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••• CAPITULO I 

ANATOMIA, HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LOS TEJIDOS PARODONTALES 

Para comprender como surge una enfermedad es necesario cono­
cer la estructura y funcionamiento normales. LOS tejidos que - -
constituyen el periodonto difieren de origen y caricter, pero se 
combinan para formar una unidad biológica y funcional que sirve­
para rodear, soatener y anclar los diente• en los maxilares. 

El periodonto esti formado por la encía y el sistema de in-­
cerci6n, éste consiste en hueso, ligamento periodontal y cemento. 

La encía se divide en: 

l) Margen gingival libre 
2) surco marginal libre 
3) Encía libre o marginal 
4) Encía insertada 
5) unión muco gingival 
6) Mucoaa alveolar 
7) papila interdentaria 
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l.- Margen gingival libre. 

El margen gingival libre es aquella porci6n de la encía ilUll!!, 
diatamente adyacente a la superficie dentaria1 generalmente ter­
mina en filo de cuchillo adaptindose estrechamente al cuello de­
los dientes. El margen gingival libre cst' festoniado (denota la 
forma ondulada de la encía marginal y papila interdentaria) • 

2.- Surco marginal libre. 

El surco marginal libre se presenta de 33 a 50)(. de los pa--­
cientes y corre paralelo al margen gingival libre. El surco se -
encuentra generalmente de la 1.5 nun en dirección apical con re­
laci6n al margen gingival libre y rige la configuraci6n feetoni~ 
da del margen gingival. 



3.- Enc!a libre. 

Se denomina también enc!a marginal y es ol tejido ubicado e.!l 
tre el lllllrgen gingival libre y surco gingival libre. La encía 
marginal •• puede contraer con un inatrumento romo como la zonda 
periodontal. Dentro de la enc!a libre •e encuentra el surco gin­
gival. 

4.- Encía in•ertada. 

Lª enc!a insertada ae continúa con la encía libre y se ex--­
t iende apicaJ.mente hasta la unión muco gingival. 

Generalmente tiene color roaado coral y eet' firmemente uni­
do al hueso subyacente para reai•tir la fuerza de masticación. -
vario• grados de punteado le dan el aspecto denominado en cásca­
ra de naranja. El punteado se relaciona con depresiones pequení­
•imaa en la superficie de la encía insertada. 

Hay variación de grado y cantidad de punteado como de ancho­
de la enc!a siendo el mayor grosor en la región de incisivos in­
feriores y menor en la región de premolares inferiores. 

»,{~t,+y;/i~í~~~t~ ~éxt~~J!::r'T!,iM,!_1~:.·~~·:;,1~'.(~if 
' ,. · d91iíuéaC16ft ubicada entré la ene!• ina•rtad• y l• aucoaa al veo-- . 

lar en 4irecci6n apical a eata uni6n. En la cara lingual de la -
mandtbula la enc!a insertada termina en tejido laxo que forma el 
piso de l• boca, en la cara palatina la encía insertada se cont!, 
núa con la mucosa masticatoria del resto del paladar, no se obse;: 
va la uni6n muco gingival. 

5.- Mucosa alveolar. 

se encuentra exactamente en sentido apical de la uni6n muco­
gingival. Ente tejido se mueve libremente y ce de naturaleza - -
elástica. El color de la mucosa alveolar es rojizo porque loe v~ 
sos eanguíneoo subyacenteo son vieiblco n través de la delgada -
superficie epitelial. Este tejido no puede soportar eficazmente­
lae fuerzas masticatorias directas. 

6,- papila intcrdentaria. 

La papila o encía inlordentaria oa ol t.ejido en forma trian­
c;ular <¡nn oc:upa el eap'lcio e>ntrC! J.on c\ion::•n• ndvacc•ntr::s. La tor-
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ma de la papila dependo de lo siguiente: a) Ubicación Üb la par­
te anterior de la boca en comparación con la parte pouterior, 
las papilas se vuelven cada vez m&s planas al avanzar hacia 
atras: b) La ubicación del punto de contactot c) Localización en 
la arcada. 

cuando existen relaciones de contacto normales, la forma de­
la papila interdentaria es de collado o depresión. una papila 
vestibular, una l•ngual y una depresión central o collado. 

Los contornoa de los dientes adyacentes crean espacios inte!_ 
proximales y forman un dosel que alberga a la papila interdenta­
ria. Estas superficies son aplanadas y en ciertos casos cóncavas. 
Los contornos aplanados permiten suficiente eopacio para que la­
papila interdental se conserve normal y al mismo tiempo protegen 
a esta área contra la iJD.pactación y retención de desechos alirnen 
ticios. El espacio interproximal. creado por contactos proximales 
adyacentes deberá poseer las siguientes propiedadesa a) Lile 
áreas de contacto deber'n encontrarse en la cuarta parte oclusal 
y eatán ligeramente más próximas a la superficie vestibular en -
dientes posteriores: b) Las superficies proximales de dientes a_!! 
yacentes tienden a poseer ;iJn.{genes de espejo de sus antagoniatas 
creándose un dosel simétrico: c) Lo• rebordes marginales •• en-­
cuent:ran a 1• lli.ula &ltur•r d) al contacto .. 11vfic:J.Qu lntiJllr , 

f~.;i~~~,,~·~··~' :~i~~;~~ ~~~~'''!~·~:&.~~;'.;\ ~·1."H:> . '',V'~·\//.>· ... '.· ,·;,,, 

7.- Uni6n dentogingival. 

a).- Surco 9.ingival. 

El surco gingival por un lado limita por ol epitelio crevi~ 
lar y por ol otro está limitado por el esmalte, cemento o ambos. 
La encía marginal se une al diente en la base del surco por me-­
dio de la inserción o mangito epitelial. El surco está cubierto­
de epitelio escamoso estratificado muy delgado, rio queratinizado. 
Debido a la ausencia de queratinizaci6n el epitelio cravecular -
proporciona únicamente una mínima protección al tejido conectivo 
subyacente. La cubierta crevicular puede, por lo tanto, si exia·­
ten desecho irritantes dentro del surco asemejarse a un tejido -
semipermeable. · 

El surco gingival se forma cuando la punta coronaria del - -
diente emerge hacia la cavidad bucal y 110 profundiza al neparar.­
se la cncín y el epitelio reducido dnl oumnlte de-. J.a ouperficie­
dal oamalta. El término moncionndo r:ollado o col se refl.-,re a la 
encía intordentaria en al sitio en c¡u1~ exint.1•n un pico lnir:al un-



un pico lingual y un valle entre ambos. L~ importancia del col­
radica en que su recubrimiento e•t' compuesto ori9inaltnente por 
células del epitelio reducido del esmalte, no queratinizado, e!_ 
ta hea ofrece poca re:iatencia y es m's propensa a ataques de­
producto• bacterianos nocivos. 

b) Inaerci6n epitelial. 

En poaici6n apical al recubrimiento crevicular ae encuentra 
la inaerci6n epitelial,la cual consiste de una banda de epite-­
lio escamoso estratificado con un espesor de tres a seis célu-­
laa únicamente,es la inaerci6n irunediata de la encía a la supe.!:, 
ficie del diente. Al aUJDentar la edad el espesor de la inaer--­
ci6n epitelial puede aUlll8ntar de diez a veinte c'lulaer su lon­
gitud normal varía entre 0.25 a l.5 mn. Eata uni6n del tejido -
blando al duro que sella el eurco, ea muy especial y conatituye 
un hea de reaietencia, aunque dQiil al ataque bacteriano y me­
c,nico, es la única hea del cuerpo donde el tejido conectivo -
eet' aellado con una cara interna de tejido epitelial duro. r.as 
º'lulas que forman la ineerci6n epitelial son reatos celul&res­
que inicialmente fo'r111&%on el e11111alte de la superficie del dien­
te. Eatae c'lulaa se han denominado epitelio reducido del ellJllll.!. 
t;•, .. 1 .. cualu aerCn auadt.WS.. con el tiM¡IO p:>r mlul ... !IJ»!-..:),\fi,J¡ 

W,tfJ'.;.~·. ~~z~·~'8··•·i)f:":F,.:J .. •,ic /•:.\ .. • ·· ·f,':.''.(ó .. ·.(·'i cA;~~''.~j~fy~ 
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Llquido cr•vicular. 

El flujo ea segregado al eaco continuamente por el tejido -
conectivo. El contenido del líquido gingival incluye electroli­
tos, tales como aodio, potasio, calcio y fósforo; aminoácidosr­
prote!nas del plasma, factores fibrinol!ticos: células tales e~ 
mo leucocitos y c'lulaa epiteliales descamadas; millones de mi­
croorganismos bacterianos: gama globulina; alfa globulinas im-­
portantea para la adheai6n celularr lisosomas y lisozimas. El -
liquido aumenta con la inflamaci6n, masticaci6n y cepillado den. 
tal os decir, C\1ando exinte estimulnci6n mecánica. La importan­
cia clínica del líquido ee la siguiente: 

l. Influencias benéficas. 

a) Flujo externo que libera nl. surco de desechos. 
b) Antimicrobiano- contiene diversos leucocitos, gamagl2 

bulinas y fibrinonolisinas. 
e) Puede incrementar la adhesividad de las células cpit,!!. 

liales 



2. Factores nocivos. 

a) El líquido proporciona materiales tales como proteínas 
y electrolitos propios para el crecimiento bacteriano. 

b) Podr!a facilitar la formación de c'lculoa debido a la­
presencia de prote!naa, calcio y fosfatos. 

Rasgos microscópicos normalesr 

r.a enc!a libre e insertada consta de un centro de tejido co­
nectivo cubierto por epitelio escamoso estratificado. En la crea 
ta y en la superficie externa do la enc!a l!lllrginal e insertada,-: 
el epitelio se encuentra queratinizado y paraqueratinizado para­
así poder resistir las fuerzas masticatorias y substancias exte!'_ 
nas nocivas. El epitelio de la mucosa alveolar os delgado y no -
queratinizado, y por lo tanto incapaz de resistir fuerzas masti­
catorias. 

El tejido ~'Onectivo de la enc!a se denOlllina 14mina propia y­
conata de dos capas; una capa papilar inmediatamente aubyacente­
•l epitelio, que consiste en proyecciones papilares entre lo• 
brotes epiteliales, y una capa reticular contigua al per!o.tio 
del huao alveolar. L& 14-in• propia de. la •ru::ta .f.na'lrtada. •• 

1fi¡;{;.~~Ñ~t~~~;~-\":S· ·\··<·>t·t:,;+f l·;-t: ':.-.5·•·._·· ¿, ~·:fX,·:..·:···"·. ···· . · ·•·· .:/ 
·r:r" · · ' 81' tejido 'ocineativo •• la cea. 4• la reacc:i6n inflamatoria. -

Bl eurao ele la infl-.aci6n, •al CClllO la curación de la herida 
aon detenli.nadoa por diversos factores que de un modo u otro, 
afectan l• fiaiolog!a y la bioqu!mica del tejido conectivo. Loa­
component•• del tejido conectivo incluyen célulaa, fibras y va-­
aoa aangu!neoa inclu!dos en una substancia fundillllental, a base -
de mucopoliaac4ridos. LOs componentes celulares normales inclu-­
yen fibrocitos, fibroblastos, cólulas cebadas, macrófagos, célu­
las que contienen pigTOentos, y algunas células de inflamación. -
LO& fibroblastoa y loa fibrocitoo elaboran elementos básicos del 
tejido conectivo incluyendo substancia base y fibras colágenas,­
siendo, por lo tanto responsable por la reparación. 

Los macrófagos son células fagocíticns que eliminan desechos 
y substancias extranas. 

caoi todo tejido conectivo gingival clínicamente normal con­
tiene células inflll!llatoriao, de las serios plasmáticas y linfoc! 
tica aa! como una pequena cantidad de polimorfonuclearos. Las e~ 
lulas plasmáticas y los linfocitos se encuentran por lo general­
cerca do la base del surco gingivnl y probablemontc roproeentan­
una rnacci6n inflamatoria n los doncchon gingivalm• cfont.ro del -



eurco. La• célul•• plaam4ticas y los linfocitos son c'lulae in-­
flamatorias cr6nicas participando tanto en la inf lamaci6n cr6ni­
ca COlllO en l•• reacciones aJ.ergicae o de inmunidad. 

LA• célulaa cebadas contienen variaa substancia• tale• como­
hiatam.ina, enzima.a, eerotininas y muchas otras que son activas -
durante la inflamaci6n. 

Frecuentemente, laa célula• que contienen pigmentos se en--­
cuentran tanto en l•• capas banales del epitelio como en la por­
ci6n auperior del tejido conectivo. lo cual puede dar un aapecto 
parduaco o negruaco a la encía libre o insertada. Esto ee preaen 
ta con mayor frecuencia en las gentes de color o las do las coa­
taa del Mediterr,neo. 

Fibras gingivales. 

Dentro del tejido conectivo de la encía libre se enc:uentran­
hace de fibras col,genaa denominados fibras gingivales. Estas f! 
brae coneervan la encía marginal adosada al diente, evitando que 
la encía libre ••• f'cilmente eeparada durante la maeticaci6n. -
LA• fi.br .. gingival•• aon de tr .. tipo•t dentogingivalea, circu-

t\·!i~l~.?Q~i~:~í~i~~~{~~·~~·¡¡~~;~···~:·;~:~~~ii~~f.~2··"·.·.· .•• 
·· · ve•tibÍilar, lingual • interp:oxiMl. Eadn insertadas en el ce-­

•nto U-diat ... nte abajo del epitelio, en la baae del surco -­
gingiv•l y ae extienden en forma de abanico hacia afuera, hacia­
la creata y auperficie externa de la encía marginal. Estas fi--­
braa se extienden también externamente hacia el periostio sobre­
las superficies vestibular y lingual del hueso alveolar y se - -
unen al periostio y al hueso subyacente. Las fibrao circulares -
tienen un trayecto circular alrededor de cada diente y proporci2 
nan una mayor adhercncin de la encía libre al cuello del diente. 

Las fibras transeptnleo están situadas interproximalmente, y 
se extienden de diente on diente, de cemento a cemento de dien-­
tes contiguos. 

Riesgo sanguíneo de la encía. 

Existen tr~a fuentes principalce de aporte sanguíneo: 1) v~ 
sos eupraperiÓelicos a 1.o largo do lit. ouperficic veot:l.bular y 
lingual del hueso a1vc.olar1 2) urt.,riolaa de las crestne del ta­
biqu•~ intcrdcnt.::1.rio qtw ne enastomonnn con loa •1nBos <lol ligamen 
Lo poriodontal y que "'" extienden l111citt la encf,q 3) var;oo del -



:···,···· .. ., 
ligamento periodontal que se extienden hacia el interior de la -
enc!a. Estas son ramificaciones de la arteria maxilar interna y­
de la arteria dental inferior. 

Loa nervios sensoriales de la enc!a tienden a seguir el cur­
so de los vasos sanguíneos. Lila papilas interdentales y partea -
de la encía vestibular est6n inervadas ramas de loa nervios al-­
veolares. El nervio bucal inverva parcialmente también la enc!a­
vestibular posterior. El nervio lingual inerva el lado bucal de­
la enc!a del maxilar inferior. En las euc:!as hay receptores al -
dolor y a la preai6n. 

Hallazgos cl!nicos. 

El odontólogo debe de ser capaz de correlacionar los raagos­
lli.croac6picos y clínicos del periodonto normal de manera que - -
cualquier desviación de lo normal pueda ser detectada como enfer 
medad. -

Color. 

·;.;'..;··~:2!:.&!r&~~~~i&iW~~,M~~ 
ÍIÍO la .r--'é:t.a 4á éuálqui•r tipo de c41uia. q~ i::Onten9an piCJ- · · · 
mntoe. r.& encía puede tener tonoa ligera.ente aiferentes seqún-
el tipo racial. 

IA encía insertada est& aeparada de la mucosa alveolar por -
una l!nea de unión claramente definida, la mucogingival. La muc2 
sa alveolar es roja, lisa y brillante y no rosada y punteada, 
porque la mucosa alveolar no está queratinizada, e~ bastante del 
gada, y el color proporcionado por la eangre circulante se oboe'!: 
va a través del epitelio delgado no queratinizado, 

Tamaflo. 

El tamal'lo de la enc!a est' en relaci.6n con la masa total del 
tejido presente incluyendo células epiLáliales, vasos sangu!nGos 
tejido conectivo y células del tejido conectivo. El agrandamien­
to de la encía es señal de enfermedad <,1in9ival. 
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Forma. 

.. 
~.,· 

La forma de la enc!a eatl sujeta a variaciones tales como la 
forma de J.os dientes, su alineaci6n en el arco, la ubicaci6n y -
el tBlll&flo de loa puntos de contacto,·y el tamano de los espacios 
interproxi:mal.ea. La encía marginal deber' tener un a.pecto fest~ 
neado en la cara veatibular y lingual. El festoneado se vuelve -
gradualmente más plano o nivelado a medida que se avanza hacia -
atrls en la arcada haata quedar relativamente plano en las lreas 
de los 1110lares. LO& dientes que se encuentran en vestibulover--­
si6n tendrln una pequena banda de encía insertada y un margen 
111\ly delgado, en filo de cuchillo, mientras que aquellos que es-­
tén en linguoversión tendrán una enc!a marginal voluminosa en su 
cara labial. 

como mencionti>amos, la forma de la enc!a interdentaria o pa­
pila estl determinada por la ubicaci6n de loa puntos de contacto 
de los dientea contorno a las auperficies dentales proxi.males, -
tamatlo de loa nichos gingivalea y posici6n del diente, ya sea en 
posición anteroposterior o veatibulolingual. cuando no existen -
puntoa de contacto, la encía presenta una forma piramidal, a di­
ferencia de la forma de collado, presente al exiatir dichas -
lreaa. 

La encía inaertada tiene un aspecto punteado, en diverso gr~ 
do. r.a cantidad de punteado var!a de una persona a otra y en di­
ferentea zonaa de una boca, y no puede tOl!\llrse cOUIO senal defin! 
tiva de enfermedad. Puede suponerse que ha habido edema al obse~ 
var que lo que antes estaba punteado ahora aparece liso, lo cual 
indica inflamación y enfermedad. El punteado de la encía insert~ 
da y el examen de los tejidos gingivaleu se logra mejor cuando -
los tojidos están secos. Se puede obocrvar que la encía inserta­
da ee punteada mientras el margen gingival generalmente no lo es. 
Desde el punto de vista microscópico, ol punteado es producido -
por protuberancias y deprociones alternan en la superficie ging!_ 
val. 

consistencia. 

La encía suole ser firme y se encuontra cntrechn:ncntc unida­
al h11eso oubyac0nte, a excepci6n del rllllr'jcrn gingival libre y mó­
vil en donde el r;urco gingivnl está oitunéto por dentto do la en­
cía libr". r.a flacidez de la encía en nel'lal dr; ,,nfcrmr,clad gingi­
val. 



Profundidad de surco. 

Por lo general, la profundidad del surco ee considera noJ:llllll 
cuando es de uno 2 nun. Se mide sondeando cuidadosamente con una­
sonda periodontal, 

Ubicaci6n del frenillo. 

Loe frenillos son repliegues o bandaa de membrana mucosa que 
contienen tejido conectivo. Si un frenillo est6 ubicado demasia­
do pr6ximo al margen gingival, puede provocar una tracci6n en d! 
cho margen, la cual deberá ser corregida. 

MECANISMO DE INSgRCION 

El mecanismo de inserci6n consta de hueso alveolar, ligamen­
to periodontal y cemento. Las funciones de este grupo de tejidos 
son sostener y anclar de por vida la dentadura de loe pacientes, 
y proporcionar inpulsoe propioceptivos (consecuencia y ubicaci6n) 
al cerebro y músculos de masticaci6n. 

~~~t:~i'.:~,~~~i~ij~C)?~#~tll~· . ··. . . . 
Zl lig~to periodontal ea tejido conectivo fibroao clenao -

diap¡eato regularmente que ocupa el especio entre el diente y el 
hueso alveolar propiamente dicho, Debido a loa hace• de fibras -
col,genaa eat'n dispuestos en forma definida en grupos funciona­
les, este tejido llena los requerimientos de un ligamento. Junto 
con el cemento y el borde alveolar forma una articulación de mo­
vimiento limitado conocida como sinartroeis. 

Funciones. 

Lao funciones del ligamento son much<is y variadaa. En genc-­
ral el tejido periodóntico tiene a su c<irgo conservar los dien-­
tes sanos y funcionales. para lograr unto, participan funciones­
más copecíficas. Estas incluyen desarrollo y alteración de teji­
dos duros del aparato de fijación de dientes en loo alvéolos; 
proporcionar soporte para el tejido gingival corcu de la cresta­
dcl borde alveolar: dar protección a vanoa sangu(ncoa linfáticos 
y nervios en la base del alvéolo y en <.>l conducLo ccntr<il: pro-­
porcionar defensa y nulrición al tejido por medio do conductos -
sangu!neso y linfáti,coo y proveer a lon olemcntoo del li.gamento­
perlod6ntico con norvioo. 



Las células que participan en el desarrollo del borde alveo­
lar y el cemento se derivan de tejidos primitivos del ligamento­
periodontal (saco dental y membrana period6ntica). LOs cambios -
en el borde alveolar y cemento completamente formados son de - -
adaptaci6n y los estímulos para estos cambios son transmitidos -
por el ligamento periodontal. 

El tejido periodontal sirve de ligamento fijador, así como -
tejido separador. Como ligamento sostiene al diente firmemente -
en el alv,olo y como tejido separador evita la fusi6n de cemento 
y hueso. Si la fu1ión ocurre, resulta un estado anormal couocido 
como anquilosis. Por lo tanto, el choque que resulta de las fuer 
zas de la masticación es disminuido por el tejido ocparador. Las 
fuerzas de la masticaci6n son transmitidas al bordo alveolar co­
mo fuerzas que halan. Estas son esenciales para mantener al hue­
so en estado sano, 

Las terminaciones nerviosas del ligamento periodontal reci-­
ben estímulos que se traducen en información acerca de las fuer­
zas de la masticaci6n, movimientos, textura de alimentos etc. Es 
tas terminaciones nerviosas son propioceptores. -
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•• -'• ancho •n 108 extremos cervical y apical y m4a angosto en­
la parte media. La regi6n media trabaja COD10 punto de apoyo de -
palanca en lo• movimientos funcionales de los dientes. 

Desarrollo. 

IU ligamento periodontal tiene su origen en el mesénquima -­
que rouoa al primordio dental. Este tejido embrionario es confi­
nado gradualmente por una red ósea de enpiculaa. El ligamento es 
inicialmente tneBénquimatoso. Más tarde ne convicrt:e en tejido 
conectivo acrolar laxo. 1\Ún más tarde uci convierte en tejido co­
nectlvo fibroso denso. Conserva estoa ontructura ha'lta que la co­
rona oelá completamente formada. 

con el dcBarrollo de la raíz y del bordL al '''"010.r, algunas ·· 
fibrno ~olágenas ac insertan en el borde alveolar (fihra3 alveo­
lares), ottuu e1: el cemento ( fil::ras cemrmt.onus). 1.au fibras quu­
son lo1~c1.li.;\a1laFJ entre estas se l.laman fibras int•:rm..,,,1.Lan. D1Jran·· 
te la orupci6n dol diento, loa tren ~ru¡~n forma~ un 0nrcjado o­
ploxo inlarmedio. Eota estructura ofrece estabilldnd y nnguridau 
al dicnt.u en croc!.mic:nlo. La!J íilJr:-zic ('"lit :;,il lliap11üh1 rll: dr• modo 



• .. ., 
que su reposición se logra fácilmente al brotar el diente. t.as -
fibras alveolares, intermedias y cementales se organizan en gru­
pos funcionales, conocidos como fibras principales o definitivas, 
aolo que después el diente está sujeto a fuerzas masticatorias. 

Composición estructural. 

como la mayor parte de los ligamentos, la composición del ~ 
riodonto es fibrosa. NO se parece a la mayor parte de los liga-­
mento• en que las fibras colágenas están dispuestas en grupos 
funcionales muy diversos, el tejido está bien abastecido de san­
gre, linfa y nervios, y células que no son fibroblastos n.i. fibr2 
citos, constituyen los componentes normales celulares. 

Clasificación de fibras colágenas. 

Todas las fibras colágenas que forman los grupos definitivos 
o principales están fijaa en el cemento. Excepto por aquellas 
qua terminan en la encía o están insertadas en el cemento de •· -
dientea adyacentes, todaa eatán fijada. •l hueso alveolar. Loa -

.... ·· . hace de . tibru co16genaa individual•• no . se extienden . en toda .. l• 
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tihr .. ool,genaa de loe grupos princi~lea no están estrechamen-
te diapueataa en el empacio period6ntico. Aaumen un curao ondul~ 
do, de modo que queda algo de juego que permite pequeftos movi--­
llientoa de loa dientes. Pueden encontrarse tres grupos principa-
les que son: las fibras gingivales, tranuceptalos y alveolares.-
Laa fibras alveolares están orientadas en formo.o diversas y se -
subdividen en cinco o seis grupoa que son: creoto-alveolares, ho 
rizontnlcs, oblicuas, apicaleo e intcrradicular•~e. LOs Últimos :: 
grupoa solo se encuentran en dicntr.s multirradiculares. 

LO.a fibras gingivalea están inacrtarlas en el cemento más ce.;: 
cano a la corona. Desde ea<! punto paunn al tejido conectivo de -
la encía libre y periostio a1veolar1 ln función de estas fibras­
es do aostén gingival y rnantientm lu cncín en nstrechc contacto­
con el diente. 

Las fibra11 transeptalea se ensanchan en forma de abanico en­
el área situada entre el ccm<:nto de dicmtou adyacente. Lao fnn-­
cionca de eatae fibrao son proporcionar uoportc a la oncí<>. intc!_ 
proximal y soutencr a dientea ndyacr:nt1•c j untou. 
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Fibras alveolares, 

-... 2 •• 
a) Fibras croata-alveolares- están también fijas al cemento­

cervical. Desde ahí se dirijen hacia abajo para insertarse a la­
cresta alveolar. Estas fibras faltan a veces, pero su función 
cuando est!n presentes of~ecen soporte al diente y ayudan a fi-­
j arlo en el alveolo. 

b) Fibras horizontales- se localizan por debajo de la cresta 
alveolar y desde ahí se distribuye sobro el tercio superior de -
la raíz. Parten del cemento a tijarse al hueso alveolar. Su fun­
ción es de contrarrestar el movimiento lateral do los dientes. 

c) Fibras oblicuas- ocupan los tercios medio e inferior del­
alveolo, son las más númerosas de los grupos de fibras principa­
les, son diagonales en su orientación y cursan dode cil cemento -
hacia arriba en un ángulo de aproximadamente 45 grados hasta el­
borde alveolar. Pueden observarse en todo plano de sección. Ade­
más de fijar y suspender al diente en el alvéolo, estas fibras -
resisten a las presiones de masticación y mordedura. Al ejercer­
fuerzas de tensión sobre el borde alveolar, ayudan a mantener el 
hueso sano. 
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Las fibras estabilizan al diente evitando que se incline. 

e) Los haces de fibras interradiculares están fijos al hue­
so que separa las raíces de los dientes multirradiculados. Este­
hueso es conocido cano tabique in.terradicular. LOs haces fibro-­
sos pasan desdo la cifurr.ación de la raíz hacia abajo hasta la -
creta del tabiquo alveolar, disponiéndooe en forma horizontal, -
oblicua y apical. Eatan fibras ayudan ;:i evitar que el diente se­
inclinc y a rünioLir !Tll)'timienLos de rolnción. 

Fibras de oxitalán. 

cuando ce emplean colorante& espec.:.1.nlcs, puuden encontrarse­
fibras de oxitalán dentro de las colá<¡"f1<>s. Es tao aparecen con -
el desarrollo de la raíz y pueden veruu u todo lo largo de la 
misma. Estaa fibras se insertan en el cemento y en c:l hueoo al-­
veolar pero tienden a 1H:r más grandes <m el hucao, sus elementos 
libres se clr!spllnr¡an y mezclan insensiblemente o::on elementos co-
16.gcnos. tlunca fonnnn haces ni adquieren una orientación ordena­
da como lori hac<:r: ele f ihr:as pr incipalefl. nubi<lo n au J.ocaliza--­
ción, ue !111 prop11cr1to qu•:. las fibras <lü oxiLaltín pon<:un una fun-



. el3 • ci6n suspensoria. Las 'reas del ligamento period6ntico sujetas a 
grandes esfuerzos contienen fibras de oxitalán de mayores dimen­
ciones y en mayor cantidad. 

Aportes sanguíneo y linfático e inervación. 

Loa ligamentos no tienen normalmente vasos sanguíneos ni lin 
f'ticos desarrollados, ni inervación, pero el ligamento parodon-­
tal es una excepción. Esto se debe probablemente a la presencia­
de tejidos de desarrollo o germinativoa(osteoblatos, cementoba~ 
tos, capa basal d~l epitelio) que bordean al ligamento periodon­
tal. El aporte sanguíneo del ligamento lo proporcionan ramas de­
las arterias dental, interdental e interradicular, las dos últi­
mas tienen au origen en la arteria dental. El drenaje ae hace a­
través de las venas dental, interdental e interradicular que flu 
yen a la vena dental inferior, alveolar o suborbitaria. -

LOs vasos linf,ticos se localizan en toda la·enc!a y en el -
tejido periodontal. El drenaje linfático sigue al mismo curso 
que el venoso. 

LOs curaos de loa nervios son semejantes a los de las arte-­
riaa a laa que acompan.an. LOa nervioa que inervan loa tejidos P!!. 

•·.. riodontal.. aon loa nervioa dental.. que tieMn .•u qr~9 ... ~~~·l ... / 
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CEMENTO 

Ea un tipo de tejido conectivo calcificado que cubre todas -
las raíces. se parece al hueso compacto en sus rasgos fisioqui'.m.! 
cos. Tiene su origen en el tejido mesodérmico (mesénquima) • El -
mesénquima del saco dental participa en la formación del cemento, 
ligamento periodontal y hueso alveolar. La presencia o ausencia­
de células en la matríz es la base para la claaificaci6n 1 cemen­
to acelulnr y cemento celular. 

FUI1cioneu. 

Ademtio de servir de componente dentnl df'!l aparato de fija--­
ción, el cemento contribuye en otras actividadeo necesarias para 
mantener oalud y vitalidad de ente tejido. Prologo la dentina 
que quod;1 p.::ir ª"·bajo de 61. LI\ cOJ.ntidad rlP ccmcnl o que ec1 agrega­
r. un le no:-1· igual a la canLiclad ª'' oamalt '' <J"•!1U,uo de laa nuperfi­
cicr..1 irt<' 1.niva y cu!lpidca. El cu:ucnlo pucclc cnt. i r:"1:1J-7u· ln forma--­
clóu rJ1• hueso étl veo lar. /\~/udn. n mo=.rrit 1.:11<•1· ta nn -,' 1,r.c dol ligamen-
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to periodontal. Puede aellar agujeros apicales, eapoaialmente si 
la punta está nacrosada1 puede reparar reaquebrajadurGs horizon­
tales de la raíz: puede llenar conductos accesorios pequeftos. F! 
nalmente el cemento puede agregarse a la ra!z para compensar la­
eroci6n del hueso alveolar. 

De los tejidos calcificados del cuerpo, el esmalte os el más 
duro, seguido por la dentina, hueso y cemento. El comento es el­
más parecido al hueeo de todos loe otroe tejidos mineralizados -
del cuerpo. Químicamente, el cemento es 46')1', inorgánico, 22% org! 
nico y 32% de agua. Aunque es de color más claro y más transpa-­
rente que la dentina, ea menos que el esmalt~. Ld perruiabilidad­
del cemento celular es mayor que la del acclular, probablemente­
por que contiene más substancia orgánica y más agua. 

Los componentes principales de la porci6n orgánica de la ma­
triz son colágeno y mucopolisacáridos, la aubstancia fundamental. 
Los cristales de hidroxiapatita constituyen la parte mineral del 
tejido. se encuentra calcio, magnecio y f6síoro en grandes canti 
dades: cobre, fluorina, hierro, plomo, potasio, silicón, eodio y 
zinc, se encuentran presentes en cantidadee más pequeftas o en 
forma de vestigeos. 

'?i:~!'.:.~~'?:1aªci6r1~· ... · 
El cemento excepto en casos raros (cemento aberrante) forma­

la cubierta externa de la ra!z. Las puntaa de tas ra!ces enveje­
cidas pueden estar compuestas exclusivlll!lente por cemento. 

Anchura. 

r..os comontoblastos están 1:1ctivos du1:ant.<? toda la vidn del -­
diente. La cementogénesis es una activiclacl que dura toda la vida, 
particularmente ni la raíz está bien fijacla mediante un ligamen­
to parodontal !l~l.rlrJ. Ya que la actividad <:ementógenn ocurre más -
rápidamente en la punta de la raíz. El 9ronor del comento en la­
punta de la raíz puede ser de más de "/00 rnicraa; en lau bifurca­
ciones puede ser <l.Ún más qrueso; el com,.nto cerca do la corona -
se vuelve progreaivamente más delgado 'J •m la unión do enmalte y 
cemento puede tcnr.:r un grosor de manou do 10 micras. r..oa dientes 
retenidos o inpactados, los que no hace:n erupción para asumir P2. 
sicionen funcionales en la cavidad bucal, tienen solo una capa -
muy dolc¡acla de cemento en sus raíces. 



Estructura del cemento, 

cementogénesis. La producción de cemento comienza en el cue­
llo de la corona como resultado de resquebrajaduras en la conti­
nuidad de la vaina epitelial de Hertwig, cuando el extremo m&.s -
profundo de la vaina crece dentro del tejido conectivo para est~ 
blecer forma y tamano de la raíz, la porción de la corona se de!!_ 
continúa. La desorganización de laa células de la vaina y reorg~ 
nización en grupos, llamados residuou epiteliales de Malassez, -
sigue al progreso de formación de dentina a partir de la corona­
hncia la raíz. Fibroblastoe, célulae mensenquimatosas y fibri--­
llas colágenas se mueven entre los rontos epiteliales, y revis-­
ten la dentina a todo lo largo (capa qranulosa de Tomes). Simul­
táneamente forman cementoide (precemento) y capas cementoblásti­
cas. Los cementoblastos producen fibrillas colágenas y substan-­
cia fundamental para la matriz del cemento. Estos componentes in 
tercelulares están dispuestos en cnpa0 o laminÍllae semejantes a 
l!is del hueso. 

Cemento acelular. 

Si el proceso de cementogéne11is es lento, loa. cementoblaatoa .. , . 
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to y mineralización pueden ser tan rápidas que loe cementoblas-­
toe se quedan apreeionados en la matriz en calcificación. Así se 
forilli\ el cemento celular, las células apricionadas se llaman ce­
mentocitos. 

El primer tipc de cemento producido no contiene células. Em­
pieza en la unión de esmalte y cemento y puede extenderse hasta­
la mitad de la longitud de la raíz. Debido a que el tipo acelu-­
lar oe l'ormu primero, se le conoce tUJnbién como cemento primario. 

El cumunto acclular se encuentra lr~ediato a la dentina a to 
do lo largo ª"' la raíz. Pero en la müml o los dos tercios in fe: 
rieres es una capa tan delgada que pu"'l" no advertirse. Hacia la 
punta de raí:.>., donde el cemento es máN 11rueno, se producen lami­
nillas a diferentes velocidadeu. Por ¡,, tanto, el número de ce-­
mentocitos pura las laminÍllao puede, •rnr lar de ninc¡uno ( lamíni-­
llas acelularen) o unos cuantos, o a '"'H:lion ( laminíllas celula-­
res). 

r·:n rooumen, el cümcnto acelular er:uí compuesto oólo por fi-­
hr ill.<11: c:olár¡nnaB y substancia fundarn .. nl ill amor fa qun se mine­
rali?.a r•or cri11talcn de apatita. Debidr, n la auuenci11 •l<J células 



au contenido orgánico es menor que el del tipo celular. 

cemento celular. 

El cemento consiste de cuatro componentes básicos: cemento-­
blastos, cementoide (precemento), cementocito y matriz. Excepto­
los cementocitoa; los otros elementos pueden encontrarse también 
en el cemento acelular. Los cementoblastos son células formado-­
ras de matriz que están dispuestas en una capa cont!nua y tienen 
como límites en un lado el tejido periodontal y en el otro cemen 
toide. Los cementoblastos pueden formar capas de una sola célula 
o multicelulares, también pueden estar ooparados de las células­
adyacentes por fibras de colágenos (de Sharpey) que surgen del -
tejido periodontal para fijarse en la matriz en calcificación. 

El cementoide forma una capa acidóf ila brillante que se tifle 
intensamente de rosado situada e'ntre los cementoblastos y la ma­
triz calcificada. se llama precemento porque le falta el compo-­
nente mineral (cristales de apatita). Se compone de fibras colá­
genas, prolongaciones de cementoblastos y substancia fundamental. 
La función del cementoide durante períodos de reposo es proteger 
contra la eroaión del cemento. 

!i~, ... • , >;'" ~too.t.toa .. ·.ourant:e ·..r~;díl '•tu•~·ó··~•.>1.J.ai.íia. i~·o8L·· 
• •< 'llafttail'ne.i. 0cune 'tan r'piaiiÍlente que loe cemantob1aata. no -­

tienen tiellpo para reqresarse, y son apriaionados en territorio• 
mineralizados. MÚ tarde es toe is lotea quci 110 extienden ae fusio 
nan con lo• vecinoa, de modo que ae forman laminillas. LOs ceme!i 
tocitos m.{s jóvenes son menos activos que los viejoo. 

Matriz del cemento. Se deposita en dos planos: en la base, a 
partir de la unión de esmalte y cemento y haatn el fondo del al­
véolo y a los lados, desde la dentina h::ista el tejido periodonto, 
la actividn<l de cementogénesis oc reveln con laa línean de incr~ 
mento o dQ imbricación que oigucn al conLorno du la raíz. 

El cemento a forma distinta del huono no ¡>0aae uu propio apoE_ 
te aangu.Í.IW'.) ni no que depende de los conduct.oa baacu tares del -
ligamento periodontal, y en forma distintn al hu<Jao el cemento -
es incapaz m••,jiantc autocrosión ( CemcnLoclaoia) y rcconiotruc--­
c1on (ccmunto~6ncsis): si no que el nuevo cunmnto que es más vi­
tal, 11e <Jupooita sobre el tejido envejocido. 

El dnp6oit0 de cemento no es contl.11110 ya que put:do haber pc­
ríodou d'-: r:r~nc;r~c, de duración indütcrminlldr.1. .-int~:B que vuelvan a -
empezar ,1 t\1~marr1c liJJTiin.Í.llas. 



A meaida que aumenta el número de laminillas ol cemento 
avanza en forma más y más profunda en el ligamento periodóntico. 
De este modo, ee insertan cada vez más fibras de sharpey en el­
cemento. La mayoría de los científicos eet4n de acuerdo en que­
los segmentos de la fibra de sharpey incluidos más profundamen­
te se calcifican y se incorporan a la matriz. 

cemento intermedio. 

Puede encontrarse tejido calcificado ontre la capa granulo­
sa de Tomes de la dentina y el cemento acelular. Debido a su l.Q. 
calización este tejido ha sido llamado on forma adecuada cemen­
to intermedio. No se considera que sea dentina, ya que no hay -
prolongaciones odontoblásticaa, pero hay células apricionadaa -
en la matriz. Estas células no se parecen a loa cementocitos sj, 
no a las células del tejido conectivo. Según ea5o, se especula­
que resquebrajaduras prematuras en la vaina de uertwig permiten 
la invación por el tejido del saco dental. Con el depósito sub­
secuente de dentina en un lado y de comento acelular en el otro, 
las masas de tejido conectivo aisladas también se calcifican. 

El ce111ento intermedio no se encuentra en todos los dient••· 
, C'lanclo ••t' pr•••nte, ... t, ; limitado .• ...a~ .. _·~-- d•, l•. m.•,·~· ·>': C'· ': 
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EJ:a.16n y reparación de cemento. 

IA erosión de cemento (cementoclasia) no se presenta como -
proceso normal, como lo hace la osteoclasia en el hueso. La ce­
mentoclasia es una consecuencia de e.stímulos extremadamente ru­
dos y persistentes. sajo talen ataques puede destruirse no solo 
el cemento nino también la dentina., El mocaniamo que participa­
en la resorción de la matriz parece ser idóntico al de la ero-­
sión Ónea. r,a superficie crocionada del cemento eatá festoneada 
por concavicladen1 lagunas de Howship, en laa que pueden encon-­
trarse o no cemcntoclastos. 

Al cesar loa estímulos, se dotiene la erosión del cemento, 
desaparecen loo ceroentoclastoa, empieza r.il dcpóoito de matriz -
y reaparecen loa cementoblastos. El límite de la reooción Sf! 

marca mediante una línea de color azul int(!noo <·onocida como li 
nea de rooorción. su curso en irregular uubido a ta uuperficie­
erocionada fentoncada. El cementl') rcciunt.emente 11cpo,;itndoa pu~ 
den comiiotir de laminillas acc;lular:<rn, laminillan celular.es o­
ambao, y<i c¡ue el tipo producido depenuorá de la vu.Lociclad con -
que ocurre la reparación. 
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Entre loa factorea que eatimulan la erosi6n del comento es-­
t,na traumatismo excesivo causado por fallas de la oclusión, pr!, 
aiones exceaivas durante tratamiento ortodóntico y enfermedades­
(quiatea, infeccionee, tumores) • Los dientes permanentes que ha­
cen erupción provocan l• erosión del diente desiduo. 

HUESO ALVEOLAR 

LO• bordea alveolares (hueso) son extensiones do la masa 
6ae• (cuerpo) de los maxilares superior e inferior. Forman las -
parado de l.os ••nos en las que se al.hergan las ra!ces. son par­
te esencial de una articulación inmóvil (sinartosis) que forman­
con otras partes del aparato de fijación1 cemento y ligamento ~ 
rodontal. 

FUnciones. 

La función principal del hueso es proporcionar alvéolos en -
los que pueden fijarse las ra!ces. otras funciones incluyen pro­
tección de nervioa, y vasos aanguíneoa y linf,ticoa que llevan -
J,oa bordea para el lig .. nto parodont•lr :l)rov,ta.~ de. t:ti:iilSo l•-":) 

::·r.#;"'~~!f¿i~r::·:r::i!!~.i~~~~~~~~~~;i:;;::yp:\' 

l'ropiedadea fiaic:oqu!micas. 

El hueso viviente es rosado. Se compone de 21% de substan--­
cia orgánica, 71% de substancia inorgánica y 8% de agua. Las 
substancillB orgánicas hacen al hueso elástico y resistente. La -
porci6n orgánica está formada principalmente por colágeno, subs­
tancia fundamental de mucopolisacáridos y células. 

Ln porción inorgánica está compucota de 05')(, de fosfato de 
calcio, l())!, de carbonato de calcio y do 5'Jí, de otras salea minera 
les. Están presentes como apatita. Los constituyentes inorgáni-= 
cos dan al hueso ou rigidez y su dureza. 

Estrur.:turn. 

Durnnte. el desarrollo del hueoo atvoolnr, se produ<:cn dos 
placn11 do l1uof'O compacto con un diploo 1.nt<~rmodio dt: hucno osporr 
j oso. r,na plncaa externas oe llaman plll<:<HJ corLicalcr: y la j ntcE_ 
meuia plnca ·~rihiforme. 



Las raíces de los dientes eat'n aeparadas de las de los dien 
tes vecinos por hueso esponjoso y por la placa 6eea correspon--: 
diente, eatos se llaman tabiques interdentales. Las raíces de 
dientes multirradiculados están también aeparadas por una divi-­
aión ósea de modo que cada raíz tiene su propio alvéolo. 

LA placa corticlll. eatá compueata de hueso compacto. Los sia­
temas de laminillas son externos o peri6aticosr internos o end6.!. 
ticos, de aavers e interticiales. Las laminíllaa de los dos pri­
mero• cursan paralela• al eje longitudinal del borde alveolar, -
loa sistemas de Havara no 111Uestran una orientación definida. 

El grosor de la placa cortical varía según la porción del a~ 
co que se trata, la posición en el arco, y la placa cortical co­
rrespondiente. 

La placa cortical vestibular del arco superior muestran nÚID!!. 
rosas perforaciones. Estaa son abertura& de conductos de Vol.k:milnn 
que permiten a nervios y vaaos sanguíneos y linfáticos entrar y­
a&lir del hueso. Las perforaciones de la placa cortical del maxi 
lar inferior son menos númerosas pero ~. grandes, -

X.. l..u.n!llaa endó.tic .. de la placa cribiforme est~ orien 
tadu en capas que se adaptan a la forma de los espacios medula­
res adyacentes. Otras lamin!llas pei:tenecen a sistemas de aavers 
o BWI remanentes. Las extern1111 o perióaticas, que quedan frente­
al ligamento, son aquellas en la que se insertan loe haces de f! 
brae col~genas principales como las de Sharpey. Debido a la gran 
cantidad de fibras de Sharpey se le llarnn a este hueso fibroso. 

Hueso esponjoso. Excepto de los bordos alveolares extremada­
mente delgado de loa bordes incisivos, ln capa esponjosa eatá 
siempre preeonte. El hueso tiene aspecto ooponjoso debido a los­
númerosoa espacios formados por la red do oapículas. 

La médula localizada entre las espÍ~"Ulna puede ser roja o 
amarilla, dependiendo de la edad. En porsonas muy jóvenes la mé­
dula ea roja porque ce un tejido formador de sangro (hemopoyéti­
co). Esto tejido puede producir eritrocitoo, plaquetas y leucoc,á:. 
tos granulosos. En individuos más viojoo, cata móchtla cosn de 
producir cólulas onnguíncas y el tejido ne conviorle en médula -
amarilla, en la que predominan las célulaa '.lrasaa. 



• 
C A P I T U L O II 

ETIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES 

LOs factores etiol6gicos en relación con la enfermedad paro­
dontal, son esos factores o agentes que de alguna manera causan, 
modifica o contribuyen al desarrollo de enfermedades parodonta-­
les. En la enfermedad parodontal no hay que considerar un solo -
elemento etiolÓgico responsable de la alteración ya que para de­
sencadenar la enfermedad parodo1,tal interviene un complejo pató­
logico ligado a diversos factores personales colllO son: edad, se­
xo, raza y medio ambiente. 

para el estudio de loa factores etiol6gicos de las enfermada 
des parodontales se han dividido en dos grandes categorías, de--: 
pendiendo de su origen eapecífico1 l) factores locales o ext.rin­
sec:o•1 2) facotrea general.ea o intrinsecos. 

FACTORES LOCALES 

son l.oa que •• encuantrlln en el medio tlllbMlnt. ~"~llto .4.,. . , ,,,,,e;, 

;);i¡~t~7:i&~~]:,~t~.Y ~·.·, ' , ." .. '.·.:: '., ~ r·::y • -.'·•;1 "'~:· --·' ~ ; ··_i, 
J;;· '

1
' • •r lreltcúl• •4quid.cSa. 

ll) Placa b&Cteriana. 
C) Materia al.ba. 
D) Residuos ali.menticios 
E) C'lculos 
F) Pigmentaciones dentarias 
G) H6.bitos y otros factores irritantes 

A) PELlCULA ADQUIRIDA • 

.Es una cubierta de origen salival de naturaleza esencialmen­
te prot6ica con algunos complejos de hidratos de carbono caren-­
tes de estructura y librea de bacterias. Debido a su origen sal! 
val se forma sobre el diente limpio en minutos. Esta película es 
incolora pero puede pigmentarse en colores de tonos parduscos o­
grisáccos. 

D} PLACA Jll\C'I'ERIANI\ 

E:e unn masa conetituída por muchos t.i.pou do microot«Jlllliamoa-



incluidos en una matriz de origen bacteriano y salival que ae -­
forma sobre la película adquirida supragingival y sUbgingivallllen 
te. 

Ea el común denominador de las enfermedades parodontales y -
carie•. 

LA placa •e localiza en los sectores supragingivales, mayor­
mente sobre el tercio gingival y subgingivalmente con predilec-­
ci6n por grietas, defectos, rugocidades y margenes desbordantes­
de re•tauracionea. Se forma en igual proporción en superiores -­
que en infarioresr pero ui's en piezas posteriores que en anteriQ 
res y en caraa praxirnalea que en vestibulares y linguales. 

Formación de placa. 

La formación de la placa comienza por la aposición de una -
capa única de bacterias sobre la película adquirida o la superf! 
cie dentaria. r.os microorganismos son unido~ al diente: 1) por -
la matriz adhesiva interbacteriana 01 2) la '•finidad de la hidro 
xiapat.ita adanmantina por las glucoproteína"• que atrae la pel:C: 
c:u1a adquida y J.u b•ct•riaa deJ. cllerite.. '<•. , ,, ., . 

l¡;~:~;~~;:,i,,;,(ut,·~·'~;~~~;~·:h~~~:~cft~tfu;·· ~{~i~ii~:· 
' ;' .:; ~ clia. J.U · b&Cte:.d ... y· •ouml.•ci6n de productos bacterianos. 

CCllllpo•ición de la placa. 

La composición de la placa consiste principalmente de micro­
organismos proliferantes y algunas células epiteliales, lecoci-­
tos y macrófagos en la matriz celular adhesiva. LOs sólidos Órg~ 
nicoo e inorgánicos constituyen alrededor el 207{, de la placa, el 
resto es agua. Las bacterias conotituyen el 1rr¡,, del material. só­
lido y el resto es matriz intercular. 

Matriz de l~ placa. 

contenido orgánico: el contenido orgánico resulta de un com­
plejo de polisacaridos y proteínas, quu repi:-'º'"ntan productos e.1!_ 
tracelularcs de las bacterias de la plnca, r •E restos citopláarni 
coa y <fo J.a membrana celular. Entre lor< carl'::ihidratos que <mcon: 
tramou más en la placa son ol Dextrán y ol 1.-.ván. 

c··,ntcnido inorc¡ánico: los componcnLrrn inorqli:üc.:oc m5n :impor­
tantntt d~ la placa son el calcio y el 1001uro, cun pcquvnda can-



·.~ 

tidades de magnesio, potasio y sodio. Están ligados a los COl!\PQ. 
nantes orgánicos de la matriz. El componente orgánico es bajo -
pero aumenta cuando la placa se convierte en, cálculo. 

Microorganismos de la placa. 

La flora normal de la boca varia de individuo a individuo.­
La flora bacteriana y el organismo tienen un balance por el - -
cual no atacan a los tejidos parodontales. cuando el organismo­
pierde su balance natural se inicia la destrucción de tejidos.­
La placa aumenta la variedad de tipos de microorganismos m.ien-­
traa más tiempo tiene. 

En el comienzo las bacterias van a ser en su totalidad co-­
cos y bacilos. 

Las primeras bacterias que aparecen en la superficie de la­
película adquirida son los estreptococos, quienes colonizan en­
cantidades enormes. Muchos tipos de estreptococos tienen la ca­
pacidad de descomponer los hidratos de carbono y producir ~ci-­
dos a partir de azúcares. varios de loa cocos producen también-

¿,fa~:li~*Jn~~~~ii~·:~B:~~; . .:·\Á 
/'.'.·:...n&:de';bürato ae'catbodo. &naeguida .. a4hieren llicroo:rqania ' ' - . en foz:Íllul 44t blutt6n y colonizan las superficies dentales. i 

...Siaa que la placa madura. la 111Drfología bacteriana cambia e -
incluye tipos filamentosos. En la segunda y tercera semana ea-­
toa aicroorganismos se vuelven m&s abundantes y se forman cúniu­
los de células bacterianas (bacteroides, y fusiobacterias). 

LOs microorganismos ejercen su acción destructiva por varios 
mecaniamos: 

l) r>roducci6n de toxinas: a) exotosinao, b) endotoxinas. 

Las endotoxinas son lipopolioácaridoe que se encuentran en­
las parodcs de bacterias bucales grnm negativas. Las endotoxi-­
nas lesionan los tejidos pa.rodontalcs y causan inflama~ón posl:_ 
blemenlc la activación de una reacción inmunol6gica local. 

2) Producción de enzimas. 

Lau bacterias de la placa produc"n m•1chao enz.1.mas cor.10 la -
hial.uronidasa coagulas a, eetreptoainaua, prolt~aciau, y colilgena­
sa. Al nctuar nobre el epitelio, <~su111 encimas provocan dcotru~ 
clón dt• la subntancla intercelular dejando en libertad hacia el 



tejido conectivo subyacente y creando un accoso para los antig!!_ 
nos bacterianos. cuando las enzilllas llegan al tejido conectivo. 
pueden causar inflamación, degeneración y destrucción de las e.!!. 
tructur•• aubyacentes. Parte de la reacción inflamatoria com--­
prende la entrada de leu~'Ocitoa, células plaa~ticas, linfoci-­
tos y algunos leucocitos polimorfonucleares. 

3) Antigenos de la bacteria. 

4) productos de desecho de las bacterias. 

Todos loa productos bacterianos actúan como irritante que­
van ha producir cambios en el tejido parodontal, como el amonio 
y el sulfato de hidrógeno. 

papel de la saliva en la formación de placas 

La saliva contiene una mezcla de glucoproteínas que en con­
junto se denomina mucina. Las proteínas salivales están compue.!!_ 
tas de proteínas combinadas con varios cartohidratoa (oliaacar.4,, 
dos} COl\lO 4cido ai,lico fucosa, galactosa. glucoaa, nianosa y 
doa hexoH11dnaa1 ,5 ac.t:ilga.J.ac:toeuina y. H acat~,19111CN:!illilldna• ~ , , 

M4f~'~i~~~:t~¡¡~rtt~·~~~~~~¡4:_.,· .. 
:\'"''·uta11·•JaiU M la neur••ntc!a .. , que separa el alc.t.cSo aial.t.co­

de la glucopr~a!na salival. L& pérdida del 'cido aialico tiene 
por consecuencia menor viscosidad salival y formaci6n de un pr!!_ 
cipitado que ae considera como factor de la formación de la pl~ 
ca. 

La formación de la placa se efectúa con mayor rápidez duran 
te el eucflo, después de las comidas: eato se debe al mayor flu­
jo de saliva durante la masticación, otros factores que son im­
portant~n es la consistencia de los alimentoa ya que los alilnen 
tos blanüop favorecen la formación de placa. -

La materia alba es un irritante local que constituye un~ -­
causa común do gingivitis. Es un depósito amarillo o bl.nnco gr! 
aácco blando y ¡:>Qgajoso, menos adhesivo que lu placa, formado -
por bacterias, cólulas descamadas, proteínas y lcucocitoa aali­
valcD. Se obaerva sin utilización de matcriar; rcvcladorcta, y -­
tiende a formarBc carca dol margen ginyival. Puede fornnrue cn­
diontea prcviilr.10nto limpiados, en pocao hora;;, '/ durant•! los in 
torvalo" ontrc r.0111idas. A diferencia d" v. pl<>c'> la rnatc.•ria al-



ba puede removerse con un chorro do agua, pues carece de la es-­
truct ura de la placa, pero posee el mislllO potencial patol6gico. 

La materia alba causa la inflamación por varios tipos de me­
canismos como son:. 

a) Actúa como medio favorable en el crecimiento y producción 
de microorganismos. 

b) r.a producción de toxinas, enzimas o antigenos. 
c) ¡,a mineralización de materia alba forma cálculos. 
d) participan en la producción de caries. 

D) RESIDUOS ALIMENTICIOS 

¡,a mayor parte de residuos son disueltos por enzimas bacte-­
r ianas y eliminados de la cavidad bucal a los cinco minutos de -
haber comido, pero quedan algunos en los dientes y en las muco-­
sas. El flujo de la saliva, la acción mecánica de la lengua, ca­
rrillos y labios y la forma de alineación de los dientes y inaid.­
lares afectan la velocidad de limpieza, que se acelera con ta ma 
yor masticación y menor viacoaidad de 1• saliva. -

<ff~:.~'.'-!.~~tt.':-~\~';.,...\''"~14t•:'·~·"•~·:~···'L~~·:;i 

E) CALCtJLOS 

Son masas calcificadas adherentes que ae forman sobre la su­
perficie de dientes naturales y prótesis dentales. El cálculo es 
la placa mineralizada. Por su ubicación se clasifican en ctilcu-­
los supragingivales y subgingivales. El eupragingival es visible 
y yase en posición coronaria a la cresta del margen gingival. 
por lo general es blanco o blancusco amarillento, y se desprende 
con relativa facilidad de la auperficio dental con un escarifice_ 
dor. LOs depósitos más abundantes de ctilculos supragingivales so 
producen en las superficies vestibularoo de molares supcriores,­
y en la lingual de incisivos inferioreo. El cálculo subgingival­
se ubica en posición apical a la cresta del margen gingival, y -
no es visible en un examen superficial. La ubicación y extención 
requiere do sondeo y palpación cuidadonov con algún instrumento­
afilado como un explorado1, ua! como uoparación cuidadoaa del 
margen gingival con un chorro de aire para poder observo.r el - -
cálculo directamente. Por lo gonoral oa denoo y duro, fi<lrdusco o 
ncgrusco do consistencia potria y firmcm<!nte adherido. Gu requi~ 
re do gran abilidad y pcraiuu,nciu para <!liminar compl(d_nmente -
los cálculos subgingivalco. 



Adherencia del cálculo. 

El c'lculo se adhiere a la superficie dental de diversas ma 
neraa, creando así diversoa grados de dificultad para retirarlo: 
LO& modos de uni6n incluyen los siguientes: a) directamente por­
medio de la peU:cula t b) contacto directo de la matriz intercelu 
lar del cálculo y la matriz orgánica del dientor e) trabado mee! 
nico en los aocabados dentales causados por resorción dental an­
terior y separaciones de cemento anteriores: d) penetración en -
eallllllte y dentina, especial.mente cuando han existido fibras de -
sharpey, y cuando el cemento ha sido eliminado totalmente h.asta­
los túbuloa dentarios. 

Formación del cálculo. 

El cálculo se inicia con la formación de la placa, la saliva 
es la fuente de minerales en los cálculos supragingivales y es -
probable que el liquido crevicular les proporcione a los cálcu­
los subgingivales. La mineralización, puede comenzar de cuatro a 
ocho horas después que se ha iniciado la formación de la placa,­
pero hay ~ probabilidades de formarae en una placa que tenga -

, de 2 ª,, l~ -~~~ ~ ~~~n_c;·ª• ,. __ _ :':· . . , -;> '. ,, ~'. ,<e , ,,.· 
,~,¡-,;,.>;; ·\1;·2'· r.M-·máí!lllr•lha' •1dti6nic:iu 'blln in41cado que la cslcifioa­
;'.c~" Ci4ft 'ttj_·1• p>.aaa ae inicia." en diainutoa c:entroe ubicados en las-

. ~lulas bacterianaa y alrededor de éatas, y va hacia afuera de -
eatoa centroe, Una vez que ha comenzado el crecimiento de los 
cristales de foefato de calcio inicialea, la calcificaciÓn puede 
avanzar rápidamente y •foctar 11 las bacterias mismas. LOs cálcu­
los aumentan en cantidad durante aproximadamente tres meses, y -
es entonces cuando la acuroulación parece niverlarse y permanecer 
relativamente conatanto. 

El cálculo es un !actor importante en la onf ermedad parO".'lon­
tal, y tiende a perpetuar la inflamaci6n, la cual causa la prQ-­
fundisaci6n de boloas parodontalcn y doatrucción de tejido auby~ 
cente de soporto. 

F) PIGMENTACIONES DENTARIAS. 

t.as pigmentacionca oon depóaitos de color sobre laa cup<::rfi­
cies dentales qlle conotituyon problemas estéticos, irritación e­
inflarnación gingival, non caunadaa por bactcrian cron0r;cnaa, all 
mento11, tabaco y otrao oubnt an<"' i<w. varían de com¡xm ic·j.0n '/ e'.>--· 
lor, i'.ls.Í. como de gr.ndo de acthe1 cnci a a tan 8Upcr. fJci.1,11 don•calc!ll. 
Las pigmcntacioncn pueden claoificarao on: 



a) PiC;Jmentaciones por tabaco.- Son las pigmentaciones mi.e C,2. 
múnee y su importancia es que tienen tendencia a adquirir dese-­
choe bacterianos en su superficie dando resultado mayor inflama­
ción. La coloración es parduzca o negra. 

b) Pigmentación parda.- Se produce en individuos que no se -
cepillan con eficacia o usan pasta dental con acción abrasiva. 

e) Pigmentación negra.- Producida por bacterias crom6genas.­
ae encuentran bastante adheridae y tienden a recurrir despu&a de 
su eliminación. se encuentran con mayor frecuencia en laa muje-­
ree. 

d) Pigmentación verde.- Esta pigmentación os verde o verde -
amarillenta, de espesor considerable y se encuentra con mayor 
frecuencia en ni.nos, se cree que son restos pigmentados de la CE. 
ticula de esmalte. 

e) Pigmentación anaranjada.- Es poco común y se presenta en­
lae superficies linguales y palatinas do anteriores. Su origen -
es por bactp.rias cromógenas. 

f) PigmentacionH metálic•e .- ~· ~t•lea y ••i.ts ~U~°", ,\;;; 
~';i~~s:;~Vi~in~E::t!~!!!:!r~ev:'' 
:' ;;::; ,f&cUn '9upuficiat, o bien penetran provocando un cambio perma-­

nente de color. El polvo de cobre produce una pigmentaci6n verde 
y el polvo de hierro una pigmentaci6n parda. r.os medicamento• 
que contienen hierro frecuentemente cauaan dep6sitoa neqroe de -
auldito de hierro. La pasta dentr!fica con cloruro de eetafto pu.Q. 
de provocar pigmentación negra si se encuentran lan bacterias 
adecuadas. otras pigmentaciones mctálican non lae de magnesio 
(negra), mercurio (verde-negro), níquel (v<irüe) y plata (negro). 

G) !!!S!}T'l'OS Y C1I'ROS FACTORES IRRITAN1'F.~ 

Existen otros factores localcn, adcmáu do loa materiales acu 
mulados en loe dientes. La mayor parto de out<1B actúan en conju!i_ 
ción con bacterias retenidas y son: 

1) caries.- La destrucción de la eutructuru dental provoca -
pérdida do contacto oclusal, de contorno ccrvic•ll 'J de contacto­
interproximal. Esto puede dar por renultado extruri.i6n, migración 
y pérdida de protección tisular, pcrmit.1<.indo ani mayor r."tcnción 
de dosochoo bacterianos. 



2) lmpllctaci6n de alimento•.- La .impactaci6n do alimentos ea 
el acumulo forzado de ello• ea el parodonto, por fuorzas oclusa­
lea. El ac:uftlllliento forzado de alimento• se evita por lo general 
por la integridad y localizaci6n de contactoa1 el contorno de 
loa bordea marginalea y aurcoa de deaarrollo y el contorno de 
laa auperfici•• veativular y lingual. 

3) Diente• ausente• no aubatituidoa.- Lo• cambios provoca~os 
por la falta de reemplazo de dientes ausente• originar _ 

a)- Pérdida Ge continuidad en loa arcos que permite a los 
dientes deaviarae hacia llll!sial, distal o inclinarse creando 
ireas de retenci6n de desechos bacterianos. 

b)- Pérdida parcial o total de estabilidad oclueal, y un mo­
vimiento cont.ú1uo pueden crear contactos prelllllturos en céntrica­
y en excursi6n lateral. Estos contactos prematuros pueden provo­
car fuerzaa excesivas en el periodonto, convirtiéndose en un fac 
tor codestructor en la enfermedad peridontal. -

c)- Restricción del funcionamiento local. Si los dientes se 
desvían de tal manera que no ocluyan ya normalmente o provoquen­
dolor, el paciente no lllilaticar' aobre el lado afectado y tender' 
a acuailar .. de8ec:hoa blando•. 

~M~i~t-)y,,:~':,·'1 ' • ,, 
·'·:· ... · 

· .. 
4) H&bitoa. 

a)- Empuje lingual. Consiste en empujar con fuerza y persi!_­
tencia la lengua contra los dientes, en especial la región ante­
rior. Esta da por resultado mordida abierta antcrior1 presión 
excesiva en los dientes restantes, actuando como factor codes--­
tructor en formación de bolsas infróscasi mayor movilidad de los 
dientes involucrados¡ impacción de alimento& contra los m~rgenes 
gingivales y migración dental. 

b)- Bruxismo. El trawnatismo se aofine como triturar, rechi­
nar o aprotar repetida o contínuamcnt.I'! los diontes en activida-­
des no funcionales como serían la du masticación o dec11.ución. 

Loa aic1nos y síntomas del bruxiurno son: deBg:uite oclusal, e~ 
posición do dentina subyacente, fracLura <10 dientes, movilidad -
dental en especial en la mai'lana, múuculo edolorido, mandíbula 
cansada, trastorno en articulación t•!mporom;:mdibular, nn¡¡ancha-­
rnionto de ligmnento parodontal y por l.n pruui6n cxc1;11 i va puede -
actuar corno factor coclcstructor de la '"nfermeclad paroriontal pro­
vocando la formación infrósna. 



•• 
c)- Fumar. Los hábitos de fwnar pipa cigarrillos, o mascar -

tabaco tlllllbién crean problemas parodontales. La coloración, ca-­
lor y humo eurten efecto nocivo sobre ol periodonto. I.a pipa ad.!, 
mis de e•tos problemas pueden cau•ar do•gaate ocluaal, formación 
de diatemaa, migración, posible intruci6n de dientes y cambio• -
traum6tico• en tejidos periodontales de •aporte. 

d)- Reapiración bucal. Frecuentemente ae aaocian la gingivi­
tis y periodontitis con respiración bucal. Las alteraciones gin­
givalea incluyen eritema, agrandamiento 9in9ival y un brillo su­
perficial difuso en áreas expue•tas, por lo general en las áreas 
de los incisivos. No se ha demostrado de manera exacta como afee 
ta a la encía pero el daf!o se atribuye a irritación por deshidri 
tación de la superficie. La respiración bucal puede ser por háb! 
to o de etiología funcional. 

e)- Traumatismo debido al cepillo dental. Puede ser agudo o­
crónico. El agudo da por resultado abraciones y laceraciones de­
los tejidos blllndos, incluyendo encías incertadas y mucosa aJ.veg_ 
lar. Por lo general. se debe a un cepillado enérgico u horizontal 
utilizando cepillo duro. r.a cicatrizaci6n se produce en una selll!, 
na pero corrigiendo ~illlero el método do cepillado. 

5) causas anatómicas. 

a)- Maloclusión. El Apitlamiento traslape de los dientes ere~ 
una situación difícil para su limpieza. una sobremordida ante--­
rior profunda, ya sea horizontal o vertical puede provocar empa­
queta.miento en la arcada opueota, e irritación gingival. La mal2 
clusión puede también conducir u traumatismo ocluaal y ser un 
factor codastructivo de la enfermedad p~rodontal. 

b)~ Incersioncs de frenilloe y mú11culon. Las incorniones de­
frenillos y músculos anormalmente a1t1111, ca decir, pr6xima al 
margen gingival crean una pcqucna bamln de encía ina(.rtacla, y dá, 
ficultan al paciente la limpieza aproplllrla de, la zona. 

e) - contorno óseo. L<ls protuberancl 11n óseas exceni vas tal es­
como el torus lingual, pueden interfcr 1 r en la limpieza adecuada, 
se aconsoja la resección y eliminación (l<:!l hueso. 
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6) causas yatrogénica•. 

La• cau•a• yatrogénicas •e refieren a problemas creados por­
el hombre. Incluyen operatoria dental e odontología protética 
inadecuada, traumati•mo fÍ•ico durante procedimientos operato--­
rioa, aditamento• ortodÓnticoe mal colocados. 

fACTORES GENERALES 

~actores s~st~tico•, que afectan a la salud general del O!:. 
gani•nw.:>, pueden tener efectos adversos en los tejidos parodonta­
les. x.as manifestacione• en tejidos parodontales por condiciones 
si•témicas varían aegÚn la enfermedad, la respuesta individual,­
y loa factores locales existentes. 

Factores •i•témicos conectados con la etiología de enfermed.;_ 
d .. parodontal.e• tiene interrelación con factores locales. LOs -
factorea •istmidcos por si solos no c•u•an respuesta inflamato-­
r ia en la encía. Pero estos factores tienen su importancia en la 
etiología bajando la resistencia de loa tegidos parodontales y -
volviéndolos • •usceptibles a los factores loc&lu. 

l) Deficiencias y desordenes nutricionalea 
2) Alteraciones endocrinu. 
3) Alteraciones hmiatólcSqicas. 
4) Trastornos •ico•cmliticos, 
S) La herencia 
6) Intoxicaciones y otros trastornos generales. 

Deficiencias y desordenes nutricionaleo. 

El estado nutricionnl del individuo afecta al estado del pa­
rodonto, y el efecto leoivo de loa irritantes locales y lae fue!_ 
zas oclusales excesivas pueden agravarnc por las deficiencias n.!:!_ 
tricionales, pero por ai oola no va a causar gingivitis o boloae 
parodontales; ea necesario que hayan irritantes locales para que 
esas lesiones se produzcan. 

A) Deficiencia de viLamina h. 

1,11 tlolicicncia tle vitamina 11. prod11co m<olúplacin qucratiniza[!_ 
te del cpiLelio, aumento de DunceptiJ:,i licJ'ld " Jan inf'cccioncs, -
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perturbación del crecimiento, forma y textura del hueso, nictal2 
pía, xeporia de la conjuntiva y de la córnea. 

Respecto al parodonto la deficiencia de vitamina A, unida a­
una irritación local es posible que se desencadene una enferme-­
dad parodontal generalizada. 

B) Deficiencia del complejo de vitamina B. 

Las alteraciones bucales comunes por deficiencia del comple­
jo B son: gingivitis, glositis, glosidimia, quelosis e inflama-­
ción de la totalidad de la mucosa bucal. 

El complejo de vitamina B incluye las siguientes substancias: 

a) Tiamina (vitamina B1l. La deficiencia de tiaminase denom! 
na beriberi, se caracteriza por: parálisis, síntomas cardiovasc~ 
lares y pérdida de apetito. Las alteracioned bucales que se atr! 
huyen a la deficiencia de tiamina son: Hipersensibilidad de la -
mucosa bucal; vesículas pequenas (que simulan herpes) en la mu-
coaa bucal, Cl..ebajo de la lengua o en el p¡.l.a<.1ar y ez;oción de la-.,,"'ªª ~cal. -;ce, ;/,<' i. , .·.· ' i,, .. ·. .: , : .. . \;¡;t(l\ 

<~.~lj~¡::·~/·~~!!jvin~ · (~i~~ll~ a:l>. ~ • .;Ínt'omaa ~ 1• deflcienci: '· 
de riboflavina incluyen: gloaitis que se caractez;iza poz; una co­
loración magenta y atrofía en las papilas. La desaparición de 
laa papilas de la lengua varía segÚ.• la intencidad do la def i--­
ciencia, el margen de la lengua presenta un aspecLo escalonado,­
causado por las interdentaciones; quelosis que comienza con una­
área pequena roja, viva y dolorosa en la comisura de los labios, 
en la unión mucocutánea. En casos avanzados, hay fisuras múlti-­
ples en el labio inferior y puede llegar a extenderse hacia la -
piel. Aclemás procluce dermatitis seborrcd.ca y q•1eratitis. 

e) Acido nicoll'.nico ( niacina) • La deficiencia de ácido nico­
tínico produce pelagra, que se caractr.,r i.za por dermati.tis, tras­
tornos gastrointestinales ncurolÓgicoa 'J mentales, glositis, gi!! 
givilis y estomatitis generalizada. Et• la forma a9uda se mani--­
fiesta por hiperemia de la lengua, agrandamiento· ele las papilas­
seguida de cambios atróficos: la lengua se torna roja y dolorosa, 
En la forma aguda encontramoa una lengua adetqazada y fiaurada -
con gingivi.tia ulccronecrosantc. 

d) Pi.roxina (vitamina Br,). r,as P'"rnorian dcíici<·nt.:,~; 'fo piro­
xina prrm<,¡1tan qur·losis angular, <JlOlliLifi, atroJ..iJj de l1rn papi-­
las, color magenta y malestar. 
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e) Acido fólico (ácido ptcroilglutárnico). Su deficiencia ori 

gina anemia macrolítica con eritropoyesis megaloblástica, dia--~ 
rrea y mala absorción intestinal. Las manifestaciones bucales 
son: estomatitis generalizada con gloeitieulcerada, quelitis y -
queloeie. 

f) vitamina B12 (cianocobalina} su deficiencia produce anemia 
perniciosa. 

e) Deficiencia de vitamina e (ácido aecórbico). 

La deficiencia de vitamina e en personas produce eecorbuto,­
una enfermedad que se caracteriza por diátesis hemorrágica y re­
tardo en la cicatrización de heridas. Las características clíni­
cas del escorbuto soni fatiga, pérdida del apetito, dolores en -
articulaciones, petequias, epitaxis, equimosis, hemorragias in-­
tramusculares, hematuria, anemia. 

En la encía la deficiencia de vitamina e origina una mayor -
aueceptibilidad a la gingivitis y periodontitis originada por 

. irritantes local.ea. LO• a!ntomaa en l• boca.son: los labios. se-

;?¡;3(~~{~~~,¡i~~~.~~~=0~=~~~~~f~~~:,,~.;'~~~r 
,.,é<,>~'''to: liay' 1iayor iiuiiceptibilidad a las lrlfeé:c:iiónes' y la cicatriz•-­

ci6n de heridas es más lenta. 

La vitamina e es esencial para la integridad del tejido co-­
nectivo. una deficiencia de ácido asc6rbico interfiere en la for 
mación y mantenimiento de tejido conectivo. -

D) Deficiencia de vitamina D (calcio y fósforo). 

La vitamina D lipoaolublo, es esnncial para la asimilación -
de calcio en ol tubo qastrointoatinal y pa:r:a mantener el equili­
brio calcio- fósforo y la formación do dientes y hueso. El meta­
bolismo de calcio y fÓnforo '/ vitamina o están interrelacionados. 
El desequilibrio de vitamina D produce :r:aquitinmo en jóvenes y -
osteomalacia en adultos. 

E} vilnmina K. 

T,l\ vitamina K es necesaria para la producción de protrombina 
en el hígado y su defi.ciencia o:r:ir1inu una Londcncia hc:morr.'.Ígica. 



F) Deficiencia de proteínas. 

Lª deficiencia de proteínas origina muchas alteraciones que­
incluyen atrofia muscular, debilidad, pérdida de peso, anemia, -
leucopenia, baja resestencia en infecciones y cicatrizaci6n 
lenta. En La boca va a acentuar los efectos destructivos de los­
irritantes locales. 

G) Deficiencia de hierro. 

r.a deficiencia de hierro origina una palidez en la cavidad -
bucal y la lengua. Así mismo, La lengua puede estar inflamada, -
atrofia en sectores o totalmente en el epitelio papilar y en al­
gunos casos hay emorragia petequial de la mucosa y quelosis ang):! 
lar. 

2. Alteraciones endocrinas. 

Las hormonas son substancias orgánicas producidas por glánd:!! 
.. laa endocrinas. son secretadas directamente Al torrente sangu!--

~~i~'ti~f;~~~!~li~~;¡~~ilE~~~!~~2:·.1~:~~~~ 
aons 

A) Hipertiroidismo. 

La hiperfunci6n de la glándula la encontramos en jovénes y -
adultos de edad media, es más frecuente en el sexo femenino. r.a­
tiroide so encuentra difusamente crecida suave y vascularizada. 

Las manifestaciones de esta hipert:unción aon: bocio, nervio­
sidad, irritabilidad, exoatalmos, tamblor•:rn e insuficiencia car­
diaca. r,a enfermedad parodontal nupurnt:iv;:i fue dci:;cr ita en indi­
viduos con hipertiroidiamo. 

B) Hipotiroidiamo. 

El decto el<, la hiporfunción de la tiroille varía Ficgún la 
edad en que se produce. 

El r;rct.i.ninmo eo la manifest11ción cot•<Jf.111• «l del hipotiroidi!!_ 
mo. r:l rntrileo fÍuico y mental ea car¡1ct.•-;-íu1.ico: J('l. outntura es 
inferior 11 la normal y hay de:spropon:i6n; el (.'.rüc unl.,nlo Ór::;eo 
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craneofacial es anormal. El rostro es infantil y toaco1 los max! 
lares son pcquenos y el ritmo de crupci6n dentaria está retraza­
do, 

El mixema juvenil se presenta entre los 6 y 12 anos y puede­
estar relacionado con deficiencias de yodo. Entre los primeros -
síntomas encontramos inactividad física, incapacidad de consen-­
traci6n r los tejidos presentan un aspecto seudo-edematosor los -
dientes se forman defectuoso, el retraso en la formaci6n de den­
tina tiene por consecuencia el desarrollo incompleto de raíces y 
los conductos dentarios grandes, 

Mixema en el adulto va a causar en el periodonto pérdida - -
6sea crónica y cambios degenerativos de encía. 

C} Hipopituitariemo. 

El Hipopituitarismo es la deficiencia en ta secreción del -
lóbulo pituitario anterior, está senalado por el retardo del cr2 
cimiento en todos los tejidos. cuando antes se presenta en la v,! 
da, tanto mayores son los cambios clínicos. El hipopituitarismo­
en niftoa determina el enaniamo, pt1ro por lo general ea un enano- .·. 

~~~t·5~~~~5.*JC'1t',¡:'.j~lt~~~~ld~'.~·:j:, :;~(]:~ 
·· ·.onaa Mran0tr..Spic ... tir0t:r6picaa y gonadotropic•• de·lapitui­

·taria, 

En estos individuos el sistema esquelético y genital están -
afectados, pero no el sistema nervioso. A diferencia del creti-­
nismo los pacientes demuestran viveaa mental. 

En el enanismo la cara y el cráneo ee desarrollan con gran -
lentitud, la cara ea relativamente pequcfla para el cráneo, Hay -
reabsorción demorada de dientee priroarioe y un notable retraso -
en la formación y erupción de los dienton permanentes. El creci­
miento de loa maxilares se detiene y la mandÍbula mueetru cum--­
bioe de mayor grado. El crecimiento retardado de la rama hace 
que no aumente la altura vertical de la mandíbula, que dion1inuya 
el espacio interproximal y que haya apinamiento de dientes. 

Laa alteracionea del hipopituitariamo en el pcriodonto obser­
vada en animales de laboratorio fueron: reabsorción de cemcnto,­
la vascular ización de lic:¡amento dinminuy•' y hay degeneración - -
quíatica y calcificación en el ligamento. 



D) Hiperpituitarisl!IO. 

El hiperpituitarismo es un awnento de secreción del lóbulo -
anterior de la pituitaria, que da lugar al gigantismo o la acro­
megalia. 

El gigantismo es cuando el hiperpituitarismo se presenta an­
te• de los seis anos y se caracteriza por la altura poco común y 
de•proporcionada. cuando ocurre después de loe seis afias el re-­
sultado es acromegalia juvenil, con altura anormal, menos y pies 
grandes, rostro largo y mandí.bula prognática. En adultos se lla­
ma acromagalía y se caracteriza por el crecimiento desproporcio­
nado de loe huesos y senos. El rostro es largo con rasgos toscos, 
abultados especialmente en labios y nariz, es característico el­
prognatismo. LOs labios además de que •e agrandan presentan hi-­
perpi9111entación de loe pliegues nasiolabiales. IU gran crecimien­
to de la ápofieis alveolar causa un aumento del tamano del arco­
y en consecuencia se crean diastemae que pueden afectar el paro­
donto por retención de alimentos. La hipercementosis es otra ca­
racterística del aumento del ritmo de crecimiento: hay L111'11bién -
pérdida de vascularización del ligamento parodontal, y ta adhe-­
rencia epitelial está atrofiada o ausente. 

i~f1{iJ\~~i~1~~-t~o~i~.\·.··~·<·· .... 
La hipersecreción paratii:oidea produce desminera1i8i6n gene­

ralizada del esqueleto, formAci6n de quistes óseos y tumores de­
células gigantea. También se presenta anocrexia y leaiones ocul~ 
res. Las alteraciones bucales incluyen maloclusión y movilidad -
dentaria por la reabsorción de la lámina dura y su reemplazo por 
hueso inmaduro. 

En el hipoparatiroidismo el síntoma más importante es la hi­
pocalccmia. si la lesión se produce en la infancia causa hipopl~ 
sia del esmalte y trastornos en la calcificación de la dentina. 

F) L<i.s gonadas. 

Se han identificado muchos tipou de enfermedades gingivalea­
debido a una alteración de secreción de hormonas nexualcn. 

Niveles ele'lados de estrórymo y progesterona. 

Vlln a producii: un aumento del cxudadu crevicular r¡Jnglval. -
Lú pro<¡<?sterona en mayor carit. i<lad va ha ¡n oducir clilnt•'.lción en -
loi: va11oc; ginr3i·1alcG, lo cu'1l ;)cr.cclc11t;, la HUsceplildliflad a 
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La mayor deatrucción sanguínea o anemia hemolítica oe debe -

a infecciones o productos químicos. 

Las anemias se claaifican, según la morfología celular y el­
contenido de hemoglobina. 

a) Anemia hipercrónica macros!tica. (perniciosa). 

La anemia perniciosa es más frecuente en personas mayores de 
40 anos. se caracteriza por síntomas relacionados con el sistema 
nervioso, cardiovascular y gastrointestinal. r,a anemia hipercró­
nica macrositica se caracteriza por el descenso pronunciado de 
eritrocitos e índice de color elevador disminución de el número­
de leucositosi anisocitosis, poiquilocitosis, y policromatofilia. 

LOs cambios bucales que encontramos son los siguientes: La -
encía y mucosas se encuentran pálidas y amarillentas, susceptivá:_ 
lidad a la ulceración, la lengua se presenta roja, lisa y bri--­
llante debido a la atrofia de las papilas fungiformes y filifor-
mes. 

,, b) .. Anemia· hipocr611ica ,llic:rocitic& ••.. · ·. 
~~{,':' ;:3;:'.~c,':<--:!: '.·:·-::~;,':»,'.>~-\:\';"-},~ ¡>~.<:,·,.:~·, -',". /' ~:-.'.,' ::.·(._-_,.:::'-}' ·,.._'. :)-?:·: ; • "· ;: ,<·~ '' « " ' 

Tiene auorigen en la deficiftcia de hierxo y otras aubatan­
ciae que intervienen en la producción de hemoglobina o en la pé.;:_ 
dida crónica de aangre. Devilidad, fatiga y palidez son caracte­
rísticas clínicas. El número de eritrocitos y hemoglobina baja y 
aumenta el número de plaquetas. 

Los cambios bucales consisten en glositis, ulceración de la­
mucosa bucal, inflamación gingival do color rojo purpura en con­
traste con la palidez gingival adyacente. 

c) Púrpura trombositopénica. 

En la púrpura trombositopónica hay sangrado espontáneo de la 
piel o de las mucosas. En la cavidad bucal se producen petequias 
y vesículas hemorrágicas en especial "" palariar u mucosa bucal.­
La encía se encuentra inflamada, fr i1>l.J e y ')landa. El sangrado -
se produce de manera espontánea o a ln más leve provocación y su 
control oo difícil. 

r.a intencidacl del. estado <¡ingival se alivi<'l notablemente m~ 
diante lll eliminación de loe irr itar.t ''~ locales. r.a púrpura tro!!! 
bocitopf11ica puede ser ideopática (do "tiol.09 Í.<l dccconocidn) r.e-



nismo hemostático normal. 

A) Leusemia. 

La leusemia es una altaraci6n hematolÓgica neopl,sica donde­
se altera la producción de leucocitos en la sangre. 

En la leusemia, la irritación local es el factor desencado-­
nante en los cambios bucales. 

Los cambios clínicos que se producen en la leusemia aguda y­
subaguda son: color cianótico y difuso de toda la mucosa gingi-­
val, un agrandamiento edematoso en la encía, redondeado del mar­
gen gingival, inflamación gingival de diversos grados con ulcer~ 
ción y necrosis. Desde el punto de vista microscópico, la encía­
presenta un infiltrado y denso predominando los leucositos iruna­
duros. En casos de leusemia, la reacción a irritantes se ve alte 
rada, de manera que los componentes celulares del exudado infla:­
matorio difieren de los de una persona normal, por la pronuncia­
da infiltración de células inmaduras y reducción en el número de 
eritrocitos. Al eliminar loa irritantes es posible aliviar algu­
nas de las alteraciones bucales producidas por la leusemia. 

,5'º :.;·«"Y~-

''' s) An~•. 

La anemia se refiere a cualquier def icienci~ en la cantidad 
o calidad de la sangre, que se manifiesten en la disminución del 
número de glóbulos rojos y de la cantidad de hemoglobina de la -
sangre. La anemia puede ser consecuencia de la pér.dida de sangre, 
formación defectuosa o mayor destrucción sanguínea, La pérdida -
de sangre puede ser aguda, corno en un traumatismo grave, o cróni 
co como en una Úlcera gastrointestinal. -

La formación defectuosa de sangre puede deberse a: 

a) Deficiencia de proteínas, hierro o vitaminas hematopoyét~ 
cas activas, ácido fálico, vitamina lll2, piridoxina, vitamina e, 
y vitamina K. 

b) IJopresión de la actividad de l<t médula ósea por acción de 
toxinau, substancias químicas como sulfamidas, agentes físicos -
como rayos X o intcreferencia mecánica corno una enfermedad nco-­
plásico. 

e) Cnuua deuconocida como la nncmia aplásica. 
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las lesiones y el exudado, pero no afecta a la morfoloqía del 
epitelio gingival. El estrógeno contrarresta tendencinG hacia la 
hiperqueratoais del epitelio gingival. 

En las personas hay pocas que se producen desajustes hormon,! 
lee los cuales van a favorecer a las enfermedades gingivales que 
se extiendan. Estas épocas son: la pubertad, el embarazo, la me­
nopausia y la mestruación. 

G) Diabetes. 

La diabetes es una enfermedad caracterizada por hipergluse-­
mia acompaftado por alteraciones en el mecanismo de la insulina.­
En pacientes jóvenes la aparición de la enfermedad es rápido, en 
adultos se establece en forma insiduosa. 

Los síntomas más comúnes son polidipsia, poliuria y polifa-­
gia. PUede haber pérdida de peso o fuerza, resequedad de piel 
y mucosas y ulceraciones por la disminución de la circulación. 

En los pacientes diabéticos se ha descrito una diversidad de 
cambios bucales, tales comoi a) estomatitis diabética; b) perio-

·' , dontocl.aaia diabética1. e) aequedad f!e la boca1 d). !•ngua roja <'("". , • 

~!·::~\~a:~.i:~~=~!!~=:.i':":)~=~··:~i:': ~~~::,.· .. t.¡, 
· .· M1&da1 h) IÍllt.yor frecuencia de enfermedad parodontal y i) grave -

pérdida ósea angular y horizontal. 

La distribución de los irritantes locales y las fuerza oclu­
sales afectan la gravedad de la enfermedad parodontal en diabét! 
cos, de igual manera que en pacientes normales, aunque la reac-·­
ción en el diabético p\tcde ser más gravt:. 

El paciente diabético controlado º'~ trata de manera muy par.!:. 
cida a cualquier otro paciente. Sin nrnbnrr;o el odontólogo debe -
estar conuciente que en ciertas ocanioncu los pacientes diabéti­
cos pueden reaccionar más lentamente al ~ratamiento, sufrir la -
infección con mayor gravedad, y ser rn:ín nusccptiblc a irritantes 
locales. 

3) Afeccionen hernatolÓgicas. 

El sangrado anormal difícil de controlar en Ja "mcía u otrao 
zonas de la mucosa bucal, constituyl, un nigno cU'.nicn importante 
que sugiero la preor)ncia de un tra1;tornrJ hcrnatolÓgico. r,a tende!l 
cia hemorrÚ•Jica ne produce cuando exir: t. t.• alt1;ración '"' •·l. meca--
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cundaria a algÚn factor etiol69ico conocido que causa diaminu--­
ción de cantidad de médula funcionante y reducción do plaquetaa­
circulantea, 

d) Hemofilia. 

L& hemofilia es una enfermedad hereditaria, ligada al sexo.­
que ataca Únicamente a loa hombres y es trasmitida por las muje­
res. 

r,a emofilia ee caracteriza por hemorragia prolongada de her! 
das inc1uso leves y por sangrado espontáneo de la piel. 

Otras afecciones hematol6gicas que tienen efecto menor en 
los tejidos parodontales son: lamononucleosis infecciosa, agran~ 
lositosis, policitemia y arterioeclerosis, 

4) Trastornos psicosomaticos. 

Hay dos formas en que pueden ser inducidos los trastornos 
pllicoaomaticoa para afectar loa tejidos b\¡calea: a) por h'1>itoa-. 

:;;_",· leilivos •l;.prioclonto y·b) por.ef~o.cUrectaidel•aia~--·aut6Ji2,, .,, 
i<?' ÍIÓ''en· ü':'9riúilil>rio fiaioí&;J1C:O de los tefidóa~ · · .. ·. ' · · .. · .. ·· 

En casos de tensión mental y emocional muchas veces la beca­
se convierte aubconcientemente en la v!a de satisfacción de iJn-­
pulsoa ~sicos en el adulto. 

Trastornos de origen nicosomático se producen en la cavidad­
bucal por influencia del sistema nervioso autónomo nobre el con­
trol nomático de los tejidos. Las alteraciones del aporte sangui 
neo que se originan por la estimulad ón autónoma puudcn afectar­
advernamente a la salud del parodonto dificultando la nutrición­
de lou tejidos, la diaminución en la nccreción de saliva, en las 
alteraciones emocionalca puede condu<.:lr a la xP.rostomía y aínto­
rnas dolorosos. 

5) Herencia. 

La imoortancia que la herencia j ucga l'.>n el de sen vol•; inucnto­
de la •J11tcrmedarl parodonu.11 no está clara. l'.lgunos c<Hirw avanza­
dos r:le pnrodontitis paree<! que teng11n tendencia familinr; pero -
debido n! alto indice de 9in9iviti1. '/ pilL·ndorilitiu <:r1 J.~ pobla-­
ción ad11 Ita y •m vista a nu compli.cidnd de factort•u oliológicos­
sc ha d1f i01.ü ta do el j ur~'Jt> m<acto tle ''"\"' f.etc.:1.or. 
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6) Intoxicación y otros trastornos generales, 

La ingestión de metales como mercurio, plomo y bismuto en -­
compueatos medicinales y mediante el contacto industrial pueden­
producir manifestaciones r.uyo origen es: intoxicación o absor--­
ción ain pruebas de toxicidad, 

La intoxicación crónica con bismuto se caracteriza por tran.!. 
to1·no gastrointestinales, n'useas, vómitos, e ictericia así como 
gingivoestomatitis ulcerativa, pigmentación y gusto metálico y -
sensación de ardor en la mucosa bucal, La pigmentación bismutica 
en las mucosas es de una coloración negra azulada, en áreas don­
de hubo inflamación gingival. 

La intoxicación con plomo presenta palidez del rostro y la-­
bios, síntomas gastrointoetinales que consisten en náuseas y vó­
mitos, pérdida de apetito y cólico abdominal¡ también presenta -
alteraciones sicológicas. Los signos bucales que encontramos eon: 
salivación aumentada, lengua suborreal con un gusto dulson pecu­
liar, pigmentación y ulceración gingival. 

La intoxicación con mercurio se caracteriza por dolor de ca-
> .. , beaa, .. inaamii.o,. dntOMa.cardiovaa.culu .. , Hlivaci6n intena•. y- .. 
;,;;;;~,~.(gllllt0~.-t'1ic0~<.i.a , pt.CJllilllltac:16n. Mi'liCa ;•• ·eana~c.La~4• , . .-·':~. ~,~g\~ 
·· -·ititoa 48 .uuáta. a. .arcuriO~: 11,·t1roauctC> é:iUi'.áicO t4111b1'ft &c:tua .' 'X 

como irritante y acentúa la inflamaci6n preexistente e induce a­
la enc!a y mucosas a ulceraciones. 

Otros productos qui'.micos como fósforo,arsénico y cromo pue­
den causar necrosis del hueso alveolar, aflojamiento de los dien. 
tes¡ es frecuente que la inflamación y ulceración 1c la encía es 
té asociada a la destrucción de tej idoll subyacentes. r,a intoxici 
ción con benceno se prcncmte junto con hemorragia 9ingi'l.·a1 y ul­
ceración con destrucción del huoso subyacente. 



•• .. º 

C A P I T U L O III 

EVAr,UACION DE LA ENFERMEDAD PAROOONTAL 

La evaluación del paciente se lleva a cabo a través de cua-­
tro medios de diagnóstico: antecedentes médico dentales, examen­
cl!nico, an,lisis oclusal y evaluación radiográfica completa. 
Unicamente después de haber realizado un diagnóstico definitivo, 
podrá elaborarse un plan de tratamiento definitivo. 

l) HISTORIA CLINICA MEDIO-DEN'rAL. 

A) Antecedentes médicos: 

LOs datos personales es generalmente el primer material que 
se obtiene por medio de interrogatorios al evaluar a un paciente 
en el aspecto periodontal. Existen diversidad de formas con pre­
guntas específicas al paciente, para determinar si hubo alguna -
infección general en sus antecedentes cl!nicoo que puedan llegar 
a afectar el tratamiento de la afección parodontal actual. Nos -

i'Pti~;=~~~&#t!:e~=-~::-~.:=;:-.:t:~t=~~::~:~'t!i,:~'~···(·;ir~ >: M41MSell venerüa. : ePJ.lepli.& o .anemia o lwmorr&9i•. LO•. antéceden · ' 
tea ..Sdico• no. van a proporcionar tambUn información si el pa­
ciente ha presentado alguna intolerancia o reacción a medicamen-
tos. Son de eapecial importancia aquellos agentes quimioterapéu-
ticos que usemos en co~junci6n con P.l tratamiento ¡;;arodontal. 

B) Padecimiento actual. 

Veremoo si el paciente tieno algún padecimiento y si está b~ 
jo tratamiento médico actualmente. Si critá tomando algún medica­
mento, cual 011 la razón de la quimitcrapia, y su dosificación. -
Los medicamontos de acción sistémica, como altao dósis de corti­
costeroides u agentes anticuagulantos, modificarían o rctrasa--­
rían el tratamiento parodontal. 

C) Antecodc;ntcs dentales. 

Uou proporcionará información aco1·ca du tratamientos antorio 
res, tic'm[>O <>mploado, y frecuencia con CJU<• el paciente ha busca­
do atenr:l6n dental. También si cx:i!;Lcn nnt <'CcdenLou de tratamien 
to parodontal y su r.aturalnza. 
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o) Historia d~ntal actual, 

se determinan los síntomas dentales que presenta el paciente 
actualmente. Preguntamos al paciente si algún diente o grupo de­
dientee ee sienten más flojos; si se queja de mal aliento; hemo­
rragia al cepillarse; sensibilidad a cambios térmicos y específ! 
camente, a que variación, calor o frío; si han observado algÚn -
tipo de reeeción gingival; cambio en la posición dental que se -
refleje por espaciamiento o apiflamiento1 y si presenta bruxismo. 

También vamos a preguntar con que frecuencia se cepilla los­
dientes; que tipo de cepillo usa, técnica, y si usa algún tipo -
de auxiliar. 

2) EXJ\MEN CLINICO. 

Todo paciente deberá ser sometido a un examen intrabucal y -
otro extrabucal. La evaluación extrabucal se llevará a cabo prin 
cipalmente por medio de observación con cierto uso de palpación. 

El examen intrabucal comprende todas las estructuras denta-­
, . lea )f bucal•• Y.. dental••· y deber' h&cerliCí un aecuencia ordenada. 

~~~m~s::=r!~C~~-:Q~r1~;';rr~~%!·.'.·~~·': ····'.·"· 
' a1gód6n, dolÍ poi: do•, pap8i para artic:ula:r::, · éera, hilo dental y;_ 

solución reveladora. 

A} Examen de encía. 

Se logra evaluando los diferentes aspectos clínicos: color,­
arquiteclura, tono, tamano, nivel del margen gingival en rela--­
ción con la unión amelocementaria, profundidad de bolsas, hemo-­
rragia <Jingival al menor estíniulo, presencia de exudado, materia 
alba, plnca, cálculoo y movilidad dental. 

Al registrar los signos clínicos co necesario usar ciertos -
términos que han sido aceptados en la deocripción y evaluación -
de la patología parodontal que oon: 

-Localizada: Arca limitada alrededor de un diente o un grupo 
de dient:es. 

-G(rneralizada: Comprende todos loB t tljlcloa gin~i·1alcrn de la­
boca, 

-Mllrginal-papilar: Rcstrinqicndo a 1.a c•11cía 111argini\l que se-



extiende desde la uni6n dentogingival hllllta el eurco gingival l.! 
bre y la papila interdentaria. 

-Difuso: comprende la encía papilar y marginal como la in•e!. 
tada. 

-Aguda: Sintomatolog{a extensa generalmente de corta dura--­
ci6n. 

-cr6nica: síntomaa menos pronunciados y existe por un perío­
do prolongado. 

-Grado de cambio: Evaluaci6n subjetiva hecha por el examina­
dor utilizando términos tales como ligero, moderado o grave. 

a) Color. 

Como se expuso el color normal gingival varia desde rosado -
coral hasta los diversos grados de pigmentación de pardo claro,­
pardo oscuro o negro azulado. LOS términos mán usados para des-­
cribir los cambios cr~ticos son1 

,;;, , ·· .,, Brit- que' ••·'.r11fier19 a un color rojo .vi.4)1,~•o.,debido :ti• .. ~ >.i•i 
y;:::;w~•''«Jru''·clllat.ial..IQ''.c1i\ióli'···eapu.an.t . .¡ •. un>•U..nt~·iiia,votWi9n'~'*an;t;,'~Ni11 
;/, ''güfheo'en la zona. El cllÍlbio·~ ccilaún e• la ciário9i9 que es la- , '.••,: 

congeatión de loa canales vuculares, disminución del flujo aan­
guíneo, y oxigenaci6n dando un color purpureo azulado. otro cam­
bio de color es el magenta que es un color rojo obscuro. 

Otras variantes rnicroanat6micas como el grado de vasculariz!_ 
ción gingival, proximidad de los vasos a la superficie, grado de 
queratinización y grado de inflamación. 

b) Arquitectura. 

La arquitectura gingival dopunde de factores anatómicos de -
los maxilares y dientes lo minmo que su colocación en la arcada. 
La presencia de elementos inflamatorios como edema, hiperemia, -
exudado e infiltración celula:i:-, modificaran el contorno normal. 

c) Tono <Jingival. 

r.a consicte::ncici normal de::l tejido <.1inrJivul dd.icr.'i 1wr resi-­
lientc y de naturaleza fibr6tica desde nl Gurco ginqivnl libre -
hasta la unión mucoyinq iv<1l. ¡,;i Única f. I ('xibil ü\,1d normal encon-



trada en este tejido comprende la enc!a libre y en ciertas zonas 
de la periferia de la papila. La pérdida de la naturaleza firme­
en cualquier parte de la encía se considera patol6gico. 

d) Tamaflo. 

Loa tejidos gingivalea deben de seguir. muy de cerca el con-­
torno de la arquitectura ósea subyacente, el tejido papilar deb!_ 
rá estar bien adaptado a la anatomía determinada por la regi6n -
interdental individual1 si el tejido se expande más allá del es­
pacio interdentario se considerará agrandllmi:ento gingival. 

No todo agrandamiento gingival es causado por cambios infla­
matorios, como por ejemplo la fibrematosia gingival hereditaria, 
la hiperplacia dilantinica etc. 

e) Relación del margen gingival libre en relación de la unión 
arnelodentinaria. 

se considera que el nivel normal de inaerción epitelial, in­
dependientemente a la edad del paciente 4•ber4 encontrarae en el. 

~w~~jÑ~~~:º.:~,~~ ~"~~~~~;~,~:· ..• ··• :,.;., ::.; .. 

f) Profundidad de la bolsa pllrodontaJ.. 

La altura de la creata del margen gin9ival libre en relaci6n 
a la uni6n amelodentinaria, y profundidad del surco gingival se­
miden, utilizando la sonda parodontal. 1,a11 mediciones se toman -
utilizando la sonda parodontal en seis puntos en cada diente: án 
c¡ulo lineal distrovcetibular; ángulo lim•nlrnesiovcstibular; re-= 
gión veutibular media; ángulo lineal distolingual; ángulo lineal 
mesiolin~ual1 región lingual media. Toda medida que paao de los-
3 mm se considera como surco patológico, nsí como cuah¡ulcr otra 
donde la cresta gingival libre i:.c cncuent re a menos de 2 mm por­
encima o por debajo de la unión amclodcmt.lnaria. 

g) Hemorragia. 

Dende el.punto de vista fisiológico, el surco gingival no d~ 
berá nufrir hemorragia al aplicar un estímulo leve. De encontrar. 
se esta extrnvasación sanguínea, deberá registrarse BU localiza­
ción y uxtcnción. Las alteraciones quo explican la hcmorn19ia -­
gingiv11J., aon inicialncnt:c la clilatad.ón el<> lon capilare:1 •¡lngi­
valesi como parte del mismo proceso cliolúqico c:<1.ut1ant" do esta-
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congestión vascular, existe mayor permeabilidad del material de­
unión intercelular de las célulae epiteliales que recubren el 
surco gingival. Las toxinas bactorianae ae consideran como las -
causas principales de la mayor permeabilidad de las células epi­
teliales. El continuo paso de bacterias y productos bacterianos­
ª través del epitelio, causa de reacción inflamatoria inicial. 

h) Exudado. 

La presencia de exudado, específicamente supuración se ova-­
lúa por medio de presión digital aplicada desde la unión mucogin 
gival en sentido coronario, hacia el margen gingival libre. Este 
procedimiento se realiza en las caraa vestibular y lingual de c~ 
da diente para determinar la presencia y cantidad de exudado, 
presencia de cualquier exudado purulento de surco, no es un ha-­
llazgo clínico que determine la gravedad o cronisidad de la afe.!:_ 
ción parodontal. 

B) Examen de los dientes. 

Al evaluar los dientes existen ll puntosa . 

~~·;;,,.,~;'H•>)~ .• ·;;.1~~1c5~·:·ini~~1·~~· i~~·.:· ,~,. ~:.íg~ti~ik;·;;1 ·~~··.;• ·.;'g;, 
•.·' ro· u i.lbicaci6n cSe. la dlintici6n actual, esto· ea importante al eva 

luar el plan de tratamiento dental total, puesto que juega un ~ 
pel importante al estudiar la estabilidad bilateral y restaura-­
cienes en áreas adéntulae. 

b) La evaluación entre la relación de corona y raíz clínica­
que tiene gran importancia al determinar el pronóstico de un - -
diente afectado parodontalmente. 

c) So valora la colocación de cada diente dentro de la arca-­
da aní como su posición vestibulolinglli1l en 1011 maxilares supe-­
rior e inferior. 

d) Si un diente gira o emigra en u11 plano horizontal, mien-­
tras se aproxima a la supcrficir• extcr1111 del maxilar o de la mar, 
dÍbula, existe cierta posibilidad que lil raíz perfore la placa :: 
cortical perisférica, eso dar!a por rt:11ulu1do pérdida de noporte 
óseo. 

ti) J.,lllJ lesionen cariosas ti<men una gran importancia. r.a cx­
ton11i6n du lo ta carieu pucdu ncr de Lnl maynitud que hagn in~-­
til la reutauración del di.ente, también il l:octatlo por patología -
parodontill, puede exiotir púrdida <](, •..i1tnuilidat1 ocl.usal por la-
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pérdida de contacto con loe dientes contiguos, La caries presen­
ta en el torcio gingival de lao piezas, puede afectar directamen 
te a loe tejidos parodontales, 

f) La atrici6n en el desgaste de la estructura lental en la­
auperficie ocluaal causado por fricci6n de los dientes opuestoe­
en caso• de bruxislllO, pueden llegar a alterar el parodonto por -
el exceso de presi6n. 

g) ta abraei6n es el desgaste mecánico de la estructura den­
tal observado generalJllente en los tercios cervical.vestibular y­
lingual del diente. La etiología mis común de la abrasión es la­
técnica de cepillado dental incorrecta, especialmente el cepill! 
do horizontal, además del desgaote dental va a originar una mi-­
gración apical de la encía y soporte 6seo. 

h) La relación de contacto entre los dientes contiguos tam-­
bién se evalúa durante el examen,la auaencia de contacto entre -
restauraciones, o un contacto poco eficaz provoca la impactaci6n 
de alimentos que origina problemas parodontal~s. 

i) El contorno de las restauraciones interdentales (interpr2_ 
xillal.••) tUlbim •• evalúa •n el 9>1:-n. LO.• contorno• deber'n ~ . 

'.;\\,, 1m~~~~~~t:~=i:1·~-:t:~ni~::.lj=t-~~:;1j¡¡~t: 
Bl excelÍo Cíe contórn0 en l•• reataw:acionea cervicales, puede · 
ser daftina al margen gingival debido a la retenci6n de desechos­
bajo la curvatura, 

j) Se evalúa también el estado de la restauraci6n en térmi-­
nos de servicio prestado por el material rentaurativo y ta fun-­
ción general de la restauración. Ciertas recinas dcaarrollan po­
rosidad, mientras que algunas restauraciones metálicas empezarán 
a sufrir fracturas a lo largo de los margenen al pasar cierto 
tiempo. Euta irregularidad y aspereza de la superficie puede or_! 
ginar rotcnci6n do desechos aaí como causar físicoa a los tejí-­
dos marginale¡¡. 

k) La vitalidad de todos lns dientes deberá evaluarse duran­
te el exDmcn, esto puede lograrse por medio ele pruebas de sensi­
bilidad térmica o usando provador pulpar ülÓctrico (vitalómetro). 

3) hNAJ,ISIS OCT.USAI,. 

Lil ocluoión rlcsde el punto de viut.a di.' un parodonsista, la -
fuerza oclusal '"' <>1¡uclla prcuión cjurc!.dc\ poi un di<int.e y su m~ 
canimuo ,1,, ins<,rr:ión sobre t•l ant<>cJüni.st a, ·¡ "" ua componente 
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eaencial de la salud parodontal, Se sabe de hace tiempu y es la 
base del movimiento ortodóntico, que cierta& fuerzas dirigidaa­
al diente, dentro del límite fisiológico provocarán resoción 
óeea en el lado de la presión y aposición ósea en el lado do la 
tención. La estructura que trasmite esta fuerza del diente al -
hueso alveolar circundante, es el ligamento periodontal¡ '1a es­
tructura del ligamento periodontal se adapta perfectamente, den 
tro de un cierto límite a las tenciones oclusales. De sobrepa-­
serse este límite se provocará lesión en el parodonto. El trau­
matismo de oclusión no puede provocar la formación de bolsas p.!!_ 
rodontales. 

Existen signos y síntomas clínicos específicos del trauma -
de oclusión: 

A)síntomas clínicos: 

a) Dolor del diente a la percución. 
b) Malestar de los tejidos parodontales alrededor del dien­

te, especialmente los tejidos apicales, 
c) Malestar generalizado dentro dol proceso alveolar. 
d) sensación de aflojamiento del diente. 

a) Sensibilidad del diente a la pcrcución clínica. 
b) Reseción gingival., principalment.e en laa caras labial y-

vestibular. 
c) Gran aumento de movilidad dentat. 
d) P.igración patológica del diente traumatizado. 
e) ve~gaste oclusal. 

C) Siqnoa radiográficos ele ocluoión traumática: 

a) h~rdida de continuación de la llÍmina dura, c:spocialrncnte 
en las caras lat orales j UEto d'-'hll jo de la cresta rnargi-­
nal. 

b) J·:nsanchamiento del espacio del liqamento parodontal. 
e) Pooible formación de embudo ( péi·d id'-" ósea en forma de C.1,2_ 

f'la desde el área cervical con o! vfa:• .. ic<: del embudo '-'PUE! 
t.nclo 0n dirección apical) . 

d) Por.dbl.e aumento ele <:sclcro«i•' P ••ngrosamiento de la lárn4, 
rv1 dura. 

•1) lliperc(:rncntoHiB. 
f) l~f.·r-oc:·ión rudl..cul.ar .. 



g) Fractura radicular. 

No deberá de esperarse que todos estos signos y síntomas es­
tén presentes en un caso de trauma por oclusión. La presencia de 
uno o alguno de estos hallazgos clínicos correlacionados con an­
tecedentes, radiografías y otros hallazgos clínicos conducirían­
al diagnóstico del trauma por oclusión. 

Las fuerzas oclusales excesivas se clasifican como factores­
modificantes en el desarrollo de la enfermedad parodontal. Según 
Glickman, las fuerzas oclusales excesivas en el oitio de la in-­
flamación parodontal actúa como factor codestructivo, puesto que 
se ha demostrado que afecta al patrón y gravedad de la destruc-­
ción tisular. 

La evaluación de la destrucción se efectúa corno parte siste­
mática de la evaluación parodontal. El primer dato registrado es 
la relación entre maxilares, orientando el maxilar inferior con­
respecto al superior cuando el paciente eatá en cierre completo. 
Esta relación se efectúa por medio de la relación de Angle. El -
odontólogo registra también la sobremordida vertical y horizontal 
(overbite y everyet). La sobremordida horizontal se evalúa en un 
plano .horizontal en senti.do anteroposterior y. ae mide que tan. l.!!, 

.· .. ' joa. ~ ;e!l,Cllllntran loa· i,ricits,i'!Í'oli \~.ntr•l••.· auperior•9 .. • eri relaé~n·· 
·~N&:io.¡·· inriliiOrM~ ·una .ObrelÍorc!ida i&iaJ. •ataría entre loa 2 y 3 
. ' "íiim. La rel•ci6n de 11obremordi:da vertical, ºª la medida del grado 

en que está cubierto el incisivo inferior por el superior cuando 
todos los dientes están en intercuspideaci6n máxima. una sobre-­
mordida vertical se considera normal y si está entre l y 3 mm. 

El siguiente aspecto de la evaluación de la oclusión es el -
an,lisis oclusal funcionnl y trata de loa contactos dentales du­
rante diversos movi.mi.enlos del maxilar inferior. 

Al llevar a cabo un análisis funcionnl oclusal tratamos d0 -
determinar ni existe alguna discrepnnciil <.on la diou1nciü de 1 a-
1. 5 mm. cntrr: la reción cénlrica y la Ot•lunión céntrica. 

r,a relación céntrica se define como la posicic~n má:; retraída 
del maxilar inferior desde la cual puede "fect uarr;c, cornodamente­
los movimientos laterales. Esta posición !!s de naturüleza anat,)­
rnica, no varía, relaciona el maxilar r-u¡wrior co:: .;l inferior y­
no depcnde de la dentadura para su rlf'terrninaciÓi' .• r,a oclubi<'.Ín -­
céntr icu oc refiere a una posición diente a client.• .. encontrándose; 
en relación de intercunpiueación má:d.ina ul untr<1r en oclur.ión. -
Li1 ocluu1Ón céntrica no l'Xii:;te con 1•1 titau•ncia d<~ 10!1 dif~ntos. 



céntrica posterior y la oclusión céntrica anterior, ol operador­
coloca la mandí.bula suavemente en posición retraída y la lleva a 
ocluir con el maxilar superior. Si un diente hace contacto antes 
que loa otros esta relación se denomina contacto prematuro en r~ 
lación céntrica. Esta área o punto específico puede determinarse 
empleando cera verde para incrustaciones o papel de articular. 

Se instruye al paciente para que muerda manteniendo apretado 
los dientes desde el punto de contacto inicial y al mismo tiempo 
el examinador libera la presión posterior que ejercía sobre la -
mandÍbula. Esta entonc9s se deslizará en dirección anterior o an 
terolateral a la oclusión céntrica. Esta distancia recorrida de; 
de el contacto inicial en relación céntrica prematura hasta la :: 
oclusión céntrica se denomina deslizamiento céntrico. 

Loe contactos prematuros en céntrica y el deslizamiento en -
céntrica resultantes, son signos y síntomas de trauma oclusal o 
cualquier otra patología que pueda atribuirse a una etiología 
ocl.ueal, son simplemente hallazgos clínicos que no requieren tr~ 
tamiento. Por otro lado si se encuentr~n signos y síntomas pato­
lógicos relacionados con la oclusión entonces loe contactos pre­
maturos en céntrica ae convierten en un aspecto importante ~~ade 
el cual.•• partir' hacia una t•rae'utica d• aju•~~ oclUBal. 

La radiografía dental es sólo un instrwncnto que proporciona 
cierta informaci6n limitada, pero que combinada con antecedentes 
dentales y examen clínico, nos conducir& a un diagnóstico defin_! 
tivo. La radiografía está limitada por ncr una imagen de dos pl~ 
nos (horizontal y vertical) que muestra el grado de dureza o - -
blandur1> clel tejido, representado por el contraste ente el blan­
co absoluto y el negro absoluto. Los t<írrninos radiopacidad y ra­
dioluciden oc utilizan para describir lns grados de contraste. 

Parn que el examen radiográfica tew;a valor en el diagnósti­
co de patolo<;Ía dental y parodontal de11.,rá tomarse un nÚJncro su­
ficiente de placas para proporcionar uu viuta total de arcadas -
de:ntalea y dientes. cada radiografía, ¡><)r lo tanto dnberá poseer 
las siguicnteu cualidades: a) La imayon deber~: t:cr clara '/ defi­
nida er1 lo que se refiere a esa área U;¡11LÓm) -::a Ó<!tcrminada; b) -
deberán incl.uiroc suficientes cstruct111au circundantes dentro de 
la r(.\CJiÓn que se cst_á observcndo; e) dc:·Lr-rá i:~x.i.Eitir contr.:iote 
apropi•ldo Nitre· lor: tcj idos de divcrua~ •lf!llfl idadcu y; d) dchcrá­
cid.ot: ix d lnlorción mínima do lau irn<'íq••ri"ri inc:luidut .. 



del paciente, debemos seguir un procedimiento sistemático que 
automáticamente podría repetirse de caso en caso. Este hlibito 
eliminaría las posibilidades do un estudio incompleto, incoorde­
nado y desordenado del material radiográfico. Por lo tanto se e~ 
giere dirigir la atención ordenadamente hacia tres áreas especi­
ficadas. En primer lugar se evalúa el hueso basal de maxilar y -
mand!bula. El exami.nador observa sistemáticamente una placa trae 
otra, desde el área distal hasta la línea media. LA segunda re-­
gión a evaluarse sería el proceso alveolar y el espacio del lig!_ 
mento parodontal. El último lugar, el dients individual recibi-­
r!a atención específica. 

Al evaluar el maxilar superior y el inferior en un aspecto -
total, buscamos variaciones que vayan más allá del rango normal, 
ya sea de radiolicidez o radiopacidad. Muchas infecciones patol§. 
gicas que alteran la densidad ósea, pueden detectarse usando ra­
diografías. 

Como observamos anteriormente, la pérdida de densidad daría­
por resultado una imagen radiográfica con variación hacia los t~ 
nos más oscuros. Esta gama de radiolucidez puede incluir varias­
P>•ibles infecciones patológicas tales como granuloiaas dentales, 
abscesa. dentoalveolares, quistes, neopl&s ... , enfU119da4 9sne--

;.\~.~.i._.;:di9~i6n-. •ncJoc:ri.na, f.Ol!t.-litU, .,.olllliimt...a·, 0:~49feQtOll,r--~x:. ;.:~;:: 
'¡'.;{~D .. aur:.t.m~· --:'.;,_c-z·'•<··-;:·c<····_ ''>'_-·_·- _,;-. •• 

c1.ertas afecciones pueden producir mayor densidad en los te­
j i4o• bucale•1 por lo tanto estas regionea aparecerán más padi02_ 
pac .. que las eetructuras circundantes normales. Las afecciones­
que •on capaces de producir mayor radiodeneidad u opacidad pue-­
den incluir neoplasmas, cuerpos extraf'los, actividad proliferati­
va como resultado de inflamación, cementomas, dientes inpactados 
o supernumerarios, así como varincionoa dentro de ln gama de es­
tructuran anatómicas. 

Indtipcndientcmcntc a quo cxiota c.imbio en la naturaluza de -
translicides debe investigarse cierto mntcrial respecto 111 área­
en parlit~ular: a) deberá registrarse nlL<>ración de los signos r~ 
diográficos normales1 b) deberá dctermlnnrac la ubicación y ex-­
tensión de la región afectada con relaci6n a diente espec.f.ficos­
y límilon anatómicos normales; c) la r.at11raleza de los bordes pe 
rieféricon: ¿Están bien definidos, difuuos y mal limitadoo?;d) :: 
deberá observarse cualquier efecto aparente del proceno sobre loo 
dientes, estructuras Óseas circundantes, u otras entidaden anatª 
micas normales; e) si pued<; <li.cerniruc c11'1lquier pm1iblc ori9cn­
o ctiolor¡.f.a de la variación, culo Lambl611 deberá se rc<¡ü1t.rado. 



C A P I T U L O IV 

GINGIVITIS 

La gingivitis es una condición inflamatoria de la encía. In­
flamación es una respuesta normal de un tejido vivo a una inju-­
ria y es la respuesta primaria de los tejidos parodontales a la­
irritación, siendo la mayor parte de las enfermedades parodonta­
les de naturaleza inflamatoria. 

La inflamación es un m.::>canismo de defensa de una parte del -
cuerpo contra microorganismos invasores. Neutralizan o deotruyen 
el irritante y preparan al tejido para ser reparado y sanoado. -
En el proceso de neutralización, se produce destrucción de teji­
dos como resultado de ciertas asociaciones inmunológicas, quími­
cas y cambios celulares. 

Lª inflamación juega dos papeles en la enfermedad parodontal: 

a) Papel primario- El mecanismo inflatorio es el principal -
y uolo cambio patológico en el tejido. Esta es la forma ~s co­

.. 'llllÚl de manifeatación inflamatoria de los .tejidos gingivalea. 
~h")).i.i~'.i/~ ~j )·:~j ... ;<:.:·{: /;'··~:\i~Ó::i:·~·~ ~.::/~ .. ::::;;·~<<:~~~:.:.·~~<~ .. ,·. ~ 1' \~:;. i' -. .. ~ ,: < ··.. '. ,' ~ :~"- .,. ··-~·· : ... 
>'.? <'{',bl 'Papel:· lieeun4ari0- · en> eat• dtuaci6n, el cambio infl-.to-

· rio juega un papél aecundario en los síntomas de la enfermedad -
que ea producida primeramente por procesos degenerativos. 

Los siguientes términos son para describir las característi­
cas de la gingivitis. 

A) 'l'ipo de reacción inflamatoria: 

a) A<JUda- Se caracLcríza por. tener uintomatología cxtcno3., -
de rápido comienzo y corta duraeión. 

b) crónica- se caracteriza por pond.etir en un período lar­
go de tiGmpo con progreso lento. i::s el Upo mán común de gingivl 
tio. 

nl Extensión de la reacción inflamatoria: 

a) r.oculizada- Are;:i localizada <ürededo:i: de un uo.lo diente -
o un grupo de di.entes. 



e) Distribución de la reacción inflamatoria: 

a) papilar-Afecta la papila interdental y algunas veces se -
extiende a la porción adyacente a la encía marginal. 

b) Marginal- Afecta a la encía marginal y posiblemente parte 
de la encía insertada. 

c) Difusa- Afecta la encía marginal, papilar insertada. 

Las enfermedades gingivales las vamos a clasificar en dos 
grandes grupos: 

1) crónicas. 
2) Agudas. 

l) CONDICIONES CRONICAS 

A) Gingivitis crónica: 

. E• una .enfermedaii .donde la encía ••• afeétllda :'9r un .proceao.::.);:;:·¡ 
;~f:.it~~~~~~~~~~~~~/1'."•"r'•·•,:- P>··· , : ,,>::}il':lF~·''?:"i,J'.';';";!t:"'" >·.· ·•/Y'·Y,1,;~·i 
. ' . >'.~. : . ' . ' . 

características clínicas: 

El color de la encía cambia primero con un ligero enrojecí-­
miento, a medida que aumenta el proceso inflamatorio el·color 
cambia a un rojo azulado, o un azul profundo. La consistrmcia de 
la encía cambia ele un auave edematoso a firme ( fibrotico) • 11n·¡ -
un aumento en la tenclencia de sangrado. 

r,a <Jingivitis crónica es inclolora mi.ontra::; no ,,,. compliqu<, -
con excervnciones agudas. r.a profunclid1:r.l de las bolH110 aument.a -
debido al numento coronal de la <>llcía margin<il por •· 1 e<lnmu tii:;.':!. 
lar. 

No hay si<1nos radiográficos anocitJ•loo con lú <¡J.ng i vit.io cró­
nica por<Jll<! solo afecta a los tej idoo lilandos. 

!lis tol o<iía ·; pat.or¡énesin: 

el pruc·~so ir.fl«Lorh> 11f<>ct:i nl epitelio saculur ',' col a l<, -
lar·}o de• uu t.e 1 ido conect.ivo pró:-:imo. i..l.Jli t1r.or.hJc' .... oiJ do J.:.t pl.:it:a -
bact.oriand célus;1r. e: l (1enpt'cno irrd.t:~.nlo d<.- ln:; ·.1nir:1n°u du lnt; s·.JbE:-~-



tancias intercelulares que mantienen a las célulan opitoliales -
juntas, Esta pérdida de las uniones deja camino abierto para la­
entrada de productos bacterianos al tejido conectivo de la enc!a, 

En la gingivitis crónica el epitelio del saco se caracteriza 
por ulceraciones¡ la lámina propia recibe un flujo de células in 
flamatorias principalmente células plas~ticas, linfositoe y ma­
crofagos. Estos productos m's las substancias de la placa origi­
nan vasodilataciSn, estancamiento vascular, destrucción de fi--­
braa colágenas y proliferaci6n del epitelio. Si la inflamación -
persiste en un largo período, el tejido va a tratar de repararse 
formando nuevas fibras colágenas originando un agrandamiento de­
tejido parodontal y una consistencia más firme. 

cambios clínicos e histol6gicos. 

clínicos 

- Enrojecimiento papilar y margi 
nal. 

Histol6gicos 

- vasodilatación, hiperemia y 
proliferación de capilares. 

- Tendencia a aan9rar en saco y- ·. - M:lcroulceraciones en saco y .... : ;, 
~{~\}'.;:Wt~r,~:;. >.<<·. · .:'.~::· .·· >'~~i'"''~n~~'~ ~j,J.ai;~_.<fr''}i 
· · · · Infl..acicSn - Estancasiiento vaacular. 

Consistencia esponjosa. - vasodilataci6n y de&truc---

Reducción de 
Agrandamiento y consistencia -
fibrotica. 

Etiologías 

ci6n do fibras ~.olágenas. 
- Condic16n edematosa de la -

l'znina propia. 
- Exceso de depósitos de fi-­

bras colágenas. 

La otiología do la gingivitis crónica e13 la acumulación de -
la placa bacteriana que inicia la reacción inflamatoria, LOB fa~ 
tares que predisponen esta acwnulación non: 

a) cálculo. 
b) lmpactación y retención de alimentos. 
c) Erupción dental. 

•rratamionto: 

El tratamiento consiutc en ta eliminación de cuant;o irritan-



• 
te local se pueda. Los pasos a seguir son: 

a) Evaluación y diagnósis de los factores etiológicos. 
b) Implementación del plan de tratamiento1 

Educación del paciente en el control de placa. 
- Eliminación de c'lculo supra y subgingivalmente, 

Remoción de restauraciones dentales que contribuyen a -
la enfermedad, 
Tratamiento de caries, 
Revaluación de la salud gingival (se repite lo anterior 
hasta que sane) • 

Gingivitis crónica modificada por factores sistémicos. 

LB·etiología de la gingivitis crónica puede ser una combina­
ción de factores irritantes que inicia el proceso inflamatorio -
y factores sistémicos que modifican la respuesta de los tejidos­
del cuerpo a la inflamación. 

Un ejemplo de estas condiciones son: 

~fr;·"1 ir)~~i'',~,G~~!1~ta rei~~ ;°"·==~ d' vit~ e~. 
e- " la pubertad. 
D- el embarazo. 

A) Gingivitis relacionada con la deficiencia de vitamina c. 

El escorbuto os una enfermedad que se manifiesta por una se­
vera duficiencia de vitamina c. La gingivitis es causada por 
irritnntes locales, pero la deficiencia va ha aumentar la res--­
puest~ inflamatoria de la encía. 

¡,11 severa deficiencia de vitamina e va crear un aumento de -
la hcmorr11.gia gingival interna, degen"r"ción de las fibrau colá­
::¡enau y edema en tejido conectivo. co1-i-lgi<:mdo la deficiencia de 
vitamina e la inflamación gingival en r·•,duce pero va a continuar 
'llicnt ras no se remueva lo que product< l.or-; j ;-r i tan tes loca les. 

Ca.rae'; or íst icas clín icau. 

El. color dc-, 1.a nncid ci1mbia a un rw)o a:>.ula·Jo, "l C'Jntorno -
<lll.\r~Jill~tl sufro un d~frunda.miunto de 1.~1 t-J¡r.:íu ma;(~inal; 1.a consiu-



tencia d~ la encía es suave y friable con una superficio lisa y­
brillante. Se puede presentar una superficie necr6tica con forma 
ción de aeudomembrana. Hay un aumento on la tendoncia al sangra= 
do espont4neo o provocado. 

B) Gingivitis relacionda con leusemia. 

Lª leusemia es una enfermedad de los tejidos formadores de -
sangre que se caracteriza por la producción excesiva de glóbulos 
blancos inmaduros. 

Lª gingivitis es iniciada por los irritantes locales pero 
los cambios histológicos asociados con la leusemia van a agravar 
la respuesta de la encía. 

características clínicas: 

El color de la encía se muestra azul-purpura debido al esta!!. 
ca.miento de la sangre en los tejidos gingivales. El crecimiento­
de la encía marginal y la papila interdental forma masas pareci­
das a twnores, rodeando el margin gin9ival. La conaiatencia de -
la encía•• moderad1111ante firme con tendencia hacia.la frJ.abili-

;~~:~~~t:~~~~~~~~,=:::t'}'1V.~(.ba~•;"1Cérá~ 
Hay un· aumento en la tendeneia a aar1grar espont4neamente o­

provoc'ndola. 

se forman usualmente bolsas gingivales debido al agrandamie!!. 
to seudomembranoso. 

Tratamiento: 

El tratamiento consiste en eliminar los irritantes locales y 
todas aus fuentes. 

a) Eliminación inicial de loa irritantes locales que se hace 
por modio de legrado y pulimionto del diente. 

b) IIigiene oral rígida y control do placa. 

c) Visitas al consultorio para provenir rccurrcnciaa. 



C) Gingivitis de la pubertad. 

características clínicas: 

L& encía aparece de color rojo o rojo-azulado debido al au-­
mento en la vascularidad en los tejidos. En el contorno marginal 
hay un aumento de ta.mano en la enc!a marginal y en la papila in­
terdental siendo más pronunciado en las superficies faciales. La 
consistencia gingival en la papila interdental aparece edematosa, 
y brillante. Hay aumento en la tendencia al sangrado. 

LA gingivitis de la pubertad afecta tanto a hombres como a -
mujeres y aparece empeorando la gingivitis existente cuando el -
paciente tiene de 17 a 18 anos. si no se ataca,progresivo.monte -
se Olllpeora hasta implicar estructuras profundas de ol parodonto. 

Etiol.<Jgía: 

Les cambios hormonales caracter!oticos de la pubertad se -
consideran como responsables de la exagerada repuesta inflamato­
ria de los irritantes locales. De eso que el factor etiol6<,Jico -
priJnario es el irritante local, y el cambio hormonal •• factor -
modifi~•4or. '<\:~:-. ~- :;_).: ;:~:_·· 

;~~;.;"~'.;¡/:¿\; •'.) ,, ; > .. 

• •· 'iiiratallli.ento: 

El tratamiento de la gingivitis de la pubertad consiste en -
eliminar los factores locales y eue fuentes: 

a) La elilllinación inicial de los irritantes locales se hace­
por mocl1o de legrado y pulimiento de la pieza. 

b) La gingivectomía es indicada en cllsos severos de agranda­
miento <¡ingival. 

c) lfiginc oral rígida y procedimiontoo ele control ele pl'lci\ -
son necesarios parn la completa rr,mocJ.ón de los irritantes loca­
les. 

d) Deb•: haber corrección de los HtcLorer, predispor1•·ntes ta-­
lea comu dientes en malposición sobrornordid;.! r.evera, rt'"piración 
bucal, irnpactación de alimentou y trnutorno» nutricionltlos. 

La "ducación que se l" deb<:> en1H:f!11r a loi; p<tcienton va ene~ 
minnda nl. control do placa: 



a) Instrucción en La técnica de cepillado uaando un cepillo 
con muchas cerdas. se recomienda la tócnica de rodado o de cep! 
llado sac::ular. 

b) Limpieza interdental. 

O) Gingivitis del embarazo. 

El embarzo por si solo no produce la gingivitis, el origen­
lo tienen los irritantes locales. El embarazo va a acentuar la­
repuesta gingival a loa irritantes locales y produce un cu.adro­
clinico diferente del que se produce en personas no embarazadas. 
En ausencia de loe irritantes locales no hay cambios notables -
en la encía. 

r.a intencidad de ia gingivitiu aumenta durante el embarazo­
ª partir del segundo y tercer moo, convirtiéndose las zonas in­
flamadas en edemáticas y presentan un color más llamativo lo 
mismo que un marcado aumento en la tendencia a la hemorragia. 

r.a gingivitis más intensa so observa en el octavo mes, y en 
el noveno disminuye. 

%"W~~-~¿tic~ cl!nicas. 
La vaacularidad pronunciada ea la característica clínica -­

mis saliente. La encía está inflamada y su color varía de rojo­
brillante a rojo azulado. 

IA encía interdental y marginal oc hallan edematizada, se -
hunde a la presión, os de aspecto lino brillante, blanda y fri~ 
ble, y a veces presenta aspecto aframbu1rnado. uay un aumento a 
la tendencia a la hemorragin. LOa c<'.lmbiou <¡ingivales son indol<:>_ 
ros salvo que se compliquon con un1> jnfocclón aguda, Úlceras 
marginales o la formación dn aoudomonbr.anuu. En alguno:> cai;o" -
la encía inflamada forma macas cir.cunacrium de aapcc\:o tumoral, 
denominadas tumores del emb11razo. 

uay una. reducción parcial de la ocveridcHl de la 9ingivitii:;­
dos mciu<JO después del parto, y luor¡o de un ano el estado de l<i.­
encía NI comparable al de pacientoo no ''rnbaril<".adus. Deopuús de:l 
embaru~c también disminuyen la movilidad dontaria, el líquido -
gingivn.I y lu profundidad de la balan. 



• 
Hiotopatología. 

El cuadro histológico de la enfermedad gingival en el embara 
zo es de una inflamación inespec!fica vascularizada. Hay infil-:: 
trado celular abundante con edema y degeneración del epitelio -­
gingival y tejido conectivo. El epitelio es hiperpláetico con 
brotes largos y diversos grados de edema intracelular y extrace­
lular e infiltración de lecucitos. Hay abundantes capilares neo­
formados. r.as ulceraciones superficiales o la formación de una -
seudomembrana son hallazgos ocasionales. 

Tratamiento. 

El tratamiento en la gingivitis del embarazo consiste en el! 
minar todos loe irritantes locales y sus fuentes. 

a) Raspaje y curetaje indicado para remover los irritantes 
locales y el tejido sacular inflamado. 

b) Tratamiento al tumor del embarazo por medio de cirugía. 
c) Rígidos procedimientos de control de placa. 
d} Visitas periódicas de control. 

;~~.Anti~ptivc>S···honlbiía1é.·yiaend• • 
.::>~:·~~~~~-~~;~_-··T·''..-,,. _ _. .. , .,· .._ . . ·. 

:Le.e anticoneeptivoe hormonales agravan la repuesta gingival­
a lo• irritante• locales de una manera siluilar a la del embarazo, 
y en un número reducido de pacientes. 

Mestruación y encía. 

Deopuéa o mientraa el período mcstrual, algunos pacientes 
van a exhibir los siguicnten n.íntomas gingivales: sangrado, sen­
sibilirJad al tacto o al cepHlarlo y edema o un suave enrojeci--­
miento. r:otos cambios son poco comunes. t.oa cambios que ocurren­
durantc la mcstruación son atriLuidos ;1 un desbalance en las hor 
monas del sexo, causando una cxilgerada r"pur;sta de los irritan-= 
tes loc:Liles. 

GINGIV ITJS ASOCIADA CON RESPIRACION BUCAL 

f,il roopiración bucal es Hir;tor local <m la etiología de la -
gingivitio, y es el rr;oultado do un namnro de íactorou: 



•• se 

Al Dificultad de la respiración debido a obstrucción nasal1 

a) Desarrollo nasal anormal. 
b) desviación en el septum nasat. 
c) Injuria traumática. 
d) Crecimiento en los pasajes nasales. 

B) Dificultad a respirar debido a alergia. 
C) Hihitos rasiduales f~rmados en la niftez en respuesta a hábi-­

tos de lengua y labios. 
D) Posición de dormir. 

El mecanismo exacto en que la respiración bucal afecta a la 
encía no se sabe. Se a sugerido que los cambios gingivales son -
el resultado de la irritación por el secado excesivo o el conti­
nuo humedecer y secar del tejido. También puede que acentúe la -
acumulación de placa en el margen apical, que va ha ser la res-­
ponsable de los cambios infl11111atorios del tejido. 

características clínicas. 

. El color de. l• .•ne!& vada de rojo .a azul. rot11ido •. El ~tos~',!;• 

:t;, ·~tt:.~t:!a::~~==~~~'!':'!;::~-::--ri.y:e:·.}···· 
' eta en 1 .. 're .. elcpu.e•taa •l aire. IA 'rea del maxilar anterior 
•• la ~. comunmente evuelta. La consistencia gingival puede a~ 
recer fi.rme (fibrótica) o suave y esponjosa. La tendencia a san:: 
grar ae encuentra aumentada. 

Tratamiento. 

El tratamiento ideal conniste en oliminar o corregir la cau­
sa de la respiración bucal. Las mcdidau son: 

a) Aplicación de aceite en la encía. 
b) Corrección de la posición de dormir. 
c) usar una pantalla bucal durant<> ne duerma. 
d) Control de placa si se prcncnU1n irritantes locales. 

GUIGIVI'I'IS ALERGICA. 

Reaccioneti alérgicar; causadaa por J" f;ensilJ.Llidad " cicrtaa­
comidas o drogas, pueden Lencr 1n<>nife1>U1ciones oralen corno parle 
de una repuesta al6rgicu generalizada. r~a rcuccionca R16rgicao­
puedon ocr de naturaleza local, reoult.ndo del contactt• o sensib,:h 



lidad a ciertos enjuagues bucales, dentríficos y otros agentes -
terapéuticos dentales. El antigeno inicia la reacci6n alérgica -
inflamatoria, que es caracterizada por enrojecimiento, dolor, ne 
croais gingival y ulceración. Estos síntomas van a seguir mien-:: 
traa se utilice el agente etiológico de la alergia, 

GING:tVITIS DESCAMATIVA 

La gingivitis descamativa se llama también gingivosis, es 
una rara enfermedad crónica que envuelve la encía marginal, pap!_ 
lar e incertada. 

La gingivitis deacamativa crónica se presenta con mayor fre­
cuencia en mujeres, por lo común después de los treinta anos, ~ 
ro puede producirse después do la pubertad en cualquier edad tan 
to en mujeres como en hombres. 

La gingivitis descama.tiva crónica se presenta en diversos 
grados: 

Forma leve. ~i> 

/,~;,;;;,,,;;, :· . 1hl: n. tonli .L.; l•~ hay ·uit- cUfuao en la ~{a .ai:~l.nai .:··: 
-~-'.(.~, · ·-· iriterd8ntaria • in9ertadil.1 el ••t•c!o por lo general ea indoloro-

y llama la atención del paciente o del dentista porque hay un -­
cambio de color generalizado cm forma leve, os más común en muj~ 
res entre 17 y 23 atlos por lo general sin signos generales de d~ 
soquilibr:l.o hormonal. 

Forma moderada. 

Presenta manchas rojo brillante y áreao grises que abarcan -
la encía marginal y la encía inoertada. La superficie ea lisa y­
brillante y la encía normalmente reailonte, se torna blanda. se­
deprimc levemente a la presión y el epitelio no oc adhiere con -
firmezn a los tejidos adyacentes. Al mnsagear la encía con el 
diente el epitelio se descama y queda r,xpucato el tejido conccti 
vo buyaconte sangrante. Lª mucosa del rusto de la boca t'S extre­
mada.mente lisa y brillante. Este estado es mita frecuente en per­
sonas entre 30 y 40 af'!os. r.os pacientco se quejan de una si;:noa-­
clón do ardor y oenoibilidad a los ca111biou 1.(rm:l.cos. ¡,a inhala-­
ción do <iirc ca dolorosa. El paciente no P'""Jü tolnrar comlimen­
tos y ul copil.larJo le produC<• la dunudación dol.oron;1 de la supe.E_ 
ficie r¡lw¡i'lal. 
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Forma severa. 

En esta forma de gingivitis descamativa y en otras, la supe~ 
ficie lingual se halla menos afectada que la labial, porque la -
lengua y la fricci6n de las excurcione• de los alimentos reducen 
la acumulaci6n de los irritantes locales y limitan la inflama--­
ci6n. Esta forma se caracteriza por treas irregulares en las CU,! 
les la encía est' denundada y es de color rojo subido. Puesto -­
que la encía que separa estas áreas es grisácea, el aspecto gen~ 
ral de la encía es moteado. r.a superficie epitelial se halla de!. 
menuzada y fria.ble y es posible desprender pequcnos parchee. 

Hay algunos vasos superficiales que al romperse liberan un -
líquido acuoso y exponen una superficie subyacente roja y viva.­
Un chorro de aire dirigido hacia la enc!a produce la elevaci6n -
del epitelio y la formación ulterior de una burbuja, La membrana 
mucosa es lisa y presenta una fisura en el carrillo, cerca de la 
línea de oclusi6n. 

La lesión es en extremo dolorosa. El paciente no tolera al!_ 
montos asperos, condimentados o cambios de temperatura, Hay una­
oonsación constante de ardor seco en toda la cavidad bucal, que­
.. acentúa en las zonas gingivales desnudaa. 

~~f':iíi;~~;i~~~' 
LO• cambios patológicos varían en los diferentes individuos­

y ee aqrupan en dos clases principales: 

a) Gingivitio descamativa de tipo bulboso, que se caracteri­
za por reemplazo masivo de tejido conectivo reticular y papilar­
por un exudado inflamatorio de edema, fibrina y leucocitos. Se -
forman ampollaa oubepitcliales grandes en la unión del tejido c2 
nectivo con el epitelio, que elevan el epitelio del tejido cone~ 
tivo. l~n lao áreas de laa ampollas, la membrana basal se halla -
destruida, loa brotes epiteliales son romos, hay edema intercel!!_ 
lar en la capa epitelial basal y el rento del epl.telio está in-­
tacto. 

b) Gingivitis descamativa de tipo liquenoi<le. Este tipo se­
caracteriza por una banda subepitelial densa de oxudado inf larna­
torio crónico en el cual predominan los linfouiLoo. El cpit:elio­
es atrófico, ain broten epiteliales bien dcfi.11itlofl, o atrófico, 
con brotea cpitolinJ.ce uinladoc con aspecto uo •wpi<Jª· 1,a inf.il­
traci6n de lC!ucocitoa y <!den.a rlentrn del <•pi to l. :!.o genera la Z'-'P~ 
r<H!lón y vacuali z•lción de las célulnu de la cap•1 J,¡111al y una o -
do11 cap<1s ar r i.b<t de tollari. Se forma v<·BÍcul ;u, "" Ju unión, con -
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adelagazamiento y desintegración de la membrana basal y separa-­
ción del epitelio y el tejido conectiva. 

La microscopia electrónica revela que las alteraciones más -
importantes son las de la interfase epitelio-tejido conectivo. -
Hay edema intercelular y degeneración intracelular de la capa ba 
sal epitelial asociados con inflamación y ampollas conteniendo :: 
material granular, residuos citoplas~ticos, eritrocitos y nú--­
cleos libres. En el tejido conectivo se halla material fibrilar­
fino y material granular contenido en áreas de tipo vascular. 
Las células epiteliales superficiales son paraqueratir.izadas, !>.!!. 
ro la progresión de condensación está alterada. 

Etiología. 

La etiología encierra algunos interrogantes. 

Las opiniones actuales nos dicen que la gingivitis descamat!_ 
va es primeramente una condición degenerativa del tejido conect.!_ 
vo de la encía con cambios inflamatorios secundarios. La etiolo­
gía de los cambios degenerativos no se conoce pero se cree en d~ 
ficienciaa nutricionale• e insuficiencia• ho1:1110naa gonadalea. 

~~).ff~;l.,_.ftto. 
El tratamiento envuelve principalmente remoción de los irri­

tantes locales para controlar la inflamaci6n y abolir las comi-­
das irritantes. La gingivectomía se sugiere para remover los te­
jidos involucrados. La terapia a ayudado en algunos casos pero -
el control de la causa de los cambios degenerativos es más difí­
cil. Ei tratamiento incluye: 

a) Haspado y alieado. 
b) Instrucciones en el control de plnca. 
c) Aplicaciones tópicas de corticoiüoa. 
d) Aplicaciones de hermanan ostrogcnna en forma de unguento. 
e) Dispositivos plásticos de protección en casos muy doloro­

aos donde la masticación es difícil. 

Tratamiento aistémico, 

Bl tratamiento aiatémico ea un uuplomonto del tratamiento lQ 
cal y no usa como Último recurso en caaoCJ tuuy doloronoa, 

Tür.O.pia aiatcimica <fo cor.ticonteroidüU: lou corticm1tcroidcs-
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reducen el dolor y mejoran la condici6n gingival. Hay que toner­
rnucha cautela en 11u uso porque pueden producirao cfec1:os colate­
rales en tratamientos prolongados. 

GINGIVOESTOMATITIS MENOPAUSICA (gingivitis atr6fica senil). 

Esta lesión aparece durante la menopausia o durante el peri.Q 
do posmenopáusico. A veces, se presentan signos y s!ntomas leves 
con los primeros trastornos manopáusicos. La gingivitis rnenopáu­
eica no es un estado común. 

características clínicas. 

La encía y el resto de la mucosa bucal se encuentran secas y 
brillante, el color varía entre la palidez y el enrojecimiento -
normal y sangra fácilmente. En algunos casos se observan fisuras 
en el pliegue mucovestibular y cambios comparables en la mucosa­
vag inal. El paciente se queja de una sensación de resequedad y -
ardor en toda la mucosa bucal, junto con sensibilidad extrema a 
los cambios térmicos, las sensaciones do gustos anormales se des 
criben como salado, picante. o agrio, y hay dificultad con pr6ti 

· · .11.U .. prc:ialu rt1110viblu •. ·. 
~:1(:; ~~~·~~·.:.;.:¿_'·'.·,,~;-: ··"1.'' 

:'.\'.';.· ... ·· 

Histopatologla. 

Desde el punto de vista microscópico, la encía presenta la -
atrofia de las capas celulares germinal y estrellada del epite-­
lio, y en ciertos casos, zonas de ulceraci6n. 

cuando la gingivoestomatitis menopáusica ne produce en pa--­
ci~ntca deadnntadoa, no pueden tolerar la próteoia, porque el 
epitelio lo presentan dclqado atrófico y ofrece muy poca protec­
ción. 

GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA. 

La denominación de gingivitis ulcC!ronecronante aguda ( GUNA) -
connota una enfermedad inflamatoria dcntructiva do la encía quc­
prononta ol<¡nos y síntomas característicos. 'l'ambién ne conoc" C.?. 
mo infección de 'linccnt, estomatitis ulcerativa, m;tomatitis tlc­
V incont, eutomatitia ulceromcmbronosa, boca dr· t r l nchera etc. 



características clínicas: 

La gingivitis ulceronecroaante aguda se caracteriza por la -
aparición repentina, frecuentemente después de una enfermedad d,!! 
bilitante o infección respiratoria aguda. otros elementos fre--­
cuentea en la hiatoria del paciente son modificación de los háb! 
tos de vida, descanso inadecuados y tensión psicológica. 

LOS signos bucales son, depresiones cratiformes socavadas en 
la cresta de la encía que abarcan la papila interdentaria, la en 
cía marginal o ambas. La superficie de loa crateres está cubier­
ta por una seudomembrana gris, separada del resto de la mucosa -
bucal por una línea eritematoaa definida. En algunos casos, que­
dan sin la seudomembrana superficial y exponen el margen gingi-­
val ea rojo, brillante y hemorrágico. Uln lesiones característi­
cas destruyen progresivamente la encía y los tejidos parodonta-­
les subyacentes. 

En la etapa inicial las características son: 

a) necrosis y ulceración en las puntas de las papilas inter­
dentales. 

b) sangrado ginc¡ival cuando ae presiona. 

'·iJi.>1~~;(~/1-.·~~~üÚcú;·~~~i( 

a) Dolor (puede aer severo). 
b) Gusto met,lico en la boca. 
c) olor fétido. 
d) Hemorragia espont6nca o hemorragia abundante ante el est! 

mulo leve. 
e) Awnento en ltt salivación. 
f) La encía mar~inal toma un tono grisáceo (seudomernbrana). 
g) Apariencia de trinchera de la papila interdental debido -

a la destrucción ulcerativa. 

En los casos severos las caracteríuticas non: 

a) Dolor e hinchazón de las glánduln1J linfáticas rcr1ionalcs. 
b) Complicación faríngea acompaflan<lo la infección gingival -

(angina de Vincent). 
c) Ulceras en loa labios. 
d) Proceoo dentructivo y pror;rrJnivo n1 , ''.~ln11,nt:c deot~'uyendo­

la encía ínst:rtada, exponiendo raíz 'J causando doformida­
deo 6scaa. 

o\ cratcrea interdentales dPLido a tn dcstrucci6n intenso -
de tcjidoB. 

!) Fiebre. 



Histopatologia. 

Desde el punto de vista microscópico, la lesión es una infla 
maci6n inespecífica aguda, necrotizante en el margen gingival, ".:" 
que abarca el epitelio escamoso estratificado y el tejido conec­
tivo subyacente, El epitelio de la superficie es destruido y - -
reemplazado de fibrina, células epiteliales necróticas, leucoci­
tos polimorfonucleares y varias clases de microorganismos. En el 
tejido conectivo subyacente hay hipermia intensa, nÚltlerosos cap! 
lares ingurgitados y un infiltrado denso de leucositos polimorfo 
nucleares y presencia de microorganismos espiraquetales. -

El examen en el microscopio electrónico revela que en la gi!l 
givitis ulceronecrosante aguda la encía se puede dividir en cua­
tro zonas que se mezclan unas con otras y puodon no estar presen 
tes en todos los casos: 

zona l: zona bacteriana que es la más superficial y consis­
te en una masa de diversas bacterias, incluso algunas espiroque­
tau de tamafio pequeno, mediano y grande. 

Zona 2: Zona rica de neutrofilos, que contiene númerosos leu 
•.. 00citos, con predomineo baatantti ~c.ado de. neu~rofi1oe. '. incii· <, 

,':~~~~ ~~A"~~~ ... ··die·• .. cH.~erente~ ·~laa•• •ntre·;1~.é,leu~t,oe; ~.; 
,,.; -~. 31 Zona necr6tica que contiene célula• d~Bintegrada8, -
material fibrilar, restos de fibras colágenao, númerosu espiro­
quetas y algunos otros microorganismos. 

Zona 4: Zona de infiltración de espiroquetas, en la que se 
observa el tejido sano infiltrado con espiroquetas intermedias y 
grandes sin otros microorganismos. 

Flora bacteriana: 

Muestras tomadas de las lcnioncs proaentan bacterias disemi­
nadas, con predominio de espiroquetas y bacilos fusiformes, cél~ 
las epiteliales descarnadas y algunos leucocitos polimorfonuclea­
re&, Raras veces se observa una muestra que contenga únicamcntc­
con espiroquetas y bacilos fusiformes. Por lo general estos mi-­
croorganismos se encuentran acompa~adoa con otras espiroquetas -
bucales, vibroncs, estreptococos y microorganü:mos filamentosos. 

Diagnóstico diferencial. 

¡¡ay que dist.in9uir la gingivitis ul.ccrunecrosante de otras -
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le•iones que ao asemejan en algunos aspectos, como sucede con la 
gingivostomaatiti• herpética, bol•as p&rodontales cr6nicae, gin­
giviti• do•camativa, gingivostomatitis estreptoc6ccica, gingivo.!. 
tomatitia gonnoc6cica, lesiones diftéricas y sifilíticas. 

Diferenciaci6n: 

El diagnóstico diferencial entre la gingivitis ulceronecro­
sante aguda y la gingivoestomatitis herpética aguda es la siguien 
te: 

En la gingivitis ulceronecroaanto aguda tenemos1 

- Etiología no establecida. 
- Lesión necrotizante. 
- Margen gingival carcomido. Seudomenibrana que ae desprende-

dejando '1:eas vivas. La encía marginal afectada, raramente 
otros tejidos bucales. 

- Relativamente rara en nif!.oa. 
- Duración indefinida. 
- Ho hay inalnidad.camprobada, 
.. / ?"'~~~d:"d ;~ at,JllPI'~·· >. 

En la gingivoe•tOllllltitia herpética aguda tenemos: 

- Etiología viral específica. 
- Eritema difuso y erupción vesicular. Las vesículas se rom-

pen y dejan úlceras esféricas u ovales levemente hundidas. 
La lesión difusa de encía puede incluir mucosa y labios. 

- Se presenta con mayor frecuencia en niftos. 
- Duración do 7 a 10 días. 
- un at;aque agudo produce cierta irununidad. 
- Es contagioso. 

La diforencia de la gingivitia ulceronecrosante aguda y la -
•;ingivitia deacamativa la enfermedad pnrodontal crónica en la si_ 
guiente: 

En la gingivi tia ulceronccrosantc ª'Juda ( CUNl•) encontramos -
laa siguientes diferencias: 

r.or. frot.is bacterianon revelrin prouuntan ul complejo fusospi 
roquetal. 

- Encín marginal afectada. 
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- Evolución aguda. 
- Dolorosa. 
- Presenta seudomembrana. 
- Lesiones necróticas papilares y marginales. 
- Afecta a adultos de ambos sexos, a veces a niftos. 
- Olor fétido característico. 

En la gingivitis descamativa vamos a encontrar lo siguiente: 

- Los frotis bacterianos revelan númerosas células epitelia­
les, pocas células bacterianas. 

- Afección difusa en la encía marginal e insertada y otras -
zonas de la mucosa. 

- Evolución crónica. 
- Puede ser dolorsa o no. 
- Descamación por zonas del epitelio gingival. 
- Las papilas no se necrosan. 

Afecta a adultos, con mayor frecuencia en mujeres. 
- No tienen ningÚn olor anormal. 

i'>,;': ... Bn la, •nfal'11!9dad ~odont!l daatructiv• crónica vamo• • 
,~;,'.;:;,'trar ipa:;ai9ui9D,teii::-·: , ::: ··: •.:::.;:· ······ ·" '·'·····> "> 
!_'-'".\. 

- La frotis bacteriana preaenta el complejo fusoapiroquetal. 
- Encía marginal afectada. 
- Evolución crónica. 
- Indolora si no se complica. 
- Por lo común no hay descamación, poro puede aparecer mate-

rial purulento de las bolsas. 
- Las papilas no sufren necrosis notable. 
- Generalmente en adultos, a vecea en ninos. 
- nay cierto olor, pero no es intensamente fétido. 

Etiülogía. 

La exacta etiología no ae a podido establecer. Se han identi 
ficado númerosos factores pero existe controvercia en cuales son 
factores primarios y cuales secundarioG. 

¡,aa evidenciaG indican que la eníormcdad ocurre como combina 
ción do factores bacterianon, oi:.1témicos y pnic.:womáticmi. 

~~n el factor bactcr iano ·1ilmO~i n •.~nconlr.:ir un l\\.unent:.o de cspb_ 
roqueUln ( Borrclia vincent ii) 'J b«ci.l.or: f:uoiformcw ( l\llnil.lus fu­
siformiu). Pero no Ge a cntablecido ui las bncLcriao inician la-
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enfermedad o son factores secundarios, 

Algunos predisponentes locales son: 

Higiene oral pobre, 
- cilculos. 

Exceso de fumar y tomar bebidas alcohólicas. 
Gingivitis preexistente. 
Boleas parodontales, 
Nutrición pobre. 

Los factores spicosomomáticos incluyen: 

Stess emocional. 
Fatiga. 
Miedo, ansiedad y tensión. 

El grupo más comunmente afectado está entre los 15 y 25 aftos. 

Relación con factores sistémicos y doficienciass 
. . . . . ,j 

~,¡~\,~ }'< ;..;;.~.t.: cxilítie:Jál •• ss~•altli:~ ~rli~ :~ ~~J.~tell~~ ~~t(:~ 
. triciOnálee éCilo la vit.m:fta e y proteínas •. · 
Susceptibilidad Íl la infecciÓn tllll\b1'n pueden ser factores­
siatémicos tales como dia.betis, leusGmia, anemia y mononu-­
cleosie infecciosa. 

'rratamiento: 

Primera cita: 

a) Historia clínica. 
b) So caminan los oíntomas clínicos y se determina la diagn2 

sis. 
c) Se hace un dobridamiento superficial con mucho cuidado. 

- Instrumentos ultrasónicos son de esp•1cial ayuda para h..e_ 
cer el debridamento. 

d) Se prescriben antibióticos oi ol pñciento presont.a eleva­
ción de la temperatura o linf!ldena, .. ,tia cervical. 

o) rrocedimicmtofl de hig .. Leno e[C>ctivoi .. 
f) Elim:!.nar o reducir de los fi..lctor.cn "tioJ..f,gicon <;orno fati­

<Jtt, contrnmo tk alcohol, fumdr cl<;m;1t;i,éldci, r1tr«utl y hiÍbitou 
do nutrición. 
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Segunda cita: (24 a 48 horas después de la primera cita). 

a) Raspado supragingival y debridanú.ento subgingival se debe 
continuar. 

b) El uso de enjuagues bucales y eliminaci6n de factores e-­
tiológicos se deben de reforsar. 

c) se debe de instruir al paciente en técnicas de cepillado­
ueando un cepillo suave. 

Tercera cita: (una semana después de la segunda cita). 

a) Raspado subgingival y alisado de raíz. 
b) Enjuagues con perioxido de hidrógeno, deben de reducirse­

º eliminarse para abolir el desarrollo de lengua negra. 
c) Instrucciones para el uso del estimulador interdental. 

cuarta cita: (una semana después de la tercera cita). 

a) El paciente se revisa si tiene alguna evidencia de recu-­
rrencia. 

b) Revisión de loa procedimientos de higiene. 

~~JI,~ .\.. . . : . ... . . ·.... . ·.· . 
'.·'i' GIRGIVOSTCllATITIS HERPETICA AGUD1u 

La gingivoestomatitis herpética es una infecci6n de la cavi­
dad bucal causada por el virus herpes simplex. Frecuentemente in. 
facciones bacterianas secundarias complican el cuadro clínico. -
La gingivoestomatitis herpética aguda ap¡lrece con mayor frecuen­
cia en lactantes y niflos menores de 6 anos, pero también se ve -
en adolescentes y adultos. 

caracter.ísticao clínicas. 

Rápido comienzo, teniendo un tiempo límite de duración que -
va de los 7 a los 10 días. 

- Doloroso, cuando se come se cepilla. 
- Formación de vesículas en la cavida1 oral. 

a) r,aR vrmículas se rompen a lai, 24 horao, t:ormanrlo úlce-­
ras doloronas cubiertas por una memhran.J •Jrinácca. 

b) ~;utas vc,sículas pueden prcscnt.uroe en cualquiC!r. lucy1r -
de la mucoua bucal, encía, pitl<tdilr blanrloy, farin<JC. 

e) Entas vesículas varían en Larnat10 y upan".:en nn los la-­
bios y en la piel. 
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Si la encía está envuelta en la enfermedad va a presentar: 

a) sangra al contacto: b) aparece inflamada, brillante y edematosa. 

- Inflamación secundaria. Esta se presenta por la invación -
en los tejidos enfermos por lea productos de loa microorg!_ 
niamos de la placa. 

- salivación excesiva. 
- Agrandamiento de las glándulas cervicales linfáticas. 
- Fiebre. 

Histopatología. 

Las ulceraciones circunscritas de la gingivoestomatitis her­
pética que se originan de la ruptura de las vesículas presentan­
una porción central de inflamación aguda con ulceraciones y dif~ 
rentes grados de exudado purulento rodeado por una zona rica en­
vasos ingurgitados. El cuadro microscópico de las vesículas se -
caracteriza por edema intracelular y extracelular y degeneración 
de las células epiteliales. La formación de las vesículas es la­
con.ecuencia de la fragmentación de células epiteliales degener!. 
el••· 

~¡,·;~~i.\):i·',:·~\;,~{~ t¿~bí..nt•: d4t~~~óu•··~~ uit~ ;~~;¡~·N~n.1~ ~; ;'.;~~ 
.·,·· .. '·iü1 .. ·epiteliales eon algunos leucocitos polimorfunucleares. r.a-:. 

base de las vesículas se compone de células epiteliales edemati­
zadas de la capa basal y eatrellada. 

Etiología. 

Lª gingivoestornatitis herpética aguda es causada por el vi-­
rus herpe simple. se presenta más en la población infantil, aun­
que puede presentarse en adultos. En su mayoría loo 11dultos han 
desarrollado inmunidad a cota enfermedad. 

Diagnóstico: 

El diagnóstico se establece sobre la base de la historia del 
paciente y los hallazgos clínicos. Se puede tornar material de 
las lesiones y mandarlo al laboratorio para realizar pruebas por 
ejemplo. 

Prueba de Tzano: 

Si J.a vesícul& se halla intacta, ae rut ira la p&rt,o superior 



y se deja eocapar ol líquido. so raspa la baso de la lesión con­
un instrumento cortante, como el extremo de la lioja do un vistu­
rí. El tejido obtenido se extiende sobre la base de un portaobj~ 
tos, se deja secar y se tine con una coloración policroma como -
la de Wright o la de Giemsa. se observan células gigantes multi­
nucleares características que no aparece en ninguna otra enferme 
dad. Si la vesícula ya esta rota, la base se raspa de manera - :­
igual a la descrita. 

Diagnóstico diferencial: 

Hay que diferenciar la gingivoestomatitis herpética de las -
siguientes enfermedades: 

a) Gingivitis ulceronecrosante aguda. 

b) Eritema multiforme. Por lo general las vesículas del eri 
tema multiforme son más extensas que las de la gingivostomatitis 
herpética aguda y al romperse presenta tendencia a formar seudo­
membrana. Otra diferencia es que a veces ee prolonga varias s~ 
naa m4e que la gingivoatomatitis. 

iK~f·f\;:.:.6tilÍii '~í~911'«au~ liat;~;·t,t¡iii!ii':'•ni?~~t•• .n. ~1 ~?]·!;··J, 
' · 7 tii::O por el parecido con ia gÜlgivot1toaiatitila her~tica aon1 ei:: · • ' 

liqu~n plano bulboao, la gingivitis descamativa y la estomatitis 
aftoaa. 

Tratamiento: 

a) S~l establece el diagnóstico identificando loe síntomas -
clínicos y evaluando la historia clínica del paciente. 

b) D•>bridar u11porficialmente los depósitos suaven y duros -
con instrumentación ultrasónica. 

- El debridamiento es para evitar las inflamaciones se-­
cundariau cauaadao por la placa bactoriann. 

e) Terapia antibiótica sistémica ne recomionda para coutro­
lar las infecciones secundarían. 

d) Enjuagues con anestésicos locales,son recom•mdados para­
aliviar el dolor y facilitar el comer. 

n) Anal9ésicoo también son efectivos para illlviar nl dolor. 
f) Deben suprimiree el uso de ·enjuagues oxiqen11doa por que­

irritan loo tejidos. 
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ABSCESO GINGIVAL 

El abeceeo gingival ea una reacción inflamatoria aguda loca­
lizada de la encía. Ea una repuesta a irritación causada por ma­
teriales extrafios como el cepillo dental o palillos para los - -
dientes. También puede producirse por impactación de alimentoe,­
procedimientoe de higiene oral o tratamiento dental. 

cuando un material extrafto es forzado en la encía, causa un­
quiebre en el tejido epitelial. Las bacterias invaden el tejido­
por estas abracionee, causando el proceso infeccioso. En el co-­
mienzo el absceso va a ser una á~ea localizada inflamada, con 
una superficie roja y brillante. A medida que la lesión progresa 
despide exudado purulento por medio de una fístula. 

El absceso gingival lo vamos a encontrar en la encía margi-­
nal y la papila !nterdental. 

El tratamiento se hace con una insición para permitir el dr!!_ 
nage. 

·";·"····;PlalCORClil'l'lS1 :/; .. ·.·. 

;~'n;;•! ' ' ·~::~n~~acLsri d; perÍ.coronitia · ¡¡e refiere a la inflamación 
de la encía que eati en relación con la corona de un diente in-­
completamente erupcionado. Es máe común en la zona de los terce­
roa molares inferiores. La pericoronitia es aguda, subaguda o 
crónica. 

características clínicas: 

LOS sit.los más comúnes de pericoronitis son lou terceros mo­
lares inferioren parcialmente erupcionados o retenidos, el espa­
cio entre la corona del diente y ol colgajo de la encía que la -
cubre es una zona ideal para la acumulación de roaiduos de ali-­
mentas y proliferación bacteriana, 

r,a pericoronitis aguda se identifica por loo difcrenten gra­
dos de inflamación del colgajo pericoronario y lan ostruc:turai; -
adyaccntos, así r;omo por complicacion<!s generalci.;. ¡,a suma del -
líquido inflamatorio y ('l ".!Xud;ido cclulur p!'c .. luc<• un auml!nto de­
Vr)lumcn u0l colqujo, qul! .impide el ciorrc c.:c.•mpleto de lou maxila 
rc~H. r.a t!ncí::t e~ Í· raumtitizndu por .. ~1 cont~tctu cnn ol rnaxilnr an:­
tagonl.uu; il•Jruvánrlnac la intlamaci.6n. El euadr<1 <!l.Í.nico cu el de 
unu l•Jnlún 11\:¡H..ir~t.i.·1a, hinchadu, muy rojiJ, muy ncn~iblu, con do­
lores irradi<><loE• 'Ü oído, garganta y piuo dr, boca. Atlom611 del 
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dolor el paciente presenta un gusto dásagradable y la incapaci-­
dad de cerrar la boca. 

complicaciones: 

La lesión puede localizarse y adquirir la forma de absceso -
pericoronario. Puede propagarse hacia la zona bucofaringea y me­
dialmente a la base de la lengua, dificultando la deglución. se­
gÚn la intencidad y la extensión de la infección, se infartan 
los ganglios submaxilares, cervicales posteriores, cervicales 
profundos y retrofaringeos. La formación de absceso preamigdali­
no, celulitis y la angina de Ludwing son secuelas infrecuentea,­
pero potenciales de la pericoronitis aguda • 

.. 
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CAPITULO V 

CONTROL DE LA PLACA 

La mayoría de las enfermedades gingivales y parodontales pu,!_ 
den ser prevenidas por ser cauaadas por la placa bacteriana, que 
en una mayor parte puede ser controlada por el paciente. 

LOs productos de la placa penetran on los tejidos gingivales 
e inician el proceso inflamatorio. 

El control de placa se refiere a todas las medidas tomadas -
por el paciente y el odontólogo para prevenir la acumulación de­
placa y otros depósitos en las piezas dentales. 

Objetivo& del control de placa: 

A) El objetivo primario es remover los depósitos suaves de -
los dientes y tegidos gingivales. 

Inetrumentoe de la higiene oral1 

1) Cepillo de dientes: 

Hoy día el limpiado mecánico sigue siendo el mejor método ~ 
ra controlar la placa bacteriana y otros depósitos. El cepillo -
dental viene en diferentes tamanos, forma, dureza, longitud y 
adaptación de cerdas según la necesidad del paciente. 

a) El tipo de cepillo de dientes <1"pcnde más de la necesidad 
individual del paciente que de la supor ioridad de un tipo de ce­
pillo. No hay cepillo de dientes que u.,a adecuado para todos los 
pacientes. 

b) El cepillo adecuado debe ser do fácil acceso.a todas las­
áreas de la boca, cepillos con cabeza rx~qucr.:i son buenos on esta 
tarea. 

e) ueb<:in U.mpiar fácilmente y eficient0mc:1tc. 

'l) r,as ccrdaa deben de Dnr de iquu 1. t ilm>i.f'ío y rucoU'l11, tanto-



la de fibras naturales como de nylon son igualmente eatisfacto-­
rias. 

e) El cepillo debe ser compatible con la técnica recomendada, 

f) Dos cepillos son aconsejados a ser usados alternadamente. 

Métodos de cepillado: 

r.a selección de la técnica de cepillado depende de la situa­
ción clínica, del desempeno y capacidad del paciente. Los ejem-­
plos de las caracteiísticas clínicas que determinan el método de 
escogencia del cepillado son: 

a) Estado del tejido: normal, fibrótico, bulboso, edematoso-
º alargado. 

b) contorno papilar, 
c) Profundidad de la bolsa. 
d) Limitaciones anatómicas. 

;.,¡ A~ cSe,J.o•·-'todotl.-'8 .~••·de cepililldQ •on1 .. ; .. " :, 
~::.?~·;~~;"~~.;~ ·t'.·J?;/'.'~~.,.:~';~·.~:::; .. ~~.·-::<.··:i-, ~~::·::?~·;:·~- :}::.:J e_:·'::~·/_:/<:_·;,!,· :r·::'·::\t:·~:·.·~:.')~<.;·/?'.-.'·~~~ :'<:::·~·)',:<:~'.\'-;.~~':):~~~:' ::?\~,_~:~> ~\:-~'.;~-'. ~_\- ~ ··,, ..... _;· .- : '':·' ,\:-';.,,-~·., ::.~~¡ 

· T'.cnic:a · c!e B&H- · ( cepill.ado'·~e •aco) ai .la técnica de Basa - · 
ea bien deaempeflada ea eficiente removiendo placa de la encía 
marginal· y de la bolsa gingival. LOs extremos de la cerda de ny­
lon suave del cepillo so inserta en el saco gingival y encima 
del margen gingival ~endiendo 1.as cerdas interproximalmente. se 
aplica presión muy suavemente y se mueve hacia adelante y atras­
con movimientos vibratorios cortos. 

La técnica do Base debe de aer suplementada con el uso de S.!:. 
da dental o cinta para limpiar el área interproximal. un cepillo 
suave de cercas con terminales redondeadnn ea recomendado para -
esta técnica. Si es usada inapropiadament:c puede causar trauma -
a los tejidos blandos, por eso en importante poner énfasis en 
que el paciente aprenda la técnica apropiadamente. 

Técnicas de Stillman. 

Las cerdas se ponen en un á.ngulo de 45 grados hacia el. á.picc 
con las ccrdan en la encía y en la porción cervic~l de la pieza. 
El movimiento que aplicamou es corto y de rotación. 



Técnica de Stillman modificadas 

En esta técnica l~s cerdas ae ponen en la encía insertada a 
45 grados de angulo hacia el 'pice. se utiliza una presi6n hasta 
producir isquemia en los tejidos. Se aplican movimientos vibrat2 
rios mientras el cepillo es movido oclusalmente sobre la encí~ y 
la superficie de la pieza. La diferencia entre la técnica de - -
still.man y la de Stillman modificada,es que en la modificada se­
utiliza un movimiento rodante después del movimiento vibratorio. 

Método de Charter. 

El método Charter es utilizado cuando la papila no llena el­
espacio interdental: cuando llenan el espacio La técnica es con­
traindicada. 

El cepillo recomendado para esta técnica debe de ser rigido. 
Las cerdas se ponen en un ángulo de 45° sobre la superficie ocl.!:J. 
sal, los lados de las cerdas son puestos en contra de la encía -
marginal y el diente existiendo las cerdas dentro de los espa--­
cios interproximales. Se a.plican movimientos rotatorio& y vibra-

,¿\:; ,, torioa~ 
,;qf·'f} :f.~·t:{·:·:·;;;~:<-..,. ·: 

Técnica de rodado. 

En este método las cerdaa se ponen en un ángulo de 45 grados 
sobre la encía insertada con los maxilares separados. con la - -
aplicación de suficiente presión para producir isquemia en la en 
cía, el cepillo se desliza a través do la encía y de la superfi­
cie dental, esto se hace diez veces en cada área. 

Cepillado de las superficies oclusalen. 

Un error común del cepillado de ln ouperf icie oclusal es el­
cepillarse con movimientos rotatorion largos sobre toda la aupe~ 
ficie oclusal. para una limpieza adecuada sobre estas superfi--­
cies se pone el ángulo derecho del ctipi llo en la cara oclusal 
con 1011 r:;xtremos sobre las fisuras. 1':1 copi.llado os activado con 
rnovimi1:11Los cortos de atras a adelanto o cir"ularos cortos. 

Cepillo!! mecánicos: 

En cd. m!'rcado vamoa a encontrar varicJH t i¡xH1 de cepillos me­
cánicos, .r:!ltos cepilloa Licncn variofl L.ipoo d<' nic:vimionloa. Exi!!_ 



. ,• .· ·-
te controvercia de la superioridad entre el cepillo manual y el­
mecánico. El cepillado mecánico tiene algunas ventajas en perso­
nas liadaa o en niflos, 

2) Adjuntos del cepillo dental: 

El cepillo dental por si solo no puede limpiar el diente com 
pletamente. para un control de placa ideal, el cepillo tiene que 
ser suplementado con otros instrUlllentos que lo asisten en limpi~ 
za o estimulación gingival. 

A) Limpiadores interproxiJnal.es, 

El cepillo dental no es siempre suficiente efectivo para re­
mover la placa interdental, por eso se han desarrollado varios -
instrumentos de ayuda. La selección de estos ayudantes depende -
de las características clínicas de los espacios o de las necesi­
dades del paciente. 

seda dental e hilo dental- Tanto la •eda dental como el hilo 

~f~t1i~:.;e:.:t~~~~e!~~~t:;r~~1~.~~0·:;~~~.~?,., ... ;.,,,·, 
En cualquier método que •e uae hay que tener en mente lo •i­

guiente para un uso óptimo: 

a) La seda debe asegurarse alrededor del nudillo de un dedo­
en cada mano y se deja una distancia corta de seda entre los de­
dos. 

b) ¡,a seda o el hilo no deben forsarse hacia el saco o la ~ 
pila al pasar por el área de contacto. 

c) S•3 debun de poner primero en la base del saco gingival y­
ac hacen movimientos de arrib<l abajo ent.re el saco y el punto de 
contacto interproximal. 

d) La seda o el hilo se mueve aobre la superficie dental en -
forma curva alrededor de la pieza y no en línea recta, 

e) La liJnpicza so debe hacer suave para evitar trauma, 

f) si el paciente no tiene 111 auriciento <icalreza para usar­
la aoda, se le recomienda el uuc.. cfo portaseda, 



B) cuna de madera1 

·.JA .. --·-· ,,., 

Estas son hechan de madera suave y son triangulares para con 
tornar 'los espacios interdentales. Estas cuflas de madera son - -
contraindicadas donde la papila llena ol espacio interdental. Si 
se usa debidamente como suplemento al cepillado es efectivo en -
la remoción de placa y estimulante de la enc!a. 

En el uso de la cufta primero se humedece en la boca para su_! 
visarla, luego se pone en el espacio interdental con la base del 
triángulo sobre el tejido, la cuna se usa con movimientos de den 
tro-afuera sin ser removido completamente del área. 

C) Estimulaci6n gingival: 

Existe controversia en la importancia y significado de la es 
timulación gingival. El masaje gingival con el cepillo de dien-~ 
tes ha provocado que aumente el grosor del epitelio lo mismo que 
su queratinización, por eso se asume que aumenta la protección -
bacteriana y mejora la circulación que son benéficos para la en­
cia. 

\~f;y~·,a.r.-~~·-~;'!íuile;.•,-
El estimulador de pÜnta de hule es de "forma c6nicay se en-­

cuentra en el extremo de algunos cepillos de dientes o unida a -
un agarrador especial. Es contraindicado cuando las papilas lle­
nan los espacios interdentales. 

El modo de uso es el eiguiente, el pico do hule se inserta -
interproximalrnente en un ángulo de 45 grados con la superficie -
oclusal y se hacen movimiont.os rotatorios, esto se hace en loe -
lados lingual y bucal. 

:1) Pllfitillas reveladoras y solucioneu: 

"" función de las paslillas reveladoras es de colorear en el 
dien1 '' la placa y los debcchos que se han acun1ulado y asi el pa­
ciente pueda visualizarlo,; y con esto la remoción de la placa ''ª 
ha ser más efectiva. 

La tinción van a ayudar en la educación, motiv.J.ción y cuida­
do por<Iuc el paciente va ha juzgar la cf0cli.vidad cm su hi.<Jienc­
IJral. ¡,ns paslillns o líquidos revnladorNJ uon conLraindicadot1-
en pacientes que tienen un gran número de ront.auracioneo uintét.!_ 
cas, 



E) Dentr!ficos: 

LO& dentr!ficos tienen abrasivos, detergentes y agentes de -
saborea. LOs detergentes y abrasivos ayudan a pulir y remover 
loa desechos. 

F) Enjuagues bucalesa 

LOs enjuagues bucales contienen agentes de sabores que hacen 
sentir la boca limpia. LA acci6n del enjuague puede remover des~ 
choa alimenticios pero no la placa dental, algunos tienen efec-­
tos bacteriológicos pero au acci6n es temporal. LOa enjuagues b!!_ 
cales se usan como complemento del cepillado y no como reempla-­
zantes. Enjuagues bucales con soluciones salinas u oxigenada son 
beneficiosas durante gingivitis agudas porque ayudan a remover -
tejidos necróticos y reduce el edema, 

G) control químico de la placa. 

La investigación en loa Últimos atloa eat'n conducidas en bu.!. 
·'e f· ... car un control . c¡ulaico de la. pl•c•« .. 
~);~~?.~~:;\·;~~· .. ~~~i,;<·::~),~.'-·'.~·:_,.:.·/~! ... ~ __ : "•; .. ?-.:~-;~/ >: ~\: ~\;;:~"~,~~:/::.: -_":1:;~;.,:<'..0(.)_~ »~::· '.-~- ;~:: ._ <:;' '.:'.'·: . 
'r/{" -· '. . . ..,_ ., : . , . . - ~- : , . , . -· . 

H} Di~poaitivos de irrigaci6n bucal. 

Hay diferentes tipos de irrigadorea bucales en el mercado. -
Todos utilizan el principio de agua bajo presión para irrigar 
abajo y entre loa dientes para sacar loe restos alimenticios. E~ 
toe dispositivos ~on adjuntos del cepillado que son efectivos ~ 
ro no dan una completa limpieza por si solos porque no pueden rg_ 
mover la placa adherida. una gran ventaja es que no traumatiza -
los tejidos blandos. Estos dispositivos son de especial ayuda a­
pacientes con ortodoncia y prótesis fija. 



C A P I T U L O VI 

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS 

RA5PADO Y CURETATE 1 

El procedimiento de raspado y curatjo en la técnica empleada 
en la eliminación de bolsas, cálculos, placa y otros depósitos1 
lo mismo que tejido epitelial y conectivo inflamado. 

El raspado es un procedimiento dirigido a la superficie de -
la corona y raíz del diente para eliminar desechos y depósitos -
que son factores etiolÓgicos de la inflamación gingival. El ali­
zado radicular se considera como una continuación de la técnica­
de raspado, ya que su fin también es de eliminar materiales noc! 
vos a los tejidos como el cemento y la dentina necr6tica y otros 
elementos que provocan aspereza e irregularidad en la superficie 
radicular. Estos defectos en la superficie radicular favorecen -
la retención de bacterias. 

, , LOa objetivo• del raapaclo sons 

~;,f~~·~'~,~¡5:,ii;~ii;:l t~~, 1~ ~i~~~~~'; ~'1.,íH~~ ·y i>1ancse;; r 1>,~· ··· " " 
·r94ucir o eliainar lá infl..ac16n pre.ente en el tejido parodi:>n­
talr e) eliminar la éxtasis circulatoria, resultado de la irrig!_ 
ción marginal; d) reducir la abundante flora bacteriana de la -
bolaa. 

El alizado de la raíz es muy irnporta.nte para reducir la po-­
blación bacteriana. 

Instrumental para raspado y alizado: 

Están diucf'\ados para finalidades esp•lcÍficas, como son la 
eliminación do cálculos y en alizado de nupcrficies radiculares. 

Zendas periodontales- Se usan para modir la profundidad de -
las bolsas y determinar su forma. 

Pinzas marcadoras de bolsas 27G y 2BG. 

Es un inntrumenlo doblo cuya forma uu similar a la do una 
pinza du algoddn con una punLa aguda dobla.da en 6ngulo recto la­
otra con la punta roma. 

Parn marcar una bolsa ae alínca la punta roma con lll CJC mu-
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yor del diente y ae introduce hasta el fondo de saco. 

Se preaiona loa extremos haata que se unan, ocasionando un -
~unto aangrante externo que correaponde al fondo de saco. se ha­
cen múltiplea para demarcar el curso de la bolsa en cada una de­
las superficies del diente. 

Exploradores 17 y 27: 

son instrumentos de poco peso y muy templados. Sus puntas de 
trabajo son una en forma de hoz y la otra con una pequefta punta­
en 'ngulo recto. Los exploradores se usan para localizar los de­
pósitos subgingivalea y para controlar la lisura de la raíz dea­
pués del tratamiento. 

Raspadores superficialea del lG al 6G: 

son instrU1DSntoa de extremo doble para remover los cálculoa­
auperficialea. Para evitar hacer muescas en las superficies del­
diente, estos inatrumentos se activan con una angulación algo ~ 
nor de 90 grados respecto a la auperf icie dentaria. El borde CO!:, 

tant:.e ta.a el ,c'1.culo aupragingival a la altura de la cresta del 

i~~,m~e~ruse~1t:;=z+iF~i~~.;;~i···¿,f 
R .. padorea profundos 7G y BG: 

Este instrumento es para la remoción de de:i>ósitos profundos. 
Es fino y proporciona accesibilidad en bolear. profundas con el -
mínimo de traumatismos en los tejidos blandos. 

El modo de uso del instrumento eo el siguiente, se introduce 
la hoja hasta lo profundo de la bolsa de manera que forme un án­
gulo inferior a 90 grados con el diente. Se toma el cálculo sub­
gingival en su extremo inferior cerca del fondo de la bolsa y se 
desprendo c::on un movimiento firme en dirección a la corona. 

Azadas: 

Lao azadas se usan para alisar y pulir las superficies radi­
cularoo lo cual, significa eliminar r<JOtos de cálculos y cemento 
ablandado. son disenados para tener fácil acceso a todas las su­
perficies radiculares. 
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yor del diente y •e introduce hasta el fondo de saco. 

Se presiona loa extremos ha•ta que se unan, ocasionando un -
punto sangrante externo que corresponde al fondo de saco. se ha­
cen múltiples para demarcar el curso de la bolsa en cada una de-
1.. superficies del diente. 

Exploradores 17 y 27: 

Son instrUlllentos ae poco peso y muy templados. Sus puntas de 
trabajo son una en forma de hoz y la otra con una pequena punta­
en 'ngulo recto. LOs exploradores se usan para localizar los de­
pósitos subqingivales y para controlar la lisura de la raíz daa­
pués del trata.miento. 

Raaplldores superficiales del lG al 6G: 

Son instrUlllOntoa de extremo doble para remover los c'lculos­
•uperficiales. Para evitar hacer muescas en las superficies del­
diente, estos in•trumentos se activan con una angulación algo ~ 
nor de 90 grados respecto a la superficie dentaria. El borde CO!. 
tante toma el c'lculo •upragingival a la altura de la cre•ta del 
mar9en gingival y ae de•px.ende el. c6lculo con un movimiento fh'.._ 

.. M ,ll&ci.•1• corona. Bate procecU11ient,o •e .repi~ •·•u.t•t~~ 
#~füí~'j;~~,,~~;~e:il~~··1cie:C61éNloa·vüibiea. ; ~ ' · '· 

R .. pador•• pxofundos 7G y 8Gr 

Este instrumento es para la remoción de depósitos profundos. 
E• fino y proporciona accesibilidad en bolsas profundas con el -
mínimo de traumatismos en los tejidos blandos. 

El modo de uso del instrumento es el siguiente, se introduce 
la hoja hasta lo profundo di'.! la bolsa de manera que forme un án­
gulo inferior a 90 grados con el diente. Se toma el cálculo sub­
gingival en su extremo inferior cerca dul fondo de lo. bolsa y se 
desprendo con un movimiento firme en dirección a la corona. 

Azadas: 

Las azadas se usan para alisar y pulir lnn superficies radi­
culares lo cual, significa eliminar rentos de ctllculoa y cemento 
ablandado. son di!1cnados para tener fácil acceso a todaa las au­
per ficica radiculnres. 



Cincele• lSG y l6G. 

?::- ... ,, .\.01 
LO& cinceles son di•eftados para eliminar loa cálculos y ce-­

mento ablandado en l•• •uperficies proximales de dientes demasi~ 
do apiftado&, generalmente los anteriore&, 

In•trwnento• ultras6nico&1 

Estos instrumentos trabajan con el principio de energía vi­
bratoria de alta frecuencia, con un movimiento de 25,000 ciclos­
por segundo. Esta energía vibratoria remueve el cál.culo fractu-­
r&ndolo. 

UBOSI 

a) para remover c'lculos y manchas. 
b) para existir puretaje y cirugía parodontal. 
c} para remover dep6aitos cuando los tejidos se encuentran -

hipersensibles como por ejemplo en la gingivostomAtitia -
necroaante aguda. 

4).P~a r..over.drgenes •obre opturadoa en amalgiuna. 

~¡~~f';~;:fü~ ~:}:~l:\=!~''·~ª~~·~r~~~°:·.·.·s Jlfj~·~~ ~~od6n-
·El rupa4o se lleva a cabo despué• de haber·loc&lizado los -

c:f.lculoa. Loa c'lculos los vamos a retirar con movimientos fir-­
me• de tracci6n con empuje hacia la corona de la pieza. En laa -
•uperficies proximales principal.mente 6n las de piezas anterio-­
rea a diferencia vamoe a usar movimientos de ~je o impulsión. 

Hay que tener mucho cuidado en el empuje del inntrumento, ya 
que si lo hacemos demaaiado brusco ocaBionaremoa mucocaa en la -
superficie radicular que origina sensibilidad poot¡1p<Jratoria en­
la pieza. 

Una vez climinadoe los depósitos en una superficie de la pi~ 
za, se continua en la zona adyacente y aei aucesivamcnte haeta -
terminar el cuadrante. 

Alizado radicular: 

cuando hcrr.oo eliminado los cálculoa supragingivalco y aub-­
gingivales, debemos de alizar la ra!:r. ~liminando los cálculos y­
laa zonas con cemento y dentina nccrótica. Ente ccmonLo necróti­
co lo eliminamos con azadas aunque querfo la dentin;1 <ixpu{!ata. 
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Luego con curetas vamos a dar el alizado final. 

Al terminar el raspado y alizado se pulen las superficies c2 
ronarias y radiculares con pasta de piBdra pomes fina y corteza­
de goma con fin de dejar superficies tersas. 

CURETAJE: 

El curataje es un procedimiento que consiste en la elimina-­
ción del epitelio cravecular y tejidos conectivos adyacentes ir.·· 
flamados crónicamente que forman las paredes suaves de las bol-­
saa. Se hace en conjunto con el raspadoy el alizado radicular, -
siendo efectivo en la reducción de la profundidad de bolsa por -
facilitar la reducción de las paredes gingivales. Si la inser--­
ción epitelial es también removida, crea un ambiente propicio ~ 
za la reducción de la profundidad de las bolsas debido a nuevas­
inserciones de fibras gingivales y epitelio en la superficie ra­
dicular. 

Este procedimiento es de especial indicación para bolsas po­
co profunclu,.c:\igamo• ele 3 6 4 11111. que son creadaa por wia ginqi 

;;,;,>i~~,,._.,Y•.·Y:-:~t;.oma •. Lll ,r•d~~ 4e •.•t.u l',)olH• Pll•de llevar';,, 
'%.Y;!':!:it·~~~::~~1f~~~==~tt~!::~!~éft!:.:~1a•:encta{' 49·~· 

Procedimiento: 

Historia clínica del paciente para verificar si hay contrai.n 
dicaciones con la anestesia o los procedimientos quirúrgicos1 
anestesia adecuada en el área a tratar, por lo general un cua--­
drante en cada cita. 

El raupndo y el alizado radicular eliminando cálculos y ce-­
mento necr6ticos se tiene que haber huclio en un'l. previa cita. 

Con un curete filoso lo insertamos en la base de la bolsa 
con el extremo cortante en dirección a la gingiva. Mientras se -
aplica presión con los dedos en la superficie externa de la gin­
giva, el operador activa el curete con un movimiento directo ha­
cia afuera y coronalrnente. Son neccsari.on varios movimientos con 
el curato para remover todo el epitelio y el tejido de granula-­
ción. 

En euguida del curctaje oc revii;a 1« nuperficie radlcular 
con un oxploi:ador, cualquier imper fecc 1611 u r.· puede corregir. 



Luego vamos a lavar las bolsas tratadas con suero f iaiológi­
co y ae pone la pasta parodontal. Al paciente se le previene que 
va a aentir cierta moleatia y desconformidad con la pasta paro-­
dental. L& limpieza oral se hace normalmente en las otraa '-rea.­
de la boca. El apóaito se remueve a la semana de la intervención 
y ae le dan consulta• periódicas al paciente para revisar como -
responde. 

G:tNGIVECTC»tICA Y GINGIVOPLASTIA. 

Se puede definir como gingivectom!a como la excisión de la -
pared blanda de la bolsa. su finalidad ea la eliminación de laa­
bolaaa. 

LB gingivoplastia ea la remodelaci6n de la encía que ha per­
dido au fonna externa fisiol6gica. con gran frecuencia la gingi­
vectom!a y la ginvoplaatia se realizan juntas, aunque se les con 
aidere por aeparado por razones did,cticas. 

Para eliminar los signoa y síntomaa de la enfermedad gingi--
. .. val suele aer suficiente el tratamiento no quirúrgico (raapaje -

'.;í;¡,,;,.,~: r~4CNUr • higiene ~Cilll.. acs.tcuada). o la intervenci6n qu:Lrúgica < 

~~?~fi;-~~=~t~~~.,;~~r'~l:~:T:n.:~~~:1'!~'~: 
· tales caaoa úniellm9nte l• •Uainaci6n de la bola• permite la eu­

raci6n. 

Requiaitoa previos a la gingivectOlllÍai 

a) La zona de la encía insertada debe ser lo suficiente an-­
cha para que la excisión de parte de ella deje una zona adecuada 
desde el punto de vista funcional. 

b) lA forma de la cresta alveolar aubyacento debe oer normal. 
si so ha producido pérdida 6eea, debe aor horizontal, dejando la 
=esta Ósea de forma regular en ol nu<ivo nivel máa inferior. 

c) No debe haber defectos o bolsao infraósoas. 

Indicaciones: 

a) Eliminación de bolflas aupraalveolaroc y bolsQs ftilsan. 
b) Eliminación de agrandamientos f ibroson y odematooos de la 

encía. 
el i•ransformación do m:ir9onos rcdnndeadcrn o ongrou<~doa. 
d) croación de una forma máu catótic" lln c11aos q111.: no se ha­

producido la exposici6n compltitil rl" la coi:ona l1 n'ltÓmica. 



e) creación de simetría bilateral allí donde el margen gingi 
val de un incisivo se ha retraído algo máe que el inciei= 
vo vecino. 

f) Conección de cr,teres gingivales. 

contraindicación: 

a) Presencia de rebordes alveolares vestibulares y orales -­
gruesos, cr'teres intordcntarioa o cresta Ósea de forma -
caprichosa. 

b) Presencia de bolsas intraalveolares (infraóseas). 
c) Si la excisión de la encía dejara una zona adecuada de e_n 

cía insertada. 
d) cuando la higiene bucal es mala. 
e) cuando el manejo del paciente ea difícil. 
f) cuando existen determinadas enfermedades y afecciones co­

mo por ejemplo1 El addinson o la diabetes no controlada. 

Período prequirúrgico1 

~~~i::~::c.=;,;4~~i~~,o:~~n:!:~;2~~:.~;; , · · · 
b) Higiene bucal- Si el paciente d811Ueetra eu deetreza en 1a 

higiene bucal, en el lllOlllento de la cirugía ae habr' resuelto - -
gran parte de la inflamación. Dur.ante la operación habr4 menor -
hemorragia, loe tejidos tendr'n coneistencia m4s firme y se evi­
tar'n heridas de bordes desgarrados e irregulares. 

c) Premedicación- Si el paciente se encuentra con ansiedad o 
miedo se le administra algÚn tranquilizante, 

d) Mezclado del apÓsito- El apÓaito poriodontal se puede me~ 
clar antes de la cirugía y guardar en el refrigerador para impe­
dir su fraguado prematuro. 

e) Planeamiento de la cirugía- Se outudiarán con todo cuida­
do las fichas y radiografías de la zon11 n operar. 

CIRUGIA (pasos a seguir) 

a) se revisa la historia médico- dent11l dol paciente para ver -
si exintc alguna contraindicación en •!l uno de annstésico o en 
el proc:ndimicnto quirúrgico. 



···-:' 

. ·.·.;,a·· .• ;-···· 
. ,.. 

85 • 
b) Anestesia- La infiltración local es la técnica de lecci6n. 

una vez conseguida la anestesia, se inyecta una gota en cada pa­
pila interdentaria de la zona que interesa. Esto aumenta la re-­
•iatencia de la encía y hace más fácil su insición, además el 
vaaocontrictor reducirá la hemorragia durante la cirugía. 

e) LA profundidad de las bolsas se marca con laa pinzas mar­
cadoras en las caras externas de la encía dejando puntos sangran 
tea. Deben marcarse varios puntos en cada superficie para que la 
incisión resulte m's fácil, ya que solo seguirá la línea de ea-­
toa puntos marcados. 

d) con la superficie convexa de un escalpelo de I<irklan 15 ó 
16 o cualquiera comparable, hacemos una inciei6n apical a los 
puntos •angrantea con un ~ngulo de 45 grados con el diente. La -
distancia de la incisión a loa puntos sangrantes dependerá del -
espesor de la encía y de la inclinación axial de loe dientes. 
Donde la encía e• gruesa el bisel puede ser largo. 

Hay que tratar de seguir la forma festoneada de la encía has 
ta donde sea poaible pero siempre eliminando la bolsa enferma. :: 
El corte debe ••r con firmeza y decisión para evitar desgarra--­

"., lli.entOtl •. L09 .inl!tr\m9ntoa de))en de estar bien afiladoa. 

;~{fi~~~'.~;gg:~.i;~~~~~'\,i~:,:~ ~tat~i·· inte~oX~t •del9ado·'y -b~n-
•fllaclo •ec;JUimo9 l& trayectoria de la inciai6n inicial. Elimina­
.a• lo• tejidos que rodean l .. raíces y liberamos el tejido in-­
terdentario. Lll incisión debe remover toda la pared de la bolsa­
pero dejamos una pequena capa de tejido conectivo al hueso. 

El corte debe de ostar lo más cerca al hueso sin exponerlo -
para eliminar el tejido blando que está entre el fondo de la bol 
ea y el saco y así ee puede eliminar en su totalidad la adheren­
cia epitelial, que permite la visibilidad de los depósitos radi­
culares remanentes y el tejido fibrótico. Estos los eliminamos -
para que la encía adopte su contorno fisiológico cuando cicatri­
ce. 

La eliminación do la encía marginal o interdentaria ae hace­
con un estrecho oecnlpelo en forma de lanza. El instrumento se -
coloca profundamente en la incisión aobro la zona interdental. -
El instrumento so mueve en dirección coronaria con un movimiento 
lento y firme, de esta manera debo ele eliminarse completamente -
toda la encía sin quo queden fragment.on adbcridos al diente. 

e) !;o elimina todo el tuj ido inc:ldido con raapador.rw o una -
curcta cit.:! hoja <;randn. 



• 
f) Se elimina todo tejido de granulación remanente con el -­

raspador o la cureta. Raspese con cuidado la superficie radicu-­
lar para elirninar todo depósito calcareo y tejido blando adheri­
do. 

9) Featoneae la encía haciendo surcos interdentarios para -
restablecer la forma gingival y proporcionar vías de escape a 
loa alimentos. 

h) se remodela el hueso alveolar en las bolsas infraóseas ?!!. 
ro en las bolsas supraóseas no hay que tocar el hueso. 

El alisado y limado para crear m~rgcnes redondeados es inne­
ceaario y perjudicial, retarda la cicatrización y reduce la alt~ 
ra postoperatoria del hueso. 

i) se limpia la superficie de residuos con solución salina -
eateril o agua. Si no existe una perfecta hemostacia la tratamos de 
conseguir mediante el uso de presión con una gasa sobre el punto 
sa"grante o empapandola de solución de adrenalina no mayor de 
l/1000 de concentración. 

, j) AntH de c:c>locar .el ap6aito .la S\&perfic.ie debe de 11iat~r - .··. 
;.~:.:!t;;~~~ .. ;.¡~ .. \~···~.,<.1,~~···~~~>'~?,hniday,.~opor-~,:i/~': 
'.•·;·,'·clona:unc:andlmi.O"JIUª que lot1.··nuevoa.vuos··aanguln909'y e'lulu- ·.· '· 

· ·del tejido conectivo que se forlÍllln c!urante la cicatrización. 110-
debe dejarse el cu'9uJ.o muy grande porque entorpece la retención 
del ap6sito, ad~s en un medio excelente para la proliferación­
de bacteriaa, aumentando las probabilidades de infección y reta!:. 
da la cicatrización. 

k) colocación del apóuito- Los apósitos parodontalcs se usan 
para cubrir y proteger mejor la herida doopués de la cirugía. 

La cacogencia del apóuito dependerá de su fá1~il m'1nipulación 
y aplicación, que sea loa nuficicntemcnl.1! firml! para suportar la 
masticación, que sea bien tolerado por loa tejidos ·¡ tJuc se rct.á:_ 
re con facilidad. 

mo: 
En el mercado encontramos varios Llpuu de apósitos tales ce-

Apósitos u buse de Óxido de zinc y cwi<-nol cc..r.io el Kirkland 
- Apósito dL, mezclado rápido (no cu11tien1; cugcnoll 
- Hosinas. 
- Combinacion<•fl de Óxidon m<:tálicon ld.dro•ic>lublcu y ácidos -

carboxílicon no ion.i.zante:J (como rd. cor, p;ir-J-:) 

- Apóo1toi:: a b.ir;e de <Jt'.'1!l'1!3. 
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El apósito se coloca a lo largo do los cuellos do los dien-­

tes y no debe cubrir las superficies oclusalos, ni inserciones -
musculares o la mucosa oro vestibular. Si nos llegara a pasar e.!!. 
to se recorta. 

En áreas donde necesitamos un poco mis de retención vamos a­
uaar matrises de acrílico perforadas y en piezas solas se da la­
retención con hilos amarrados en el cuello de los dientes. 

El cambio de apósito se hace cada 4 a S días a menos que se­
afloj e antes. El apósito se retira y se le aconseja al paciente­
de no reducir su higiene bucal porque nos podría llevar a un fr~ 
caso. 

GINGIVOPLASTIA 

La gingivoplastia es un procedimiento quirúrgico dirigido a­
dar una nueva forma a los tejidos marginales de la encía desde -
la superficie externa hacia el diente. Esta técnica se realiza -
con el uso de hojas quírúrgicas, piedras rotatorias de alta velg_ 
cidad, o dispositivos electroquirúrgicos. El objetivo general no 

:: , •• eUain~r. 1•• bol••• periodontale• sino iáa bien proporcionar-

~&~\y·::~:;-:~+-c!::~~i.8~!:!=·~.a~l,~I:~~~~~=?t~~\'~W~ 
a fin' c!e mantener la salud gingival. · ·-· ·· · · · · 

pasos a 

a) Historia clínica. 

b) Se aplica anestesia tópica y luego local para conneguir -
anestesia, hemostacia y rigidez de los tejidos. 

c) Se penetra nn la encía hasta el hueso con una oonda perig_ 
dontal, para determinar el espesor del tejido blando. La presen­
cia del hueso grueno y la encía delga<J11 indica la necesidad de -
realizar ostcoplautia. La presencia do tejido gingival grueso i.!l 
dica la gingovoplaud.a, un col9ajo du <!upcaor parcial, o una gi!). 
givcctomía. 

d) Modélesc lu encía marginal e inoortada con un bieel largo 
contornoandola con la forma adecuada. 

e) ModÚlese la papila inlerdcntaria para da1:ln forma cóncava 
( plicquo c\.,ntar io) c.lnudc la zona veo U.bular. 



f) com11L6teao el model.ado según lo necceario, con un bisturí, 
raspando con un bisturí periodontal o mediante piedras abrasivaa 
rotatoriae con un chorro de agua o electrocirug!a. 

g) E\im!nese longuetas de tejido remanente con al.icate para­
tejido o raepando con l.a hoja de un escalpelo. 

h) Aplíquese con una gasa húmeda caliente durante 15 minutos 
para conseguir hemoetacia. 

Se aplica apósito parodontal. 



e o N e L u s I o ~ E s 

Las enfermedades gingivales son de especial importancia P!. 
ra el odontológo porque es de los padecimientos que muy comun-­
mente vamos a encontrar en nuestros pacientes y va a depender -
de nosotros su prevención o tratamiento. 

El odontológo por lo general aplica sus conocimientos únic,! 
mente a los padecimientos de la pieza dental en si, olvidándose 
de revisar los tejidos parodontalea de un posible comienzo o 
preoencia de gingivitis lo mismo de buscar la presencia de agen 
tes etiológicos como son los irritantes locales, factor determi 
nante en el desenvolvimiento de estas enfermedades. 

Tratando de aplicar a cada uno de nuuatros pacientes una 
ouontolr>gía completa y obtener mayores dividendos en su salud -
bucal, vamos a integrar en la historia clínica o en cada una de 
nuestras revisiones de rutina previas a cualquier tratamiento,­
vario• puntos a seguir para evitar un futuro padecimiento gingj. 

: . ;J,,,.l~:-~l primero de' esto• puntos a · ~991ÜX·.· va a ser buscar J ~it.! ; >;· 

nar la presencia de placa, c'lculos, y manchas. 

El segundo punto va a ser volver su función fisiológica a -
piezas con caries, protesis mal ajustadas y brechas desdentadas. 

El tercer punto va a ser el de corregir en el paciente ma-­
los hábitos como la respiración bucal, bruxismo, consumo de co­
midas muy irritantes. 

El cuarto y Último punto eu el de ensenar a nuestro pacien­
te el control de placa. 
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