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INTRODUCCION 

La Periodoncia es la rama de la Odontología que se refiere 

a la ciencia y tratamiento de la enfermedad periodontal. 

Estudios de tipo paleontológicos nos indican que desde tiem-

pos muy remotos, el hombre ha estado expuesto a la enfermedad pe—

riodontal, ya que existen documentos que revelan el conocimiento de -

ella y su necesidad de tratamiento. 

Gradualmente se fue haciendo claro que la pérdida dentaria-

en los adultos era la etapa final de la enfermedad que se habla inicia 

do desde la Juventad, y no se habla tratado. Por lo que en la actuali-

dad la atención del Odontólogo debe estar dirigida principalmente a la 

prevención y tratamiento de la enfermedad en sus Inicios. 

El objetivo de este trabajo es enunciar una vez mes, la Im-

portancia que tiene para el Cirujano Dentista el conocimiento y la prile 

tica de la Periodateta can el fin de prevenir la enfermedad y tratarla-

con eficacia cuando ésta ae presente. 



CAPITULO I 

CARACTERISTICAS CLINICAS DEL PERIODONTO, 

1.- Periodonto. 

2.- EnciR 

2.1.- Encía Marginal o Libre. 

2.2.- Enda Insertada o Adherida. 

2.9.- Enda interdentarta o Papilar. 

3.- Fibras ~vales. 

4.- Adliereacta Epitelial. 

5.- Liquido CiNagival. 

6.- ~mato Paredastal y sus fundases. 

6.1.- Puedas Mica. 

6.2.- rodia Formativa. 

6.3.- ruedes Nitretbre. 

4.4.- Fuscida 

7.- C41111111.0• 

ge  !receso Alveolar y sus alameda Celulares. 
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CAPITULO L- CARACTERISTICAS CLINICAS DEL PERIODONTO. 

1.- Perlodonto. 

El periodonto es un tejido de protección y sostén del diente. 

Para ejercer sus funciones se divide en: 

a). - Paladeado de inserción el cual está constituido por mem 

brana parcdontal, cemento y proceso alveolar y cuya finalidad consiste-

en la fijación del diente ad como en la funcionalidad del mismo. 

b). - Pandeado de protección constituido por ~di insertada, 

enctb marginal o libre, adherencia epitelial y papila interdenterla y --

que junto con la :nuca* de revestimiento constituyen el sistema de --

pm:emite del diente. 

2.- Enda. 

Be una de Me tres sosas que comedtuyen la mucosa bucal y-

cubre los procesas alveolares de los maxilares rodeando a su ves lo-

cuellos de los dlestee. 

La secta se divide para su estudio olfateo en: secta marginal 

o libre, encela insertada o adherida y secta intenlestarla o papilar. 

Las caracteffiticao cibicas de une mera normal son: 

a), 	Color, - Generalmente se describe como rosa coral el - 

cual es producido por el aporte eengtdheo, grado de queratinixeciem --

del epitelio, el espesor del mismo ser como la presencia de células -

que contienen pigmentaciones. Debemos recordar que el color se en - 
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encuentra relacionado con la raza del individuo acentuándose el color--

en la raza negroide. 

b).- Textura.- la encía presenta una superficie finamente lo-

bulada y tiene un puntilleo característico semejante a una cáscara de -

naranja. Este puntilleo aparece generalmente a los cinco arios de edad-

y varia con la misma. La reducción o pérdida del punteado es signo — 

condln de enfermedad gingival. 

c). - Posma.- vara considerablemente ya que depende de la-

forma de los lestes, de su alineación en el arco dentario, del anillo 

y localización del ares da contacto pradmal y de las dimensimee de 

nichos gingivales veetlbulares y liquides. 

0.- Cassletescia.- debe ser firme y reellieste, es decir, —

que debe seta, fuerbemeate mide al bureo alveolar adyacente ea su par 

te insertada y que al recibir alimentos se le dé masaje y resbalen. 

2.1.- Recta Maritata o Libre. 

lis la mofe en terma de callar que Mem a los Motee y m-

itaya d'alongada de la molla lemas* por mas depredes cesectdia como 

surco gleitval. Rade sir separada de la 1111perflete desearla por mudo 

de una sada rema o paro. 

El surco gingival es me depredas en forme de V que time -

de .5 mm a l mm de profane/Med. Le pared interna forma la cera co-

rreepentliente del diente, le pared externa por la vertiente dental de la 

ende y el fondo ea la baca de la adherencia epitelio!. Hl surco °trece- 
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condiciones ideales para la retensión de restos alimenticios, células - 

epiteliales descarnadas y bacterias convirtiéndolo en una cavidad sépti-

ca. 

2.2.- Enda Insertada. 

Se continua de la encfa libre y se extiende hasta la mucosa--

alveolar de la que la separa la lthea muccgingtval. Esté fuertemente —

unida al hueso y es firme y resiliente, presentando en su superficie el 

puntilleo caracterfatico y que son interdigitaclones que van al tejido co 

Electivo lo cual es importante ya que la nutricien de la encfa se hace -

por dIfusten. El ancho de esta ende varia desde 1 a 9 mm en las di—

ferentes zonas bucales, y can el transcurso de los aflos puede migrar-

su inseatiOn hasta situarse en cemento. Existen también otros factores 

que pueden hacer tnés réptda la migracten como serti la forma y rela-

ciones dentadas anormales, desarmonfas ocluaalea y hilbitoa. 

2.3.- Mofe Papilar e Interdeatarta. 

Ocupa el nicho gingival que es el copado interprodmal Mo-

do debajo del Asea de contacto dentado. Reté formada por dos papas% 

usa vestibular y usa nagual unidas por el col o collado que es una de-

preden parecida a gas valle que conecte a las dos papilas y se adepta -

a la forma del Are* de contacto lnterprosimal. 

1-4 papila nene forma piramidal, la superficie exterior ea di 

lada hacia el 'Urea de contacto proximal y en mesto' y  dtorol aun leve— 

mente cfficava6, 
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Cuando hay ausencia de contacto dentario proximal la encía -

se hallará firmemente unida al hueso formando una superficie lisa, re-

dondeada sin papila o col. 

Debemos recordar que la encth marginal consta de un nucleo 

central de tejido conectivo cubierto de epitelio escamoso estratificado. 

Este epitelio externo está formado por cuatro capas o estratos que son: 

bical,' espinoso en donde se produce la mitosis y por lo tanto se puede 

deaomiaar amaro prminadvo: el granuloso y el cornificado. De acuer 

do a esto sed aemipermeable. 

Fibras Gingival... 

Las libras san ua imprimo sistema de haces densamente -- 

colapsos los cuales tienen las sigulsate. Midamos 

• Mumser la escta firmemente adosada al diente. 

- Prgorciosar la rigidez necesaria pan soportar las faenas 

de madicaolts da ser separada de la supsrilcie dedada. 

- Udr la mofa marcha! Ubre oca el CeMMIW de la ratio y - 

la mota isseztalla adyacente. 

Idas Mons se diapossa os vados anglos: 

11).- Grupo de fibras daseogtsgivales, - Las cuales ven decib-

el comido hada la Isseadda 'panal y correa latorslmeste bada le -

lamina prgsta de la ~eh 

b). - Grupo de fibra. aireologingivalea.- Van desde la crema 

alveolar y ose imanan coronariamente a la lilmtna propia de la rock 
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c), - Grupo de fibras dentopertostales.- Van desde el perios-

tio del hueso alveolar hacia el diente. 

d). - Grupo de fibras tranceptuales.- Van desde el cemento -

de un diente al cemento del otro, 

e). - Grupo de fibras semicirculares , - Nacen en el cemento-

de la superficie radicular, se extienden hasta la encta marginal libre -

facial o lingual, la que atraviesan. insertándose en una posición com—

putable en el lado opuesto del mismo diente. 

1). - Grupo de fibras traneglngivales.- Surgen del cemento --

en la reglan de la unión cerró ato adamantina de un diente, extendiendo 

se hacia la encth marginal libre del diente adyacente. 

g).- Grupo de fibras intergingtvales. - Van a le largo de la -

encela marginal facial y nagual de diente a diente. 

Ver lluitrectde nom, 1. (Fibras glegivedeutelee). 
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I. FIBRAS 

GINGIVALES 

4,- Adharanota 

Be tal beoda a modo de collar de apitono memos° oetrett-

fiado, su coposo, amolde cal le edad y su lcuilnal verte entro. 25-

a 1,35 men, TIMO le Iaaritul oomo el alud a que es esoueatre adherí 

do el opítelto depeadea de la Mem de «write dotarte y Marea ea - 

cada une de les masa deatertae. 

LA ellitorosola "What se gaía el multo por une Idw4na bs 

eal I* cual cita compuesta por tilo 14mloa densa y tape 14mIlia Wide e 

la cual se adhieren las hembleamosomaa. Aalmlamo la sd de la ad- 
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herencia epitelial va a estar ligada por mucoplisacárldos, fuerzas de 

Van der Waals, puentes tricálcicos y por iones de hidrógeno ademas-

de estar reforzada por las fibras gingivales formando asf una unidad-

funcional denominada unión dentogingival. 

5. - Líquido Crevicular o Líquido Gingival. 

Se encuentra el líquido en el surco gingival y es un líquido-

que se filtra dentro de el desde el tejido conectivo gingival a través -

de la delgada pared del surco. Sus Nacieses son: 

- Limpiar el material del surco. 

- Contiene protelhas plasmdticas que pueden mejorar la adhe 

dan de la adherencia epitelial al diente. 

Posee propiedades antimicroblanas. 

- Puede ejercer actividad de anticuerpo en defensa de la estofa. 

También clave de metilo para la proliferad& baceteriana y -

contribuye ala formad& de la placa dental y cillculoe, ya que aumen-

ta oteado hay inflamad" con la MIIIItteletell de alimentos duros, el -

cepillado dentario y el masaje, la (soldad& y el uso de anticonceptivos 

hormonales. 

1-41  comPoldelect del ¡Nublo gingival es similar a la del suero 

sangulheo pues coutiesse: potado, sodio, calcio, gamaglobulina" O, A, -

M (inmtatoglobullitas), amtnolicidoa, protethas plasmiticas, factores fi-

brcielcoa, alhAmtna, itoodroal  fibrInfitgeno y foatatasa acida, A8111110-

1110 hallintse mtercorgantsmosi  células eviteliales doeicninadas y leuco- 
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citos (polimorfonucleareso  monocitos y linfocitos). Los leucocitos y las 

bacterias aumentan en la inflamación. 

La irrigación de la encía proviene básicamente de tres fuen-

tes principalmente de las arteriolas supraperlósticas; por vasos del li-

gamento perlodontal que se extienden hacia la encfa y se anastomosan -

can capilares en la base del surco; y por atted olas que emergen del-

tabique interdenterio y que se aneetomosen posteriormente con vasos -

del ligamento periodontali 

inervectiti se debe a fibras que nacen del ligamento pedo 

&mal y de otros nervios cono son el bucal, facial y el palatino. 

6.- Ligamento Periodantel. 

Rs une estructura de tejido conectivo que ralee e le reit y--

le use al cemento  También conocido como pericemmto, debe le forme 

de le superficie esteres del oememo acular y le interne de le pared 

*molar: 8u ubloectdit es en el upado que hay entre la mis y el elveo 

lo por lo que evaluadas y desaparece con ellos. 

Rl ligamento peradceitel hese dimatis que le son (»neer% 

ticos y muy importantes como las Abres cddgegas que se encuentres - 

&apuesten es heces o grupos que sigues un recorrido ondulado. 

Los estriemos de les fibras principales que se limase esi el-

cemento y hueso, se denomines fibras de aherpey. 

Los gnomo principales de fibras se diedbuyen 

a), - Grupo gingival, - Unen la enero al cemento, loe heces de 
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fibras van hacia afuera, desde el cemento al espesor de las encías, li 

bre y adherida. Por lo regular se deshacen en una malla de haces más 

pequeños y fibras individuales, entrela7Andose en su porción terminal -

con el tejido fibroso de la encía. 

b).- Grupo transeptal.- Se extienden interproximalmente sobre 

la cresta alveolar y se Incluyen en el cemento del diente vecino. Es—

tas fibras se reconstruyen incluso después de producida la deetrucciOn 

del hueso alveolar en la enferno dad periodontal. 

c).- Grupo de la cresta alveolar. - Se extienden oblicuamente 

desde el cemento inmediatamente abajo de la adherencia epitelial hada 

la cresta alveolar. i.a fundan de estas fibras es mantener al diente -

dentro del alveolo y resistir los movimientos laterales del diente,' 

d).- Grupo liodiental.- Se extienden en émulo recto respec-

to del eje mayor del diente y van desde cemento a hueso alveolar te— 

niendo como funden mantener al diente dentro del alveolo, 

e).- Grupo Oblicuo,- Siendo las mis numerosas se extienden 

es amado oblicuo respecto al hueso y en dlreccNn coronada. Tienen -

por functfat @apodar las fuerzas maettcatorise y tranolormariae en tel 

den sobre el hueso alveolar estimulando ad la formación de nuevo hue 

so. 
f),- Grupo Apical, - Esté irradiado de cemento e huelo en el 

fondo del alveolo dejando un especia libre para el paquete ;Mucuto-ner-

vioso. Solamente las encontramos en dientes conyletoe y su fursclen — 

es controlar el movimiento horizontal del tercio apical, 
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La vascularización del ligamento proviene básicamente de las 

arterias alveolares superiores e inferiores y llegan al ligamento desde 

tres oxigenes: vasos apicales, vasos que penetran desde el hueso alveo 

lar y por vasos anastomosados de la encfa. 

El ligamento se encuentra tnervado por fibras sensoriales ca-

paces de transmitir sensaciones tactiles, de presión y de dolor por — 

vise trigéminas y su tipo de inserción es proptoceptiva. 

6.1.- badea Mica. 

Las Mames Moteas del ligamento periodautal abarata lo st-

guíate: trafteadelea de tuerzas causales al hueso; Muerden del diente 

al hueso; maatestaniesto de los tejidos giagivales en sus rebotases ade 

codas coa loe dimites; reeleteacia al impacto de las Neme causales-

(abolemida . del choque); y pro/iedea de tasa "moltura de tejido Usado" -

para prsteser los vasos y servia de betas» producidas por tuerzas - 

medula& 

6,2,- Piaste Paramera. 

Como toda estructura del pealada" el 111111111111t0 se remake 

la ccastutemeste, Las células y Abras viejas oca destruidas y reempla 

Mili por atrae suaves y se posible observar actividad mitettoe ea loe-

Abrelatas»; y células eadatelialea, Loa nbrrigastae lame he fibras - 

colisa». y amisten pueden evoluclauir hacia oitechIsstos y comento--

bis Atm 
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6.3.- Función Nutritiva:' 

Mediante vasos sanguiheos nutre a cemento, hueso y encfa - 

y proporciona drenaje linfático. 

6.4.- Función Sensorial. 

La inervación del ligamento le confiere sensibilidad propio--

cepttva y tactil la cual localiza fuerzas extrañas que actúan sobre los-

dientes y controla el mercanismo neuromuscular de la musculatura mas 

ticatoria. 

7. - Cemento: 

Es un tejido conectivo especializado y calcificado que forma -

la capa externa de la raíz anatómica y tiene como función principal la-

de fijar las fibras del ligamento periodontal a la superficie del diente. 

Generalmente es de color amarillo y esta compuesto por ma-

terial inorganico (cristales de hidroxiapatita) en un 46% y por material-

organico como la colagena y polisacttridos, El cemento so divide en — 

acelular o primario y celular o secundario, 

cemento acelular esta ocupado en la mayor palme de su es 

tructura por fibras de Sharpey y deserrpefia un papel muy esencial en -

el sostén del diente, El tamaño, cantidad y distribución de estas fibras 

aumentan en relaciem con la función. El cemento secular rodea la mi—

tad coronaria de 1 a t'ab teniendo un contacto Mimo con la dentina rad( 

cular, 

cemento celular es menos calcificado que el anterior y Pon 
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tiene una matrrz interftbrilar calcificada y ftbrillas colágenas, ademas-

contiene cementocitos y fibras de Sharpey. Este cemento está dispues—

to en laminas separadas por lineas de crecimiento paralelas al eje ma-

yor del diente siendo muy coman encontrarlo en la mitad apical de la- 

rarz. Este tipo recibe también el nombre de cenwnto funcional porque -

su formación está en relación a la función del diente, es decir, que si- 

se presentan exigencias mayores en el esfuerzo funcional, éste se depo-

alta formando esplbulas que tienden a reparar las reabsorciones que se-

producen por un trabajo excesivo no compensado.' 

Existen tres tipos de unión amelocementarta: en la primera -

generalmente el cemento cubre el esmalte; en un 5% no se une por »—

tanto hay hipersensibilidad y en el tercer caso la untan es exacta. Ver 

iluatractesi nem. 2.' 

 

o 	

( 

 

30% 	10-0% 

2, UNION AMELOCEMEINTARIA Y PORCENTAJE EN QUE BE 
PRESENTA. 
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8.- Hueso Alveolar o Proceso Alveolar. 

El proceso alveolar es la parte integral de la mandíbula y de 

los maxilares que cubre a las ratees de los dientes y se extiende en-

tre ellas, las soporta y cubre las superficies proxbnales bucales y lin 

guaico. Su desarrollo depende de los dientes erupcionados; y cuando --

los dientes se extraen por alguna circunatancia el proceso tiende a reab 

go:verse un poco. 

La altura de la cresta normalmente esta .ligeramente *Wel -

a la linea de mido del esmalte-cement« la capa externa del proceso -

alveolar esté formada por hueso compacto en la superficie bucal y lin-

gual y recibe el nontre de lamina externa ~dual. 

La capa que forma el alveolo y las crestas del septum se --

denomina hueso alveolar o idndna crebiforme o cribiforme. 

La capa externa cortical del proceso circular es cuaterna — 

coa el hueso del maxilar y mandibular. 

El término cribiforme se debe a las numerosas perforaciones 

que tiene el hueso alveolar las cuales penden el paso de vasos y ner 

Etn comliclones cibicas normales la forma de la cresta alveo-

lar depende de: la Mb de esmalto-cemento y del grado de enlodes e-

inclinadas de los Metes. 

El mamen de la cresta generalmente es redendesdo aunque --

en algunas ocasiones liebre todo en la cara vestibular del canino el bor-

de puede sor muy fino. 
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La forma que tiene el hueso o trayecto que sigue, depende -

de la colocación que tengan los dientes. 

Todos los, huesos catan recubiertos en su parte externa e in-

terna por capas de tejido conjuntivo que se denominan respectivamente-

perioatlo y endostio. 

El hueso alveolar se compone de una matriz calcificada con—

osteocitos encerrados en espacios denominados lagunas. También con--

time outecblastos que son las células que sintetizan la parte orgénica—

de la man* o sea de la colgaos y de las gluccpratelbas; Be ha demos 

trado que loa osteocitoe y osteobiastos tienen cierta cantidad de iones-

de rodeo de calcio y de gluccpraternas, por lo tanto emes células son-

capaces de almacenar ciertas calidades de fosfato de calcio en el cito 

plasma. 



CAPITULO il. - CLASIFICACION DE LA GINGIVITIS. 

I.- Recesión. 

2.- Agrandamiento Gingival. 

3.- Gingivitis Condicionada. 

4.- Gingivitis Combinada. 

3.- Gingivitis No Complicada. 
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CAPITULO II. - CLASIFICACION DE LA GINGIVITIS. 

Existen diversas clasificaciones, cada una segun el autor por - 

lo que para efectos de nuestro trabajo utilizaremos la clasificación que-

aparece en el libro Periodontologra Clfnica de Irving Glickman. 

El término gingivitis se emplea para designar lesiones inflama-

tortas limitadas a encía marginal y que pueden ser de caricter agudo, -

crónico o degenerativo. 

Generalmente la gingivitis tiene como consecuencia una parlo- - 

dontitis aunque existen algunas excepciones ya que no existe un defint-

cidn precisa entre la gingivitis y la periodontitis. A continuación se ha-

blaré de la gingivitis, en especial ya que es el tema del trabajo. 

Como mencionamos antes, la inflamad& de la onda se halla -

casi siempre porque los factores irritantes de tipo local la exacerban. -

Esta inflamación produce cambios degenerativos, necróticos y prolifera-

ayos en los tejidos gingivales; sin embargo hay, procesos patológicos no 

causados por irritación local tales como hIperpluia, atrofia y neoplasia 

En cuanto a su distribución puede ser: localizada, ipmeralksada, 

marginal, papilar, difusa y en caeos particulares se hace una combina - 

ckin por ejemplo: Gingivitis marginal generalizada. 

Por lo que se refiere a sus características clfidcas May que *IP -

ser minucioso sin dejar inadvertido cualquier detalle por mfbinto que - 

parezca. 

En cuanto a cambios de coloración, en la gingivitis aguda ea - 
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presenta en diversas formas corno marginal, difusa o en manchas, se- - 

gun el factor etiológico causal. El color varía segun la intensidad de la 

inflamación, pero generalmente hay un eritema brillante inicial el cual -

de no proseguir la inflamaciún no empeora, de lo contrario, cuando se -

agudiza la inflamación el color rojo se transforma en gris pizarra bri -

liante tornándose en gris blanquecino opaco. El color gris se debe a la-

necrosis de los tejidos siempre aparece separado de la encfa adyacente-

por una zona eritematosa bien definida. 

En la gingivitis crónica el cambio de coloración comienza con -

un rubor muy leve el cual a medida que aumenta la cronicidad del pro -

ceso inflamatorio pus por diferentes gamas, desde el rojo, azul rojizo 

y azul oscuro. Loa cambios aparecen en las papilas interdentarias y se 

extiendan huta la encfa insertada. Su crecimiento inflamatorio es lento-

e indoloro salvo que se complique con infección aguda o trauma. 

A continuación pondremos el cuadro general de la clasificación: 

Recesión 

a) Atrofia Gingival, 

Agrandamiento Gingival, 

a) Inflamatorio. 

b) Combinado, 

c) Condicionado, 

d)  

e) dial ileaarrollo, 
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Gingivitis Condicionada. 

a) Gingivitis en el embarazo y la pubertad. 

b) Gingivitis en la deficiencia de vitamina C. 

c) Gingivitis en la leucemia. 

Gingivitis Combinada. 

a) Dermatosis que afectan a la encfa (liquen plano, pénflgo, 

eritema multiforme, Lupus eritematoso). 

b) Gingivitis deacamativa crónica (Gingivosis). 

c) Gingtvostomatltls menopéusica crónica (Gingivitis «Mica 

senil). 

Gingivitis No Complicada. 

a) Gingivitis ulceronecrosante aguda. 

b) Gingivostomatitie herpética aguda. 

c) Tuberculosis y Galia. 

d) ~liada y otras infecciones !Makes. 

e) Ptoestomatitis vegetante. 

1.- Recesión. 

a) Atrofie  gingival.- Be una exposición progresiva de la super 

fide radicular producida por el desplazamiento en dirección &Wel de - 

le ende dude su posición real o sea desde le adherencia eplieliel. 

Hay 2 clases de recesión; Una visible cibica:neme y otra mul-

ta cubierta por la ende que solo puede ser medida mediante la intro-

ducción de une moda. 

La recesión se refiere a la localización de la ende, no a su 
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estado. 

En cuanto a la etiología, hay recesión fisiológica (debido a la -

edad) y patológica (cepillado inadecuado, malposición dentaria, gingivitis 

y bolsas periodontales). 

Clfnicamente la recesión es importante porque puede haber ca - 

ries además al desgastarse el cemento la dentina queda expuesta la - -

cual es sumamente sensible, también como consecuencia de la exposi - 

radicular por el mismo desgaste provocará hiperemia pulpar con - 

sus ságoma' concomitantes. Interproximaimente la recesión provoca es-

pacios donde facilmente se acumulan alimentos, placa y bacterias. 

2.- Agrandamiento gingival. 

a) Inflamatorio. - Puede ser agudo o crónico siendo este dltimo 

más comun. Este comienza con un abultamiento leve de la papila inter -

dentaria y encfa marginal que después puede generalizarse, de crecí- -

miento lento y es indoloro a menos que se presente una infección o — 

trauma. Otru veces podemos observarlo en forma de tumor sésil o pe-

dlculada interproximalmente o en el margen gingival o encfa insertada. 

Su etiología es la presencia de un factor local por tiempo pro - 

Impido. Estos factores etiológicos se tratarán detalladamente en el ce - 

pftulo 

Hl agrandamiento inflamatorio agudo es conocido como absceso-

gingival el cual es doloroso, de crecimiento rápido limitado al margen - 

o papila interdentarta. Se presenta corno una hinchazón roja lisa brillan 

te que entre las 24 y 4K horas presenta una fístula por donde mate axil - 
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dado purulento, los dientes vecinos son sensibles a la percusión. 

En cuanto a su etiologra estos abscesos aparecen como respues 

ta a una irritación de cuerpos extraños impactados por la•fuerza. 

Difiere del absceso perlodontal en que Cinicamente afecta a la - 

encfa sin afectar al ligamento. Ver ilustración Núm. 3 

3. AGRANDAMIENTO GINGIVAL INFLAMATORIO. 

b) Combinado. - Este es cuando la itiperplasta gingival se com 

pilca ton alteraciones inflamatorio secundarían, es decir, que el Giran 

demiento da condiciones favorables para el acumulamiento da placa y -

materia alba y qua si hay alteraciones secundarias el agrandamiento se 

ti mayor. 

Esta por lo tanto consta de dos componentes: una hiperplasia -

primaria o *tics cuyo orlen no guarda relación con le inflamación y -

un componente secundarlo inflamatorio sobre-agregado de tal manera --

que el suprimimos la irritación local, la lesión se reduce considerable 

mente pero persisto una hiperplasla no inflamatoria por lo que se de- - 

ben corregir loa factores etiológicue de inmediato. Por *Ripio; un pa-

ciente con tratamiento de Oilantina. 
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c) Condicionado.  - Ocurre cuando el estado general del paciente 

es tal que exagera o deforma ciertas respuestas comunes de la encía -

modificando por lo tanto las caracterfsticas clfnicas de la gingivitis se - 

gun la naturaleza de la Influencia modificadora, pero siempre precisa -

de irritación local para que comience el agrandamiento. 

Las tres clases que hay son: hormonal, leucémico y por defi- -

ciencia de vitamina C tratados mis adelante. 

d) Neoplisico (tumores gingivales).- Son las neoplasias tanto - 

benignas como malignas que aparecen en la ende. Se van a mencionar - 

para cómpletar la clasificación pero no lu especificaremos ya que no - 

producen gingivitis que es lo que estamos tratando. 

Nevus. 

F ibroma. 

Mioblutoma. 

He mangiona. 

l'epitoma. 

Benignos 	Granuloma reparativo periférico de células gigantes. 

Oranulome central de alulas gigantes. 

Leucoplasia. 

Qu'ate gingival, 

Carcinoma. 

Malignos 	Melanoms maligno. 

Sarcoma. 

e) i)31 desarrollo. - bote es de tipo fisiológico y ito plantea 
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problemas ya que aparece en las diferentes etapas de la erupción denta-

ria. 

3. - Gingivitis Condicionada. 

a) Gingivitis en el embarazo y la pubertad. - En el perfodo de-

gestación casi el 100% de las mujeres presentan cambios de tipo infla—

matorio observéndose que a medida que la gestación progresa aumenta -

la gingivitis justo hasta antes del parto y se llegaron también a les si - 

gulentes conclusiones: 

1). - Frecuencia e intensidad mayores a la enfermedad parodon -

tal durante la gestación. 

2). - Gingivitis progresiva entre el 2° y el 11° mes. 

3). - Reducción de la sintomatologfa gingival en el 9°  mes y re-

gresión de la enfermedad despida del parto. 

A las zonas localizadas con hiperplasia se les denomina tumo—

res del embarazo y la naturaleza de la lesión se manifiesta clAticamen -

te por una hemorragia y color oscuro. 

En la pubertad es coman observar gingivitis tanto en varones -

como en mujeres y cuando hay irrítenles locales. En este caso el @gran 

damiento es mayor que el que se observaré habitualmente en presencia-

do irritantes locales. Se caracteriza por tener las papilas interproxlma-

les abultadas y la ende vestibular, quedando lao encala linguae' relati-

vamente sonso debido a le acción inecínica de la lengua. 

Reta enfermedad ea Igual a la gingivitis crónica con la ónice di 

feroncis que el grado de agrandamiento y la tendencia a la repetición 



25 

masiva ocurre en la pubertad. 

Pasando la pubertad la enfermedad sufre una reducción espontá- 

nea pero no desaparece hasta eliminar los irritantes locales. 

b) Gingivitis en la deficiencia de vitamina C.  - La deficiencia -

de vitamina C produce alteraciones en los tejidos tales como: la incapa 

cidad de los tejidos de sostén para producir y mantener sustancias in- - 

tercelulares, la formación de hueso nuevo se detiene y las células oseas 

toman un aspecto fibroblflaticoo  hay un gradual engrosamiento de peno! 

tio, la actividad osteobilatica se detiene pero no la función y puede pro 

ducir fracturas oseaa. Todo esto se conoce como escorbuto. 

En cuanto a la gthgiva ésta sufre una hiperpluia inflamatoria, -

presentando las ancha un color púrpura y hemorragia faca pero es in -

dispensable ademés que haya irritantes locales para que se produzca 

una respuesta exagerada el haber deficiencia de vitamina C. Después -

habré destrucción del tejido periodontal y del periostio provocando el - 

aflojamiento de los dientes. 

A pesar de estas carecterfsticei tan severas, el escorbuto es -

una enfermedad bastante rara y tarda de 4 a b meses para que el orla 

Mamo quede desprovisto de vitamina C. 

c) Gingivitis en le leucemia. - Le leucemia es una enfermedad 

caracterizada por el aumento desmedido de leucocitos inmaduros. 

I-• as leuciendas se clasifican segun su curso cirineo en Agudas y 

crónicas y segun el tipo de células predominantes. 

Su etiología es deoconocida pero se le considera generalmente - 
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como una neoplasia maligna del tejido hematopoyltico. 

Las leucemias agudas aparecen en cualquier edad y sus mani--

festaciones clthicaS son similares. Existen en sus variedades mieloctti-

ca, linfocitica y monocitica y su comienzo puede ser brusco o•insidlo--

so. El recuento de leucocitos está elevado (varia entre 20,000 y 100,000 

por mm3), asf como el recuento plaquetario está disminuido (menos de 

60,000) por lo que hay prolongado tiempo de sangra y trastornos en la 

coagulación. 

El paciente presenta marcada palidez, fatiga, astenia, hemorra 

gias de lea mucosas, petequlas y equimosis cutáneas uf como aumento 

de tanino de loa ganglios linfiticos, hay fiebre y puede referir dolor -

olmo y dolor abdominal. 

En cuanto a manifestaciones orales, estas son muy frecuentes -

pero pueden estar ausentes. La manifestación mía frecuente es palidez 

notable pero con hemorragias gingivales, equimosis y petequias, •espe - 

cialmente en le fue terminal. Una extracción con prolongada hemorra-

gia y ulceración puede exacerbar el proceso ieucémico. 

Por lo que toca a eneros, éstas aumentan a tal tamaño .que pus 

den cubrir lu coronas totalmente, las papilas tnterdentarlas estiran • 

azuladaa, turgentes, tofu, blandas y sangran facilmente. Radiográfica -

mente habré onsanchamiento del ligamento, la sequedad de le boca es - 

comón, la lengua es saburral, teñida con sangre y con olor Mildo. Pus 

den presentarse ulceraciones que se difunden dando lugar a la G.U.N. - 

A. por lo tanto hay dolor. 
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En las fases terminales pueden presentar aftas y las glándulas-

salivales aumentan de volumen haciéndose dolorosas a la presión. 

Generalmente la leucemia aguda es mortal. 

En cuanto a leucemias crónicas, éstas pueden presentarse en 

variedades mielocfticas, linfocfticas y monocfticas aunque esta dltima 

es muy rara. 

Estas leucemias suelen presentarse en adultos y nunca antes de 

los 20 años, asf también pueden durar desde 3 hasta 20 años y la per - 

sona presenta un aspecto mía o menos saludable. 

El recuento de Leucocitos va a estar elevado (100,000 a 500,000 

por mrn3) pero los hemat!es y las plaquetas se presentan normales por 

mucho tiempo. 

Entre sus slintomas generales observarnos palidez, fatiga, die - 

nea, notable esplenomegalla, adenopat!as, lesiones cutilneas como ved-

cuino, ampollas o erupciones populares y maculosas ademIls de que Los 

pacientes son muy sensibles a las infecciones sobre todo de tipo respira 

torio a menos que se les administre globulina gamma regularmente. 

Respecto a manifestaciones bucales, éstas no son frecuentes — 

salvo la palidez de la mucosa y en este caso a! son fundamentales los - 

facto] (m para determinar la gravedad del caso. 

Puede haber aumento de elida pero no por la leucemia en si; -

también habrá hemorragia leve al cepillarse los dientes y hemorragia -

prolongada si se realiza una extracción; petequlas en la mucosa especial 

mente en paladar blando y en zonas de traumas leves. 



11111 •Ip 

ihtic - 

4. LIQUEN PLANO EN MUCOSA Y 
LENGUA. 

28 

Debido a su cronicidad, este tipo de leucemia no es considera - 

da como mortal. 

4.- Gingivitis Combinada. 

a) 1.rmatosis que afectan a la encra (irguen plano, pénfigo, - 

eritema multiforme, lupus eritematoso). - El Irguen plano de etiología - 

desconocida se caracteriza por pápulas aplanadas, eritematosas, ligera-

mente descamativas y poligonales. Tiene duración desde semanas a me-

ses y se acompaña de prurito. 

Las lesiones orales se presentan en un 4Gro  en las encías, mu-

cosa bucal, labios y lengua. Por lo general son pápulas hiperqueratosas 

reticulares blancas asintomáticas aunque hay un gusto metálico y ligero 

malestar; aparte hay cierta predilección por el sexo femenino y en ra -

ras ocasiones se presenta una degeneración maligna hacia el carcinoma 

de células escamosas. Ver ilustración Núm. 4. 

péntigo es una enfermedad aguda de la piel y aparece en pei: 

Hollas ancianas con intle frecuencia, es de etiología desconocida wro - - 

un factor podría ser la autoninnunidad. 
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En cuanto a lesiones bucales, éstas se presentan como bulbosas 

primarias en la membrana mucosa. Las lesiones de paredes delgadas -

se rompen dejando un área viva que posteriormente se cubre de un exu-

dado membranoso. El dolor es intenso y la masticación y la deglución -

son diffciles. 

Para diagnosticarla se debe realizar una biopsia. 

Existe el penfigoide el cual es una lesión rara diferente del pén 

figo vulgar. Se caracteriza por lesiones bulosas que limitan a la mucosa 

bucal pero éstas son mis leves. 

La encía presenta enrojecimiento difuso, dolor y hemorragia fi 

di y el epitelio del tejido conectivo subyacente inflamado mediante un 

chorro de aire o un instrumento, y puede tener muchos anos de dura- - 

cidn. Ver ilustración Ndm. 5. 

5. PENFIGO, 

El eritema multiforme es una enfermedad eruptiva inflamatoria-

que afecta la piel y la cavidad bucal y se presentan en forma de blanco 

o iría con una vesícula central rodeada de una zona urticarial. La enfer 

medad ea recurrente y tiene una duración de 10 tiras a varias semanas. 
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En cuanto a las lesiones bucales, éstas son máculas rojo plirpu 

ra con lesiones bulosas intercaladas dolorosas de modo que la mastica-

ción y la deglución son torpes. 

El lupas eritematoso o enfermedad del colágeno se divide en 

diacoide crónico y diseminado agudo. En cuanto a la frecuencia de mani 

festaciones bucales varfa segun la agudeza de la enfermedad y uno de -

los signos caracterfaticos de esta enfermedad es la distribución en la -

cara en forma de mariposa. 

En cuanto a las lesiones bucales, éstas se presentan bien defi-

nidas, algo elevadas e infiltradas con un areola rojo azulada u oscura -

además de estar bien localizadas en la mucosa bucal. El borde de las -

lesiones presenta los vamos dilatados de disposición radiada que se ex -

tienden a tejidos circundantes junto con plpulaa punUformes blanquecí- -

nos. En sus estados primarios el centro de la lesión se halla erosiona 

do y hundido cubierto por una superficie epitelial rojo azulada que indi-

ca cicatrización. 

Al comienzo de la enfermedad los labios se hinchan, son de co 

lar rojo azulado y prominente. y luego se cubren de escamas y costras 

además de hallarse sensibles y al se retiran lu escaman se produce - 

!temo/agio. 

Esta enfermedad se presente en periodos de actividad y quietud 

y cuando las ulceraciones se profundizan, hay sensación de ardor. 

En su variedad diseminada las ulceraciones son mili aguja,' y -

la destrucción es mayor. 
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Para su diagnóstico se debe realizar una biopsia. Ver ilustra- - 

ciones Núm. 6 y 7. 

6, IIIPTS, orrumAToso A. 1_12.SION 9.11IA(111)A 
DISCOIDV, (1. 1 ,FSION DIS(N)11)L T111CA„ 1), Ji 

SUMO 1)A, 
7, DISTRIIMCION 1..19 CARA 1...N FORMA Dk MARIPOSA, 
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b) Gingivitis rescamativa Crónica (Gingivosis). - Este describe 

a diversas lesiones de naturaleza deacamativa que afectan a los tejidos -

gingivales. 

La gingivitis descamativa puede ser considerada como una enti-

dad clínica con diversas posibles etiologfas, entre ellas se atribuye a -

la disminución de la estimulación estrógeno que acompaña a la menopau 

ala, a la administración de agentes quimloterápicos, enfermedades de la 

sangre, etc. sin olvidar que los factores locales (placa, cálculos, etc.) 

contribuyen al proceso inflamatorio. 

El cuadro clínico es muy característico ya que el paciente re- - 

fiere sensibilidad de los tejidos gingivales que se exacerban más con cf 

tricos, comidas picantes y disminuidas por lfquldos frescos o templados. 

Se observan ampollas con epitelio grisáceo que al desprenderse 

deja el tejido denudado, rojo e hipersensible. Aparte se observa: 

1). - Adelgazamiento del epitelio. 

2), - Pérdida o disminución de la superficie epitelial queratini- - 

zada. 

3). - Cambios epiteliales Micos en la capa celular basa' lo que-

permite desprender el epitelio, 

4). - Formación de una erosión superficial. 

5). - iiiperplasia epitelial alrededor de la zona de ulceración. 

6).- Alteraciones Inflamatorios dentro del tejido conjuntivo, 
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8. GINGIVITIS DESCANA TIVA CRONICA DE DIVERSA INTENSIDAC 

c) Ginmivostomatitis Menopéualca Crónica (Gingivitis Atróflca - 

Senil).- Esta lesión aparece durante la menopausia o en el perfodo post 

menopilusico, pero no ea un estado coman y no debe ser aparejada ¡nye 

riablemente a éste portado. 

Hl paciente presenta la ende y la mucosa bucal secas y brillan 

tes, el color varia entre una palidez a un enrojecimiento anormal y hay 

sangrado taca; se pueden presentar figuras en el pliegue mucoveatlbular 

ad como en la mucosa vaginal. Aparte el paciente refiere sensación de 

ardor, zerostomfa, sensibilidad extrema a cambios térmicos y memela 

nes de gustro anormsles. 

ehialid° el Paciente requiere tle prótesis hay muchas dificultades 
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para la adaptación ya que el epitelio se encuentra delgado atrófico y por 

lo tanto no hay espesamiento y los lfmitea de la dentadura quedan nítida 

mente marcados. 

Para su diagnóstico hay que ser cuidadoso ya que es muy com - 

parable a la gingivitis descamativa crónica. 

5.- Gingivitis No Complicada. 

a) Gingivitis Ulceronecrosante Aguda (G.U.N.A.).- Esta enfer-

medad que afecta a los adultos jóvenes y jóvenes mayores con mayor -

frecuencia en la que intervienen varios microorganismos que son: Puso - 

espiroqueta», estreptococos, estafilococos y otros, por lo tanto se pue -

de decir que hay una flora mixta, también hay microbios de cepas de -

la Borrelia Viventil. 

Los trastornos emocionales (stress, miedo, ansiedad, hostilidad 

reprimida, esfuerzo y debilitación n'ateos, insuficiencia nutricional, die-

craidas aangufneas, etc.), se consideran como factores etiológicos de -

acondicionamiento. Por lo que no es raro encontrar G.U.N. A. asociada-

con dificultades escolares, amorosas, maritales, alcoholismo, inononu - 

cleosio infecciosa, leucemia o por administración de agentes quimioteril 

picos oncootaticos. Esta enfermedad se observó con mucha frecuencia 

entre los combatientes de la Segunda Guerra Mundial. 

Sus ofhtomas pueden ser agudos o crónicos, intensos o leves. 

Loe pacientes presentan los picos de las papilas interdentalea y la re. -

filón de la depresión interdental lesionados por alteraciones que produ- - 

con ulceraelones en el tejido de las crestas, natas «ceras estén en- - 
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biertas por membranas fácilmente desprendibles compuestas por fibrina, 

epitelio descarnado viable y células inflamatorios muertas y restos; lo -

que ocasiona hemorragia, olor y sabor desagradables, edema, hipertro-

fia, cambio de color (lívido hasta rojo cianótico), pérdida del punteado, 

retractibilldad, exudación, etc. La enfermedad puede seguir progresando 

e invadir encía marginal y encía insertada. La necrósis provocar& la -

pérdida del tejido interdental. 

Si se presentara la enfermedad en sus formas fulminantes ha - 

brd otros sfhtomaa como linfoadenopatia cervical, dolor intenso, hedor -

bucal, malestar, anorexia y fiebre. 

La propagación de la inflamación facilita la destrucción de todo 

el complejo de fibras gingivales que cubren al hueso y la resorción oses 

de la cresta es rdpida. 

Radlograticamente se puede observar pérdida de la lémina dura 

de la cresta y osteoporosis del hueso trabecular de soporte. 
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Ver ilustración Ndm. 9. 

9. owomns ULCERCNECROSAKTB MUDA. A. ZONA INTERPROXI-
MAL SUPERIOR. 1: CRATERES GINGIVALES EN PORCION ANTERIO 
INPERIOR. C. LA ENCIA DESPUES DE UN CURETAJE SUIGINGIVAI 
Y OINCIMPLASTIA. 

b) Ginlivoatematitia Herpética 	Aparece entre el 1 e 5 

silo de edad, es endimica y raramente incide en adultos. Las lesiones -

duran de 5 a 7 «as y son lesiones vesiculares acompañadas de liebre -

elevada, deshidratación, malestar general, cefaleas, somnolencie y con-

vulsiones. Las enero se ven tumefactas acompanadas de salivación, - -

olor inda, diatesis y !tatuado:m*4a dolorosas. Lao lesiones o vesku 

las se asientan en micras y lengua y son de forms redonda, ovalad* o -

circunscritas cuyo dato:tiro va de 2 a 4 mm. Estas vedadas dolorosas 

cotón recubiertos por una pareudomembrans amarillenta con bordes rojos 

y es raro que lie conserven intactas por Mis di 24 horas. 
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Después de 10 a 14 días la infección remite sin dejar residuos-

cicatrizales siendo rara la reincidencia. Ver ilustración Núm. 10. 

c) Milla y Tuberculosis. - La tuberculosis es producida por el 

klycobecterlum tuberculosis y ea una infección endémica carente de cinto 

maula& en la m'yerre de lu personas. 

Las menllesteclonee intreoreles de la tuberculosis vedan segun-

le fue en que se encuentre le enfermedad (chancro de ahora, lesión pri-

maria, lupus vulgerie y tuberculosis millar ulcerada). 

Trataremos la lesión primaria por ser le que afecta e la ende. 

asta lesión asas a las persones que nunca han sido infectadas o que --

hen perdido inmunidad el Mycobectertum tuberculosis. 

Hl cuadro clIblco de la lesión oral primaria no puede considerar 

se como curacterfatico, 
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La ulcera tuberculosa tiene forma de cráter y es indolora con -

una base grasosa y bordes que sangran facilmente, a veces puede estar 

rodeada por un edema duro o por nódulos millares de color rojo marrón 

y cura entre 10 a 20 días dejando una cicatriz escasamente visible. 

Los rudos y los adultos jóvenes son los más afectados y la pre 

senda de linfoadenopatfas es el hico signo clfnico evidente y radiológi-

cemente puede mostrar calcificaciones en el interior de los ganglios ci-

catrizados. 

Para el diagnóstico debe haber positividad de reacción cutánea -

a la tuberculosis. Con respecto al pronóstico, éste generalmente es bue 

no aunque la curación pudiere retrasarse a causa de las poco resisten-

ciu del huesped o la posibilidad de que aparezca una meningitis tuber -

culos' o una tuberculosis millar. 

La sífilis es causada por la espiroqueta Treparme Pallidum y -

se divide en tres estada*: primario, secundario y terciario. 

En la etapa primaría la lesión se desarrolla en el punto de In° 

culaclón unan 3 semanas despuie del contacto. Esta lesión, el.chancro-

es mío coman en los órganos genitales del hombre y mujer aunque tem 

blén se pueden encontrar en labios, lona" lengua y amígdala. 

La Lesión primaria habitual es un nódulo elevado y ulcerado con 

induración local y lintadenItia regional. 

El chancro ~moral es una lesión ulcerada cubierta por une — 

membrana blanco-grisácea que puede mar bastante contagiosa y dolorosa 

a causa de la infección secundaria. El chancro cura espontáneamente de 
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tres semanas hasta 2 meses. 

La etapa secundaria puede comenzar unas 6 semanas después -

de la primaria, se caracteriza por erupciones difusas en piel y muco- - 

sas. Las lesiones orales denominadas placas mucosas suelen ser pla- - 

cas m(latiples indoloras, blanco-grisáceas y rodeadas de una zona erite-

matosa altamente infecciosa. Las lesiones experimentan una remisión -

temporal en unas pocas semanas pero pueden producirse exacerbaciones 

durante memo huta albos. 

La etapa terciaria no suele aparecer por varios anos, involu- - 

cra sobre todo el sistema cardiovascular, el sistema nervioso central y 

otros órganos. El goma es la principal lesión de tipo terciario. El go - 

irna intraoral involucra mía comunmente la lengua y el paladar. Ver - -

Ilustración Nam. 11. 

r' „oa  

Vgli• 

J.: 
11. SIFIL1S. ESTADIO PRIMARIO CHANCRO FACIAL. Y BUCAL, 

d) Maniliaeloy otras infecciones !Maleas.- Esta infección es -

producida por Candida Alígeros y es une enfermedad de tipo Magic', -

que ataca principalmente a infantes y adulto. con diabetes o debilitados 

inef corno en pacientes que Ñon tratados con antibióticos indiscriminada -

mente. 
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Las lesiones bucales aparecen en cualquier parte de la mucosa 

y son de color blanco cremoso, como leche coagulada, adherentes y si• 

se retira aparecen puntos sangrantes además se observa queilitia angu • 

lar en las comisuras labiales. Las colonias se reproducen entre 3 y 5 -

das, tienen olor a levadura y se pueden diagnosticar correctamente ya 

que se tiñen con azul de metiLeno o violeta de genciana. 

En la moniliuia crónica el Gandida albicans que produce la in. 

feccidn desemboca en una Lesión granulomatose que comienza ea la ni-

fin y dura varios altos aparte de que hay balones en uliaa.y piel. A tii 

gerencia de la maúllas!, aguda el granuloma moniligsico se manifiesta 

como una reacción inflamatoria profunda con producción de tejido de grj 

nulación. Este tipo de afección puede ser mortal. 

Otro tipo de afecciones Magic's es la actinomicosia la cual es 

causada por el Actinomices hiraelli y que ataca varias partes del caer 

po pero principalmente le cavidad bucal. Este hongo bacterilorms nor-

malmente habita en la cavidad oral y se exacerbe algunas veces despd 

de extracciones dentarias y ea del tipo cervicofeciel. En le sacra se se 

unta como un nódulo indoloro que tarda entre 4 y 6 semanas en deseai 

gar su contenido. 

Para Merendado de otras enfermedades se observa el ciudad 

purulento recogido de los senos que drenan para descubrir granos de 

azufre amarillo. 
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e) Plostomatitis vegetante. - Es una enfermedad rara que se 11 

mita a la cavidad bucal y a lesiones de piel. 

En la cavidad bucal las lesiones son pequeñas pdstulas mdltipl 

con una punta amarillenta y base enrojecida. Este proceso se propaga 

en pocas semanas abarcando toda la cavidad bucal. A medida que aume 

ta la cronicidad, le mucosa bucal prolifera y forma pliegues originando 

dolor leve. 

Debemos recordar que probablemente existen muchos mis tipo 

de enfermedades gingivales pero no se mencionan en la clarificación el 

cogida. Mem*s creemos que con estas enfermedades mencionadas ante 

riormente podemos dar un esbozo de la cantidad que existen. Ver ilus 

tracidn Ndm. 13. 

13. PIOMMATITIS VEGETAt{1113. 



CAPITULO M. - ETIOLOGIA DE LA GINGIVITIS. 

1.- Factores Locales. 

2. - Factores Sletémtcos. 
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CAPITULO III. - ETIOLOGIA DE LA GINGIVITIS. 

Generalmente se clasifican en factores sistémicos y factores --

locales. 

1, - Los factores locales se encuentran en el medio bucal y por-

lo tanto son capaces de producir directamente la enfermedad gingival, -

además de que sienp re actóa mas de uno. 

Los factores locales producen inflamación, que es el proceso 

patológico principal en la enfermedad gingival. 

Entre los irritantes locales tenemos: 

a). - Placa dentabacteriana (PDB) - Es una película blenda, --

pegajosa, amorfa granular que se acumula sobre las superficies, res—

tauraciones y cálculos dentarios. En pequeñas cantidades la placa no -

es visible por lo que para observarla se requieren de sustancias reve-

ladoras (fuchina o pastillas de eritrocins). 

La placa aparece en las unas supragingivales, en su mayor-

parte sobre el tercio gingival de los dientes y atabgingivalmente con pre 

dilección por grietee, defectos y rugosidades sor como en márgenes --

desbordantes de restauraciones dentarias. 

Debemos recordar que 111 PDII se deposite sobre la pelfcula -

adquirida, la cual es una capa delgada, lisa, Incolora, tradecida, difu 

*mente distribuida sobre la corono en canttdsdes algo mayores en la - 

enero. Ene peltcula es un producto de la saliva que contiene mucopoli 

sacdrldoa, gluceprcaeinas y derivados de natas, y polpóptidos, por lo- 
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tanto aen después de haberse realizado una profilaxis a los pocos minu-

tos se formara nueva pelkula. 

La formación de la placa comienza por la aposición de una ca 

pa tánica de bacterias ya sea sobre la película adquirida o la superficie-

dentaria. La velocidad de formación y localización varían de unas per--

sanas a atraso  en diferentes dientes de una boca y en diferentes áreas-

de un diente. 

La PDB contiene microorganismos como son cocos y bacilos -

cortos gram positivos, posteriormente se le agregan gram negativos los 

cuales producen endotoninas como la hialuronidasa. A los tres draw de-

acumulada la placa presenta borrellas, treponemas, fusobacterias, bac-

terolde melanqidnico. 

En 14 dfas esmeraremos eapiroquetas agregadas a la misma 

y en este momento le PDS toma su forma carecterfstica de empalizada. 

El mecanismo de sede* de la POR es el siguiente: los mlcroor 

saldamos de la placa producen matas y toxinas entre las cuales tene-

mos a la hialunieldisa y a la Mamase la cual seda sobre la colase-

n' y la disgrega abridedols de esta muera el camino a la idalurostida-

sa para que acede sobre el ácido hialurtnIco. 

La importancia fusdamental de la placa en la stiolqrfa de la—

enfermedad gingival reside es la coacestraclen de bacterias y si e pro—

ductos, los cuales son capaces de producir &Boa en tejidos, pero has-

ta hoy no se han establecido los mecanismos con los cuales generan la 

enfermedad gingival y porcdontel en el hombre, 
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Cabe mencionar que el Ph de la placa varran entre los diferen 

tes dientes y en diferentes zonas de una misma superficie dentaria por-

lo que cuando la placa tiene un Ph acido esta vinculada con actividad --

cariogénica y cuando el Ph es básico hay actividad generadora de enfer 

medad gingival. 

b). - Materia alba - Es un depósito amarillo o blanco grisá—

ceo y pegajoso pero menos adhesivo que la placa. 

Esta materia es visible clthicamente ya que se deposita sobre 

las superficies dentarias, restauraciones, caculos y cuera tendiendo a -

acumularse en d tercio gingival de los dientes y en dientes en mal po-

miden, 

Se sabe que es una concentracian de microorganismos, célula 

epiteliales descarnadas, leucocitos y una menda de prctethas y lípidos • 

salivales y que a diferencia de la PUS carece de una estructura interna 

regular. 

Su efecto Irritativo sobre la cecea nace probablemente de las. 

bacterias y sus productos. 

Tanto la PDS como la materia alba requieren pare su :enlucid 

de procedimientos de limpieza de tipo moldeo, 

c).. Calculo asad o sarro - El calculo es una nasa saliere! 

te calcificada o en calcificadas, que se forma sobre la superficie de -

dientes naturales y premio dentales, 

amen su relacian con el margen gingival se clasifican vos --

oupragingival y subilinilVal. 
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El cálculo supragingival se encuentra localizado coronariamen 

te a la cresta del margen gingival y visible en la cavidad bucal. Por -

lo general es blanco o blanco amarillento, de consistencia dura, arci—

llosa y su color puede ser modificado por factores como el tabaco, o-

pigmentos de alimentos. Puede encontrarse en un diente o generalizado 

en toda la boca aunque las zonas más frecuentes son las caras vestibu 

lares de loe primeros molares superiores frente al conducto de Sten--

sen y en las superficies linguales de loe dientes anteriores inferiores-

frente al conducto de Whartan y en CASOS muy extremos el calculo for-

ma una estructura a modo de puente o cubre la superficie oclusal de -

los dientes que carecen de antagonistas funcionales. 

El c dkulo supraaingival tiene contenido Inorgánico en un 70% 

a 90% y el resto es contenido °manteo. Entre los componentes inorgá-

nicos tenemos que los principales san:calcio, fOsforo, magnesio y pe--

quedas cantidades de Na, Zn, Sr, 9r, Cu, ido, Au, Al, Pe Y P• Y --

dos terceras partes de autos son estructuras de tipo cristalino siendo-

las principales la hidroklapatita, fosfato octocelcico, bnaahlta y whkle 

ches de magnesio y cuya frecuencia vareo mide la edad del depósito, 

El contenhk) orgánico consiste en una mezcla de complejos - 

proterno-polisscartdos, calulas epiteliales descarnadas, leucocitos, di—

versas clases de microorganismos, Jipidos y carbohidrato* lo. cuales-

se encuentran en las glucoprotethas de la saliva de ahr que pueda con-

alderarse como calculo salival, 
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El cálculo subgingival tiene una composición similar al supra 

gingival pero entre las diferencias que hay, el contenido de sodio au—

menta can la profundidad de las bolsas periodontales y por su conteni-

do orgánico puede denominarse cálculo sérico pues se supone que de-

riva del suero sangutheo. 

La formación del cálculo comienza con la placa dentaria blan 

da la cual endurece por la precipitación de sales minerales aunque de-

bemos recordar que no todas las placas se calcifican. 

En el cálculo supragingival la saliva es la fuente de minera-

les y el oubgingival lo más probable es que sea el Erguido gingival. 

La calcificación comienza en la superficie interna de la pla—

ca, junto al diente, en focos separados de cocos que aumentan de te--

mallo y se unen para formar masas sólidas de calcules. El cálculo se 

forma por capas separadas por una cutfcula delgada que queda incluida 

en él a medida que avanza la calcificación cuyo comienzo, velocidad -

y acumulación vacían de una persona a otra, en diferentes dientes y -

en diferentes Opacas en una misma persona. 

La placa es mas importante que el cálculo en la etiología de 

la enfermedad gingival y pericdental ya que la gingivitis se produce en 

ausencia de cálculos y la formación de la placa genera gingivitis la --

cual desaparece al eliminarse la placa por lo que es muy diffcil sepa-

rar los efectos del cálculo y la placa en la enero, ya que los cálculos 

siempre estan cubiertos por una capa no mineralizada de placa, 

La placa no mineralizada sobre la superficie del cálculo es- 
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el irritante principal, pero la porción calcificada subyacente es un fac-

tor contribuyente significativo. No irrita directamente la encm, pero --

da nido fijo para la acumulación de placa superficial irritante y mantie-

ne la placa contra la encfa, por lo que el cálculo es un factor patógeno 

Importante en la enfermedad periodontal ya que al perpetuar la inflama-

cid► hay mayor profundización de las bolsas periodontales y la destruc-

ción de los tejidos perlodcntales de soporte. 

Podrihmos mencionar como factor local a las pigmentaciones-

producidas por bacterias cromdgenas, alimentos y fármacos las cuales-

pueden ser: pardas, tabliquicas negras, verdes, anaranjadas o metálicas. 

(1). - Impacto alimenticio. - El Impacto se produce por la pene-

trad& de alimento de carácter fibroso mediante una presten excesiva -

entre los dientes. La papila se traumatiza directamente por la premien-

del alimento, que solo puede eliminarse por MB dios mecánicos que algu 

nes veces causan kat:ocien adicional, 

El alimento retenido en el borde glaglval o impacto obre los 

dientes se descompone y causa trritacida qufmica y bacteriana además-

de mecánica. 

Por (almo podemos agregar cpe tanto las bases de restaurado 

nes impactadai en el surca extensiones excesivas del borde gingival de 

una restauración o de una prótesis; aof como una extenslen ineufklente-

del borde gingival en las mismos restauracionea pueden ser madera--

das como factores de tipo local que producen gingivitis, 

e) , Mas psrlodentai,- Se clasifica de acuerdo con la local,-

zaciein del fondo de l a boisa y su relación Cal el reborde alveolar, hale 
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ten 2 clases: 

1). - Bolsa supraósea. - Se define como el surco patológico en 

el cual el fondo de la bolsa es coronal a la cresta del hueso subyacen-

te. Esta se subdivide en gingival o pseudobolsa y bolsa parodental. 

2). - Bolsa infraósea. - Aquella en la que el fondo de la bolsa-

es apical en relación a la cresta o borde de la apófisis alveolar. 

La bolsa parodontal es un surco gingival patológicamente pro-

fundizado por la enfermedad periodontal la cual si se deja seguir llega-

a la destruccen de los tejidos periodontales de soporte y alojamiento y - 

poeterlormente la pérdida del diente. 

Una vez formada la bolsa se convierte en una lesión Inflamatoria 

crónica, complicada por alteraciones proliferativas y degenerativas. 

Entre sus caracterfsticas la bolsa puede tener una o varias pare 

des blandas, tejido conectivo edema/toso y densamente infiltrado con plago- - 

mocitos, linfocitos y algunos leucocito. También se encuentran focos ne--

creticos, cambios eaudativoil y &generativos, adendo el tejido conectivo-

presenta proliferación de células endeteliales con formación de nuevos ca-

pilares, fibroblastoo y fibras coUgenam. 

La adherencia epitellal situada en el fondo de la bolsa varia en -

su longitud, espesor y estado de las células, les cuales pueden presentar -

una degeneración leve o marcada. 

Los cambios Iniciales en la formación de la bolsa ocurren en 

el cemento, la alteración idatológica Inicial en la formación de la bolsa 

ose la destrucción patológica de1 a adherencia epitelial por infección o -

trauma, 
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La bolsa periodontal se inicia por la invasión de bacterias -

en el fondo del surco o por la adherencia y la absorción de toxinas --

bacterianas a través del epitelio que tapiza el surco. 

La alteración inicial en la formación de la bolsa es-la infla-

mación. Ver ilustración núm.' 14. 

A 

14. DIFERENTES TIPOS DE BOLSA PERI000NTAL A. BOLSA OD4OI 
VAL. B. BOLSA SUPRAOSEA. C; BOLSA INFRAOSEA. 

2.- Los factores sIstlimIcos o generales codlcienan la res--

puesta perlodantal de 2 maneras: 1) modifican desfavorablemente la ca-

pacidad de resistencia y reparación de los tejidos y preparan una sito 

clan adecuada para que los factores locales generen la enfermedad y. -

2) Inducen manifestaciones patológicas que a su vez, pueden ser ampli-

ficadas por Irritantes locales. 

Los factores generales nula Importantes que provocan gInglvi 

tia OCII: 

a).- Carencias nutricionales.- El ebtadc nutricional del indi-

viduo aftra al perlodantc, sin embargo, ninguna deficiencia nutricional 
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causa por sí misma gingivitis, es preciso que haya irritantes locales-

para que esas lesiones se produzcan. 

Una avitaminosis especifica puede causar lesiones definidas -

en la mucosa oral y en la lengua, pero originará bolsas periodontales. 

En especial la deficiencia de vitamina C puede agravar la respuesta --

gingival ante una Irritación local. Cuando hay deficiencia de vitamina C 

se presenta agrandamiento de la ente con cambios de coloración rojo-

azulado, hay retardo en la cicatrización de heridas y las bolsas paro—

dentales tienen mayor profundidad que las normales. 

Igualmente suceder* con los demás elementos nutricionales - 

(pa:tetas, minerales, hidratos de carbono, etc.) 

b);.- Trastornos endoerinológicos.'- Las hormonas son surtan 

das orgánicas producidas por las glándulas endocrinas, las cuales son 

secretadas dbutamente hacía el torrente sansufaeo por lo tanto tienen 

usa Influsacia determinante en células y sistemas. En nuestro caso el-

egidos» Inda relevaste ea la diabetes, ya que asiste una variedad am 

pita de cambia baldee y en orne caso, podemos mencitur que hay - 

iallantacidat gingival de lateneidad poco comen, ye que en esta caerme 

dad la distribución y cantidad de irritantes locales, est como las fuer-

zas ocluiste. acestean k supuesta de la "Iva. 

Otro tipo de trastornos ocurren cuando hay modUicecien de -

las hormonas 001111011011 los cuales pueden ser cautiderados como facto-

res deoencadenantes o complicanteo. Tal capa ocurre en la pubertad, - 

menatniacten, embarazo y menopauffla, as< como en el uso de anticoa 

eptivoa, 
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En el caso de 1 a pubertad la encía presenta una respuesta --

exagerada a la irritación local como inflamación pronunciada, colora—

ción rojo-azulada, edema y agrandamiento. Esto suele desaparecer a -

medida que se llega a la edad adulta y no siempre se presenta. 

Las manifestaciones cibicas de la encía durante la menotrua 

cite y embarazo son: aumento de la frecuencia de la gingivitis,' mofas 

sangrantes e hinchadas antes del ciclo, movilidad dentaria horizontal -

entre la 311  y 411  semana del ciclo y pueden presentarse aftas y hato--

nes vesiculares y hemorragia sustitutiva en la cavidad bucal. En el --

caso del embarazo hay una vasculartdad pronunciada por lo que la an-

ota sed Infamada, coa calentita rojo brillante a rojo-azulada, la --

soda marginal e interdentaria eatd edematlaada, de impacto liso, bri-

llseesi blanda y friable y por lo mato hay amisto sa la adeude a -

hemorragia aunque ato se diferentes potteatajes sarda la hielas* y -

e1 patb. Podemos agregar que el uso de auticancaptivos hormonales --

premias bu mismas caracterfetioas ~ices que el embanso. 

Por Mimo Memos decir que el stress puede ser catelders-

do como ua factor dessaosissaate o complicaste y como lavducra 1111-• 

Cr440111111 sadectlass se considera dentro de eme tipo de tite01110111. 

oh- Ahocican heonetekleinee.- la mes Mur decreele sea 

guitas se proseabas cambios bucales cesquarables y los cambios ledo—

matarlos mudados producen una amplia gama de signos bucales. lis -

por eco que cualquier trastorno gingival o parafraseal debe ser conside-

rado en funden de 'Merienden entre tejido, bucales, mugre y Órganos 
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hematopoyéticos. 

En el caso de la leucemia las manifestaciones bucales son -

más frecuenta en la leucemia monocftica aguda y subaguda, 

Al considerar la relación leucemia y enfermedad gingival y—

pertodontal debemos establecer: 1) cambios primarios atribuibles direc 

temente a la enfermedad hematológica, 2) cambios secundarios super--

puestos a los tejidos bucales por casi omnipresentes factores locales -

que inducen una amplía gama de cambios Inflamatorios. 

Cuando hay leucemia la mucosa gingival manifiesta un color-

rojo azulado difuso cianótico con su superficie brillante, agrandamien—

to gingival que borra los detalles de la superficie, redondeamiento y —

tensión del margen gingival ad como de las papilas interdentatias ade-

mas de ulceraciones, necrosis y formación de una pseudomembrana, es 

muy esponjosa y friable y sangra esponténeamente o a la menor provo-

cad% lo que la hace muy susceptible a infecciones bacterianas. 

Otro tipo de afección es la anemia la cual se refiere a cual-

quier deficiencia es la cantidad o calidad deis sangre qua se mantlies-

te en disminución del adinero de glóbulo@ rojos y de la cambiad da he-

moglobina. 

Puede ser consecuencia del a perdida de sangre la cual puede 

ser aguda como  en caso de traumatismo, o crónica (úlcera gantrointes 

tina» o excesiva (sangredo menstrual), por formación defectuosa de --

*logre debido a deficiencia de prcUfhart vitaminas hematopoyétteamee 

te activas (ac, Me% 012, pirldosina, C y K), por depreden de la - 
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médula osea ocasionada por toxinas o por causas desconocidas y por - 

tIltimo como consecuencia de una mayor destruccien sanguínea debida a 

infecciones, a productos químicos o causas intrinsecas. 

Por lo tanto según sea el origen las anemias se dividen en: -

1) anemia hipercrennica macrocttica o perniciosa, 2) hipocre•mica 

croceica por deficiencia de Fe y normocrómica o normocttica o henno-

lalca y apidislca. En el caso de la anemia perniciosa, ésta se presen-

ta en ambos sexos y generalmente después de los cuarenta años. Los-

sfhtomos comunes en los dos tipos de anemias (aguda 'y crítica) san:-

entumecimiento y hormigueo de las extremidades, debilidad, palidez - 

cuttnea, de las conjuntivas, el lecho de las uñas denle a romperme -

con facilidad, disnea de esfuerzo as[ como dolor nagual. Presenta un-

descenso considerable de eritrocito. (1 millte/mm3), dedico de «br-

amido (1.5), descenso ea la cuenta de hemcglobina y en el *mero -

de plaquetas (10 000) ad como ea el Demoro de leucteitos. 

Cm velment° a la cavidad bucal mealfteeta secta y mucosa - 

emerllieete y compeles a ulcerada" bogue rola, Hee y brillan-

te y la sede promete usa empale variedad de amigos lellemetortoe -

sesea le eeturelese del &dueto local. Beta menda es ~ea pero le 

gloodtle perdere se tales lee PIRMINKIMI. 

le monde por delloiesele de Pe o sumidas que iatervie 

Dec con la !cernid*, de hemoglobina se cluierva ~orne*. se muje-

res y se presenta debilidad, fatiga, palidez; hay descenso moderado —

do eritrocito, (3 mWones / mm3), descanso del ildice del calor (0.5) 
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y aumento de plaquetas (500 000). 

En cuanto a manifestaciones bucales hay eritema del borde -

de la lengua, seguido de palidez y atrofia papilar, pérdida del tono — 

muscular. En este caso existe una relación directa entre la anemia y 

la enfermedad pericdontal presentándose el Sthdrome de Plummer Vi--

son (glositis, ulceración de la mucosa bucal y buccfaringe y disfagia). 

Por último en las anemias hemoliticas la que revela altera—

ciones bucales muy notables es la anemia de Cooley, la cual es una - 

akeracien hereditaria y que se caracteriza por presentar esplenomege 

lis, eritrocito' nucleados en sangre periférica, lesiones del esqueleto-

generalizadas asf como osteoporosis seguida de esclerosis. En cuanto-

s cambios bucales hay palidez y cianosis de la membrana mucosa, ma-

k:eluden marcada debido al crecimiento exagerado del reborde alveolar 

asf como separactén de los dientes con espacia interpratimales muy -

grandes. 

t».- No reemplazo de dientes ausentes.- Cuando se 'atrae ama 

pieza dentada se desencadenan una serie de cambios que pueden produ-

cir enfermedad gingival en diversos grados, como por eje al star su—

siete el primer molar inferior existe ta deeplanandento mental e lacli-
nacien del segundo molar set como la ~rumien del molar superior: por 

lo que las cOapides Metales del seguido molar Inferior se eleven y ac-

idan como émbolos prcwocando el acullemiento de alimento* en el espa-

cio intetproximal entre el molar extruido y el segundo superior. Esta-

ncos traerá como consecuencia retenaidn de alimentos, inflamación gin- 
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gival y pérdida ósea y, por lo tanto habrá formación de bolsa. De ahf 

la imponancia del valor rataláctico de una prótesis temprana.' 

e). - Hábitos.- Estos también son importantes en el desarro-

llo y evolución de la enfermedad gingival. Entre los hábitos los que —

mas nos interesan, pues contribuyen al desarrollo de gingivitis esta el 

tabaquismo, el mascado de betel, la respiración bucal, el traumatismo 

por cepillado dentario inadecuado y la irritación qufmica causada por - 

dentffricos o enjuagatorios bucales muy fuertes, aplicación de aspirina" 

para aliviar el dolor o el uso Imprudente de drogas encarada» o con-

tacto accidental con fenol o nitrato de plata, etc. También tenemos --

gingivitis por mal posición dentaria, restauraciones Inadecuadas y cier-

tos procedimientos dentales. 

1).- Otros.- lita este Inciso nos referimos a factores de tipo-

palcoeonddco, es decir que los individuos con encarnare pelquiderices-

y anuda padecen mes eevenmente entennedadee gingival°s y paradoas 

tales de tipo inflamatorio de que hada hoy se hayan compras/ido los - 

m.osaismos mediaste los codee pueden traducirlo estos tristonas aun-

que se ha sugerido que este tipo de individuos desarrolles hábitos noci—

vos como brudemo o que la nutricitat de los tejidos parodadalee o Ao-

jo salival molea verse akersdos, 

Tel es el ceso de pidones que 'Rigieren *ladea *leca, sud 

convulsivo usado para el tratamiento do la epliepeie y que madama ua -

agrandamiento gingival que progresa toma transformarse es un replie—

gue de tejido que cubre una parte considerable de lee comas y puedo 
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interponerse en la oclusión. 

Es muy importante saber diferenciar el agrandamiento produ-

cido únicamente por la droga del agrandamiento asociado además con —

irritantes locales la cual da una coloración rojo-azulada, los ltmites --

lobulados se borran y hay aumento en la tendencia a la hemorragia. 



CAPITULO IV. - TRATAMIEN1O DE LA GINGIVITIS. 

1.- Diagnóstico. 

2.- Determinación del pronóstico. 

3.- Plan de tratamiento. 
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CAPITULO IV. - TRATAMIENTO DE LA GINGIVITIS. 

1.- Diagnóstico. 

Tanto en la Periodoncia como en cualquier rama odontológica el 

éxito que pueda tener un tratamiento depende de que se haya realizado -

un diagnóstico correcto. 

La clave del diagnóstico correcto estará en realizar una hiato - 

ria clfnica sistematizada y organizada que valore al paciente en general, 

pero considerando especialmente a la cavidad oral. 

Por lo tanto la historia cibica del paciente empezar& desde el -

mismo momento en que el paciente acude a su primera cita, es decir -

que desde el mismo instante en que conocemos al paciente realizaremos 

una apreciación general del mismo, la que incluye estado mental y emo 

cional, temperamento y actitud uf como edad fisiológica. 

La finalidad de realizar una historia caltica detallada, y uf de 

bar& explicarsele al paciente es: 

1° El diagnosticar enfermedades generales que tengan mulle«a 

clones bucales. 

Z' La detección de estado' sistemáticos que demanden precau—

ciones especiales y modificaciones en loe procedimientos te - 

rapiuticos y; 

3' La detección de estados sistemáticos que afectan la respues-

ta de los tejidos parladontales a factores locales. 

A continuación enunciaremos la forma en que se realizar* una - 

histeria afilien para el área de la ileriodoncia; 
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1.. Historia clínica. 

1.1. Nombre 

Edad. 

Sexo. 

Estado Civil. 

Ocupación. 

Dirección y teléfono. 

1.2.1. Antecedentes familiares patológicos. 

Diabetes. 

Enfermedades Hereditarias. 

Trastornos circulatorios. 

1.2.2. Antecedentes personales no patológicos. 

Peso y estatura. 

Hilbitos (tabaquismo. etilismo). 

Dieta (desayuno, comida y cena). 

1.2.3. Antecedentes personales patológicos. 

Tipos de alergias. 

lialermedadee propias de la niñez. 

1.2.4. Padecimiento actual (nombre y teléfono del médico que 

lo atiende). 

1.3. Interrogatorio por aparatos y sistemas. 

1.3.1. Digestivo• Defecación dolorosa, si hoy 'sagrado, CIMA 

tse veces el dice, dolores frecuente* de estómago y dit 



59 

1.3.2. Respiratorio- Enfermedades bronquiales, tos, catarro, 

dificultad para respirar. 

1.3.3. Circulatorio- Alteraciones de la presión, fatiga, palpi- 

taciones. 

1.3.4. Genitourinario- Mixión dolorosa, cuantas veces al dra,- 

si hay sangrado o algun tipo de alteración en el color- 

de la orina. 

Cuando se inició su mestruación, si es regular, si es 

alterada. Si está embarazada, cuantos niños ha tenido, 

cuantos partos normales, si hubo abortos (provocados - 

o normales), si los niños son normales y su peso al - 

nacer. 

1. 1 5. Sistema hematopoyético- Tiempo de coagulación y san - 

grado, hemorragias nasales con frecuencia, si tiene 

petequias, si hay anemias. 

1. 3. 6. Sistema nervioso- Cefaleaa frecuentes, mareos, tras 

tornos en la visión, depresiones nerviosas. 

2. Ficha parodontal. 

2.1. EtIologra Placa dentobacteriana, 

2, 1. 1. Tártaro, 

2,1.2. Malposición dentaria. 

2.2. Pronóstico: bueno o malo, 

2.3, Plan de tratamiento, 

2.3,1, Técnica de cepillado. 
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2. 3. 2. Eliminación de irritantes locales. 

2. 3. 3. Tratamiento quirdrgico. 

Una vez realizada la historia clínica y la ficha parodontal ten- - 

dremos los datos para diagnosticar preliminarmente la enfermedad que -

vamos a tratar, pero en muchos casos y debido a que hay.diversas en - 

fermedades presentan varios signos clínicos semejantes, debernos ayu- -

darnos de procedimiento. de diagnóstico que nos ayuden a asegurarnos -

completamente de la patologfa por tratar. 

Uno de estos método. y el inda utilizado en nuestro campo ea -

La biopsia, la cual constate en tomar una porción o la totalidad de un re 

Ocio patológico para su estudio microscópico y sirve tanto para tejidos -

duros como para blandos. Con este requisito obtendremos el diagnóstico 

definitivo. 

Existen tres tipos de biopsia que son: 

a). - Incisional- aquella en la que tomamos una porción del teji-

do de la lesión para el estudio laistopatológico. Tendra ciertas indicado 

neo como lesiones muy► grandes, en patologfas benignas pero que no ten 

gamos une idea del diagnóstico acertado. 

b).- Excleional- extirpación total de la lesión, indicada en ledo 

neo muy pegunta., caracterfaticali y benignas. 

c).- Por aspiración- aquella en que nos valemos del contenklo -

de cierta lesión para su estudio histopatológico. Indicada en quintes, - - 

ameloblastomas y sumamente usada en punciones de ganglios liefdltkm. 

Para realizar la toma de los 2 primeros tipos ne utiliza anea— 
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tesia perifocal, después se pasan 1 6 2 puntos de sutura por la lesión -

Posteriormente se toma la biopsia por medio de un corte etílico abar - 

cando tejido sano paracompararlo (2-5 mm); por d'amo suturamos por-

planos. 

En cuanto al tercer tipo se usa una jeringa por aspiración, bis 

tufo  porta y cubre-objetos. Se hace una pequeña incisión y penetrar la-

jeringa para succionar, la muestra se fija con alcohol o formol y se co 

loca en el porta y cubreobjetos. 

En cuanto a que el paciente presentara alguna enfermedad miste 

mítica (o sea en cualquier aparato o sistema) nos ayudaremos de otros-

procedimientos de diagnóstico como: tiempo de sangrado, de coagulación 

blometrfa hemitica, hematocrito, quftnica aangurnea, etc., ya que pue -

den haber manifestaciones bucales debido a estas enfermedades como se 

explicó en los capítulos U y 

2.- Determinación del pronóstico. 

El pronóstico es la predicción de la duración, evolución y con -

chatón de una enfermedad y la posible respuesta al tratamiento; además 

debe ser determinado antes de planear el tratamiento. 

La Perlodoncia es una de las treu de la Odontologfa especial--

mente encaminada al concepto integral de la boca, es decir que el éxito 

o fracaso en este tipo de tratamientos debe medirse en base a la valori 

asado de la boca en su totalidad. 

Esto no implica el "salvar" cada diente para un tratamiento exl 

toso, sino que ab perdiendo uno o varios dientes debemos restaurar 
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la dentición de manera que haya buen funcionamiento con probabilidad -

de supervivencia a largo plazo. 

Corno podemos observar existen ciertos dientes "claves" los -

cuales deben ser estudiados minuciosamente para poder realizar el tra-

tamiento. 

A continuación enumeraremos una serie de preguntas que debe-

mos hacerle al paciente y a nosotros mismos para determinar si el pro 

nórtico es favorable o no: 

a). - ¿Cuánto tiempo ha estado el diente o toda la dentición gra 

vemente afectado?. 

Si la destrucción ha sido lenta durante los (liamos años al gra-

do de considerarse casi interrumpida, el pronóstico será favorable. Por 

el contrario, si la destrucción ha sido rápida y de origen reciente el -

pronóstico será malo. Aqur podemos ayudarnos comparando radiograffas 

anteriores con recientes. 

b). - ¿Qué edad tiene el paciente?. 

A mayor edad del paciente más favorable será el pronóstico, -

porque la reacción inflamatoria disminuye y el proceso de resorción es 

mas lento, además mientras más edad tenga el paciente menos serán -

loa años que deberá servir la dentición. 

c). - Cuántos dientes están presentes. 

A mayor ndmero de dientes presentes, menores serán las exi 

gencias sobre cada diente individual dentro de la arcada, Cuenta mucho 

la posición de loa mismos en la arcada, sof como la presencia de éstos 
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en sitios estratégicos para hacer el pronóstico más favorable. 

d). - Qué cantidad de soporte óseo queda alrededor del diente. 

Si la cantidad de pérdida ósea se atribuye a factores locales, -

se puede esperar que el tratamiento local detenga la destrucción, por lo 

tanto el pronóstico total es bueno. 

Por otro lado si intervienen factores sistémicos deben ser de- - 

tectados y corregidos para favorecer el pronóstico. 

e). - ¿Qué tan importante es la supervivencia del diente para el 

plan de tratamiento?. 

En esta pregunta se considera qué tan estratégico puede ser - -

ese diente eaf como el soporte que tenga. El periociontiate consideraré -

el uso de una prótesis perlodontal y el soporte que puede ofrecer ese -

diente. 

0.- ¿Si el diente clave fracasara, qué tan cerca habrfe otros - 

dientes pilares y que tan largo es el espacio?. 

Aquf se depende totalmente del tratamiento restaurador pero -

considerando 1000 como una unidad funcional. Por lo que requeriremos 

de le unión de todos los métodos el alcance de le Odontologfa General -

pare tener éxito. 

g).- ¿Cuanto puede cambiarse el clima de le boca?. 

Es evidente que cuando el paciente busca tratamiento, le denti-

ción se encuentra en una fase de destrucción. 

Para poder esperar un resultado favorable a largo plazo, oca - 

oct.:WM*10 lograr una »orle de cambios en el medio bucal como por ejem 

plo: ajuste oelUaal en la dentición natural, 
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ti).- ¿Qué tan bien puede controlar el paciente la formación de -

placa?. 

Muchos pacientes se convierten en buenos alumnos con una ins - 

truccIón adecuada por lo que el tratamiento será exitoso y vlsceversa. -

Desafortunadamente lo áltimo es lo más frecuente. 

1). - ¿Existen las habilidades necesarias para un plan de trata -

miento óptimo? 

La solución a cualquier problema es la habilidad de conjugar 

métodos y técnicu existentes. 

La práctica constante y el eximen cuidadoso son los caminos -

para lograr el éxito, pero teniendo los conocimientos básicos ya que aun 

que apliquemos una buena terapéutica, ésta será ineficaz si la restaura-

cidn es defectuosa. 

3.- Plan de Tratamiento. 

Es un programa organizado de procedimientos para eliminar sil 

nos y slIttomas de la enfermedad y restablecer la salud. Este plan se -

basa en los hallazgos del eximen en el diagnóstico, en le etIologra pre - 

suntiva y en el pronóstico. 

El esfuerzo deberá ser planeado y mutuo entre el paciente y el-

profesional y establecer el tiempo que se llevará el tratamiento. 

La finalidad del tratamiento es detener el proceso de destruc-

ción y establecer las condiciones bucales para mantener la salud pedo - 

dontal. 

Unntro de los Milites hay que aplicar medidas terapéuticas con - 
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bases predecibles. Dentro del plan de tratamiento se proyectará un pro 

grama de mantenimiento del estado de salud sin que ocurran mayores -

avances de la gingivitis durante un tiempo razonable dependiendo del es 

tado actual del paciente y de los objetivos del tratamiento. 

A continuación se darán los tratamientos a las gingivitis enume 

radas en el capitulo II y las técnicas a seguir: 

En el tratamiento de la enfermedad gingival y eliminación de -

bolsas periodontaLea unas de las técnicas mía comunes son el raspaje y 

curetaje. 

El raspaje elimina caculos, placa y otros depdaitos, alisa la -

raer para emparejarla y elimina sustancia necróticao  mientras que el -

curetaje es la remoción del tejido degenerado y necrótico que tapiza la-

pared gingival de las bolsu periodontales, por lo tanto al hacer cureta 

je aceleramos la cicatrización. Ambas técnicas deben ser suaves y mi-

nuciosas para producir el l'intimo de trauma a los tejidos infectados y -

la superficie dentaria. 

Indicaciones. 

1. - Eliminación de bolsas supradseas cuya profundidad sea tal-

go loa cálculos que estén sobre le raer sean observables al separar la 

pared de la bolsa con un chorro de aire tibio o una sonda y que la pa -

red de la bolsa sea edematosa ya que si fuera fibrosa precisar& de — 

otra técnica de eliminación. 

2.- La mayorre de las gingivitis cen excepción del agrandamien 

te gingival. 
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3.- Puede ser una de las múltiples técnicas para tratamiento de 

bolsas infra6se as. 

A continuación se explicará paso por paso la eliminación de bol 

sas supradsseas con la técnica de raspaje y curetaje: 

Paso 1. Aislar con rollos de algodón o gasa y pincelar con anta 

séptico como Merthiolate o Metaphen. Posteriormente anestesiar tópica -

mente, por infiltración o regionalmente segun las necesidades. 

Durante la intervención se limpiará la zona constantemente con-

torunda» de algodón saturadas con agua tibia mezclada con agua oxigena 

da al 3 por 100. 

Paso 2. Eliminación de cálculos supragingivales con raspadores 

superficiales. Esto provocará una ligera retracción gingival debido a la-

he morragia. 

Paso 3. Eliminación de cálculos subgingivales por medio de le -

introducción huta el fondo de un raspador profundo. En caso de super -

fiches proximidad; muy juntas usar el cincel. 

Paso 4. Alisar la superficie dentaria con azada para asegurar-

nos de eliminar los depósitos profundos de cemento necrótico y dejar lis 

te la 'superficie dentaria. 

EL alisado final se obtiene con caretas que dejan lisas las su- - 

perficies radiculares. 

Paso S. Curetaje de la pared blanda por medio de curasao y en 

dos etapas. Se introduce la cuneta por el tapiz interno de la pared de la 

bolaa y se la desliza por el tejido blando hacia la cresta gingival por la 
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superficie externa se hace presión digital suave. Después se coloca la • 

careta por debajo del borde de la adherencia epitelial como para soca • 

varia y se separa la adherencia epitelial con un movimiento de pala o • 

cuchara hacia la superficie dentaria. 

Paso 6. Pulir la superficie dentaria con copas de hule con ar • 

cate mejorado o pasta de piedra pómez fina con agua. Se procede a lin 

piar con agua tibia y por medio de presión se adapta la encía al diente 

Despedirnos al paciente recomendándole seguir hábitos normales 

en su alimentación, indicándole que sentirá cierta molestia loa prime- • 

roo dita. Le indicaremos que la limpieza se haré suave aumentando gr,  

dualmente el vigor del cepillado y el uso del hilo dental seguido de irrj 

llichi(' con agua. 

Después de dos semanas sl el paciente ha seguido las lndlcacis 

aso adecuadamente, el color, consistencia, textura superficie' y cantor. 

no de la onda estarán normales y el margen gingival adaptado al dian 

te. 
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Instrumental para raspaje y curetaje. 

SONDA PAROWNTAL MILIMETRADA 

RASPADORES SUPERFICIALES 

RASPADORES PROFUNDOS 
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La gingivectomfa es la excisión de la encía, es decir, es una -

operación en dos tiempos que consiste en la eliminación de la encía en-

ferma y el raspa» y alisado de la superficie radicular. 

Indicaciones. 

1.- Eliminación de bolsas supradseaa profundas. 

2.- Eliminación de bolea' supradseas con paredes fibrosas. 

3.- AgrandanUentos gingivales. 

4.- Lesiones de turcación. 

S.-Abscesos perlodontales. 

6.- Capuchones pericoronerios. 

7.- Determinados cráteres gingivales interdentarloa. 

Técnica de gingivectomfa. 

Paso 1. Anestesia por Infiltración. 

Paso 2. Marcado de bolsas. El marcado de bolsas se hace aU- 

neená) el instrumento marcador con el eje mayor del diente producien -

do un punto sangrante que Indica la profundidad de lea boleas y va des -

de la parte dletal del dltinto diente hacia la linea media. Lo intimo se-

millas en la superficie lingual. 

Paso 3. lacia*. La cual se realiza con blaturbs periodentales 

o tijeras, como auxiliar utilizamos el bisturí Bard Parlar ndm II y 12. 

La indaga se hace continua de una sola Intencidn y comienza 

de la parte dista del dltimo diente hacía la linee medie siguiendo el 

curso marcado en el paso 2 cuidando las Inserciones de los frenillos 

para que osan recolocadas al suturar. 
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Lo mismo hacemos por la superficie lingual cuidando la papila-

incisiva. Ver ilustración Núm. 15. 

15. INCISION CONFIN( 

Hecha& ambas incisiones se unen por la superficie: distal del al 

timo diente erupconado. Ver ilustración Nam. 16. 

16. 1NCISION DISTAL EN 
LA PARTE MAS POS-
TERIOR. 

La lnclsldn se biselar& aproalmedemente en 45•con la supera-,  

che dentaria. En la medida que sea posible la incisión debe seguir la 

forma festoneada normal y debe traspasar completamente loa tejidos bi 

dos en &recelen al diente, 

Paso 4. Desde le parte Miel de la incisión se desprende en d 

racción coronarla el tejido, con una azada quirargica y raspadores su 

particialea, 
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Observaremos entonces tejido de granulación el cual hay que di 

minar para tener buena visibilidad y poder hacer el raspaje. 

A diferencia del raspaje y curetaje para bolsas supraóseas, en -

la gingivectomfa de bolsas infraóseas el hueso debe ser remodelado. 

Paso 5. Lavamos con agua tibia varias veces y una vez forma -

do el coágulo procederemos a colocar un apósito quirdrgico. 

El apósito quirdrgico ea un cemento medicado que cubre la zo - 

na operada, el cual se coloca en dos tiran que cubren perfectamente la-

zona bucal y lingual que requiera protección presionandolos contra la su 

perficie de la incisión, &dotes la forma adecuada. 

Este apósito no debe ser muy grueso, ni muy grande ya que --

provocada molestias al paciente y deberé durar de 5 a 7 dfas en que - 

habil cicatrizado la encfa. 

Existen varias fórmula para hacer apósito. y todas son efica—

ces en su finalidad, por eso escojimoe una fórmula como ejemplo: 

Fórmula de Neer 

Polvo: 

Ricino 0.52 g. 

Oxido de zinc 0.41 g. 

Bacitracina 3000 U. 

Liquido: 

Oxido de zinc Yzx 
Grasa hidrogenada 95% 

Este *Osito se mezcla hasta tomar consistencia de mastique. 
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Por último se indica al paciente que no fume, no coma o tome 

cosas calientes en las primeras tres horas, dieta blanda y como higie-

ne enjuagatorios suaves mientras la encfa va recuperándose para ir ce 

pillando con vigor poco a poco. 

Por otra parte la enfermedad gingival produce con frecuencia -

de deformaciones en la elida que retienen factores irritantes prolongando 

y agravando el proceso patológico, por lo que se procede a la remode-

lación artificial de la ende para crear contornos gingivales fisiológicos. 

Esto se denomina gingivoplastfa. 

Generalmente cuando la técnica de gingivectomfa se realiza co 

rreceamente no requerimos de gingivoplestfa. 

Indicaciones: 

1.- Cuando no se planea el remodelemlento desde el tratentien 

to inicial. 

2.- Cuando le cicatrización produce anormalidades gingivales. 

leatrumsetal- bisturí perlodontal, escalpelo, piedras rotatorias 

de diamante de grano pum». 

Condes básicamente en afinar el marpn gingival, creación de 

contorno festoneado, adelgazamiento de la ende insertada y creación de 

surcos interdentarbe uf como remodelado de la pepita interdenterla. 
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Instrumental para gingIvectomfa y gingivoplastfa. 

1 

Pinzas marcadoras. 

Iftsturies. 

11*`1011~1111E 
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Azada quirdrgica. 

a 

Tijeras. 

Pasando a las gingivitis mencionadas en ceta trabajo los *gran 

damientoo gingivales se tratan con gingivectomts. 

agrandamiento combinado como por ejemplo pur uso go Oda! 

tina, se realizara gingivectomts y eliminación de todo* los factores loc 

lea con un control eatricto de la placas 
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En cuanto al agrandamiento condicionado por la leucemia, se -

consultará previamente con el médico para realizar un tratamiento que -

consiste en raspaje y curetaje por etapas, primero superficialmente pro 

fundizando cada vez más. 

Se administrarán antibióticos la noche anterior al tratamiento -

y 48 horas después para evitar infección. 

El agrandamiento en embarazo y pubertad se tratarán con ras -

paje y curetaje, con adecuado control de higiene bucal. 

Por lo que respecta a la gingivitis descamativa crónica se rea-

lizar* raspaje y curetaje para eliminar factores locales y se admitas- - 

tsarlin corticosteroides sistemáticos para complementar el tratamiento -

tales como: 

Celestone tabletea 0.6 mg. en dosis de 4 tabletas diarias duran 

te la primera semana disminuyendo media tableta por dfa huta llegar -

a la dosis de mantenimiento sin entornas. 

Prednlsona o Prednisolona tabletas 5 mg. en una dosis inicial de 

4 por dfa disminuyendo hasta el mantenimiento sin @bicornes. 

Nunca habrá que usar indlscrtminadamente loe corticosterokies-

sistemáticos, ya que el efecto puede ser mucho mía nocivo en sf que -

la enfermedad. En caso de tener etiología de tipo desequilibrio hormo—

nal, se administrarin estrógeno* en forma no contibus y en meses al—

ternados tales como: 

Mujeres: 

Etil ~radio' 0.15 mg diarios. 
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Crema premarin 1.25 mg. tópicamente. 

Hombres: 

Metilteatoaterona 5 mg. diarios. 

Pomada de metilteatoaterona 2 mg/g. (Oreton M). 

Respecto de la gingivitis menopliusica el tratamiento consistir& - 

en la administración de estrógenos para calmar el dolor tales como: Es 

tilbestrol 1 mg. diario por Ida bucal 6 Dipropionato de estradiol 10000 - 

UR en 1 ml. de aceite de sésamo diariamente por da parenteral. 

Por lo comón los stntomas remiten en 10 dfaa y se aplica tópi -

cemente Kenalog en Grabase tres veces al dfa después de los alimentos-

sobre erosiones superficiales y fisuras para aliviar el dolor. 

Es preciso Investigar si no hay otros factores etiológicos (den -

ciencia de vitaminas, diabetes, anemia, etc.) ya que la terapéutica hor - 

monal no siempre seré eficaz en estos casos. 

El tratamiento a seguir en las dermatosis que afectan a la encía, 

es la administración * corticosteroides por vta general para liquen pia-

no, péntigo y lupus eritematoso. En este (llamo se administraré además 

corticotropina (ACT1-1) para las variedad.s generales y drogas antimaldri 

cae en la variedad discoide crónica. 

Y para el eritema multiforme el tratamiento a elección es este-

rokies para suprimir 'Palomas mientras la enfermedad sigue su curso. 

En cuanto a la gingivals ulceronscrozante aguda el tratamiento -

fundamental es un curetaje radicular oubgingtval reforzado con un lavado 

frecuente durante el primer dta cada hora con una cucharada de peróxi 
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do de hidrógeno al 3 por 100 mezclado con una cucharada de agua tibia 

para aliviar el dolor. 

Se revisará al paciente durante 2 6 3 días seguidos para reví -

ser que las raíces de los dientes se encuentren lisas y limpias y si es 

necesario se realizará una gingivoplastfa. 

La gingivostomatitis herpética aguda lleva medidas paliativas pa 

ra que el paciente se sienta cómodo durante el transcurso de la enfer - 

medid. 

Tales medidas son: aplicación de buches anestésicos de clorbi 

drato de diclonina (L)yclone) en solución al 5% diluido en agua por par - 

tes iguales. Debe haber ingesta abundante de líquidos y tratamiento an - 

tibidtico sistemático (Aureomicina 250 mg. 4 veces al día). 

La tuberculosis tiene como tratamiento calcLferol (vitamina D),-

estreptomicina, hidracida acida isonicotatica (Isoniacida) y ácido para- - 

amino-salicilico. todo combinado. 

Por lo respectivo a infecciones «Inglesa, el tratamiento para la 

moniliasis es: Nystatin y Anfotericina fi por vía general o tópica y re—

medios como violeta de genciana y solución de lugol. 

En otras infecciones fangicas se aplican irradiaciones de rayos 

X filtrados, drenaje quirórgico de las lesiones, penicilina por vía gene-

ral, anfotericina I3, otros antibióticos y guitas. 

La piostomatitis vegetante es resistente al tratamiento, pero co 

mo caté asociada a la colitis ulcerosa puede aplicarse hierro, hígado y 

vitaminas para ayudar, poro huta hoy no se ha descubierto un trata- -

miento específico alguno. 
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Todos los tratamientos anteriores pueden recidivar si no hace - 

mos comprender al paciente que sin su cooperación y control adecuado -

de higiene por parte del mismo, el tratamiento fracasará y que no es -

responsabilidad Cínicamente del profesional, ya que todo tratamiento odon 

tológico debe concientizar al paciente de la importancia y valor que tiene 

la cavidad bucal. 



CAPITULO V. - PREVENCION DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL. 

1.- Cepillo dental 

2.- Técnicas de cepillado correcto 

3.- Agentes auxiliares 
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CAPITULO V. - PREVENCION DE L A ENFERMEDAD GINGIVAL. 

Como mencionamos al principio de este trabajo, el objetivo-

del mismo es enunciar la importancia de prevenir la enfermedad gingi 

val desde sus Inicios y este capitulo está dedicado a los métodos de -

prevención más eficaces que existen en la actualidad. 

Comenzaremos por definir a la Periodoncia Preventiva como-

un programa de cooperación entre el odontólogo y el paciente, para la 

presa:ved& de su dentadura natural previniendo el comienzo, el avan 

ce y/o la repetición de la enfermedad gingival. 

La razón por la que es previsible, es que los factores loca-

les camales son accesibles y corregibles, y que si hay factores gene-

rales o @totémicos, éstos podrán conocerse por medio de la historia - 

cibica para controlar a& mes estrictamente la prevención. 

Lo Mico que no podemos controlar seré la negligencia por -

parte del paciente respecto de su higiene y la mayoral de las personas 

acuden en busca de tratamiento cuando le enfermedad esté avanzada. 

Sabemos ye que la placa es el factor causal local mds torpor 

tante, pero lo mejor de todo es que la placa se puede controlar eficaz 

mente con un buen programa que preserve la salud de un paciente sano, 

que ayude a la &time cicatrización postoperatoria despide de un trata-

nnoito y para que no haya recidiva. 

Lao técnicas de control serán: 

1,- Cepillo dental, 
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2.- Técnicas de cepillado correcto. 

3.- Agentes auxiliares: hilo dental, limpiadores interdenta--

ríos de caucho, madera o pitido:), Irrigadores bucales y enjuagatorios. 

1.- Cepillo dental. - El cepillo que se recomienda debe tener 

cerdas blandas las cuales ofrecen ventajas tales como: mejor adapta--

cien al área marginal gingival, lo que permite una limpieza de surco-

y zona interprotimal mas efectiva; ademlis la suavidad de las cerdas-

hace que puedan penetrar en los defectos de la superficie de los, dien-

tes, y su uso vigoroso no conduce a remo:leo gingival y abrasión rad' 

cular. 

Existen cepillos con cerdas *opuestas en dos o tres Meras 

en mochales sencillo o con múltiples mechones. En la mayoril de — 

las personas normales, el cepillo de tres hileras y mechones sencillos 

e. quid el que puede utilizarse con mayor facilidad. 

En paciente, que han sido tratados con una recanstruccidn -

total de la boca y que requieran de todo esfumo para maateser lim-

pia la zona del mamen ~val, los cepillos de dos hileras y mecho-

nes sencillos *erío los indicados. 

Cuando hay irregularidades en la poeicifin dentaria, los ce,* 

líos indicados sean de mechones sencillos. 

Existen cerdas naturales y cerdas de nylon, ambas son Od-

ies pero no es conveniente akenlarlos porque el vigor con que sea — 

aplicado cada uno es diferente y podría lesionar la Ogiva. 
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Por último debemos indicar que las puntas deben ser redon—

deadas, el mango recto y que es conveniente cambiar el cepillo frecuen 

temerte (cada tres meses aproximadamente) y no utilizarlo indeftnidamen 

te pensando que es funcional. 

Existen también cepillos eléctricos de muchos tipos, algunos-

can movimiento en arco, o una acción recíproca hacia atr4s y adelante, 

o una combinacién de ambos o un metimiento eltptico modificado. Es--

tos cepillos son muy eficaces para individuos impedidos y pan la 11m-

plega alrededor de aparatos de ortodoncia. 

2.- Técnicas de cepillado correcto.- No chatante las indica--

clones del cepillo que debemos utilizar, lo más Importante en la efica-

cia del control de la placa es la forms y frecuencia en que se lleve a-

cabo la técnica de cepillado. 

Cada técnica seri recomendada a cada paciente dependiendo -

del estado data' y periodcatal del mismo. 

Cuando los maques glagivalea se encuentran localizados en-

la unida del cemento coa esmalte y las papilas interdestarias llaman los 

nichos interpradmales se aplicaré la tdcslca de km, que codee «a-

mber el cepillo en un largo de 45.  de tal forma que las puntas peae-

tren en el surco gingival, aplicando una presten leve, flestaaando un -

poco las cerdas. Realizaremos ~mienta costos ~todos hacia --

larda y hacia adelante haciéndolo on toda la boca para eliminar la pla-

ca de las superficies dentarlas expuestas, surco y mwerficle proxima-

lea, 
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En la región de los caninos, el cepillo puede colocarse en -

posición vertical para permitir una mejor adaptación aunque los movi-

mientos sean los mismos. 

Para una limpieza Interproxtmal óptima podemos aplicar la -

técnica de Charters en la que el cepillo se coloca en un Angulo aproxi-

mado de 484:lacia la superficie oclusal, una posición que obliga a las -

cerdas a entrar en los nichos, moviendo el cepillo alrededor de la bo-

ca can movimientos vibratorios. Cuando ha habido recesión gingival 

los nichos se encuentran abiertos podemos hacer una combinad o% de -

ambas técnicas. 

Otro matado es el de Stilman en el que el cepillo se coloca-

can las puntas de la. cerdas dirigidas oblicuamente al eje mayor del - 

diente y orientadas hacia apical can una parte sobre la encfa. y otra 

sobre la porción cervical. Se ejerce prestes lateralmente centra el mar 

gen gingival hasta producir una palidez perceptible en la encía, se reti-

ra el cepillo para establecer la circunde* y se repite la gemido va-

rias veces can un movimiento rotatorio leve. 

Para las superficies geniales en los tres métodos menciona--

dos se realizan colocando las cerdas perpendicularmente al plano oclu--

sal penetrando en la prcdundldad en surcos y losetas. 

Existen varios métodos mas, pero éstos son los mas sencillos 

y los mis eficaces, 

En cuanto a cepillos eléctricos también utilizan las mismas - 

técnicas. 
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Por lo que respecta a la frecuencia del cepillado, éste debe -

hacerse por lo menos dos veces al da y una antes de acostarse, De—

ben hacerse con minuciosidad más que can frecuencia y se recomienda-

que cada cepillado tome alrededor de 5 mins. para que como ultimo -

lo realice en 3 mins. 

3.- Agentes auxiliares: hilo dental, limpiadores intenientarios 

de caucho, madera y Oleico,' irrigadores bucales y enjuagatorios. - El 

hilo dental es quizá el agente auxiliar más recomendado y mes &U. --

Sirve para limpiar los espacios interprceimales y usado con regular--

dad y correctamente tiene una efectividad del 80%. 

La eficiencia del hilo dental está relacionada con la gura pa-

pilar, ya que en la denticien normal la gura ayuda a la adeptacidn del-

hilo a la superficie del dimite. 

Existen delttpo encerado y no encerado, date Calmo es el --

tres recomendado ya que ofrece las siguientes ventajas: 

- Tiene un diámetro pequeño y pasa con mayor facilidad a --

través de contactos laterpradmales apretados. 

• Majo teas" se aplane cobre la superficie del diente ac-

tusado cada hilo que lo compone en forma separada como un borde cor 

Mate para desalojar detritus. 

- Este hilo eh ceca hace un ruido como ~Mido cuando se 

emplee sobre una superficie dental limpia, lo que sirve como una for-

ma de ccutrolar el procedimiento. 

El procedimiento correcto para utilizar el hilo ea el alguien-

te: 
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1), - Se corta un trozo de 25 a 36 cm. de longitud envolvién-

dolo alrededor del dedo medio de una mano y colocándolo sobre las ye 

mas de los thdices. 

2):- El hilo se acciona entre los dientes con un ligero movi-

miento bucolinual como frotando hasta que pase a través del área de -

contacto, 

3).- El hilo deberá envolverse en uno de los diente■ y reali-

zar movimientos en dirección apical hasta penetrar al surco gingival. 

4), - Una vez que se haya limpiado la superficie del diente, -

el hilo se adapta al diente contiguo y se repite la operaciem. 

Para legrar eficacia, el hilo dental deberé usarse diariamente 

y nosotros debemos motivar al paciente lo cual requiere de paciencia y 

perserverancla para lograr un buen aprendizaje por parte del paciente. 

Los conos de caucho vienen en el extremo del maigo de algu 

nos cepillos o en *opones separados y son de gran utilidad cuando se-

han creado espacios interdentarios por la pérdida de tejido gingival, --

Cuando la papila este sana; la acolen de limpies del cano se limitaré 

al surco gingival en las supeaficles prostmalea de los dientes. 

El caso se coloca con una emulación de 45° apratimadamente 

con el diente, ces su extremo en el surco y el costado presionando coi 

ira la superficie dentaria, desplazamos el cono por el diente siguiendo-

la bese del surco hasta el Área de contacto. Se realiza tanto por vesti-

bular como por lingual. 
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La punta se activa mediante un movimiento de rotación, lateral 

o vertical, limpiando la superficie dentaria proximal y al mismo tiempo 

presionando contra la superficie gingival y limpiándola. Las puntas de -

caucho también son titileo para la Limpieza de furcaciones. 

Los otros auxiliares de madera y plástico son anea para la --

limpieza de furcaciones, particularmente en espacios demasiado peque - 

fios para el cono de caucho. También son muy dales para eliminar re -

gachos en el perfodo inmediato posterior al tratamiento periodontal cuan 

do el estado de loa tejidos no permite el cepillado vigoroso. 

La utilización de aparatos irrigadores es muy recomendada, so 

bre todo en pacientes con grandes puentes, férulas o bandea de ortodon 

de, después del cepillado y del hilo dental. 

Los irrigadores ayudan eliminando partfculas de alimento y de-

tritus no adheridos, pero no son efectivos contra la placa. 

Debemos utilizarlo con cautela en individuos con bolsas parlo- - 

donteles profundas ya que el chorro de agua e alta presión dirigido ha - 

da la bolsa puede proyectar microorganismos de la bolsa hacia loe te - 

jldos circundantes, propiciando mayor destrucción perlodontsl. 

En cuanto a los enjuagatorios, éstos también son auxiliares del 

cepillado. Estos son por lo general de gusto agradable, hacen sentir la 

boca limpia y eliminan algunos residuos sueltos de comida pero tampoco 

desprenden la placa dentaria. Unicamente los agentes entimicrobianos -

disminuyen la flora bacteriana bucal temporalmente y el uso del mismo 

enjuagatorio por tiempo prolongado disminuye su eficacia. 
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CONCLUSIONES. 

Como Cirujano Dentista considero de suma importancia, que el-

conocer perfectamente las caracterfaticas de los tejidos que integran la-

cavidad bucal, nos ayudará para poder detectar más fácilmente cualquier 

anomal(a y proceder a aplicar un tratamiento eficaz. 

Creo también que el aplicar un tratamiento que erradique la en 

fermedad ea importante, pero lo ea más el hecho de que el tratamiento 

deberá ser exitoso y que dure largo tiempo. 

Se precisa la cooperación del paciente para lograr la salud, por 

Lo que enseñaremos al mismo todas las Ocnicas que lo ayudarán a man 

tener su boca en óptimas condiciones y la Importancia que Llenen lu vi 

sitas periódicas al dentista. 

Por diurno, es obligación de todo Cirujano Dentista el estar ac-

tualizándose constantemente sobre lu técnicas odontológica/ con la fina-

lidad de desempeñar de una manera más eficiente las funciones que lle-

vará a cabo durante toda su vida profesional. 
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