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INTROOUCCION 

El estudio de la patología bucal para el Cl 
rujano Dentista es de gran importancia debido a 
que ocupa en el campo de la medicina está en un lu 
gar estrategico para descubrir a tiempo diferente~ 
tipos de enfermedades, que pueden traer para el pa 
ciente serios trastornos que podrían acabar con I~ 
muerte del mismo. 

Asf como, conocer a fondo ciertas alteracio 
nes propias de los tejidos blandos de la cavidad~ 
bucal. 

En especial aquf hablaremos de las enferme
dades gingivales de las mas comunes, hasta las me
nos frecuentes. Sus manifestaciones clfnicas e hi~ 
tológicas asf como su curso y tratamiento. 



CAPITULO 

ENCIA. 

Es 1 a parte de 1 a mucosa bucal que cubre 
los procesos alveolares del maxilar superior y ma~ 
drbula y que rodea el cuello de los dientes. 

la encta se divide: 

A).- Encra marginal o encía libre. 
8).- Encfa insertada. 
C).- Encf a alveolar. 
D).- Papila interdentaria. 

Encfa marginal: Es de color rosado tiene un 
milímetro de ancho la pared interna corresponde al 
intersticio gingival, cuya base se encuentra la 
adherencia epitelial; la encra marginal esta sepa
rada de la encra insertada por una depresi6n 1 lam..2 
da: zureo marginal. 

Zureo marginal. Es ta endidura somera alre
dedor del diente limitada por lo superficie denta
ria y el epitelio que tapiza el margen libre del -
encra es una·depresi6n en forma de V. 

La profundidad del zureo gingival es de 1.8 
mm. con una variaci6n de O a 8 mm. 2 mm. 1.5 mm. y 
O a 69 mm. (Gottl ieb consideraba que la profundi-
dad ideal del zureo éra de cero). 

Encía insertada: Es la continuación con la
cncra marginal esta es de color rosado esta unida
al cemento y hueso alveolar subyacentes. la encía
i nsertada está separada de la encfa alveolar por -



un.a lfnea lla111ada ffnea •ucogingival. La ench in
. eertada termina en la uni6n con la •e•brana mucosa 
. ••tapiza el zureo sublingual en el piso de la bO 

cíi; la superficie palatina de la encfa insertada: 
en .el maxilar superior se une con la mucosa palat.i. 
na. 

Encía alveolar: Es d~ color rojo en ella se 
traslucen los vasos sangufneos y por la ausencia -
de queratina, está flexible debido a la cantidad -
de fibras el6sticas que tiene. 

Encía interdentaria: Ocupa el nicho gingi-
val, que es el espacio interproximal situado deba
jo del área de contacto dentario, consta de dos pa 
pi las; 

1.- Papila vestibular. 
2.- Papila palatina. 

Ambas papilas estan unidas por una depre--
si6n 1 !amado collado o col. 

CARACTERISTICAS MIGROSCOPICAS DE LA ENCIA. 

Esta compuesta de un nóclco central de tejl 
do conectivo cubierto por epitcl io escamoso estra
tificado. 

El epitelio consta de cuatro capas que son: 

1.- Capa basal: 
En el la encontramos 

A).- Melanocitos. 
B).- Queratinocitos. 



2.- Eatreto eapinoao: 

E•t• ocupe ••• de le •ited del groaor del -
epitelio. Aquf en esta capa encontraMos las cfilu-
las de langerhans, eat6 se asemejan Mucho a los Me 

lanot:itos de la cape basal por sus 1)rolongaciones'7 

3.- Capa granulosa: 

Aquf las c~lulas se aplanan para la descama 
ci6n, el núcleolo se ve hipcrcr6nico, y el cito-~ 
plasma está 1 leno de querato-hialina. 

4.- Capa queratinizada: 

En esta capa es donde ocurre la descamación, 
está es solo de la papila o línea muco-gingival. 

El epitelio del intersticio gingival: Tiene 
dos capas y está tiene diferente origen que las 
del epitelio extermo y derivan del órgano del es-
malte estas capas son: 

A). - Capa basa 1 • 
B).- Capa espinosa. 

El tejido conectivo es colageno y consta de 
cinco grupos de fibras colágenas que se llaman fi
bras gingivales y la funci6n de estás fibras es-
mantener adosada la encfa a la superficie del die!!_ 
te. 

Estas fibras gingivales se dividen en cinco 
grupos que son: 

-------------------~ 



s 
t.- Fibr.H dento-gingivelea: 
Eate• se extienden ebejo de le adherencia -

epi te 1 i a 1 o sea de 1 ce1aento hacia 1 a encf a. 

2.- Fibra• creato-gingivales: 
Estas van de la creta alveolar hacia la en-

era. 

3.- fibras dento-periostales: 
Estan una abajo de la adherencia epitelial

(cemento) pasando por la cresta le dan vuelta y se 
insertan en el periostio. 

4.- fibras transceptables: 
Estas se extienden interproximalmente de ce 

mento a cemento de un diente a otro diente pasand~ 
por la cresta alveolar. 

5.- fibras circulares: 
Estas corren a través del tejido conectivo

de la encía marginal e interdentaria y rodean al -
diente en forma de anillo. 

Desmosoma: 
Es la prolongaci6n de una célula epitelial

con otra tiene de separaci6n 30 emgstrons. 

La adherencia epitelial se une al diente 
por hemidcsmosomas y por mucopol isacaridos, ayuda
dos por tres fuerzas que son: 

1.- Los puentes de hidrógeno. 
2.- El puente tricalcico. 
3.- Las fuerzas de vandcr-wal Is. 



MASTOCITOS: Estos eaten distribuidqa por _ 
dó el orgeni•IM> son nu11eroaoa en el tejido conecti 
vo de le •ucoae bucal y encf e, contienen una vari; 
dad de substancias activas, como estamina, en%ima~ 
proteol fticas-esterol iti ces, substancias de reac-~ 
ci6n lenta y lipolecitinas que pueden intervenir -
en la inflamación gingival y heparina que es un 
factor de reabsorción ósea. Hay un consenso en que 
los mastocitos aumentan en la inflamación gingival 
crónica excepto en ulceras y fi ltraci6n leucocita
ria. 

Las substancias químicas activas son 1 ibera 
das por desgranulaci6n de•.los mastocitos o 111edian: 
te productos enzimáticos de la placa dental bacte
riana. O mediante una reacción antígeno-anticuerpo. 



CAPITULO 11 
LIGAMENTO PARODONTAL 
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Es una estructura conectiva que une al die~ 
te con el hueso, se continOa con el tejido conecti 
vo de la encfa y comunica con los espacios medulá~ 
res a través de los canales vasculares del hueso.
El ligamento parodontal está compuesto por fibras
colagenas y conocidas como fibras principales del-
1 igamento parodontal. Se dividen en cinco grupos -
de fibras que son: 

1).- Grupo so~ las fibras de la cresta: 
Van abajo de la adherencia epitelial hacia

la cresta, o sea se dirigen del cemento al hueso. 

2).- Grupo son las fibras horizontales: 
Estas se extienden del cemento al hueso van 

al eje mayor del diente. 

3).- Grupo son las fibras oblicuas: 
Son las más numerosas y las más importantes 

porque son las encargadas de cambiar la presión en 
tensi6n y van del cemento al hueso en sentido cor~ 
nal. 

4).- Grupo son las fibras apicales: 
Estas se disponen en forma de abanico o sea 

en el ápice del diente. 

5).- Grupo son las fibras de las bio trifur 
caciones: 

Estas tienen la misma disposición que las -
que se abren en forma de abanico. 



En el eapacio del ligamento parodontal hay
ele•ento• celulares COMO son: 

Lo• fibroblastos, células endotel iales, ce
•ento blaatos, osteoclastos, y restos epiteliales
de malassez (que son los restos que dejo la vaena
de hertwig que es la encargada de la formación ra
dicular). 

La importancia de estos elementos celulares 
es que pueden dar origen a quistes siempre y cuan
do sean estimulados por algGn traumatismo. 

El ligamento parodontal tiene cuatro funcio 
nes principales y son: 

1.- Ffs i ca. 
2.- Formativa. 
3.- Nutritiva. 
4.- Sensorial. 

Ffsica.- Se refiere a la transmisión de las 
fuerzas oclusales al hueso y el mantenimiento del
diente en su respectivo alvéolo lo cual depende de 
las fibras del ligamento parodontal y hueso. 

Formativa.- En el la existen ostioblastos 
que forman hueso, o cemento blastos que forman ce
mento, y los fibroblastos que forman colágena. 

Nutritiva.- Es aquel la en que el 1 igamento
parodontal aporta nutrientes al cemento, hueso, en 
cfa, por la vio sanguínea. 

Sensorial.- Es la que nos da el sentido del-



por la sensibilidad tactil y propioceptiva. 

ple•o inte ... edio: Para alguno• autores este 
. p 1 exo esta todav i a en 1 a parte i nter•ed i .a de 1 1 i ga 
IÍlento parodontal. Nacen dos fibras una al lado del 
hueso y otra al lado dél diente y se unen a la mi
tad y es lo que le da al diente la mobi 1 idad coro
naria, a esta uni6n se le lla~a desntosoma. 

La parte de la fibra insertada en el hueso
como en el diente se 1 lama fibra de sharpey. Estas 
se regeneran cada 180 días. 



CAPI "RJLO 111 
CEMENTO RADICULAR 

El ce111ento radicular; es un tejido mesinqul, 
matoso que recubre la dentina radicular formado 
por ccmentoblastos y estos son reabsorbidos por ·
los cementosclastos, o sea que el cemento constan
temente est6 regenerandose y reabsorbiendose. Se -
le considera como parte del parodonto, porque jun
to con el hueso alveolar sirve para inserción de -
las fibras periapicales del 1 igamento parodontal .
La mitad de la raf: está compuesta por cemento ac~ 
lular de unas diez migras de espesor; y la mitad: 
apical está compuesta por cemento celular de seis
cientas micras de espesor, la superficie del cemen 
to está formada por una delgada capa de cementoid~ 
tapi:ada por cementoblastos. 

El origen del cemento está dado por los ce
mentoblastos y a su ve: estos van a formar el ce-
mentoide lo que se le denomina como lámina corti-
cal. 

El hueso está comppuesto por ostioblastos. 

Unión amelo-cementaría: Hay tres formas de
unión entre el cemento y el esmalte: 

1).- Por fusi6n monocálcica, dicálcica, tri 
cálcica. 

2).- Es de punta a punta. 
3).- Es cuando el cemento deja al descubier 

to parte de la dentina. 

Las funciones del cemento radicular son dos: 
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1). - Proteger a 1 a denti n•.• 
2).- Par• la inaerci6n de la• fibra• de - -

shárpey. 



CAPITULO IY 
HUESO ALVEOLAR 

Se ll••• hueso alveolar a la porción del ma 
xi lar y mandfbula que form~n los alv~olos dentai- ~ 
rios. 

La pared interna del alvéolo se observa ra
di6graficamente, radio opaca, delgada, llamada lá
mina cortical; aquf encontramos osteocitos que son 
osteoblastos atrapados durante lo mineralización.
Desde el punto de vista radiográficamente también
vemos la relación corona - rafz o sea el tamaño 
forma de la rafz en relaci6n con el tamaño de la -
corona. 

El espacio del ligamento parodontal que se
ve radio lúcido, está lfnea radio lúcida podrá ser 
sfntoma de trauma oclusal. 

En la lámina cortical se observarfa una lf
nea radio opaca continua y dentro del hueso de so
porte se ve trabeculado, los espücios medulares. 

FUNCION DEL HUESO: 

Es mantener al diente en la boca y mantener 
la inserción de las fibras de sharpey. Estas se re 
generan cada 180 dfas, son las que sirven de elas
ticidad y estas fibras constantemente se van rege
nerando. 

Las fibras de sharpey sirven de amortiguado 
res a las presiones; estas fibrus estan entre el ~ 



ce1111ento y el hueso alveolar. Estas fibras transMi
ten la sensibi 1 idad. 

Ley de Wolf: 

Cuando hay un estfmulo al hueso (fuerza mas 
ticatoria) el hueso se fortalece se hace más dens~ 
y resiste m6s de ahr que en el bruxisrno con paro-~ 
donto sano al hueso se hace más compacto y esponjo 
so aumenta el trabeculado y se orienta hacía dond~ 
este dirigido el estfmulo. 



CAPITULO Y 
LA EDAD Y EL PERIOOONTO 

Le enfer•eded del periodonto se produce en
la ni~ez, adolescencia y edad adulta temprano. 

La enfermedad periodontal y la destrucci6n
de tejidos y pérdida de dientes que causa y aumen
ta en la edad, con el envejecimiento ocurren cam-
bios tisulares y algunos afectan a la enfermedad -
del periodonto. 

El envejecimiento es una decl inaci6n lenta
natura 1, una des i'ntegrac i ón que caracterizan a 1 jo 
ven. Es un proceso de desintegraci6n fisiológica y 
morfol6gica, a diferencia de la infancia y adoles
cencia que son procesos de cordinaci6n e integra-
ci6n. 

El hueso se torna osteopor6tico con la edad. 
la cantidad de trabeculas disminuyen, las tablas -
corticales adelgazan y decrecen la vascularizaci6n. 

La osteoporosis generalizada es más común -
en mujeres ancianas que en los hombres. Con la - -
edad disminuye el líquido tisular en el hueso, 

Encías y otras zonas de la mucosa bucal: 

En la encía se manifiestan los cambios si-
guientes a medida que avanza con la edad. Disminu
ción de la queratinizaci6n tanto en el hombre como 
en la mujer. Disminuye el puntiado o no dismínüye
la cantidad de cólulas en el tejido conectivo, au
mento de substancias intercelulares y decenso de -
consumo de oxfgeno. 



CAPlruLO VI 
GI NGIVIT1S 

E• una infl•aci6n de la encfa, con cambios 
de color, forma, tamafto, consistencia. lo primero
que cambie es la punta de la papila, porque es la
que tiene menos grado de queratinizaci6n, y porque 
es la parte mas delgada del tejido conectivo, el ~ 
color el margen gingival y se extiende hasta la en 
cfa insertada; la forma de la encfa cambia debido': 
al edema y a la consistencia se torna blanda, y en 
lo que respecta a la textura desaparece el punti--
1 leo caracterfstico de la encfa insertada, y por -
lo tanto tenemos una misma coloración, desde la 
punta de la papila hasta la mucosa. 

En la gingivitis hay sangrado, exudado pur~ 
lento y no hay migración de la ad~erencia epite~ ~ 

lial hacia apical. 



CAPI TULO Y 1 1 
PLACA BACTERIANA 

Este plece podrfe co111pereree a un tejido vi 
viente y que consiste de c61ulas y sistema celúla;, 
crece y tiene una estructura caracterfstica, nue-
vas células bacterianas se producen, las células -
viejas mueren y son eliminadas en la superficie de 
la placa. 

Después de algunos minutos de haber limpia
do al diente con el cepillo rotador y la pasta~ -
abrasiva, las muco protefnas salivales del fluido
oral, comien%an a sal ir a la superficie del esmal
te. Cuando la higiene es descuidada dos y cuatro -
dfas la adherencia de partículas a la pelfcula se
ra tal, durante las fases tempranas del desarrollo 
de la placa de los principales microorganismos que 
son aerobios o anaerobios facultativos. Mientras -
la placa bacteriana aumenta los microorganismos em 
pie%a a coloni%arse. 

METABOLISMO DE LA PLACA BACTERIANA 

Este metabolismo es muy complejo e incluye
la fermentaci6n, alcalinización, sintesis de carbo 
hidratos y la formación de substancias que produ-~ 
cen inflamación (flogénicas). 

Asidificaci6n 1·a placa puede asidificarse -
cuando el substr~to fermentable en la co~ida sea -
met~bolizado, bacterias asidogénicas el ácido 16c
tico producido de esta manera produce desmineral i
zación y producción de caries la disminución del -



PH se conoce co•o •l• curva de Steph•n•. 

A leal i záci6n'de 1a'p1 aca por ,producci 6n·"de
amonr a .... 

Algunos microorganismos tienen la habilidad 
para metabolizar la urea del lfquido crebicular y
oral, dando como resultado alcal izaci6n de la pla
ca· dental las curiosas dentro de la placa bacte- -
rial convierten urea amonia y ácido carb6nico ~ 

creando condiciones para la mineralización de la -
placa (formación de cálculos dentales). 

Sfntesis de polisacaridos. Algunos microor
ganismos sintetizan de la suerosa extracelular lu
canos y fluctanos. 

Los polizacal idos sirven como reserva de la 
energía para la placa bacteriana. 

Substancias productoras de la inflamación.
La placa acumulada sobre ésta tienen contacto con
el margen gingíval sano puede causar alteraciones
inflamatorias después de algunos dfas de contacto
continuo. La placa produce substancias que aflojan 
el cemento de las células en su unión epitelial. -
(enzimas bacterianas, como glucoronidaza y hioluro 
nidaza). Mientras más grande es la acumulaci6n ma; 
ginal de la placa será mas intensa y duradera en -
la reacci6n inflamatoria. 

La placa bacteriana es el factor más impor
tante de la enfermedad parodontal. 

La placa careogénica es diferente a la pla-



ca que produce la enfermedad parodontal y esto se
evidencia por el hecho de que ea Muy diffci 1, ob-
aervar sarro en los niffoa hasta en la edad de doce 
affoa, por lo tanto se dice que la pláca a esta - -
edad ea careog6nica y se encuentra formada por ba
si los acid6filos y asidogénicos, los cuales mues-
tran preferencia en fosetas y fisuras y son los 
que van a provocar lesiones cariosas en estas -
Areas. 

Estos microorganismos viven en un PH ácido
y forman ácidos que van a destruir los tejidos den 
tarios. Y principalmente el ácido l&ctico. 

Para que la placa se adhiera a la superfi~
c1e del diente es necesario que lo haga primero el 
sustrato, el cual recibe el nombre de pel rcula ~ ·
adherida. 

El sustrato está 1 ibre de microorganismos y 
su componente principal se divide en: 

1).- MUCOIDE: Que viene de la mucina de la saliva. 
2).- MUCOPOLISACARIDOS: Que son las dextranas y 

las levanas que vienen de la saliva, del meta 
bolismo bacteriano y de la ingesta. 

3).- PROTEINAS: Que tienen el mismo origen. 

Una vez formado el sustrato, empiezan adhe
rirse los microorganismos por orden en primer lu-
Qar. 

Se adhieren los cocos y bastones. Los cua-
les producen cxotoxinas que son de baja virulencia 
y no tienen ningún efecto ni sobre el tejido ni so 



bre el epitelio. 

En segundo lugar: Se adhieren los cocos Y.
bastonea gran nepativos los cuales producen hialu
ronida••· Este producto es el que mas dafia al te:.il 
do, ya que ataca al ácido hialur6nico que es el 
componente principal de la substancia principal de 
la substancia intercelular. 

De la substancia principal consta de tres -
factores: 

1).- Acido hialur6nico. 
2).- Acido condoitin. 
3).- Hepari no. 

En tercer lugar: Se adhieren la borelia, el 
treponema y el fuso - bacterio, los cuales produ~~ 
cen endotoxinas. Estas son componentes normales de 
la membrana y estan formadas de dos factores que -
son: 

A).- Proternas y B).- Lipolizacarida. 

De estas dos fracciones la mas dañina es la 
fracción (B) o sea la lipolizacarida la cual a su
vez se divide en otras dos fracciones siendo. 

A).- Lipida y 8).- Sácrida. 

Siendo la (A) o sea la 1 ipida la mas dañina 
de ambas y la sacarida se piensa que interviene en 
la funci6n antígeno - anticuerpo. 



PROTEINA 

ENDOTOXINA 
LIPOLISACARI DA 
(DAÑINA) 

LIPI DA 
{DAÑINA) 
SACAR IDA. 

En cuarto lugar: Se adhiere el bacteroide -
me 1 an i nosen i co. Que produce co 1 agenasa que ataca a . 
1 a co 1 agen• y·. produce también una substancia que -
produce absorci6n 6sea. 

En quinto lusar: Son los elementos fi lam~n-
tosos. 

Que son el leetotrix y act~nomisis. Estos -
inician la calcificación de la placa. 

En sexto lugar: La vel lonela y el selenomo
na Sputigeno (los cuales producen una substancia -
necrosante del epitelio). 

Las causas principales del acumulado de !a
placa bacteriana son: 

A).- HIGIENE DEFECTUOSA {causa principal) 
B).- RESTAURACIONES 'INADECUADAS. 
C).- MAL POSICIPN DENTARIA. 
D).- AUSENCIA DE DIENTES. 
E).- MASTICACION UNILATERAL. 
F).- RESPIRACION BUCAL. 
G).- ANATOMIA DEFECTUOSA. 
H).- PUNTOS DE CONTACTO DEFECTUOSOS. 
1).- CUSPIOES PELENTES O CUSPIDES PISTON. 
{son aquel las que empacan el alimento en el espa-
cio intcrproximal). 
J).- MARGENTES DIVERGENTES. 
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L! bol•• e1rodont1I: Es un intersticio 9in-
9iv1I p1tol69ic•ente prufundizado por la enfer111e
ded parodontel. 

CLASIFICACION DE LA BOLSA PARODONTAL 

Bolsa falsa o bolsa sinsival. En está no 
existe migraci6n de la adherencia epitelial hacia
apical, y esta dada por un agrandamiento gingival. 

BOLSA COMPLEJA.- En esta hay migración de-
la adherencia epitelial hacia apical, y es aquel la 
que tiene un curso tortuoso alrédedor de la rarz. 

PAPEL DE LA INFLAMACION EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL 

la g i ng i v·i ti s es 1 a i nf 1 amac i 6n de 1 a ene í a 
y es la forma m6s comün de la enfermedad gingival. 

La inflamación causada por la irritaci6on 
local origina cambios degenerativos, necroticos, y 
proliferativos en los.tejidos gingivales. 

El primer fen6meno de la inflamación es el
momentaneo y dura 30 seg. a 1 minuto y a veces es
muy intenso y es la vasoconstricci6n, aquí el es-
finte precapi lar se cierra y viene I~ falta de ri~ 
go a los tejidos lo cual da acumulaci6n de produc
tos metab61 icos que deben ir en los capilares y 

son: C02, ácido adeni 1 ico bradiquinina, hixtamina, 
serotonina, hexerotonin~ y SHT (Shidroxi - tiptami 
na). Estos son los mediadores qurmicos de la infl~ 
maci6n, se presenta la hipoxia o disminución de -
oxígeno a los tejidos. 



El segundo fen6wieno: Es la vaaodilataci6n:
l• .. t:eoarter i ola, que posee •6•cu 1 o 1 i so y este -
al no recibir oxfgeno se peral.¡ za y al paralizarse 
se relajan los esfinteres y fluye otra vez sangre
• : 1 os cap i 1 ares • 

Las primeras protefnas que salen son las: -
.alb6•idas debido a su bajo precio molecular que es 
de sesenta y ocho mil; las cuales dan el sesenta y 
cinco al ochenta por ciento del efecto osmotico. 

Después salen las globulinas son producidas 
por células cebadas, que son anticuerpos y solo 
existen'cuando hay infecci6n. las globulinas tie-
nen un peso molecular de ciento sesenta mi 1 a un -
mi 116n y son de cuatro tipos: Alfa 1, 2, y beta al 
fa 1, 2 beta y gama. 

Las alfas 1, 2 y beta cumplen función de -
transporte, la alfa 1, transporta fierro y se lla
ma ferritin la alfa 2, transporta cobre y se llama 
ceruloplasmin y las betas transportan ormonas. 

Al salir el fibrinogeno se transforma; fibri 
na y esta una 'vez formada es catalizadora y acele~ 
ra la formaci6n de fibrina en la cual forma una 
red que forma tres funciones: 

1).- Act~a como barrera de proteccí6n para que no
exista difusi6n de bacterias hacia los teji-
dos. 

2).- Sirve como camino para que las c~lulas puedan 
llevar la fagocitosis. 

3).- La misma red en su superficie atrapa células,., 
para 4uc puedan ser más fácilmente fagocita--



d••· A este fen6Meno se le lla•• fevocitosis
•uperf i ci 11·~ 

Si 1.a inflamación dura cinco dfas entran 
los fibroblastos a la estructura de sost~n sana, -
que es el tejido conectivo y empie:a a producir co 
16gena, y en este estado la col&gena comienza a re 
parar el tejido destruido. 



CAPITULO VI 11 

CAMBIOS DEL COlaR DE LA ENCIA. 

Los c ... bios de color de la encf a son signos 
•uy i mportant:es en 1 a enfer111edad gi ng i va 1 y 1 a g i .!! 
givitis cr6ñ4ca es la m6s com6n (causa). 

Empieza con un rubor leve, y después el co
lor pasa por una gama de distintos tonos de rojo,
azul rojizo y azul obscuro a medida que aumenta la 
cronicidad de la inflamaci6n los cambios se notan
en las papilas interdentarias y se extienden hacia 
la cncfa insertada. 

El tratamiento; demandan la compresi6n de -
los cambios tisulares, que alteran el color de la
encra a nivel clfnico, para alcanzar la compresión, 
lo mejor es rastrear la patologfa de la gingivitis 
desde sus principios. 

PATOLCGIA DE LA GINGIVITIS CRCNICA 

Los microorganismos bucales sintetizan pro
ductos lesivos que afecta la sustancia intercelu-
lar del epitelio y otros microorganismos que pene
tran al tejido conectivo. 

La primera respuesta a la irritaci6n es el
eritema; ésta señalado por la di lataci6n de capi I~ 
res y el aumento del flugo sangufneo. Que produce
el rubor inicial. 

Cuando la inflamaci6n se hace crónica, los
vasos sangufneos se injurgitan al retorno venoso -



eet6 dificult•do y el flujo ••ngufneo •e e•pe••n. 

La e"trav•••ci6n es de eritrocitos en el te 
jido conectivo y la desco111posici6n de la e1110globi': 
n• en eus p i 911entos i ntens i f i c•n e 1 co 1 or de 1 a •.!! 
cta. 

En la gingivitis cr6nica vista por el mi~·

croscop i o e 1 ectr6n i co reve.1 a que 1 os espac íos in-
terce l u lares del epitelio del surco se hallan - -
agrandados y contienen un precipitado granulas; 
frag11entos celulares leucocitos principalmente.- -
plasmositos y grtinulos lisos6micos de los neutr6fl. 
los en descomposici6n los 1 isosomas proporcionan -
hidrolasas ticidas que pueden destruir el colágeno
y otros componentes tisulares, en las c~lulas epi
teliales aumenta la cantidad de gránulos de gluc6-
geno, las mitocondrias se hinchan y la cantidad de 
cresta disminuye, 

La desintegración del contenido citopltismi
co y del núcleo procede a la muerte de la c~lula. 

En el tejido conectivo puede haber neutr6fi 
los, linfositos, monocftos, mastocitos, a la rotu
ra inicial de las fibras colágenas sigue la gener~ 
ci6n de focos, en los cuales el colágeno está des
truí do, 

Hay una relaci6n inversa entre la cantidad
haces colágenas y la cantidad de células inflamato 
rías. 

La colagenasa, ésta presente en el tejido -
periodontal, también es producida por bacterias y-



c"ul•• infl-etorie•. Al principio, 1·e l6•ina b.;,_ 
sel e• re•iiatente • le eroai6n pero el intensifi-
cerse l e i nfl -•e i 6n se produce roture de 1 a cont i 
nuidad, la cual e•igran c6iules epiteliales hacia: 
el tejido conectivo. 

PAMBIOS EN LA CONSISTENCIA, TEXTURA SUPERFICIAL V
OSICION DE LA ENCIA (RECESION O ATROFIA GINGIVAL). 

Cambios en la consistencia.- Tanto la infla 
maci6n cr6nica como la aguda producen cambios de:· 
consistencia normal de la enero. 

La gingivitis crónica es un conflicto entre 
camb i ·os destructivos y reparat í vos y 1 a consisten
c i a de la encra esta determinada por el equí librio 
relativo entre los dos. 

De los tipos m6s comunes de inflamaci6n ayu 
de, la gingivitis ulceronecroti:ante aguda es un: 
proceso de destrucci6n y la gingivo: tomatitis he~ 
pética se·caracteri:a por la formación de vesfcu-
las. 

Cambios en la textura superficial: 
la pérdida de punteado superficial es un 

signo temprano de la gingivitis •. 

En la inflamaci6n cr6nica la superficie es-
1 isa y bri 1 !ante seg6n el predominio de los cam- -
bios exudatívos o fibrosos. 

La textura superficial lisa es producida 
por la atroffa epitelial. 



CAMBIOS EN LA POSICION RESECION ATROFIA GINGIYAL. 

Posición real y aparente de le encra. 

la reseci6n •• una expoaici6n de la superfi 
cie radicular p'roducida por el desplaze•iento epi: 
cal de la posici6n de la encfa. 

Para entender• que es la reseci6n es primero 
diferenciar entre las posiciones real y aparente -
de 1 a ene fa. 

La posición real es el nivel de la adheren
cia epitelial sobre el diente y la posición aparen 
te es el nivel de la cresta del margen gingival. -

Es la posición real de la encfa, no la posj_ 
ci6n aparente la que determina el grado de rese- ~ 

ci6n. 

Hay dos clases de reseci6n: 

la visible que es observable clfnicamente y 
la oculta que esta cubierta por la encfa y solo es 
medida por la introducci6n de uno sonda hasta el -
nivel de la adherencia epitelial. 

Etiologfa: 

La reseci6n puede producirse con la edad. 

La reseci6n gingival aumenta con la edad. 

Las causas de la reseci6n son el cepí 1 lado-
dentarío malo (abrasi6n gingival). Mal posici6n 
dentaria, gingivitis bolsas períodontales. 



CAPITULO IX 

HEMORRAGIA GINGIVAL ANORMAL CAUSADA POR FACTORES -
LOCALES. 

La hemorragia gingival anormal es un signo
comOn de enfermedad gingival, variá en intensidad
duraci6n y facilidad con que se produce. 

HEMORRAGIA CRONICA Y RECURRENTE 

La causa más com6n de hemorragia gingival -
anormal .es la inflamaci6n crónico. 

La hemorragia es crónica o recurrente y es
provocada por mecanismos mecánicos, como el cepi--
1 lado dentario, palillos y retención de alimentos, 
morder alimentos sólidos, o por la mala oclusión -
intencional de los dientes (bruxismo). 

H 1 STOPATOLOGI A 

Los vasos sangufneos de la encfa se hayan -
en el tejido conectivo papilar. 

En la superficie externa est~n protegidas -
de las agresiones por un espesor considerable de -
epitelio escamoso estratificado paraqueratinizado
o queratitinizado. 

Junto al diente hay plexo de capilares que
se localiza cerca del espacio del surco, separado
de ~I por una capa delgada de epitelio semi pcrme~ 

ble. 



'. 

En la infl .. aci6n gingival, I•• siguien~e•
alteracionea provocan heMOrregie gingivel enor•el: 
la di lataci~n e ingurgitaci6n de lo• capilares au
•enta la susceptibilidad. 

A las lesiones y hemorragia. 

Los agentes lesivos que generan la inflama
ci6n aumenta la permeabi 1 ídad del epitelio del sur 
comediante el debí 1 itamiento del cemento interce: 
lular y el ensanchamiento de los espacios interce
lulares. 

A medida que la inflamación se hace crónica, 
el epitelio del surco gingival se ulcera. El exud,! 
do celular y líquido y la proliferación de nuevos
vasos sangufneos y células conectivas generan pre
sión sobre el epitelio de la cresta de la superfi
cie externa de la encfa interdentaria y marginal. 

El epitelio delgasa y presenta diversos gr.! 
dos de degeneración. 

Como los capilares se hayan injurgitados y
m6s cerca de la superficie y el epitelio adelga%a
do y degenerado ofrece menor protección, los estí
mulos por lo com6n caus~n roturo de los capilares
Y hemorragia gingival. 

La intensidad de la hemorragia y la faci 1 i
dad con que es provocada depende de la intensidad
de la inflamación. 

Después de la rotura de los vasos se con- -
traen y el flujo sangufneo disminuye; las plaque--



i:aa ae adhieren a. 1 os bordes de 1 os tejidos; se 
for•• un cullgulo fibré>•o que se contrae y apro"ima 
los bordes del Area lesionada. 

Sin embargo, la hemorragia se repite cuando 
esa ~ona es irritada. 

HEMORRAGIA AGUDA 

Los episodios de la hemorragia gingival agu 
da tienen su origen en las lesiones, o se produce~ 
espontAneamente en la enfermedad gingival aguda.' 

Las lacerasiones de la encfa por un cepilla 
do en~rgico o trosas cortantes de alimentos duros~ 
produc•n hemorragia gingival, incluso eq ausencia
de enfermedad gingival. Las quemaduras gingivales
producidas por comidas calientes o farmacos aumen
tan hemorragia gingival. 

En la gingivitis necrosante ulcerosa aguda
hay hemorragia espontánea o con una provocación I~ 

ve. 

En esta fecci6n, los vasos sanguíneos ingur 
gitados del tejido conectivo inflamado se hayan e:; 
puesto por descamaci6n del epitelio superficial ne 
cr6tico. 

HEMORRAGIA ANORMAL ASOCIADA GINGIVAL CON ALTERACl2 
NES ORGANI CAS. 

Hay alteraciones orgánicas en las cuales la 
hemorragia gingival, sin que lo provoque la irrit~ 
ci6n mecánica, es espontánea, o en las cuales la -
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het110rra9ia gingival que sigue a una irritaci6n e•
e•cesiva de diffcil control. 

Ellas son las denominadas enfermedades hemo 
rr6gicas y constituyen una amplia gama de afeccio': 
nes que varian en etiologra y manifestaciones clf
nicas. 

Estas enfermedades tienen una característi
ca en com6n a saber: hemorragia anormal de la piel 
y órganos internos y otros tejidos, asf como la mu 
cosa bucal. 

En ciertos pacientes, la tendencia hemorré
gica puede tener su origen en la falla de uno o 
más de los mecanismos hemostáticos. 

las alteraciones hemorrágicas en que se en
cuentra hemorragia gingival anormal, son las si- -
guientes: Alteraciones musculares (deficiencia de
vitamina C o alergias, como purpura de Henoch- - -
Schonlein), alteraciones de las plaquetas (púrpura 
trombocitopénica ideopática o púrpura trombocitopé 
nica secundaria a lesión difusa de la medula 6sea), 
hipoprotombinemia (deficiencia de vitamina K como
consecuencia de una enfermedad hepática o estcato
rrea), otros defectos de cuagulaci6n, (hemofilia,
leucemia, enfermedad de Chirtsmas), deficiencia 
del factor tromboplástico (PF) secundaria auremia
Y viruela pGrpura. 

Puede haber hemorragia como consecuencia de 
la administraci6n de cantidades excesivas de dro-
gas como: sal isi latos y anticuagulantes como: di cu 
maron y heparina. 



l•• leaiones periodontalea en enfer111edades
hemetol69ic•• se consideran en el. 

Aveces se producen episodios ciclicos de -
hemorragia gingival anormal en relaci6n con el pe
rfodo menstrual, y se a asociado la hemorragia gin 
gival despu~s del cepillado con estados generales: 
de salud y nutrición inadecuados. 

GINGIVITIS Y SU RELACION CON EL EMBARAZO. 

Diversos reportes que han tratado de corre-
1 acionar el embarazo con la gingivitis y enferme-
dad periodontal, sin embargo los observaciones en
la frecuencia su curso natural y el papel de irri
tantes orales es contraversial. 

Recientemente Samant y colaboradores han re 
lacionado el embarazo con la 9in9ivits la enferme: 
dad periodontal incluyendo lo siguiente: el presen 
te estudio demuestra un aumento en la severidad de 
gingivitis durante el embarazo comparada con muje
res no embarazadas de la misma edad, nivel socio-
econ6mico y hábito de dieta. 

El número de mujeres que presentaron gingi
vitis moderada (32.5) y severa (6.6%) fué signifi
cativamente alta en mujeres embarazadas que en las 
no embaro:.adas, de éste último grupo el (7.5%) de
las personas presentaron una gingivitis moderada y 
ninguna tuvo una gingivitis severa. 

Esta está de acuerdo con las observaciones
de otros investigadores que reportan cambios gingl 
vales inflamatorios durante el embarazo y un aumen 
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to en le eever i ded de gi ngi vi t:i • durente e 1 ellbere 
zo es i 111portente hacer notar que et n6mero total ':' 
de los casos presentados de gingivitis en todos 
grados fu6 1 igeraMente 111eyor en lea 111ujeres embara 
zadas (90%) que en las no embarazadas (82%J de lo; 
casos de las controladas no embarazadas son compa• 
rabies a los hallazgos de la condici6n gingival de 
la poblaci6n local estudiados BACHER V GRUPTA. 

Se encontro que la gingivitis aumenta en s~ 
veridad durante el curso del embarazo siendo máxi
ma en el segundo trimestre. 

Estos hechos estan en concordancia con CO-
HEN y colaboradores que reportaron mayores cambios 
gingivales entre el primero y segundo trimestre pe 
ro difiere de los LOE y Ci lnes que observaron en~ 
primero y tercer trimestre, sin embargo no es in-
concedible que el tipo de estudio llamado longitu
dinal 1 levada a cabo por otros diferentes investi
gadores pueden ser responsables parcialmente por -
estas. 

Un estudio longitudinal de un gra número de 
sujetos es deseable en este contesto los cambios -
parodontales fueron menos marcados que los cambios 
gingivales, excepto para un número limitado de ca
sos (5%) que presentaron gingivitis localizado y -
gingivitis generalizada, el potr6n de los cambios
periodontales no difieren en los controles, no di
fieren estos hechos apoyan la observación de COHEN 
y de LOE y SILNES de que no hay cambios, puriodon
tales significativos durante el embarazo. 

Hubo un aumento apreciable en el indice de-



c61cu1 o y deaechoa en I • que la •uje.- ellb•r•z•d• 
co111perandola con la 111ujer no elllbera&tada correla- -
ci6n se encontró el indice 9in9ival y depositan 
irritant:ee orales 6stas observaciones son diferen
tes por GAMEL· ·y LOE y qui enes observaron di feren-
ci as apreciables. 

En los depósitos orales entre las embaraza
da y no embarazadas, sin embargo los presentes ha-
1 la:gos apoyan las observaciones de COHEN y asoci~ 
dos indicando una correlací6n definitiva entre lo; 
cambios gingivales y los dep6sitos de cálculo. 

Es posible que durante el embarazo en res-
puesta inflamatoria local los irritantes orales 
sean muy marcados y por lo tanto responsabl~s de -
los cambios 9in9ivales observados durante el emba
razo. 

El presente estudio existe una correlaci6n
muy fuerte entre el derecho blando y el indice gin 
gival, esto puede indicar que durante el embarazo: 
a un en los dep6sitos blandos pueden ivocar una i~ 
flamaci6n apreciable gingival. 

El papel de los irritantes orales a de ser
como factores princip¡antes o perpetuante para la
gingivitis observada durante el embarazo. 

EFECTO OEL EMBARAZO SOBRE LOS DIENTES Y LAS ESTRU~ 
TURAS OE SOSTEN 

CARIES DENTARIAS: Las demandas del embarazo 
pueden producir una descalcificaci6n del hueso al
veolar secundaria a la remoción generalizada del -



celcio de le .. triz 6see; esto •e debe al au111ento~··· 
de los requeri111ientos fetales y e loa celllbios tem
porerios en el siste11ta endocrino, incluyendo las -
gl6ndulas tiroides y paratiroides. 

En el embara:o, de acuerdo con algunas pu-
bl icaciones, la pérdida de sales de calcio por los 
conductos nutricios aumenta la incidencia de ca- -
ries del esmalte. 

Sin embargo, el hecho de que no se comproba 
ran alteraciones en la dentina hace que sean ina--: 
ceptables las bases de dicha teorra, aun cuando se 
a demostrado que ocurre un intercambio i6nico (por 
ejemplo, floruros). 

Parece razonable atribuir un papel más im-
portante a otras altefaciones del medio local, ya
que cualquier cambio en la alimentación y en la hl 
giene dentaria puede modificar fácilmente la flora 
bucal. 

En este sentido debe considerarse, por ejem 
plo, la frecuencia con que se producen v6mitos 6cI 
dos de jugo gástrico. 

Según Ziskin y Hotellin, las mujeres grávi
das no demostraron mayor susceptibilidad a las ca
ries que las no grávidas. 

Al final del embarazo, el feto puede sufrir 
infecciones, como troxoplasmosis, tuberculosis, si 
fi lis, citomcgal ia y otras. 

las marcas se observan en el esmalte y la -



dentina son similáres a las originada• en 
nea posnateles. 

La destrucci6n de los dientes deciduos por
i nfecci6n estafi loc6cica del rnaxi lar en el reci6n
nacido conduce a las enfermedades del perfodo pos
natal. 

TRASTORNOS PERIOOONTALES 

La gingivitis es un trastorno relativamente 
en el embara:o, especialmente pacientes que descui 
dan la higiene dentaria. 

Esta actitud descuidada se debería, según -
algunos autores, al estado de abandono provocado -
por el malestar y los vómitos frecuentes al comie~ 
zo del embara:to. 

tacto. 

a una 
geno, 

El aspecto de este estado es caracterfstico. 

la encía aparece hipertrófica y sangra al -

La gingivitis característica suele obedecer 
alteraci6n endocrina (altos niveles de estrÓ 
acentuada por un equilibrio dietético. -

En el embarazo, la gingivitis podría consi
derarse como una reacción en la cual las hormonas
influyeron sobre el tejido local y su sistema mi-
cromascular, reduciendo el umbral para la lesión -
del tejido inducida por diversos agentes. 

A nivel local son factores importantes, asf 



•i•MO, el. cepi 1 leclo incorrecto, lea pieail• rot.aa,~ 
lo9 e111peate• saliente• y loa dep6aito• de particu
lea eliMentariea. 

Para supri11ir la leai6n local e• suficiente, 
a menudo, eliminar estos factores locales e insti
tuir un r•gimen diet,tico adecuado. 

La gingivitis del embarazo puede presentar
se CO!llO: 

A).- Hemorragia marginal. 
8).- Encra rojo - frambuesa en torno de uno o va--

ríos dientes. . 
C).- Hiperprofia difusa de la encra. Es probable-. 

que esto se deba a una pérdida del soporte 
óseo, que el organismo 'intenta co111pensar me-
diante la proliferación de un tejido blando. 

O).- Hiperprofia localizada. En algunos casos se -
ve una protuberancia rojiza muy vascular izada 
que se conoce como •Tumor del. embarazo•. 

Tal hiperprofia es exagerada alrede~r de -
uno o más dientes y produce importantes fen6menos
de desaplazamientos, alargamiento, separaci6n, mow 
vilidad y p~rdida del soporte 6seo. 

Thomas informo sobre la transformación ma--
1 igna de un •rumor del embarazo•. 

El crecimiento de las neoplasias inc1p1en-
tes puede ser acelerado por la estimulací6n hormo
nal. 

Estas protuberancias anormales son habitual 



· -nte ben i 9n••, pero debe re• I i zarae un• vi opa i • ,. 
p•r• deac•rt.,. la ••lignidad. 

En el estudio de leo, todas I•• 11ujeres e•
barazadas presentaron signos de infl-eci6n 9in9i
val. 

La prevalecencia y la gravedad se redugeron 
significativamente después del parto. 

La incidencia y la intensidad fueron en au
mento de 1 segundo mes de 1 a ges tac i 6n ·Y a 1 canzaron 
el méximo al octavo mes. 

En el Gltimo mes del embarazo se observ6 
una franca remisión. 

El hecho que el tratamiento local y la hi-
gien~ bucal hayan reducido la inflamación gingival 
sugiere que la etiologfa de la gingivitis del emba 
razo es similar a la de gingivits marginal. -

Se cree que los tumores del embarazo pueden 
recidivar si se los extirpa antes dél t'rmino de -
la gravidez, y que entran en regresión espantánea
después del parto. 

Si no se los extirpa pueden alcanzar un ta
maño considerable alterar la estabilidad de otros
dientcs y perturbar la oclusi6n normal; por otra -
parte, el hecho de ser sumamente vascularizados ha 
ce que sangre f6ci !mente durante la masticación. -

Estos tumores son pediculados, fáciles de -
extirpar y deben ser extraidos totalmente. 

-



La electrocirugra es eficaz y la heMOrragia 
posquírlírgica se controla sin inconvenientes me- -

· di ante un capuchón per·i odonta 1 • 

Cuando la cicatrizaci6n a terminado, y para 
evitar complicaciones y reéidivas¡ es necesario m~ 
jorar la higiene gucal del paciente. 

Eliminar la irritaci6n lócal y aplicar masa 
jes en la zona operada. 

Además, se le debe advertir sobre la posibl 
lidad de una recidiva. 

RAOIOGRAFIAS DURANTE EL EMBARAZO 

Los rayos X se usar6n indiscriminadamente -
en el pasado, pero ahora hemos aprendido que se le 
debe tratar con cuidado y respeto. 

Los abusos pueden provocar alteraciones múl 
tiples en los tejidos, incluyendo modificaciones -
genéticas perturbaciones fatales. 

El público conoce cada vez más los peligros 
de las radiaciones, Muchos pacientes están atemori 
zados y quieren saber si es peligroso una radiogr~ 
fra dentaria, o bien cuantas radio9rafias pueden -
sacarse sin que haya peligro. 

El dentista debe conocer las respuestas ade 
cuadas, que no son simples porque aún no se conoc; 
todo acerca d~ los efectos biol69icos y gen6ticos
de las radiaciones, 



Se considera que le• ,;.ediacion~a ionise~tea 
son perjudiciales para la evoluci6n de nue•tra e•
pecie. Si bien el empleo creciente de lo• procedi
mientos radiol6gicos se justifica conK> Medio para
alvaguardar la salud, es evidente que el uso elec
tivo de esta fuente de energfa debe basarse en una 
evaluaci6n correcta de la necesidad de su empleo. 

¿Cu6ntas radiograffas pueden sacarse sin peligro? 

Hay una respuesta simple. En consecuencia,
la cantidad de radiografías indispensables para 
1 legar a un buen diagn6stico debe considerarse co
mo segura, simple que el odont61ogo haya hecho to
do lo posible para reducir al minuto la exposici6n 
a los rayos. 

Si el odont61ogo deja una distancia de 20 -
cm entre el blanco y la piel, con un filtro de alu 
minio de 1.5 mm y pelfcula rápida, la dosis cutá-: 
nea por cada radiografía apenas 1 lega a 0.07 roent 
gen. la dosis para las g6nadas es menor. En conse~ 
cuencia, una radiografía de todo la boca solo pro
ducirá cerca de 1/100 de la dosis que, según se co 
munico, produce alteraciones songufneas. Recuérde~ 
se que las radiaciones no son inocuas y que se ca
racterizan por un efecto acumulativo; sin embargo, 
la relaci6n entre el posible daño y los beneficios 
obtenidos no dejan duda sobre la conveniencia de -
recurrir a estos procedimientos. Tal criterio se -
aplica a lo mujer embarazada y al niño: si lora-
diografra está indicada, se le debe hacer; 

Este hecho crea una gran rcsponsabi 1 idad al 
dentista, quien debe considerar t•n primer lugar si 



el estudio radiol6gico es esencial, )' utilizer ede 
•6• diagra•as, pel fculas r6pides, filtros, delant'; 
les protectores y cualquier otra Medida que dis•i: 
nuya la exposici6n a las radiaciones. 

Warheit considera que el examen radiogr6fi
co de las mujeres embarazadas debe limitarse en el 
primer trimestre a los dientes afectados y que hay 
que proteger el examen completo hasta la duodécima 
semana, o más. 

EFECTOS NOCIVOS DE LOS RAYOS X. 

El efecto perjudicial de los rayos X se re-
1 aciona con la superficie expuesta y con la res- -
puesta de los tejidos. la zona de influencia puede 
ser limitada o bien comprender todo el cuerpo. En
lo que respecta a la vida del individuo, la irra-
diaci6n de una zona pequeña (radiografra dentaria) 
es menos nociva que la de superficie extensas (ra~ 
diografía de t6rax). Cuando se saca una radiogra-
fra dentaria, las radiaciones primarias penetran -
en la piel a través de una zona de pocos centfme-
tros de diámetro, y a la vez originan radiaciones
secundarias al pasar por los diversos tejidos; es
tas últimas actúan sobre las células que se hayan
tanto dentro como fuera de la zona de pasaje ini-
cial, generando efectos nocivos que puedan impedí~ 
se recurriendo a colimadores y filtros adecuados. 

Debe recordarse que los diversos tejidos 
del organismo presentan una resistencia variable a 
las radiaciones. las más afectadas son, en general, 
·1 as cé I u 1 as inmaduras y aquc 1 1 as que ha 1 1 an en ""· -
vfas de reproducci6n activa. 



T .. bi6n ea importante que lea c'lules son -
•6• aenaibles en ciertos perfodos de le divisi6n -
mit6tice, y cuando mayor metabolísilo, .~enor aera·
la resistencia a las radiaciones secundaria y el -
escape de rayos en un aparato mal aislado pueden -
afectar las g6nadas. 

Por esta raz6n la exposici6n debe reducirse 
al· mfnimo indispensable. 

El feto está relativamente cerca de la fuen 
te de los rayos y su posici6n lo hace vulnerable~ 
la irradiación completa del organismo materno. 

Puede conseguirse una buena protección con
un delantal de plomo. 

El riesgo de la radiación para la mujer em
barazada sana y el feto se puede reducir al mínimo 
con 70Kvp. cr6nometros electrónicos, delantales o
escudos de plomo, un colimador para eliminar en 
las, 6.87 cm y un filtro de aluminio. 

4.- Hubo un aumento apreciable en los dep6sitos de 
cálculo y desechos en las mujeres embara:adas
siendo este aumento aparente en el tércer tri
mestre del embarazo. 

5.- Excepto una gran correlación en los cambios 
gingivales y el indice de célculos y desechos. 



CAPITULO X 
GENERALIDADES DE ENFERMEDADES GIMGIVALES 

Tiene la caracterFstica de una infecci6n 
aguda y presenta signos y sfnto•as de f6cil diag-
n6stico. 

La enfermedad es m&s frecuente entre los 
quince y treinta años de edad; por lo general son
adultos y j6venes, se manifiesta en niños de seis
ª ocho años, con motivo de la erupci6n de los pri
meros molares, ataca de manera si mi lar a los dos -
sexos. 

E T 1 O P A T O G E N 1 A. 

Debemos considerar. 

A).- El papel de las bacterias. 
8).- Las causas predisponibles locales. 
C).- Las causas sint6ticas. 
D).- Las causas emocionales. 

A).- BACTERIAS: Ya Plaut y vincet, responsa 
bi li:aron a la uni6n fusoespiri lar (basi los fusi-~ 
formes y borrelia vincenti) de producir gingivitis 
necrosante. 

El hallazgo de esos dos microorganismos 
siempre estan present:s en la gingivitis necrosan
te ulceroso aguda. Dio apoyo al concepto de agen-
tes pat6genos adem~s de estas bacterias hay otras
como son: Treponema nicrodentium, espiroquetos in
termedias, borelias bucales, vibriones, actinomy-
ces, diplococos, y microorganismos inflamatorios. 



8).- CAUSAS PREOISPONIBLES LOCALES: E• •6•
frecuente en paciente• con gingiviti• y bol••• pe
riodont:ales. l•• bol•as periodontale• y el capu- -
ch6n.de erupción de los terceros 110lares, for111an -
lo que BOX ll•e: zona de incubaci6n del proceso. 

El trauma local y el tabaco favorecen a la
instalaci6n del mismo, es raro que aparezca en bo~ 
cas sanas. 

C).- CAUSAS SISTEMATICAS: Debe subrayarse~ 
la frecuencia con que la enfermedad de instala en
pacientes con afecciones de orden general, dentro
de ellas deben mencionarse: deficiencias nutricio
nales, hipovitaminosis by c, diabetes mellitus, 
trastornos gastro intestinales graves, tales como
la colitis ulcerosa, el alcoholismo, discracias 
sangufneas, anemias, leucemias, focos septicosde-
lüs vías respiratorias. 

D).- CAUSAS EMOCIONALES: Muchos autores se
han referido, a la importancia de algunos estados
pstquicos como; la presi6n, tensión emocional, an
siedad, exceso de trabajo o estudio, Uohra y Knapp 
sostienen que la enfermedad no existe sin stress -
emocional. 

Un estudio realizado por loving y Weker y -
Ma::arella demostro que los factores emocionales -
producen cambios endocrinos, detectables mediante
el dosage de los diecisite hidroxi corticos tcroi
des del suero sangufneo Salye explica que la vaso
constricci6n que puede ejercerse en las arteriolas 
terminales en pacientes con tensión nervi.osa ! levan 
a la constricción de las arteriolas delgada termi
nal de la papila interdental. 



CAPtTULO Xt 
CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES 

A).- Cr6nicas infla•atorias gingivitis 
parodont i ti s 

8).- Agudas gingivitis necrosante 
ulcerosa 
gingivo~estomatitis -
herpetica 
gingivitis estrepto~
coccica. 

Ginsitivis necrosante ulcerosa o boca de trinchera 
o gingivo - estomatitis de Plummer Vincent. 

Se presenta en todas las edades, principal
mente en adultos jóvenes y por regla general siem
pre aparece asociada a una tensión emocional muy -
tensa (Stress) se inicia con prurito o come:ón en
la encfa y la mayorfa de las ocasiones el paciente 
relata que el hecho de apretar los dientes le ali
via la sensación de come:6n y la lesión siempre se 
inicia en la punta de la papila la cual se cubre -
con una membrana de color blanco gris6ceo que al -
separarla deja una lesión en forma de tasa sangran 
te (cráter) sangrante porque esta expuesta al tejI 
do conectivo; esta lesión es irreversible; por lo~ 
tanto para eliminarla se debe reali:ar una gingivo 
plastia o sea remodelaci6n de la encfa para darle~ 
forma funcional a la misma. Siempre se acompa~a de 
sialorrea (sal ivaci6n abundante) o ptialismo, ma-
lestar general y en ocasiones se presenta linfa d~ 
nitis y fiebre y lo m6s caracterfstico de esta en
fermedad es la al itosis; la litosis no se debe tan 



to a la necro!is si no es debido a la gran canti-
dad de 6cido sulfhídrico que se for•a por el .ete
bol i smo del estreptococo, los 9'r•enes que.pre~•.!.. 
nen son la: borrelia vincent y el basilo fusifor.-e 
y por esta circunstancie te111bf6n se le conoce con
el nombre de Simbiosis fusoespiri lar; después le ~ 
sigue el estreptococo mutans; el mecánismo por el
cuat se presenta la necrosis es el; el stress de -
por si puede provocar la gingivitis necrosante ul
cerosa y por lo tanto no es contagiosa. 

En ocasiones las lesiones de esta enferme-
dad pueden llegar a ser tan extensas que pueden~
destruir por completo la papila, de tal manera que 
es posible separar la encía por lingual o palatino 
exponiándose el hueso; todo el resto de la encfa -
se observa rojo, es muy dolorosa y la encía sangra 
muy fácil al menor estimulo. 

Tratamiento: En ataques leves se utilizan -
trociscos de terramicina disueltos lentamente en -
la boca dando dos horas 6nicamente durante la vigi 
1 ia y nunca un tiempo mayor de dos dfas; en los -
ataques severos se utiliza el solcoseryl que es un 
estracto de suero de rás desproteini:ado; el cual
es un originante poderoso y se emplea de la manera 
siguiente: vienen presentación de una caja de seis 
ampo! (etas de dos centfmetros y también de jalea. 

El primer día se administra dos ampolletas: 
una cada doce horas por vfa endovenosa. 

El segundo dfa y tercero se administra cada 
doce horas por vra intramuscular. 



X1ro1toei1: E• lt •equedtd dt lt boca. 

Lt• gl6ndulat •uprtrrenalee •ep191n lea ce 
tecola•inas que .•on: la adrentl in1 y nor1drenal in';.·: 

GINGIVO ESTOMATITIS HERPETICA O VIRAL 

El agente causal es el herpes simples y es
ta enfermedad se observa en todas las edades pero
se acompañan de ·sialorrea, malestares generales y
fiebre, las lesiones se inician con puntos eritema 
tosos (rojos) que cuando aparecen dan la censaci6~ 
de comez6n (prurito) al cabo de cierto tiempo es~
tos puntos eritematosos se convierten en ampollas
las cuales se rompen formando úlceras que se !la-
man aftas, se puede presentar como lesión única o
bien como lesiones múltiples; cuando aparece como
lesión única o bien como múltiples lesiones; cuan
do aparece como lesi6n única los sitios donde más
se observa es a nivel de los frenillos, mucosa de
los carrillos, y cara ventral de la lengua: 

Cuando existen lesiones múltiples pueden 
llegar hacer en número tal que pueden unirse dando 
la impresi6n de una lesión único muy extensa y ca
si se aco111paña con sensación de ardor y quemadura, 
no son bien tolerados se considera local debi li~an 
te porque en los ataques severos nos dificulta la~ 
formaci6n y la alimentaci6n; estas lesiones desapa 
recen por si solas en un largo plazo de siete dfa; 
todas l~s molestias desaparecen cuando se tratan -

" las lesiones. 

TRATAMIENTO: Con jálea·de salcoseryl aplic~ 
da localmente; y en casos de lesiones múltiples 
utilizar el salcoscryl inyectable. 



Nunce ae deben aplicar entibi6ticoa 
fijt1110• el virua. 

GINGIVITIS'ESTREPTOCOCCICA 

Es causada por el esteptococo mutuas. Por ~ 

lo general atacan a los niños pero ta111bi6n se ob-
serva en los adultos y en los viejos; se acompaña
de sialorrea, malestar general y fiebre y a dife-
rencia de la mecrosante ulcerosa, la estrepcoccica 
es muy contagiosa; la encfa se observa de un color 
rojo bri liante y es muy dolorosa al grado de que -
en los casos severos llega a impedir la formaci6n
y los alimentos por lo cual se considera una enfer 
medad local debilitante, en estas no hay alitosis: 
y la encfa no sangra fáci !mente, 

TRATAMIENTO: El salcoseryl al juicio del 
operador, y de acuerdo a la gravedad de la lesi6n
ya sea administrada por vfa endomenosa y vfa entr~ 
muscular y en casos severos dos ampoyetas de sale~ 
seryl cada doce horas. 

GINGIVOSIS O GINGIVITIS OESCAMATIVA'CRONICA 

En esta enfermedad hay muy rara, no es con~ 
tagiosa y se presenta en ambos sexos, es m~s fre~
cuente en el sexo femenino, y por regla general se 
observa después de los treinta años. 

Sus Cüracterfsticas clínicas son: tanto en
la encfa marginal como en la insertada se observan 
zonas rojizas de superficie 1 isa y brillante y la
encra se torna muy blanda y esto es debido a que -
el tejido conectivo subyacente, y provocandosc por 



eate e i rcun•tenc i • )' a I 1Rayor est h1u 1 o ·t·a descama
ci 6n, al preeentar este, el tejido conectivo queda 
•"Puesto y ea~a es 1 a raz6n por 1 a cual, este en-
fer11edad ea muy dolorosa, ·aparte de que el dolor -
'es muy intenso se presenta sequedad y quemadura en 
toda la cavidad bucal, a nivel de las 1esiones. 

Su etiologra no se ha establecido pero se 
ha relacionado con trastornos hormonales como son: 
la deficiencia de estr6genos, en la mujer y testos 
terona en el hombre por regla general presenta ca-:. 
racterfsticas como el estomatitis cr6nica, el tra
tamiento se ha establecido. 



CAPHULO XI 1 

DETERMINACION DEL PRONOSTICO 

E 1 paciente y e 1 pron6sti co. 

El pron6stico es la predicci6n de la dura-
ci6n, evolución y conclusi6n de una enfermedad y -
la posible respuesta al tratamiento, debe ser de~
termi nado antes de planear el trataMiento, el dia,a 
nóstico de enfermedad gingival y periodontal, de-
pende de manera decisiva del paciente; su actitud, 
su deseo de conservar sus dientes naturales y su -
voluntad y capacidad de mantener una buena higiene 
bucal, sin esto el tratamiento no tendrá ~xito. 

EL PRONOSTICO CON ENFERMEDAD GINGIVAL. 

Se basa sobre el papel de la inflamación en 
él proceso total de la enfermedad. Si la enferme-
dad es el 6nico cambio patol6gico, el pronóstico -
es favorable, siempre que se élimine todos los~ -
irritantes locales y que el paciente con una higi~ 
ne bucal buena. 

CRITERIO PARA ESTABLECER EL PRONOSTICO APROPIADO 

El pronóstico depende de la capacidad que -
posee el cirujano dentista para conocer y eliminar 
los factores que producen J~ enfermedad, de su ca
pacidad para corregir el daño que puede haber oca
sionado la enfermedad y la capacidad y determina-
ci6n del paciente para mantener la salud del perio 
donto y los dientes. 



B O l S A 

Extensión, locelizaci6n profundidad. Las 
bolsas mas sOtReras tendran mejor pronóstico. las -
bolsa profundas pueden tener pron6stico mas favora 
ble cuando los niveles osios son altos (bolsas faT 
sas). -

Por lo general, es m6s f6ci 1 eliminar bol-
sas que se hallan en dientes unirradiculares; las
bolsas de los dientes m61tirradiculares presentan
problemas especiales, cuando hay lesiones deforma
ci6n, por lo general cuando mas accesible es la 
bolsa, mejor sera el pron6stico. 

PERO 1 DA OSEA 

Extensión, localización, cuando mayor y más 
irregular es la pérdida 6sea, peor es el pronósti
co, como la pérdida ósea ~s horizontal, la elimina 
ción de la bolsa es m6s f6ci 1, cuando es irregula; 
hay defectos óseos hay que hacer una ostioplastia, 
intentar la reinserción o injertos y transplantes-
6seos. 

MOYILIOAO DENTARIA Y SU CAUSA 

Los dientes con bolsas profundas y pérdida-
6sea tienen pronóstico m&s favorable. Cuando los -
dientes estan firmes que cuando estan fijos. Pero
cuando la lesión es mayor con pérdida 6sea profun
da la movi 1 idad dentaria adquiere importancia cre
ciente, los dientes con solo cinco centímetros de
hueso remanente o con moví 1 idad dentaria de clasc
dos o tres tiene pronóstico dudoso, cuando no malo. 



Cuando• le pfrdi de 6sea eeta avanzada y 1 os
factore• aietem6tico• no son corregidos el pron6s
tico e• malo. 

El diente que puede ser girado tiene una le 
si6n m6s grave que el diente que se luxa en sentí': 
do vestibulolingual o mesiodistal, la movilidad ~ 
que se origina en el ensanchamiento del 1 igamento
periodontal y no en la pérdida del soporte alveo~
lar tiene pronóstico más favorable. 

El ajuste oclusal y la estabi li:aci6n me- -
diante feruli:aciones son procedimientos que se 1n 
tentan para reducir la moví lidad dentaria. 

Al determinar el pronóstico, se debe corre
lacionar la moví lidad con otros hallazgos clrnicos 
y radiográficos. 

La moví lidad no siempre se revela en la ra
diografía, salvo que se comprenda su etiología, la 
moví lidad refleja una alteración, y su medición es 
úti 1 para planear el tratamiento y valorar los re
sultados. 

E T 1 O L O G 1 A 

Cuando los signos de la enfermedad son atri 
buibles al inflamaci6n, las situaciones menos gra~ 
ve, que cuando la inflamaci6n no parece ser la cau 
sa. 

Cuando se reconocen los factores etiol6gi-
cos como son: higiene bucal o presencia de depósi
tos, la correcci6n se hara con mayor rapidc:. 



Cu•ndo lo• diente• se h•y•n inclin•clo o gi
r•do, I• higiene buc•I ae h•c• diffcil, y puede ea 
t•r i111pedid• I• el i•inaci6n de I•• bola••, enton-": 
ce• el pron6etico •era peor. 

DURACION DE LA EllFERMEDAD EXTENSION Y NATURALEZA -
DE LA AFECCION. 

El pron6stico también tiene relaci6n con la 
extensi6n, naturaleza y duraci6n de la afección. 

Cuando hay una lesi6n extensa en un pacien
te de edad, hay mayores posibilidades de prolongar 
la utilidad de la dentadura de modo que concuerde
que va a durar la··vida del paciente. 

Que si se presenta un paciente joven con 
afección avanzada. 

Un paciente con una enfermedad sistem6tica
constituye un problema mayor que un paciente que -
presenta una salud bastante buena. 

la salud del paciente su capacidad de repa
ración son importantes; cuando m6s sea la destruc
ción, m6s diffci 1 sera el pron6stico. 

MORFOLOGIA DENTARIA 

Formada de la rafi y corona, cuando m~s fa~ 
vorable sea la relaci6n entre corana y rafz, mejor 
sera el pron6stico. 

Los dientes con rafees crónicas o cortas o
finas tienen peor pronóstico que las que tienen 



r•f z anch• y de Mayor groaor. 

E• c09Gn que 1 o• di entes 11u 1 ti rr.adi cu l area
rea i atan 11ejor las fuerzas trau116ticaa que los - -
di entes uni rradi cu 1 eres. 

Las caras oc 1 usal es anchas contt• i buyen a 1 a 
MOVÍ lidad dentaria, los dientes de contornos des-
vientes, favorecen para el desvío adecuado de los
al imentos, tienen mejor pronóstico. 



CAP 1 TULO X 1 1 1 
PLAN DE TRATAMIENTO 

Definición: El plan detratamiento es un pro 
gr-a organizado de procediínientos y pasos para· -: 
eliminar los signos y sfntomas de la enfermedad y
al mismo tiempo restablecer la salud. 

Un plan.de tratamiento se basa en los ha- -
llazgos del examen a base de exploraci6n armada en 
el diagn6stico, en la etiologfa, de la enfermedad
Y en el pron6stico. 

Se requiere el esfuerzo del paciente y del
profesionista, en este caso es el cirujano dentis
ta. 

F 1 N A L 1 D A D. 

La finalidad del tratamiento periodontal es 
de tener e 1 proceso de destrucci 6n de 1 os di entes·,· 
y establecer condiciones bucales conducentes a la
salud periodontal. 

Dentro de los lfmites, hay que aplicar medí 
das terapéuticas que tengan base predicible por I~ 
general el tratamiento debe ser un programa bien -
ordenado y limitado para conseguir un buen result~ 
do. 

El plan de tratamiento se determina sobre -
la base de las necesidades del paciente y los ha--
1 lazgos del examen inicial. 



Tret•iento prel i•inar: 

El tratamiento se compone de una serie de--
pesos: 

El esfuerzo inicial se origina y se orienta 
ra hacia la eliminación de la inflamación y un pr~ 
grama de salud bucal. 

que 
jano 
ca). 

Hay que medir el nivel de la higiene bucal
real iza el paciente en cada visita con el cir~ 
dentista (con el auxilio de un indice de pla~ 

Si es necesario se dura más las indicacio-
nes que el paciente tiene la obli9aci6n de seguir
las en su casa: 



E X A M E N 

A).- Entreviste. 
t).- Eatedfsticas B6sicas • 

. 2).- Molestia Principal. 
3).- Historia M~dica. 

B).- Examen Radiográfico. 
t) - D~i agñ6st i co. 
2).- Pron6stico. 
3).- Plan de Tratamiento. 

C).- lnstrucci6n de Control de Placa. 
1).- Raspaje Radicular. 
2).- Revaloraci6n. 
3).- Raspaje Radicular y enseñanza del control de-

la Placa. 
4).- Examen posterior al 'tratamiento. 



CAPI 1U LO XI V 

PASOS A SEGUIR PARA llATAR UNA ENFERMEDAD 
PARODONTAL 

·. t. - E 1 i 111i nac i 6n de I •• ceuaae. 
2.- Eli111inaci6n de la enfer111edad. 
J.- Crear las condiciones necesarias o favorables

para 'el 111anteni111iento de la salud. 

Por lo tanto la mejor arme para controlar ~ 
la placa bacteriana. 

Los elementos de que nos valemos para con-
trolar la placa bacteriana son: 

A.- Cepillo dental. 
B.- Punta de goma. 
C.- Seda dental. 
D.- Pali 1 lo redondo atraum6tico. 

El control de la placa se puede reali%ar de 
acuerdo a la coperaci6n del paciente desde la sem~ 
na hasta dos años. 

Para detectar el grado de la placa bacteri~ 
na que presenta un paciente nos basamos de un col~ 
rante cualquiera, siendo el más recomendado y el -
más uti li%ado la fucsina básica. 

MODO DE PREPARACION DE LA FUCSINA BASICA. 

Se compra en la farmacia seis gramos de fue 
s1na, los cuales se vierten en cien centr~ctros cu 
bicos (cm3) de alcohol. 



MODO OE EMPLEO 

Una vez hecha la 11ezcla, 1110ja110• una torun
da de algodón en el colorante y la pone•Ós en un -
vaeo .de egua, dej•o• que.ae 11tezcle bien y deepu6e 
le dainos al paciente para que haga celuctorios o -
enjuagues bucales. 

En un 111rni1110 de tres, despu6s que el pacie!l 
te que lo haiga hecho, se revisan las zonas donde
se marcaron las 6reas donde hay mala higiene y el
sitio exacto donde se encuentra placa bacteriana. 

CEPILLO MANUAL 

Hay que recurrir al cepillo manual porrazo 
nes de comod.i dad, requiere 1 a ap 1 i cae i 6n en pos i _-:_ 
ci6n adecuada de un cepillo mediano, la mitad so~~ 
bre los dientes, y la otra mitad sobre la encfa, y 
un movimiento lento hacia atr6s y hacia adelante -
en pequeñas excursiones, el movimiento lento permi 
te que las cerdas del cepillo actuen en los espa-: 
cios interdentarios o interproximales. 

Los movimientos r6pidos son perjudiciales -
para la encra y los dientes del individuo humano,
en caso de que se empleen cepillos blandos, y como 
los frotes rápidos solamente alcanzan las zonas 
que ya estan limpias gracias a los movimientos de
la lengua y resultan inútiles. 

Se debe cepillar cada cemento de la arcada
dentaria a fondo antes de pasar a otra área de !a
boca, cada área debe ser bien cuidada de modo sis
temático. 



Los diente• posteriores deben aer cepilla-
doa en conjunto, una superficie y una arcade cada
vez. 

Si 1 a enfer•edad peri odonta 1 a destr.u i do, -
una gran cantidad de tejido para dejar e~puesta la 
raf: del diente, la aplicaci6n del cepillo no lim
piaran las coronas y puede formarse manchas juntoª la corona masticatoria. 

En este caso se cepilla por separado. 

Los polvos y las pastas ayudan a eliminar -
estas manchas (bastan el bicarbonato y el cepillo
manual. Un cepillo completo es m6s efica: que cual 
quier número de intentos adecuados, pero lo ideal~ 
es hacer despu~s de cada comida, ya que esta com-
probado que en treinta minutos comien:a la forma-
ci6n de la placa bacteriana. 

Por medio de la adhesi6n en los dientes las 
bacter'.i ás son 1 actobac i 1 os. 

H 1 L O DENTAL. 

Los dientes tienen cuatro caras, pero sola
mente dos de ellas; la vestibular y la lingual, 
pueden ser alcan:adas solo por el cepillado. 

Las superficies de contacto y los espacios
interdentarios o interproximales, se han de 1 im- -
piar con hilo o seda dental y otros instrumentos -
especiales. 

El hilo dental se ha de usar al menos des--



pu•• de le cene, se pese entre lo• diente• e tre-
v•• de le• •uperf icies de contecto eyudendo e evi
tar e que •e produzca le carie• y la enfer•eded pe 
riodontel. -

Sea de arrastrar de un lado a otro haeta 
que pase la superficie de contacto sin golpear la
encfa. 

MONDADIENTES Y PUNTAS DE GOMA. 

Otros instrumentos que pueden usarse entre
los dientes depende del tamaño y de la formaci6n 
del espacio y de la habi 1 idad del individuo para -
usar 1 os. 

En los espacios pequeños de la parte ante-
rior de la boca pueden usarse mondadientes redon-
dos o cuñas de madera blanda llamadas Slim-U-Dents, 
siempre y cuando sean atraum6ticos pero en las %0-

nas mayores y en los espacios entre los dientes : ~ 
posteriores son necesarias las puntas de goma el -
tamaño del espacio entre los dientes depende de la 
precosidad del tratamiento contra la enfermedad. 

Si esta estaba en face avan:ada existira un 
espacio entre los dientes, y para mantener sus su
perficies limpias sera necesario aplicar puntas de 
goma o las cerdas del cepi 1 lo Gum Kare. 

El instrumento usado entre los dientes a de 
tocar los dientes situados a cada lado del espacio 
y ejercer una ligera expresi6n sobre el tejido, p~ 
ro si ésta es excesiva lcsionar6 o incluso aplast~ 
rá el tejido. 



lnsert6se la punta de goma, o el Slim-U
Denta, en el espacio, y direcci6n en la superHcie 
•••ticatoria o el borde cortante, es decir hacia -
abajo entre los dientes superiores, y hacia arriba 
entre los dientes inferiores. 

Las puntas de goma se usan, tanto en el la
do bucal como en el lado lengua!. 

Retírese la punta directamente hacia atrás
sin hacer movimientos laterales o circulares. No -
se debe intentar forzar su paso entre los dientes
cuando no hay espacio. 

El contacto con los tejidos orales debe ser 
firme pero suave. 

Estos tejidos no soportan el tratamiento ru 
do. La enfermedad periodontal es producida por la: 
irritación local, y el uso, inadecuado de los ins
trumentos de higiene oral puede provocar una irri
tación grave. 



CONCLUSIONES 

ENCIA ES. La parte de la Muco•• bucal que -
cubre lo• proceso• alveolares tanto del Maxilar•,!! 
perior c090 de la •andfbula. 

El factor causal m6s importante de la enfer 
medad parodontal y las lesiones cariosas es la pi:! 
ca Dentobacteriana. 

La placa cariogénica es diferente a la pla
ca Bacteriana que produce la enfermedad parodontal 
y esto se evidencra por el hecho de que es muy di
ffci 1 encontrar sarro en los ni~os hasta la edad -
de los doce años, por lo tanto podemos asegurar 
que la placa a esta edad es cariogénica y que se -
encuentra formada por bacilos acid6filos y ácido -
génicos, los cuales muestran preferencia por fose
tas y fisuras y son los que van a provocar lesio~

ncs cariosas en esas ~reas. 

La inflamaci6n se considera como una res- -
puesta defensiva del organismo yo que si no exis-
tiera ésta la destrucci6n ante un agente serfa ma
yor. 

LA G 1 NG 1 V 1 TI S 

Es la inflamaci6n de la cncfa con cambios-
de color es la punta de la papi lo porque es la me
nos queratinizada y también porque es la parte m~s 
él.ejada del tejido conectivo; progresivamente el -
color invade el margen Gingival y se extiende has~ 
ta la encta insertadas; la -forrnu cambia debido al
edema y la consistencia. Se torno blanda y en lo -



que reapecta a 1 a textura desaparece el punt i 11 eo.;. 
ceracterfstico de la encra insertada por lo t:anto
tenelÍIO• una •is•• coloraci6n desde la punta de la
papi l la hasta la mucosa. En presencia de Gingivi-
tis existe sangrado, exudado purulento y no hay mi 
graci6n de la adherencia epiteleal hacia apical -
Gingivitis necrosante ulcerosa, se presenta en to
das las edades, sobre todo adultos j6venes y por -
regla general siempre aparece asociada a una ten-
si6n emocional muy intensa llamada Stress (Teorfa
de Sel eyes). 

Con todo lo anteriormente mencionado nos po 
demos da1• perfecta cuenta que e 1 único medí o con ".: 
que tomamos para prevenir la enfermedad parodental 
y las caries es El CONlROL PERSONAL DE PLACA. 
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