamente. 

El ataque de la enfex-medad par lo regular se inicia en loa inciuivoa iJl 

feriares y molarea auperiores. Mlgunao pfirctictaa 6s~us putol6gicos, pue­

den demostrarse en la mayoría de las perGonos comprendldaa entre los --

20 y 29 aílas de edad. La enfermedad tiende a ser m&o prevalcnte y por -

esta causa las extraed o nea imn algo más carnumrn en hombrea que en muJ.2. 

rae. 

En los estudias epidemiol6gicaa iniciales, sobre el curao de la -

determinante de la enfermedad, oe hob!a anotado que tanta la prev~ 

como la severidad de la candici6n estaban asociadas con alg6n -­

que vagamente podría oer conaiderada como social. Niíloa que nec.!!_ 

aitaban, pero no hab!a recibido obturaciones o extracciones en el cursa 

meaes, manifestaban considerablemente máa enfermedad que aquellos 

cuyas necesidades de tratamiento habían sido aatiofechaa. Par lo 

la enfermedad era móé prevol1.rnte o nevera, a mnbus co:ias en ne­

blancos vivi2ndo alilbos en luo miurnns carnunidodoo. Se encan­

enfermcdad en empleados de oficina que en obrcrou con trab,2_ 

r.'. i.~ 



jos bajas y de condici6n oocioecon6mica baja. Pacientea de la consulta 

priv~da pravenientea de clase media, perdían el mioma nGmero de dientes 

por caries que por enfermedad pcriodontnl en las edodeu mayarea de 40 -

años; pacientes índi~~ntes de los mismaa grupas etáreas perdían de 3 a 

? veces más dientes por enfermedad periodontal. 

En las mismos edadeo,niílos de áreas rurales, presentan más enfer­

medad que las de las áreas urbanas. En loo niñaa de las áreaa rurales, 

la enfermedad era más prevalente en aquellas regiones donde el nivel --

educativo de loa adultos era relativaraente bajo. Loa diferencias entre 

los niños del área rural y urbana desaparecían cuando lno comparaciones 

eran rcatringidae a localidadea dDnde loa adul toa mayonw de 25 afio a t,!1. 

n!an un nivel eccnl.l'lr medio. En BurmingliBn, tanto en negroa como en --­

blancas se encontr6 muy similar experiencia con la onfs,medad, cuando -

loa !Jruriao crimpnrsdns, pre:,rntrJlinn oimilitud en: educnr:l.6n 1 cuirlndo de!)_ 

tal profeoianol y limpieza oral. Los detritus oralea parece que son el 

factor m6s determinante en la mayoría de los estudias. Estas reaultadoa 

fueron informados por el grupo epid~miol6gica del Nationol Instituto of 

Dental Reeearch, United States Public Health Service. Otros estudios h.!!, 

chas por distlntoa investigadores en Bombay, Atlante, Ecuador, Hontana 

y Ceilán demostraron una asocisci6n fuerte y consistente entre la lim--

¡ pieza bucal y la aalud periodontal. Muchas cancluciones similares fueron 

encontrLdae pcr inve•;tigadores del Norwegian Inati tu tCl of Dental Re sea.!:_ 

ch, quienea realizaron un cuidadoso y detallado estudio en trabajadores 

de la industria manufacturara de Calo. 

Profundos cambios pueden ser provocodua, en loa tejidas de algunos 

animales de laboratorio por altlll'aciunea en au-eatado nutritivo o modelo 

diet~tico. Los ectudioo periodontalbo llevadco a cabo en conexi6n con el 

t'nterd~partmental Comm1 ttee an Nutri tion far Na ti anal Defenae (I~NND), -



fueron dinL!iimJos e:;tuc.Jioo nu'.;rici-in<:lLc cc:,H:cífL~us p.ir:J d:.. tcr1~.i.n<1r lo 

relación entre eot¡¡¡Jos nutricion<JlLll porticulorr.a y ln enf't:n1erfarJ peri.e_ 

dontal, ·· ótforE ·1s hipÓtesiB de que alguno diftcrunciu Lle importnncia eti,E. 

lógica, podría BE!r fundamc;ntal y comiistentemente at:ricioda cun E!l incr.!;_ 

mento de la prevalencia o oevcrid¡¡¡J. Hnbío roz1Jn<:1EJ :iorn esperar que si 

tal asociación existía, podría ser rL;vclr1¡Jo. Ligt~ros vurooioni,r; en la -

prevalencia de la enfermedad fueron encontrados, y una o m6a deficien-­

cias grovea, en la dieta tradici nol, fueron deecubiertaa en coda una -

de laa poblaciones sin embargo, no se pudo eotoblE!cer una asociación -­

consistente entre la enfermedad r:J iouales estarlos nutricionales. La co­

rrelación que surgía en ene.Jo uno, uro uno uunf'ir,;1ocllín tmtre la aaocio­

ci6n de la anfermedad y la mala higiene oral. Loo resultndos en Vietnam 

del Sur, san representativos de loo encontrotos en todas loa estudias. 

Fue cansid12rnC:a la enftnmedad periodontol activa (usando el índice peri.9. 

dontal), la resección gingivol fue regiiltrado, y lo higicn" oral estim.!!. 

da (dCl acuerdo al indice de higiene oral oimplificE1da de Greene y Verm!, 

llian) para 752 personas de 15 anos y m6s. Loe efuctos combinados par -

la edad, detritus orales y c!rculau, fueron auficientea eotad!sticamen­

te para responsabilizarnos por los 2/3 del total ele voriacioneo del !nd.!_ 

~ · ce periadontal, el coeficiente de carrelaci6n m6ltiple fue de +o.a2. La 

co_rrelación no se mejoró cuando fueron considerodos otros factores simul 

t6neame~te para une aubmueat~e m6a pequeílo de perconaa que recibieron -

ex&menea fislcoe y bloqu!micoa aproximadam~nte 2/3 de las varaciones, -

fueron ·referidas a los efectos de la edad y limpeza bucal. 

Manteni~ndo el efecto de esas varioblas (edad, detrituo arelas, -

c&lculos) había peque~aa, pero significativas asociaciones rooidualcs 

entre la enfermedad y dr.ficicncia en el sue1•a de vitamina A y hematoc.r! 

'· t:os·, pe_ro poco o ningún efecto ae encontraba con los ni veles de: .hemo~- · 

,-,.-. 
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olobina, &cido acc6rbican6rico, curoteína olrica 1 sera~rote!nas 1 tiami­

na, .riboflavina o N metil nico-tinamidu en lo orine, sionus físicos de -

mal nutricitin, rcLciÚn con talla y :1eoo, es.rnsor de la piel a grupos -

~tnicas. MGo o menos fueron encontracico lon mismos reoultadoo cuando 

esos fac res fueron correlaciJnados c.n critarios regresivas. 

Las ligerao ssociacion20 con deficienciao de vitamina A a bajas -

niveles de hematocritos encontradas en el Vietnan, no ne encontrar6n en 

el Líbano o Chile en donde las deficiencias vitaminicoo no tenían rela­

ci6n can la enferawciod. 

Se han efectuado estudiao demootrando que la enfermedad periodon­

tsl est6 virtualmente ausente en grupos de persanaa con una higiene 

oral contrulada y libre de c6lculoe. Ea posible que las diferencias de 

prevalcncioa asociadas a criterios aaaialea, se deban en realidad a di­

ferencias en h6bitoa de higiene orul y a la profilaxis reeli7.adas par -

profesionales. 

Las cnrecter1nt1cas princ1palea de la enfermedad Periodontal non: 

a) Indiceciún de proceBOB destruct!voe que pueden ocurrir tan tea 

pranamente coma en la pubertad. 

b) Virtualmente todos loe adultos muestran algunos signos de la -

enfermedad. 

e) Una alta proporci6n de personas, presentan deatrucci6n de loa 

tejidoe de sostén, lo cual lleva a una pérdida considerable de 

la funci6n y del diente en las edades medie y seniles. 

d) La enfermedad activa ea· muy rara .en ausencia de detritus a e&,!. 

culos orales. 
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ANATLlt·trn DC:L PAHui)OfJTU 

Las carocteríaticac norrn::iles de lo.o tejidos del ¡rnrucJonta y las a1:, 

terociones petol6gicas a la que estan sujetas, es im~ortante conocerlas 

para poder realizar cualquier tratamiento parodantal. Por la que a contl:, 

nuaci6n se realizar6 un breve estudia del porodanta. 

EL PARDDONTO 

El paradonto en ou masa principal eo un tejido dispuesto eist~mat,!_ 

cemente en haces y para su estudia se divide en dan eotructuras blandas 

y en dos estructuras duras. 

Ligamento Parodontal. 

a) Estructuras Blandas 

Encia. 

Cemento. 

b) Estructuras Duras 

Hueso Alveolar. 

Es uh tejido especializado 1 com;:iuer.to por tejido epitelial y una .. 

de tejida conectivo que rodea y proteje al diente; por su P~l. 

se pierde imperceptiblemente, por las tejidoa subyacentes y -
", ,' . . 

s~~parte veatibular se pierde par la mucosa alveolar, hasta llegar a 

Hnea d1{ demarcac16n denominada mucaoa gingi val 1 e¡¡ de color rasa Pi 
el cual pueda variar por el grado de querotini zaci6n epitelial 1 e.2., 

dei epitelio, pigmontaci6n y de la vaecularizaci6n. Es de consisten. 

a loo. dir.ntaa y al huesa alveolar. El margen gin¡;ival 

con.su caracter!stico forma festoneada que ter~lhti ah: 

'"'.•"·' 



filo de cuchillo, ou superficie prr.~;cnta un ¡iuntllleo qur. oc ooe.~eju a -

la ~aseara de naronja que ar. oboerva mejor cuando Est6 seca y varía de -

persone a persona con la edad y en diferentes zonas de la baca. 

La encía se divide en: 

Encía libre ó marginal papilar,insertado y mucosa alveolar. 

Encía libre Ó morainal. 

Es el barde de la encía que rodea el cuello de las dientes a manera 

de callar, la encía libre está constituida por tejida conjuntiva fibroso 

cubierta par e.1i telio eacar.10aa crntrati fi cada na quera ti ni zndo. Su prafu.!!, 

didad normal es de 1 a 1.5 mm. al uniroe MD forma la papila. 

Encía Interdentaria ó Papilar. 

~s la porción de la uncle que ocupa el eap~clo interpraximal y se 

unen por dos papilaa que tienen forJOB pirnm1dnls una ueotib11lnr y otra -

lingual que forman el col 6 collado. 

La encía interdenta:::-ia es de gran importancia clínica y potológic..!!, 

mente¡ puesto que ea la zona donde ae inicia lo enfermedad paradantal. 

Encía Insertada. 

Ea el tejido firlíle y resistente limitado ~or el zureo gingival que 

lo aepara de !a encía marginal y de la unión mucaginglval. Se P.ncuentra 

firmemente unida al cementa y al hueaa, au superficie presenta el aspee-

' ,,,·. to de cascara de naranja debida s las hacen de fibrna calagenas qua pen.2_ 
-~·: - :;-.- -

del tejido conjuntivo el cual e~t& formada por c~lu­

Y· ~us productos como loa flbroblaatoa, m§crolagos, aateablaatoa,etc. 

Encía IUveolar. 

Ea la que ne denomina como fonda de saco, es el t~jido qu• se ex-­

la encla insertada hacta el vcatibula. Es delgado suave no 

de color ro_jo. debido a que se encuentra cona ti tuido por 

vaacularizado, par eso la mucosa a~veolar 

'¡,_ 

·,\ 



no esta firmeut:nte orJlwrirln ol i1Lwuo uubyat.:L:nte y eu fácil di:;i;in~uirlo 

y separarlo del peri6stio. 

Hiotolo9Ío consta de 4 copan: 

a) Capa basal. 

b) Capa espinosa. 

c) Capa granulooa. 

d) Capa queratiznda 6 paraquerotizada. 

a) Capa basal: Es lu capa m5a profunda que eet5 en cuntacto can el 

tejido conjuntivo por m~diu de la l&mina boaal, la cual consto de dos -

copas. 

Lfimina Lucida.- Esta en contacto con lao c~lulao baoalra del epi-

talio. 

L~mino Densa.- Esta en c:untuctu con el tejido conjuntivo por una 

copo de reticulino, compu~~ta por fibrao entrela­

zadas de AC nutr{stico e hidratos de carbono. 

b) !!,opa Espinase: La conotituyen células e~lanodoe, qua tienen n~ 

cleae controidoe, es la m&o prominente del epitelio; al microecopio se 

pueden obocrvar tenefibrillos, adheridas o la membrana plaemótica aeton 

paquefios granulas o cuerpeo de Adlon, constituidos par mucopolieocóri"­

daa fosfatados. 

c) Cepa Grenulosa y Y,ueratinizodo 6 P¡;¡ragueratinizu.da: En esta C_!l 

las células se oplonnn y ae reduce el núcleo¡ los cuar~os de Adlon -

en~rooan y se queratinizan. 

Vaacularizaci6n.- La principal irr1uaci6n de la encía ee oncuen-­

al lado del peri6otio de la cara bucal y lingual de la ap6fisia al-

Son tres fuenteaz 

1.- Arteria Supraperi6stica.- Se extiende a lo largo de la super­

ficie ~ea,lbular y ,lingual del huesa alveolar. 



2.- 'Vanos del Lig<J1.1~n~u i'nrurJontal.- Se exticm;en al surno y ae -

anastomosan1 

3.- Arteriolas,- Emerjen de lo cresta interdental y se anastomosan. 

a) /.\ vaoos de ligarnr.mtn ;¡¡:¡rr.,dontal. 

b) Con copilaren del surco. 

e) Vaous de la siguiente cresta alveolar. 

Inervaci6n.- Deriva de las fibras del ligamento paro~ontal y de ~ 

loa nervios labial, bucal y palatino localizados en el tejido conectivo; 

derivando del lI por craneol ó trigémino. 

Las fibras son smielinicau, que oa extienden desde el tejido con­

juntivo hastn el epitelio y tErmln11cioneo nErviooao en la capa papila~ 

de la Ífirnlna propia, comprendi~ndo los corp6sculao tactilea de meiasner 

y termoreceptorea de Krauss. 

FI5IULOGIA. 

1.- Cubre la auperficie 6aea radicular de los dientes, adaptando­

la forma del hueso y piezas dentarias. 

2.- No permite la invasi~n bacteriana por medio de la adherencia 

3.- Presenta resistencia a El Trauma por la queratinizaci6n. 

4.- Resistencia a la infección y a la destrucción celular. 



Es una cotructuro dL tejido crmjunt:.va dr.1100 1 que oc.< .loca.'.iza ro­

deando íntimamente la raíz del cliE'.nte y lo u11e al hueaa. Hiutologicnme.!l 

te esta conotituido por: 

Fibroblastoo, células endantelioleo, ooteoblootos, ooteocloctoo 1 

macr6fagoo y restos epi tE?lioles de molaos~z a céluleo e,li tr!lialc::o en r,g, 

paso. 

El lioamento pGrodontal contiene fibras col5genas que se insertan 

de un lodo en el cemento y del otro lodo al hueso alveolar tienen un -­

trayecto ligeramente ondulado. Los cxtremoR de les Fibras col~genoa in­

cluidas en el centro y en el hueso reciben el nombre de fibras de Shar­

pey 1 esas fibras se unen en la parte media y a eoa zona se le llama pl!, 

aa intermi;dla. 

Las fibras colGgenao ae organizan en grupos denominadas hoces de 

fibras principales que se diotinguen por sus direcciones prevalecientes. 

FIBRAS DE LA CRE~TA ALVEULAR 

1.- Su extenal6n es oblicuamente deode el cemento, inmediatamente 

la adherencia epitelial haDto la cruota alveolar. 

2.- Fibras horizontales.- dento-alveolares se extienden en Óngulo 

res;rncto al eje mayar del diente, desde el ce:nento hasta el huena 

·.3.- Fibraa'oblicuas.- denta-alveolares, van.del hueso alveolar al 

oblicué en ~ngulo de 45°, entoa haces de fibras aon,­

V constituyen el ao&t~n princi~al del diente cuntra -

se dintribuyen en forma de abanico alrcde--

Se ~ncuentran so~re 1a cr~uta del .. -· 



tabique interrodicular un l~~ funcionLa de lou di.ntLo intcrradiculares 

unidou a las raiceu. 

6.- Fibras ílcceucrlns.- En eate gru~o se encuentran loa fibras -­

oxi talú .. aicc;r; que corren perpendicular a la fil1ras principelco, se inse!. 

tan en el hueso y el cemr:nto, son eH:cticas y ae cree que dirigen la -­

erupci5n del diente. 

F I H I O L D G I A 

Es vital su funci6n se presento como obotaculo para el inicio de 

la enfermedud periouontul. 

Funciones Princi~olus: 

a) Tram11isiún de las fuerzan most:i.catal'ias al hueso. 

b) Uni6n con Ll cemento. 

c) La relac16n entre el tejido y el diente. 

d) Disminuci6n del im;rncto de! loe; fur!l'ZOD exti.rmw. 

e) Pratccciún de tejidos blanduB nervloa y vnsos. 

Biol6gica.- Aspecto formativo, nutrional y aenoorial • 

.formntivo.- For11:.iclGn y rt:obsorción de e::itruduras calcificadas -

a.dyacentes. 

Nutricinnal.- Por medio de vasos songuineos ~ linfúticos, elimi-­

productas de desecho de las tejidos parociontaleo. 

Serisorial.- Nos da el tejido de localizaci6n de estímulos exter-­

trov~s de loe nervino propioceptivos. 

CEMENTO 

El cementa es un tejldo. meoenquimatooo celci fit:ado que cubre el -

la raíz del dionte a nivel de la rLgi6n cervical, puede pre­

siLluientcB modalidades en polaci6n con el esmalte. 

En .un 30~ de loa cacao ~l cemento oe nncuLntra en c~nt~cto 

con el ee:.ml te. 



3.- En un 60~; el ccr,i; CJto cubr1: 01. L: ,1:. l ::L. 

El ccr.1r nto eG rJc cu lar Gmnr: l.lo .JÓUcro ur: on.11:cto ;-¡(tr;:n y ouµer-

ficie rucnoa, a nivel dE?! Ópice ::ud!.l~uL.r u; m6'.1 icr1ff8C1 y v:-i rE::rünuye.!2. 

do hauto la rogiór. cervical en doncJe forrnn uno cu,rn fini,Ji:~ll. 

El cemPntu contiune un SO~ó de rnotr:rüll inorgfrnico que funcJararnta,l 

mente contiisten on 8i:ilf'D de c;1lcio bojo le fur:1D de crietiü. hirJroxiCJpiJ-

tito y un 50~ de ~ustoncias org~nicnn y aouo; oiundo cuu conotituyentus 

princiµales del mcterial orgánico el colóaenu y los mucopoliooc¡¡riduo. 

El cemento ea una v~riedad de tejida conjuntiva quo se dlvide en 

dos ¡mx·ciomrn. 

1.- Cemento Acelular.-

No contiene célulns. Formn pnrte de los hrcios cnrvical y m~ 

dio de la raíz del diente. 

2.- Cemento Célular. 

Ocupo el tercio 6.1icnl, se caracturiza por su mayor o menor -

abundancia en cementocitoo. Loe cuales acu~an un espacio llamada laguna 

cementaria de la cual aalen unos ~an~uctillas llamados cnaliculoo, que 

ee encuantran ocupados por leo prolangncioncs citoplaam'ticao, oe diri-

gen hacia lu membrena parodantol., en donde encuentran los elementos nu­

para la funci6n norraal del tejido. 

El cemento tiene loo siguientea funciones: 

Mentirme al diente implantado Em el alveolo; ::ampensanrla la phd1 

esmalte y aislando a la ~ulpo de agentes pat6c~nas 1 perraite la --

fibr3s de Sharpoy. 

HUU..iO i\LVl:::Lllrill 

Ea la parte de la m1rnd{bula y maxilar que far;,1un las alveolos y -



ea un materi~l muy v3sculor. 

En el hueso alveolar Ge puede dit;t1nguir el liuaao alveolar propi~ 

mente dicho, constituido por una l~Mlna ~elgada relativamLnte densa M -

en le cual se incertun los fibras del ligo~cnto pnrodontol y hueso de -

soporte form¡¡clo [.JOr el hut.so travicuL.r mlyoc1mte y las láminas cartic.!!. 

les bucal y lingual el hueso ~e soporte ul hueGo alv~olar. 

Este huuao como 1ü resto del oiste1110 enquelltico poro conservar -

su estructura depende de loa estímulos funcionales en zonas de lea16n -

hay fo:::11?F1ci6n de hu e no y en zonas dB preDi6n l101J rt?absorci6n 1 esto lo -

provoca el aumento de travGculaB 6a~os vecinos a loa dientes que traba­

jen en contraste con la dlominuci6n dB trav~culns y reducci6n de la al­

tura del hueso de loa di1:nt1:0 antoi:¡oniotr;o. 

Su voscularización se dto:rivo t.le lou vnooo del li~nm~nta perudontal 

del conducto dentaria y zonas carticales. 



GINGIVITIS 

Ee le lnflamacl6n de la encla, es ls forma m&e cum6n de enfermedad 

glnglvel. 

Ee causada por irritantes locales, que producen lnflamac16n. 

La inflemaci6n provoca cambios degenerativos, necr6ticos y prolif.!:, 

rativoe en la encía. 

También existen atrofias, hiperplasias y neoplasias¡ que no aon 

causadas por las factores locales. 

Na todas las gingivitis son iguales y en preciso distinguir entre 

1nflamaoi6n y otros procesos patal6glcoo que se encuentren en la encía. 

Papel de le inflamaci6n en Cosos Aisladas de Gingivitis 

1.- La 1nflamaci6n es et proceoo patal6gico 6nico {esta es la m6s 

frecuente). 

2o- Le lnflsmaci6n es secundaria: Ejemplo; la inflamsc16n complica 

la h1perplasia gingival, en la administraci6n de Oilsntina. 

3.- La inflamaci6n ea el factor desencadenante. Ejempla: La gingi­

vitis del embarazo y la gingivitis Leucumicn. 

Evolución, Ouraci6n ~ Diatribuci6n de la Gingivitis 

Gingivi tie Agud,!·- Ea dolora ea, ae instala repentinamente y ea da 

. corta duraci6n. 

Gingivitis Subaguda.- Ea una fase menos grave que la afección 

Gingivitis Recurrente •• Ee la enfermedad que reaparece despuea de 

sido eliminada mediante tratamiento, o que deoaparece expontanea­

V reaparece. 

G1ngivitia Cr6n1ca.- Eata enfermedad es de 1natalaci6n lenta, ea 

y de larga duraci6n. Es el tipo mas común de enfermedad. Es -· 



una lesión fluctuante, las zonas inlamadaa persisten o se tornan norma­

les. ae inflaman. 

Evolución y Duración 

Localizada.- 5i ae limita a un Bolo diente o a un grupo de ellos. 

Generalizada.- Si abarca toda la boca. 

Marginal.- 5i afecta el margen gingivol y una parte de la encía -

insertada. 

Papilar.- Abarca las papilas interdentorias y con frecuencia ae -

extiende hacia el margen gingival. Loa primeros signos de gingivitis -

aparecen en la papila. 

~·- Este abarca lo encía marginal, insertada y papila 1nter­

dentaria. 

La distribución se describe mediante la cambinaci6n de loa nombreo 

anteriores como sigue: 

Gingivitia Marginal Localizada.- Eata ya deude el margen hasta el 

pliegue mucovaatibular, pero en una zona eopec!fica. 

Gingivitis Papilar.- Ea en loa espacios 1nterdentar1os y puede ser 

en uno o m6a dientes, en une zona limitada. 

Gingivitis Marginal Generalizada.- Comprende la encía marginal de 

todos los dientes, la leai6n afecta a laa papilas interdentariaa. 

Gingivitis Difusa Generalizada.- Abarca toda la encía, también la 

bu.cal esd afectada por lo tanto el l!mite entre ellas eat6 anu-

Caracteríaticae Clínicas dé la Gi1!9ivitis.-

Al valorer lee caracter!sticaa de lo gingivitis ea preciso eer 

no hay 'que distraerse por loa hallazgos llamativos que 

ae ~ase por alto aapectoa dlagn6otlcoa muy importantes. 



El enfoque clínica debe ser ordenado y loa características de la -

encía deben ser las siguientes: color, tamaílo y forma; consistencia, 

textura superficial y poaici6n, facilidad de hemorragia V dolor. 



i, 

CLAb!FIC~CI~N DE lNFLRMlDAüC5 GINGIVALEG 

CLASE DE ENFlRMLDADES 

GINGIVITIS COMBINADA. 
Dermatosis que afectan la -
ene!~ (loquen plano, pénta­
gono, eritema multiforme, -
lupus eritematoso). 

Gingivitis Descamat1va cr6-
nica Gingivoaie 

Gingivoeatomatitie menopéu­
elce cr6nics (gingivitis -­
atrófica senil). 

Penfigoide benigno de mem-­
brana y mucosa. 

GINGIVITIS .CONDICIONADA. 
Gingivitis del embarazo y -
la pubertad. 

·Gingivitis en la def1c1en-­
cia de vitamina c. 

:Gingivitia en la leucemia. 

HI5TDPATDLOGIA 

Inflamaci6n cr6nica. 
con cuadros caracte­
r!sticoa de laa dire 
rentea dermatosis. -

Atrofia epitelial 
con descamaci6n, de­
generaci6n de lo mem 
brana baso! y austañ 
cia fundamental ce-:" 
ncctivo e 1nflamaci6n 

Atrofia del epitelio 
deganeraci6n de lo -
membrana basas, y -­
auatancie fundamen-­
tal conectiva e in-­
flamaci6n. 

Inflemnc16n cr6nica, 
degenereci6n epite-­
lial con ves{culaa -
subepiteliales; la -
h1etopatolog!a var!n 

Inflemac16n m~a v8 e­
cularizeci6n ex~gere 
da y edema. -

Inflnmac16~ m6e dege 
neraci6n colágena y­
hemorragla intereti­
cinl. 

Inflamac16n m6e 1n-­
f11 trac16n difusa de 
leucocltaa prolife-­
rnntes. 

ETIOLOGIA 

General (desconoci 
da) m6e lrritacióñ 
local. 

General desconocida 
m6s irritaci6n lo­
cal. 

Hormonal más ir~i­
taci6n local. 

General (Desconoci 
da)m~e irritaci6n­
locel. 

General e irr1ta-­
ci6n local. 

General riih frritji 
c16n local. 

General mée irrlts, 
ci6n local. 



CLASIFICAGION DE ENFEHHLDADL5 G!NG!VALES 

CLASE DE ENFERMEDAD 

GINGIVITIS NO COMPLICADA 
G1ng1vitia marginal cr6n1ca. 

Glngivitia 
Ulceronecrotizante aguda. 

G1ng1vaeatomatit1a Herp~tica 
aguda v otras infecciones vi 
ralea. -

Gingivitis al~rgica. 

Gingivitis IneepecÍfica. 

.. Tuberculosis v eífilla. 

. Mon111asia y otras 1nfecc1,!! 
nea fúngicaa;, 

·Pioestomatitla Vegetante. 

HISTOPATOLOGIA 

Inflamaci6n crónico. 

Inflamación necrot.!, 
zante agudo con f or 
maci6n de una paeu­
do membrana. 

Inflamación aguda -
con formación de ve 
a!culas. -

Inflamacl6n aguda -
con intensa activi­
dad vascular. 

lnflamac15n con ul­
ceración o ain elle. 

Inflemac16n 9ranul,9. 
matooa específica. 

lnflamaci6n y ulce­
raci6n con capa B.!;!. 
perf icial grueoa de 
hongo a. 

H1perqueratasie y -
scantoaia del ep1te 
lio, Inflamac16n ."; 
granulomatoee con -
abceeoe miliares en 
te roa. -

ETIOLOGIA 

Irritaci6n local. 

Desconocida¡ eoa­
pecha del comple­
jo bacteriano --­
fuaoeapiroquetal. 

Hurpen oimplex y 
otros virus. 

Diversoa alerge­
nos. 

Irritación local. 
(química mecánica 
o thmica) • 

Bacteriana M Tuber 
culoaia Pallldum.-

Hic6tica. Mon1lia 
Albicans v otros 
hongoe. 

Desconocida. 



GLAciIFICAGILiN lii:. UfflitMLDJ\DU.i GINflIVJ;LLS 

CL~HE DE ENFLH~EOAD 

AGRANOA~llNTU GINGIVnL. 
Inflamatorio. 

Hl!> TUPA TuLOli lA 

Inflamaci6n aguda y 
cr6nica. 

ETIULU!l!A 

Irritac16n local -
(química, t6rmioa 1 
mecánica). 

Hiperpl~stico na inflamatorio Hiperplasia na infla Dilantina 
matarla del epitelio Her~ditaria 
y del tejido conectJ:. Idiop6tica. 
va. 

Combinado Hiperplaaia del epi­
telio y tejido canee 
tivo máa infl.emaci6ñ 
so breag regad e. 

Irritaci6n local -
asociada al agran­
damiento gingival 
no inflamatorio. 

---------------------,·----~-~··--~-....... -----
Condicionado. 

Neoplásico. 

,Del Desarrollo. 

,.', . - ,· ·c.·.·.-.,·':-·' 

-t~ti~:~~}/·~~:~~~;·~i.1}_~~.:~·.'.~.!;_-,'.·.·~;:.::.:_t,·;~'-.< .• :·~.¿, ... 1• i ; ,. ~ · ' !::; · r · · 
• , ' e~···~'c·_¡-.·,~·.,;.- .:, •. e~·:···- ', . .:.·.: 

Inflamación modifica 
da par af eccianea ge 
neralea. -

Fa~maci6n de tumores 

Inflamaci6n crónica. 

Denudación da cemen­
to con migraci6n de 
la adherencia epite­
lial en dirección al 
&pice radicular. 

Irritaci6n local -
máa condicianomien 
to general hormonal 
(~mbara~o, pubertad) 
leuc~mico: deficien 
cia de vitamina c.-

Etiología deacono­
cida. 

Localizaci6n de la 
enc!a sobre eomal­
te durante la eru.!!. 
ción más irrita-~­
ción local. 

fiaiol6gica (enve­
jecimiento) 
Patológica. 
Traumatismo mecáni 
co (cepillado 1etc) 
Posición anorma~ de 
diente.Inflamaci6n 
Por deauao 
Idiapática. 

_, . .'··, 
~·.'. ·;: ,.,:.;: ·,·.; : ·, 



El conocimiento de las causas que favorecen o predisponen a ls e!!, 

fermedad pueden orientarnos hacia la elecci6n del tratamiento apropia-

do a las necesidades de cada paciente. Esto es debemos razonar de loe 

e!ntamas a las causas, y de las cauaas al remedia. 

Las factores que ejercen influencia en la salud dal paradanto se 

clasifican en: Extr!naecas (locales) e intrínsecas (oist~micas). 

Extr!nsecoa.- Se incluyen los factores inconcientes y funcionales 

correspondientes a masticación, deglución y fonación. 

Intrinaecoa.- Eataa causas san irnportanteo pero de c.J1ffc1l compr,E. 

bación. 

En el momento actual se debe encausar el tratamiento hacia la el.!. 

minaci6n de loa factores axtr!noecoa en ausencia de etiolog!& intr!nsJ:. 
1 !· ca demostrable. 

Factores Extrínse~aa.-

Higiene bucal.- La higiene bucal negligente o inadecuada es reapo.!!, 

sable de enfermedad gingival y parodontal. 

Depósitos no Calcificadon y Celcificedoe.- Loe irritantes locales 

como son: placa bacteriana. el c&lculo, la materia albo. y loa rea1duoe 

alimenticios retenidos, inflamen la enc!o y provocan los cambios des--

tructivos. 

Loe fuctares et1ol6gicoe principales de la enfermedad parodontal 

inflamatoria son: placa bacteriana y dep6e1toa cnlcificados. 

Consistencia de la Dieta.- Los alimentos blandos o adheoivos que 

e acumularse entre loe dientes y sobre la enc!a producen infl!!_ 

"Posición y Anatomía Dentario e Impacci6n de Al:Jlº!-.!.1J.q,!!.- La irreg.!!. 

pos1ci6n dentaria o su inclinación fomentan la 1mpaccl6n, 



penetraci6n y retenci6n de placa y alimentos. Dientes superpu~stas en 

mal poaici6n 1 inclinadoo o deoplazadou eatfin asociados con impacc16n -

de alimentos o au detecci6n, tambi~n predisponen a la leai6n paradontal 

la caries, restauraciones incorrectas o los defectos cong~nitoa. 

Tratamiento Dental Inadecuada.- La mala odontología, márgenes de!!., 

bordantes a deficientes, proteais mal deaeíladas, lesionea causadaa por 

el trntamienta dental provocan a inician enfermedad parodontal. Hay l'.2. 

lac16n directa entre la rugosidad de la auperficie y las irregularida­

des marginales de un diente y la retenci6n de placa. 

Aparato de Ortodoncia.- Loo trotomientoa de ortodoncia prolonga-­

dos generan enfermedad parodontal inflamatorio o traumfitica. 

Hábitos.- Morder hiloa, uílaa, o 16pices, contribuyen a la gingi~~ 

tia, como la parodontitia o la alteraci6n d1atr6f1ca. 

El usa inadecuado de mcdicum~ntoo y µrutluctoo µara lu hiuiene di~ 

minuye la reaietencie a la agregaci6n bacteriana. 

El empuje lingual, cauaa mal posici6n dentaria o rea1c16n gingi--

val. 

La respirac16n bucal o el cierre incompleta de loe labios tiende 

a conferir un aopecto eritematoso brillante a la encía. 

· Funci6n.~ Le no ocluai6n, maat1cac1ón indolente trabamiento, 

brucxismo y otros,. producen patología parodontal traumática. 

Anatomía de los Tejidos Bla~doa.- La 1nserci6n alta de fren1lloa 

y mGsculoa favorece o la acumulac16n de residuos en loa mérgenee gingJ:. 

vales o 1mp1~e el cuidédo dental en el hogar. 

Loe vest!bulos someros, o la zona de encía eatrchas predisponen a 

la enfermedad. La encía delgada se puede lesionar facilmente durante -

la .masticaci6n y el cepillado, puede producir receai6n de los márgenes 



Factorea Intrínsecos.- Todo el oracnlomo portlci~o en el origen -

de la enfermedad parodantal. lo que oucEde en cualquier pc.rte del arg.2. 

niamo afecta a loo tejidos bucales. 

La enfermedad parodontal es una forma de l'- acc16n recíproca de -

loa factores e~trínuecoa e intrínsecos. 

Acci6n Recíproca con Factores Locales.- Los expreoioneo clínicas 

de enfermedad con el producto de une agreei6n b~sica física, quimica o 

microbiana, 

La influencie de esta agres16n ex6gcnu ocr6 modificado por la re­

siotencia del hu6eped. Ejemplo: no todas las peruanas son igualmente -

euaceptibles a enfermedades contagiooos como el saromp16n; por lo tan­

to, no todas lar, q~e ae exponen al virus contraerán la enfermedad. Es­

to mismo sucede con le placa bacteriana. 

Esto quiere decir, que na solamente la placa ee la causa d~ la e.!J. 

fermedad parodontal, aunque por lo general, la preaenc1a de placa está 

asociada con la presencia de la influmac16n, en algunos caeos, hay plJ!. 

C8 pero no enfermedad porodantal y en otros hay enfermedad pero no ple 

ca. 

tal. 

Conclua16n.- La placa no ea la Gnica causa de enfermedad parsdon-

Ea f~ctlble que extsta un conjunto de dlf erentea agresiones loca­

qtie acuden sobre un hu~eped con alteraciones mlnimae en una canti­

,, ded de ~recesos metab6licoe. Ejemplo: se pueden hallar placa, cálculos, 

·1mpac~16n. de alimentos, .trauma parodontal ·y mala h1g1ene oral en un P!. 

ciente con defectos metab611coe menores mGltiplea; pero, como loe fac­

tores extrlnsecoe ee conocen mejor 1 ee prestan al tratamiento y se les 

explica. con mayar amplitud, esta no al~nlflca que na se pueda actuar-· 

sobre loa factores lntr!riaecaa solo que no oe les conoce en igual 



da y por ello se preatun menos al tratamiento. 

Detecci6n.-

Exii:;ten cuatro medios paro informarnos de la disminuci6n de la r!_ 

siutencia del hu~sped: 

1.- Historia médica del paciente. 

2.- Exlimen. 

3.- Pruebas cl1nicas. 

4.- Historia natural de la enfermedad. 

1.- Historia médica del paciente.- Aparta las siguientes datas: 

a) Estada f!aica actual. 

b) Proporciona clavea para descubrir enfermedades. 

c.) Sugiere una rliariinución de la resiatencia del hueso, aún cua!l. 

do no revele factor o causa biológica específica. 

d) La forma en que se expresa el paciente. 

2.- ~·- Cuando aparecen signos de enfermedad general y bucal 

se pueden establecer relacionea importantes. Se relacionan laa deficie.!!, 

ciaa nutricional8s de proteinas y calorías con la enfermedad parodontal 

Ea posible vincular la hemorragia gingival con cantusionea, y ea pasi­

bleasocia, (la mobilidad dentaria con el metabolismo del ácido aac6rb.!, 

ca.o de loa carbohidratoa). Muy discutido. 

La experienci~ cllnica indica que la preeencia de cambias de for­

color, cansiatencio y diepos1n16n de las tejidos, sugeriría un ~-­

aún a1 el examinador no puede determinar la defi-

aspedfica. 

Pruebas ·c1!nicoa.- Estas pruebas son de mucho valor cuando se 

una patolog!a intrlnaeca espec!fics. Estudias que ao han hecho 

que un alto porcentaje de pacientes supueatemente sanas e~t6n 

por alguna enfermedad. Tambi~n supuestamente .cuando ax~sten 

' .. ; .. 



E).- Funcional as. 

1.- Func16n insuficiente: 

a) Falta da aclusi6n. 

b) Masticaci6n indolente. 

c) Parfilials muscular. 

d) Hlpatonicldad muscular. 

2.- Sobrefunci6n y parafunc16n: 

a) Hipertonicidad muscular. 

b) Bruxioma. 

c) Trabamiento y rechinamiento. 

d) Trauma accidental. 

e) Cargos excesivao oobre dientes pilares. 

fACTORLS INTRINSECOS (5ISTLMATICOS). 

A).- Desmontables. 

1.- Disfunciones end6cri11as: 

a) De la pubertad. 

b) Del embarazo. 

e) Posmenopaósicao. 

2.- Enfermedades metab6licaa otras: 

a) Deficiencia nutricianal. 

b) Diabetes. 

e) Hiperqueratosie palmaplantar. 

d) Neutrapenie cíclica. 

e) Hlpofcafataaia. 

f) Enfermedades debilitantes. 

3~- .Traetornoa paiconam6tican a emocionales. 

4.- Drogas y venenoa metfilicos: 

a) D1renllhidantoina. 



5.- Residuos de alimentos. 

B) •. - Mec6nicos. 

1.- G~loulo. 

2.- íletenc16n e impocc16n de alimentos: 

a) Contactos abiertos y flojos. 

b) Movilidad y dienten separados. 

c) Dientes en mol posici6n. 

d) Mecanismo de cúspide impelente. 

J.- Margenes desbordantes de obturaciones, protesis mal diseñadas 

o desadaptudas. 

4.- Consistencia blanda o adhesiva de la dieta. 

5.- Reapiroci6n bucal, ci~~~e incompleto dR los lHbias. 

6.- Higiene bucal inadecuado. 

7.- Hfibitos lesivos. 

a.- Métodos de tratamiento dental inadecuado. 

9.- Trauma accidental. 

C) •• Bacterianos y Mec6nican Combinados, 

1.• G6lculo. 

2.- Margen desbordante. 

Pred1spoalc16n Anat6mica. 

1~- Mala alineoc16n dentaria, mal poeic16n anat6mica alterada. 

2.- Inserc16n alta de rrenilloa y músculos. 

3.• Vestíbulo somero. 

4.~ Zona cte encía insertada funcionalmente insuficiente. 

s.- Encía delgada, de textura fina, o margenea gingivalea abulta-

y grueece·. 

Exotouie o rebordes 6aeoe, placas 6aeaa ~uy delgadas. 

Relabi&n corona~raiz deefaborable. 

) .. -;.' 



factores 1ntr!nsecaa especí.ficoa y entfin asociadas con enfermedad par.e, 

dontsl 1 la med1caci6n intr!neeca curaría la enfermedad. Coto no sucede 

pero cuando se modifica adecuadamente una deficiencia intrínseca, se -

vi6 que el tratamiento local era mfia eficaz. Ademán con excepci6n de -

cambios gingivalea en enfermedades intrinnecas manifiestan tales como 

leucemia, deficiencias nutricionalea, diabetes y trastornos 6seaa en -

oeteodietrafiaa, poco ea lo que se sabe sobre la relaci6n precisa 

entre factores intrínsecos y enfermedad parodontal, mucho m&e es lo que 

indudablemente se aprender& en investigaciones futuras. 

4.- Historia Natural de la Enfermedad.- Seg6n Farbua, el indivi-­

duo ea capáz de reaccionar ante una influencia nociva de una de éstas 

treo formas: 

1.- Realete. 

2.- Sucumbe. 

3.- Se ad¡:ipta. 

Eotaa aon caracter!aticaa b~sicaa de las c~lulao vivas y eat§ go­

bernada por muchos factores. 

Lea respuestas pueden ser afectadas por la funci6n de las gl§ndu­

las end6cr1nas, el aiatema nervioso aut6nomo o la circulaci6n sangu!-­

El equilibirio o eotabilidad de ~stos ea lo que ae llama hame6st,!! 

CLASifICACION DE FACTOHEG ETIOLOGIGOS 

(LOGAU:S). 

1."". Placa. 

· 2.- G§lculo. 

3.~ Enzimas v productos ~e descompoaic16n. 

Materia alba. 



b) Efoctos hematol6gicoo. 

c) Alergia. 

d) Metaleo peoados. 

5.- Dieta y Nutrici6n. 

6).- Na demostrables. 

1.- Resistencia y reparac16n 1noufici~ntes. 

2.- Deficiencias nutricianaleo, emacionalca, metab6licoo, hormon.! 

lea: 

a) Fatiga. 

b) Streoo. 

GINGIVITIS AGUDA 

La gingivitio ea la inflamaci6n de lo encía microac6picamente la 

gingivitis oe caracteriza por lu preucncio de exudada inflamatorio y -

edema en la l&mina prapio oinoival, cierta deectrucci6n de fibras gin­

givales y ulceroci6n y proliferaci6n del epitelio del ourco. 

CARACTERISTICA5 CLINICAS 

Son loa cambio a de color y for1na de los tejidos principalmente, -

puede haber hiperplaoia, ulceroci6n, nccrosla aeudomembranaa y exudado 

purulento y seroso de la lesi6n. 

La gingivitis aguda puede snr localizado o generalizada, marginal, 

·· papilar o di fusa. 

Las ceracter!at1cas clínicas pueden. ser det~rminadas mediante la 

valoraci6n de la reacc16n inflamatoria. La ginglvitij aguda presenta -

una encía rt1ja brillante, que suele estar ulcerada, hemorr6gica y dol.E_ 

·La gingivi.tis aguda se superpone a la gingivitis cr6nica eaoa ep.!, 

eodioa agudos tienen su origen en factores extrínsecos como in1pacci6n 

.Aé alimentoa, Íllirides con lBa cerdao del cepillo dental, palillos, o -



en eotados de molo higiene oral. 
'· 

Los factoreo intrfnsecoo agravan o modifican la inflamación esos 

factores pueden ser: embarazo, deficiencias de vitamina e, trastornos 

endócrinos o discr6sias aangu{neaa. 

La gingivitis aguda oe diferencia de la crónica por ser dolorosa, 

ae instala repentinamente y es de corta duroci6n, mientrao que la cró­

nica se instala con lentitud, es de larga duruci6n e indolora, ea m§e 

com6n y pocas veces los pacienteo refieren s{ntomaa agudos. 

PiiUNIJSTI CD 

El pronóstico para la gingivitis aguda es füvoroble. 

TRATAMIENTO 

Eliminar factores extr{naecoo irrit<mtes, establecer una buena hJ:. 

giene oral, control de loa pacientes. 

GINGIVITIS GRUNIGA 

La gingivitis, ll inflamación de borde de loa endua y de las pop!, 

las interdentariao, es la m6o com6n de las enfermedades de la baca. La 

elevada frecuencia de la gingivitia simple, y la paca monta de las a!n 

tomas, hacen que los enfermos y loa dentiatas se preocupen paco por -­

ella. Ambos deberían prestar m6s atenci6n a las poelbles complicncia--

nea de una gingivitis no tratada. 

Estas regiones est6n muy expuestas a las enf8rmedadea, por causa 

numerosas factores !ocaleo y generalea. Loe bordea de loa enctaa y 

l~e papilaa interdentarias se encuentran muy cerca de lo supe~ficie ªE. 

tlva del diente durante la masticación. La gran variedad de est!mulos 

a.cti'.ian sobre estos tejidos, en gene rol relElCionados con las funci.e, 

. de la boca y su contenido, aa! como sus re luciones snat6micas y ª.!!!. 

eopecialLR, oignifican vulnerabilldou. 

En ·general, ln ginglvltia es una l.'encc16n a algún factor ~t.1ol6g.!, 



ca loco!, y su importancia eo local también. llll)unos VE?ces, L::is olter.!:!. 

cienes de los encías constituyen uno manifestación temprana de olgGn -

trastorno nutricianal o met:ilJÓlico, una dir:crosia sanguínea, o una di,! 

función endácrina coma lo diubetes. 

El clÍniéa úebe recordar siempre que suele exiatir una combinación 

de agentes etiolágicoa 1 tonta locol~e como generales. Por ejemplo~ la 

gingivitis.que acampana a laa enf~rmedades generales (cambios de las -

encías en la leucemia o el escorbuto) so modifica o empeora par efecto 

de condiciones irritantes locales. Habitualmente exiete uno invasión -

microbiana secundaria V<Jriable en todos loo tipos de gingivitis cual-­

quiera que aea el agente etiológica primario. 

Se encuentra en la boca una gran variedad de microorganismos. En 

condiciones normales, no alteran loa tejidos bucales. Si au n~mero au­

menta mucho, o oi cambia la pl'oporción relativa de distintas formas m! 
crobionaa, se ven en los tejidoa bucolco alteraciones ougeotivos de 

ciertas entidadco patológicos. 

La pobloci6n microbiana de la cavidad bucal 1:omprende muchos micr.!1 

bioa pote~cialmente pat6gcnos. Gran par~e del dolor que acampana a las 

variedadeo funcionales e irritativaa comunca Je gingivltia ae debe a -

infección bacteriana 1nespec!fica. Siempre deben tomarsG en cuenta loa 

¡t''.•':. ·factores m1crob1anoa en loa intentos para disminuir el dolor, acelerar 

curac16n e impedir loo complicaciones. 

Loa cambios aparecen en las papilas interdentarias y ae extienden 

encía insertada. El diagn6stico y el tratamiento apropiado d!!, 

~~ndan la comprensión de los cambios tisulares que alteran el colar de 

la encía a nivel clínico • 

. PATOL03IA DE LA GINGIVITIS CRUNICA. 

Loa microorganiamo~:bucalea sintetizan produotus potencialmente -

.'.i-·, 



lesivos caµaces de afectar a íla substancio int~rc~lular del epitelio y 

de ensanchar los espacios intercelulares ~ara ~armitir que otros agen­

tes deAinoe penetren en el tejido conectivo. La primera reonueeta a lo 

1rritaci6n es el uritema¡ est6 seílaledo por la dilatoci6n de capilares 

y el aumento del flujo sangu1neo, q~e produce el rubor inicial. Le in­

tensificaci6n del color oryo es canoecuencio de la prolifcrnci6n capi­

lar, la formaci6n de numerosas asas capilares y el desarrollo de anas­

tomosis entre arterias y vénulas. Cuando ls inf lamaci6n se hace cr6ni­

ca, los vasos se ingurgitan y cong2otiunan, el retorna venoso estfi di­

ficultado y el flujo sengu{nero se eopeoa. La consecuencia es una ano­

xemia de loo tejidos que añade un tinte azulado a la enc1a enrrojecida. 

La extravaaaci6n de eritrocitos en el tejido conectivo y la deocompos1, 

ci6n de la hemoglobina en auo pigmentos int~nsifico el calar de la en­

c!s y ea frecuente que origine una tonalidad negruzco. 

En la gingivitis crónica el microocoµio electr6nico revela que -· 

los espacios intercelulares del epitelio del surco ae hallan agranda-­

dos y contienen un precipitado granular, fragmentari celulares, leucoo1, 

toa, principalmente plaemacitos y granulas lioas6micos de los neutróf!. 

los en descomposición. Loa lisooomae proporcionan hidrolasaa 6cidae -­

~ue pueden destruir el colágeno y otroo componentes tioulores. Hay ba.E, 

teriae oobre la superficie y debajo de c6lulas parcialmente descamadas, 

no entre loa espacios intercelulares de las células epiteliales. 

Con el ensanchamiento de loa espacios intercelulares, las uniones 

estrechas desaparecen y las dea1nosomoa se reducen. En lae 

c~lulas epiteliales aumenta la cantidad de gr6nulos de gluc6gcno 1 las 

mitocondriaa oe h1ncoan y la cantidad de crestas diDminuye. La deain-

: tegr::ic16n del contenido el toplaom(tico y del nC.cleo precede a la mue!. 

te de la c~luls. 



En el t.:::jido concectivo puede h<Jber neutrófilos, linfocitoo, mon,!2_ 

citos, maotocitoe y predominio de plaemocitos y grñnuloe de lisosoma. 

A la rotura inicial de las fibras colágenas sigue la gnneroción de fo­

cos en los cuales el colágeno e~tá completamente destruido. Hay una r,2_ 

lación inversé entre la cantidad de haces cológenoa y la cantidJd de -

células inflamatorias. La actividad colagenolítica está ucelerada, la 

colagenaea, normalmente presenta el tejido periodontal, tambi~n ea pr,!2_ 

ducida por bacterias y c~lulae inflamstoriaa. 

CARACTEílISTICAS CLINICAS 

El proceso de la inflamaci6n e8 aimilar, tanto ai se produce en. la 

encfa:coma en otras partes del cuerpo. Sin embargo, cu .ndo se examina 

la encía desde el punto de vlAtn hlstol6glco 1 eH dable observar una -­

reacción inflamatoria crónica incluso en la enc!n clínicamente normal. 

Esto sucede por la presencia permanente de flora bucteriEna en los sur, 

coa gingivales. Lae bacteriaa o aua productos incitan una reacc16n in­

flamatoria en el tejida concflctivo como mecanismo de defensa. La trnn!, 

formac16n de encía normal desde el punto de vista clínico en encía in­

flamada ea muy gradual en algunas caeos, bien definido en otros. 

Loa dos cutados, encía normal y ginoivitis, pueden ser considera­

como puntos extremos de un espectro con pasao intermedios gradua-­

doa. La gingivitis se reconoce como clínic~mente por los signos camu-­

nea de inflamaci6n: enrojecimienio, h1nchaz6n, hemorragia, exudado y -

menos frecuencia) dolor. 

Oefinlci6n. Gingivitis es la inflamac16n de la encla. Hicroac6pi­

cam~nte 1 la gingivitis oe caracteriza por la prestncia de exudado in-­

flamatorio V edema en la l~mina propia g1ngival 1 cierta destrucci6n de 

fibras gingivalca, v ulceración, y praliferaci6n del epitelio del surco. 



Garacter!oticas Clínicas. 

Las característicos clínicos ~;obresalirnt•~f. son los ca111bioG del -

color, de la forma de los tejidoG y hemorrBg1a. Ls i~flomaci6n puede -

ser aguda y con mayor frecuencia, cr6nica y puede haber hiperplasla, -

ulceraci6n, necrosis, seudomembranas y exudado ~urulento y aerooo. Las 

lesiones pueden ser localizadas o generalizadas. 

Al examinar la encía, ea preciso tener presente el cuadra de lo -

que es la encía normal. Gon esta guío es FGcil oboErvor la extensi6n -

de la reacc16n inflamotaria (localizada o generalizada), la distribu-­

c16n de las leaionea (si afecta a la encía papilar, marginal, a inser­

tada) y el estado de la inflomaci6n (oaudo o cr~nica). 

Las cambioo de calor son signos clínicos muy importantDo en la el!. 

fermedad gingival, y la gingivitis cr6nica es la causa más común. ---­

Comienza cun un rubo1· muy leve, y rfot;¡.JULB c;l Clllar pooél por 11na gama -

de diveraos tonos de rojo, ozul rojiza y azul obncuro, a menudo que ª.!:!. 

menta la cronicidad del preceso inflomDtorio. 

Al principio, la l~mina basal es reeiGtente a la eroo16n, pero al 

intensificarse la infl~maci6n se produce lo rotura de la continuidad 1 -

por la cual emigran cfilulaa epiteliales hacia 81 tejida concectiva. 

Hay zonas dando eat6 obliterado la interfase del tejido epitelial y C.Q, 

nectivo. 

La actividad proteolitica aumenta; las enzimas hidrolíticaa, la -

y ~cida, la beta-glucaaidasa 1 la betaglactosidasa -

la amino peptidaaa y la citacromoxidasa ast~n elevadas. 

~e cri~prueba la presencia de lisozimas y ~cida si~lico y diuminuye las 

palisacardioa y el RrJA. El plaem.in6geno, precursor de la enzima fibri­

componente normal de la encía se halla en merioreo -

en infl~macionea madaradsa a intensas. 



Hay menor cantidad de sulfhidriloa en el c~itclio de proliferación 

de .las inflomacionea, y en el epitelio degenerado di~minuyen o no loa 

hay. Los disulfitoo ausentes en el Lpitelio en prolif"raci6n diaminuyen 

en el epitelio degenerado y cst6n prcaentco ~n loo leucocitos. En el -

tejido conectivo ee hallan sulfhidriloa tanta en loo leucocitos como -

en auo localizaciones narmnlea. El gluc6gena en el tejido conectivo i.!J. 

flamedo y se eleva en el epitelio en proliferaci6n. El conoumo de oxi­

geno se eleva cuando la inflamación es leve y deciende cuando ea inte.!l 

ea. 

El desplazamiento de lo rclaci6n de epitelio y tejido conectivo -

contribuye al cambio de color que se oboervo cl!nicomente. El epitelio 

prolifero y loa brotes epitEllitüEm se profundizan dentro del tejido e.a. 

nectivo. Al misma tiempo, el v6lumun crcclcntc del trjido concectivo -

presiona al epitelio que lo cubre, produciendo su atrofia. Loo vasos -

aangu{neoa ingurgitados llegan a situarse a una c5lula epitelial o doa 

de distancia de la superficie. Las extensiones de tejido conectivo in~ 

flamado cercanaa'a la euperficle, separacias por los prolonaocioneo de 

loe brotes epitelialeo crean 5reas delimitadas de intensa rojez. 

La gingivitis cr6n1ca es un conflicto entre la deotrucci6n y le -

reparac16n. Irritantes locales persiatentes leaion~n la encía, prolon­

gan la 1nflamaci6n y provocan permeabilidad y exudado vascular anarm~­

infiltraci6n de 11quidoa~ células y enzimas del exudado infla­

tienen por consecuencia la degeneraci6n de las tejidos. Al mi!!_ 

mo .tie_mpa, se generan nuevas c6lulaa y fibras conectivas y nuevos vasos 

esfu8rzo continuo por reparar la leei6n tisular. Loa 

~cidce relacionndoa cun la fibrogénesie, están sume!!. 

periferia de áreas con inflamación cr6nica. Los cambice r.!:!, 

uitraestructuralee del epitelio incluyen el aumento ~e la 



cantidad y densidad de las fibras citopl6cmicus, tonfibrillas y p6rt1-

culea ribonucleoproteínicas, disminuci6n de la vacuolizuci6n citapl6a­

m1ca y también del eapacla celular a su tamaña natural. 

La interacci6n entre la destrucci6n y re~aruci6n afecta al calor, 

tamafio, consistencia y textura superficial de la encía. Si la vaacula­

r1zac16n ea elevada, predomina el exudcdo, y lo degcneraci6n del teji­

do y loe cambias del color san notables; oi lo corocteriatica predomi­

nante es la fibroaia, el colar de la encía vuelve o la normalidad, a -

pesar de la exiutencia de una gingivitis de larg~ dur:ci6n • 

La inflamaci6n cr6nica suele prasentoree junta con agrandamiento 

del tejido. La enc!a cambia de calar; o puede ser m&o fibrosa y no he­

morr6glca. Coma reg~a general es indolora. 

Ea pasible que la inflamaci6n aguda se auperpongs a la gingivitis 

cr6nica. Esos episodloo agudos tienen su origen en factores extr!neecae, 

o en estados de mala higiene oral. Loa foctoreo intrínsecas agravan a 

modifican, la inflamaci6n. Estas faatoreo incluyen el embarazo, defi-­

cienciae de la nutrici6n (vitamina C), trastornos end6crinaa, discra-­

aiae aanguíneaa que agravan o que modifican bastante lo reoccl.6n infl.!J. 

materia. 

La respuesta intr!noeca heredada de lo persona a una leai6n puede 

modificar laa reacciones. 

TRATAMIENTO. 

Una vez obtenido el diagn6otlco diferencial; dado en 6ete caso por 

manifestaciones .cllnicse y el ~ar~cter de la causa que origina le 

.gingivitis, puede indlcarae el tratamiento, sin olvidar la posible pr!!, 

intrínsecos que cambiarian o modificarían nueetro -

La el1minaci6n.de loe irritantes locales, el raupaje radicular y 



la enaeñanza de una higiene adecuada ayudan a reducir le inflamaci6n. 

Es neceuario recordar que el ~xito de cualquier tratamiento depe!!. 

de de la correcta indicaci6n de ~ste, y que los enfermos nuncan prese!!. 

tar6n signos y s!ntomas preestablecidos para cada enfermedad. 

El pr6nostico para la gingivitis cr6nica es favorable. 

GINGIVITIS CONDICIONADA 

Hay enfermedades ging1vslea en lea cuales la modif1caoi6n de las 

hormonas sexuales ea considerada como factor desencadenante a compli--

cante. 

la Encía en la Pubertad. 

Frecuentemente, la pubertad se acompaña de una reopueota exagerada 

de la encía a la irritac16n local, inflamac16n pronunciada, colorac16n 

rojo azulada, edema v agrandamiento son el resultado de irritantes lo-

cales que de ordinario generan una reopuesta gingival leve. El entre--

cruzamiento (averbite) anterior exceaiva agrava estou caeos a causa de 

loa efectos sobre agregados de la retenc16n de alimentos y leai6n de la 

enc!s del sector vestibular anterior y palatino, en el maxilar superior. 

Aunque la frecuencia y grnved;1d de la enfermedad aumenten durante 

la pubertad, es necesario comprender ,que no todas las persones presen­

tan estas manifestaciones durante este períoca; con el cuidado adecua­

do de la boca se puede prevenir. 

Cambios Gingivales Asociado~ al Ciclo Menstrual. 

Generalmente el cíclo menstrual no presenta cambios gingivalea n.!!_ 

t~bles, sin embargo puede producir algunos problemao. Our~nte el ciclo 

"mensirual aumenta la frecuencia de la gingivitis y se puede presenta~ 

_hemorragia gingival e h1nchaz6n de lac enc!ao en loa dlac que preceden 

·a la menatrueci6n. La movilidad dentaria horizontal aumenta en~re la -



tercera y la cuarta s~~una del ciclo mEnutrual. La c~nti~2~ de bacte--

riae en la saliva crece durante lu menetrunci6n y ovulaci6n. El exuda­

da de la encía lnflamadu aumenta indicando que la gingivitis preexisten 

te se agrcva, pero el liquido de loa ourcoa de la encía normal queda -

indemne. 

La presencie de ulceraciones en la mucusa bucal, aftaa, lesiones 

veaiculares y hemorragia, en loe dÍao que preceden a la menstruaci6n, 

as! como alterc:cionea y c:;ambios de col.or<!ci6n en lua papilas, interde.!l 

tariao, y ulceraci6n pereiotunte de la lungua y mucooa oral que empeora 

justo antes del período menstrual, son caracteristicao de la gengivitic 

de le menatruaci6n, que ~euaparecen cuando la paciente queda embarazada 

o bien se le administran estr6genas por vía general u hormona hipofi-­

siariu anterior. 

Se deocribio un síndro1"e buG<il denaminC!dO menogingivi tis trqnai t,5!_ 

ria peri6dica, que consiste en molestia, sensibilidad, enrrojecimiento 

y congesti6n de la encía con hemorragia cuando se realiza un esfuerzo 

n~rmnl de masticacl5n. Ente síndrome fu~ obaervGdo inmediatamente antes 

de le meontruación, en amenorreas de diferentes claaes, posterior a --

hiatarectomías, antes de le rotura del embaraza ectópico y despu~s de 

~l, y durante la menopausia y des~u6o de ella. La aenoibilidod de la -

boca y la lengua se alivio con estrógenos por vía general. 

Loa cambioo gingivcles c!clicos asociados o la menstruuci6n fueron 

atribuidos o desequilibrios hormonales y en ciertoa casos van precedi­

. dos de anteaedentea de dinfunción ovárica. 

Enfermedad Gin9ival en el ~mbarazo. 

El ernbDrazo por oi misma no produce gingivi tia, 6sta tiene su or,i 

gen en los irritantas locales. El cmbernzo ocent6a la reaµuesta gingi-

val a loa irritantes locales y praduc:;e un cuadra clínico dlrcr~ntc el 

'.;> .. 



que rn" ;Jr"~.t,nta en p .. cic,ntr.f: no l!•ílb;,;razadas. C:.·i ausencia de irri tantee 

.locales na hay cambios ~atables en la encía el Lmborazo act6a como un 

modificudor secundario. 

La intensidod de la ginoivitia cumLnto durante el em~urazo a par­

tir del cegundo y tercer meo. Pacientes con gingivitis cr6nicas leves­

durante el embaraza presentan zonao inflamodao que ae tornan exceoiva­

mente grandes y presentan cambios de coloruci6n y tendencia a la hemo­

rragia. 

La glngivi tic más in·~ensa r;e observa en el ot;t;:;vo mes, y crn E!l n~ 

vena disminuye, y la acumulación de pl;:;ca liigue el miarno patr5n. La c~ 

rrelaci6n entre la gingivitio y ln acumulaci5n de plnca ea más estre~­

cha d~e~u6s del parta que durante el embarazo, de ello se induce que -

el embara~o incluye otraa factores que agravan la respuesta inflamato­

ria ginglval a los irritantes lacolua. 

Caracteríatlcaa Clínicas. 

La vaocularid2d pronunciada ea lu característica más oobreeoliente~ 

La encía estli infl8mtJ[IB y su color varía del rojo brillante al rajo BZ.!:!. 

lado, la val~ncia moi·gi.nal e intErde11tarií:1 se halla edematiouda, se hu.!!. 

de a la presi6n, es de aspecto aframbueoada. El enrrojecimiento extremo 

.ea debido a la vascularidad marcada. Los cambioa'gingivales par lo gen]. 

~al son indaloroa, aslvo que se camµliquen con uno infecci6n aguda, 61-

emba1•azo. 

a la formac16n de una seudomembrana. En algunos ca-­

inflamada forma masa de aspecto tumoral denaminadaa tumor 

Hay una reducci6n parcial de la severidad de la gingivitis a loa 

.meaba dcspu6s.del parto, y luego de un ano el eutado de la encía -

Sin ombargo, la enc!a vuelve a la normalidad .m,1entraa 



haya irri tnntf~D locolrw. Duopulo cii;l e;,1bar¡¡::o t~11;ibi6n tlL•mlnuyrm la rn.9. 

vilidad dent:uiE! 1 el líquido gingivol y la profun:1iL1;1d ue lo bDlsa. 

Hi stopato lo¡¡í.a. 

Es una inflamaci6n vaoculorizado incop~cifíca. Hay infiltrado C.!:, 

lulor abundante con edema y degLner~ci6n del epitelio gingivnl y teji­

do conectivo. El epitelio es hiperplástico, con brotes lorgoo y diver­

soe grados de edema intracelular y extrocelulor e infiltrado de leuco-

citos. Con presencia de abundontea capiloreo neoformados ingurgitados, 

las ulceracioneo GUperf ici~les a lo formaci6n de una ueudomembrona son 

hallazgos ocasionales. 

Estudios histoquÍmicoa 1·avelan canLidadL:s .:normaleo de residuos -

gulcoproteínlcon inoolubles en agua y en alcohol. Hallazgos campors--­

bles oe pueden encantr~r en, gingivitio de la pubertad, menatruaci6n y 

en gingivitis deGcc1m,,tivaG Geveroo. Parn di ferencilll' luu cu1.11.Jiou del ·­

embarazo de los praducidus par irritantao localea Ge eGtudi6 la enclo 

insertada se descub1·16 qua el embarazo di ~•minuye ln querutizt1ci6n oupe!_ 

ficisl, aumenta la lagitud de loa brotes epitelialao y el oluc6geno en 

el epitelio. En el tejida conectivo lo capa baoal está adelgazada y la 

denuidad de loa complejos carbo-hidratao-proteinas y ~el gluc6oLno da 

la aubetancia fundamental está reducida. 

El efecto del embnrozo aobre la respuesto gingival a loa irritan-

loóalea se explica oobre una base hormonal. Hay un aumento sensi-­

de eetr6geno y la progeaterona durante el embarazo y una disminu-· 

c16n deepu~s del parto. La intensidad de la gingivitis varía con loe -

•.. nivelee hormonales en el embaraza. El agravamiento de la glnglvitia 

.fu~ atribuido principalmente el aumento de progesterona que produce la 

~dilataci6n y tuortuooidod de las microvaaoa gingivalea, estaois circu-

'· 1atoria y aumenta la suceptibilidad de la 1rritaci6n mecánica, lo cual 



favorece lo filtreci6n de líquido en loo t~jidos perivuscularea. 

Anticonceotivoo Hormonoleo y lo Encía. 

Los onticonceptivoa ho~Jonoles ogr~van le rea~uesto gingivol a --

irritaciones locales de una manero oimil2r a lo del embarazo y en un -

n6mero pequeílci de pacientes llego o producir alteraciones semejantes a 

lea del embarazo. 

GINGIVITIS OE5CAMAT1VA CRONICA. 
(GINGIVm;IS) 

Ea un trastorno poco común, que en su forma severa presenta caras 

ter!oticos clínicas llamativas. 

Se presento con mayor frecuencia en mujerea, deapuéa de los tre1.!!, 

ta aílris, pero puede presentarse en cualquier edad despu~o de la puber­

tad y as! mismo en hombres. Se puede pncontror en pacientea dentados o 

desdentados. 

La gingivitis descomutiva cr6nica se presento en diversos grados, 

que se agrupan: 

Forma leve: Se observa eri tr;rna di fu1m de la 1mc1a morgi nal 1 inteJ:_ 

dentario e insertodo; eo generalmente indolora, pero presenta un cam-• 

blo de colore~i6n muy marcado, ln forma leve es m&s com6n en mujeres -

de 17 a 23 añoe de edad, sin oignae generales de desequilibrio horma--

nal. 

For1no Modernrta: Presento manchas rojo brillante y úreos griaes -­

abarcan la enc!e marginal e insertada. La superficie es lisa y brl 

·, llante, la encía eo blanda. Se deprime levemente a la presión y el epl 

t~lio no se adhiere con fir~eza o los tejidos subyacenteo. Al dar mee.! 

a la encía contra el diente el epitelio se deocama y ~ueda expueoto 

tejido conectivo subyacente sangrante. La rnucoea del rer;to de la el!. 

c!e"ea·extremedamente liso y· brillante. Eote estado ca m&a froc4ente -



en peroonus de 30 n 40 wftos de udnd. Los p;:ciLn~l:o oquejon una oenso-­

ci6n de ardor y r;enoib1lidad a lo~; c:1r.1bio1; t6rr.iicoo. Lo inhuloci6n de 

aire es dolorosa. El paciente no puedo tolerar condimentos y el cupi-­

llado le produce la denudoci6n dolorosa de la superficie gingival. 

Forma Sevora: En euto rormo la superficie lingual oe halla monas 

afect~da que la labial, por que lo lengua y la fricci6n de loo excur-­

eioues i:J;;; loo ::i!iment.oa reducen la acumulación de irri ton tes locales y 

limitan la inflamaci6n. Eota formo se caracteriza por 6ro~o irregula-­

rea en los cuales la encio oct6 dnnudado y ce de calor rojo uubido. -­

Puesto que la encie que uepara estos 6r~as uu azul gria6c~u, el aspec­

to g1:neral de la encia oa 1rnteada lo 8u¡wrficio epitdial :;8 halla de~ 

menucuda y friable y es posible dcaprondur pcqueíloa parchea. 

Hay elounoe vaeoa superficinlea quo al romperse libLron un liqui­

do acuoso IJ ex;10m:n una i;up1:1·ficie subvacsnte roja y vivw. Un churro -

de aire dirigido a la encío produce la elev~ci6n del e~itclia y lo fo,!. 

maci6n ulterior de una burbúju. 

Loo &reos afect§das parece que se dcsplozon en ciif erantes direc-­

ciones sobre la encla. Lo membrana mucoso ea lisa y brillante, V pre-­

aenta una fisura en el carrillo, cerca de lo líneo da uclusi6n. 

La lesi6n ea en extrema doloroua. El pacionte no tolero alimentos 

condimentos o cambios n tQmperatura. Hay uno ocnseci6n cano-­

ardor seco on todn la cavidad bucal, que ce acentúa en las Z.9,. 

gingivoles denudadae. 

Histopatologfo. 

Loé cambias. pat~l6gicoo var1an en loo diferentes individuos, y oe 

en .don 6laaee principales: 

de tipo bulaeo. que uc cnruct~r1za por el 

conectivo. ri;;ticuiar y papilar por un exuds 



do influm<:toriu cJe ¡,¡Jerno, flbr.ino y leucocito. Se forman ampollaa sube.e, 

tibl12s Qranr'.l!>., c~n la uni6n de tejido conectivo y e,1itelio. En las prL:aS 

de las ampollas, la membrana basal ~H! halla c!estruida, los brotes epit,g_ 

lial~o son ramos, hay edema intercelular en la caµa baunl y el re~to -

del epitelio euté intacto. 

Gingivitia Deacumetivo del tipo liquenoide. Se caracteriza por una 

banda subepitelial densa de exudado inflamatorio crónico en el cual 

predominan loo linfocitos. El eµitelio ea a) atrófico, ain brotea epi­

telial:rn bic~n dc.:finidoo b) ;:itrófico con brotc.:o c:?pi telinles aislados B.!!, 

pecto de c?opiQ::rn. Lo lnfiltración c!e leucocitos y edema dentro del ep.!_ 

telio genera .ls separaci6n y vacuolizac16n de los cfilulas de lo capa -

basal y una capa o doa arriba de ulla. Se formen veslculao en lo uni6n, 

con udelgozumiunto y deuintegraci6n de lo membrana boaul y acporaci6n 

del epitelio del tcjido conectivo. Alll donde pcroiote la membrana ba-

sal SI! adhiere al ladu dd tejido conectivo de la vesícula. 

La microscopía demuestra que las alteraciones más Lmportantea son 

las de interfase epitelio-tejido conectivo. Hay edema intercelular y -

degenera~iGn intercelular de la copa baaol epitelial aaoclndos con in-. 
flamaci6n y forrnac16n de vealculas subepiteliolea o ampollas. La lámi-

na basal manifiesta irregularidades en la densidad y espesor, interru.a 

clones por degeneraci6n de cfilulaa epiteliales buseles y uno tendencia 

¡:¡· a·dherirse al tejido conectivt' que forma el piso de la ampolla. En al:, 

la l~mino baaal está ausente. 

·Las ampollas contienen material granular, residuos citoplásmicos 

n6cleos librea presumiblemente derivndos de c6lulaa li--

tejido conectivo ae hnlla material fibrilar fino y mate­

contMnido en fireaa de tipo vcniculnr. 

La céluloa F:.p1 tdiales ouperfi r:ialnB son psraqueratinizadaa., pero 

•• r •• 



la progreai6n de condenaaci6n está alterado. 

Los estudios histoquímicou aeRalan fragmentaci6n o maso informes 

de material PAS positivo, aumento de la intensidad tintorial y adelga­

zarnil!nto de la membrana basal, o su ausencia. Eatá presente el gluc6g_[ 

no y loa diaulfitoa diaminuyen en el epitelio, en laa zonoa de inflam.!! 

ci6n y en las que cubren laa vesículoo y empollaa. Con azul de tokuid,!. 

na, el tejido conectivo inflamado se tine metacrom5ticomente, granular 

y fibt1lar; en áreao no inflamadas, lo copa papilar es ortocrom~tica, 

en mescromaaia leve en la capa reticular. 

Etiología. 

Los cambios más importantes en lo gingivitis cr6ni~a son inflama­

torios y se producen. en la superficie vestibular, asociados o irritan­

tes locales. Sin embargo exiate la sosp~cho 1 aún no fundada, de que se 

trata de un estado degenerativo y que las alteraciones inflamatorias -

aon secundarias. Esta ea lo raz6n por lo cual a veces se le denomina -

gingivosis. Se intlican como facturriB etiologicos 1 el deser¡uil'ibrio ho!, 

monal, la deficiencia de estr6genos en la mujer y testosterona en el -

hombre y deficiencias nutricion,:les de lao hormonas oexuoh!a BB basa -

en el hecho de que aparece prBdominante en mujerea menopaúeicaa. Ea -­

~~ii~able que la mayoría de las casos de gingivitis descamativo cr6nica 

representan lesiones localizacios de liquen plano erosivo o de pirnfiga,1 

benlgn~ de las mucosas. La mayoría de loe pacientes con eoto enfer­

buena aelud general. Rlgunao veces se oboerva un cuadro 

en l~s gingivitis comunes, deopu6s de determinadas medicacio-­

la leucemia monocítica aguda, en la plasmacitaals y en caeos -

tl tratamiento de la gingivitis descamativa hu aido un problema ~ 

,,,,,,..".,·; ,,_,.,,., .. , 



de:;cic el momento L.:n qtw fué :reconocida cl5.nica11n:nte. La íl18':/or1a de los 

procedimicntoa hon aportado ~ola alivio t8mµoral. Lo aplicaci~n t6pica 

de hormonas estr6genos en f o:rma de pomada proporciona mejorla temporal 

en mu':/ pococ casos. Se obtuvieron mejorEs reaultodOL con la aplicrci6n 

t6pica de corlicoides. Se recomienda la pomada de corticoide (2.5 por 

100) en una base adhesivo (Kenolog Orabose) para obtener mejor1a clin,!. 

ca e hiatal6glca, el tratamiento con eco prepareci6n debe durar seis -

meaea o más. La higiene bucal debe ser excelente. ~n cacos rebelde y 

con dolar, ':/ cuanua reuulta dificil ma~ticar, se emplean aparatas-pro­

tectoras de p15stico. Cubren lo encía v conr.evan el medicamento. hlgu-

nas veces se confunde esta enfermedad con lo gingivitis ulceronecroti­

zante aguda. Sin embargo ea importante establecer la diferencia entre 

las dos, por que loa enjuaguea con agua oxígenada est6n contraindica-­

dos en ln gingivitis de~uemutiva. 

El pron6etico de la gingivitia descamntiva ee reoervado. Algunos 

pacientes por lo menos logran bienestar subjetivo mediante el uso de -

corticoides. 

GINGIVITIS ESGORBUTIGA 
(MU':/ discutido) 

La gingivitis eacorb6tica ilustra un aspecto de la influencia in­

aobre la inflamaci6n de la encía. Se presenta acompañada de -

generales de escorbuto, incluoo hemorragia de las articulaci& 

nea, m6aculos y piel e incapacid~d para caminar. La ende puede prese.!l. 

un calo~ rajo brillante y presenta gingivitis papilar y marginal -

puede extenderse hacia la encía inGertada. La encía 

ulcerada y hemorráglca. 

ASPECTO MICROSCOPICO 

M1croecopicalfli,!nte los tejitloo mueatran una encía muy edem~t.izada,, 



con inflamnci6n ugu~a, con ulcer~ci6n de la tatoll~ud da la sup~rficie 

de la bolsa. Loa vac;oo Bllngu!neo¡; r2ut{rn rliL;tmloG y rm todo encía las 

hemorragias microsc6picas son evidanteo. A mayor aumento uc ub5ervan -

numerosas macr6fagas. Llaneo de criutaluo de hemusiderina. Una de las 

caracter!aticas m§s notE·bles de la gingivitis eocorbÓtica es lll deaap]_ 

ci6n de las fibras del c6lagena del tejida conectivo. 

ETIULUGIA. 

La gingivitis escorbútica co una enfermedad raro, y camu11menta s,2. 

lo ae registra en la pr&ctica hospitalaria. 

Generalmente es una enfermedad intrínseca, de la cual las manife,! 

tacianes orales pueden sor un síntoma local y menor. 

Las siguientes pueden ser conoiderados como factores etiol6gicoa 

intrínsecos que contribuyen a la gingivitio, embaraza, pubertad, diob.!!, 

tes sacarina, envenenamiento con mctaleo y trautornos de lo nutrlci6n, 

teles cama deficiencias de ácido: asc61·bico. 

Al recapitular sabre la importancia de loa foctar8o intr!ncecoa -

en la etiología de la gingivitis, hay que aclarar que na hay factor i.!!. 

tr!naeca que, por sí mismo, pueda generar un proceso inflamatorio ---­

bucal localizado. El papel de los factores intrínsecas es el de agravar 

y modificar las alteraciones. 

De lo anterior se deduce que el pr6nostico periodontal para pacie.!J. 

con etiología intrínseca puede ser más reservada que pare pacientes 

eti6logía intr!nsecs primaria. 

TR~\TAMIEfHU. 

El tratamibnto inicial para poci1ntes can etiología intrlnseca, -

limita a dosis elevadas de vitamina .e 1500 g. por día durante una -

aemanr;i,· despu~a se reduce la dosis s 500 mg. por d1a du1·ante las aigu.!. 



untes cuutro u~~anoo; despu~a a 300 mg. par día du~unte un mes de ah! 

cm adel:.nte, a 100 mg. por día. 

Durante el período de medicación na se efectúa ning6n tratamiento 

local, lo uncia resuelve lo agudeza de la inflamación, y si persiste -

la gingivitis ·mcrginal y papilar, ~eta puede ser tratada localmente. 

El tratanicnto local puede consistir en: raspeje radicular y bue­

na higiene bucal. En algunos casos se precisa curetaje gingival; y --­

cuando hay gingivitie hiperplóstica puede eotar indicada la cirugía P!l., 

riodontal. 

HEMORRAGIA GINGIVAL. 

La hemorragia gingival anormal es un signo de enfermedad ginglval. 

Varíe en intensidad. duración y facilidad can que oc produce. 

Hemorragia Cr6nica y_ Recurrente. 

La causa más común en la inf lamaci6n crónica. La hemorragia ea pr,!!_ 

vacada por traumatismos mcc6nicos (cepillado dental, palillos, reten-~-. 

ci6n de alimentas, etc.). 

Hlstopatologia. 

La dilataci6n y la igurgitaci6n de loa capilares ouments la suace,a 

tibilidad a lesiones V hemorragias. Los agentes leoivoa que generan la 

1nfla~acl6n aumentan la permeabilidad del epitelio del surco mediante 

'~~debilitamiento del cemento intercelular y el ensanchamiento de lo~ 
:··. . 

eepaci~e. intercelulares. A medid~ que la inf lamaci6n se hace cr6nica, 

el.~pitelio del surco se ulcera. El exudado celular y líquido, y la -­

de nuevos veaoa sanguíneas y c6lulaa conectivas generan 

el epitelio de la cresta y la euµerficie externa de la -

int~rdentnria y murginal. El epitelio oe adelaazn y presenta di~ 

g'rad~e de degeneración. Coina lo!l capilcres se encuentran ingu.!:. 



gitadoo y mfia cerco de la eunerficie y el e1itelia ofrece raenor resis­

tencia los estímulos por lo común inocuos caui:;an roturo da loi; cu,1ila­

res y hemorragia gingival. 

La intensidad de la hemorragia y la facilidwd c,,n que es µravuco­

da depende de lo intensidad de lo 1nf1Gmaci6n. Des.1u~o de la rotura de 

loa vaeos, un mecanismo cumplejo induce lo hemoataslo. Las poredeo de 

loa vasos se contraen y el flujo sanguíneo disminuye; loo plaquetas se 

adhieren a loo bordea de los tejidoa; se forma un coagulo fibroso que 

se contrae V aproxima los bordes del 6rea lesionada. Hin embarga, la -

hemorrtgia 8e repite cuando eGa zona eu irritada. 

Hemorragia Aguda. 

Los P.piaoúíaa de hemorrugia gingiv<Jl B!Juna tienen au origen a ee 

producen eapont6neam~nte en la enferm~dud ginyivol aaucta. Las Lacera-­

cionea de la encía par un cepillado 1.rnllrgico a trozos co1'tCJntes de al,!. 

mentes duros producen hemorragia gingival incluso en ausc.rncia de enfe,t 

medad gingival. Lao quemaduras gingivelen producidas por camidoa calien 

tea o f6rmacoo aumenten la facilidad de hemorragia gingival. 

En la gingivitis ulceroecrotizante aguda hoy hemorragia expont6-­

nea o con provocaci6n leve. En eoto afecci6n loo vasos sanguíneos ih-­

gurgitadoa. del tejido conectivo inflamado se hallun expuuntos por dea­

?amaci6n del epitelio superficial necr6tico. 

: Hemorragia Gingival Anormal Asociada c .. n Altsracioneo Orgánicas. 

Hay alt~racianes orgánicas en las cuales la hemorragia gingival ea 

expontánea, o en lao cuales le hemorragia gingival que aigue a una irr.!, 

taci6n excesiva y de dificil control. Ellan son loa denomined9s enferm.t 

.dadee hemorrágicaa y constituyen una amplia gama de afeccion~e que vo­

r!on en etiología y manifvetacioneo cl!nicoa. Lotea enfermedades tienen 

una cariictcr!etica camGn: hemorragia anormal de la piel, 6rganos intci!,. 

1 



nos y utroc tejidu~, o~i cuMo en le mucoaa bucal. 

En ciertos ¡n.Jcic,n°!;CJG, la tem!enc:a hernorrógica puElde tener au orl 

gen en la falla de uno u m6a dEl luo mElcanisrnoe hemost6ticua. 

Laa altrracionc:rn hetTiorr5ci'·ºº oon los siguL.nteo: alteraciones VB.!!, 

cularea (deflciencia y vitamina C o alerglaa, corno p6rpura de Henoch -

Schonlein), olterocionco de las plaquetoo (p6rpure trornbocitop~nica -­

idiopfitica o p6rpura trornobocitopfinico oecundario a lesi6n difusa de -

la tnl:dula 6sea) 1 hipotrombinernia (deficiencia de vitamina K como cono,11 

cuEncia de una enfermedad hepútica), otros defl'ctos rJe coagulaci6n (h,11 

mofilia, leucemia, enfermedad de Chrlstmoa), deficiencia del factor -­

tr6mbapl~et1co (PF3 ) aecundarla a uromia y viruela pórpura. Puede haber 

hemorragia como conat:icuenciu d8 L1 adrninistroci6n de salicilatos y ant.!, 

coagulontEo corno dicumaro), y hepu~inu. 

l\GllMJDAr·,1r:rHú~ GINGIVALlS. 

AGRANDAMIENTO INFLAMATOHID.- Puede !ler conoccuencia de alteraciones i!). 

flamatorias crónicas ó agudos, las cr6nicas son la causa m~s común. 

AGRANüAMicfJTO INFLAtWíUHIU CRDNICO.- 1.-~da o Generali:tado.­

Camienza como un abultamiunto leve de la papila interdent~ria la encla 

marginal o embaa. En loa primeros eotudlaa se produce un abultamiento 

-en forma de salvavidas alrededor del diente afectado eote abultamiento 

tamafío hasta 11ue llega a cubrir parte de lea coronas, por -

general el agrandamiento ea PapHar 6 Marginal y puede ser localizs 

6 generalizado.- Su crecimiento ea lento e indalorg. 

,EPULISCIRCUNSCRITO (A6PlGTO TUMDRA62•- En ocasiones el agrandamiento -

glrtgival evoluciona como una masa circunscrita, pediculada que se ase­

meja a un. tumor 1 puede oer Interproximal 6 hallarse en el margen ging.!, 

la encía insertada, loo lesiones aon de crecimiento lento, 



por lo general ind. loras, es factible que disminuyan aopantfinuumun~e -

de tamaña y que deepu~s desaparezcan y se agranden continuamente, en -

ocasiones, se produce ulceración dolorosa del pliegue entre la masa y 

la encía adyacente. 

HISTOPATDLOGIA.- Las componentes microscópicos determinan característ.!, 

cae clínicas del agrandamiento como color, canoiotencia y textura las 

lesiones en cuya composición hay predbminancia de º'lulas inflamato--­

rias y líquidos correspondientes a alteraciones degenerativas son de -

color rojo a rojo azulado, blandas y friables con una ouperficia lisa 

y brillante. Producen el agrandamiento Gingival; Líquido Inflnmatoria 

y exudada celular, degeneración del Epitelio y Tejida Conectiva, Neo-­

formación de Capilares, Ingurgitación Capilar, Hemorragia, Prolifera-­

ci6n de Epitelio y Tejido Conectivo, nuevao fibroo col5genoo. 

ETIDLOGIA.- La causa es la Irritación Local Prolongada, higiene bucal 

insuficiente, maloclusianes 1 carieu de cuello, mfirgcnca dcobordantea -

de restauraciones dentariao mal contornadas 6 Pónticos, retensión de -

alimentas, respiración bucal, obstrucción nasal, h6bitas. 

AGílANDAMilNTO INFLAMATuRIO AGUDO.- 1.- Abaceso G1,!1!J.1,Ya.!,.- Ea una lesión 

localizada, dolorosa, de expansión rfipida que par lo general aparece -

rapldamente. Se limita al mGrgen gingival 6 Papila Interdentorio. En -

la alteración encontramos primero una hinchaz6n roja cuya superficie 

ea lisa y brillante, entre las 24 y 48 haraa, la lesión ea fluctuante 

~puntiaguda, con orificio en la superficie, por lo cual puede oer ex­

pul~ado un exudado purulento, loe dientes son sensibles a la percusión. 

HISTOPATuLOGIA.- El absceso gingival es un foco purulento can el tejida 

conectivo rodeada de leucoci tas pdimorfunuclearee, tejido edematizado 

e. ~ligurgitaci6n vascular, el Epitelio prcer;nta grados variabl8S de Ed.!J. 

Intracelular y Extracelular invasión de Leucocitos y Ulceras. 



~TiwLJLlia.- Es una r~o)ue~to a 1rritaci6n de cuerpos extraílos. 

AB5Ct.50 PARODwlHAL.- Loa obocesoa parodontales producen el agrnndumie.!!. 

to de la encía y afectan loa tejidos parodontol"s de auparte. El AbBC,!i!. 

so parwdontal es en si una inf lamaciún púrulenta localizada en loo te­

jidos parodontalea. 

El aboceso parodantal se puede formar por: 

1.- Penetración profunda de la infección proveniente de una bolsa par_!! 

dan tal. 

2.- Extensión Lateral de la inflamaciún proveniente de la superficie -

interna de una balsa parodantal, el obocesa se localiza cuando es­

tá obstruida el drenaje hacia lo luz de la balsa. 

3.- E~ uno balea que deocribe un tray~ctu tartucsa de la raíz. 

4.- Eliminación Incompleta de cálculos dur1mte el tratnmi1:mto de la bo,!. 

aa parodontal. 

s.- Oea;1uéa de un traumatisrn;:i del rliente ó perforación de la pared la-

teral de la ra!z en un tratamiento endodóntico. 

EL ABSCE5ü PAHUDJNTAL PUEDE SER AGUDU O GRDNICD. 

Abaceao agudo.- Encontramoo aíntonma como dolor irradiada pulsátil ae.n. 

sibilidad de la encla o la polpoc16n aensibilidod del diente a la per­

cusi6n~ movilidad dentaria. linfoa~enitis y manifeotacioneo genuralea 

como fiebre~ leucocitos y molustar general. El absceso aparece como -­

~na elevacl6n ovoide de li encía en la zona lateral de la raíz, la en­

cía ea edemática y ruja can una superficie liso y brillante. 

~(' .Abaceao cr6nico .- (Aspecto Radiográfico).- Ea el de una zona circune-­

fffC- · crita radiol6cida en el sector lntErol de la raíz. 
li:;.<.: 
~~~ D1ágn6atico.- Hiotoria clínica, hallazgos clÍnicoa y radlogr6ficoe de 
9;_:~ ' 
~;·,·:_:- la continuidad ele la lesión con el margen gingival t?B una prueba elfo.!, 
:,_,:'. 

,\¡,e; . ·ca de la pn:scmcin de un abaceeo parodontal •. 

~C~> _-
Ji;yr 
~~~~-; 



Abaceno Cr6nico.- Se prcHL:nta cor"n unu f ÍLttJla qui, "" nbre en 111 mucosa 

gingival en alguna parte de la ralz, el orificio de la fÍ8tula puede -

ser una abertura pequena, la fístula ~uedc estar cubi~rta par una masa 

pequena, rosada esffrica de tejido de gr2nuluci~n¡ por lo gLnerol. ll 

Absceso cr6nico es asintamótico, el p;icil.:ntu cuele rq¡istr.;r dolar so.E, 

do, le~e elevaci6n del diente y el deseo de mar~er y frotar el di~ntc. 

AGRANOAMIENTLi HIPE..RPLf\5TICLl NU INFLAMATUUl!J..- (Hieerplai;ia Ginoival).­

Hiperplasle.- Se refiere al aumento de tomaAo de los tcjidoo 6 de un -

6rgano 1 producido por c:l aumt2nto de la cnnti1:::id de uus Cürnpanentes ce­

lulares. La hlperplasia no inflamíltOl'io es genl!rt:cln par otrou fuctores 

que la irritacl6n local no eo com6n y oe encuentro con frecuencia sobre 

agregada al tratamiento con dilontina. 

Hiper¡.¡lesis Ginglval Asociada al Trn,t,~iJ:ent.o c:on Dilutina: 

El agrandaminnto gingival pravoc;1do :ior lo dilcitina s6ciicu (Oifenilhi­

dantoinata de Sodio) Anticonvulsivo usado para el tratamiento de la -­

Epilepsia, aparece en algunos pacienteu qu~ ingieren la droga. 

Caracter{sticoa Clínicas. 

La lesi6n primaria comienza cnmo un agrandamiento indoloro perlfArico 

ne el margen ginQivol vustibular y lingual y pupilas interdentari~s. 

La H1perp1as1a de origen dilantínico puede preLentaroe en bocas despr.!J. 

vistas de irritantes Locales. 

HISTQPATGLOGIA.- En el agi•andarnienta ne obGerva una hiperplasia pronu!!. 

ciada de ~ejido conectivo y epitelio hay Acantosis del Epitelio y bro­

~ ';tes Epi telialea alargado e que se extienden en profundidad dentro del -

tejido conectivo, 6sta preoenta hoces col&genos dencoa con aumento de 

Flbroblaatoa y vasos sanguineoa. Los agrandamiento recurrentes aparecen 

; coma te_iido de granulación compuesto ;mr cB,Jilnr1;\: y fibrablastJa jÓV!, 

\nea y .f.ib:rillas cal5genas 1rregularec; con algunos linfocitos • 

. i,:. 



una lecián rara de etialagia no ct~terminnda que ha sida designada ca 

elefantíasio gingivoestom!itica, fibroma difuoo fibromatosis idio~tica, 

etc,. 

Caracteríoticas Clínicas. 

Son afectados: Encía Marginal, Encia Inserta~a y Papilas Interctenta-­

rias, es camón que abarque las superficies veotibulares y linguales cte 

los dos maxilarEs, pero la las16n puede circunscribirse a un solo max.!, 

lar, la encía agrandada eo rosada, firme de consistencia semejante a -

la del cuerpo. 

HISTOPATULOGIA.- Hay un aumento abultado del tejida conectivo avaacu-

lar y que se compone de hocea colfigLJnos densas y numErosos fibroblas­

toa, el epitelio superficial está ensanchado y hay acantasis con bro­

tes alargados. 

ETIOLOGIA.- Puede ser heredetarla y la hiperplaoia oe denomina idio­

pnt!ca. 

AGRANDAMIENTO CJMBINADD.- Este cuada ae establece despuAa del tercer 

mes de embarazo, p~ro ea poaible que aparezco antes. 

,;;,;:;-.;:.;;.;;-.:.;.;;;.;;;.;;.;:-.--.....c-1.!_n.1.c•ª•ª•··- Ea una masa esférica circunscrita aplana-­

• .semejante a un hongo que hace protrusi6n desde el mfrgen oingival 

a el espacio lnterpraximal, tiende o expanderoe en sentida lateral v 
.~la prea16n de lengua y carrillos le dan su aspecto aplanado. 

compone de una masa central de tejido conectivo -

cubierta de epitelio escamoso estratificado. El -

· :tejido conectivo cuenta con numerar; o o capilares ingurgi todo u neofarm.2, . . 

c'lulas endoteliales coboideaa; el epitelio escama­

ea trotlficado se halla encrasado y tiene brotes epiteliales pro--

El agrandamiento glngival en el embarazo oe denomina Anglo 



Granuloma. La mayoria do lao onfermodo~oG gingiv~lLn que oe producen 

durante el embarazo pueden oer prevenidas mediante la eliminaci~n de 

los irritantes locolL.oo y el eot .. blecimiento de una hiuione bucal. 

AGRANDAM!LNTU ~N L~ PUBEílTAD.- Se preuenta tanto en Vdranea como en -

mujeres. 

Características Clínicos.- El tomona del ongrundamiento en mucho mayor 

del que se obssrvo hobi tuolmente en prenoncia de fuc·tor8o loes La com­

parables, es marginal e lnterdentorio y oe caracteriza por tener papi­

las interproximales abultadas, por lo genersl solo ne agranda la encía 

vestibular y las suporficien lingual8o quedan relativamente oanas, es­

to ocurre porque la acci6n mecfinics de la lengua y laa excuruiones de 

los alimentoa impiden la acumulación de irritnntes localea en lo supe.:. 

flcie lingual. 

HISTüPAT~LOGIA.- El cuadro microac6pico r.o el d8 lo inf lomaci6n cr6ni­

ca con edema abundante y alteraciones degenerativas concomitantea. 

AGRANDAMIENTO LEUCEMICO. 

Ceracter!aticaa Cl!nicaa.- Repreoenta una reopueota exagerada a la ---

1rritac16n local, que se manifieata por un infiltrado denso Leuc&mico 

verdadero ocurre en la leucemia aguda o aubaguda cuando hay irritantes 

locales y raras vecea en la leucemia cr6nica desde el punto de vista -

cl!nico el agrandamiento leuc&mico verdadero ea di fuoo o marginal lac.i::. 

ilzado 6 ~eneralizada. 

HISTOPATULUGIA.- El tejida conectivo ne infiltra can una maoa densa de 

leuéacitoa inmaduros y proliferantes cuya naturaleza específica va~ia 

aegGn la clase de leucemia, lus capilarea se hallan ingurgi tadoa, el -

tejido conectivo est& en su mayor parte edematizado y degenerado. El 

eplteiia presenta diverso grado de infiltruci6n leucocitaria con edema. 



AG!'<AfJDi'.iUUHU A:,uCI/l!)u A OEFIGk:Jl.;IA íJE VITrii·iiiJA C. 

En el eucorbuto ae incluye el agrandoniento de la cncío. La deficiencia 

de vitanina C no cauua por el misma la inflamaci6n ginaivol pero ai -

produce hemorragia, degenori6n colfigena y edema del tejido conectivo 

gingivnl, er.tás alteraciones modifican la reopueota de la encía a la 

1rritoci6n local, el efecto combinado de la deficiencia de lo vitamina 

C e inflamaci6n produce el agrandamiento gingival musivo en el escorb.!:!. 

to. 

Característica•: Clínicas.- El agrandamiento gingival en le deficiencia 

de vitíl~ina e es marginal, la encía es rojo a~ulada y friable con una 

superficie lioa y brillante. 

HISTOP1:.TOLUGIA.- La end n ;ne sen ta inf 11 trLiúo celular inf lnmntorio cr.2, 

nico con una reGpueata a!Juda en lo auperficie, hay algunas zunae de h.!!, 

morrngia con r:B:lilares ingurgi t¡¡doa, edema difuoo, degenerac16n col6g!!_ 

na y eticnces de fibras calágcmau 6 fibrabla::tos. 

AGRANDArUUHü CGNDIC:Iüf~;,Dü ESPECIFICO. 

Granulona Pi6gena.- Ea un agrandamiento gingival de aspecto tumoral -­

que ae considera como una nrnpuesta condic!om1da exagerada a un traum.!1!. 

tiomo pequeño. 

Caracteríoticaa Clínicas.- La leofón varía deade una maaa circunscrita 

e•f6riGa de aspecto tumoral can una baae pediculada lwota un agranda-• 

· mi~nto aplanado de supecto quelolde de baae ancha, ea rajo 6 p6rpura -

brillante, friable 6 fivme aeg6n su duraci6n, puede presentar 6lcerao 

·BUperficialcs y exudado purulento, ln leai6n evoluciona y se convierte 

a~pap1loma fibroepiteliul. 

: HISTllP1iTi.:LüGIA.- Se presenta como una mata de tejido de granulación 

,.con infiltrado celular inflamritnr.ia crórüco. El tratamiento conoite en 

la eliminnci6n quir~rgico de las h81ones ':J suprimir loo factarca irr!, 

tonta::: localca. 



AGr!ANOAMic.¡'.;TJ GHJGIVAL üE ll[Ll.'\:;f{LLLU. 

Características Clínicos.- Er.te agranda;llienta apurece cama uno deform]. 

ci6n abul toda de los contornos veutibular y marginal de la end.a, en -

dientes, en diferenter. cta¡rns de erupción. ;;C produce por la supor¡ma.!, 

ci6n de la encía a la primimmci;; normal del 12:.:inolte en la initaú ging.!, 

val de la corona, el agrandamiento puede peroistir huota que la odhe-­

rencia epitelial emigre desde el eomolte hasta lu uni6n umelocemento-­

ria. El agranuami~nto de deearrollo es fisiol6gico 1 cuando cote agran­

dm1ii::nta de desarrollo oe <HiOCiü o un;:i inflornoci6n marginal, el cuouro 

compuesto da la 1mprcoi6n de un ogrondomi~ntu gingivul extenso en cote 

casa es suficiente aliviar la 1nflarnuci6n marginal. 

HIST02ATOLüGIA.- Una zona de inflamoci6n cr6nica en el Margen gingivcl 

ea el hallazgo comón. 

ABSCE::iO GINGIVl\L.- Es una lesión locnlizucJu, doloro::;o, de expunsión r! 

pida, es raro que aparazca cuando laa bacteriou invaden por alguna ro­

tura de la superficie gingival, eotaa ooluciones de continuidad se ar.!, 

ginan durante la mud1cncilín 1 procedimh:ntoo de hioieno bucal 6 trata­

miento dental, al principio el surco g1ng1wal queda intacto, el aboce­

sa se extiende a la profundidad del tejido conectivo, ataca al huaoo -

olveolnr v se comuni.ca can el ou1·ca. La leoi6n oe riuede limitar al ma¿:, 

gen ginglval 6 papila intordontarin, en los primeros eotudios se pre-­

ae~ta como una hinchazón roja cuya superficie es liaa y brillante ontre 

24 y 40 horas ea comGn que la leoi6n sao fluctuante y puntiaguda -

un orificio en la superficie, del cual puede ser expulsado un exu­

dientGc pueden ser stineiblec a la p~rcuui~n, al -

rompe espnt~noamente. 

Hi~TU?HTLlL~GIA.- El Absceso gingivnl ns un foco µurulunto en tl tejida 

.opnactivo ;odeado de infiltrado diguso de leucocitou polimorfonuclonea 



tojida edematizado e ingurgit2ci~n vascular, el e~itelio pre~entn gra-

dar; vurinbli::o de euema intrucelular y extracelular invaoiún de leucoc.!, 

too y Úlceras. 

ETI~LGGIA.- El agrandamiento gingival inflamatorio aguda ea respuesta 

a irritoci6n de cuerpos extranos coma cerdau del ce)illa de dientes, -

etc., la leai6n se limito a le encía y no hay que cunfundirla con el -

absceso parodontal o lateral. 

ílECE&ION GINGIVAL. 

La recesión gingival eu un~ espacioión progreoiva de lo superficie 

radicular, producida por el deuplazamiento de la posici6n de la encía. 

Para comprenderla debemos onber cual es la posición real y aparente de 

la encía. 

Poeic16n Real.- Ea el nivel de la adherencia epitelial sabre el -

diente. 

Poa1ci6n aparente.- Es el nivel de la cresta del m~rgen gingival. 

te la poaici6n real, ne la poaici6n aparente lo que determina el 

grado de recesión. Hay deo claoeo de recesJ.6n: visible, que es abaerv.2. 

ble clinicamun~e¡ y oculte, que se halla cubierta por la encía y solo 

puede ser medida mediante la introducción de una sonda ha8ta el n!vel 

de la adherencia epitelial. La enfermedad parodontal parte de la raíz 

desnuda eutá cubierta por la pared infl2mada de la balsa, parte de la 

recesión eat6 oculta, parte de eila ea viaible. 

La.cantidad total de receai6n es la suma de las dos. La recesión 

r~fiere a la !ocallzaci6n de la encía, no a su ectado. 

, Es frecuente que la encíu recedida se halle influenciada pero --­

ser normal, a excepci6n de su poslci6n. La recesi6n ~uede limi~-

.a un diente o a un grupo de dientes, o ser generalizada. 

La receui6n puede producirse fisiológicamente con la ·edad-



(recesión fisiológica) o en cunciiciune::; 011u1·;:ir1l ..• (ncr.:;i{in µotnlt'igico) 

la diferem:io es de l]rado. La rccenión Qin~~ivul :.e· :;u11t11t¡¡ con lu t'Liüdj 

la frecuencia V6rla de ocho por cien un niílos 1 a cien por ciun Lleo)uls 

de los 50 aíloa. Las cauuas do la rcccai6n gingival eon: el cepilludo -

dentario inadecuado (obrasi6n gingivol), mol posición ~8ntnl, uingivi-

tia. La inserción alta del Frenillo, us un factor agravante, se supone, 

pero no ae comprobó que el trauma de la oclusión agrr1va la l't:cesión al 

acelerar la proliferación epitelial, iniciada pur lo irritación local. 

La suceptibiliuad o lo ncu•iÓn recibe la influc:nda de la posición 

de los dicntHH en el orca, lo ongulaclón de lo raíz en el huesa y en -

la curvatura mesiodiEJt;'ll cte lat; oupr.:rficie1; rlrmtnrios. En dientu:: incl,l,. 

nadas, girados o desplazados hacia vestibulor, !.a t;:;bla ó1,ea c.otli ade.!, 

·gazada o reducida en su altura. La rnE,,iÓn de la m,,t.tit;aci6n de lllimeil 

toa duras a, de un cepillado modr.:rodo elimino la uncia sin oost1!n y -­

produce la recesión. El efecto de la ongulaci6n du las ralees, en el -

hueso oobre la r11crJuión. Se Vl:l con frecuencia rm la z_;rrn de molaren o~ 

periores. Si la inclinación lingual úe la raiz palatina ea pronunciada, 

a· las ralees vestibularuc ue urlunton hacia ufuera, ul hueso dul lirr.:a 

curvical se Bdulgaza o 1.u acorta, la recu;iÚn [6 produce c¡¡¡;10 ccnsecue.!!. 

.cia del deBgacte de la enc{a m .. rginal nin sootl!n. 

En las malares superiores con ral~es inclinadoo, la receai6n es -

por la atrici6n oclusal. La ntrici6n ocluaal va acampanada de 

dentaria y acentuación de su inclinaci6n vuutibular normal. -

acrecienta la angulaci6n de la raiz palatina, reduce el nivel -·­

V. fomi.mta la recesi6n medicnte la dis1ünución tlE!l !.lai;tGn dll lo e!!. 

Importancia Clínico.- VariaD aopoctos ~e la recesi6n uingival lo 

·importante deade el punto do viota cllnico. Las ralees expuestas. 

'.r. 



receoi6n 1 deja la superficie dentaria oubyacente al dcucubitrto la 

cunl C!J muy SL:nuiblc, pr1rticu: ,r.incnte al t6cto. Hsí mismn, srm conGe-­

cuencia de la es~usici6n de ln DU)Lrficie raciiculnr, la iperLmla pulpar 

y síntaLlaB cu~cumitantes. 

La recesi6n interdentaria fUrLla euµacios, en los cuales se acumu­

lan reutos de alimentoo, placa y bactL:rias. 

CLASE DE t:.NF ,_,:;1 i ... OAD GlffüIVAL 

Reces! ~n. 

Atrofia gingival. 

Histo~atologla.• Denudaci6n cie cemunto con Miaraci5n de la adherencia 

epitelial en dirección al ~pice radicular. 

Etiología.- Fisiológica (envejecimiento). 

Patología (traumatismo mec6nico cepilla, r~ton~dares). 

Posición anormal de dientes cumbinada con traumatiomo mee,! 

nicoa, inflamación (asociada con irritación local) por de­

suso idiopático. 

DIAGNOSTICO.- Para realizar un tratamiento ca eaencial un diagn6etico 

correcto, el diagn65tico ha de incluir una valoración gcnerul del pe--

• ciente as! como uníl considercci6n de lo cavidad bucal. 

El~diagn6stico dLbe ser aistEm5tico y organizado ccn una finalidcd ea­

·pec!fica. Loa halluzgos deben cor armudos du man~ro que proporcionen -

una explicación coherente del problema porodontal del pacie:nte. El dial!, 

·~6stico debe res~onder o los aiguienteo preguntas • 

. 1~~ LCufilca aon los fwctoros localEo que causan la inflamaci6n gingival 

~y lari bolsos parodontel~o? 

: 2~-,¿i'reoenta el parocJonto pruebao de la exiutencia del trauma oclusal? 



3.- ¿Hay relacionen oclusolee que put:don mcr tomndi.:w t.:Dmu c:;¡11isa tle tra.!d. 

me de la oclusiún? 

4.- ¿Existen cambios ginaivolé!s y ¡:rnroriuntoll::e explicnblLls mLldinntt? fn,g_ 

tores locales o sugieren la posibilidad de una etiología oiotem6tica -­

concomitante? 

Es conveniente seguir una serie de procedirnlt!ntus poro el diognÚE., 

tico de la enfermedad parodantal. Las observacionea documentadas en la 

ficha permiten a la clínica hacer el diagn6otico aunque la faoe diag-­

n6nt1ca sea corta, reprer;cnto lo infor;:ioci ~n recogido de oboervaciones 

detollodao y siot~micae. 

Es preciso establecer el disgn6stico de lo afccc16n del paciente, 

hay que precisar las caracteríoticaa clínicoe de lo encía hay que ---­

aumentar los hallazgos salientes que conducen u asa dinnn6etico, ----­

además hoy que resumir loo factoreo etlol6glcao, as deaconocida hay que 

tr•:t;,r t>obre todo una base nln·~amútica. 

Apreciación general del pacien!E,: A partir del primer encuentro el op,g_ 

radar debe intentar una valoración general del paciente, est? incluye 

consideraciones aobru ul cLtadn mental y emocional, tempera~~ntu, oc-

titud y edad fisiol6gica del paciente. Eo lmport~nte reconocer la si-­

: guiente: Facies, hábitos orgánicos, marcha 1 pooturn, r1,:-i.1iradón, tem­

peratura, piel, ojo a 1 naríz 1 oí do, cuello, zonas submaxilares y parot,!. 

dea, historia dental (motivo de la consulta), serie radiográfica intr.2. 

modelos de eetudio, estado nutr1cional. Oespu&a se procede al -

de: labioa, mucosa bucal, piso de 10 boca, lengua, paladar, r.§_ 

g16n bucofaring~a. examen de loa dientes, lesiunee por dengn&te de los 

·dientes, hipersensibilidad, relHcirrnell de contacto proximal, movilidad 

dentaria, sensibilidad a la percusi6n, migreci~n patol6gica de las 

· "" .di'entea 1 dientes en ocluei6n, A. T .M., exG;.im1 del parotJonto placa y cal, 

. ·,,, 



los, enclo, bul~as ~aruduntalea nupuraciGn, muco~a en r8l:ci6n con las 

ápices, f~rmaciGn de f{Gtuloa, p~rdida 6sea alveolar. 

PtWíW::íTICü,- E.o lo aprecioc!;Ín de la evolución de lLJ enfermedad y la -

predicci6n de la reo~uecto al tratamiento por ello la precisi6n del -­

pron6stico de¡)cnde de lo c:(acto y completa que seo la infor¡,rnci6n rec,5!_ 

gida durante el exfimen. 

El pronáwtico depen~e de lo capacidad que posea el dentista para 

corregir todo daño que pueda haber generado la enfermedad y de la caps 

cidad y deterrnin::ción del paciE!nte, para mantener la salud dal parado.!!. 

to y loa dientes. El pronástlco que se determine puede ser bueno, rese~ 

vado 6 malo, muchas veces unos dientes tienen un pronóstico y los demás 

puoden tener otro en loo cosos el prnn6t:tico t;C lmr{1 diente por diente. 

PLAN DE THi\TAi.JICNTü.- Ea un prooromo organizado de procedimientos para 

eliminar loo slgnoo y olntomao de la enfermedad v reetnblecer la salud. 

Un plan de tratami~nto ee boea en los hollazooe del cxA~en en el diag­

n6stica, en lo etiología presuntivo de la enfermedad y en el prün6at1-

co. Se requiere el eofuerza planeada y mancomunada de paciente V prof,!l_ 

a1onal y con exepci6n de caoas de enfermedad parodantal. 

1. · PLAN DE TilATfüikNTO.- Es un programo organizado de procedimiento para 

eliminar loa sianoo y síntomas de ~a enfermedad y restablecer la salud. 

Un ~lan de tratamiento ue ba~a en loe hallazgos del examen en el diag­

ri6st1co, en la Etiología preventiva de la enfermedad y en el pron6sti­

requiere planaaci6n de parte del paciente v del dentiota; en al­

oaeae se precisa establecer el nómero de moaes del tratamiento. 

La finalidad del tratomianto es detener el proceso de destrucci6n 

en caso contraria llev~rís a la p~rdido de loa dientes y eotable-­

condicionca bucalea conducentaa a la salud poradontol~ El plan de 

se.determina sobre lo base de las neceaidadea del paciente 

;,.·.· 



V los hallazgos del exaoon inicial. El tr~tu~ientn :e cumpunu cio uno 

serie de pasos, se oriontarfi hacia lo cllmlnaci~n de lo inflouoci6n v 
la inst1tuci6n de un prugrama de higirmu bucul. 

En suma, los pr~cedimientoa a seguir en el examen, diogn6utico 1 -

pron6stico v plan de tratamiento non loo siguientes: 

1·- EXAMEN.- a) Entrevista. 

1) Estad!stica B6sico. 

2) Molestia principal. 

3) Historia Mfidica. 

b) Examen introbucal. 

e) Examen radiogr~f ico. 

2.- DiflGNlJSTICO. 

3 •• PRONOSTICO. 

4.- PlAN DE TRATAMIENTO. 

a) ~aspaje V alieamientu radiculares. 

b) Instrucción del control de placa {ae repite en seei.2, 

nea auceoivoa). 

e) Ajuste oclusal preliminar. 

d) Raspajo radicular. 

e) El1m1naci6n de otroa factores extr!naecoo (V. GR., -

m6rgenea desbordantea) extracciones, obtursciunca -­

temporalea. 

f) Revaluac16n. 

g) F.erul1zac16n temporal. 

h) Cirugía. 

1) Pequenoa movimientos dentarios. 

j) Ajuste acluaal definitivo. 

k) Raapaje radiculnr v enseñanza.del control de lo placa 

1 



1) Examen posterior al tr~toLliento. 

m) Plan de tr~tamiento reotaurador. 

n) Establecilíliento de un programa de marhenimiento (de.[ 

pués del tratamiento) de atención periodantal preve..!l. 

ti va. 

REGISTHJS.- Es preciso regiotrnr con exactitud el tratamiento realiza­

do en cada seai6n. Es esencial que oe haga el registro preciso de lo -

que se ha realizado. Anótese lea dragas recetadas, el tipo de cepillo 

indicado, el m~tudo de cepillado y otros procedimientos de higiene bu­

cal que se enseñaron. A medida que ae ejecute el trota1aiento, se con-­

trolará cada poso c3n el plan de tratamiento¡ en cada sesión deber6 -­

hacerse el registro completo y ordenado. Se incluir6n las citaciones -

de revaloraci6n para fechas apropisdao. 

INDICACIDN~S PARA EL USO DEL INSTRUMENTAL. 

Los instrumentos parodontal1~s están diseiíadua para finalidadea e.2. 

pecíficas 1 como la eliminación de cálculos, alisado de la superficie -

radicular, curetaje de la encía o r~moci6n de tejida enf~rmo. Al primer 

examen, la cantidnd de instrumentas que hay pnra finalidades similares 

induce a confusiones. Sin embarga es necesario seleccionar un juego r.!l 

lativarnente pequeHa que pueda sotiGfacer todas loa nEceoidades. 

En ocasiones es necesaria reducir el tamaílo de los instrumentos -

permitir que se alojen dentro de las balsea periadantalea sin --­

d~Nar la encía y superficies dentarias. 

CLASIFICACION DE IN5TRUHENTUS 

Los inotrumentos periodontnlco rat&n diseíladas, scg6n la finali--. 

que cumplan, como sí¡¡ue: 



Sondas periodunt¡¡les IJ Pinzas rnarc¡¡rJorus lll! trnhns, péll'o lu loe¡:¡-

lizaci6n marcado y dete~ílinoci6n de su curso aobre superficies denta--

rias individuales. 

Exploradores, para la localizaci6n de dep6sitos sabre los dientes. 

Raspadores superficiales (pesados), para la remoci6n de c&lculos 

supragingivalea. 

Raspadores profundos (finco), par¡¡ lo remoci6n de c~lculoa subgi.!l 

givalea. 

Azadas para la eliminaci6n de c&lculos aubgingivuleo y alisamien-

to de superficies radiculares. 

Curetas, para la remoci6n de la ou~erficie interna de la boleo y 

la adherencia epitelial, y para alisar superficies radiculareo. 

Instrumentas ultras6nicas, para el raspuje y limpieza de ouperfl­

cies dentarias y curetajes de la pared oingivol de los bolr.oc periodu.!l 

ta).ea. 

INSTRUMENTU5 PERIUDiiNTALES QUillURGIGOS, Azada quir6rgica 1 bisturi, 

elevador de periostio, tijeras, aspiradores. 

INSTRUM~NT~ci PARA LIMPIEZA V PULIDO. Tazao de goma, cepillos de -

cerda, portapulidores y tiras de papel para limpiar y pulir las super-

dentarias. 

SONDAS.- La sonda se debe introduci1• can una presi6n firme y sua­

haeta el fondo de la bolsa. La oondo debe cotur alineada con el eje 

del diente. Se deben efectuar varias mediciones para determinar 

la bolsa. 

MARCADüRAS DE B~LSAS.- Para marcar una bolsa se alinea la 

roma con el eje mayor del diente, IJ se le introduce hoota i;l fon. 

la bolsa.· Se presionan los extl·en100 hnoto que se unan, crliAndo -

sangrante e¡<terno que correr.pande al fondo de la bolsa. Se h~ 



cen morcas m6ltipleo paro trozar el curso de las bol"ºº sobre coda uno 

de }as superficies del diente. 

EXPLOílADLiílCS.- Se usan poro localizar los dep6sitoo oubgingivolee 

antes de raspar y para controlar la lisura de la raíz después del tra­

taMlento. 

RASPADuR~5 SUPERFICIAL~S.- Poro evitar hacer muescas en loo dien­

tes estos instrumentos oe activan con una ongulaci6n algo menor a soº 
respecto a la superfic1e dentaria. El borde cortnnte toma el c6lculo -

supragingival a lo altura de lo cresta del margen gingivol, y despren­

de el cfilculo con un movimiento f lrme y seguro hacia la corono. Este -

procedimiento se repite siotem5ticomente hasta que se eliminan todos -

loa cálculos visibles. 

RASPADOHlS PRDFUNDUS.- Se usan de lo manero oiguicnte: 

1.- Se intoduce la hoja haoto la profundidad de lo bolso de manero que 

forme un 'ngulo algo inferior B 90° con el diente. Se toma el c61-

culo aubgingival en su extremo inferior, cerca del fondo de la bol 

ea, y se desprende con un movimiento firme en dlrecci6n a la coro-

na • 

. ~.- En loa superficies vestibular y lingual ae puede introducir la hoja 

dentro de lo bolaa con la punta redondeada orientada apicolmente y 

la hoja contra la superficie dentaria. El instrumento ae activa a 

lo largo de la superficie del diente. 

CINCELES.- Diaoñadoo para superficies proximalea do dientes dema­

juntoa para permitir el usa de otras raspadores, por lo general 
. . 

la superficie vestibular. La curva suave 

po~ible que ae ectabilice c:ntra la superficie proximal 

.bcrde cortante toma el c~lculo oin hacer muesca~en el 



di1:mte. El instrumento se activa con un 111.;vi..1iu11i..u uu empuje o im¡iul-­

si6n mientras el contado de la hoja se mantiuna apoyado con firmeza --

contra la raíz. 

GURET~S.- Son inctrumbntos que su uoan para las paredes blandes -

de las bolsas paroduntoles, en lo eliminaci~n del ta~iz interno y la -

adherencia epitelial, y tambiln para eliminar fibrao periodon~alus de 

paredes de def ectoa 6seos correspondiente<. a las boluae infra6cr.as. -­

Tambiln se utiliza pera deeprendcr fragmentos de c6lculoo y alisar su-

perfici~e radiculorus. 

AZADA QUIHU~GIGA.- Se uso para dcsprlndcr loa porudes de los bol­

sas deo~ule de la incisión de la gingivectomla, tambifin es 6tll pnra -

alisar superficies rodicularao. 

SISTURIES.- Es un instrumento de extremo doble paro cualquier tipo 

de cirugía peradontal. 

ELEVADOR PERIOSTIGO.- Tiene diveruos uuoo. 

TIJUMS.- Para eliminar lEnguetne de tejido durante ln gingivectE., 

mía, recorta loe margenes del colgajo, agrandar incisianee en absceoaa 

perlodontales, eliminar inserciones ~uecularco en cirugía mucogingival. 
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~ignifico cxcioión dE lo encía. 

Ea um.i opter· ci~n 1::n dou tiem~iü5 que coniote en la eliminación de 

la encía enf1~rma y el rau;1aje y alioadu de la superficie radicular. 

La oingivectomía obtiene ~u eficacia de lo uiguiente: 

1.- Al eliminar la ;iorcd interna de la bolsa qu~ oculta la auperf.!. 

cia dcntorla proporciono la acdeoibil~dnd y visibilidad fundamentales 

p~ra lo remuci6n comrlcto de los dep6uitou au~crficinlco irritantes y 

el alisado o fundo de lau ralcus. 

2.- Al eliminar 21 tejido enf~rmo y loo irritant~o locolaa, crea 

un medio nmbiantc favorable ~era la clcrotlzaci6n gingivol y rc~taurn-

ci6n del contorno gingival fioiol6gico. Guondo ue uuu poro loa fineo a 

la qut! oc d~btina, la gingivetomía es 1:-J forma m6~1 efic{iz dP. tratamie.n. 

to eficiente. 

Cuando usar ln gingivectomía. 

Para eliminar boleas aupra6eeas. profundas. 

Para eliminar bolsos sunra6aeaD con pareden fibrosas. 

Agrandamientos gingivalcs. 

Lesiones de furcaci6n. 

Abocer.aa parodontales. 

Capuchones pcriocoronarioa •. 

Critcres gingivalcs interdentorias • 
. 'i. 

Cuando queda suficiente encia innetada como para que la exéiai6n 

de la pared de la bolsa deje una bando funcionalmente adecuada, -

Cuando la rnorfoloa1a 6aen no ncceuite rcrnodP.lado. 

. ; . . ' . 



Eliminoci~n de la Jolsa por Gingivectumlo. 

El uso m&s com6n de la ginvectomía, es le aliminnci6n de bclsas -

supra6seas profundas, en las cunleo no cu pasible ver en au totalidad 

loe dep6eitos sobre la raíz. Cum;do la pared de lo bolsa se sep;.ra con 

una oonda a chorro de aire tibio. 

La gingivectomia también oe usa para la elir.iin"ci6n de tudas 1ao 

balsea supraáscee. 

Le T6cnica de ílas~aj~ y Curetaje y lo gingivectum!a son eficaces 

para eliminar bolaaa parodontaloe, nada mfie hay que saber cuando oc usa 

ceda una de ellas. 

Si hay alguna duda de quu la bol~a puedo oer eliminada mediante -

rae?aje y curetujo, la dudo indlcA ln necesidad de la gingivectamfa. 

El operador debe eut~blccer el diagn6otica preciso para decidir antes 

de comenzar el trata.Jiento, cual es lo t6cnico que va o emplear, y aai 

no ee somete al paciente a das operociuneo, paro obtener un resultado 

que se puede obtener con una. 

El raopaje exceoiva durante el eafuerzo_in6t11 poro eliminar. uno 

balea par raspoje y curetoje genero oexibilidad radicular intensa. 

Comparación de rEsul tadoa abtenidaa eor ras paje y cu retaje V r¡or 

gingivectomia. 

Le gingivectam!a produce mayor reducci6n de la balua que el raap.!! 

je y curetaje. La residiva de la profundidad de le bolos, es mayar en 

las euperficiee vestibulares y linguales, que en zonas de interproxim.!l 

les, ello se debe, a la elevación de la encía y no de la migración --­

de la adherencia e~itelial. 

El raapaje y curetaje tiene por consecuencia reinserción. La p5r­

de ,insercHin o sea, reacción en zanoe trotadas par gingivectamia, 



ofir·m2do en aloun:it. e!.tutlills es rebatida i.:n utroo. 

Preparoci6n previa a lo cirugía porodontal. 

Por lo genural ocupa tres o cuatro oeoiunes, incluye roapaje y ali 

sado de las ri:iícea, eliminación de factorE:o arnbiuntoles localc!s desfav.!l. 

robles, carrocciún de alterscionco oclusales y si fuere necesario se -

confecciono ffirulas temporales y protectores nocturnos para el control 

de la movilidad dentaria excesiva, para disminuir fuerzas oclusales e.li 

cesivas y aliviar hábitos como el bruxismo, se integran estados aist6-

micos que pueden 8Vitor la cicratizoción, tficnico úc cepillado. 

La preparoci6n previo es un tratamiento incomploto, mejoro el es­

tada de la encía al reducir la enfermedad de la inflamoci6n, y reduce 

la extensi6n de lo leai6n. Ayudo tanbién o determinar el tratamiento -

que ae precisa, la respuesta del tejido oc usa como gula para tomar -­

una decisi6n rr1a;:iecto fl la ntJcesidod cte la cirugfa paroctontal y la té,E_ 

nica que se usar§. 

La aplicación de la preparación previo crea una boca más limpia, 

reduce la hemorragia durante la cirugía y mejora el estado de loa tej,!. 

das, sobre los cuul~a se realizarán loo procedimientos quir6rgicae. 

El ranpaje no mejora la cicatrizaci6n después de la gingivectamía 

o la forma gingival. En lo gingivectom!a precedida de raspaje hay menor 

loa das procedimientaa, somete ol paciente a un -

doble, comunmcnte·no hay otraa cambias sanguíneos desµu&s de la 

. La enfermedad gingival aguda, debe ser eliminada antes de hacer -

y el paciente debe de estor libre de síntomas un mes 

de realizar la glngivectomía. 



Procedimientos paso e pü_GE..J.!Llra_1:colizor l;-'..Jl_inglvt1ctomío. 

Premedi cocitÍn d d p<::ci sntCJ opruir,i vo. - Se prr:1;i; d í.co cun .;CJ1íli.Jutol 

cien miliara1nuG o con otros sedontec. 

Anesteaia.- La. gingivCJctom!a es indulora, CJG ¡:irl1ciso aneotccior -

bien con inyecciones regionales e infiltrotiva, o veces puede ocr uti­

lizada la inyecciún directa E?n la papila. 

ORDEN DEL TíllHAMIENTO 

Primera oesión de trutamilnto.- Operar el cuudruntCJ inferior derEcho. 

Segunda seai6n de tratamiento.- íletirur op6sito del cuodrunte inferior 

derecho¡ introducir el c~ntrol de placa por el pocientE?. 

OpE?rar cuadrante superior derecho. 

TercE?ra sesi6n de tratamiento.- Retirar ap6oito del cuadrante superior 

derecha¡ revioiún dE?l cuntrol de placa. Operar cuadrante inferi~r iz-­

quierdo. 

Guarta sesi6n de tratamiento.- Retirar ap6situa del cuadrante inferior 

izquierdo; revisión del control de placa. Operur cuadrante superior i,!_ 

quierdo. 

Quinta auaión de trata~icn~o.- Retirar apóuitu del cuad~ante auperior 

izquisrdo¡ revisi6n del control de placa. 

·s~xtG seai6n y siguientes.- Revisi6n d8l control de placa y ajuste de 

si se precisa. 

boleas de cada superficie se exploran con -~ 

pinza marcadora de bolsa. 

instrumento Be sostiene con el extremo marcador alineado con el 

· mayor del lente. 

El extremo recto oe introduce hasta la baoc de lo bulsc, y al nlvul 

al unir loa extremos de la pinza, produciendo un punto ean.gra.u 



tu on l<:J ou;Jr;rf ccir~ e:do:rn¡¡, se 111r1rco oi:;trcméiticn11wntr. comcnzcndo por 

le superficie c'.Lt· .. l del Úl1.imu dii;nte, uiguit,ndo por Vf?ctibulor, ha-­

cia la lfncu mcdl¡¡. l::;tu LW r1..,ite por linoual. Codo bolnu oc ma1·ca en 

variaa .1artco pura dibujar au curoo oubre cada ou~orficie. 

Corte cie'la uncía.- Se puede cortar con bisturíes parodantales, -

escalpelo o tijeras. La elección se baso en la E:!xperir=11cio individual, 

se pueden usar bisturíes números 20 g. y 21 g., pnra lao insiciones en 

las superficies ve~;tibular y lingual. Los bisturíes interdE.?ntales núm.!!, 

ror. 22 g. y 23 g. ~ sD uoan pa1·a cu1oplemontar las incisiones interdent.!!. 

les donde se precise, y los bioturíeo Bord-Parkor números 11 y 12 1 y -

las tijeras se usan cumo instrumcntus auxiliareo. 

Incieiunos continuos y d~scontlnuao. 

Incisión discontinua.- Se comienza en vestibular del ángulo distal 

del último d1r>nte, IJ oe ovonzo hoci:i t:l oectu:L' u11turiur, uiauiendo el 

curoo de loo bQloao, extondicndooe o trav6s de la encio interdentario 

hasta alcanzar el ángulo distavestibulor del diente siguienta. La otra 

1ncisi6n comienza allí donde lo anturior cruza el ocpocio interdenta-­

ria, y se llevo hasta al ángulo distavestibular del diente siguiente, 

euto se rc~ite hasta la línea media. 

Incisión continua.- Se comienza Dn vestibular del último diente -

sin interrupción, hasta el oector anterior siguiendo el curso de los -

balsas hasta lo línea media. Las incersionos de los frenillos que esten 

eh la trayectoria ae racolocarán para evitar tensiones sobre lo encía 

durante la cicatrizaci6n, esto se r~pite en la superficie lingual, 

· p~ra cvitor, vsoos y nervioo del conducto incisivo, las incision9s ae 

har6n en loo ladas de la papila incisiva a trav~u de ella. 

Incisi6n dictnl.- Una vez hechos las incisiones se les une con 

incisÚn en la. superficie distal del Último diente biselado, de m_e. 



do que coincida ccn lnu incisiJncu vc~tibulor y linuual. 

Como hacer la incioión.- La incio16n d1~llc e: tar lo mlio ceri:;a posl, 

ble del hueso sin exr~ncrlo 1 para eliminar el tejido blondu coronurio 

al hueso. 

Esto es 1mpo~tonte porque: 

1.- Se elimina la totalidad de lo adherencia eritulial. 

2.- Expone todos los dep6sitoo radiculares del fondo de la bolsa. 

3.- Elimina tejido fibrooo. 

Esto evita la necesidad de una segunda aparoci6n para re~odelor la 

encía, una vez hecha la gingingivectom1a. 

La 1nceroi6n ee biselará aproximadamente en 45° en la ouperficie 

dentario, el biael mal hecho deja una Mc~cta fibrosa, y la acumulac16n 

de placa y alimentos, puede dar lugar a la residiva de las bolaao. 

En la medida de lo posible, la incioi6n debe llevar lo forme fest.E, 

niada de la encía, la bolsa enferma, se quitar& por completo, incluso 

ai esto demanda apartarse de la formo normal de la encia. 

La inc1ei6n .debe traspaoar completamente las tejidos blandos en -

dirección al diente. 51 durante la aperoci6n se compruebo 1 que la incJ:. 

sión es inadecu2da, hay que modificarla. 

Dientes adyacentes a zonas deedentadab.- Se hacen las incisiones 

corrientes sobre loa superficies veotlbular y lingual, sdem6s oe hace 

·1nciei6n individual, a trav&a dol reborde deodentado por apical a 

bolsas ·y carca del hueso. 

El1~1naci6ride la encía marginal e intcrdentaris.- Se comienza en 

del 6l~imo ~iDnte 1 se desprende el margen gingivol 1 oiguiendo -

con una sala quir1hgica y raspadores superficiales. El in,! 

coloca profundament~ en lR incisi6n, y se le mueve en di--

~an movimiento lento y firme. 



Aprcciucl~n del compo de operaci6n.- ~e ve lo siguiente: 

1.-. Tejido de granulaci6n lobular. 

2.- Cálculo, es pordo ubGcuro de conoietcncia e6lido y algunas partí­

culas del mioma color que la raíz. 

3.- Uno banda ~obru lo raíz donde se inaertoba lo bolsa de color cla-

ro. 

Eliminaci6n df.! te,jido de ~ranulación.- Se elimina antes del rasp.2, 

je, para que la hemorragia no entorpezca. la operaci6n, esto se hace --
con curt!tos por dcbcjo del tejido da granulaciún, esto dejará al de OC!!, 

bierto el hueso subyacente o llíl8 capo de tejido fibrooo. 

El1m1naci6n de cfilculo y oubatancib radiculor necr6tica.- El 'xito 

de la gingivectomía, de~~nde en gran medida, con que so raspo y oe ali­

se la r¡:¡lz, ct,ta dubcrú lmccrse inmcdLitumcntL: después de que se retirt'.i 

el tejido de gronuleci5n, y no Be posterg¡;:r6 ~nro seaionea futurao par 

las siguientca razonen: 

1.- Las raíces san mós visibles y acceGibles. 

2.- Ls encía no cicotrizarfi adecuadamente si se dejón dep6aitos sobre 

las raíceo cuando eat6n enrnaAcarodna por lo inflora¡:¡ci6n. 

3.- La postergoci6n introduce a una operaci6n m6o 1 inneceo~rla. 

Manejo del margen 6oeo alveolar.- En el tratamiento de boluas su­

el limada a aliseda del hueso es necesario y pPrjuciici~l, re­

cicatrizaci6n y reduce la altura del hueso, el mórgen óseo es 

~edondeado por el proceso de cicatrizaci6n natural. 

Las trab~culas que formen el mfirgen 6sea rugoso debajo de la bol­

proparcionan un piso donde oa depooite hueso nuevo, y donde se in­

nuevas fibras para mayor soatén del dir.nte, el limado de la ou-

6ses, leaiiinri las céluli;:s farmaclorao de hueso qull cubren lao 

: tri.:béculaa 6stms y eo11r:;cios endastial1ia. El limuda del i1u1:so desprende 



fragmentos que se nPc:rosnn y uctúan coi.io irri t•·,ntLls 1 y huce que LlL: prE. 

longue la fase exudetiva de ln infl.01.1¡_¡aiÓn y retardan la cicutriznción. 

Higiene previa a la colocación del apósito.- Se observa cada diel!. 

te antes de colocar el apóoito, para detectcr c6lculo u tLjldo blando, 

la zona ae lava con agua tibia y BLl cubre lu zuno cun un trazo de gasa 

doblada en u, se le indica al paciente que muerda la 9000 1 la cual ee 

deja hasta que cesa la hemorragia. 

El coágulo sanguíneo.- Antes de colocar el apóoito, la superficie 

cortada debe ester cubierta por el coágulo, Gote protege lo hcriUa y -

lÓgica~cnte la cicatrización; no debe ser muy grande el co5gulo 1 por -

que entorpece la colocación del ap6eito y fovoruce o l~ colocac16n de 

bacterias. Adem6s oi hoy inflamaci6n del u~itulio, cruce hacia lo raiz, 

lo cual limito la altura de lo ineerci6n del tejido conectivo. 

Ap6sito poruduntal.- Es una curaciGn y protección am?leada en los 

tratamientos quirúrglcos porodontolus. 

Preparación.- Ea un polvo y un líquido que oe mezclan con una ea­

pótula de madera, el polvo ce va incorporando groduolmonte al liquido 

houto que se forme uno poatn conaiutente, ue omaco ~5s polvo con las -

dedos hasta que se toma como la masilla, no pugajosa. 

Como aplicar el ap6sito porodontol.- Se hocen dos cilindroa de la 

~iS·- languitud aproximada del cuc.dronte trotmlo 1 el extrer.10 de uno de ellos 
t~;-,: .. . 
~.~_: .. _._'.J_ ••... -.·dª .. ·ee 1_dúo 1b~01om0en forma de ganchos y se octapata a la au 1wrfi cia rnóa dt stal -
. ~ diente, hacia la linea media, preaionandalo ouavemente en -

it'.·t posic16n a lo largo del márgen gingival e interproximal, esto ea, en -

~¡.;r: .,1a-!luperficie veutibular, el uegundo se aplica t:n la superficie lingual 

W'.,;:Y.1gualmente hacia la Hnea mt:dia. Los cilindros se unen en las zonas i.!J. 

i~~J;}te-~proximalea, presionandolo suavemente sobre loo superficies ve~tibu­
f-,:\, le.~. Y lingual; cuando exiaten zonr'1a desdentadas, el ap6sito cubrirá __ 
~l~/'· -.·. 
r"lh, 

~¡~;¡ 



~~t&u zonas. ~1 ep~oito debe cubrir com~lutamcnte la superficie cortada 

de la ancla, el exceuo del oµóuito irrito el pliegue mucoveotibular y -

el ploo de la boca, y además uvita el llbre movimianto ~e le lengua. El 

apósito que interfiero la oclusión, debe oer cortado una vez colocado -

el apósito, y ·despu6s de quince minutoo se ret::ortará. E.l paciente no B..!l, 

rá deepedida hasta que no t::eae el infiltrado de la oangre por debajo 

del apési ta. 

Funciones del ap6sito.- El apósito no es curat~va, ayuda a la cu­

raci6n puesto que protege el tejido. El opósi to cum.1le las funciones -

siguientes: 

1.- Controla la hemorragia deapu~a de la operación. 

2.- Reduce la posibilidad de infección o hemorragia poatoperataria. 

3.- Proporciona la ferulización de dientea móviles. 

4.- Facilita la cicatrización y evita la irritaci6n pravinente de la 

placa y residuaa de olimentoa. 

Otras hechos referentes al sp6sita.- Comn regla general el ap6sito 

ae deja una semana. Si se produce hemorragia a travfis del ap6sito en -

cualquier momento durante la oem1ma, el aperador debe rictirar E?l ap6s.!_ 

tá y localizar el puntu H<ingi'ontl!. ílei;ulta Útil enjuagar la boca con -

enjuagatorios. 

Instrucciones para el paciente despu~s de la gingivectomía del -­

Se lo explicar& al paciunte, qu~ oo le ha colocado 

que servir6 para trotegerlo de la irritación, el dolor, 

ayudará a la oicatrizaci6n y que podrá realizar sus actividades 

comodamente, puede tardar tiem~a en ccostumbraroe, no lo debe 

si se desprende acudirá a consulta, el apósito se retirará en 

visita, na dcberi tQmar alimentos calientes en-un lap~o de 

para per1oitir .el endur~cimit:nta del misriio, la dieta i:lebe. -



ser blanda, evitcnae cítricos, bcbidaa ulcoh6licns, alimuntGs muy con­

dimentados, no fumcr, no enju~uur~c durante el dio en qu~ :ie co1oc6 el 

ap6sito, pero si al día siguiente, el enjuagnturio debe ser diluido 

en agua, evitar ejercicios excoaivoo 1 y lVitar el aol. 

El pacientE! durante lo pri1,1cra nE!r,rnna postoperatoria.- Bien resl_k 

zada la gingivectom!a, no debe haber probhmaa, loa secuelna drrnf¡:¡vor.s, 

bles serin la excepci6n y no lo regla. Durante la primera oe~ana puede 

surgir lo siguiente: 

· 1.- Hemorragia persistente.- tie dc!JErÚ qui tur l:l apÓGi to ¡¡aro c;:intro­

lar la hemorragia por cualquier medio y volver ~ colocarlo. 

2.- Sensibilidad a la pE!rcusi6n.- Hay que interrogar Jl paciente sobre 

la evoluci6n de loa síntomas, cwcmdu lfl i11tenaid¡¡d diuminuye, en -

un a1ntuma favorable, se retiro el apóoito, se localiza la zona, -

se detecta oi hay inf8cción o irri t<1clún, uu limpin o oP. inaide P.!:!. 

ra proporcionar drenaje v oE! cclocíl el apósito. 

3.- Hinchazón.- Es com6n dentro de lus primeros dfaa y ~o frecuente -

que r8pito al cuarto día que se pracioe quitar el ap6alto. La ad­

ministraci6n de 250 mg. da penicilina cada 4 horas durante 48 ho­

ras, ea Gtil como medida profilactica, en la siguiente curoci6n. 

4.- Senoac16n de debilidad.- A veces el paciente refiere haberlas sen 

tido durantE! 211 horas des.iués de la operoción, BE! previene ¡¡¡ecJie,!l 

te mE!dicaci6n con 250 mg. de penicilina cado 3 horas comenzando -

un dla antes de la aiguiEnte operoci6n y 24 horas daapu~a de la -

misma. 

B.etiro del ap6aito paradontal y sesi6n de: cuidados.- :Je r1,tirEl el 

ap6sito cun uno azada ejerciendo preo16n lateral ouave, loa trozos que 

.queden detenidos se retiran con raspador~s, la zuna se luva con agua -

~lbia para eliminar restaa aup~rficiales. 



4ue aC' nb::-..:rv•1 uurunte el n tiro dr.l apÓ!':i to.- La superficie gin­

giv8l flf' enc:u ·ntrn cubir rt.e di" nuevo epi tE!lio, que 110 l1ay que toi.;ar, -

se pueden cncontrnr r~biduos de alimentos qut. ne eliminan con torundas 

de algodón. Suele haber sc:mcibilidad u lon cumbias térmicos y los die.!!. 

t~s pucd1.:n ctter pigmcntodoa; puede haber remanentes de c6lculos y te­

jidoa de granuluci6n. 

Tejido de granulaci6n persistente.- Se elimine este tejido, que -

pone al descubierto el c6lculo, oe elimina y GE ulina lo raíz. 

G6lnulo.- Une VLZ rctirudo el ~p6aitu ne observan todaa las zonas 

del cuadronte y ¡¡e elimim:irá 1.:l cálculo que :;e encuE2ntre. 

Frecuuntementu los aurcoo lle lau superficiee rodlcul~rcs proxima­

les ·Y zonao clc furcución son acctoL.G por c.lum!e '-'U í'6cil posar por alto 

cálculoo. 

Ee aconsejuble r(!pLtir e)_ ap6oito una se;,1sna mús en paci1cntas can.: 

1.- Umbral doluruuu buju, quu su alLnten muy inc6mudon cuando se l~a 

quita el ap6sito. 

2.- Lesiones porudontal~s muy grandes. 

3.- Cicatrización lEnta. 

Movilidad dentnria.- Inmediatam~nte des~u~s de la gingivectomla, 

aumento lo movilit!ad dentaria, pero o medida qu., !;u acerco u cuatro B!, 

.manas diominuye. 

Control Final de los superficies radiculares.- Cuidado de la boca 

.mi8ntras BE2 hace la gingivectomla. 

Comienza una vez retirado el op6sito del primor cuudrante, se le 

la zona lo más lim,iia posibl1:, aunque no se puede C.!!, 

el uso suave de lim~indores intt:rdsntnrios, hilo den­

r.;u-.,vc con ¡;gua. t::l ce,Jillcdo se l1r:rú c:1nt arme lo vaya 



l. 

LiingivH:turnl~.- i-'or lo !Ji:m,r;;.i. .la 1Jilll]ivc<;t .• "1Ín se rt,alizu un el 

consultorio, por cuüci:r;:ntcs, CDcb H ... r1u :11r<J ;:. vr:cu: nl puc;iLntL le -

interesa que oe l& trate d~ uno aula vez, eato, r~qui~rc hospitoliZH-­

ción. 

HdemfiB de la QÍ111JÍVCctamÍ~ Cfl la mi~rao OpLr~ci6n BC hurfn loo pro 

cedimicntos ?Brodontolca nccesurius. 

Indicaciones. 

Protección del poci~nte.- Este grupo incluye paciLntee con enfLr­

medod cardiovasculnr, diabetes, hipertioidismo, loe somPtidou e trnta­

mientos colestcroides, y los (]llf~ tiP.ncn antt•c1:¡Jentr.G de filbre reum5tJ:. 

ca o tcmil;nLiull liemorrágicoa. 

La finaliciad de la lunpi tnliz<:1ción eo protegr)r al prJcil:nte, pre-­

viendo su carencia específica, no es realizar la cirugía parodontal 

curcnrJri está contraindic<1du pu1' el r,. trwo ~r.n _ru.l Lle.l ¡rnci2nte. 

Operaci6n.- Lo gingivc~tornío ae realiza en la nlao de oper~ciones 

coíi la l!spalda del paciLntt! ele•vada apru)(ifíl:~c!mnte un ángulo de 308 y -

la cabeza al nivel de lou cudos del operador. El ayudante se coloca en 

el ludo de lo mesa, opuesta al opcrldur, oe trato primero la mandíbula, 

ltl t6cnica es lo mi~ma qu~ se realiza ~or cuadrantes, el ap6aitu se -­

aplica uno V8Z que cesó la hemorragia. 



c1;r1GLU~I.Ji'lt.5 

La prostodoncin oc hu cunvertido en uno parte vital e integral de -

la pr6ctico dentnl general. 

El objetivo fundumentnl ea proporcionar lo informuciún mínima nece­

saria y dnr una l!X¡1l icHciún ele las t~cnicao y procedimientos emple!!_ 

dos en la porodoncia, rle este mudo, este tr~bajo pretrnde enf~tizar 

la import«ncia de la pruvendún y la int1:?rsepción de aquellas tras­

tornos que nudieran cauoar la dHG\rucci6n de loo tcjidor blanda y -

duros del parodunto dando cama consecuencia final La p6rdida de loe 

dientes. 

Debemos conocer suficientemente el problema que el paciente presen­

ta y con ello establecer el tratamiento, pues de ello dependerfi el 

~xito que se abtl!nga. 

He aquí 9ueo, un corto comentario sobre la gingivitia, una de las -

enfurmudadea que la Odontología ha podido dar un tratamiento, coma 

-~a cada ~rob~~ma petol6gica dental que ne va presentando y asi, ir -

~Llitando lea barreras que impiden llevar una vida feliz y placenta­

, ra, tr<Jtando de .or111Hr el dalo'r, el sufrimiento y buscando la tra.n. 

es el dtber del Odontologo. 
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