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I N ! R o D u e e I o N 

En tiempos pasados y aun en nuestros tiempos podemos ver que exis­

ten Cirujanos Dentistas que solo ee encargan de restaurar piezas 

dentales afectadas por cariee, o restituir piezas fal tantee en pa­

cientee que llegan al consultorio solo para librarse del malestar 

que les aqueja en eeoe momentos; Actualmente el Cirujano Dentista 

debe estar conciente de todas las enfermedades que pueden prevenir­

se si son detectadas a tiempo por lo que debe concientizar a sus p~ 

cientes de lo importante que es asistir al Dentista reguJ.a:nnente p~ 

ra evitar traetonios posteriores. 

Los trastonioe más frecuentes son las enfermedades parodontalee en 

sue diferentes estadios, una enfermedad que cuando empieza suele ~ 

nifeetaree solo como una pequefta alterac16n en la encia, como en~ 

jecimiento 7 ungrado al hacer prea16n, hasta una gingivitis ulce­

ronecrosante en su estadio IUie avanzacto donde exie-te deetru.cci6n 

de hueso, ein tomar en cuenta todas lae grandes moleetias que e1to 

ocaciona al paciente. 

Por lo tanto •1 Cirujano Dentieta tiene el gran deber de evitar el 

dolor que 'ID1a enteraedad parodontal puede ocacionar y orientarlo P! 

:ra que mantenga UD regimen de limpieza oral, con lo que no solo el 

ee eentinl bien aino que lo trasmitira a la1 penonae que lo rodean 

mostrando una boca sana, eeboundo una eonrriea plena que no se a-

. treveria ei tuviera üna boca enferma, unos dientes d•biles, una en­

cia rojiea o inflallada 7 con UD malestar que ni siquiera deja pen­

ear en la eonrn. ... 
En eetá teaie tratarf de'reeumir laa cauaae que ocacionan lae en-­

termedadea parodontalea •n aue 4iferentea tipoe ~ eu tratamiento en 

cada ma ele ella••· 
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Parodonto.- Ea el conjunto de eatructurt\8 1 tejidos asociados a la 

fijación, t\m.cida. 7 protección del diente. Comprendiendo como fija­

ción al mecanismo mediante el cual los dientes están unidos a los 
maxilares, 

Loa componentes del parodonto son: 

Encia 

Ligamento parodontal 

Cemento 

Hueso alveolar 

El cemento 88 considera parte del parodonto porque junto con el hu! 

80 eil"'fe de sosten de la• fibras del ligamento parodontal; Cada uno 

de loe componente• del parodonto existe y funciona en interdepende~ 

cia con loa otroe tejidoa.Bl parodonto eatá sujeto a variaciones 

mortologicae 7 ruzicionalee aei como cambios con la edad. 

Puncione• del Parodonto 

Sue principal•• tuncionea 1on1 mecanica, sensorial, ·formativa y nu­

triti'Ja. 

La tunci6n m'canica eat' proporcionando la unión del diente a! hu! 

ao alveolar 7 una almohadilla que abaorvera, parcialmente esas fue.t 

saa dirigidas a loe dientee. La.e fibras principalee transmiten fue.t 

saa teneionalea al tiueao alveolar, cuando eon generadas fuerzas 

oclu.alea. 

X.. f\lncidn to1t11ativa, ea llevada a cabo por medio de muchas de 

la• celulae 4• tejido conectivo. A travee de toda la vida del dien.­

te, loe cementoblaatoa forman continuamente cemento, los tibroblae-

,·:i' 
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tos, colageno y loe osteoblastoe hueso; El aporte eanguineo rea­

liza la función nutritiva., llevando productos alimenticios a las C! 

lulas de la zona. 

Los nervios aportan la función sensorial, loe receptores del dolor 

juegan un rol imoortante en la función masticatoria. 

CARACTERIZTICAS HlSTOLCGICAS GENERALES 

A medida que se va fonnando la raiz del diente y ee deposita cemen 

to en su superficie, se desarrolla una membranB periodontica del 

meeenquima del saco dental que rodea al diente en desarrollo, y 1le 

na el espacio que queda entre el y el hueso del alveolo, est' teji­

do acaba formado por hacee gruesos de fibra.e colagenas dispuestas 

en fonae.e de ligamentos suspensorios entre la raiz del diente y la 

pared osea de eu alveolo •. 

Los haces de fibras eetdn incluidos por un extremo en el hueso del 

al••olo, por el otro en el cemento que recubre la raiz.En amboa ex­

tremos, las porciones de las fibras que quedan incluidae en tejido 

duro ee denominan ~ibrae de Sharpey. 

La 1nc1uci6n de lae fibras de Sharpey sugiere que el hueso alveo­

lar y cemento, et depoeitan alrededor de lae fibras colagenaa pre­

exiatentee, de manera que las porciones incluidas sea poco proba­

ble que tengan recaabio. 

Lae fibrae del ligaaento periodontico suelen ser un poco máe lar­

gas que 1a distancia áe corta entre el lado del diente y la pared 

del al~eolo. Batá diepoeici6n permite .cierto movimiento del diente 

dentro de su alveol~. 
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Los capilares eanguineoe dentro del ligamento periodontico consti­

tuyen la unica fuente de elementos nutritivos para loa cementocitos. 

Los nervios del ligamento inervan los dientes proporcionandole 

sensibilidad tactil. 
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Ligamento Parodontal.- Es la estructura del tejido conectivo y con­

tinuación del mismo tejido de la encia, que rodea las raices denta­

rias y las une al hueso alveolar y tiene forma. de reloj. 

Loe elementos más importantes del ligamento parodontal son las fi­

bras principales, estás fibrae están formadas por tres secciones e~ 

paradas.Una sección se ubica hacia el cemento, otra hacia el hueso 

alveolar, y otra zona de wi16n conocida como plexo intermedio que 

est' en medio, entre la raiz 1 el hueso. 

Loe extremos de las fibras principalee, que se ineertán en el ce-­

mento 7 hueso ae denominan fibras de Sharpey. 

Las fibras colagenas se disponen en cinco gruposs 

1.- Tranceptal 

2.- Creeto-alveolar 

).- Horizontal 

4.- Oblicua• 

5..- Apicales 

Grupo tranceptal.- Betae fibras se extienden interproximalmente e~ 

bre la cresta alTeolar 7 ee incl\Q'en en el cemento de dientes veci­

noe. Se reconstruye inclueo una vez producida 1a destru.cci6n del hu! 

ao alveolar en la enferaedad periodontal. 

Grupo cresto-alveo~ar.- Se extienden oblicuaaente deede el cemen­

to, inaediatamente debaic» del epitelio de 1m16n hasta la creeta 

alveolar~ Su tunci6n es equilibrar el empu~e coronario de las fibras 

-'• apicales, ayudando a mantener el diente dentro del alveolo y a 

resistir los movimientos laterales del diente. 
,. 
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Grupo oblicuo.- Es el grupo más grande del liga.mento periodontal se 

extienden desde el cemento, en dirección coron~ria, en sentido obli 

cuo respecto al hueso.Soportan el grueso de lae fUerzae masticato;... 

rias y las tra.nefonnen en tensión sobre el hueso a1veolar. 

Grupo apical.- Se irradia desde el cemento hRcia el hueso,en el fo~ 

do del alveolo. 

Otras fibras.- En el tejido conectivo intereticial, entre loe gru.­

pos de fibras principales, ee hallan fibras colagenas que contie-­

nen vasos sanguinecm, linfaticos y nervios. Otras fibras del li~ 

mento periodontal son las fibras elaeticae y las fibras oxitalani­

cas que se disponen principalmente alrededor de loe vasos y se in­

serten en el cemento del tercio cervical de ·la re.iz. 

Elementos Celulares.- Loe elementos celulares del ligamento perio­

dontal son: 

l.- Pibroblastos 

2.- Celulas Endoteliales 

3·- Cementoblastos 

4.- Oeteoblaetos 

5.- Osteoclaetos 

6.- Restos epiteliales de Malassez 

Estás celulae a excepción de los reatos epiteliales de Malae~ez ª.! 

tdn involucrados en la destrucci6n y formación de los tejidos del 

ligamento periodontal, cemento y hueso alveolar. 
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Los fibroblastos sintetizan colageno produciendo primero una mole­

cula precusora llamada procolageno. Se ha comprobado que loe fibr,2 

blastos del ligamento periodontal poseen la capacidad de fagocitar 

fibras colagenas viejas y degradarlas por hidrolisis enzimatica. 

Los res~os epiteliales se distribuyen en el ligamento periodon­

tal de casi todos loe dientes, cerca del cemento, y son más abun­

dantes en el area apica1 y en el area cervical. Su cantidad dismi­

nuye con la edad por degeneración y desaparición, o se calcifican 

y se conVierten en cementiculoe, se hallan rodeados por una capsu.. 

la positiva, argilofola, fibrilar, a veces hialina, de la cual ea­

ttln separados por una lamina o membrana basal definida. 

Los restos epiteliales pr6liferan al ser estimulados y participan 

en la formación de quistes radiculares laterales. 

Vaacularizaci6n .- La wacuJ.arizacidn proTiene de las arterias al­

veolares superior e inferior, 1 llega al ligamento peJ'iodontal de~ 

de tres origeneaa Vasos apical.ea, "9.sos·que penetren desde el hue­

eo alveolar, 1 vaeos enaetoaosados de la encia. 

Los vasos apicales entran in el ligamento periodontal en la re -

gidn del apice y se extienden hacia la encia, dando ramas latera­

l•• en dirección al cemento 1 hueso. Los 'Vasos dentro del ligamen­

to periodontal, ee conectan en un plexo reticular que recibe su a.­

porte principal de las arterias perforantee alveolares y de vasos 

pequeftos que entrañ por conductos del hueso alveolar. 

La vaecularizaci6n de este origen aumenta de incieiToe a molaree 

es aiayor en el tercio gingival de dientes unirradiculares y menor 

en el tercio medio de dien1ies multirradicularea, es levemente me.-
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yor en lae euperficiee meeialee 7' dietalee que en lae vestibul&-· 

r•• '1 lingualee.La weculariu.c:l.6n de la encia proviene de rama.e 

de vaeoe protundoe 4• la lamina propia. 

Linfaticoe •• Lo. linfaticoa coepleaentan el siete• de drenaje V.! 

noeo, lo. que dnDan la regido inae41auaente inferior al •l>itelio 

4• waidll paean al llgaaento periodontal 7 aco.,,ai'Jan a loe vaeoe 

aanpineoe hacia la regt6a periapical. De ahi pasan a travee del 

hueeo alYeol&r hacia el canducto dental inferior en la mandibula,o 

en el canducto i.Dfl'aorcllnario en •l lllllt:l.lar euperior,. 7 al grupo · 

de ganglio• linfaticoa. 

Inenacidn.- Bl l1P11•to pel'iodontal •• balla inenado frondosa -

mente por f1braa nel"t1.o .... aenaorialee capacee 4• tralllitir eenaa.­

cionee tactil••• de precida. 'I' dolor por via• trigellinae. Loe bacee 

nervioeoe paean al Upilento perio4ontal 4H4e el area pel'iapical 

1 • travee d• conducto• 4••4• el hueso •l•eolar, loe hacee nel"'lio­

•o• •isuen el CllJWO 4• loe T&aoe eangu.ineoe 1 ee 41'Yiden en fibras 

llielinizadae 1n4epen4imtH, que por ultiao pierden eu capa de mi! 

lina 1 finalizan coao terminacion .. nenioeae libree o estIUcturae 

alarpdae en fora de hueo.Loe ultiaoe eon receptores propiocept:t..­

voe 1 ee encargan del 1entido de localizaei6n cuando el diente ha­

ce contacto. 

J>eearrollo del lisaaento per1o4ontal.- ll ligamento periodontal se 

deearrolla a partir del saco dental, capa circular de tejido eones· 

ti•o fibroso que rodea el gemen dental. 

·A ae41cla que •l·diente en to1111aci6n eIUpciona,el tejido conectivo 

laxo del 1aco ee 41fe:renc1a en tres capaeauna externa adJ&cente al 

hueao, una capa interna ~unto al cemento 1 ~ ca-pa inteme-
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dia de fibras desorganiznda~. Los haces de fibros princip~lee deri­

van de la capa intermedia y se disponen segW\ las exigenciae fUnci.Q 

nalea, cuando el diente alcanza el contacto oclueal, los haces de 

fibras se engrosan y se organizan en la disposición clasica de las 

fibras principales • Las fibra! tranceptalee y de cresta alveolar 

ee desarrollan al emerger el diente en la cavidad bucal. 

'Punciones del ligamento Periodontal.- Las funciones del ligamento 

periodontal eon: 

l.- Pieicas 

2_. Porme.tivae 

3.- Nutricionalee 

4.- Sensoriales 

Lae f'uncionee fieicae del ligamento periodontal abarcan. Traemi­

cidn de fUer~s oclusalee al hueso, insercidQ del diente al hueso, 

aantenimiento de los tejidos gingivales en sue relaciones adecuadas 

con los dientes, reeietencia al impacto de las fuerr.ae ocluaalea, 1 

provicidn de una envoltura de tejido blAndo para proteger loe vasos 

y nervios de lesiones producidas por fUerzas mecanicas. 

Resistencia al impacto de las tuerzas ocluealee.- Segdn Parfitt, 

la resistencia a las tuerzas ocluealee reside, en cuatro eietemae 

del ligaaento periodontal, y no en las fibras principales , lae fi­

bras deeempe~an un papel eec\D'ldario de contención del diente contra 

movimientos laterales e impiden la deformación del ligamento pe­

riodonta~ cuando se halla sometido a lae fuerzas de comprecidn. 

i. 



9 

Los cuatra· eistemae que baaicamente resisten lae fUerzas ocluaalee 

son : 

l) Sistema vaecular, que actua como amortiguador del choque y abso! 

ve las tensiones de las f'uerzae oclusalee bruscas. 

2~ Sistema hidrodinamico, que consiste en liquido de loe tejidos y 

liquido que pasa a traves de las paredee de vaeoe pequeaoe y se 

filtra en las areae circundantes, a tmvee de ahujeroe de loe al­

veolos para resistir las tuerzas axialee. 

3) Sistema de nivelación , que se relaciona con el sistema hidrodi­

naaico, y controla el nivel del diente en el a1veolo. 

4) Sistema resilente que hace que el diente vuelva a tomar au posi­

ción cuando cesan las tuerzas ocluaalea. Batos eiate .. a son fen011 ... 

noa de loe vasos aenguineoe 1 de la substancia tundaaental, comple­

~o colagtno del ligamento periodontal. 

Traemici6n de laa tuert:ae ocluealee al hueso.- cuando se ejerce u­

na tuerza axial sobre el diente, hay una tendmcia al deeplazamien 

to de la rai& dentro del alveolo. 

Las fuer11ae oblicuas alteran su forma ondulada, distendida, '3 ad­

quieren eu longi tucl completa para soportar la 111a7or parte de esae 

tuercas axiales. 

Cuando ee aplica 1D1a fUerza hor111ontal u oblicua, ha1 dos fases C! 

racterizticas de mo~imiento dental.. La primera eet4 dentro de loe 

onfines del ligamento periodontal, y la segunda produce \Ul despl&­

zamiento de las tablas oseas vestibQlar y lingual. 
' 

El diente gira alrededor de un eje que puede ir cambiando a medida 

que la fUerza aumenta. La parte apical de la raiz se mueve en di­

rección opuesta a la porción coronaria, en areae de tensión, los 

haces de fibras principales esten teneos y no ondulados. 

'1 



10 

En areae donde hay presión, las fibras se comprimen, el diente se 

desplaza y hay una deformación concomitante del hueso en dirección 

del movimiento de la raiz. 

En dientes unirradiculares, el eje de rotación ee localiza algo 

apical al tercio medio de la raiz. 

El ligamento periodontal, cuya forma ea de un relo;t de arena, ea 

máa angosto en la región del eje de rotación; en dientes mu.l~irre­

dicularea, el eje de rotación eatá en el hueso, entre las raicee. 

Punción Ocl\Ulal Y La estructura del 118Qllento periodontal. 

Bl diente depende del ligaaento periodontal 7 el ligaaento depen­

de de la eeti9'llacidn que le proporciona la tuncidn ocluaal para 

con••l"far .u e•tructura, el ligaaento.periodontal puede adaptarse 

al auaento de tunci6n ••cliante el aumento de w eapeeor, el engro­

aamiento de loa bacee fibrosos y el aumento del dialletro y la e~ 

tidad de laa fibras de &'harpe:r; Las tuerzas ocluaalea que exeden lo 

que el ligaaento periodontal ee capac de soportar produce una leaicil 

que se denomina tn1-ti-.o de la ocluidn. 

Cuando la tuncicSn diam~e o no existe, el ligamento periodontal 

ae atrofia, adelgaza 7 las fibras ee reducen en cantidad y densidad 

pierde eu orientación 7, por ultimo, ee ordena paralelamente a la 

euperficie dental •. La destru.cci6n del ligamento periodontal y del 

hueso alveolar por Ia enfermedad periodontal rompe el equilibrio e~ 

tre el periodoncio y las fUerzas ocluaales. 

Punción Formativa.- El ligamento.cumple lae fUncionee del periostio 

para el cemento y el hueso, lae celulas del ligamento participan en 
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la formación y ree~rción de estos tejidos, formación y resorción 

que producen durante loe movimientos fieiologicos del diente, en 

la adaptación del periodoncio a lae fuerzas ocluealee y en repara -

cidn de lesiones. 

El ligamento periodontal ee remodela constantemente, las celulas y 

fibras viejas son destruidas y reemplazadas por otrae nuevas, loe 

fibroblastoe forman fibras colagenae y tambien pueden evolucionar 

hacia osteoblaetoe y cementoblastos. El ritmo de formacidn y dife-­

rencia de loe fibrobla~toe afecta el ritmo de formaci6n de colage­

no, cemento y hueso. 

Funciones Nutricionalee y Sensoriales.- El ligamento periodontal 

provee de elementos nutritivos al cemento, hueso y encia mediante 

los vaeoe sanguineos y proporciona drenaje linfatico. La inervación 

del ligamento periodontal confiere sensibilidad propiocepti'Va 1 

tactil, que detecta y localiza fuerzas extraf'las que actuan sobre 

loe dientes y deeempeíian·W'l papel muy importante en el mecanismo 

neuromuscular que controla la musculatura masticatoria • 

Cemento ·- Es el tejido meeenquimatoeo o calcificado que forma la 

capa exte:rna de la raíz anatomica, cubriendo la dentina y proporci.2. 

nando un medio de unión entre las fibras del ligamento periodontal 

y el diente. Es formado continuamente sobre las superficies radicu.­

lares que están en contacto con el ligamento periodontal o las fi­

bras gingivales. El cemento eat~ integrado por fibras colágenas ca! 

cificadas y suetancia t'undamental intercelular. 

El sitio de mayor grosor del cemento es el dpice, aqui es donde ee 

~-' 
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encuentran incluidas las células denominadas cementocitoe, 

Existen dos tipos de cementos El acelular, que está orientado ha­

cia el cuello dentario y es lllás delgado, se caracteriza nor presen­

tar capas densas de fibras cólosenae calcificadas, separadas por l!. 

neas de crecimiento, que son zona d9 material interfibrilar calcif!. 

cado. 

El celular que se encuentra en la porción apical, continuandose 

con el cemento acelular, el tipo celular contiene cementocitos en 

espacios aislados ( laguna.e), que se comunican entre si mediante un 

sietema de canalicul.011 anaetomosadoe. 

El cemento es un tejido de produccidn continua, cuyo crecimiento 

mantiene el tamaffo de la raiz para aeegurar su correcta f'ijación al 

alveolo oseo. Reacciona facilmente pudiendose llevar a cabo, meca­

niemoe d.e reeorcidn o reabeorcidn; el crecimiento constante del ce­

mento que compensa el deega•t• de la euperficie oclusal fisiologi­

co mantiene la altura del diente. 

La cementogenesis ea similar a la oeteogeneeis, comenzando con la 

. diferenciación y activación de las celulas denominadas cementobla.!! 

toa que se encargan de la sinteeis de la matriz organica que posee 

hasta un 90 " de col.Cgena, ademáe existen otras proteinas que for­

man COlllJ>lejos con mucopolisacaridoe dcidos eulf'atadoe. 

Estos cementoblastos quedan atrapados en la matriz, que al mi.nera­

lizarse lee impiden_moverse y entonces se les denomina cementocitos 

de manera similar a la osteogeneeis, que dan pequeftos conductos o­

cupados por prolongaciones celulares, que sirven para el desplaza­

miento de msteriale6 liquidoe y como, ea hueso se lea denomina ca.. 

naliculoa •. 

En el cemento se fijen o insertan las fibras del ligamento paro-
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dontal ( fibras de Sharpey ) lo mismo que en el hueso alveolar. 

Por lo tanto de su ealud depende lR adecuada función del sistema 

de fijación. 

Punción del Cemento.- No se ha precieado relación neta entre la 

función oclusal y el deposito de cemento. Se ha deducido que no se 

necesita la fWlción para la formación de cemento. 

Hueso Alveolar .- El hueso alveolar está fonna.do por procesos oseoe 

que se proyectan desde las porciones vasales de la mandibula y del 

maxilar superior. 

Estos procesos se componen esencialmente de hueeo esponjoso, cubit!!' 

to con una capa externa más dura que se conoce con el nombre de co~ 

tical oseo. Loe procesos alveolares se forman con el desarrollo y ~ 

rupci6n de los dientes en la cavidan bueal; no se forman ei los di~ 

tes no están presentes y se reabsorven gradualmente despues de la 

extraccidn dentaria. 

Los espacios en el hueso alveolar, donde se acomodan. las raicee de 

loa dientes, se llaman alveolos. Los alveolos estdn limitados por 

una capa de hueso, que se conoce con el nombre de hueso alveolar o 

lamina cribiforme, llamado aei porque presenta muchisimoe agujeros 

en los que esttfn insertadas las fibras de Sharpey y los vasos san-. 

guineos , está capa de hueso se denomina lamina dura • Esta lamina 

>sea tambien cubre la cresta del hueso interproximal y se conoce c2 

mo lamina dura crestal. Bl hueso esponjoso que se encuentra por de­

bajo del hueso alveolar, constitu:re el hueso alveolar de soporte. 

Loe procesos alveolares están subdivididos de acuerdo a sus rela-

- .¡'. 
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ciones anatomicae con loe dientes que rodean. El hueso que se lo­

caliza entre las raicee de loe dientes vecinos, se llama hueso in­

terproximal. El hueso entre las raicee de loe dientes multirradi­

culares, se conoce con el nombre de hueso interradicular. El proce­

so alveolar localizado en la superficie vestibular o lingual de las 

raicee dentarias, se denomina hueso radicular. 

Los procesos alveolares sanos rodean las raicee hasta uno o dos 

milimetros de la unión cemento adamantina. La cresta del hueso in­

terproximal, generalmente, está hubicada más coronariamente que el 

'hueso radicular vecino. El espesor y contonio del hueso alveolar 

depende en primer lugar de la posición de loe dientes en la arcada 

y de las relaciones de las piezas dentarias entre si. Loe dientes 

que estdn vestibulizados, tendran un delgado hueso radicular vesti­

bular y \Ul espeso hueso radicular lingual. a veces una porci6n de 

raiz no está cubierta con hueso. Si esto ocurre en la zona aislada, 

se denomina fenestraci6n, pero si el defecto oseo se continua con 

el hueso marginal, se conoce con el nombre de dehiscencia. 

En ausencia de una enfermedad, el angulo en el cual el hueso in­

terproximal se encuentra con loe dientes vecinos, depende de la po­

eicidn de las piezas dentarias adyacentes. 

Generalmente la linea del hueso interproximal creetal sera parale­

la a una linea trazada entre las uniones cementoadamantinas veci­

nas. Si los dientes han erupcionado a la misma altura oclusal, el 

hueso interproximal 'tendra un contorno horizontal, si un diente se 

ha inclinado o erupcionado máe tarde que el diente vecino, el hueso 

creetal se inclinara paralelo a la linea trazada entre lB uniones 

cementoadamantinae vecinas •. 
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Encia ·~ Es la parte de la mucosa oral que recubre los procesos al­

veolares, provee a loe dientes de su cuello y está intimamente uni­

da a ellos. 

Caracterizticas.- Las caracterizticas de una encia sana son: 

Color. •- Depende de diferentes factores como, espesor del epi­

telio, grado de querat1niaac16n epitelial, grado de irrigación y 

raza, por lo general el color de la encia es rosa palido. 

Contorno .- Depende de la forma de los dientes, su alinéaci6n en el 

arco, de la localización y tamaiio del área de contacto proximal y 

de las dimenciones de loe nichos vestibular 7 lingual. 

Tamai'lo .- El tamaflo de la encia corresponde a la suma del volumen 

de loe elementos celuJ.aree e intercelulares. 

Consistencia .- Debe ser firme y resilente, o sea que al mover la 

encia libre est4 volvera a su lugar, esto determina si está adheri­

da al diente •. 

Textura superficial.- Presenta una superficie finamente lobulada, 

como de cascare de naran~a, y se dice que es punteada, pero fata 

varia de persona a persona 1 en diferentes sonaa de la misma boca. 

·surco gingi val.- Ba . la porcidn de la encia que rodea el cuello de 

los dientes, su protmldidad ea de .5 1 2 1111. 

DiTiai6n Anatomica 1 

a) Encia marginal o libre 

b) Encia adherida o insertada 
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e) Interdentaria 

Encia marginal o libre .- Ea la parte de la mucosa que forma una ~ 

lla circundante al cuello de los dientes, dando lugar en la pared 

interna al llamado surco gingival. Ea blanda y puede ser separada 

mecanicamente, mide aproximadamente l.O mm de ancho y da una profu.!! 

didad al surco de 1.8 mm en promedio. 

El epitelio de la encia marginal es estratificado, plano o escamo-. 

so y tiene diferentes grados de queratinizacidn; la lamina propia 

esta constituida de tejido conectivo fibroso muy especial, en donde 

las fibras colagenae estan dispuestas en tres gru.pos de haces ( ~· 

givodental, circul.ar y traneeptal ) cuya dieposicidn da el soporte 

para evitar la separación de la encia por las :tuerzas masticatorias 

además de permitir la fi jaci6n de la encia insertada •. 

Loa grupos de haces de fibras colagenas ( g:l.ngivodental, y tran­

septal ) se insertan al cemento. 

El tejido conectivo subyacente al epitelio del surco, contiene ~ 

foraa normal numerosos linfositoe, celulas plaematicae 1 celulas C!, 

badae que intervienen de manera importante en los fenomenoe infl~ 

torio• e inmunologicoe, que tienen lugar prtncipalllente en esta ~o­

na. En el eurco ging1:val ae forma el llame.do liquido· creYicular •. 

La encia marginal ee limita con la encia insertada, mediante una 

depreei6n llamada eurco marginal • 

.:.ricia adherida o insertada .- Be la me firme y resistente a lae 

preeionee, sin eufrir cleformacionee ( reeilencia ) debido a la ee­

trecha unidn con el cemento y hueeo alveolar eubyacentee. 
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Se le puede separar anatomicamente de la mucosa que cubre al rea­

to del hueso y que se continua con la mucosa labial, por la llama­

da linea mucogingival, hacia la superficie interna lingual termina 

en la unión a la mucosa del piso ( surco sublingual ) y hacia la s~ 

perficie palatina, se continua inperceptiblement• con la mucosa del 

paladar. 'Las celuJ.as epiteliales de la encía insertada se encuentran 

unidas más estrechamente y por mayor cantidad de desmoeomae que en 

las otras porciones de la encia. 

El epitelio ea estratificado escamoso muy querati.nize.do, la lamina 

propia ea tejido conectivo y se encuentra menos vaecularize.do, hay 

!lllla puntilleo de cascara de naranja debido a las terminaciones de 

las prolongaciones del tejido conjuntivo o lamina propia que por 

la longitud de la encia ee -~or, su tejido ea colageno y las fi­

bra.a se adhieren al diente. 

Bncia interdentaria .- Se encuentra situada entre las superficies 

tnterproximalea dentarias y tiene tres porciones, hacia la superfi­

cie vestibular y lingual o palatina respectivamente se denomina 

papi1aa interdentariae 1 la tercera ea la zona de depresión entre 

aabae papilas y ee le ha llamdo col o col1ado. 

Tiene dos capas 4e epitelio que son basal 7 espinoso, loa interst! 

cios o puntos medios son los md.a atacados por la placa bacteriana. 

Cuando loa dientes no estan en contacto, no suele háber col. la P! 

pila interdental ei piramidal, las superficies vestibular y lingual 

ee atinan hacia la zona de contacto interproximal y son ligeramente 

concavae, loa bordee laterales 'T las puntas de las papilas interdea 

talee eetan formadas por una continuación de la encia marginal de 

loe dientes adyacentee. 
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nuido clevicular .- Es continuamente segregado por loe tejidos co­

nectiYoe gingivalee, dentro del eurco a traves de su delgada pared, 

este fluido aJUda a la limpieza mecanica .Y además posee propiedad 

antimicrobiana y anticuerpos que aumentan la resistencia de la en.­

cia en el desarrollo de la gingivitis. 

Aporte Vascu1ar .- El aporte sanguineo de la encia, proviene detres 

fuentes: 

1.- Las arterias supraperiosticas en las superficies facial, lin­

gual 1 palatina del hueso alveolar. 

2.- Las arteriae interdentarias, localizadas en el hueso interpro­

ximal., que salen a la cresta del proceso alveolar interproximal pa­

ra irrigar la encia. 

).- Arteriolas del ligaaento periodontal 

El drena~e 1.infatico, sigue genera1mente al aporte eenguineo, con 

la ~or porci6n del drenaje lintatico desde la encia hacia loe no­

cluloa linfaticoe aulmaxil.area. 

Nel'9101 .- La inervaci6n de la e~cia proviene de loa nervios vest~ 

bulare1, linguales 1 palatinos y desde la rama interdentaria del 

nel'9io alveol.ar. 

Hietologia .- Loa te~idoe ·gtngivalea, eatan formados por tejido co­

lecti'Yo fibro10, cubierto por epitelio escamoso estratificado. El 

dpitelia que cubre la euperficie vestibular de la encia adherida 1 

marginal, ea queratinir.ado o paraqueratinizado, mientrae que loe ... 

pitelioa del eurco 1 la adherencia epitelial, son más queratiniza.­

doe. Batos ul.tiao• facilitan a loe productos de la placa dental, su 
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penetración dentro de los tejidos conectivos de la encia estimu­

lando la infiamaci6n 1 la destrucción tisular. El epitelio que cu.­

bre la mucosa alveolar es más delgado y no queratinizado. 

El epitelio bucal esta compuesto por cuatro tipos de celuJ.aa. Lae 

celuJ.as más protundas son cuboidalee y se conocen como celulas ba­

sales, la segunda capa de celulas, llamada capa espinosa, esta for­

mada por celulas poligonales, la capa siguiente esta compuesta por 

celuJ.as de forma aplanada, con prominentes granulos baeofiloe de 

queratihialina en su citoplasma, se le conoce como estrato granulo­

sos la capa más superficial, el estrato co:n'leo esta cornificada y 

puede aer queratinizacla y/o paraqueratinizada. 

Las celulas epiteliales formadas como las celulae basales, gradual 

mente cambian las caracteriEticas de cada una de las capas celula-­

rea a medida que migran hacia la superficie .. este proeeso es conoc.!, 

do como queratinizacidn, las celulas son posteriormente descamadas. 

Las celulas epitelialH eatan unidas por deemoaoJ11Bs, uniones fir-­

aes y sustancia intercelular, las celulas basales ee hallan ligadas 

a la membrana basal, por heaideaoeomas. 

La unión entre el epitelio gingival queratinizado 1 el tejido co­

nectivo subyacente, generalmente H de toma ondeada. Las proyecci.Q. 

nea de las celulas epiteliales en el tejido conectivo son conocidas 

como empaliEadas. Las pro7ecciones d- tejido conectivo son conoci­

das COllO papila• de tejido conectiYo. La diapoeicidn alteinada de 

las papilas de te51ido conecti•o 1 la empalizada epitelial, se cree 

que eeta relacionada con la textura puntillada de la encia adherida 

el eepeeor del epitelio gtngival ae mantiene por el equilibrio, en­

tre la nueva formaci6n de celulas en la basal 1 las capas de celu.­

la• espinosas, con la deecamaci6n de celuJ.as viejas en la superfi -

cie. El epitelio crevicular J la adherencia epitelial, no son tan· 
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espesos como el epitelio bucal y eon no queratinizadoe, cuando ea -

ten senos no hay formación de empalizada. 

h'l epitelio de esta zona esta compuesto principalmente por basa~ y 

celulas de tipo ecpinoeo. 

Las celulas, en la zona de adherencia epitelial estan unidas a1 

diente por hemidesmoeomas. 

El tejido conectivo de la encia se conoce con el nombre de lamina 

propia y consiste en: 

1.- Pibras colagenae 

2.- Sustancia fundamental intercelular 

3.- Celulas 

4.- Vasos sanguineos 

5.~ Nervios 

Las fibras colagenas sostienen firmemente la encia marginal contra 

el diente y proporciona una firme uni6n en la encia adherida a la 

raiz dentaria subyacente y al hueso alveolar. 

l'ibras principales de la encia.- Las fibras principales ee disponen 

en tres grupos1 

1.- Gingivodental 

2.- Circular 

3.- Tranceptal 

~ingivodentales.- Son fibras de la superficie vestibular, lingua1 e 

interproximal, ee hallan en el cemento inmediatamente deba~o del e­

pitelio, en la base del surco gingival, en las superficies vestibu­

lar y lingual, se proyectan desde el cemento en fo:nna de abanico,h! 

cia la cresta 7 la superficie externa de la encia marginal y termira 
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cerca del epitelio. Tambien se extienden sobre la cara externa del 

periostio del hueso alveolar, vestibUlar y lingual, y termina en 

la encia insertada o se unen con el periostio, en la zona inter­

proximal las fibra.e gingivodentales se extienden hacia la cresta 

de la encia interdental. 

Circular.- Estas fibras corren a travee del tejido conectivo de la 

encia marginal e interdental y rodean al diente a modo de anillo. 

Trenceptal.- Situadas interproximalmente, las fibras trenceptales 

forman haces horizontales que se extienden entre el cemento de die~ 

tea vecinos, en los cuales se hallan incluidas, eetan en el area 

entre el epitelio de la base del surco gingival y la cresta del 

hueso interdental, y a veces ee las clasifica con las fibras prin~ 

cipales del ligamento periodontal. 

Epitelio que cubre la encias 

I ·- Epitelio escamoso (plano) eetratU'icado ( o sea varias capas) 

la primera capa de adentro hacia afuera ees 

a} La capa basa1, 8U8 caracterizticae ea que posee celulae colwnn! 

rea con nucleoe muy grandes y contiene todos loe organelos celuJ.a­

rea, y en el segtmdo estrato se lleva a cabo la mitosis o divieidn 

celul.ar,y en este e11trato esta unido al tejido conjuntivo por me­

dio 4e hemideemoaomaa, que hacen prolongaciones que se encuentran 

entre ei y unidos estos doa fo:naan un deemoeoma.Y por zonas adhe~ 

rentes donde loa espacios que quedan entre las celulae es la zona 

ocluyente.Las celulae de la capa basal estan unidas al tejido con­

juntivo, 
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por medio de la lamina baeal, esta constituida a su vez por dos e~ 

pas que son: 

l.- Radiolucida superficie en contacto con el epitelio 

2.- Radiopaca en contacto con el tejido conjuntivo 

Por debajo de.la capa radiopaca de la lamina basal hay fibras de r~ 

ticulina que entran en contacto con el tejido conjuntivo, estos ee­

tan constituidos pors acido nitrico e hidratos de carbono. 

Capa espinosa.- Son celulas poliedricas( exagonales de formas dif! 

rentes), su nucleo es más reducido, se W'le por hemisdesmoeomae ee 

muy prominente el grosor del epitelio, ee encuentran en las celulae 

pequeffa.1 granulos que se llaman cuerpos de Odlan, estos son produc­

to o se forman en el aparato de Golgi 1 1011 hacen que migren a la 

superficie de la celula o que se quede ahi. Actuan como sustancia 

intercementante y"barrera que impida la entrada exesiva de agua. 

III ·- Bet:rato granulo10 • Puede o no presentarse, son celulas mala 

aplanadas sin llegar a ser aplastadas, su nucleo es reducido en el 

citoplasma hay granulo1 de queratohialina, es el que determina la 

f'uncidn de la queratinizacidn del epitelio, ee el unico que contie­

ne tonofibrilla1. 

IV .- Capa superficial e1 paraqueratinizado o queratinizado total­

mente, aue nucleoe son ~ reducidos o no ha7, ion aplanados por 

perder au 1imenci6n-y eetan expuestas a la descamaoidn ebrupta. 



CAPITULO IV 

DIAGH·OSTICO PARODON'l'AL· 
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Exploración clinica: 

Se puede obtener una rápida impresión de un conjunto de enfermedad 

periodontal mediante la inspección visual de la boca, comparando el 

estado de loe tejidos gingival&s con el patrón normal, se pueden de 

cubrir alteraciones, asi como algunos de los factores etiologicoe 

que las han producido. 

Las alteraciones de la coloración y del contonio de la encia, su 

consistencia, la presencia de hiperplasia, retroceso, retracci6n h~ 

morragia y exudación son descubiertas facilmente. Sin embargo puede 

haber una enfermedad periodontal avanzada sin que muestre ail!PlOB ~ 

videntes. Por esta razdn ea esencial la investigación cuidadosa de 

loa tejidos gingivalea con instrumento adecuadamente diseflado para 

la exploración del surco gingival. 

El empleo de sonda periodontal es muy importante en el diagnoati-­

co; 11. objetivo de sondecr: es determinar la profundidad del surco 

gingival, y estimar la extenci6n de la perdida de hueso y la topo­

grafia del hueso restante, la profundidad del hueso que se regie-­

tra, úe la impreai6n global tactil ayuda a vieualizar la arquitec­

tura osea subyacente en tres dimencionea. 

La sonda ea un tallo metalico recto y fino con un mango en con'tl'a!!. 

gulo, el extremo que actua esta graduado en milimetros. 

Durante el sondeo se introduce entre el borde gingi'Wll 1 la supeJ\­

ficie del diente y se hace pasar suavemente y fizwe hasta la base 

del surco, llllllteniendo el tallo lo llMls paralelo posible al •3• ma-
1or del diente. La profUndidad viene dada por la marca de la sonda 
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que coincida con el borde gingival, se miden seis areae alrededor 

de cada diente. La sonda ee inaerta en las caras distofacial, me­

diofacial, diatolingual', aediolingual '1 meeiolingual de cada dien­

te 1 ae anotan las mediciones euperioree a 3 mm. 

Tiene ee~cial importancia la medición de la protundidad del surco 

en laa areae interproximalea ya que en ella• ae inicia con mucha 

frecuencia la enfermedad periodontar y se producen las destrucciones 

JD&YOree. 
Para determinar el tipo de bolea y la extencidn de la enfermedad 

el operador debe obae1"9ar el eatado del tejido blando y la posición 

del borde gingi'ftl con reepecto a la tmi6n cemento ee1118lte, y, me­

diante la impresión. tactil obtenida con el sondeo, enjuiciar el es­

tado del tejido oeeo que eoporta al diente. Si el tejido gingtval 

presenta biperp1aeia o ei aueat:ra aisnoa de 1ntl.amaci6n aguda, en­

rojecimiento 1 tuaefacci6n hab:ra un aumento de la profundidad del 

surco reaultante de la expancidn de la pared del tejido blando 1 de 

la tumefaccidn coronal del borde gingival. Si la poeicidn de la in.­

eercidn epitelia1 no •• ba aodificado 1 no hay perdida del·huee.o a! 

·veolar que actua de eoporte, una aedicidn 4• 5 o 6 11111 no tiene exe­

eift. iaportancia, eleapre que con medidae terape.ticas ae pueda re­

cuperar la aalu4 del area eill que ee ha7a perdido tejido de sosten. 

Loa eata4oe intlamatorioe cronicoa, pueden haber desaparecido, loe 

aipoe de intlamaci6n agu4a, la encia enro3ecida, blanda 1 edemato­

ea que indica un Htado tnnamatorio apdo, puede haber aido austi­

tuida por una encia firme, con aignoe de ealwl clinica, en eete ca­

eo la in•erc16A d• l& eonda he.eta 5 o 6 • indica un aumento de la 
prof\lndida4 del eurco producido por la proliferacidn apical de la 

1neerc16n epitelial 1 un grado coneiderable de hueso destruido que 

ei"e de eoporte, e1tando mucho úe grave. 



25 

El sondeo nos proporciona ademas la presencia de depositos de cale~ 

lo eubgingival. La importancia de la hemorragia y/o exudación prov.Q_ 

cadas por las maniobras con la sonda constituyen una indicación de 

la importancia del trastorno. 

Examen Radiogratico 

El examen radiografico es uno de loe medios de diagnostico auxiliar 

ee necesario junto con el examen clinico para la comprención comple 

ta del caso. Las placas seriadas proporcionan una imagen grafica de 

la destrucción progresiva producida por la enfermedad y constituyen 

Wl medio inestimable para determinar la extención y la rapidez de 

la perdida de hueeo. 

Densidad osea .- Un area imDortante para la evaluación es la posi­

ción de las creatafj oeeae lingualee y facial sobre la superficie J'! 

dicular de loe dientes. Como el diente interpuesto entre loe dos 

bordee oseos, tiene 111&1or espesor y densidad que el hueso vestibular 

y lingual superpuestoa, puede quedar oscurecida la poeici6n e incl~ 

so la presencia o aueencia de hueso marginal. 

La lalllina dura ea dieemible porque ea una capa de hueso compacto 

vista de lado, su espesor queda exagerado en la pelicula, la inter­

pretaci6n ea dificil pues la lamina dura parece ser ús prominente 

en algmiae areae ( mandibular anterior) que en otrae ( maxilar an­

terior ) debido a la relativa lisura dt las superficies radiculares 

proximalea de loa dientes mandibulares en comparación con las de 

loa dientes maxilRres. 

Cresta interdental .- esta representada por una linea ra41opaca d~ 

ea, contigua a la lamina dura, que corre horimontalmente entre loe 
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dientes adyacentes, la presencia de esta linea se ha considerado 

como signo de salud periodontal y su ausencia como enfermedad. 

Rasgos anatomicos como la forma de la corona, la poeici6n del die!! 

te, la proximidad de la raiz, la poeici6n relativa de lae uniones 

cemento-esmalte adyacentes, y el relativo estado de erupción de loe 

dientes contiguos pueden influir en su aspecto. Los diversos esta.­

dos patologicoe como la periodontitie y los traumatismos oclusales 

pueden hacer ~s dificil la interpretación ra.diografica de la región 

de la cresta. 

Las bolsas no pueden detenninarse a menos que se inserte algun ma... 

terial radiopaco en la bolsa cuando se toma la ra.diografia, al i­

gual que las bolsas el deposito no se puede observar en radiografia 

a menos que el calculo sea abundante y bien calcificado. 

Traumatismo oclusal .- Indicaciones de un trauma oclusal se pueden 

observar radiograficamente como perdida de la lamina dura, las la­

grimas de cemento , la fractura de la raiz, la resorción de la raiz 

1 la hipercementoeie, la presencia de un ensanchamiento del espacio 

del ligamento periodontal o de una perdida de hueso alrededor de un 

diente indica la existencia de :fUerzae ocluealee exeeivas. 



C A P I T U L O V 

MEDIO BUCAL 
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SALIVA 

La saliva ea un ~iquido incoloro, inodoro, viscoso e irridicente,. 

producto de la eecreci6n de todas lae glandulas salivales. La ma­

yor parte de la secreci6n salival viene de todas las glandulas ma­

yores, de estas la glandula eubmandibular produce aproximadamente· 

loe dos tercios. 

La secreción salival conserva la mucosa bucal hruneda y lubricada, 

facilitando la masticación, digestión y fonación, ayuda a mantener 

limpios loe dientes y la mucosa y evita la acumulación de microor­

ganismos por medios fisicoe, es decir, por la espectoración y de-· 

glución. Loe efectos bacteriostaticos y curativos se deben a una 

enzima semejante a la lieozima. 

La consistencia y compoeici6n de la saliva varian de un individuo 

a otro, difieren en su composición y son afectados pors· El tipo, 

la duraci6n y la intensidad de la estimulación, la dieta, el sexo, 

la edad, el estado patologico y el momento del dia; Parece proba­

ble que loe factores salivales pueden afectar la flora bucal y la 

extención de la formación de la placa, una manifestación importan. 

te de la importancia de la saliva es el aumento de~ !ndice de ca--­

riea y en el: desarrollo de la enfermedad gingival y periodontal 

que casi siempre acompai'la a la disminucidn patologica del flujo s~ 

livalr La saliva contiene glucoproteinae especificas que favorecen 

la capacidad de los organiemos para colonizar las euperficies den­

tar1ae,eeta1 glucoproteinae eon producidas por lae celulaa mucosas 

de todae las glandulaa eali'ftllee, se relacionan especificamente a 

muchas bacterias que fo1'9811 la placa. Las interacciones entre glu.­

coproteinae y bacterias facilitan la acumulación bacteriana sobre 

la superficie dental expuesta. 

La matrf c interbacteriana de la placa humana contiene polimeroa 
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similares a las glucoproteinae salivales que pueden ayudar a man­

tener la integridad de la placa, además estas glucoproteinas se ªE 
sorven selectivamente a la hidroxiapatita para componer parte de 

la pelicula adquirida, otras glucoproteinas inhiben la absorción 

de algunas bacterias a la superficie dental y celulas epiteliales 

de la mucosa bucal. 

Además de ciertas substancias antibacterianas, tales como lisozi­

ma• la saliva contiene tambien anticuerpos que reaccionan con las 

especies bacterianas de la boca, aunque tambien existe IgG e IgM 

la inmunoglobul.ina predominante en la saliva es la IgA; muchas ba.!:_ 

terias halladas en la saliva estan recubiertas de IgA, y loe depo­

sitos bacterianos de loe dientes IgA e IgG en cantidades marores 

al l~ de su peso eeco la IgA de la saliva parotid~a es capaz de 1!! 
hibir la uni6n de especies streptocoecus bucales a celulas epite­

liales. 

El pH de la saliva varia entre 6..0 y 7.9 la saliva fresca tiene 

pH? ligera.mente acido 6 •. 7, la acidez varia en el curao del dia, el 

pH ba~a con el sueao, sube durante la comida y baja despues de e­

llas, el mantenimiento de la concentraci6n del ion hidrogeno (pH) 

en las celulae epiteliales mucoeae y la euperticie dental es una 

importante tunci6n de loe buffer• salivalee, el sistema buffer de 

la aali'Ya consta principal.llente de biearbonatoe, fosfatos y pro­

teinae antdteraa •. Loe bicarbonato• 1 fosfatos son activos en un pH 

alrededor de 7.0 , lae proteinas eon activas en un pH más bajo, los 

bicarbonatos eon loa mejore• buften contra loe acidoe, la conceg 

traci6n de loe bicarbonato• aumenta con la velocidad del flujo 11&­

li Yal, caueando una elevac16n del pH •. La cantidad de ealiva secre­

tada es de un litro a litro 7 medio , ordinariamente la saliva co~ 
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tiene alrededor de 99.3~ de agua,.7% de solidos de los cuales .5~ 

son organicos y .2% inorganicos, como .4~ de la fracción organica 

es mucina una glucoproteina que da a la saliva biscoeidad caracte­

ri?:.tica, la mucina obra como lubricante y si esta en exeso ( sali­

va biscosa) fa,orece la formación de pelicula. 

Otros constituyentes organicos son algunas albuminas, globulinas, 

enzimas urea, acido urico, colesterol', vitaminas, foef611pidos ,n,!. 

tratos y aminoacidos. Las sustancias organicas comprendeni calcio, 

sodio, potacio,foefato,cloruro,carbonato y tiocienato. 

Las glandul.as salivales tienen tambien fUnción excretora, loe tl'B,! 

tornos salivales como la xeroetomia ( resequedad en la boca),pue­

den ocacionar alteraciones tisul.area en la cavidad bucal,.La xero8= 

tomia puede ser completa o incompleta localizada o generalizada. 

La xerostomia incompleta generalizada puede ocurrir temporalmente 

por deshidratación, aecundaria o diarrea, o enfermedad febril, 
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MICROORGANISMOS 

El papel de los microorganismos es un tema de especulación, ya que 

ningun organismo ha sido encontrado causante de cualquier etapa de 

la enfermedad gingival, sin embargo el examen eistematico de biop.. 

eiae gingivales han revelado, la presencia frecuente de focos ne­

cr&ticoe profUndoe en caso de gingivitis. Estos focos pueden debe! 

se a toxinas bacterianas o a toxinas liberadas de le.e celulas que 

esten en degeneración en las zonas necr6ticae de la euperficie. 

En la enfermedad periodontal puede observarse eoeinof!lia en los 

tejidos gingivalee, lo que indica que en algunos casos, loe tras­

tornos tisulares que se presentan eni esta afección pueden estar 

vinculados a las respuestas alergicas, a las celulas bacterianas o 

a sus productos.Hay muchas pruebas de que las bacteria• desempeftan 

un papel en la etiologia de la enfermedad, pues se ha visto que 

al di1minuir su gravedad los frotis muestran una reducción propol'­

cional de la tlora caracteriztica, otra prueba se encuentra en ·~ 

hecho de que, frecuentemente, el uso de antibioticos 1 otros agen­

tes antibactefianos producen remici6n 7, a vecee, hasta curación. 

La 11ucosa bucal 7 todas las euperticies bafladas t>Or liquidos bu­

cales y cubiertos por to4a clase de detritos brinda gran variedad 

de condicionea 7 requerimientos favorables para el deaarrollo de 

microorganismos de muchas clases, Estos microorganinos son unil­

celuJ.ares o 11uJ.ticeluiare•, varian mucho respecto a tamaflo, fol\­

aa 1 grado de organisac16n de su ;rotoplaema. Son moviles o no mo­

vilea, se multiplican eexual y aeexualmente, unos :requieren oxigeno 

1 otros necesitan 1DUJ poco o nada. Algunoe c:Decen en medios inol'­

ganicos,otros tienden a desarrollarse en celulae vivas, se alimem.-

·' 
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tan y obtienen energia de pa~ticulas, absorbiendo sustancias ali­

menticias disueltas o aprovechando el material metabolico de ce­

lUlaa huespedee •. 

No existe unanimidad respecto a la manera de clasificar estos mi­

croorganismos, la gran mayoria de loe microorganismos constituyen 

una 11erie continua que parece ser la conexión er1tre el reino ve­

getal y el animal. 

En la boca solo se observan loe representantes más eencilloe del 

reino animal: Los protozoarios unicelulares, varien de dos micras 

a casi ochenta la mayoria son mil veces máe grandes que lae bacte­

rias, todos estan organizados y poseen nucleo y vacuolas. Loe pro­

tozoarios se distinguen por su manera de moverse. Generalmente vi­

ven en materia viva o muerta que ingieren o engolfan, 

Endamoeb~ gingivalis suele encontrarse en lae boleas gingivalee 

eupuradaa, varian en diametro de seie a treinta y cinco micras, 

tieneninucleo eeferico 7 eu citoplasma presenta vacuolae bacterias 

y particulae de celul.as ingeridas incluyendo los nucleos de algu.. 

nos leucocitos. 

Loa hongos son plantas sencillas, muchos aon unicelulares ( leva­

duraa), o mul.ticelUlares (mohos), 1 se presentan en filamentos.Alt­

bos son más grandes que las bacterias, sus filamentos y otras ee­

tructucturas pueden verse en el microscopio de pequefto aumento, ee 

multiplican sexualmente o formando esporas¡ No pueden ingerir par­

ticulas, pero absorben •terias alimenticias disueltas en el medio 

m que se deaarrollan. 

Las levaduras ee encuentran muchas veces en loe frotie de las bol 
saa periodontalee,, •• ven como cuerpos redondo• o de fo:naa ova~,la 
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levadura más frecuente en la boca es candida albicane. 

Actinomicetos, son celulae alargadas, con tendencia a desarrollar 

1'9Jllificaciones y filamentos. Las dimenciones de estos organismos 

son casi como la de las bacterias verdaderas, se multiplican por 

fragmentación de loe filamentos o produciendo esporas en las term! 

naciones de las mismas crecen facilmente en medios artificiales.En 

la cavidad bucal se encuentran varios aótinomicetos. Se adhieren 

con facilidad y tenacidad a la superficie de los dientes y ayudan 

a formar la matriz organice del sarro y la trama de la placa bact~ 

riana. 

Las bacterias verdaderas son celulas llnicas, rígidas y no difere~ 

ciadas hay gran cantidad en la boca. Se presentan en fonnas de es­

feras o cocos, de bacilos o bastones, de coma o brionee, y de esp! 

re.les llamados espirilos algunos de los baciloe,briones y espirilos 

tienen f'l.agelos como organoe de locomoción • La mayoria de los co­

cos y algunos de los baeilos carecen de motilidad.Casi todas las 

bacterias pueden desarrollarse· en medios sin vida,. de los cuales 

absorven sus alimentos, estos medios pueden ser liquidoe o solidos 

Las espiroquetas son celulas delgadas y flexibles en forma de esp! 

ral, alg\U'las tienen las epirales m~ cerradas,, otras presentan ee­

casas vueltaa, todas son movibles, desplazandose con movimientos 

de tirabuz6n a lo largo de au eje mayor.se multiplican por divisitb 

trasversa y no se les conoce ningun ciclo sexual.En la boca se en­

cuentran no:nnalmente borrelia vincetii, treponema microdentium y 

treponema mucoaum. 

Los virus son agentes patogenos de tamaHo peque~isimo y solo se m~ 

tiplicani4entt'O de celulaa -.ivaa. Varian de diez a doscientos cin­

cuenta milimicras, y loa más pequeftoa son de la misma dimenci6n 
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que las moleculas proteinicas, loe virus son para si tos intracelu­

lares obligados, BU forma de multiplicación no ea conocida.No co­

nocen metabolismo propio, por lo que son incapaces de captar ener­

gia y emplearla para su sintesis y división. La mucosa bucal alo­

ja virus que en condiciones normales no se manifiestan.El virus 

herpes simple, es un habitante de las celulas epiteliales de la b2 

ca.En la boca existen condiciones ideales para que la mayoria de 

los microorganismos crezcan, ee dividan y multipliquen rapidamente 
• la cavidad bucal mantiene población de foxmas microbiruias a pesar 

de la ligera acción bacteriostatica de los componentes salivales 

como la lisozima, de la acción limpiadora. del flujo salival, de la 

deglución, de la higiene bucal y de la competencia entre los dife­

rentes oreanismos por las sustancias nütritivae; una parte de los 

microorganiemoe se encuentran suspendidos en la sali~,. la mayoria 

estan presentes en los detritos que se adhieren a los dientes, al 

dorso de la lengua y al surco gingival, las formas anaerobicas son 

laa que predominan en estos sitios. 

La poblaci6n microbiana tiende a aumentar con la edad mientra.e he;y 

dientes en la boca, es menor en la salud que en la enfermedad, y 

aumenta notablemente en condiciones de poca higiene. La presencia 

de microorganismos solo se torna nosiva cuando se modifica mucho 

el equilibrio de la flora o la mucosa se altere. notablemente.Loa 

microorganiemoa, sue productos catabolicoe y las sustancias libel'! 

das por la destrucción celular, probocan una reacc16n local defen.­

;i va en el hueaped limitando asi el grado y la extenci6n del da~o. 

El conjunto de las reacciones tisulares constituyen la respuesta 

inflamatoria del hueeped a loe irri tantee m1crobiano1s..Si la reeput!_! 

ta del hueeped ea adecuada, la inflamacidn se resuelve produciendo 

C\ll'llC16n coepleta, la irritación ocacionada por la infección de B,! 

rro en un.a bolea profunda no puede aer combatida porque esta tuera 
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de la protección epitelial, si las defensas no son adecuadas,pe?\­

siate la irritación y los tejidos afectados reaccionan, con pro­

liferación hiperplaeia o incluso neoplasia, por degeneración,atro­

fia necrosis y muerte. La naturaleza de estas secuelas de la infl~ 

maci6n dependen en gran parte de la reactividad y condicionamiento 

del tejido. 

La destrucción tisular local provocada por la reacción inflama.to-· 

ria puede deberse a la acción de loe gennenee por invaai6n directa 

de las celulas a los tejidos, a las enzimas y toxinas que elaboren 

a loe productos químicos que liberan a fenomenos alergicos o reao­

ciones inmunologicas que desencadenan. 
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DEPOSITOS DENTALES 

Materia Alba 

Ee una me.ea bacteriana adquirida de color amarillo o blanco griea­

seo blando y pegajoso, e& deposita sobre las euperficiee dentales, 

restauraciones y calcUlos, se aloja en loe espacios interproxima­

les, tiende a acumularse en las regiones cervicales de los dientes 

y sobre dientes que ee encuentran en mal posición. 

Residuos Alimenticios 

La mayor parte de los residuos alimenticios son disueltos rapida­

mente por las enzimas bacterianas y eliminados de la cavidad bucal 

a loa cinco minutos de haber comido, pero quedan algunos sobre loe 

dientes y membrana mucosa. El flujo de la saliva, la accidn meca.­

nica de la lengua, carrillos y labios y la forma de alineacidn de 

los dientes y maxilares afectan a la velocidad de limpieza de loe 

alimentos, que ee acelera mediante la mayor maeticacidn y la menor 

viscosidad de la saliva. Aunque contengan bacteria• loe residuos 

de loa alimentos son cliferentea de la placa bacteriana o ma.'teria 

alba •. 

La placa dental no deriva de loa reeiduoe de loe alimentos; la V! 

locidad de eliminacidn de la caVidad bucal!, varia segun ta clase 

de alimentos y el individuo. Los liquidoe se eliminan úe rapida.. 

mente que los eolidoe, loe alillentoe adheei110e, ee adhieren a la 

superficie durante me de úna hora, aientrae que loe alimentos du.­

ro• deeaparecen rapidamente, loa aliaentoe frios ae eliminan nule 

rapidamente que loe calientee. 

La maeticac16n de alimentos fibrosos puede eliminar etica1mente 

la mayoria de loe residuos de alimentos de la cavidad bucal,aun-
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que no tenga eeto un efecto significativo sobre la reducción de la 

placa. 

Pigmentacionee Dentales 

Se lee llama pigmentaciones a loa depoaitos de color que se encue!! 

tran sobre las su~erficies dentales, basicamente constituyen pro­

blemas esteticoa. 

Las pigmentaciones aparecen por la tinci6n de los recubrimientos 

dentales adquiridos y de desarrollo, de ordinario incoloros ~or les 

bacterias cromogenae, alimentos y fármacos. Presentan variaciones 

en el color y la composición, y en la firmeza con que ee adhieren'. 

a la superficie dental. 

PigJD.entacidn Parda 

Es una pelicula delgada, traelucida,adquirida por lo general: sin 

bacterias,se sugirio que estaba compuesta de mucina por la presen­

cia de este tipo de pigmentaciones en superficies dentales más ceA 

canae a los orificios de loe conductos de las glandulae sal.ivalee 

como sons en superficie ~estibular de molares superiores, tambien 

se encuentra en la superficie lingual de incisivos inferiores.El 

color pardo suele deberse a la presencia de tanino. 

Se presenta en peraonae que no se cepillan lo suficiente o usan 

un dentrifico con accidn limpiadora inadecuada. 

Pipentaci6n por Ta be.co 

El tabaco produce depoeitoe superficiales pardos o negros, mu:r 
adheridoe,7 coloración parda de la sustancia dental. Loe pi@Jllentoe 

.eon reaultado de los productos 4e la combustión de alquitnan de 
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hulla y de la penetración de loe jugos del tabaco en fisuras e 

irregularidades del esmalte y dentina muchas veces las pigmentaci.Q. 

nes no son debidas a la cantidad de tabaco consumido, sino que de­

penden en gran parte de loe recubrimientos dentales pre-existentes 

que une loe productos del tabaco a la superficie del diente, el d~ 

poeito es inofensivo para loe dientes, pero hay que quitarlo por 

su aspecto antiestetico y porque puede originar calcules o tener · 

una acción irritante leve sobre la encia. 

Tambien existen pigmentaciones negras, pigmentaciones verdes, pig 

mentacionee anaranjadas, pigmentaciones metalicae y pigmentaciones 

por clorhexidina; pero no tienen mayor importancia salvo por su a~ 

pecto antieetetico. 

Calculo 

El calculo es una maaa adherente, calcificada o en calcificaci6n·,. 

que ee forma sobre la auperficie de los dientes principalmente por 

la parte lingual de dientes naturales y protesis dentales,el calci! 

lo se deposita coao un material blando, !Dl(s bien graciento que ~ 

dualmente se va endureciendo por deposito de sales minerales en 

los intersticios organicos, hasta que llega a ser tan duro como el 

cemento.su color ftria de amarillo al pardo obscuro o negro, según 

la magnitud de la pigmentación en el interior o exterior del depo­

sito. Comunmente, !l calculo se compone de placa bacteriana mine~ 

liuda. Sesun su relaci6n con el margen gingival es su clasifica­

ci6n1 pruebas clinicae indican que es la causa local primaria de 

la mayor parte de las alteracionea parodontalee inflamatoriaa. 

Loe calculoe se clasifican en dos tipos eegdn su localización.Los 

. calculos supragingivales ee refiere al calculo coronario a la ere~ 

ta del margen gingival y visible en la cavidad bucal, el calculo 

eupragingival por lo general es blanco o blanco amarillento, de 
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consistencia dura,arcillosa. h'l. color es modificado por factores 

como el tabaco u otras pigmentaciones.El calcul.o supragingival es 

más abundante frente a los orificios de les glandulae salivales m~ 

yores, como superficies vestibulares de los molares superiores que 

estan frente al conducto de Stensen, las superficies linguales de 

los dientes anteroinferiores, que estan frente al conducto de Wha:.r 

ton·i, y más en insicivoe centre.lee que en laterales. 

En caeos extremos, loe cal'CUl.os forman una estructura a modo de 

puente sobre dientes adyacentes o cubren la superficie oclusal.de 

los dientee que carecen de antagonistas funcionales. 

El calculo submarginal es más duro que el eupragingiul ,. suele etr 

denso y duro, pardo obscuro o verde negr11zco, de consistencia p~­

trea, se encuentra en las coronas clinicae de loe dientes dentro 

del intersticio gingival o de una bolea parodontal,la porci6n más 

profUnda del sarro cerca del fondo de .. la bolsa no esta tan calctf! 

cada o tan dura como el resto. Esta formada principalmente por ce­

lulae de descamacidn,.leucocitos que han emigrado a traves del e-pi 
telio .de la bolsa y bacterias y hongos generalmente de tipo fila­

mentoso. 

Tambien se ha denominado al calcuJ.o supragingival como salival y 

el calculo subgingival como serico, basandose en la supoeicidn de 

que el primero ee deriva de la saliva y el ultimo del suero sangu! 

neo, muchos investigadoree opinan que ambos tipos de calculo son 

producto del deposito de •uetancias inorganicas de la saliva y que 

sus diferencias dependen 11010 del medio circundante.cuando loe te­

jidos gingivales se atrofiaa, el calculo subgingival queda expúee­

to y es clasificAdo como supJ't\gingival. Asi, el calculo supragin@i 

val puede ·estar compuesto por supragingival y subgingival. 

Clinicamente se han identificado las eiguientes variedades de de­

poei tos calcifice4os submarginalee. 

l.- Depoeito en forma de anillo o de repiaa que rodea al diente 
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2.- Eepige.e conicae y nodulos 

3.- Chapa constituida por una capa delgada y lisa 

4.- Extensiones dactiles, o en fo:nna de helecho,hacia el fondo de 

la bolea periodontai. 

La prefase del sarro ea una acumulaci6n blenda y adherente sobre 

el diente que ee hace más dura y más firmemente adherida conforme 

-pass el tiempo. 

Composicion del Calculo 

Loe depoeitoe calcificados constan de salee organicae, inorganicae 

y agua. 

Contenido inorganico .- El calculo eupragingivRl consta de compo -

nentes inorganicos ( 70 a 90~ ), y organicos. La parte inorganica 

consiste en fosfato de calcio 75.9% carbonato de calcio, 3.1~ y 

vestigios de fosfato de magnesio, con pequef'le.e CRntidAdes de otros 

minerales, los componentes inorganicos principales son: Calcio,fo,!! 

foro, magnesio, anhidrido carbonico, por lo menos dos tercios de 

loa componentes son de estructura cristalina, genera1mente a~arecen 

· dos formas cristalinas o más en una miema muestra; los Dllie counmes 

eon hidroxiapatita y el fosfato octocalcico. 

Contenido organico .- El componente organico que. forma del 15 al 

25 de toda la maea, eeta constituido por bacteriae fi1amentoeae,, 

celulae epiteliales 7 detritos.Las proteinas derivadpe de la saliva 

constituyen de 5.9 a 8.2~ e incl~en la mayoria de loe aminoacidos 

la composicicSn del calculo ee similar el eubgingi val al aupraC'ing! 

val , tienen el mismo contenido de hidroxiapatita, la relacidn de 

calcio y fosfato ee mtle alta en el subgingival y el contenido de 

sodio auaenta con la profundidad de lae boleas periodontalee; las 

proteilul.a eali~l•• que hay en el calculo eupragingival no ee eno-

cuen:tran • el1 aubgtngi'Val'• 
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Union del Calculo a la Superficie Dental 

La unión del calcUlo a la superficie del diente en ·~lgunas per­

eonas puede ser desprendido con mayor facilidad que en otras por 

lo que se sugiere que el cálculo ~uede tener más de una manera de 

unión. 

Zander investigo la uni6n del cálculo y observo cuatro tipos de 

unión a la superficie dental: 

1) Unión a la cutícula dental secunderia 

2) Unión a l?.s irregule.ridades microecopicas de la superficie ce -

mentaria correspondientes a la localización previas a las fibras d:! 

Sharpey. 

3) Unión a la penetración de los microorganismos de la matriz del 

cálcUlo en el cemento y 

4) Uni6n en zonas de resorción cementaria. 

Tambien F.e observo Que re.ra vez ee une un cálculo de Wla manera, 

sino por una combinación de ellas. 

Pormacion del Calcu]o 

El cdlculo es la placa dental adherida que se ha mineralizado.La 

placa blanda endurece por la preeipitacidn de sales minerales, lo 

cual, por lo coJD\111 en el primero y decimocuarto dias de formación 

de la placa, pero se ha registrado calcificaci6n ya entre lae cua­

tro y ocho horas las placae calcificadas se mineralizan· en 505' en· 

dos diae y en 60 a 90~ en doce diae. 

La pleca incipiente contiene una pequefia cantidad de material ino,E. 

ga.nieo, que aumenta a medida que la placa se convierte en· cálculo. 

La placa que no evoluciona hacia el clllculo alcanza un nivel de con-_ 

tenido ._ximo de mineral en doe diae. 

La saliva ee la f\lente de minerales de loe c4lculoe eupragingiva-



41 

lee y es probable que el fluido gingival y el exudado provea los · 

minerales para el cálcillo eubgingival.La placa tiene la capacidad 

de concentrar calcio de dos a veinte veces su nivel en la saliva. 

La placa temprana de los forme.dores de cálculos abundantes conti~ 

nen más calcio y tres veces más fosforo puede ser más importante 

que el calcio en la mineralización de la placa. 

La calcificación supone la unión de iones de calcio a los comple­

jos de carbohidratoe y proteinae de la matriz organica, y la pres.!, 

pitación de salee de fosfato de calcio cristalino. 

Al principio, loe cristales se forman an la matriz intercelular y 

sobre las superficies bacterianas, y por ultimo dentro de las bac­

terias. 

La calcificación comienza en la superficie interna de la placa s~ 

pragingiva1 adyacente al diente, en focos separados que aumentan 

de tamaño y se unen para formar masas solidas de calcul'o.Ello pue­

de ir acompaf'lado por alteraciones en el contenido bacteriano.Dura! 

t• la calcificaci6n las bacterias filamentosas aumenten en centid! 

des mayores que loa otros microorganismos. 

El cálculo se forma por capas separadas por una cuticula delgada 

que queda incluida en el a medida que avanza la calcificación. 

Existen teoriaa como las de Burchard y Kirie sugieren que las pl~ 

cae de mucina se fonnaban sobre loa dientes en zonas protegidas y 

que 1uego las salea de calcio de la saliva laa infiltran. G.v. Bl!. 

ck t>Oat\llo que la eali"I& inc1uia una aglutinina de los ctllculos,y 

calcio combinado con una proteina, que denomino calcoglobulina. 

Cuando esta globul.ina se descompone, deja el calcio que ea manten.!, 

do unido por la aglutinina.Obaervo que se depositaba con lll87or 

rapidez unas hora• despuee de la ingestión de comida abundante. 

Rits, aei como Proatell,Mandel y Thompson, augirier6n que la mod! 

ficacidn de la poblecidn de la placa podria deberae a la acci6n de 
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organismos ureoliticos que producen amoniaco en la placa a travee 

de su acción sobre la urea salival. 

Actualmente la teoria más aceptada es la fisicoquimica de la fonn~ 

c16n de c'lculo. Hodge y Leung sef'lalarón que, en condiciones nor­

males, la saliva esta saturada de hidroxiapatita con respecto al · 

esmalte, y debido a ello no hay perdida del esmalte por dieoluci~n 

En ciertas circunstancias la saliva puede estar hasta eobreeatura­

da, pero la presipitac16n de minerales con formac16n de cálculos 

no se produce corrientemente.Sin embargo, ei se pierde bioxido de 

carbono de la saliva por un descenso de presión,la eobreeaturaci6n 

de esta aumentaria, produciendoee la consiguiente presipitaci6n de 

hidroxiapatita como cálculo.Esta preeipitación no tenderia a prod~ 

ciree en saliva subsatura.da, de manera que en realidad estaria fav.2_ 

recida la disolución del esmalte. 

En concluci6n las teorias se agrupan en doe conceptos t'undament~ 

lee: Segdm el primer concepto, la pres1pitaci6n mineral es una co~ 

secuencia de la elevación local del grado de saturacidn de ionee -

de calcio y foetato, que puede establecerse de diferentee maneras 

l) Una elevaci6n del pH de la saliva causa presipitacidn de sales 

de toafato de calcio mediante el desceneo de la constante presipi.­

tacidn. El pH puede elevara• por la perdida de dioxido de carbono 

y la formación de amoniaco por la placa dental 1 bacteriana o por 

deeco11po1icidn da las proteinas durante el eatancaaiento. 

2) Laa proteinas coloidale• de la aali~ 1D'len los iones de calcio 

y toetato 7 mantienen una eolucidn eobreeaturada con respecto de 

las ealea de toefatode calcio.Con el eatancamiento de coloides, de 

la saliva ee depoeitan;el estado eobreeaturado no ee sigue mante­

niendo y conduce a la preeipitación de salea de toefato de calcio. 

3) Se cree que la foetatasa liberada de la plaea dental,celulaa 

epiteliales deecamadae o bacteria• dese•peflan un papel en la pre-
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eipitación de fosfato de calcio mediante la hidrolieia de fosfa -

tos organicoe de la saliva, aumentando asi la concentración de io­

nes de fosfato libre.Otra enzima la enterasa, presente en cocoa, 

microorganismos filamentosos, leucocitoe,macrofagoe y celulae epi­

teliales descamadas de la placa dental, pueden iniciar la calcif1 

caci6n mediante la hidrolisie de esteres grasos en acidoe grasos 

libres.Loe acidoe grasos forman jabones con el calcio y el magnesio 

que más tarde son convertidos en sales de fosfato de calcio menoe 

eol.ublea. 



CAPITULO VI 
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HEMORRAGIA 



44 

l'LUIDO GINGIVAL Y HEMORRAGIA 

Loe dos primeros eintomas de la inflamación gingival que precede 

al establecimiento de la gingivitie1 

1) Aumento del flujo gingival '1 

2) Hemorragia del surco gingival al sondearse suavemente 

Pluido Gingival' 

El surco gingival contiene un fluido que rezuma hacia el desde el 

tejido conectivCl'gingival a traves de la delgada pared surca]. 

El fluido gingival:' l') limpia por arrastre las substancias del 

surco; 2) contiene proteinas plasmaticae adhesivas que pueden mej~ 

rar la adhesión de epitelio de uni6n al diente; 3) posee propieda­

des antimicrobianae y 4) ejerce actividad inmunitaria en defeilea 

de la encia. 

Asimismo sirve de medio para la proliferacidn bacteriana y contr!, 

buye a la formacidn de calculo dental y placa. 

Se ha encontrado fluido g,Lngival en pequeffisimas cantidades en los 

surcos de la encia normal, lo que indica que ee un producto de fil 

tracidn fisiologica de loe vasos eanguineos, modificado a medida 

que se filtra a traves del epitelio del surco.La cantidad de flui­

do gingival aumenta con la in:t'lamacidn, a veces en proporción a 

su inteneidad.Asimi~mo el fluido gingival aumenta con la mastica -

cidn de alimentos duroe,el cepillado de loe dientes y el masaje, 

con la ovulacidn y con anticonceptivos hormonales.La progesterona 

y el eetrogeno aumenta la permeabilidad de los vasos gingivales y 

el flujo del fluido gingival. 

La coapoeicidn del fluido ginginl es similar a la del suero san­

guineo exceptcr en las proporciones de algunos de sus componentes. 
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se han registra.do como incluidos en fluido gingival electrolitos 

( K+, Na+, Ca++), aminoacidos oroteinas plasmaticae,factores fi­

broliticos, gammaglobulina M { inmwioglobulinaa), albumina y li­

sozima, fibrinogeno y WlR variedad de enzimas de origen bacteriano 

y lisosimico. 

En el fluido gingival de enciae casi normalmente, el nivel de so -

dio es inferior al del suero,el suero iguala apro>imadamente &l n.!_ 

vel de sodio es inferior al del suero, el calcio iguala aproxima­

damente al nivel aerico y el potacio ee máe de tres veces mayor.En 

la encia inflamada, el contenido de sodio del fluido gingival iSU!!; 

la al nivel serico, y el calcio y el foeforo- son más de tres veces 

·mayores, la relaci6n potasio-sodio esta elevada y hay aumento del 

contenido de fosfatasa acida.Asimiemo, en· fluido gingival se encue!! 

tran microorganismos, celulas epiteliales descamadas y leucocitos 

que migran a traves del epitelio del surco; los leucoci toe Y,· bact_!! 

rias aumentan en la inflamación. 

HEMORRAGIA 

La hemorragia es facilmente detectable al sondeo, varia en.intens! 

dad y duraci6n asi como la facilidad con que se provoca y esta Pl'! 

cede a los signos clinicoe de la inflamación. 

La cauaa comun de hemorragia gingival anormal e11 la 1nfl.amac16n 

cronica, la hemorragia puede ser cronica o recurrente y es provoc! 

da por traumat~smos mecanicos como el cepilló dental, palillos ~ 

retención de alimentos, o por bru.xismo, las alteraciones que prov~ 

can hemorragia gi!igival son, la dilatación y la ingurgitación de 

loe capilare11 aumentan la euceptibilidad a lesiones y hemorragia. 

Los agentes lesivos que generan la inflamación aumentan la pe:rme! 

bilidad del epitelio del surco mediante el debilitamiento de cemen 
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to· intercelular y el ensanchamiento de loa espacios intercelulares 

a medida que la inflamación se hace croníca, el epitelio del surco 

se ulcera. El exudado eelular y liquido y la proliferación de va­

rios vasos sanguineos y celulas conectivas generan presión sobre 

el epitelio de la cresta y la superficie externa de la encia inter 

dental y marginal el epitelio adelgaza y presenta diversos grados 

de degeneración. Como los capilares se hallan ingurgitados y más 

cerca de la superficie y el epitelio adelgazado y degenerado ofre­

ce menor protección.Los eetimul.os por lo comun innocuos causan ro­

tura de los capilares y hemorragia gingival •. 

Despuee de la rotura de loe vasos, un mecanismo complejo induce 

la hemostasia.Las paredes de los vasos se contraen y el flujo sany 

guieneo disminuye; las plaquetas se adhieren a los bordes de loe 

tejidos, ee forma un coagulo fibroso que ee contJ'E\.e y aproxima a 

loe bordee del area lesionada, pero la hemorragia se repite cuan­

do esa zona es irritada. 

Hemorragia Gingival Asociada coniAlte11aetones Sietemicae 

La hemorragia gingi"Val por alteraciones sistemicas es espontanea, 

ea exeeiva y de dificil con'#;ro~ y se denomina enfermedad hemorrag;!, 

ca, esta enfermedad tiene una caracteriztica en conrdn1 Hemorragia 

anormal de la piel, organoe intenios y otros tejidos, asi como la 

mucosa bucal, en aJ.gunoe pacientee,la tendencia hemorragica puede 

tener su origen en la falta de uno o mala mecanismos hemostaticoe. 

Lae alteracionee hemorragicas en que ee encuentra hemorragia ging! 

val anormal eon lae eiguienteecAlteraciones vasculares,' como defi­

ciencia de vitamina O o alergias como purpura de Henoch-Sch»nlein, 

alteX'tlcionee de las ·plaquetas, hipoprotrombinemia, otros defectos 

de coagul.Rcidn como hemofilia, leucemia, enfermedad de Chriemas. 
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Puede haber hemorragia. como consecuencia de la. edministración de 

cantidades excesivas de droeas como salicilatos y anticoagulantes 

como: Dicumarol y Heparina. 
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IN'FLA?l!ACION 

La. inflamación es un mecanismo de defensa del cuerpo contra la 

placa microbiana; busca neutralizar o destruir al irritante asi CQ 

mo preparar la reparación y cicatrización tisular. 

Para poder diferenciar correctamente entre inflamación y otros prQ 

ceeoe patologicoe debemos tener presente que: El mecanismo inflrun! 

torio ea el primer y unico cambio patologico presente en los teji­

dos •. 

'.l!eoriae Sobre La Inflams.ci6n 

Segun Erich la inflamación ee puede considerar como una perturba -

ción de la homeoetasis.Ee una reacción en cadena, siendo las fases 

más importantes la perturbación del equilibrio fisiologica tisular 

y el esfuerzo dirigido a a vencer este trastottlo y restaurar el e­

quilibrio (teoriae de las fases), estas fases eons 

l.- Entrada a un tejido de un irritante inflamatorio 

2.- Alteraciones del tejido por este agente 

3.- Hiperemia inflamatoria y eetasie con exudacidn del plasma 

4.- Migración de leucocitos polimorfonuclearee 7 macrofagoe 

5.- Infiltración 7 multiplicación de linfositos y cálulas plas­

maticas en la zona inflamada y en loa ganglios linfaticoe re­

gionales y 

6.- Reparación 

Porbue 

Para Porbue la leaidn significa la aparición de un hecho y no sim­

plemente el estado de cosas que existe cuando desaparece este hecho. 
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Menkin 

Segdn Menkin, la inflamac16n es una reacción tisular local com­

pleja, bascular, bioquimica y linfatica debida a la presencia de 

microorganismos o irritantes no viables, representa una reacción 

elem~ntal o basica a una agresión en virtud de la cual el agente 

pat6geno tiende a localizarse y ser destruido. 

La inflamación ee caracteriza por una alteración del intercambio 

de liquidoa debido a: 

1.- Aumento de la presión de la sangre capilar y vasodilatación l~ 

cal. 

2.- Aumento en el numero de capilares abiertos. 

3.- Aumento de la permeabilidad de la pared endotelial 

4.~ Cambioe en la presión oemotica por escape de proteinae plaema­

ticaa al liquido tieular y aumentando el volumen de este ( e­

dema ). 

Bstaa reaccionee capilares eon el resultado de alg\Dl irritante que 

lesiona las celulas. Las reacciones nerviosas pueden desempeí'iar un 

papel en loa sintomas iniciales inflamatorios l)rovocando aumento 

tempora1 de la preei6n capilar. Segdn •enld.n, la causa principal 

del aumento de la permeabilidad capilar ee la liberaci6n de un fa~ 

tor de permeabilidad de la• celUlae leetonadas. •enkin llamo a es­

te factor" leucotoxina", que es intensamente quimiotactica y pro­

~oca la migraci6n de leucocitos polimorfonucleares desde los capi­

lares hasta la región tisular lesionada. 

La compoeicidn celu1ar del tejido en la reacci6n inflamatoria Pl'.2 

bablemente dependa de la concentración de iones hidrogeno (pH) en 

el exudado inflamatorio.Si la reacci6n tisular es ligeramente ale~ 

liiia, hay leucocitos polimorfonucleares presentes; en 1.Ul medio li-
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gerttmente acido predominan loe mononuclearea no granulares (macrQ 

fagos). La disminución en el consumo de oxigeno y del interce.mbio 

de líquidos en la inflamación favorece la formación de ácido (áci­

do láctico).La clase de leucocitos que predominan tambien depende 

de la virulencia y tipo de organiemos infectantee. 

Opie 

Opie define la inflamación como un proceso por el cual las celulae 

y el euero se acumulan alrededor de una sueta.nciae patógena y tieu 

den a removerla o destruirla. 

lile Collum 

Para Me Collum, ea una reacción celular y vascular (local y genere.]) 

contra un agente nocivo que provoca lesión o necrosis celular. 

Unger 

Unger afirma que la inflamación puede comprender toda la serie de 

fenomenos que empiezan con la estimu.laci6n flogogenica, continua 

con la región vascular y la alteración tisular, la supuración y la 

formación de tejido de granulación, y termina con el proceso de r! 

paraci6n. 

Por otra parte, Unger dice que el término inflamación puede res-·. 

tringirae a las reaccionea tisulare• e1ementalea; ea decir:a la 

reacción vascular. Esta es la unica reacción constante que se obse~ 

va, con diversa intensidad en todoa los grados de eetimu.laci6n,in­

dependiente de la naturaleza de ésta. La reacción primaria puede o 

no ir seguida por cambios secundarios,como supuración o formación 

de granulomaa •. 
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Selye 

Selye doneidero la inf1Rmaci6n como un sindrome de adaptación lo­

cal que consiste en : 

1.- Reacción local de alarma: lesión tisular y edema. 

2.- Reacción celular: movilización de los elementos celulares 

3.- Etapa local de resistencia: formación de granuloma 

4.- Etapa local de agotamiento: desorganizacióni necrosis, supura­

ción o curación. 

Segiin Selye, la lesión tisular ocacionnda por agentes mecánicos~ 

quiwicos o microbianos tiende a producir una reacción local y gen! 

ral. Estas eon reacciones de adaptación.El streee local puede pro­

ducir reacciones generales de defensa. A su vez el stress general 

influye en la reacción de alanna local a través de la secresi6n y 

corticoidee antiflogieticos.Eetos ultimes disminuyen la aportación 

local como resultado de la hipotensión durante el choque. 

Tonetti 

Segd.n Tonetti, la inflamación ee una reacción tisular dependiente 

de la integridad de loe sistemas de regulación de todo organismo. 

Estados periodontalee inflamatorios 

La encia es muy euceptible a la irritación e inflamación. La fija­

ción epitelial está compuesta de un epitelio de origen odontogénico 

adaptado a la superficie d~l esmalte, sobrepasando parcialmente en 

su cara oclueal y en su lado de tejido conjuntivo por el epitelio 

oral o unido con el mismo. 

La interfase entre el epitelio de origen odontogénico y epitelio 
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oral pudiera constituir un punto débil de microanRtomia del surco 

y una puerta de entrada para bacterias y sus exotoxinas, y quizás 

endotoxinae, dentro de los tejidos. Backa señalo esta zona de la 

interfase biepitelial como un locus de menor resistencia.Por otra 

parte, Black y Waerhaug considerarón que la aproximación dentoepi­

telial ( ee decir la interfase entre la superficie dental y la fi­

jación epitelial ) es el lugar del defecto original.Esta zona pue­

de proveer una via para la salida de liquides hieticoe y exudado, 

lo cual implica que loe irritantes ex6genoe tambien pudieran pene­

trar en la zona eubepitelial por esta via. 

En la mayoria de loe examenee hietologicoe, aun cuando los teji -

dos presentan un aspecto normal, se puede localizar una respuesta 

inflamatoria gingival incipiente por debajo de este limite biepi­

telial en forma de un infiltrado celular inflamatorio cronico,ee­

pecialmente de celul.as plasmaticas, localizadas en un lecho de 

colágeno degradado y sustancia fundamenta1.Una reacción inflam.a.tO-l 

ria semejante puede estar localizada en la base de la depresión 1~ 

terdental, donde el epitelio es delgado, no queratinizado e indud~ 

blemente poco resistente a la irritación, o en las caras internas 

de los picos bucal y lingual de la papila interdental, donde tam­

bien oeurre un fenómeno de desviación epitelial. 

En estudios sobre la morfologia de la depresión interdental,Cohen 

notó que habia zonas de deeviación en las caras internas de los Pi 

coa bucal y linguál del tejido, sugiriendo un proceso de reemplaz~ 

miento grad'Úal del epitelio de la depresión interdental por epite­

lio bucal .. 

Loe estudios sobre la inflamación inicial en las depresiones,ZUP­

ni~ y colaboradores encontrRrón repetidamente el locue inicial de 
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la inflamaci6n en la base de la desviaci6n bucal. 

Tuvo eapecial importancia la observación de que la deposición de 

una sustancia parecida al cálculo sobre los dientes puede ser pre­

cedida porcambios inflamatorios gingivales.Esta placa a su vez,corr 

tribuyó a la intensidad del estado irif~amatorio. 

Se ha sugerido que el aumento del flujo de liquidos histicos, en 

forma de exudado o en forma de un trasudado alterado especificamerr 

te, aporta sustancias que son esenciales para la formación de pla­

ca y cálculo. 

Las causas más frecuentes que dan origen al proceso inflamatorio 

sons La impactaci6n de alimentoe que es un irritante gingival más 

frecuente, los contactos proximales deficientes permiten la acción 

de émbolo de las cuspidee oclusales opuestas y las restauraciones 

inadecuadas y prótesis mal ajustadae permiten la penetración for­

zada de los alimentos. Loe restos tambien contribuyen a la 6ompo­

sic16n de la placa y mRteria alba,eiendo ambos exelentes medios p~ 

ra el crecimiento microbiano, 

Las restauraciones dentales defectuosas pueden pasar los márgenes 

gingivalee y ejercer un efecto irritante en loe tejidos.Loe apara­

tos proteticos que encajan mal y que son movilee pueden atraer y 

atrapar restos bucales, placa, calculo y materia alba,todo lo cual 

provoca una respuesta inflamatoria. 

La respiración bucal tambien ha sido considerada como un proceso 

etiologico en la inflamación gingival,, tiende e eecar y deshidratar 

a loa tejidos; produciendo lesión celular y provocando una inflam~ 

ción gingival.Una superficie sin humedad favorece la acumulación 

de reetoe y placa, con la consiguiente inflamación. 

Las zonas marginales están muchas v~ces intensamente inflamadas, 

la lesi6n clinica es señalada por eritema, hiperplasia,hemorragia, 
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defonnidad y exudación. La zona de lR encía fijada puede presentar 

manifestaciones no descamativas. La perdide de epitelio y exposi­

ción del corión subyacente ocacionan una eran sensibilidad de los 

tejidos. 

Un cepillado insuficiente de los dientes favorece la inflamación 

gingival poraue permite que la placa y cálculo pennanezcan como ~ 

gentes etiologicos de lR enfennedad gingival. 

Lesión Gingival Inicial 

La lesión gingival inicial produce una ligera defonnación de loe 

márgenee eingivalee o de loe tejidos interdentales,con brillo y 

perdida del punteado.Estas alteraciones constituyen una indicación 

de edema e hiperplasia; La retractibilidad de los margenes gingiv~ 

les indica que algunas fibras gingivalee han sido destruidas duran, 

te el proceso inflamatorio. 

Puede haber alteraci6n· inicial del grupo de fibras circularea •. La 

pres16n sobre los tejidos blandos por eondeo,palpaci6n,maetica.­

ci6n de alimentos o cepillado de loe dientes puede producir un e~ 

dado hemorragico o seroso. 

Durante la inflamación, el ·\tinte normalmente rosado de la encia 

puede trasformarse en una coloración azul rosada o roja.Gran parte 

de este cambio se debe al relleno de los capilares.La dilatacidn y 

ermeabilidad vascular permiten el escape de componentes del pla~ 

ma, incluyendo la albumina y globulinas, dentro de los tejidos.El 

liquido y material protei.D4;co :forman gran parte del exudado por el 

orificio de la bolea. 

La permeabilidad vaecula~ parece activarse o potencializaree,por 

el aumento del flujo eanguineo a travee de loe vasoe, que da lugar 
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a un incremento de la presión hidroetatica intravascular y una sa­

lida de líquidos plaematicos; por la liberación de histamina,hepa­

rina y serostonina por las celUlas de loe tejidos que inducen qui­

micamente la eetasis vascular y difueibilidad de líquido por el 

endotelio. 

La exudación ea un componente sesncial de la lesión inflamatoria. 

Al principio de la inflamación gingival hay una salida de suero 

por la pared vascUlar dentro de loe intersticios de tejido conjum­

tivo.Eate proceso lo facilita el incremento de la presión hidrostQ 

tica intravascular inducido por el aumento del flujcr sanguineo y 

especialmente la acción de la histamina desprendida por los vaeof! 

los histicos (celulas cebadaa).Estae sustancias paraliza loe nel'­

vioe arteriolaree y, por lo tanto, la musculatura de la capa media 

dando lugar a vaaodilatación, y aumenta la permeabilidad vascular. 

Al investigar las proporciones de Na:K procedente de la encia con 

inflamación cronica, IC:raee• y Egelberg mostrar6n que la porción Na 

s·K de líquidos procedentes de la ancia inflamada era dos veces ma­

yor que en loe de una encia sana. 

La lesión hietica reduce la concentración hietica de Sodio y au -

menta su contenido en Potasio; este Ultimo lo desprenden las celu­

las lesionadas. 

La mayor parte del exudado tiene un origen intre.vaecUlar, a esto 

se añade colageno y matriz intercelular que han sido despolimeriz~ 

dos por la acción de Í) Enzimas proteoliticas,glucoliticaa y lipo­

liticas. 2) la acidez del substrato, 3) Hialuronidasae y colagena­

sae bacterianas. 

Los liquidos que emigran están con celulae inflamatorias: 

1.- Neutrofilos que se han abierto camino desde loe capilares has­

ta el tejido conjuntivo mediante movimiento de seudópodos. 

2.- Monocitos de origen hematologico que trunbien ee han acumulado 
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alrededor de vasos después de atravesar la pared vascular. 

3.- Celulas plnsmaticas,derivadas de celulas mesenquimRtosas pri­

mitivas, que rodean a loa vasos snnguineoe y son consideradas como 

lugar de formación de anticuerpos. 

4.- Linfocitos poco moviles y poco fagocitarioe 

El neutrofilo y la celula plasmatica tienen gran importancia en 

el infiltra.do, el primero es una potente celula de defensa, capaz 

de una gran motilidad y microfagositosis.Su capacidad para envol­

ver bacterias, por ejem. se potencian con la adhesión de anticuel.'­

pos especificos o ineapecificoa sobre la pared bacteriana,volvien­

do asi a la celula bacteriana, más facilmente fagocitable.Las en­

zimas proteoliticae intracelulares de los leucocitos parecen dige­

rir completamente la materia corpuscular englobada.Al ser disuel­

tos loa neutrofiloe por el ambiente inflamatorio acido, estos fel\­

mentoe se desprenden dentro de loe tejidos, donde completan la di­

solución de celulae necroticas,bacterias etc. 

El numero de celulas plasmaticas aumenta más tarde en el curso del 

proceso inflamatorio.su función principal parece consistir en la 

sinteeis de inmunoglobu1inas dentro de sus riboaomae.El material 

purulento está caracterizado por su elevada viscosidad,concentra­

ción de elementos histicoe necroticoe y leucocitos degenerados •. 

Generalmente la ge'heeis del material piogénico está relacionada 

con la presencia de bacterias.Una flora mixta de estafilococos y 

estreptococos no hemo1iticos puede constituir un factor parcial­

mente responsable. 

La ulceración epitelial pennite una comunicación más o menos 11 -

bre entre el corion gingival y la cavidad bucal.El exudado inf181Jl! 

torio sigue este camino.En algunos casos la exploración del surco 
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gingivnl indicara una migración a la fijación epitelial en dire­

cción apical. 

Bolsa Periodontal 

La lesión inflamatoria esta caracterizada por la formaci6n· de bol~ 

sas.La bolsa comprende todas las alteraciones patologicas en el p~ 

riodonto que astan asociadas con una inflamación.Son incluidas por 

lo tanto las siguientes alteraciones~ 

1.-Manifestaciones clinicas de cambio de fo:nna y color, retracti­

bilidad gingival, hemorragia,exudación, perdida o aumento del pun­

teado etc. 

2.- Alteraciones radiograficas presentes mi la periodontitis margi 

nalpespecialmente la lesión del hueso debida a resorción. 

3.-Numerosas desviaciones histologicas del surco gingival,revesti 

miento de! surco. 

La siguiente clasificación de la bolsa periodontal abarca las nu­

merosas alteraciones producidas clinica radiografica e histologic! 

mente por el proceso inflama.torio.Se utilizan dos criterios para 

su estudio: la posicidn de la base del surco (y de la fijación epi 

telial subyacente} y la porcidn del periodonto alterada. 

Mencionare solamente las que se encuentran en el periodo de la 

gingivitisque son : Seudobolsas y bolsa gingival. 

En la seudobolsa, la base del surco está localizada sobre la su­

perficie del esmalte y la fijación epitelial puede encontrarse sa­

bre el esmalte o en la unión cemento-esmalte. La profundización de 

la bolsa ha sido inducida por cambios hiperplasicoe y edematosos 

en la pared del surco ( es decir un incremento en la masa del tej! 

do oclusoapicalmente estando la base a BU nivel original). 
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La bolsa gi.neival está caracterizada por cambios inflamatorios 11-

mi tados a la encia. La base de 1~ bolea se ha desplazado hAsta un· 

punto situado a nivel de la unión cemento-esmalte o apical a la 

misma. 
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GING!VITIS 

Gingivitis es la reacción inflamatoria limitada a loa tejidos de la 

encia, esta reacción se produce en forma aguda,aubaguda o cronica. 

Se cree que la aparición de la gingivitis es la consecuencia más 

importante de las bacterias relacionadas con un aumento de la fo:r­

maci6n de placa aupragingival,por lo que la intensidad depende de 
' 

la magnitud, duración y frecuencia de loa irritantes locales, asi 

coma la resistencia de los tejidos bucales. 

Clinicamente la gintP-vitia puede identificarse por los signos de la 

inflamación, o sea enrojecimiento,tumefacci6n, hemorragia, exudado 

y con poca frecuencia el dolor; para diagnosticarla y clasificarla 

debemos estar de acuerdo con ciertos principios y efectuar un exa­

men sistematico que incluya: 

l.- Sintomas 

2.- Historia medica y dental del paciente 

3.- Estimación del estado actual de salud 

4.- Examen clinico, y como examen auxiliar estudio radiologico. El 

examen debe incluir: mucosa bucal, encia, dientee, oclusión. 

Al examinar la encia es preciso hacer ciertas observaciones como 

sigues 

l.- Extención de la lesión: Localizada o Generalizada 

2.- Distribución de las leAiones:Papila,Encia marginal,, Encia inse,r. 

tada. 

3.- Estado de la inflamacidns Aguda o Cronica 

4.- Caracterizticas clinicae: Hiperplasia,Ulceración~ Necrosie,Fo~ 

mación de seudomembranae, Exudado purulento,Exudado seroso y 

Hemorragia. 

Al examina.r la encia se debe tener en mente como es una encia no?'-
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mal, conesto como guia, se pueden observar facilmente la extenci6n 

de la reacción inflamatoria, la distribución de las lesiones y el 

estado de la inflamación •. 

Por la observación objetiva y por la valoración de los sintome.s 

subjetivos,podemos saber si la reacción inflamatoria es aguda o 

crónica.La inflanmci6n aguda se presenta de color rojo intenso y 

muchas veces está ulcerada, hemorragica y dolorosa.Los pacientes 

con sintomas de ínflaro.aci6n aguda presentan exacerbación aguda de 

un proceso cronico que puede depender de factores intrinsecos o e~ 

tr!nsecos. Estos factores pueden ser traumatismos ocacionados por 

movimientos de la mandibula o por choque de alimentos; uso inco­

rrecto del cepillo dental, de la seda dental, o de los mordadientes 

falta de higiene que a su vez ocaciona acumulación de materia alba. 

Los factores intrinsecoe pueden ser embarazo, deficiencias nutri­

tivas, trastornos endocrinos o discracias sanguineas que agravan o 

modifican la reacción inflamatoria existente •. 

La inflamación crónica se presenta muchas veces con cresimiento 

tisular exeeivo. La encia adquiere un color magenta, está más fi­

brosa que en la inflamación aguda, no presenta tantas hemorragias 

y como regla general es indolora. 

Deepues de que se ha valorado el estado y grado de inflamación f9.n 

gival, debe hacerse estimación de la lesión patologica. 

Patologia de la Giñgivitie 

Generalmente se esta de acuerdo en que loe cambios patologicoe de 

la gingivitis ae debe a los microorganismos en el surco gíngival. 

Estos microorganismos son capaces de sintetizar sustancias poten­

cialmente lesivas que producen daños en las celulae de loe tejidos 

epitelial y conectivo, aei como en loe componentes intercelulares, 
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El ensanchamiento de loe espacios intercelulares entre lae celulas 

del epitelio de unión en la gingivitis incipiente pe:rmitira que 

las substancias lesivas provenientes de las bacterias lleguen al 

tejido conectivo y posiblemente penetren en el. 

Los cambios vasculares fuer6n descritos como la primera respuesta 

a la inf1.amaci6n gingival inicial ( gingivitis en la etapa I ).De~ 

de el punto de vista clinico, la respuesta inicial de la encia a 

la placa bacteriana no es algo manifiesto. Esta reacción vascular 

consiste esencialmente en la dilatación de loe capilares y aumento 

del fujo eanguineo. 

A medida que el tiempo transcurre, pueden aparecer signos clinicos 

de eritema, principalmente debido a la proliferación de capilares 

y a la mayor formación de asas capilares entre los rebordee o pro­

longacionea. epi teliale e ( gingivitis en la etapa II ).La hemorra­

gia al sondeo tambien puede ser un signo clinico temprano. 

En la gingi vi tia crónica ( etapa III ) loe vasos sanguineos se in 

gurgi tan y congestionan, el retorno venoso está alterado y el fl.u.­

jo sanguineo se toma lento.El resUl.tado es la anoxia gingival lo­

calizada, que se superpone como un tono azulado sobre la encia en~ 

rojecida.La extravasación de eritrocitos en el tejido conectivo y 

la descomposición de la hemoglobina en sus pigmentos tambien pue­

den obscurecer el color de la encia inflamada crónicamente. 

Desde el punto de vista histologíco, la gingivitis de la etapa I 

presenta algunas caracterizticae clásicas de inflamación aguda en 

el tejido conectivo que se halla debajo del epitelio de unión.a~ 

bioe en la morfologia de los vasos sanguíneos, como el ensancha­

miento de los capilares peque~oe o las venulas y la adherencia de 

neutrofiloa a sus paredes ocurren dentro del lapso, de una semana 
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o solo dos dias después de que se ha pennitido acumular la pl8ca. 

Los leucocitos, principalmente neutro'filos polimorfonucleares a­

bandonan los capilares migrando a través de sus paredes. En esta 

temprruia etapa tambien son detectados sutiles cambios en el epite~ 

lio de unión y el tejido conectivo perivascular. 

Muy pronto comienzan a acumularse linfocitos. El aumento de la mi 

graci6n de leucocitos y su acumulación en el seno del surco gingi­

val pueden correlacionarse con un aumento del flujo del fluido gi!!: 

gival hacia el surco. 

La encia ligeramente inflamada generalmente ouede clasificarse C.<?_ 

mo gingivitis de etapa II. En esta etapa, la lesión es todavia in­

cipiente. El examen histologico de la encia revela que hay infil 

trado leucocitario en el tejido conectivo subyacente al epitelio 

de \Ulión, que se compone principalmente de linfocitoe pero tambien 

de algunos neutrofiloe en migración asi como macrofagos, plasmaci~ 

tos y mastocitos. Hay una reacción celular inflamatoria general 

intensificada en comparación con la lesión inicial de la etapa I 

El epitelio de unión se tonta densamente infiltra.do con neutrofi­

los, asi como tambien en el surco gingival, y el epitelio de union 

puede comenzar a presentar desarrollo de las prolongaciones o re­

bordes epiteliales. 

Hay un aumento de la destrucción de colageno aeg\hl lo establecido 

histologica y bioquimicamente el 70·¡(, del colageno es dest:ruido al­

rededor del infiltrado celular.Los principales grupos de fibra.e, ~ 

rectados son el circular y el dentogingival. 

La lesión de la etapa III puede describirse como encia con infla­

mación entre moderada e intensa. En cortes histologicos de estos 

tejidos se observa una reacción inflamatoria intensa cronica, La 
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caracteriztica clave que diferencia esta lesi6n de la lesión de la 

etapa II ea el aumento de plasmaci tos, los plasmaci tos invaden el 

tejido conectivo no solo en la zona inmediatamente debajo del epi­

telio de unión •. El epitelio de unión presenta espacios intercelula­

res ensanchados llenos de residuos celulares e;ranu.laree, lisosomas 

provenientes de neutrofilos, linfocitos y monocitos destruidos.Los 

lisosomas contienen hidrolasas acidas que pueden destruir compo­

nentes histicos. h'l epitelio de unión desarrolla prolongaciones o 

rebordes que protruyen hacia el tejidó conectivo, y la lamina ba­

sal es destruida en Rlgunos sectores.En el tejido conectivo estan 

destruidas fibras col~genas alrededor del infiltrado de plasmaci­

tos, neutrofilos, linfocitos, monocitos y mastocitoe intactos y 

destruidos. 

En el tejido gingival inflamado, la actividad cola6enolica está 

aumentada. La enzima colagenasa, normalmente presente en los teji­

dos gingivales, la producen algunas bacterias bucales, pero tambien 

los neutrofilos polimorfonucleares. 

Evoluci6n y Duración 

Gingivitis Aguda.- Es dolorosa, se instala repentinamente y es de 

corta duración. 

Gingivitis Subaguda.- Una fase menos grave que la afección aguda 

Gingivitis recurrente.- Enfennedad que reaparece despuee de haber 

eido eliminada mediante tratamiento, o que 

desaparece eepontaneamente y reaparece. 
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Gingivitis cronica.- Se instala con lentitud, es de larga duración 

e indolora, a menos que se complique con exacervaciones aeudas o 

subagudas, la gineivitis cronica es el tipo más comun, es una le­

sión fluctuante en la cual, las zonas inflamadas persisten o se tor 

nan normnles, y las zonas normales ae inflaman. 

Distribución 

Localizada.- Se limita a la encia de un solo diente o un erupo de 

dientes. 

Generalizada.- Abarca toda la boca. 

Marginal.- Afecta el mareen gingival,pero puede incluir una parte 

de la encia insertada continua. 

Papilar.- Abarca las papilas interdentales,y con frecuencia,se ex­

tiende hacia la zona adyacente del margen gingival, loe primeros 

signos de la gingivitis aparece en las papilas. 

Difusa,- Abarca la encia marginal, encia insertada,y papilas inte,r 

dentales. 

En casos particulares la enfennedad gingival se describe mediante 

la combinación de los nombres anteriores: 

Gingivitis marginal localizada.- Se limita a un a.rea de la P.ncia 

marginal o más. 

Gingivitis difUsa localizada.- Se extiende desde el margen hasta · 

el pliegue mucov.eetibular, pero en un a.rea limitada. 

Gingivitis marginal generalizada.- Comprende la encia marginal de 

todos loe diente, por lo general, la lesión afecta tambien a las 

papilas interdentales. 

Gingivitis difusa generalizada.- Abarca toda la encia.Por lo comun 

tambien la mucosa bucal se halla afectada, de tal manera que el l! 
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mite entre ella y la encia insertada queda anulado. 

los estados sistematices eatan comprendidos en la etiologia de le. 

gingivitis difusa eenereli7.a.da, excepto en casos cuyo origen es una 

infección aeuda o irri taci6n química generalizada. 

Clasificación de la Gineivitis 

La eingivitis se puede clasificar en dos periodos que son: Cronico 

y Ae;udo, dentro del periodo cronico tenemos: 

Gingivitis crónica 

Gingivitis crónica modificada por factores sistemicos 

Gingivitis medicamentosa 

Gingivitis asociada a la respiración bucal 

Gingivitis alergica 

Gingivitis descarnativa 

Dentro del periodo agudo estanr 

Gingivitis ulceronecrosante aguda 

Gingivitis herpetica vd.ra1 

Gingivitis eetreptococcica 

Gingivitis gonococcica 

Tratare solo aquellas nuis importantes y comunes como: 

Gingivitis crónica que como su nombre lo indica, esta dentro del 

Qeriodo cronico y se caracteriza porque las papilas tienen un color 

agenta y eetan inflamadas y brillantes. La encia es de un color 

rosado y deles.da, debido al estado inflamatorio, la alteración de 

la relación-tejido conectivo contribuye al cambio· de color que se 



66 

ve clinicamente •. El epitelio prolifera y lRs prolone;aciones epite­

liales se alargan hacia el tejido conectivo.Al mismo tiempo el vo­

lumen creciente de tejido conectivo inflamado presiona sobre el e­

pitelio que lo cubre, estirandolo y adelgazandolo. Los vasos san- 1 

guineos ingurgitados del tejido conectivo se extienden entre una o 

dos celuJ.as epiteliales de la superficie, separadas por prolonga­

ciones epiteliales profundizadas, crean zonas lcicalizadas de rojez 

acentuada •. 

La encia no µresenta punteado, salvo en las papilas, esta finne y 

en boleas poco profundas no presenta exudado, en las regiones inte~ 

proximales se puede observar deposito calcareo duro pero fino si ! 

fectuamos una biopsia veremos un proceso inflamatorio crónico lac~ 

lizado en la pared interior de la bolsa, encontraremos grandes CE\!! 

tidades de celuJ.as plasmAticas y algunos linfocitos, encontrare­

mos algunas zonas de necrosis en las partes más profundas alrede­

dor de las celuJ.as plasmaticas. 

Ma. destrucción y reparación del tejido ocurren simultaneamente. 

Los irritantes locales pereisten1tee lesionan el tejido,prolongan 

la inflamación y provocan penneabilidad vascular y exudación.Al 

mismo tiempo sin embargo se forman nuevas celulas conectivas,fi­

bras colagenas, substancia fUndamental y vasos sanguineoa,en conti 

nuo eefUerzo por reparar el daño de loe tejidos. 

La gingivitis cronica es el tipo mds comun de la gingivitis~ la 

etiologia ee el almacenamiento de placa bacteriana sobre los dien~ 

tes, lo que inicia la reacción inflamatoria.Loe factores predispo­

nentes que propician la acumulaci6n de plR.ca sons calculos, marge­

nes gingivalee desbordantes de lRB restauraciones e impactaci6n y 

retanci6n de alimentos. 
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El tratamiento para este tipo de alteraciones se limita a eliminar 

los factores irritantes, generalmente la lesión tiende a curarse y 

a repararse por si sola, pero cuando esto no ocurre debemos implü.!! 

tar un plAn de tratamiento, el más comun consiste en: Instrucción 

y educación del paciente en el control de placa, remoción de todos 

los calculos &upra y subgi.ngivalee, raspando y alisando las raices 

dentarias, remoción y reobturación provisoria de las restauracio­

nes dentarias y de cualquier aparato protetico que contribuya a la 

enfennedad gineival, tratamiento de caries que contribuya a la ac~ 

mulación de placa. 

Todos estos procedimientos se repiten hasta que se alcance la co~ 

pleta salud gingival. 

Gingivitis cronica modificada por factores Sistemicos .- Es aque -

lla que se origina por la combinación de factores locales como la 

placa y factores sistemicoe que ~ondicionan la reacción de los te­

jidos a la irritación. Tal es el caso de la gingivitis del embara­

zo, gingivitis de la pubertad y la deficiencia de la vitamina c. 

Gingivitis en el embarazo .- El embarazo por si mismo no produce 

gingivitis. La gingivitis en el embarazo tiene sUJ origen, en loe 

irritantes locales, lo mism~ que en personas no embarazadas. El e~ 

barazo acentua la respuesta gingival a loe irritantes locales y 

produce un cuadro clinico diferente al de las personas no embaraz~ 

das. 

La intensidad de la gingivitis aumenta durante el embarazo duran­

te el segundo mes, pacientes con gingivitis cronica leve antes del 

embarazo notaban que las zonas inflamadas ee toniaban excesivamen­

te grandes y presentan un cambio de color más llamativo. Pacientes 

con poca hemorragia gingival antes del embarazo observan un aumen­

to de la tendencia hemorragica. 
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La gingivitis más intensa se observa en el octavo mes, y en el no­

veno disminuye, y la acumulación de placa sigue el mismo patrón, 

la correlación entre la gingivitis y la cantidad de placa es más 

estrecha despues del parto que durante el embarazo. Esto sugiere 

que el embarazo introduce otros factores que a~ravan la respuesta 

gingival a loa irritantes locales. El embarazo afecta a areas in­

flamadas con anterioridad; no altera encias sanas, la impresión de 

que la frecuencia aumenta puede deberse a que se aerave.n zonas que 

habian estado inflamadas, pero inadvertidas, asi como el embarazo 

aumenta la movilidad dental, la profundidad de la bolsa y el flui­

do gingival. 

La vascularidad pronunciada ee la cera.cteriztica clinica más eobr~ 

saliente. La encia esta inflamada y eu color varia del rojo brilla~: 

te al rojo azulado. La encia marginal e interdental se halla ede~ 

tizada, se unde a .la presión,. es de un aspecto liso y brillante. 

El enrojecimiento extremo ee consecuencia de la vascularidad mal'­

cada y hay un aumento de la tendencia de la hemorragia. Loe cambios 

gingivalea, son por lo general, indoloros a menos que se complique~ 

con una infección aguda, '6.1.ceras marginales o la formación de una 

seudomembrana. 

Hay una reducción parcial de la intensidad de la gingivitis dos 

meses deepuee del parto, y luego de un año el estado de la encia es 

comparable con pacientes no embarazadas.Sin embargo la encia no 

vuelve a su normalidad mientras halla irritantes locales. Deepuee 

del embarazo tambien disminuye la movilidad dental, el fluido giil* 

gival y la profundidad de la bolsa. 

Histologicamente la enfermedad gingival en el embar~zo ea una in­

flamación inespea!fica proliferativa vaecularizada. 
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Hay infiltrado celular abundante con edema y deeeneración del epi­

telio gingival y tejido conectivo. El e~itelio es hiperplásico, 

con brotes largos y diversos grados de edema intra y extracelular 

e infiltración de leucocitos.Hay abundantes capilares neofonnados 

ingure).tados. Las ulceraciones superficiales o la fo:nnación de una 

seuóomembrRna son hallazgos ocacionalee. 

Turesky y colabora.dores estudiarón la encia insertada que no se 

hallava afectada por la inflamación, a diferencia de las arene ma~ 

ginales e interdentales inflamadas, info:rmar6n que el embarazo di~ 

minuye la queratinizaci6n superficial, aumenta la longitud de loe 

brotes epiteliales y el glucógeno en el epitelio.En el tejido co­

nectivo, la capa vasal esta adelgazada y la densidad de loe compl! 

jos carbohidratoa-proteinas y del gluv6geno de la substancia :f'und~ 

mental esta reducida. 

El efecto del embarazo sobre la respuesta gingival a loa irritan­

tes locales se explica sobre una base h'o:nnonal. Hay un aumento sen 

sible del eetrogéno y la progesterona durante el embarazo. El a­

gravamiento de la gingivitis fue atribuido principalmente a~ au­

mento de la progeeterona, que produce la dilatación y tortuosidad 

de loe microvaeoe gingivalee, eetaeie circulatoria y aumento de le 

suceptibilidad a la irritación mecánica, todo lo cual favorece la 

filtración de liquido en los tejidos perivaecularee. 

Se ha dicho que la acentuación de la gingivitis se producen dos ' 

periodos, en el embarazo: PrimP-ro, durante el primer trimestre, 

cuando hay una producción elevada de gonadotropinas; y segundo,du.­

rante el tercer trimestre cuando loe niveles de eetr6geno y proge§_ 

terona son los más altos. La destrucción de ma.etocitoe gingivalee 

por el aumento de las honnonas sexuales y la consiguiente libera. 
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ci6n de histamina y enzimas proteolíticas tambien ptlede contribuir 

a la respuesta inflamatoria exagerada a los irritAntes locales.o­

tros estudios llegar6111 a la concluci6n de que la hiperactividad de 

sistemas enzimatieoe eeteroides especificos y la acumulación de 

productos de biotrasfo:nnaci6n de hormona eeteroides, progesterona 

y estrógeno naturales pueden desempeñar un papel en la etiologia de 

la gingivitis del embarazo. 

Gingivitis en la pubertad .- Generalmente la pubertad es acompañada 

de una respuesta exagerada de la encia a la irritación local. La 

inflamaci6n pronunciada, coloración rojo azulada, edema y a¡::x-ande.­

miento son el resultado de irritantes localee que normalmente orii­

ginan una respuesta gingival leve el entrecruzamiento anterior ex~ 

eiv~ agrava estos casos a causa de los efectos sobreagregados del 

empaquetamiento de comida y lesión de la encia del sector vestibu­

lar anterior y sector palatino, en el maxilar superior.A medida que 

se acerca la edad adulta, la intensidad de la reacción gingival de 

crece, incluso cuando eiguen estando presentes los irritantes lo. 

cales. Aunque la prevalencia y gravedad de la enfennedad gingival' 

aumenta en la pubertad, debemos tener presente que la gingivitis no 

es de aparición universal durante este periodo ya que se pueden 

prevenir con el cuidado adecuado de la boca. 

Deficiencia de vitamina e ( acido ascorbico) .- La deficiencia gl'!!. 

ve de vitamina e produce escorbuto, una enfermedad que se caracte­

riza por diatesis hemorrágica y retardo de la cicatrización de he­

ridae. Por lo comi.m las hemorragias ea originan en zonas traumati­

zadas o de función intensa. 
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Las caracterizticas clinicaa del escorbuto son: fatiga, jadeo,letar_ 

gia, perdida del apetito, delgadez, dolores fugaces en articulncu­

lacionea y miembros, petéquias ( especialmente en toxno a los foli 

culos pilosos), epitaxia, equimosis ( principalmente en las extre­

midades inferiores), hemorragias dentra de los muscules y tejidos 

profundos, hematuria, edema. de tobillos y anemia.La mayor aucepti~ 

bilidad a infecciones y la lenta cicatrizaci6n de heridas son tam­

bien caracterizticaa de la deficiencia de vitamina C • 

La encie. interdental y marginal ee rojo brillante,. con su-perficie 

hinchada,, lisa y brillosa. En el eecorbuto plano, la encia se tor­

na fofa, se ulcera y sangra. El color cambia a rojo violáceo. En 

niños el tejido agrandado llega a cubrir las coronas dentales.En· 

casi todoe loe caeos de escorbuto cronico o agudo, las ulceras ~ 

givales presentan microorganismos tipicos, y los pacientes tienen. 

el caracteriztico mal aliento de lae personas con estomatitis fue~ 

eapiroquetal. 

En escorbuto cronico intenso, se producen hemorragias en el liga -

mento periodontal y twnefacci6n de este. 

La vita.mina e es una sustancia con umbral y ee excretada princi­

palmente por el riñon. El grado de sature.ci6n tisular ea el factor 

que determina la cantidad escretada, ei la ingeeta ha sido normal, 

se excretara la ingeeta levemente superior a la normal. si en cam­

bio, loe tejidos estan infrasaturadoe a cambio de una ingeeta baja 

o por exceso de metabolismo de vitamina e, pueden quedar retenidas 

hasta dosis elevadas. 

El papel del acido aecdrbico en la formación de colagena noe ha 

comprovado que lae heridas en personas afectadae no cicatrizan ad~ 

cuadamente aunque hay proliferación fibroplastica en la zona de le 

herida,. loe fibroblastoe eon inmaduros y no producen colagena. 
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Si hay gingivitis en un paciente con deficiencia de vitamina e, es 

originada por irritantes locales.La deficiencia de vitamina G pue­

de agravar la respuesta gingival ante la irritación local y empeo­

rar el edema el agrandamiento y la hemorragia, por lo tanto pode­

mos decir que la deficiencia de vitamina G no produce gingivitis 

por si sola, pero habra gingivitis mientras haya irritación bacte­

riana •. 

La deficiencia aguda de vitamina C produce edema y hemorragia en 

el ligamento periodontal, oateoporosis en el hueso alveolar y mo­

vilidad dental; en la encia hay hemorragia, edema y degeneración 

de las fibras cola~nas.Las fibras periodontalee menos afectadas 

por la deficiencia de vitamina C son las que estan justo debajo 

del epitelio de unión y encima de la creeta alveolar. 

Hietologicamente en el escorbuto loe osteoblastos no forman oe­

teoide las celulae cartilaginosas de la placa epifisaria siguen·. 

proliferando de manera normal, y las sales ee depositan en la ma..o 

triz que está entre las columnas de aquellas. Pero los osteoblas­

tos no depositan osteoide sobre las eepiculae de matriz cartila­

ginosa calcificada pero no osificada , denominado enrrejado escor_ 

butico. Las espiculae no resisten loe eefuerzoe de sosten del pe­

so y de los movimientos y por lo tanto son propensas a 'f'racturaree 

la deficiencia aguda de vitamina C altera la respuesta de loe te­

jidos periodontalee de soporte de tal manera que el efecto destru~ 

tivo de la in11.amaci6n gingival sobre el ligamento periodontal y el 

hueso alveolar se acent'lia. 

Ln destrucción, exagerada ee en parte consecuencia de la incapaci­

dad de establecer una reacción delimitante defensiva ante la infl~ 

mación y, en parte de las tendencias destructivas que tienen su o­

rigen en la deficiencia propiamente dicha.Loe factores que contri-
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buyen a la destrucción de los tejidos periodontales en la deficie~ 

cia de la vitamina C abarca la incapacidad de f~nnar una barrera 

delimitante periferica de tejido conectivo disminución de las ce­

lulfls inflamatorias, la menor respuesta vascular, la inhibición de 

formación de fibroblastoe y su deficiencia en osteoblastos, la de­

ficiente fo:nnacion de colageno y substancia fundamental mucopoli­

zacarida. 

La terapeutica debe ser inicialmente la inducción de vitamina C 

durante algun periodo y posterionnente eliminar los factores irri­

tantes, tn que como se menciona anterio:nnente la deficiencia de vi 

tamina e por si sola no produce gingi vi tie ya que tiene que estar 

presente la lesión inicial. 

Gingivitis alergica .- La alergia a medicamentos incluye una va-­

riedad de reacciones de sensibilidad despues de la exposici6n a uno 

de loe diversos medicamentos y productos químicos las lesiónee e­

ruptivas de piel y boca, se atribuyen al hecho de que las drogas · 

actuan como alerr.enos, solas o en combinación, sensibilizando loe 

tejidos y produciendo entonces la reacci6n alergica. 

Las erupciones de la cavidad bucal que son consecuencia de la se~ 

sibilidad a las droe;ae que han sido tomadas por boca o por via pa­

renteral se lee denomina estomatitis medicamentoeae. 

La reacción local por el uso de un medicamento en la cavidad bu­

cal, como la denominada quemadura por aspirina, y le eetomatitie 

>roducida por la aplicación topica de penicilina es llamada esto­

mati tie por contacto.Estas alteraciones pueden ser consecuencia 

de la acción irritante local de la droga o de la sensibilidad a la 

droga. 
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Por lo general, las erupciones por drogas en la. cavidad bucnl son 

multiformes. I:.as lesiones ampollares y vesiculares son comunes,pe­

ro tambien es frecuente ver lesiones pigmenta.das o no pigmentRdap. 

Las lesiones aparecen en cualquier zona de la cavidad bucal y a 

menudo en la encia. Se sabe que practicamente todo fánnaco conoci­

do en uno u otro momento es capaz de producir una reacción alergi­

ca en una persona sensible. sin embargo ciertos farmacos tienen 

una tendencia mucho mayor a producir reacciones alergicae que otras. 

Algunos pacientes tienen una mayor euceptibilidad a medicamentoe 

y manifiestan reacciones con mayor facilidad que otros. 

Hay centenares de drogas capaces de producir erupciones cutáneas, 

con lesiones bucales o sin ellas. Los sintomas generales pueden 

ser intensos o puede no haberlos.Considero solo algunas de las dr.Q 

gas más imnortantes y las comunmente usadas que producen erupcio­

nes cutaneas y bucales. 

Las sales de oro, arsfenamina, aminopirina,fenacetina,eulfone.midam 

y antibioticos pueden producir agranulocitosie, caracterizada por 

lesiones bucales necroticae, dolor de garganta y leucopenia. A Ve\­

cee los barbituricos y loe salicilatos originan lesiones vesicula­

res seguida de erosiones en la cavidad bucal. La fenolftaleina,com. 

ponente de muchos laxantes patentados, puede producir amnollaree 

seguida da erocionee en la piel o en la cavidad bucal. Lo yoduros 

y bromuros pueden generar erupciones ampollares y hemorragicas en 

la cavidad bucal¡ y-en la piel, acné, urticaria y lesiones veeetan 

tes o supura.ntes. La sulfonamidas producen una variedad de lesiones 

bucales y cutaneas, incluso vesiculares, ampollares y ulceras.Lae 

poIDBdas de sulfonamidas han sido el factor de eensibilizaci6n en 

un gran porcentaje de caeos. Se registro la denominadas erupción 

fija de las mucosas y piel causada por la eulfadiacina. 
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Las reacciones bucales a lr. Hdministración ele di versos medicamen­

tos son menos comunes que laR rep,ionP.s cutfl.l1eas.En las fases tem 

p:ranas las lesiones bucales se mRnifiestan con vesiculas o hasta 

amr>ollas en la mucosa;En ocasiones a.·arecen !Ylrulchas purpuricás y, 

a veces, edema aneioneurotico. 

Es comun que encia, labios, paladP.r y lengua. esten afectados.La 

ulceración y necrosis de la encía se asemejan t'l. la gineivitis ul­

ceronecroEante aeuda. Sea mAncionado la lengua pilosa, negra, parde 

o amarilla, como una complicación de la antibiotico terapia, en pa.!: 

ticular con penicilina. En esta lesión hay alare;a.miento y pigment~ 

ci6n de papilas filiformes que produce?l' una espesa capa sobre la 

lengua. Se ha sugerido que esta reacción no se debe al efecto di -

recto del antibiotico sobre la leneua, sino a la a.l ternci6n de la 

flora microbiana bucal con una proliferaci6n de elementos micoti­

coe y el consiguiente agrandamiento de las papilas. 

El tratamiento para loe sienos agudo se alivian mediante la admi,.;. 

nietracidn de antihietaminicoe o cortisona. Los sienos y síntomas 

de alergia a medicamentos suelen remitir al desaparecer el agente 

caueal..Lae reeidivae pueden ser prevenidas eolo por la completa 

abstinencia del uso del a.gente causal. 

GingiVitie descamativa cronica .- Se con~idera una enfennedad de~ 

nerati'V'R de loe tejidos gingivales por lo que trunbien ee le llama 

EP.ngivosie, ee presenta en ambos sexos, a cualquier edad pero pre_ 

1mina en mujeres que tienen entre los 40 y 55 affoe, en particular 

dn lee que ~adecen irregularidades honnonalee derivadas de la men~ 

paueia. Se cree que la etiologia en eu mayor parte ee de origen e~ 

mático; sin embargo el paciente puede aportar diversos factores 

comot calculo, placa bacteriana, acumulación de reatos,abraei6n 

hietica etc. 
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Me Carthy y colaboradores llegar6n a la conclusión de que la gingi 

vitis descamativa no era una entidad es~ecifica, sino más bien una 

manifestación gingival inespecifica de una variedad de trastornos 

sistémicos:puede sugerirse una clasificación provicional sobre la 

base de consideracionesetiologicas: 1.- DermRtosis: a) liquen pla­

no b) penfigoide de las mucosas c) penfigoide ampollar d) pénfigo, 

2.- Desequilibrio endocrino: a) deficiencia de estrógeno en mujeres 

despues de la histeroctomia con ovariectomia o menopausia b) defi­

ciencia de trastornos en varones. 

3.- Envejecimientcr, 4.- Trastornos metabolicos a) deficiencia nutr~_ 

cional, 5.- respuesta anormal a la irritación, 6.- Idiopatica, ?.­

infecciones cronicas a) tuberculosis b) candidiasis cronica c) hi~ 

toplasmosis. 

Actualmente se sabe que la gran mayoría de los casos denominado3 

de gingivitis descamativa crónica representa liquen plano o penfi­

goide de las mucosas, por lo que solo profundizaremos en estas dos 

enfermedades: El liquen plano es una enfennedad infla111Btoria de la 

piel y de las mucosas que se caracteriza por la erupción de pápulae 

son violaceas y puntiaguda3 en la piel, pero tienden a ser blancas 

y aplanadas en la mucosa; la lesión bucal cronica generalmente se 

considera que la etiología es psicoeomatica. 

La localización de las lesiones de liquen nlano son la mucosa ve2 

tibular que se halla en relación con el plano oclueal de los die~ 

tes, los bordee laterales de la lengua y las supP.rficies vestihul~ 

res de la encía insertada,el paladar durcr y el labio inferior. La$ 

lesiones son ca8i siempre simetricas y tienden a ser dendríticas Y 

papularee. Las lesiones dendríticas o reticuladas consisten en el~ 

vacionee, blancogrisáceas con aeDecto de encaje, compuesto de RTa!! 
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cies numeres de pequefüis o8nul¡.¡i:;.Tamhifn ¡=,e ob~.ervRn nf'\'nul<•S del t§. 

maño de una cabeza de un alfiler.AdemP:' de la~ lesiones dendri ticas 

elevadas puede haber lesioneE elF.vada.s semejantes a placHs o zonas 

enrojecidas de erosión y ulceración.Asimismo puede aparecer ampo -

llas y vesículas que BUp;ieren ln posibilidad de C]Ue sea una derma­

tosis vesiculoampollar como el pénfigo o el penfigoide.Las ampollas 

finalmente se rompen dejnndo zonas de ulceración y erosión o dese~ 

mHción. 

En Pl liciuP.n plrmo bucal el tejido ~ingivH.l estR frecuentemente !!: 

fectado y el RRnecto que presenta es sumamente variable.Las lesio­

nes pueden estar comnuestas nor uno o más de cuatro natrones bien 

definidos. 

1.- LesionPs querat6sticas. Estas lesiones nlancss F.levadas '!)Ueden 

presentarse como grupo de papulas individuales, como lesiones li­

neales o reticulares o con formas de placas. 

2.- Lesiones erosivas o ulcerativas. Estas zonas rojas pueden estar 

diseminadas entre las lesiónes queratósicas o presentarse como ~ 

reas extensas, puede h8her hemorragia por traumatisrnos leves coma 

el del cepillado dental. 

3.- Lesión vesicular o ampollar. Las lesiones elevadas llenas de li 

quido se rompen dejando ~lcera. 

4.- Lesión atrófica. Las fonnas atrófica.e de liquen plano suelen ~ 

parecer en len¡;ua y encía. La lesión atrofica del dorso lingual se 

caracteriza por la pérdida de papilas filifonnes,que deja una su.-

1erficie dorsal lisa y enrojecida.Cuando ataca la encía hay adele!!_ 

zamiento del epitelio, y por consiguiente una gingivitis erosiva o 

dei::camativa, en realidad, liquen plano gingival erosivo. 

Desde el punto de vista microscopico, el li~uen nlRno se caracteri 

za por tree elementos principales: hiperqueratosis o paranueratoais 
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degeneración hidrópica de la cana basal del estrato e::erminativo y 

un infiltrado linfocitario denso que abarca una bRnda ancha en el 

corión adyacente al eryitelio.La degeneración hidropica de ln CAT)a 

basal del epitelio puede ser lo suficientemente extensa como pAra 

adelgazar el epitelio o separarlo del coti6n subyacente, dando lu­

gar a vesiculas subepitelialee o lilceras. 

La naturaleza de la lesión clinica depende del cuadro microscopi­

co .Las lesiones papilares o reticulares blancas presentan hiperqu~ 

ratosis o paraqueratosis e infiltrado linfocitario.Las lesion~s e­

rosivas o úlcerativa8 presentan degeneración extensa de la capa ba 

sal y pérdida de epitelio por sectores.Las lesiones vesicula.res r~ 

velan degeneración y separación epitelial del tejido conectivo 

subyacente. En las lesiones atroficas el epitelio esta adelgazado 

y en via.s de degeneración. 

Entre las lesiones que deben de tomarse en cuenta en el diagnosti­

co diferencial del liquen plano se encuentra la leucoplasia, el l~ 

pus heritematoso, discoide crónico, el nevo esponjoso blanco, el 

pénfigo y el penfigoide de lae mucosas; cada uno de ellos lo pode­

mos diferenciar microscopicamente. 

Penfigoide de las mucosas.- Es una enfermedad vesiculoampollar 

cronica que ataca la mucosa bucal. La caracteriztica más notable de 

las lesiones bucales es una gingi vi tie erosiva o descarrm.ti va, con 

intenso eritema de l:a encia insertada y zonas de descamación, úl­

ceración y a menudo vesiculación. 

Las lesiones aparecen en cualquier lugar de la boca y son de natu 

raleza vesiculoampollar. 

La.s ampollas tienden a tener un techo relativamente gruel!lo y se 

rompen a los dos o tres dias dejando zonas de ulceración de fonna 

irregular. 
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En el aspecto histopa.tolor.ico noclemos ver oue en el tejido co­

nP.ctivo hay cantidades VftriablPs de infiltrr1do cr6nico.El epite­

lio permanece intacto ha~ta 0uH las ampollas se romnen y lue¡;o de­

genera. La gingivitis descRml'.tiva presenta epitelio delP,ado con al 

gunos signos de dep,eneraci6n y, a veces, úlceraci6n.El infiltrado 

inflam~l.torio puede ser r1otable. 

Las cara.cterizticii.s clinicas de la gingi vi ti!!' descamativa varian 

y Smulow y r.1ickman han dPAcrito las formas leve, moderada y grave. 

En su forma mÁs leve hay eritema difuso de la encía marp;inal, in­

terdental e insertada¡ la lesion es por lo e,;eneral indolora y e~ 

notoria porr¡ue hRy un cambio de color generalizado. 

La forma moderada presenta manchas rojo brillante y áreas p,rises 

que abarcan la encia marginal y la encia insertada, la superficie 

es lis~ y brillante, la encia normalmente es resilente, se torna 

blanda. Se deprime levemente H la presión y el epitelio no se adhie_ 

re con finneza a los tejidos subyacentes. Al masa.jear la encia con 

el diente el epitelio se descama y queda expuesto el tejido cone~ 

tivo subyacente sanr,rante. 

La mucosa del resto de la boca es extremadamente lisa y brillante 

los pacientes ee quejan de una sensación de ardor y sensibilidad a 

los cambios térmicos. La inhalación de aire es dolorosa.El paciente 

no puede tolerar condimentos y el cepillado le produce la denuda­

ción dolorosa de la superficie ginr,ival. 

La fonna grave en esta fonna la superficiil lingual se halla menos 

1fectada que la labial porque la lengua y la fricción de las ex­

curciones de los E!.limPntos reducen la P..cumulaci6n de irri tantea 1,2 

C[lles y limitan la inflamación. Esta fo:nna se car8cteriza por areae 

aisladas irre¡:,ulares en las cuales la encía esta. denudada y es de 

color rojo subido.Puesto que la encia que senara esta area e15 azul 
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grisácea, el aspecto general de la encia es moteado.La sunerficie 

epitelial se halla desmenuzada y fiable, y es posible desprender 

pequeños parches. 

La lesión es en extremo dolorosa, el paciente no tolera alimentos 

ásperos condimentos o cambios de temperatura. Hay una sensación 

constante de ardor seco en toda la cavidad bucal, que se acentúa 

en las zonas denudadas gingivales. 

El aspecto microscopico de la gingivitis descamativa suele ser del 

tipo ampollar, semejante al penfigoide de las mucosas, o al tipo 

liquenoide con caracterizticas similares al del liquen plano. Oca­

cionalmente habrá epitelio delgado atrofico con poca queratina o 

sin ella en la superficie e infiltrado difuso y densa de celulas 

inflamatoria5 crónicas en el tejido conectivo subyacente. 

El tratamiento local es esencial p~ra eete tipo de gingivitis se 

enseñara al paciente a efectuar un minucioso control de placa,con 

un cepillo blando, dos veces por dia, el paciente hara enjuagato­

rios de agua oxigenada diluida a un tercio de agua oxigenada:do~ 

tercios de agua fria, tambien se puede aplicar cremas y pomadas 

corticosteroides. 

GINGIVITIS HERPETICA VIRAL .- Es una infección aguda de la cavidad 

bucal causada por el virus herpes simple. Aparece con mayor frecueu 

cia en lactantes y niños menores de seis añoe, pero tambien se ve 

en adolecentes y adültos, su frecuencia es igual en hombres y muj~ 

res. 

GrUter, Doerr, Andrewes y Cannachael,hicieron estudios que condu.­

jerón a establecer el principio· de que ee producen dos tipos de 

infección por el virus del herpes. 

La primera es una infección primaria en una persona sin anticuer­

pos neutralizantes, y 18 segunda es una infección recurrente en 
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personas que tienen esos anticuP.rpos. Clínicamente es imposible di 

ferenciar entre lns lesiones de un Ptaque recurrente y uno prima­

rio, aunClue la infección rJrim«ria es acomnnñHda con m~s frecuencia. 

de manifestRciones sistem}•ticas inten!':fl.s. 

Gingivitis herpetica primaria .- 1'~s um1 enfennedRd bucal común que 

auarece en ni?ios y Hdultos jovenes, se canicteriza. por fiPbre, i­

rritabilidad, cefalea, dolor ~1 trar,ar y linfodenopRtia regional 

a loE' pocoio días la boca. se torna dolorosa y la. enci~ se inflama 

intensamente.También ~ueden estar afectados labios, lengua,mucosa 

vestibular, pul~ular, faringe y amígdalas. 

Al noca tiempo se fonna.n vesículas amHrillentas llenas de liquido 

se rompen y dejan úlceras poco profundas, irregulares y en extremo 

dolorosas, cubiertas de una membrR.na gris y rodeadas de un halo 

heritematoso. Bs imnort~mte reconocer que la inflamación gingival 

precede a la formación de las ulceras por varios dias. Las úlceras 

varían considerablemente de tama~o y van de lesiones muy peque­

ñas a lesiones que miden varios milímetros. Curan espontaneamente 

entre los siete y catorce diae y no dejan cicatriz. 

Histologicamente la vesícula herpetica es una ampolla intraepite­

lial llena de liquido.Las celulas en degeneración presentan degen~ 

ración bnlonizante, mientras otras contienen, como rasgo ti pico, 

inclucionee intranucleares conocidas como cuerpos de LipschUtz. 

Dentro del nucleo hay estructuras eosinófilas ovales y homog~neae 

que tienden a desplazar al nucleolo y la cromatina nuclear hacia la 

periferia el desplazamiento de la cromatina nuclear hacia la peri­

feria suele producir W1. halo de periinclusi6n. Por lo comun, el t~ 

jido conectivo subyacente tiene infiltrEtdo celular inflamatorio. 

Cuando las vesículas se rompen la superficie del tejido se cubre 

con exudado integrado por fibrina, leucocitos polimorfonucleares Y 

celulas degeneradas. Las lesiones cicatrizan por proliferación ep! 
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telial periferica. 

Gingivitis herpetica secundaria o recurrente .- Suele ser observada 

en pacientes adultos y se manifiesta clínicamente como una forme. ~ 

tenuada de la enfermedad primaria, la forma recurrente de lR enfeL 

medad está aociada con traumatismo, fatiga, mestruación, infecci6n 

de vias respiratorias superiores, trastornos emocionales, alergia, 

exposición a la luz solar o lamparas ultravioletas o trastornos gs!! 

trointestinales.El virus una vez introducido en el cuerpo, reside 

en estado latente dentro de las celulas epiteliales, de manera que 

las lesioneB recurrentes re~resentan una activación de virus resi­

duales y no una infecci6n. 

Sus caracterizticas clínicas se presentan en labios o en la boca, 

las lesiones suelen ir precedidas de una sensaci6n de ardor y ti~ 

tez, hinchazón o leve sensibilidad en el lugar donde se han de foE 

lllEl.S las vesiculas. Estas son pequeñas,. tienden a aprecer en grupos 

localizados, y pueden coalecer para formar lesiones ms:yores.Estae 

vesículas grises o amarillas se rompen rá~ido y dejan una úlcera 

pequeña roja, a veces con un halo eri'tematoso leve.En los labios 

estas vesículas rotas se cubren de una costa pardusca, el grado de 

dolor ea variable. 

Weatlers y Griffin señalar6n que las lesionee herpéticas recurren­

tes casi invariablemente se producen en la mucosa bucal finnemente 

adherida al periostio, por lo tanto los sitios más comunes de lee 

leeionee herp~ticaa recurrente& aon paladar duro y encía inae.rta­

da o la apofiaia alveolar. 

Hiatologicamente las lesionea recurrentes aon identicaB a los de 

la forma. primaria. 

Para el trata.miento ll'elber y colaboradorea dil')r6n a conocer una 
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tecnica de ine.cti vación fotodinámica muy positiva medir.nte la cual 

lesiones recurrentes de lHbios, mejoraban notablemente. En Psta 

tecnica, se romnen l~s lesiones vesiculares incipientes, se apli­

ca un colorante heterociclico como el rojo neutro, en solución a­

cuosa al 0.1% y luego se expone a la luz fluorecente.Estos colorag 

tes tienen afinidad por la base de guanina del DNA, y producen la 

rotura de la m6lecula al ser expuestos a la luz. Esto causa separg_ 

ción del comnonente de p;wtnina para dejar un espacio en la. secuen­

cia de la b~se. Y oor consiguiente, se rompe el filamento único del 

DNA viral. 

Gingivitis ulceronecrosante ae;uda .- Es una enfermedad inflamato­

ria destructiva de la encía que presenta sif,Ilos y sintomae carac­

térizticos, se conoce tambien como gingivitis de Vincent o boca de 

trinchera, afecta con mayor frecuencia a los tejidos gingivalee de 

adolecentes mayores y adultos jovenes. 

Con mayor frecuencia la gingivitis elceronecrosante se presenta 

como una enfennedad aguda. Su forma relativamente más leve y pel'­

sistente se denomina eubaguda. La enfermedad recurrente ee carac­

teriza por periodos de remisión y exacerbación. La gingivitis ul­

ceronecrosante se caracteriza por le aparición repentina, frecuen~ 

temente despuee de \D'la enfennedad debilitante o infección respira­

toria aguda. La modificación de loa habitoe de vida, trabajo inte~ 

so sin el descanso adecuado y la tensión psicologica son elementos 

frecuentes de la historia del PACiente. 

La afección ee ca1"9cteriza por una hiperlmica y dolorosa encia, con 

erosiones netamente socavAdf\e en papilas interdentales y encia li­

bre sangran al ser tocadas y por lo p;enP.ral esttC.n cubiertas de unR 
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seudomembnma necr6tica gris, separada del reeto de la mucosa gi!! 

gival por una linea eritematosa definida. 

En algunos cafios, quedan sin seudomembrana superficial y exponen 

el margen gingivnl, que es rojo brillante y hemorrfigico.JJas Jesio­

nes caracterizticas destruyen progresivamente la encia y los teji­

dos periodontales subyacentes. 

El olor fétido·, el aumento de la salivación y la hemorragia e;ingi 

val espontanea o hemorragia abundente ante· el estimulo más leve 

son otros signos clinicos caracterizticos. 

La gingivitis ulceronecrosante aguda se produce en bocas sanas o 

superpuestas a la gingivitis crónica.La lesión puede circunscribi~ 

s'e a un solo diente 1 a un grupo de dientes o abarcar toda la boca. 

Es rrar en bocas desdentadas,pero a veces se producen lesiones e.§_ 

féricas aisladas en el paladar blando. 

Las lesiones son en sumo grado sensibles al tacto y el paciente se 

queja de un dolor constante, irradiado,corrosivo, que se intensifi 

ca al contacto con alimentos condimentados o caliantes y con la 

masticación. Hay tm sabor metalice desagradable; los pllcientes son 

por lo general ambulatorios, con un minimo de complicaciones sia­

témicas.Linfadenopatia loca] y aumento leve de tem~eratura., estas 

son caracterizticas comunes de los estadios leve y moderado de le 

enfermedad. 

En los casos graves hay complicaciones orgánicas m?.rcadas, como 

fieb~• alta, pulso-acelerado, leucocitosis, pérdida del apetito y 

deicaimiento general. 

Si no se realiza tratamiento, puede tener por consecuenci destru­

cción progresiva del periodontio y denudación de las niices, junto 

con la intensific~ción de las complicaciones tóxicas sistemicas. 

Muchas vecee, au intensidad decrece y de1emboca en un P.Ftado suba­

pdo con di vereoe gn.dos de ainto1Mtologia, clinica. La enfermedad 
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puede remiti::- es116ntaneamente sin tratamiento. Estos paciente!" su~ 

len presentar antecedentes de remiciones y exacervaciones repetidas 

tambien es frecuente la. repetición de la afección en pacientes ya 

tratados. 

Desde el punto de vista microscoTJico, la lesión es una inflamación 

necrosante inespecifica aguda, del margen gingival, que abarca el 

epitelio escamoso estretificado y el tejido conectivo subyacente. 

El epitelio de la eup~rficie es destruido y reemplazado por una 

trama seudomembranosa de fibrina células epiteliales necroticas, 

leucocitos polimorfonucleares y varias claAes de microorganismos. 

Esta es la zona que clínicamente aparece como la seudomembrana su­

lJerficial.En el tejido conectivo subyacente hay hiperemia intensa, 

numerosos capilares ingurgitados y un infiltrado denso de leucoci­

tos polimorfonucleares.Esta zona hipéremica de la inflamación agu­

da es la que clínicamente se observa como la linea eritematosa por 

debajo de la eeudomembrana superficial. 

El epitelio y el .tejido conectico presenten al tern.cionea de su a~ 

pecto a medida que aumenta la distancia desde el margen gingival · 

necrotico.Hay una mezcla gradual de la encía sana con la lesión n! 

cr6tica. En el limite inmediato de la seudomembrana necr6tica, el 

epitelio está edema.tizado y las celulas presentan diferntes grados 

de degeneración hidrópica. Además hay infiltrado de leucocitos po­

limorfonuclearee en loe ei:l'pacio• intercelulAres.La inflamación en 

el tejido conectivo-disminuye a medida que aumenta la dista~cia a 

la leeión necrótica hasta que su aspecto ee identifica con el es­

troma del tejido conectivo aano de la mucosa gingival nonnal. 

El cuadro microecopico de la gingivitis ulceronecroeante ea ineep! 

cifico. 

11 exaaen aicroeco~ico electronico revelR que la ging.liviti• ulce­

ronecroeent• aguda ee l)ued.e dividir en cuatro zones Que siguen, ae 
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mezclan unas con otra.e y no pueden .. estar presentes en todos los 

casos: 

Zona bacteriana .- La más superficial consiste en diversas bacte­

rias incluso algunas espiroquetas de tamaño pequeHo,mediano y grag 

de. 

Zona rica en neutrofilos.- que contiene numerosos leucocitos, con 

predominio de neutrofilos con bacterias, e incluyen muchas eapir._ 

quetae de diferentes clases entre los leucocitos. 

Zona nccrotica .- Que contiene celulas tisulares desintegra.das, 111!!:, 

terial fibrilar, restos de fibra.e colagenas, numerosas espiroque­

tas de diferentes tamaños. 

Zona de filtración espiroqueta en la que se observa. tejido sano 

infiltrado con espiroquetas intermedias y grandes, sin otros micr2 

organiemoe. 

El tratamiento de la ginglvitis uJ.ceronecrosante es muy variada. 

Algunos odontologos prefieren tratar esta afecci6n, haciendo eo1o 

una limpieza superficial de la cavidad bucal en la fase aguda tem­

prana seguida de un raspado minucioso. En estos casos, ee consigue 

una re.pida curación de la enfermedad, aun sin medicación. otros 

prefieren el uso de sustancias oxigenantes o antibiotieoe junto con 

e1 tratamiento local. El caso comdn de la gingivitis ulcercmecro­

eante aguda comienza a ceder en 48 hrs. cuando el tratamiento es 

el adecuado 7 pueden quedar lllU1" pocas señales de la presencia de l.a 

enfe?medad. Pero en ocaciones hay considerable destrucción de tej,i 

dos, las papilas interdentales t encia marginal, 1 esto queda en 

e't'idencia despues de la regreci6n de la enfermedad por el aspecto 

eocabado de la encia interproxiaal 1 reseci6n gingi-ral visible.se 

11Uele requerir el reaodelado de las papilas; esto ee e!ectua a&-
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diante el uso apropiad• de mordadientes redondos y por gingivo­

plastia. El tratamiento queda completo cuando el contorno del tej! 

do gingival se acerque a la nonnalidad. 



C A P I ! U L O l X 

B ! I O LOGIA. 
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La etiologia de la gingivitis es muy variada y ha sido dividida en 

factores locales y sistematicos. Los factores más comunes son los 

siguiente a: 

factores locales: 

Microorganismos.- Existe la presencia de microorganismos que crecen 

como una película o placa, en su mayor parte en las zonas dentales 

sin autolimpieza, en particular debajo de la convexidad cervical 

de la corona y en zonas cervicales. 

Muchos microorganismos son potencialmente capaces de invadir tej1 

dos gingivalea, en particular cuando se multiplican en una boca s~ 

cia en la cual la resistencia ha sido relucida por factores locales 

o sistemi:íticos 1 el epitelio del surce ha sido ulcerado. Aunque no 

haya una invación real de los tejidos, las toxinas de estos orga­

nismos son suficientes para causar irritación. 

Uno de los principales mecanismos de defensa contra la enfermedad 

micrebiana es la reacción inmune. La placa ·o endotoxi.Da derivadas 

de ella, o ambas, actuan como antígenos en loe mecanismos inmunes 

de defensa. talee regé~es inmunologieas activan el sistema de 

compleaento y producen mediadores avtivos de la gingivitis. 

A veces, microorganieaoe específicos causan una reacción inflama­

toria de la encía, aunque el aspecto clinico puede ser totalmente 

inespecif'ico. 

C'lcu1o .- El c'lcul'O, aupragingi val • subgi.ngi val, causa la irri­

tación del tejido gingi't'Bl que esta en contacto COll el. Quizá ea­

t4 irritación aeagene:rada por loa productos derivados de los micJ'2 

1r¡ani1111oa, o por fricción mec4nica de la superficie dura e irre­

C\ll&r del ~lculG. Ade8'e de la posibilidad del dafto fisico del 

oilcul.o aobre la encia por fricci6n, ae augirio que la eetilNlaciD 
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natural o el masaje de la encia por los alimentos durante la masti 

cación es impedida por la presencia de una masa calcificada de cal 

eulos. Esto predispone a la formación de un epitelio mal querati­

nizado, y permite el ataque bacterian• con mayor facilidad. 

Impactación de alimentos.- La iapactaci6n de alimentos y la acu.­

mu.lacióa de residuos en dientes por negligencia resulta en una gl.a 
givitis nacida de la irritación de la encía que originan las toxi­

nas de microorganismos que proliferan en este medio.Los productos 

de la descomposición de residuos aliaentarioe tambien pueden re­

sultar irritantes para los tejidos ginginles. 

Restauraciones o prótesis inadecuadas G irritantes .- Las reata~ 

raciones inadecuadas actuan como irritantes ele loe tejidos ging:i.v~ 

lee e inducen de esta manera una gingivitis. Loa margenes desbor­

dantes de restauraciones proximales irritan directamente la encia 

además de fomentar.la acumulación de residuos alimentarios y mic~ 

organismos que affaden otra agresión a estee tejidos. 

Tambien las restauraciones mal contonieadas produeen iJTitaci6n 

gingi"8l al cauear acuftaaiento de aliaeatoe 1 excurcion.es anenaa­

lea de la comida colltra la encia dUl"Bllte la •sticac1'n • Las pn­

te aia o aparatos de onod.oncia que invadeJl loa tejidos gingivales 

producen giagivitis tanto por la preai61l como por el atrapamieate 

de alimentos 1 microorganieaoa. 

Bespiraeión bucal .: B1. reaecaaiente de la mucosa bucal por respi­

rar por la boca, debido a un aedio execi•we de calor o por fumar en 

exaceso, causaria una irritaei6n gingival, ce infiamaci6n, o a 

'Teces , hiperplaaias agregadas. 

llal poeición dental .- Loe dientes que brotan o tuer*\ deapla~ 

408 ele au oelui6n norwal hacia una posición precaria donde son a.-
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gredides repetidrunente durante la masticación o el cierre ma.ndibu-­

lar por una fuerza oclusal de magnitud exscesiva son suceptibles a 

la enfermedad gingival. 

Aplicación de sustancias quimicas o drogas .- Muchas drogas por ·. 

lo aenos potencialmente son capaces de producir gingivitis, debido 

a una acai6n irritante directa local o eistematica. 

Pactores sistellli.cos: 

Trastornos nutricionales .- Es frecuente que los trastornos de e­

quilibrio nutricional de una person:.e. se manifieste por cambios en 

la encia 1 tejidos periodontales subyacentes más profUndos. La in.­

gesta, la abeorci~n 1 la utilización adecuadas de diversas Titami­

nae, ainerales y otras sustancias nutriti"Yas son esenciales para 

el aanteni.ai.ento de una encia sana. 

F.abaraze .- El aspecto clinico de la encia de la mujer embarazada 

"IB.ria de la ausencia de alteraciones a una encia marginal lisa,br! 

llante, de color rojo intenso con frecuente agrandamiento local e 

intensa hipereaia de las papilas interdentales. El embarazo con 

sus correspondientes modificaciones hol"llonales causa una respuesta 

notoria a la irritaci6n local que posiblemente ea la mujer embara­

zada sea de magnitud insuficieate como para generar una reacci6a 

pngival. 

Diabetes aellitua .- La diabetes no controlada, solo en esta, estaa 

itectadoa auchos proceaea 11etabolicos, incluso los que actuan en la 

resistencia a la intecci6n o el trauma. El diabetico no controlado 

por ejemplo aufrira de '11lceras crónicas persistentes en la piel de 

piernas, porque la resistencia esta disminuida y toda irritacidn 
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menor como el traumatismo o infección bacteriana de la piel ge­

nera una 1esi6n mayor que en una 'Persona normal. Tambien disminu­

ye la afectividad del proceso de ctcatrización probablemente como 

resultado de un trastorno en el metabolismo de carbohidratos. Por 

esta el periodonti• se destruye más facilmente en personas con di~ 

be tes mellitus que en personas normales •. 

Penomenos psíquicos .- Los trastornos psíquicos tienen una defini­

da influencia sobre la intensidad de la inflal!la.ción gingival. 

Belting y Guptá informar6n que la magnitud de la enfermedad gin­

gival era significativamente mayor en pacientes psiquiatricos que 

en un grupo control; se observo esta diferencia aun cuando facto­

res variables como la cantidad de calculos, frecuencia de cepilla­

do y bruxismo eran constantes en los dQs grupos la gravedad de la 

enferiiiedad periodontal aumentaba significativamente a medida que 

lo hacia el grado de ansiedad. 



C A P I T U L O X 

TRATAMIENTO 
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Los depositas dentales y la placa bacteriana constituyen el factor 

más importante en ia patogenia de la enfermedad gingival, por lo 

tanto la terapeutica debe ser el control de placa y la eliminaci6n 

completa de todos los depositos y el pulimiento perfecto de todas 

las superficies radiculares expuestas. 

Control de placa .- Es la eliminación de la placa microbiaria. La ~ 

liminación de placa microbiana conduce a la resolución de la infl~ 

maci6n gingival en sus etapas iniciales, asi el control de la pla­

ca es una manera eficaz de tratar y prevenir la gingivitis, y por 

lo tanto , es una parte critica de todos los procedimientos de pr~ 

vención de la enfermeead periodontal. 

Hasta la fecha el modo más seghro de controlar la placa es la lim 

pieza mecanica con cepillo de dientes y otros auxiliares de la hi­

giene. Asimismo hay un avance considera.ble con inhibidores químicos 

de la placa incorporados a enjuagatorios o dentrificos. 

Cepillos dentales .• - Los cepillos dentales vienen en diversos ta~ 

fios y diseffos, como tambien longitudes, dureza y disposición de las 

cerdae. 

Un cepillo de dientes debe ser capas de alcanzar y limpiar eficaE 

mente la mayorie de las areas de la boca. La elección es cuestión 

de preferencia personal .La manipulación facil por parte del pa­

ciente es un factor importante en la elección del cepillo.La efi­

cacia o el potencial lesivo de loe diferent~s tipos de cepillos de 

pende en gran medida de como se les use. 

Hay dos tipos de material de cerdas empleadas : Natural y Nylon, 

el efecto de limpieza de cada uno es igual.mente satisfactorio,sin 

embargo las cerdas naturales varían de tamaño en el mismo cepillo 

y tienden a ablandarse en un medio hdmedo, las de nylon conservan 

dun\nte más tiemno su firmeza; el tamaño y la forma son más uni-

fo:nnes. 



Tipos de cepi1loe manuales. 

: 

Aplicac16n correcta • incorrecta (X) del clentritico. 
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Laa ~el!d.as esta.m agrupadaa en penachos distribuidos en tres o cua­

tre; hileras. Loa cepillos de cuatro hileras c~nea mayor canti­

dad de cerdaa y, por lo tan~o, toleran más presion de trabajo sin 

flexionarse.,. 

Loa diametroa de las cerdas de uso comón oscilan entre los O. 2 rr:m. 

blandas a 0.3 mm., medianae y 0.4 mm., duras. Bass recomienda un 

«apilro de ¡pango recto, de cerdas de ~ylon, blando con extremos r~ 

dondeadoa, dispuestas en tres hileras de penachos regularmente es­

paciados. Para niffos, el cepillo es menor con c.erdas redodeandas, 

má& delgadas y más cortas. 

Hsy que a«onsejar a loa paeientes que, para mantener la eficacia 

de la lillpieza del cepillo dental hay que reemplazarlo tan pronto 

c:om•·las cerda& comiencen a dei'o:rmaraeeSi el cepillo se usa en fo,r 

me. adecuada y regular, esto ocurre al cabo de tres meses. Si un C.!:, 

pillo se gasta deepues de Ulla semana de uso,, significa que el eep_! 

llado es demaciado.Tigoroeo; si las cerdas siguen derechas depues 

dQBPues de seis meses, el cepillado es demaciado suave 7 no se l• 

hace diariamente. 

Para pacientes comtD'les, se aconseja un cepillo de cabeza corta y 

cerdads de n.rlon de durer.a mediana, extremos redondeados y corte 

recto. 

Cepillos electricos .- Hay 1111chos tipos de cepillos electricos, a! 

gunos con movimiento reciproco arqueado o de vaivfhl, algunos con -ambos aoviaientos. Los pacientes que pueden desarrollar la capa-

cidad de usar un cepille de dientes, lo hacen bien con \U'l cepillo 

dental manual o electrice.Cepilladores menos diligentes lo hacen 

mejor con un cepille electrico que conpenaa algo au incapacidad. 

Los cepillos electricoa sOll aconsejables para: personas sin dea-
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dos a quienes alguien debe limpiar los diente y pacientes con apa­

ratos de ortodo•cia. 

Dentrifices .- Los dentrificos son auxiliares para. limpiar y pulir 

las superficies dentales. Se lee usa generalmente en forma de pas­

ta. Tambien hay líquidos y pastas dentales, el efecto limpiador de 

un dentrifice esta relacionado con su contenido. Para que el den-.­

trific• sea auxiliar eficaz de la higiene bucal, debe entrar en in, 

timo contacto con los dientes. Esto se logra mejor depositando la 

pasta entre las cerdas del cepillo y no en la parte superior de 

las cerdas, desde donde grandes partes de dentrifico son despla~ 

das antes de alcanzar las superficies dentales. 

Tecnicas de cepillado .- Hay llUchos metodoe de cepillado dental, 

la minuciosidad, y no la tecnica es el factor importante que de­

terai.Jla la eficacia del cepillado dental. Presente a.qui tres tecn! 

cae de cepillado .dental. 

Tecnica de Base .- Celoquese la cabeza de un. cepille blando a medi! 

ao paralela al plano ocluaal con la punta de cepillo por distal al 

ultiao aolar colocar las cerdas en el margen gingival, establecer 

Wl angulo apical de 45 grados con el eje mayor de los dientes, ejeI. 

cer presión Tibratoria suave en el eje mayor de las cerdas, y for 

zar los extremos de las cerdas para que penetren en los surcos ~ 

givales vestibulares asi como en los niehos interproximales. Este 

debe producir hiaqueaia perceptible en la encia.Activar el cepillo 

con un corto movi.Jliente en el sentido trasversal de les dientes 

sin desalojar las puntas de las cerdas.Completar veinte movimientee 

en la misllB posición. Esto limpia los dientes por vestibular en el 

tercio apical de las coronas clinicas asi como loe surcos gingiva-
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les adyacentes a sus superficies proximales hasta donde llegan las 

cerdas. retirar el cepillo, llevarlo hacia adelante y repetir lo 

•isao en las zonas de premolares y canin•; Colocar el cepill• de 

manera que su talón quede por distal de la eminencia caniaa.Esto 

lilllpia los premolares y la mitad distal del canino.Luego reti:r.a.r 

el cepillo y colocarlo de modo que su punta quede en mesial de la 

eminencia canina. Esto limpia la mi'tad mesial del canino y loe in_ 

sicivos. 

Continuar el lado opuesto del arco, sector por sector, cubriendo 

tres dientes a la vez, hasta completar todos los dientes superierea. 

Dientes superiores superficies palatinas y prexiaopalatinas .- Ce­

locar el cepille a cuarenta y cinco grados con las cerdas hacia a..­

pical en las zonas de molares y premolares, cubriendo tres dientes 

a la vez. Limpiar el se!lllente con veinte mo~iaientos cortos eft 

senti~o tranever11&l a los dientes. Para alcanzar la superficie pa.­

latina de loe dientes anteriores, insertar el cepille verticalmen­

te, presionar el tal6n del cepillo verticalmente en los surcos gi!! 

gi:vales e intel'Proxima1es con una angu.l.aci6n de cuarenta y cinc• 

grados con respecto a loe ejes ma7ores de los dientes, usando la 

parte anterior del paladar duro como plano guia.Acti-.a.r el cepillo 

can veinte movillientos cortos de arriba a abajo. 

Dientee interiores .- Los dientes inferiores se liapian de la lllie­

llll 111BDera que loa dientes superiores, sector por sector, con vein­

te aoTiaientos en cada posición. &l la zona lingual anterier, el 

epillo es colocado verticalmente, usando la superficie lingual de 

la mandibula como plano guia 1 con cerdas anguladas hacia l.os eul'­

cos gingiules. 

Superficies oclusalea .- Presionese f'irmeaente las cerdas sobre las 

911perficies oclusales, introduciendo los extremos en surcos 1 fis~ 
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rae. Activese el cepillo con Teinte movimientos cortos hacia atras 

y adelante y avaJlzando sector por sector hasta limpiar todos los 

dientes posteriores. 

Te ... ica de Still.llan aodificada .- Se celaca un cepille entre medi~ 

no y duro, de dos o tres hileras, con los extremos de las cerdas 

apoyados parcialmente en la zona cerYical de los dientes y parcia! 

mente sobre la encía adyacente, hacia apical; con un angulo agudo 

con respecto al eje 11ayor de los dientes.Se ejerce presión late­

ral.Jlente contra el margen gi.ngival para producir una isquemia peJ11-

ceptible. E1 cepille es acti"fB.do con Te:iJ1te 11oviaientoe cortes de 

atrae hacia adelante 7 aiaul.taneamente es desplazado cOJl direcci6n 

eeronaria, sobre laaneia insertada, el 11&rgen gingival 7 la eupe»­

ficie del diente. 

Se repite el proceso en tedas las superficies dentales procediea­

do eistematicaaente en toia la boca. Para alcanzar las superficies 

linguales de los insisivoa superiores e inferiores se sostiene el 

11&ngo en posiciá Tertical trabajando coa el talé del cepille. 

Las superficies ocluaales de los molares 7 premolares se limpian 

colocande las cerdas perpendicularmente al plallo oclusal 7 pene.. 

trande en prof\lndidad en loa aureos 7 espacios 1nterp!'9ximales. 

Con esta teenica se uaa el costado de las cerdaa y no el extremo, 

1 se evita la peaetrac~6n de las cerdas en los surcos gingiTales; 

por elle la tecnica de Stillllan ae recoaienda para liapiar zonas 

con reaeeión gingi'ftl progresin 7 exposición radicular para pre­

venir la deetrucci6n por abraei6n de loe tejidos. 

fecnica de Chartere .- Se coloca un cepillo me41ano o dure de dos 

o tre11 hileras, sobre el diente con las cerdas hacia la corona, a 

cuarenta 1 cinco grados con respecte al eje lllllJ'Or de les diente11 
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para limpiar las superficies oclusales, las puntas de las cerdas 

van sobre loe surcos y fisuras, el cepillado es activado con mo­

mimientoe cortos hacia atras y adelante. Se repite lo mismo hasta 

limpiar todas las superficies oclueales sector por secton. 

La teCD.ica de Charters es especialmente adecuada para masaje gin­

gival efectuada con un cepille mediano o blando, esta tecnica taia­

bien es aconsejable para la limpieza temporal en zonas de heridas 

gingivales en cicatrización. 

Elementes auxiliares de la limpieza interdental .- La eliminación 

de la placa interproximal probablemente ea mucho más importante 

que la limpieza de las superficies vestibulares y linguales porque 

la prevalencia de la inflam.ción es mayor ahi. 

Bn los numerosos elementes auxiliares disponibles, el hilo denta~ 

y loa liapiadores interdentales coao palillos de madera o plasti­

co y cepillos interdentales son los más comunmente usados. 

Hilo dental ·- La limpieza con hilo dental ea la técnica más acon.­

se jada para limpiar loe espacios dentales proximales. Hay varias 

maneras de usar el hilo dental. Se recomienda: 

Cortar un trozo de hilo de 30 cm. de largo y atarlo por los extre­

mos estirar el hilo ten8811lente entre el pul.fPlr y el indice y pasar 

lo suavemente entre cada zona de contacto con un movimiento firme 

de sierra. Ne hacerlo pasar de golpe, porque ell• lesionaría la e~ 

cia interdental. apo7ar el hilo en toda la superficie proximal del 

diente, en la base del surco glngi"8.l. •over el hilo firaemente a 

lo largo del diente basta la zona de contacto y lues- suavemente 

volver a la zona del surco; repetir este movimiento ascendente y 

descendente cinco o seis veces. 

Desplazar el hilo a travea de la encía interdental y repetir lo mi.e,. 

•• en la superficie proximal del diente adyacente. Seguir en todos 
/ 
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los dientes, incluida la superficie distal del ultimo diente de 

cada cuadrante. 

La finalidad del hilo dental es eliminar la placa, no quitar 

restos fibrosoa de alimentos acuñados entre los dientes o empaque­

tados en la encia. 

Limpiadores interdentales .- Hay una amplia variedad, destinados 

a la eliminación eficiente de residuos blandos de superficies den.­

tales proximales que no son accesibles a los cepillos dentales C9-

munes, estos pueden ser: 

Palillos de madera .- Se usa con la ayuda de un seporte especial o 

sin ella. 

El Stia-U-Dent .- Ceneiete en un palillo de madera, blanda de co~ 

te transversal triangul.ar.Sostenido entre los dedos medio, ind~ce 

y pulgar, se introduce en los espacios interdentales de tal manera 

que la baee. del triangulo se apoye tangencial.mente sobre la encía 

interproximal y los lados esten en contacto con las superficies 

dentales proximales. Luego se introduce y se retira reiteradamente 

del nicho, quitando depositos blandos de los dientes 7 eetimul~ 

do mácanicaaente la encia papilar. 

El perie-Aid .- Ceaeiste en un palillo redondo, afinado en la Pu;! 

ta, que ee inserta en un mango para su aplicación. Los depositoe 

ae quitan usando loa costados u el extreao de la punta.Este ex~ 

aente es parcialmente eficaz para limpiar el margen gingival,y den 

tro de surcos gingi.valee o bolsas periodontales. 

Cepillos interdentales .- Estos eon cepillos conicos hechos de di~ 

co de cerda o plaetico montados en un mang9, cepillos unipenacho o 
diainutoe cepillos para botellas. Loe cepillos interdentales son 

convenientes para limpiar superficies dentales grandes irregulares 
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• cóncavas adyacentes a espacios interdentales amplios.Se inser­

tan en la zona interproximal y se activan con cortos movimientos 

de vaivén en sentido bestibulolingual. 

Se distinguen tres tipos de nichos interproximales; tipo I .- es­

tan totalmente ocupados por las papilas interdentales.Los nichos 

de tipo II se caracterizan por una reseción entre leve y moderada 

de las papilas interdentales. Los nichos tipo III son creados por 

la reseción extensa o la pérdida total de las papila~ interdentales. 

Masaje gingival .- El aasajeo de la encia con el cepillo dental o 

los limpiadores interdentales producen engrosamientoepitelial, au_ 

mento de la queratinización y mayor actividad mitotica en el epi­

telio y el tejido conectiv• se sostiene que el masaje mejora la 

circulación sanguinea, el aporte de elementos nutricios y oxigeno 

a la encia, el metabolismo tisular y la eliminación de los produc­

tos de desecho. 

Se recomienda el masaje gingival como una ayuda para estimular y 

acelerar el restablecilliento de encía firme y queratinizada des­

pués de intervenciones quirurgicas. El masaje se hace con el cepi­

llo, colocando los costados de las cerdas sobre la superficie gin­

gi'YBl, el est:illule.dor se coloca en la zona interdental con el ex-­

tremo de la punta inclinado hacia la superficie oclusal de modo 

que su costado se apoye tangencialmente sobre la encía interdental. 

En esta posici6n;el estimulador tiene la posibilidad de crear o 

preservar la vertiente normal de las papilas interdentales. 

Aparatos de irrigación bucal .- Los irrigadores bucales trabajan 

sobre la base del principio de un chorro de agua a alta presión, 

continuo o intermitente, dirigido por una boquilla hacia las su­

perficies dentales de modo qu~ su costado se apoye t81l~eaciallleate 
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sobre la eacia i•terdental. La presi6• se genera por una bomba in­

corporada o conectando el aparato a la toma. Loe irrigadores buca­

les eliminan. más bacterias y residuos no adheridos,que les cepi­

llos dentales e los enjuagatorios bucales. 

Son utiles para eliminar residuos no estructurados de zonas inac­

cesib1es en apara.tos ortodonticos y prótesis fijas. Asi mtsme, la 

que:ra.tinización gingival aumenta con el uso de los irrigadores bu­

cales, si utilizamos estos aparatos como complemento del cepillado 

puede haber un efecto favorable sobre la salud periodontal retar­

dando la acumulación de placa y calculos y reduciendo la inflama­

ción gingival. Sin embargo la irrigación con agua elimina solo Cfl!l 

tida.des •inimae de placa de las superficies dentales. 

Sustancias revelantes .- Son soluciones y comprimidos capaces de 

colorear la acumulación de bacterias pero no colorea los dientes 

ni las restauraciones. Son excelentes elementos auxiliares de la 

higiene bucal porque pt9pmweaona al paciente una herramienta de e­

ducación y motivación para mejorar su eficacia en el control de la 

placa; las sustancias más empleadas son los comprimidos que estan 

hechos de un colorante vegetal hidrosoluble, este revela la loca­

lización de la placa bacteriana. 

Se le indica al ~aciente que mastique lR tableta y que la haga 

circular durante 30 a 60 seg. sin ser tragada.. 

El paciente debera ser informado de que el raspado y la limpieza 

periodico de lo~ dientes en el consultorio dental son medidas pro­

tectoras '1tiles contra la enfermedad gingival, pero solo si se co~ 

bina con la ejecución continua y diaria de la higiene bucal en el 

domicilie, se le explica que las visitas dentales tres veces al 

aao son menos importantes que la atención casera diaria.Unicamente 

la combinación de visitas regulares al consultorio y la atención 
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casera minuciosa reduce mucho la gingivitis y la perdida de teji­

dos periodontales de soporte. 

Instrumentos Periodontales 

Los instrumentos periodontales estan deseñados para finalidades e.§_ 

pésificas como la eliminación de cálculos, alisado de las superfi­

cies dentales, curetaje de la encia o remoción de tejido enfermo. 

Las cabezas de trabajo de los instrumentos deben ser diseñados e.§_ 

pecificamente para lograr su mayor eficacia. Deben ser diseñados 

bas~ndose en principios biologicos, para causar el menor trauma.ti.§. 

mo posible tanto en tejidos blandos como en los duros. 

El diseffo general de un instrumento, debe tener una configuración 

que resulte comoda al operador.Un instrumento con mango muy del­

gado causa?'ll fatiga, y esta disminuye la eficacia, por lo tanto los 

instrumentos deben tener los mangos gruesos, y no debe tener supeI 

ficie lisa, redonda u octagonal, para facilitar su manejo. El man­

go debe estar en equilibrio con la cabeza de trabajo. 

La cabeza de trabajo del instrumento no debe medir más de una y 

media pul~da del mango, y debe estar centrada en el e je mayor del 

mango. 

Su forma y diseño especifico nos dan su nombre y su forma de ao­

&i.6n de acuerdo a esto se distinguen cinco grupos: Cinceles, Azadg, 

iee, Hoces, Li110.e y Curetas. El cincel,el'-.azad6n y la hoz estan d!. 

señadae para la eliminaci6n de cálculo duro. Las curetas y las li­

mas para el raspado fino terminal de las superficies radiculares 

hasta el fondo de la bolsa. 

Cincel .- Por lo regular ee usan en la parte anterior de la boca, 

especialmente para superficies interproximales y linguales, e~ nu.-
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mero 15G-16G es un instrumento de doble extremo con un cuello cur­

vo y un cuello recto; las hojas son algo curvas y el borde cortan~ 

te recto, un bicel de cuarenta y cinco grados. 

El raspador se introduce desde la superficie vestibular, la curva 

suave de la hoja hace posible que se estabilice contra la superfi­

cie proximal, mientras que el borde cortante toma el cálculo sin 

hacer muescas en el diente. El instrumento se activa con un movi­

miento de impulsión, mientras el costado de la hoja se mantiene a­

poyado con fi:nneza contra la raiz. 

Azadas .- Se usan para alisar y pulir superficies radiculares,lo 

cual significa eliminar restos de cálculos y cemento ablandado.Las 

azadas No.11G,l2G,13G y 14G son instrumentos de extremo doble di­

sei'iados para proporcionar accesibilidad a todas las superficies f!l 

diculares.La hoja está angulada a noventa y nueve grados; el borde 

cortante está formado por la unión de la superficie terminal apla­

nada con la superficie interna de la hoja. 

El borde cortante esta bicelado a cuarenta y cinco grados.La hoja 

es algo arqueada, para que mantenga elJ contacto ea dos puntos so-. 

bre la superficie convexa. La parte posterior de la hoja es redon­

deada y la hoja tiene l.m. espesor mínimo para permitir su acceso a 

laa raices con bolsas profUndas sin que interfieran loe tejidos a­

dyacentes .. 

Las azadas se usan_en la siguiente forma.- Se introduce la hoja 

hasta el fondo de la bolsa periodontal de modo que haga contacto 

con dos puntos de la su~erficie del diente.Esto establece que el 

instrumento le impide que haga muescas en la raiz. 

Se activa el instrumento con un movimiento firme hacia la corona, 

tratando de conservar el contacto de dos puntos con el diente. 

Hoces .- Se usa para eliminar depositos supragingivalee, tienen un 



Cuatro exploradores típicos. 

I.o• et.neo inlftruaentoa el• raspaclo bllaico11 careta.hos.U•• 
cincel 7 auu.. 



103 

angulo de noventa grados en todos los filos de su cabeza de traba­

jo. Puede usarse con movimientos de empuje o arrastre, algunas ho­

ces son de corte triangular y solo pueden usarse para halar.Una 

hoz con cabeza de trabajo grande es muy util cuando se emplea en 

las superficies linguales de los incisivos inferiores. Las hoces 

con angu.los dobles están bien adaptados para los espacios interpr~ 

xil'.llales en las regiones de los premolares y molares. 

Li!la.s .- Estos instrumentos se utilizan para el raspado fino de 

las superficies radiculares, las limas estan diseñadas como inst~ 

mentos de halar. Actual~ente ya no se usan mucho porque dejan Es­

trías y rugosidades sobre las superficies radiculares, a veces se 

lee usa para eliminar margenes desbordantes de obturaciones. 

Curetas .- La. cureta es un instnmiento adecuad• para eliminar cal­

cu1os subgingivales profundos, alisar re.ices y cemento altera.do y 

quitar el revesti.mi.ento de tejido blando de la bolsa periodontal. 

Es lláa del.ge.da que las hoces y no tienen puntas o angulos agudos 

más que los bordes cortantes de la hoja.Por lo tanto las curetas 

permiten un mejor acceso a bolsas prof'undas con un minimo de trau­

matismo de los tejidos blandos. Loe dos bordes laterales de la ba­

se convexa forman un borde cortante con la parte superior de la 

hoja semicircuJ.ar. La punta de la hoja es redondeada.La hoja puede .. 
tener uno o dos bordes cortante, y el instrumento puede ser de un 

solo extremo active- o de doble extreao. 

Hay dos tipos basicos de cureta, universal y especifico.Las cure­

tas universales tienen un dieefto tal que puede ser introducidas en 

la mayoria de las zonas de la dentición modificando y adaptando el 

apoye de loe dedos,el fUlcro y la posición de la mano del operador. 
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el tamaño de la hoja y la angulación y longitud del cuello pueden 

variar, pero todas las curetas universales son perpendiculares, 

noventa grados al cuello inferior cuando se les ve en un corte 

trasversal desde la punta. 

Las curetas de Gracey son ejemplos de curetas especificas:Son un 

juego de varios instrumentos diseñados y angulados para adaptarse 

a zonas anatómicas especificas de la dentición. Probablemente es­

tas curetas son las mejores para el raspaje subgingival y el ali­

sado radicular. 

Las curetas de Gracey tambien difieren de las curetas universales 

en que la hoja no· es perpendicular al c~ello inferior. El término 

hoja inclinada se utiliza para la cureta de Gracey ya que está an­

gulada aproximadamente entre sesenta y setenta grados con respecto 

del cuell• inferior. Esta inclinación particular permite que la hQ 

ja sea insertada en la posición exacta para el raspado subgi.ngival 

y el alisamiento radicular siempre que el cuello inferior esté pe.­

ralelo al eje mayor del diente que se raspa. Las curetas tienen 

hoja curva, mientras que la cureta universal tiene hoja recto. 

As!, se puede efectuar el movimiento de impulaión. 
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Inetrumenteci6n 

Para poder hacer la instrumentación eficaz debemos tener principios 

generales que son comunes a todos los instrumentos periodontalea.T~ 

les como, la posición apropiada del paciente y operador, la ilumi~ 

nación y separación para obtener la optima visibilidad e intrumen-­

tos afilados son requieitoe previos fundamentales. 

Además de todos estos principios, ee preciso conocer loe conceptos 

básicos de toma, apoyo digital, adaptación, angulación y movimien.-­

toa para poder dominar el manejo de los instrumentos. 

Accesibilidad (posición paciente operador) 

La accesibilidad facilita el aprovechamiento óptimo de la instrum~ 

taci6n.La inacceaibilidad inadecuada impide la instrumentación a 

fondo, cansa prematuramente al operador y reduce su rendimiento. 

El operador ha de estar sentado en un asiento comodo ubicado de 111! 

era tal que loe pies se apoyen completamente en el suelo 1 los mu! 

loe eet'n paralelos al miaao.Bl operador ha de poder observar el 

curpo operatorio mientras mantien 8U eepalda derecha y la cabeza e­

recta. 

Bl paciente debe estar en poaic16n supina 1 de tal aodo que la bo­

ca quede cerca del codo con que ee apoJa el operador.Para la in•tl'!! 

aentaci6n. en el arco superior, se pedinl al paciente que eleve e] 

aent6n ligeraaente para obtener la mejor visicSn y acce•ibilidad.P~ 

ra trabajar en el arco inferior, puede aer necesario endere1ar 1.i-

·~ramente el respaldo del sillón 1 pedir al paciente que ba~e el 

ntón hasta que la mandibula quede paralGla al piso.Esto tacilit.­

rá eepecialllente el trabajo en las superficies linguales de loe 

dientes anteroinferiores. 

Via1bilidad,11.um.1naci6n. 7 aeparaci6n 
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Lo más conveniente ea la luz directa con iluminaci6n de la luz del 

equipo. Si esto no ea posible, se puede obtener visión indirecta 

usando el espejo bucal como tambien iluminación indirecta con el e~ 

pejo pare reflejar la luz hacia donde se la precise.Generalmente,la 

viei6n indirecta y la iluminación indirecta se emplean tambi~n si-­

mul tfmeamente. 

La separación proporciona vieibilidad,accesibilidad e iluminación 

loe dos, el espejo, o ambos se emplean para la separación, seglhi 

la zona donde ee trabaje .El espejo puede utilizarse para separa~ 

el ca1'J?illo o la lengua.El. dedo índice ee usa para separar labios o 

carrillo11. 

Uso del espejo para separar el carrillo mientras loe dedos de la ID!. 

no que no separa apartan los labios y protegen la comisura labial 

de la irritacidn del mango del espejo. 

Uso del espejo ónicamente para separar labios 1 carrillos.Uso del 

espejo para separar lengua. 

Hay que tratar de no irritar las comisuras labiale•.Si loe labios 

1 la piel estlbi eecoa, el ablanc!aaiento de los labios con vaselina 

antee de empeMr a trabajar con 1011 inetruaentoa ee una precaución 

dtil para preTenir agrietaaien.toe 1 hemorragias. 

Estado de loe inatrumentoe 

Antes de eapesar ee debe e:uainar que loe inetruamtoe eet~n lia-­

pioe, eet•rilee 1 en buen estado.Loe extreaoe activos de instrumen.-; 

toa con filo o pU11tae deben estar afilados para eer eficacee.Loe 

instrumentos afilado~ favorecen la eeneibilida4 t•ctil 1 pel'lliten 

trabajar con ma1or prec1e16n 1 eficiencia.Lo• inetl'UMlltoa en.bota.. 

dos puede reaoTer mal loa dlculoe o producir trauu.ti•oe i.nllec._ 

sarioe debido al exceso de tuerza que ee euele e~ercer "P&ra compen_ 

ear eu ineficacia. 

lantenimiento de un campo liapio 
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La instrumentación puede estar entorpecida ei el campo operatorio 

está inundado de saliva, sangre o residuos.La acumulación de saliva 

im~ide la Visibilidad durante la instrumentación y el control debi­

do a que no es posible hacer un buen apoyo de los dedos en supe:ri­

ficiee denta1ee mojadas y resbaladizas.Es esencial que ee haga una 

buena aspiración con e1 eyector de saliva. 

La sangre y los residuos pueden quitarse del campo operatorio por 

-edio de la aspiración o limpiando con trozos de gasa.El campo o­

~ratorio tambi~n puede lavarse a veces con agua. 

Se puede usar aire comprimido y trozos de gasa para facilitar la 
I~ \, 

inspección visual de las superficies dentales que eatdn justo deba-

jo del margen gingival • 

Estabilización de los instrumentos 

La estabilidad '1 el control son eeencie.lee para la inetrwnentac16n: 

eficaz 7 para eVitar leeiOl'lElr al paciente o al operador.Loe·dos fa~ 

~res de aayor i11portancia son la toma del instrumento y el apo70 

.. e los dedos. 

Toma del instrumento 

La toma llllle eficas 7.eetable para todos loe instrumento• periodon­

talee ee la tOlll& en lapicero modificada,que aunque hfl7 otras esta' 

ea la ús comdn , asegura el mayor control en la realisaci6n de Pr.2. 

·cediaientoe intrabucalea.El pulgar, el índice 1 el dedo medio se 8!! 

llle.n para sostener el instrumento como ei fuera un lapicero,pero 

dedo medio se ubica de manera que sea la yema 1 no el costado lo 

e ae ap07e aobre el cuello del instl"Wllento.El dedo índice ea fle­

xionado en la segunda articulacidn de9Cle la punta y a• coloca lllla 

arriba del dedo aedio sobre el mismo lado del mango.La 1ema del d.,;. 

do fadice debe quedar a mitad del camino entre loe dedoe medio e i!l 

dice • el lacio opueeto del mango.Esto crea un trifmgulo de fuersaf 
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que contrarresta la tendencia del instrumento a girar descontrolad~ 

mente entre los dedos cuando se ejerce la fuerz.a de raepaje sobre 

el diente. 

Apoyo de los dedos 

El apoyo de los dedos sirve para estabilizar la mano y loa instru­

mentos proveyendo un fUlcro firme cuando se hacen loa movimientos 

para activar el instrumento.Un buen apoyo de loe dedos evita lasti­

mar y lacerar la encía y loe tejidos circundantes con instrumentos 

mal controlados • 

Loe apoyos digitales pueden clasificarse en apoyos digitales intl'! 

bucales y fUlcros extrabucalea.Los apoyos intrabucalee sobre las s~ 

perficiee denta.les deben estar, idealmente, cerca de la zona de tl'! 

bajo. Se utilizan variaciOllee de loe apoyoa intrabucales y fUlcros 

extrabucalea. Ejemplos de "fariantee de loe apoyos digitales intra­

bucalea. ColÑn , el apoyo ae establece aobre las superficies dente.­

lee inmediatamente adJ'acentea a la zona de trabajo. 

Arco Clilzado. Bl apoyo se establece aobre las superficies dentales 

en el lado opuesto del lli•o arco. 

Arco opuesto. Bl apoyo ae establece sobre supert'icies dentales del 

arco opuesto, por ejemplo apoyo en el arco inferior para inatrumen­

taci6n en el arco superior. 

Dedo sobre dedo. Bl apoyo se establece aobre el dedo índice o el 

dedo p\llgar de la llBDO que no traba~a. 

Loa tul.croa ertrabucalea no aon apo1oe digitalee en sentido lite­

ral porque las llema! de loe dedoe no ae uea11 en loa tul.eros extra-­

bucales igual que en loe apO)'oe digitalea intrabucales. 

Se coloca sobre el roetro del '(>&ciente la ma7or parte de le. super­

ficie anterior o posterior de loa dedoe para brindar el mayor grado 

de estabilidad.Loa dos tulcros extrabucalea empleados más comdnmen­

te son loe siguientees Palma arriba. E'l tul.ero ae establece apoyan­

do el doreo de los dedos medio 7 anular eobre la piel que cubre la 

zona lateral de la mndibul.a en el lado derecho del rostro • 
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Palma abajo. El fUlcro se establece apoyarido las superficies front! 

lee de los dedos medio y anular sobre la piel que cubre la zona la~ 

teral de la mand!bul.a en el lado izquierdo del rostro. 

Activación de los instrumentos 

Adaptación 

La adaptaci6n se refiere a la manera en que el extremo activo de 

un instrumento periodontal es colocado sobre la superficie de un 

diente.El objetivo es hacer que el extremo activo se amolde al con­

torno de la superficie dental. 

La correcta adaptación de la sonda ea. La punta y el costado deben 

estar apoyados sobre la 11uperticie dental' mientras ee efec'W'alll mo­

vimientos verticales dentro del surco .Los instrumentos con hoja C,2. 

mo curetas e instrumentos de punta aguda como exploradores son más 

difieiles de adaptar.Los extremos de estos instrumentos son agudos 

7 pueden lacerar·el tejido. 

La adaptación preciB&. es mantenida mediante la rotación cuidadosa 

del mango del instrwnento aediante el pulgar contra loe dedos índi­

ce y medio.Esto hace girar al instrumento unos pocos grados de modo 

que la pmta entra en lae concandades o pa11a sobre las concavidad• 

Angulaci6n 

La angulacidn se refiere al águlo fo:rlllldo entre la cara de \U1 ins­

t:ruaento de hoja 7 la euperticie dental.La angul.aci6n correcta es 

esencial para reaover-eficar.aente los c41.culoe.La angulaci6n de 1n­

eerci6n eubgingi'ftl de w:a inat:ruaento de hoja coao una cureta debe 

11er lo ms cercana poaible a cero grados.El. extremo del inetrumen.­

to puede introducirse hasta el fondo de la bolea más facilmente con 

la cara de la hoja contra el diente. 

D\armnte el raapaje 1 el aliaaaiento radicular, la angulacidn opti­

.. •• de cuarenta 1 cinco a noventa grados. 
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Cuando ee efectuan movimientos de raepaje en cálculos tenaces, la 

angulacidn debe eer algo inferior a noventa grados.Una vez quitado 

el cálculo, ee puede mantener la angulaci6n algo menor que noventa 

grados o ee puede cerrar ligeramente el ángulo mientras la superfi­

cie radiculttr se alisa ejerciendo ligeros movimientos de alisamien.­

to radicular. 

Cuando está indicado hacer curetaje gingival, se establece delibe­

radamente una angulación superior a noventa grados para que el bo!'­

de cortante opuesto entre en contacto con el revestimiento de la 

bolea y lo elimine. 

Movimientoe 

Durante la instrumentación se usan tres tipos básicos de movimien-­

tos: movimiento exploratorio ,movimiento de raspaje y ~ovimiento de 

alieamiento radicUl.ar,pueden ser activados por impulsión o tracción 

en eenti4o vertical,oblicuoe u horizontal • 

Loe movimientos vertical y oblicuos son los empleados con mayor 

frecuencia. Loe aoviaientoe horizontales se emplean selectivamente 

en arieta• o bolsas profUndaa donde no ee posible trabajar con loe 

mo'Yimientoa verticales y oblicuoa. 

La clirecci6n, longitud,preai6n y ndmero de monaientoe neceeario• 

en cada raepaje o alieBJ11iento radicular eetdn determinados por 

cuatro factoree pr.Lncipaleeapoaic16n 7 tono gingi"fal., protundHad 

y fol"llll de bolea,contorno del diente,ca.ntidad 1 naturaleza del c'1-

culo o irreplaric!acl. 

1 aoviaien'to de raepaje H\lll ao'riaiento de traccidn corto, en•r-

6iOo usado cc:m inetruaentoa de ho~a para remover c'1.cul.oa supragi.D­

givalee 1 subgingi:n.lH.Loe lldecUl.oa de loa dedos 1 las manos se P.2. 

nen en tena16n para efectuar una toma segura,la preeidn lateral H 

aplica cm firaesa contra la superficie dental.El borde cortante e!l 

pncha e1 borde apical del c•lculo 1 lo 4eeprende con un moVimiento 
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fil'llle en dirección coronaria.El movimiento de raspaje ha de ini­

ciarse en el antebrazo y transmitido desde la muñeca hacia la ma­

no con una ligera flexión de los dedos.La rotación de la muñeca se 

sincronizan{ con el mo'Yimiento del antebrazo. 

El movimiento de alistutiento radicular ee un movimiento de tra­

cci6n de modera.do a ligero empleado para el alise.miento final de la 

superficie radicular .se efectda una serie continua de movimientos 

largos, superpuestos y envolventes.A medida que la superficie se va 

alisando y la resistencia disminuye, se va reduciendo progreeivame~ 

te la presión lateral. 

Aneet,eico 

Si hay sensibilidad gingi'Yal. e dentaria es necesario emplear \Dl a­

neetleico antes de emper.ar la instrumentaci6n. ~e puede utilir.ar un 

neet•eico topico si no eettm demasiado sensibles las encias •. 

1187 una gran ~riedad de aneet~sicoa t6picos, en fo~ liquida,gel 

y rocio o aerosol (!opanol, ButJD, Cetacaina y Xilocaina) ,los co11-­

ponentee collUllee san el Sulfato de Butacaina, alcohol Bencilico 7 

la Benzocaina¡ aplicado• en abundancia sobre el campo de operacidlr. 

aon 4tilea 4urante el raepa~e 1 cureta~•· 

Si ~ mucha eeneibilida4 radicular ee debe emplear procafna por · 

infiltración local o trcmcular. 

•· P.dicaci6n poeoperatoria 

.• ll auchoe caeoe el npleo rutinario de aspirina (dos tabletas de 30 

cg), reeulta adecuado para aliTiar lae moleetiae consecutivas s la 

inetrumentacidn , adelllls de la aspirina, la medicaci6n poeoperato­

ria que •• preecribe •• el analgeeico eulfato de codeina una ta.­

bleta de 30 cg. cada tree o cuatro horaa, Dan6n o Deaerol, eegdn 

ee presente el callO. 



CONCLUSIONES 

El profundo eetudio de las causas que generan a lae enfermedades 

parodontalee llevan a concluir que,previo a cualquier tratamien­

to, debe efectuarse un estudio detallado y tm.e. amplia reviei6n de 

parodonto, en el coneUl.torio dental, ya que de ello depende en gnn 

medida el éxito o el fracaso del tratamiento efectuado. 

Pereonalmente pienso que, cualquier tratamiento debe enfocarae a] 

aspecto preventivo de la enfermedad, antes que al reataure.tivo,por 

lo que debe hacerse amplia difUción a este tipo de tratamiento,tll!! 

to individualmente como a nivel. población, este tratamiento ee re­

fiere principalmente al cuidado de la higiene bucal y eua repercu­

ciones, en la prevenci6n 1 consecuencias de su negligencia, aspec­

toe que evitan· estados patologicoe que derivan en enfermedades gi!l 

givalee .. 

El nuevo intere111 por el. mantenimiento de la dentición natural hs 

ocacionado dar una 1118.J'Or atención a la enfermedad parodontal como 

factor caU1Jante de 1a perdida de dientee, de ahi que se hayan he­

cho nuaerosae inveetigacionee para que la enfermedad parodontal 

pueda evitara•, o ei 7a exiete, pueda ser tratada con éxito empleae, 

do el tratamiento adecuado 7 lograr aei la conservacidn de la salud 

dental. 
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