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I N T R o D u e e I o N 
e e e = a = = = ~ = = = 

Gingivitis, WlO de los padecimientos bucales que m~s afecta 
al individuo, ademáe de caries, y es al que menor importru1cia le 

damos. Se inicia en la enc!a mart;inal e interdentaria y progresa -
apicalmente si no se elimina de inmediato el agente causul. 

Puede presentarse en forma aguda o cr6nica, o se de origen i,!l 
faccioso; y está distribu!da e~ diversos sectores de la boca. 

La inflamaci6n de la encía provoca varios disturbios en el i!! 
dividuo como oon el mal olor y sabor de boca, mala asimilación y -
dieesti6n de los alimentos, aflojamiento de dientes, imieguridad -
al hablar por el mal aliento, etc. 

1-0s cambios histol6gicos que sufre la encía durante la insta­
laci6n de la gingivitis son la alteraci6n en el diámetro de los v~ 

sos sanguíneos habiendo ~rimero una vasoconstricci6n seguida de 
lll1a vasodilataci6n gradual; movilización de las células de defensa 
hacia las paredes de los vasos sanguíneos; acción de sustancias 
químicas humorales como son las lisinas, antitoxinas, precipitinas 
y aglutininas, para limitar el daño; y por último se inicia la re­

paración del daflo oon ayuda de los macr6fagos, fibroblastos y lin­
fáticos. 

Como puede notarse, la respuesta del organismo ante agentes -
lesivos es muy compleja, y lo ónico que podemos observar clínica-­
mente cuando se presenta la inflamación de la encía son cambios de 
color, forma, tama.fio, consistencia, y textura. 

La prevenci6n de gingivtis se logra principalmente eliminando 
irritantes locales y evitru1do su instalaci6n, pues estos son los -
agentes etiol6.sicos primarios que producen esta. enfermedad. 

Para evitar la instalaci6n de la gingivitis debe~of eliminar 
J.n placa den to bacteriana de todas lae su:ierficiae de.ntr,rias, pr.ra 
~sto contarnos con el cepillo dental y auxilia.res de limpieza como 
son el hilo dental y estimuladores eingivales utilizados adecuada­
mente con una buena técnica. 

Existen tambián soluciones antiplaca. que con inhibi.dores qu!­
micos que impiden la formación de la misma, y ~stos son: el cluco­
nato de clorhexidina, a.lgunas enzimas, y e.le;uni:rn a.'1tibi6ticos. 
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CAPITULO I. HISTOLOGIA GINGIVAL. 

Es i~portnnte conocer cuál es la constitución microscópica de 
los tejidos para comprender mejor su funcionamiento y su estado de 
salud o enfermedad. Por eso ere! conveniente comenzar a hablar so-­
bre la estructura histológica de la enc!a antes que su patología. 

Comenzar~ por decir qua la encía es parte de la mucosa oral que 
cubre los procesos alveolares y la porción cervical de loe dientes 
rodeándolos a manera de collar. 

Se divide mor:fol6gica.mente en: 
1) Encía libre o marginal 
2) Enc!a Papilar 
3) Encía Insertada o adherida 

Algunos autores (2,5) incluyen a la mucosa alveolar ooruo una -
división más de la encía, ya que co~o se dijo antarionnente, la en­
cía ee la mucosa que cubro los procesos alveolares. 

--··-·----··. -1---·· 
Surco VestUaular _____ __z 

La encía libre o marginal está li.:nitada hacia inoisal por el -
margen gingival y hacia apical por el surco gingival. 

El surco gingival es el espacio entre la enc!a libre y el die!! 
te, su profundidad en estado de salud ee menor a 3 mm~ 

La encía papilar ee extiende en la zona interdentaria, en el -
sector anterior tiene forma piramidal y en el sector posterior for­
ma de cuña. 

Las papilas aon de suma importancia clínica puesto q ue ellas 
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son las primeras indicadoras de que la enfermedad periodontal comi~n 
za. 

La encia insertada o adherida está limitada hacia incisal por 
el surco gingival y hacia apical por la l!nea mucogincival. Esta l.! 
nea de demarcaci6n se encuentra en las superficies vestibulares de 
ambos maxilares. En la superficie lingual existe una línea similar, 
~ato no ocurre en el paladar porque la mucosa que cubre el paladar 
dui·o se encuentra queratinizada. 

La mucosa alveolar se encuentra limitada por la línea mucogin­
gival y el fondo de saco o surco vestibular. En lingual s~ límite -
apical no está bien definido. 

El tejido epitelial que for:na a la encía es del tipo escamoso 
estratificado queratinizado, aunque puede tener paraqueratinizaci6n 
incompleta o ser no queratinizado. Está compuesto por cuatro capas 
o estratos y son: 
l} Capa Basal. 

Es la más profunda y descansa sobre la lámin~ y membrana basa­
les. En ella se encuentran c&lulas cuboidales con n6oleo grande y -

frecuentes mitosis. Esta capa se llama tambi~11 germinativa. 
La superficie basal de las· c~lulas basales presenta proyeccio­

nes digitiformes que aparecen como unidas a la membrana basal, la -
cual contiene ~ibras reticulares. 
2) Capa Espinosa. 

Constituida por cálulas poligonales con núcleo más pequeño que 
en la capa anterior y prolongaciones citoplásmicas por lo que le da 
apariencia espinosa. Estas c~lulae se edhieren a las c~lulas adya-­
cen tes mediante puentes intercelulares. Las tonofibrillas se extie~ 
den de c~lula a c~lula a trav~s de los puent~s intercelulares, es~ 
tos puentee intercelulares son desmosomas que sirven para unir c~l~ 
las vecinas entre si. 

Vistos al microscopio electr6nico, los desmosomas se componen 
de membranas celulares adyacentes y un par de enBrosamientos (pla~ 
cae de uni6n) y estructuras extracelulares interpuestas. 

Las tonofibrillas en microscopio electr6nioo se observan ror-­
mando haces de tonofilamentos los cuales corren a trav~s de la c~l.!:! 

la hacia las placas de •mi<Sn. No cruzan sobre ella hacia las c~lulas 
adyacentes. 

La red de tonof1: · ientos contenida en varias ctUulaa unidas por 
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desmosomas aparece como constituyendo un sistema de sostén del ep! 
talio. 
3) Capa Granulosa. 

Compuesta por cálulas aplanadas con núcleo atln más pequeffo. El 
citoplasma de estas células se caracteriza por contener dispersos 
gránulos de queratohialina que han sido asociados con la formación 
de queratina. Jm estos gránulos se efectúa la síntesis de proteínas. 
4} Capa Descamaativa o C6rnea. 

Es la capa super~icial cuyas cdlulaa son aplanadas con pérdi­
da de su núcleo y algunos otros organelos pues comienza la querat! 
nizaci6n, que es un proceso en el cual los gránuloo de queratohia­
lina se transforman en una matriz densa que infiltra los ndcleos y 

los otros organitos, transformando cada una de las células en esca 
mas de queratina que constituyen la capa córnea. 

La. queratina es una proteína fibrosa, corresoa, muy resiAtente 
a los cambios q u!micos. Sirve como medio de defensa ante agentes 
químicos y bio16gicos. 

Esta capa epitelial sufre descamaci6n debido a que está suje­
ta a fricci6n y presión. Las fuerzas de fricción5~rean durante el 
proceso de masticación, esto es, al morder, masticar, y mover el -
alimento dentro de la boca. 

La descamación no es mas que una migración de células que CSf!! 
bian Jer fuerzas externas como la masticación, el cepillado, etc. 

En un corte histológico transversal podemos observar que la -
encía se eleva a cada ldo del diente como un triángulo estrecho el 
cual est~ revestido de epitelio,cuyo vértice recibe el nombre de -
eres ta gingi vnl. 

El tejido que toca al diente bajando desde la cresta, en un -
principio no está adherido al diente por lo que forma una hendidu­
ra conocida con el nombre de ~ gingival o ~ e.12!_~. Jm 

el fondo del surco el epitelio se une al diente extendiéndolse ha~ 
ta el cemento de la raíz. La finaci6n del epitelio al esmalte está 
dada por la adherencia epitelial que es una banda a modo de collar; 
su longitud var!a de 0.25 a 1.35 mm dependiendo de la etapa de er,l!P 
ci6n dentaria y difiere en cada una de las caras denta~ias. 

La adherencia epitelial se une al esmalte por una lámina basal 
la cual está compuesta por una l!1mina densa (adyacente al esmalte) 
y una lámina. lúcida ~. : a cual se adhieren los hemidesinosomas. 
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::::lii!:t-~-~--~~~~~~Esmalte 

Márgen i;:ingival o Cresta cingivnl 
1t-~_,.,~~~~-~~~~urco epitelial 

Pase histo16gica del surco 
~c!a Libre 

1-------·c!a Insertada o Adherida 

Uni6n cementoadamantina 

Corte Histol6gico Transversal. Referencia 
de: Periodontal therapy, Goldman y Cohen 
(2). 

La adherencia epitelial es tejido epitelial esBllllloeo estrati­
ficado de autorrenovacidn constante con actividad mit6tica en todas 
las capas celulares. Las c~lulas epiteliales de regeneraci&n se m,!!e 
ven hacia la superficie dentaria y a lo largo de ella en direcci6n 
coronaria hacia el surco gingival donde son expelidas. 

Las fibras gingivalea refuerzan la fijaci6n epitelial, ~atas 
aseguran la encía marginal contra la superficie dentaria. Los ha~ 
ces de fibras toman sus nombres de su direcci6n e inserci6n dentro 
de la enc!a constituyendo una unidad funcional. 

GRUPOS DE FIBRAS GINGIVALES 

....-- DENTOGINGIV ALES 

,,._ __ CIRCULARES ______ .....,.,~ 

TRANSEPTALES ----""" 

_____ DENTOPERIOS'rICAS 1~~1l 

& 
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El eiguiente cuadro nos indica loe grup"::i lle fibras c;inóva-­
les y su trayectoria dentro de la encía. 

GRUPO 

D.ENTOGINGIVAL 

ALV EOI.OGIN GIV AL 

CIRCULAR 

TRANSEPTAL 

DENTOPERIOSTICO 

DISPOSICIOll FUNCIONAL 

Se extiende deade el cemento Rpical -
hasta la inserci6n enitelial y corren 
lateral y coronaria~ente hacia la lá­
mina propia de la encía. 
Nacen de la cresta alveolar y se inser 
~an coronariamente en la li.1mina pro-= 
pia. 
Este grupo de fibras rodea los dientes 
Es el grupo de fibras que se extien-­
den en sentido interproximal. 
Se extienden desde el periostio del -
hueso alveolar hacia el diente. 

Todas estas fibras se mezclan con otras más pequefias do la -­
enc!a, las subepiteliales y las de reticulina interfibrilar. 

MEMBRANA BASAL 

El epitelio se une al tejido conectivo subyacente por una lá-
• 

mina basal que se localiza aproximadamente a 400 A debajo de la -
capa epitelial basal. 

Está compuesta por una lámina lácida y una l&nina densa. Loa 
hemidesmosomas de las cálulas epiteliales basales quedan unidos a 
la lámin¡i lócida. El tejido conectivo se une a la lámina densa por 
medio de fibrillas. 

La ldmina basal es sintetizada por las c~lulas epiteliales b~ 
sales y está compuesta por un complejo polisacárido proteínico y -
fibras colágenas y de reticulina inclu!das. La lámina basal es pe~ 
meable a los fluidos pero no a las partículas. 
TEJIDO CONECTIVO 

El tejido conectivo de la encía es denso y carente de elasti­
cidad, poco vascularizado. Se continúa hasta fusionarse con la ap2 
fisis alveolar o se adhiere a la regidn cerVtoal del diente. Posee 

pocas fibras elásticas. Las fibras colágenas ordenadas on haces -­
prominentes nacen de l ... zona cel!'Vical del cernen to y tambUn de la 
superficie peri<Sstica el proceso alveolar. I,¡~s fibrt>.s coláaenas -

tienen eran resis 4 
· r;'" t~nsil. 
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El tejido conectivo de la er.c!u. presenta tr.;.JJlbién diferentes -
tipos de células entre la.e cual e~ er.con tramos plusmoci tos, linfoc,! 
tos e histiocitos que forman parte de un mecanismo de defensa con­
tra los productos de la actividad bacteriana. En ln"base del surco 
gingival normalmente siempre hay cierta infiltracidn cr6nica de e~ 
tas cálulas. Existe otro tipo de c~lulas como las de Langerhans,de 
funci6n desconocida; y los melanocitoe, los cuales producen grifuu­
los de melanina transfiriéndoles color a las células basales. 

p 

Ep 1-
Ep 2-
Ep 3-
Ep 4-
ML -­
M D -­
p 
f¡ 

TC --

REPRESBNTACION HISTOLOGICA DE LA ENCIA. 

-::__ ~ - -----
fJ 

/) /) 
Capa basal con frecuentes mitosis 
Capa espinosa unida por deemoso~es 
Capa Granulosa con grifuulos de queratohialina 
Capa C6rnea queratinizada 
Mer:1brana Basal L6.cida unida a la capa basal uor hemidesmosomas 
Mernbran11i Basal Densa unida al tejido conect. · po'r fibrillas 
Periostio 
Hueso Al veo J. ar 
Tejido 'Joenectivo o Lámina Pro9in con fibras du colágenas y 
pocas fihrae elástica. Poco vascularizado. 
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En la enc!e. inH!rtac!C'. el epite~io es '1uer:..tini,;ado o :;aruau .. -

r2. tini::ado con f,'J.¡iilus epiteliales :1r0 1~il11w te::-. El tl'~ido ,,,!:i'cti­

vo es den&o, cc.:-en ta de glándulaE y f'ior..-.s el1~t::tict :.:.. Poco vnscuJ.2 

rizado. 
El epi talio de la mucosa alveolar es no queratinizado con pe.­

pilan eoi t.:liales insignificantes, caBi lll:lus. El tejid1) C•'.>r::ictivo 
es laxo, con numerosas .fibras elr1sticas y contiene clándulas. Es -

muy vascularizado. 
IRRIGACIOH DE LJ,, EHCIA 

Existen 3 fuentes principales de vasculnrizaci6n de l::i. encía: 

l) Arteriolas que e:nergen de la Crest:i del Tnbiquo lnterdentario. 

Los capil:~res observado en las papilas de la encía nacen de "·.!: 
terias alveol¡irea interdentarias que atraviesan conductos intraal­

veolnres (canales nutricios) y perforan la cresta alveolar en los 

espacios interdentarios. Entran en la encía, irrigan las papilas 

interdentarias y zonas adyacentes de la enda vestibular y oral. -

Se extienden paralelamente a la crei::~ta del tabique interdente.rio -

para anastomosarse con vasos del ligamento periodontal, con capi1l! 

res del surco gingival y con vasos que corren sobre la cresta alv~o 

lar. 
2) Arteriolas Supraperi6sticas. 

Otro aporte vascular de la encía 9roviene de los vasos su'!)rap! 

ri6sticos que nacen de las arterias lingual, buccinauors., !nentoniE: 
na y palatina. Irrigan a lo largo de la superficie vestibular, li~ 

gual y palatina del hueso alveolar desde los cuales se extienden -

capilares hacia el epitelio del surco y entre los brotes epi telia­

les de la superficie gingival externa. 

Los vasos ter:ninales de a'!lbas :fuentes se anastomosan, éilgunas 

ramas supraperi6sticas penetran en el hueso para irriear el liga-­

man to periodon tal. 
3) Vasos del Ligamento Periodontal. 

Se extienden hacia la encía y se anastomosan con capilares en 

la zona. del surco. Dan irrigación a las fibras del ligr:uaen to ~ieri.!2 

dental y al epitelio del surco gingival. 

IHERVACION DE LA Ei·;CIA 
Ln ine::-vaci6n de la enc:!a deriva de fib1•as que nacen en ner-­

vios del licn~ento periodontal y de los nervi~s bucnl, labisl y v~ 

latino. 
Las eatl•uctur·.r. :·~rviosas pre~.-3ntee en eJ tejiclo ~onac'~,ivrJ r•on 
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fihraic ~.miel!r.icas nue se e:xtier.den desde el tejido conectivo hasta 
el c'Ji telio y con mayor frecuencia terminaciones nerviosas espeoiE; 
lizadas i::omo los cornúsculoe tactiles de Meissner y bulbos termin!! 
les de Y.rause q ue son termor~eceptores, y.tusos encapsulados. 

Trujbián Bncontramos una red de fibras areirdfilas terminales, 
algunas de las cuales se extienden dentro del epitelio. 

Arteriolas 
Supraperi6s­
ti cas 

IRRIGACIO.N DE LA ENCIA 

Fuentes principales de vnsculariza.cidn. 
ReferencÉa de Ferm!n A. Carranza (1). 
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CAPI'~tTLO II. P ARODOii'rO SA'. O 

Para dct11::tar cualquier ti¡)O üe er.f•<rmHdr·.d i·f! c:r.c~ i t:o: r:aber 

ci.uHes son los signos clínicos normücF, de modo que Cl.l(;l}11ui•)l' de!!. 

viaci6n de lo normal puedR ser ó.et.:!Ctrtdo co:no enferr:ie¡1ad • 

.S:1 este caso para i•econocer lnE' er.fHr:·:,ed<tde~' p:~rodo~-. tnlrJi:: de­

be~oc saber qu~ caracter!sticus clínicas macro~cdpicus y ~icroscd­

nicas son normales en loo elementos del i;iurodon to. 

~ 
-El examon de la enc!a incluye análisis del color, forma, tam.!!: 

í'io, tcxtui·a y consistencia; ubi::!uci6n de frer.illos; ubicaci&n de -

la. unicSn mt).co ;ingi val; profundidad del surco; movilidad den tal y -

~osici6n del diente. 

COLOR. El color_!1e la encía insertada y mar6inal es rosa coral pr~ 

d uc to del aporte sanguíneo, el espesor y el erado de quera ti ni za-­

ci&n del epitelio. Pueden tambi~n estar presentes cualquier tipo -

de c~lulas que contengan pibfllentos, como es el caso de los melano­
ci tos. Estos tonos varían ligeramente seedn el tipo racial: en los 

negros la piGI1entaci6n melruüca de la cavid'.'ld bucal es m:fo acentu~ 

da que en los blancos, y está ausente en los ~lbinos. 

La melanina es un pig.nen to pardo for:nado por los melanoci tl)S 

dendr!ticos de laa capas basal y espinosa del epitelio ~ingival. 
Es un2. sustancio. wrn produce piementacicSn normal de piel y enc:fo. 

La mucosa alveolar es de color roja, lisa y brillante, eute -

celo se debe P. que la mucosa alveolar es del.:nda y r'o está querat.!. 

nizo.da !JOr lo que puede observfarse el color proplircionado por la -

::rn.n.sre circulF:nte. 
TA.1',lAÑO. Está en relaci6n a la suma del volrunen de lo~• elementos -

celv.lares e in te!·celulares y su vr,scularizuci6n. 

Fc~¡A. Eat6 sujeta a variaciones co~o ls form~ de los dientes, su 

o.liner:.ci6n, ubicaci6n y tamaño de los pu .. '1 to!; di.'! con t::.i.cto, y el ta­
mafio de los espacios interproximales. 

La encíe. marginal debe tener un festoneado en ver. tibvlr.cl' y lJ.:n 

t:ttal y rorJ e2.r o. los di nn te~ a manera de collar. Gu fo rnia la <l.1 el 

contorno dd los dientes, es decir, si el diente tiene une. :-ouperi'i­

cie relativamente plr:.na, la enc!a rnart;;inal forrna:?."6. una l!nea recta, 
y si el diente t.iene ur.1. convexidnd rnesio-c1i~;t:ü [-Wer~tui.~da, en~·Jn-
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ces l[. ene!'.•. '~r.r¿:1r:nl tener~ uru forliw ~;.rq.,Hir11.'!::t, 

L:c :':>r:n·., Je ln en,::!<i ii~ tei·c!m: t:>.rLi ,1~: t~ i;:.ü· ;1or <:} :~1n ti)'Cr,o 

~e la~ supqrficies dentaria~ proxim&le~ y ~or l·t loa~li~n~i1~ y -­

:'o!'líl·'.l dE hw 11'.re~~!:: de ::on i;~:.cto. 

co;:.iJI3'I'E¡ .. jIA. L2 enc!·:l es fi:"!11e, \~0!1 excf~_J~i.5n Jl~l ~;j·'ipc1J1, ,.:ir: :·i,.r~·'.~ 

que (~2 1 ibre y movible, Pst1 fii':;ie;:1c1' te u.ni da al ;~un.;n cul:~/<lCt-H te. 

Su consistencia está determin2.d:< por la colá¿;enu y el con tac­

to cor.. el mucoperiostio. Lo.s fibras ~int;ivale!2 a~·ud1 .. n a la :firme:.:a 

del rn~rcen ~incival. Con la edad 1~ encía se vuelve fl6~idg, 

;!.' E;;{;l'V:>tA SUPERFI•JIAL. Ln superficie de l:..,. ene!:·.• ¡n'e~;en tn tui -:un tea 

do. La for:n::-. y e~~ten si6n cle 1 ptm teado varían de un::t oel'!'.:On'1 a o trn 
y en dife!•en tes zonafl de unn mism&. bocn.. Es menos vü1ible tin las -

s'..l.ner:ficies line;uales que en las ve::t.ibulnres y puede estnr ausen­
te en :üe;w1os pt=.cien tes, principalmer1 te éiuran te }<, exfolie.ci6n por 

la adaptRcidn que sufren los tejidos, 

EJ. pu:1teado varía con la edad. r;o existe en lactanteE;, aumen­
ta hasta ln edad adulta y desaparece en la vejez, 

E2 punteado es producto de depresiones y protuberancias redon 
deadat> al t1?rnade.s quo existen en lé1 superficie i::;ine-ival, lnl'l cua-­

les son proyecciones dactilares de la capa papilar del tejido con~c 
tivo. El puntando es una forma de a.daptacicSn por cspecüalizacicSn o 

i•efuerzo para le. funcicSn. Es una característica de la ene!::. sana, 

y la reducci&n o p~rdidad del punteado es un sigr:.o com6n de enfer­

medad ein¡:;ival. 

?HOFtiJIDIDAD DEL SURCO. La profundidad norm.g_l del surco gin¿:;ival 9: 

debe ser menor de 3 mm, si sobrepasa esta medida existe el veliero 

do?. se!mrar el e!Ji telio del di en te, formando así las lla:-.rndas bol-­
sas parodonte.le::-.• El surco gingivnl es la zon::i. de peligro, pues es 

el lncar donde se L'.cwn1.1.lan más fácilmente los restos ;.,linenticios. 

UHCACION DE LOS 1''I!El:ILLOS. Es Lnpo::-ta.nte la ubic::i.ci6n de los fr!l_ 

nillos y su ta:naño, porque si se. encuentran ubic::J.dos incisalmimte 

a la tUlicSn mucoginbival o son muy cortos producen retracci6n cinc!; 

val. 

La ubicacicSn correcta de los frenillos es en la 1micS11 mucoci!! 
¿:;ival. El trunofül P..r1<Jcu~.do que deben tener lo~.' :fr'Jnillos en el suf_! 

ciente pRra no in~~rferir el libre movimiento de los labias o dn -

la l engu.n. 
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oc:.:Il]IOJ: DB WS IJIEJ;TES. La maln piisici6n o alineuci6n de los di2_n 

t()s influye 11:ucJ·o on la salud periodont1~1 porque produce cernbios 

fur.cir>JHÜe1: en los tejidos de E·osMn del die1.te. 
L<rn trar1torno~ nroducidos en la encía son ca:nbio de color. ·..¡!2. 

lt'lmon y forma '°:rind.!Jalmente. En los di•Jntel:'. en veetibuloversi6n -
el contorno ¿;incival se presFmta más arqueado y la encía se local.!, 

zn m:fs 1.:.~1ics.lmente. en loo dientes lin¿uovertidos la encía se en-­

cuen tra en~rosnda, 
Duran te la infr.ncia y la pubertad, el periodoncio está en CO!!,S 

tnnte oG·br,do de cr,!!Jbio debido a la exfoliaci6n y erupci6n de los ~ 

diantee. Esto hace difícil la descripción del periodonto normo.l 

µorq ue va~ía con lo. edad del paciente. 

D:i la infancia y pubertad las c2.racterísticas de la encía son: 

1.- So oncuen tra más rojiza. debido a tm epi talio más delgado y m!_ 

nos cornificado,y a la mayor vascularizaci&n. 

2.- Ausencia de punteado, debido q que las papilas conectivas de -

la lámina propia son más cortas y plc~as. 

3.- Más blanda, en raz6n de la menor densidad del tejido conectivo 
de la lámina propia. 

4.- M~reenes redondeados y agrandados, oricinados por ln hiperemia 
y el edema que acompafia u la erupci6n. 

5.- .rb,vor profundidad del surco. 
En la vejez los cambios que sufre la encía son recesi6n, dis;;. 

:ninuci6n de la queratinizaci6n, disrninuci6n del punteado. aumento 

de sustancias intercelulares, disminuci6n de la cantidad de ct'llulan 

en el tejido conectivo. 

LA enc!n de los nii1os pequeños con dentadu:cn totalmer1to tenip2. 
ral suele ser f'ir.ne y romtda, con una zona bien definida de enc!a 

im'.nrtada. El nncho de la encía insertRda var:!n entra 1 y 6 mm po.-· 

ra la dentici6n primúria y entre 1 y 9 mm para la dentición adulta. 

La zona más eBtrecha de anc!a insertad~. se halla en la regi6n da -

lo~ primeros premolares, la zona más ancha corre2ponde a la regi6n 

de lon incisivos. 

Una de las zonas miis importr..ntec en la niñez es la interdcn4i,!!· 

ria, !Jarticularmenta en las zonas de incisivos y canínos. ~ esta 

ret;i6n i::uelon hRber diastemas, y lor.: tejidos interdontarios son -­

oo::ipnrables desde el punto de vista estructural, a sillas de mon-­
t.r.r.Lo::; diasto:,;a0 son uiw. continuncidn de la Fmcía ins.zrtr~dn en la 
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'"''.>L'1 interdentr-,rir>., :n·eumtu quer:itinizaci6n superficial. 
E!~ lr: z;,r.u de 11()l:J.:rer; tcmpor<:let· o nri.~eron ~1olnres pArmt:111en-

1:r.s o:<ir t.c, tma ti o [lresi6n central irrol:'.:ula1· lim i. tndn po1· vea ti bular 

:; "Jincual por la !Jú.oila in terdcntariu llum:o~ua "col, producida y -d!?_ 

ta1.,ninada po::- lof'. <'!On tactos proxi:nulos y :.:uperficiales de loe die!! 

tas po :; torio re~º. El col Ge halla recubierto _rio1• el epitelio esca:n2. 

so estratificado no quera.tinizado. 

La enc!a de los niños, durante el per!odo de la dentici6n !lr! 

mu.ria y duran te lu eru.'.lcicSn de los dientes permanentes suele cara2 

terizarse por la eruricicSn !Jasiva incompleta, entendi~ndose por er2p 

ci,fo p2siva a lu e:x:posici6n ~radual de la corona por eeparaoi6n de 

1:: ii:2erci6n epitcliuJ.Ydel esmalte. Se observa que puede habe:r Wla 

adherencia epitelial larga sobre lK superficie del esmalte y que -
la pared gingival, desde la base de la adherencia epitelial hasta 

la cresta gineival, es relativwnente flácida. L:< retractibilidad y 

la menor rieidez pueden relacionarse con la eran proporaidn de su~ 
tancia funda.mental respecto del col~geno del corion de la enc!a ~ 

mare;inal. Los tejidos conectivos j6venes son rnáe ricos en matrices 
de riroteín<1.s y mucopolisacáridos, que son 111arcaclamente más hidrata 
don que los tejidos conectivos mds viejos. L~s proteínas y polisa­
'.)6:rir1os riulfatados tienden a munentar con lo. ed;;¡d. se sabe que en 

el ni5o, el col6geno eR más soluble, y ht insolubilidad awnenta 

ccm ln. edad. 

Desd•' el punto de vista histoldgico, la encía marginal de los 

nifios no tiene los sistemas de fibrus coláeenas bien orientadoc y 

densos como se observan en la encía ndulta, sino que se compone de 

fibras colácenas y reticulares numerosas y más delicadas, carentes 
de la disposici6.r: en haces como en el a.dul to. 

En el niílo la encía insertada es firme, punteada, bien fijada· 

al hueso y muy z.ncha. Presenta une. vasculariz:cci6n m~a extensa y -

manifieEta en lu zona marginal. 

El vestíbulo tanto en niños como en adultos debe tener una~ 
profu!'ldidad suficiente po.rn perlli tir que el a.limen to pe.se por ene! 
m::i oe hl enc!u insertada hasta. lori fondos de S8.CO veotibu.lares; de 

no nor as! el alimento podr!a que<lar retenido en la z'Onr:. marginal • 

.fil!!§Q ALVEOg,E 
El fll'or:-errn ul.veolnr es el hueso qm~ forim. loe ~·.lveclos denta­

rioe. s~ c01.1pone 11,i ln. ptu•ed interna de!. ~tl'leolo uenominudo hueso 
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alveolar propiamente dicho o lámina cribiforme; el hueso de sostén 
que consiste en trabéculas reticulares (hueso esponjoso) y las ta­
blas vestibular y lineual o palatina de !lUeso coJtpacto. El tabique 
in terden tario consta de hueso de sostén encerrado en un borde com­
pacto. Todas éstas partes intervienen en el sostén del diente. 

Las fuerzas oclusales que se transmiten desde el ligamento P,2. 

riodontal hacia la parte interna del alveolo son soportadas por el 
trabeoulado esponjoso, que a su vez, es sostenido por las tablas -
corticales vestibular y lingual. 

Bl hueso alveolar se· compone de una matriz calcificada con os­
teoci tos encerrados dentro de espacios llrunndos lagtn'las. Los oate.!?_ 
citos se extienden dentro de pequefioa canales que se irradian des­
de las lagunas. Los oanalículos forman un sistema anastomosado de!! 
tro de la matriz intercelular del hueso, que lleva ox!beno y alim~n 

tos a los osteoci toa y elimina loe productos me'tabcSlicoe de deshe­

cho. 

Poriosatio 

Lagunas qu~ contienen 
ostt-ocitos. 

L:!ne~ de ce~entaci6n 

Li.t•na hnvorairurn 

a'l------'Jonduci;o hél.versiano 

at------Vaso sanguíneo 

.ES·~U.?fü1A QUE Tt!UES'l'RA :WS OO!UPO!!E.'H'~ES DEL h1J.ESO ALVEOLAR. 
(Rl":"e!'l"ncia.: Arthur Hrun, Tratado de J1ist.:iloc:ír: (5). ). 
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La sustancia intercelular del hueso pe conoce a menudo como -
mRtriz 6sea. Está compuesta de material orcánico e inoreftnico y ee 
encuentra rodeando a los osteocitos. 

El hueso calcificado tiene de 76 a 77 ~ de material intercel~ 
l?..r inore;ánico y el restante de material orgánico. El material or­
gánico está consti tuído en un 90% l)Or colágena (formade. por los 
osteoblastos), y el reato por algunos mucopolisacáridos sulfatados 
principalmente condr<>i,t!n aulfat_o, glucoprote:Cnas y otros materia­
les. Entre los elemen~oe inorgánicos que se encuentran en el hueso 
están principalmente el calcio y el fosfato, junto con hidroxilos, 
carbonatos y citratos, y pequeñas cantidades de otros iones como -
sodio, magnesio, y fl11or. Las f:)ales minerales se depoE-i tan en cri!!. 
tales de hidroxiapatita ( ca10 (Po4 )6 (OH) 2 ) , distribuidos de -
manera lineal a. lo largo de las fibrillas de colágena, 

En las trabtfoulas, la matriz se dispone en láminas, separadas 
una de otra por líneas de cernentaci6n destacadas {5). A veces exi!!_ 
ten. sistemas hay~rsianos ·regula:res dentro del trabec_ulado esponjo­
so. El hueso compacto consta ·de láminas que se hallan muy juntas y 
sistemas haversianos. 

Las fibras de Sharpey a1gi,m~s es~ co~pletamente calcifica-­
das, pero la mayo;r:Ca contienen un m1cleo central no calcificado 
den to de una capa externa calcificada. La pared del alve9lo está -
fprrnada por hueso laminado, par.te del cual organiza en sistemas h~ 
versianos y hueso fasciculado (hueso que limita el ligamento peri,2 
dontal por su contenido de fibras de Bharpey). 

El hueso fasciculado se dispone en capas, con l.íneas in terme­
dias de aposici6n, paralelas a la raíz. El hueso fasciculado exis­
te tam_bién en el sistema esqu_elático donde se insertan ligamentos 
y músc.ulos. El hueso fascic.ulado. se reabsorve gradualmente en el -
lado de los espacios medulares y ea reemplaza.do por hueso laminado. 

La porci6n esponjosa del hueso alveolar tiene trabéculas que 
encierran es_pa.cios medulares irregulares, tap~zados con una capa -
de célula!" end6sticas aplanadas y delgadas. Hay una amplia varia-­
ci6n en la forma de las trabéculas del hueso esponjoso, que sufre 
la influencia de las fuerzas oclusales. La matriz de las trabéculas 
del hueso esponjoso consiste en láminas de ordenamiento irregular, 
separadas por lineas de apoaici6n y resorci6n que indican la actiyi 
dad 6sea anterior y a];·unos sistemas haversianos. 
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La pared ósea de los alveolos dentarios aparece radiográfica­
mente como una línea radiopaca, delgada, denominada lámina dura. -
Sin embar00. está perforada por numerosos canales que contienen v~ 
sos sangu:!neos,linfáticos y nervios que tienen estrecha relacidn -
entre el ligamento periodontal y la porción esponjosa del hueso a! 
veo lar. 

La información radiográfica se obtiene prácticamente en las -
áreas laterorradiculares y periapicales. El registro de las áreas 
pre y retrorradiculares se encuentra obstaculizado por la radiopa­
cidad radicular. 

El examen radioeráfico solo debe considerarse complementario 
del clínico, sin embargo, es necesario señalar que .. la información 
radiográfica complementaria d!lbido a su gran objetividad. resulta 
insust:i.tiÍíble tanto para el diagnóstico como para el tratamiento. 

En una radiografía no debe confundirse con resorción horizon­
tal. cuando. existe retracción normal de. las crestas &seas por la 
edad avanzada; o con resorción vertical 'debida a la forina, tamafto, 
o posición.de las coronas de loa dientes vecinos. 

El tabique in terdentario se compone de hueso esponjoso limi t.!!_ 

do por las paredes alveolares de los dientes vecinos y las tablas 
corticales vestibular y lingual. 

El aporte sanguíneo proviene de vaeo.s del ligamen to periodon­
tal y espacios medulares, y también de pequeñas ramas de vasos pe­
riféricos que penetran en las tablas corticales. 

En el embri6n y el recién nacido, las (!avidades de todos los 
huesos. ~stán ocupadas por médula hematopoyética ro.ja. La médula r.Q_ 
ja gr.adualmen te expe.rimen ta una transformaci6n fisiolcSgica y ea 
convertida en médula grasa o amarilla inactiva. En el adulto, la -
médula,cSsea normal es J.a ama:;:illa o grasa, sin embargo, a veces se. 
localizan zonas de médula ósea roja con resorcicSn de trabééu.las 
6seas princip.almen te en la tuberosidad m~xilar y zonas de molares 
y premolares inferiores .. observadas radiográficamente como zonas rl! 
diol6cidas. 

El hueso ea el reservorio de calcio en el organismo, y el hu~ 
so alveolar forma parte en el mnnter.imiento del equil~brio de cal­
cio orgánico. El calcio se deposita constantemente y se elimina de 
igual forma del hueso alveolar para abastecer las necesidades de -
otros tejidos ~ mantener el nivel de calcio en la sangre, El cal-­
cio que se encuentra en las trab~culas del hueso esponjoso está 
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más disponible que el del hueso comoacto. 
El contorno 6seo se adapta a la promiencia de las raíces y a 

las depresiones verticales intermedias, que se afinan hacia el máE 
gen. La altura y el espesor de las tablas 6seas vestibulares y li~ 

guales son determinadas por la alineaci6n de los dientes, la angu­
laci6n de las raíces respecto al hueso y las fuerzas oclusales. 
Cuando las fuerzas oclusales aumentan, aumentan el espesor y la 
cantidad de las trabéculas y es posible que se aponga hueso en la 
superficie externa de las tablas vestibular y lingual. 

El hueso alveolar juvenil tiene la cortical alveolar más del­
gada, presenta menor cantidad de trabéculas, existe reducci6n en -
el grado de descalcificaci6n, aumenta el aporte sanguíneo y linfá­
tico y las crestas alveolares se tornan más planas, 

El hueso alveolar en la edad madura presenta los siguientes -
cambios: reducci6n de vascularizaci6n, descenso de la altura, dis­
minuci6n de la capacidad metab61ica y la cicatrizaci6n, aumenta la 
resorci6n, disminuye la neoformaci6n produciendo osteoporosis. 
LIGAMENTO PERIODONTAL. 

Es la estructura de tejido conectivo que rodea a la raíz y la 
une al hueso. Es una continuaci6n del tejido conectivo de la encía 
y se comunica con los espacios medulares a través de canales vasc,l! 
lares del hueso. 

Los elementos más importantes del ligamento periodontal son 
las fibras colágenas dispuestas en haces yq.te siguen un recorrido 
ondulado. Los extremos de las fibras principales, que se insertan 
en el cemento y hueso, se denominan fibras de Sharpey. 

Las fibras principales del periodonto se distribuyen en los 
grupos siguientes: 
l. Fibras Transeptales. Se extienden interproximalmente sobre la 

cresta alveolar y se incluyen en el cemento del diente vecino. 
Estas fibras se reconstruyen a6n despu~s de destrucci6n del hu!!!_ 
so alveolar por enfermedad periodontal. 

2. Fibras Crestoalveolares. Se extienden oblícuamente desde el ce­
mento, inmediatamente debajo de la adherencia epitelial hasta -
la cresta alveolar. Su funci6n es equilibrar el empuje corona-­
río de las fibras apicales, ayudando a mantener el diente den-­
tro del alvéolo y resistir los movimientos laterales del diente. 

3. Fibras Horizontales. Se extienden en ángulo recto con respecto 
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al eje mayor del diente, desde el cemento hacia el hueso alveo­
lar. 

4. Fibras Obl!cuas. Es el grupo de fibras del ligamento periodontal 
más grande, se extienden desde el cemonto en dirección coronaria 
en sentido oblicuo respecto al hueso. Su función ea la de sono~ 
tar las fuerzas de masticaci6n transformándolas en tensi6n sobre 
el hueso alveolar. 

5. Fibras Apicales. Este grupo de fibras se irradia desde el ceme,!! 
to hacia el hueso en el fondo del alvéolo, semeja un abanico. -
Este grupo no existe ·en ra!ces incompletas. 

GRUPOS DE FIBRAS DEL 
LIGAMENTO PERIODONTAL. 

l. Transeptal 
2. Crestoalveolar 
3. Horizontal 
4. Obl!cuo 
5. Apical 

Otros haces de fibras bien formadas se interdigitan en ángulos 
rectos o se extienden con mayor regularidad alrededor de los haces 
de fibras de distribución ordenada y entre ellos. Otras fibras del 
liga.mento periodontal son las fibras elásticas que son relativame!l 
te pocas, y fibras oxitalánicas que se disponen principalmente al-. 
rededor de los vasos y se insertan en el cemento en el tercio cer­
vical de la raíz. 

Los haces de fibras principales se componen de fibras indivi­
duales que forman una red anastDmosada continua entre el diente y 

el hueso. Se piensa que en lugar de ser fibras continuas, las fi-­
bras individuales constan de dos partes separadas, entrelazadas a 
la mitad del camino entre el cemento y el hueso en una zona deno­
minada PLEXO INTERMEDIO. 

El plexo intermedio se encuentra presente en dientes en erup­
ción activa, pero una vez que alcanza el contacto oclusal, éste 
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desaparece. La redistribución de los extremos de las fibras en el 
plexo intermedio es, se supone, una acomodacicSn a la erupción den­
taria, sin que haya que insertar nuevas fibras en el diente y hue-

so. 
Las células que se encuentran normalmente en el ligamento pe­

riodontal son los fibroblastos, macrótagos, restos epiteliales de 
Malassez o células epiteliales en reposo, células endoteliales, C!!, 

mentoblastos, osteoblastos, osteoclastos. Los restos epiteliales -
forman un enrejado en el ligamento periodontal y aparecen ya como 
tm grupo aislado de células o como cordones entrelazados, según 
sea el plano del corte histolcSgico. Se les considera como temanen­
tes de la vaina de Hertwing que se desintegra durante el desarrollo 
de la raíz, al formarse el cemento sobre la superficie dentaria. 

Los restos epiteliales se distribuyen en el ligamen to perio-­
dontal de casi todos los dientes, cerca del cemento, siendo más 
abundantes en el área cervical y en el área apical. Su cantidad dis 
minuye con la edad por degeneración y desaparicicSn, o se calcifican 
y se convierten en cement!culos. Los restos epiteliales pueden pr~ 
liferar al ser estimulados y dan lugar a la formacicSn de quistes -
laterales ·o la profundización de bolsas periodontales al fusionar­
se con el epitelio gingival en proliferación. 

El ligamento periodontal también puede tener cementículos que 
están adheridos a las superficies radiculares o desprendidos de 
ellas. 

El aporte sanguíneo proviene de las arterias alveolares supe­
rior e inferior que llega al ligamento periodontal desde tres orí­
genes: vasos apicales, vasos anastomosados de la encía y vasos que 
penetran desde el hueso alveolar. 

Los vasos apicales entran en el ligamento periodontal en la -
reción del ápice y se extienden hacia la encía, dando ramas later~ 
les en dirección al cemento y hueso. 

La vascularización de la encía proviene de ramas y vasos pro­
fundos de la lámina pronia. 

Los vasos dentro del ligamento periodontal, se conectan en un 
plexo reticular que recibe su aporte principal de las arterias pe~ 
forantes alveolares y de vasos pequeños que entran por los canales 
del hueso alveolar. La vascularizaci6n de este origen aumenta de -

incisivos a molares. ~'n dientes unirradiculares es mayor en el teI 
cio gingi val y mei "r· en el tercio medio; en di en tes mul tirradicul!: 
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res es igual en el tercio apical y medio. 
El drenaje venoso del ligamento periodontal acompaña a la red 

arterial. Los linfáticos complementan el sistema de drenaje venoso. 
Los que drenan la región inmediatamente inferior a la adherencia -
epitelial pasan al ligamento periodontal y acompafian a los vasos -
sanguíneos hacia la región periapical. De ah! pasan a través del -
hueso alveolar hacia el conducto dentaria inferior o al conducto -
infraorbitario, y al grupo submaxilar de nódulos linfático~. 

El ligamento periodontal se haya inervado por fibras nervio-­
sas sensoriales capaces.de transmitir sensaciones tactiles, de pr~ 
sión y dolor por las vías trigéminas, 

Los haces nerviosos pasan al ligamento periodontal desde el -
área periapical y a través de canales desde el hueso alveolar, Los 
haces nerviosos siguen el curso de los vasos sang~!neos y se divi­
den en fibras mielinizadas independientes que por ill.timo pierden -
su capa de mielina y finalizan como terminaciones nerviosas librea 
o estructuras alargadas, en forma de huso. Los ill.timos son recept~ 
res propioceptivos y se encargan del sentido de localización cuan­
do el diente hace contacto. 

El ligamento periodontal se desarrolla a partir del saco den­
tario, a medida que el diente en formación erupciona, el tejido e~ 
nectivo del saco se diferencia en tres capas: una capa adyacente -
al hueso, una capa interna junto al cemento y una intermedia de fi 
bras d~sor.ganizadas. Los haces de fibras principales se derivan de 
la capa intermedia y se engruesan y disponen seg6.n las exigencias 
funcionales, cuando el diente alcanza el contacto oolusal. 

Radiográficamente el ligamento periodontal se observa como -­
una línea radiolúcida que d~limita exteriormente la raíz confundi~n 
dose a la altura del cuello con la radiolucidez de los otros tejí-. 
dos blandos. 

El ancho del periodonto corresponde normalmente a décimas de 
milímetro con variaciones segdn la edad y la función que tenga ca­
da diente. Coodlidge (4) determin& el ancho del espacio periodontal 
según la edad y la actividad funcional de los dientes: 

Sobre Edad 
de 11 a 16 años ------ 0.21 mm 
de 32 a 50 años ------ 0.18 mm 
de 51 a 67 años ------ 0,15 mm 
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Sobre Función 

Para dientes de intensa función ---------- 0.18 mm 
Para dientes de mínima o ninguna función - 0.13 mm 

Para dientes retenidos ------------------- 0.08 mm 
El espacio periodontal se encuentra más ancho en el niño que 

en el adulto, y más en éste que en el anciano. 
El espacio periodóntico normal no tiene espesor uniforme sino 

que presenta variaciones a lo largo de la ra!z. Lomberg (4) obtuvo 
los siguientes promedios hechos de mediciones radiográficas: 

En el ápice ----------- 0,15 mm 
Tercio Medio ---------- 0,11 mm 
Tercio Cervical ------- p.15 mm 
Es importante recordar que por razones técnicas como la dire~ 

ción de los rayos por ejemplo, no se obtiene la medida correcta del 
espacio period6ntico, también puede influ!r la posición y forma de 
los dientes entre otras cosas. 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 
a) FISICAS. Transmiten las fuerzas oclusales al hueso, inserción -

del diente al hueso, mantenimiento de los tejidos gingivales en 
sus relaciones adecuadas con los dientes, resistencia al impac­
to de las fuerzas oclusales (absorción del choque) y provisión 
de una capa de tejido blando para proteger los vasos y nervios 
de lesiones producidas por fuerzas mecánicas, 

b) FORMATIVA, Las células del ligamento periodontal participan en 
la formación y reabsorción del hueso y cemento que se produce -
durante los movimientos fisiológicos del diente en la adaptación 
del periodonto a las fuerzas oclusales y en la reparación de l~ 
sio~es. Las variaciones de la actividad enzimática celular se -
correlacionan con el proceso de remodelado. En áreas de forma-­
ción 6sea, los osteoblastos, fibroblastos y cementoblastos int~n 
samente se·tiñen con coloraciones para fosfatasa alcalina, glu­
cosa-6-fosfatasa y tirofosfato de tiamina. En áreas de resorción 
6sea, los osteoclastos, fibroblastos y cementocitos se tiñen 
con colorantes de fosfatasa ácida. 

La formación de cartílago en el ligamento periodontal es -
poco comón y representa un fenómeno metaplásico en la reparaci6n 
del ligamento despu~s de una lesión, El ligamento periodontal -

se remodela consta: .amente, las fibras y células viejas son de~ 
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truídas y reemplazadas por otras nuevas, y es posible observar 
actividad mitótica en los fibroblastos y células endoteliales. 
Los fibroblastos forman fibras colágenas y también pueden evol_!;! 
cionar hacia osteoblastos y cementoblastos. El ritmo de forma-­
ción y diferenciación de los fibroblastos, afect~ el ritmo de -
formación de colácena, cemento y hueso.Lo. formación de colágena 
aumenta con el ritmo de erupción.La neoformacidn de colágeno y 

fibroblastos es más activa cerca del hueso que del cemento. 
c) HUTRICIONAL. El ligamento periodontal provee de elementos nutri 

tivos al cemento, hueso y encía mediante los vasos sanguíneos y 

?roporciona drenaje linfático. 
d) SENSORIAL. La inervación del ligamento confiere sensibilidad 

propioceptiva y tactil que detecta y localiza las fuerzas extr~ 
ñas que act't1an sobre los dientes y desempeña un papel importan­
te en el mecanismo neuromuscular que controla la musculatura m~s 

ticato:t:ia. 
El ligamento neriodontal cambia con la edad aumentando la can 

tidad de fibras elásticas, disminuye la vascularizaci6n, tambián -
disminuye la actividad mit6tica o función formativa. 

Radiográficmente el espacio periodóntico se observa disminui­
do, esto se debe al depósito continuo de cemento y hueso. 

CEMENTO. 
E~ el tejido mesenquimatoso calcificado que cubre a la denti­

na de la raiz del diente (raíz anatómica). 

Es de color amarillo pálido, más pálido que la dentina; de ª.!:!.. 
pecto pétreo y superficie rugosa; su grosor es mayor en el ápice, 
de allí va disminuyendo hasta la reci6n cervical. 

El cemento es menos duro que la dentina, contiene de un 45 a 
50% de material inorgánico y un 55% de material orgánico. El mate­
rial inorgánico consiste fundamentalmente en sales de calcio en 
forma de cristales de hidroxiapatita, y agua, El material orgánico 
está formado por colá&ena, mucopolisacáridos neutros y ácidos, pr.2_ 
te!nas como la arginina y tirosina, y carbohidratos, 

Desde el punto de vista morfológico puede dividirse al cemen­
to en dos tipos: celular y acelular. Los dos se componen de una m~ 
triz interfibrilar clacificada y fibrillas de colágena. 

Existen dos tipos de fibras colágenas: las fibras de Sharpey 
que son las t)orciones incluidas de las fibras principales del lig~ 
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mento periodontal, formadas por fibroblastos; y un segundo grupo -
de fibras producidas por los cementoblastos que también generan 
sustancia fundamental interfibrilar glucoproteica. 

Fibras de 
Sharpe.y en 
mayor cantidad 

Fibras colágenas producidas 
Wff+--11---POr Cernen toci tos, 

CEMENTO ACELULAH 

Canal!culos. 

----~tPill:l-~..J..~Lagunas que contienen 
Cernen toci tos, 

Fibras de 
Sharpey en 
menor cantidad, 

CEMENTO CELULAR 
Fibras colágenas producidas 
por Cementocitos. 

Líneas de Crecimiento. 

ESQUEMA QUE MUESTRA LOS COMPONENTES PRINCIPALES DEL CEMENTO, 

El cemento celular y el intercelular se disponen en láminas -
separadas por líneas de crecimiento paralelas al eje mayor del di~n 
te. Representan períodos de reposo en la formaci6n de cemento y e~ 

tán más mineralizadas que el cemento adyacente, 
La última capa de cemento, pr6xima a la membrana periodontal . 

no se calcifica o permanece menos calcificada que el resto del te­
jido y se conoce con el nombre de CEMTNOIDE. 

El cementoide es más resistente a la destrucci6n cementoclá~ 
tica, mientras que el cemento, hueso y dentina, pueden reabsorver­
se sin dificultad. 

El cemento es un tejido de elaboraci6n de la membrana perio­
d6ntica y su mayor parte se forma durante la erunci6n intra6sea 
del diente. Una vez rota la continuidad de la vaina epitelial rad,! 
cular de Hertwing, varias células del tejido conjuntivo de la mem­
brana .periodontal se ponen en contacto con la superficie externa ~ 
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de la dentina radicular y se transforman en unas células cuboida-­
les a las que se les da ol nombre de CEMEN'rOBLAS'rOS. 

El cemento es elaborudo en dos fases consecutivas: 
la. Se deposita el tejido cementoide, el cual no está calcificado. 

El tejido conjuntivo sufre un cambio químico y se polimerizn 
entre la sustancia intercelular amorfa fundamental. 

2a. Se caracteriza por el cambio de la estructura molecular de -
la sustancia interfibrilar amorfa fundamental produciendo 
despolimerizaci6n de los mucopolisacáridos y la combinaci6n 
de los fosfatos cálcicos. En esta última fase, cada cemento­
blasto oueda atrapado en la matriz del cemento nropiamente -
dicho, transformándose en otra c~lula más diferenciada llam!! 
da CEMENTOCITO. 
Las fibras de Sharp~y ocupan la mayor parte de la estructura 

del cemento acelular, que desempeña un papel principal en el sos-­
t~n del diente. La mayoría de las fibras se insertan en la superf,! 
cie dentaria más o menos en ángulo recto y penetran en la profund,i 
dad del cemento, pero otras entran en diferentes direcciones. Su -
tamaño, cantidad y distribuci6n aumentan con la funci6n. Las fibras 
de Sharpey se hallan completamente calcificadas por cristales par!! 
lelos a las fibrillas, tal como lo están en el hueso, en cambio 
cerca de la uni6n amelocementaria la calcificaci6n es parcial. 

El cemento acelular contiene otras fibrillas colágenas que e~ 
tán calcificadas y se disponen irregularmente a la superficie. El 
cemento celular está menos calcificado que el acelular. Las fibras 
de Sharpey ocupan una porci6n menor de cemento celular y están se­
paradas por otras fibras que son paralelas a la superficie radicu­
lar o se distribuyen al azar. 

La distribuci6n del cemento acelular y celular varía con la -
edad, normalmente la mitad coronaria de la raíz se encuentra cu--­
bierta por el acelular y la mitad apical.por el celular, Con la 
edad la mayor acumulaci6n de cemento es de tipo celular en la mitad 
apical de la raíz y en la zona de las furcaciones, 

El cemento intermedio es una zona mal definida de la uni6n 
amelocementaria que contiene remanetes celulares de la vaina de 
Hertwing incluídos en la sustancia fundamental calcificada, 

CBMENTOGENESIS. La form<J.ci6n del cemento comienza con la minerali­

zaci6n de las fibrilln:· colágenas dis~uestas irregularmente, dis--
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uersns en la sustancia fundamental interfibrilar o matriz. Aumenta 
su esur.sor mediante la adición de sustancia fundamerital y la mine­
ralización progresiva de fibras colágenas del ligamento periodon-­
tal. Se depositan primero cristales de hidroxiapa ti ta dentro de . -
las fibras y en la superficie de ellas, y después en la sustancia 
f1mdamental. Las fibras del ligamento periodontal se incorporan al 
cemento. Los cementoblastos, separados incialmente del cemento por 
fibras coliigenas no clacifcadas, quedan incluidos dentro de él por 
el proceso de mineralización. 

La formaci6n del cemento es un proceso continuo que se produ­
ce a diferentes ritmos. El depósito de cemento contin6a una vez 
que el diente ha erupcionado, hasta ponerse en contacto con sus B.!!, 

taeonistas funcionales y durante toda su vida. Esto es parte del -
proceso total de la erupción continua del di en te. Los dientes eru.!? 
cionan para equilibrar la pérdida de sustancia dentaria que se prQ 
duce por el desgaste oclueal e incisal (erupción pasiva). Mientras 
erupcionan, queda menos raíz en el alvéolo y el sostén del diente 
se debilita. Esto se compensa mediante el dep6sito continuo de ce­
mento sobre la superficie radicular, en mayores cantidades en los 
ápices y áreas de furcaciones, además de la neoformación de hueso 
en la cresta del alvéolo produciendo con ésto el alargamiento de -
la raíz y la profundizaci6n del alvéolo. 

En dientes incluidos existe mayor depósito de cemento que en 
dientes que poseén funci6n. El cemento es más delgado en zonas de 
daño causado por fuerzas oclusales excesivas, es por esta razón 
que radiográficamente el espacio periodontal se observa ensanchado, 
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CAPITULO III. ETIOLOGIA 

La etiología es el estudio o teoría de las causas de una en-­
fermedad. La etiología de la enfermedad gingival es siempre md.lti­
ple, la causa incluye muchos factores patogénicos, dependiendo de 
la forma de reaccionar a éstos factores, los tipos de reacción y -

el mecanismo de la ex~resi6n corporal. 
Sin embargo existen personas cuyos tejidos resisten el ataque 

de éstos agentes causales adquiriendo una ~asistencia extraordina­
ria a las enfermedades gingivalee o dan lugar a que la enfermedad 
progrese lentamente y sea más fácil su recuperación. 

Existen factores predisponentes que favorecen la aparición de 
la enfermedad gingival, causas excitantes que estimulan realmente 
la enfermedad y factores perpetuantee que tienden a prolongarla P.!!, 
sándola a la ~ronicidad.Los factores locales más frecuentes son 
las bacterias y sus productos tóxicos, éstas se encuentran en p1a­
cas, materia alba y depósitos de cálculos dentarios. Loe residuos 
de alimento retenido o impactado producen irritación química y me­
cánica que motivan la proliferación bacteriana. 

Los factores etiológicos que afectan a la salud de la encía 
se clasifican en: 

1) Iniciales { 
2) Modificantes Extrínsecos 

Intrínsecos 
Loe factores iniciales son los que influyen directamente en -

la instaclación de la gingivitis y son únicamente extrínsecos~ 
Los factores modificantes coadyuvan a la instalación de la e~ 

fermedad gingival. Estos pueden ser: 
a) Extrínsecos. Son los que ee encuentran en el medio bucal -

rodeando a los tejidos gingivales. 
b) Intrínsecos. Son los que provienen del estado general del 

paciente. 
FACTORES INICIALES 
1) Higiene oral inadecuada 
2) Consistencia blanda o adhesiva de la dieta 
3) Desarrollo excesivo de placa dentobacteriana 
4) Materia alba 
5) Formación de cálculo dentario 
6) Microorganismos pat6genos y sus productos 
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FACTORES lilODIFICANTES EXTRINSECOS 
1) Inip&cci6n y retenoidn do alimentos. 
2) Hábitos lesivos. 
3) Flujo salival. 
4) Factores Yatrog~niooe. 

a) Extensión excesiva de loe bordee de restauraciones dentales. 
b) Extensión ineUficiente de las restauraciones • 

. o) Retención de cemento dental debajo de la encía. 
d) Penetracidn del borde cervical de las coronas debajo de la • 

encía. 
e) Restauraciones impropias de la anatomía del diente. 
f) Areas de contacto. 
g) Espacios interproximalea. 
h) Aparatos de ortodoncia. 

5) Predispocidn anatómica. 
a) Forma y posición de los dientes. 
b} Inolinacidn axial de loe dientes. 
c) Areae de contacto e interdentarias anormales. 
d) Relación incongruente de las crestas marginales. 
e) Maloolusi6n. 
f) Trauma oclueal. 
g} Inserción alta de frenillos o m~sculoe. 
Ji) ExoetGsis. 

FACTORES MODIFICANTES INTRINSECOS. 
1) Disfunciones endócrinas. 

a) Tiroides. 
b) Pituitaria. 
c) Páncreas. 
d) Hormonas eexuales. 

2) Trastornos metab6licoe. 
a) Desnutrición. 
b) Avitaminosis. 

3) Afecciones hematol6gicas. 
a) Anemia. 
b) Hemofilia. 
c) Leucemia. 
d) Teleangiectasia. 
e) Mononucleosis infecoioaa. 
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f) Agranulocitoeie. 
g) Polici temia. 

4) Trastornos psicosomátioos o emocionales. 
5) Drogas y venenos metá1iooe. 

a) Difenilhidantoína. 
b) Metales pesados: Hg, Pb, Bi. 

FACTORES INICIALES. 

HIGIEliB ORAL INADECUADA. 
El cepillado .on~rgioo horizontal o rotatorio tiene como cona_! 

cuenoia alteraciones de ia enoía y abrasiones en loa dientes, aoen_ 
tuándoae 6ato oon el uso de dentífricos excesivamente abraaivos(6). 

Los cambios gingivalea atribuidos al tPaumatismo del cepillo 
pueden ser agudos o cr6nicoa. Los agudos son de aspecto y durac16n 
variables, como son el adelgaza.miento de la superficie epitelial y 
denudaci6n del tejido conectivo subyacente para formar Wla hinoha­
z6n gingival dolorosa. Se producen lesiones puntiformes por penetia 
oi6n de lae .cerdas perpendiculares en la encía. Tambiilt se obaer'Va 
formaci6n de vés!culae doloroeae en 4reae traumatizadas. Eritema .2.i 
fuso y denudaoi6n de la encía insertada en toda la boca os la se-­
cuela m4e notoria del cepillado exagerado. Puede llegar a produci.!: 
se um absceso gingival agudo, si durante el cepillado excesivo q'1,2 
da retenida en la eno!a una cerda del cepillo. 

El. traumatis~o cr6nico del cepillado tiene como consecuencia 
recesi6n· gingival con denudaci6n de la superficie radicular. Ea 
frecuente que el márgen gingival se agrande y se presente "apilado" 
como si estuviera moldeado por los golpes del cepillo. Puede haber 
surcos lineales que se extienden desde el márgen hasta la enc!a Í!l 
se1•tada. 

El uso incorrecto del hilo dental, palillos o estimuladores -
dentales de madera generan infla.maoi6n gingival y .crean espacios -
interproximales por destruccidn de la enc!a, favoreciendo la acum_!! 
laoidn de residuos y al teracionee inflamatorias. 
CONSISTENCIA DE LA DIETA. 

La consistencia de la dieta afecta a la velocidad, de formac16n 
de la placa. Esta se fonna con rapidez en dietas blandas, mientras 
que loa alimentos duros retardan su ac~ulacidn. 

· Los alimentos que eetán al alcance del hombre son oarbohidra­
tos, grasas y proteínas principalmente, además de vitaminas y sales 
minerales. 
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Los carbohidratos juegan un papel muy importante en la forma­
ci6n de la placa dentobacteriana pues diversos tipos de bucterias 
presentes en la cavidad bucal los utilizan formando placas que se 
adhieren al diente y son relativamente insolubles y resistentes. -
Los alimentos que más utilizan las bacterias son aquéllos que se -
difunden fácilmente por la placa como los azácares solubles: saca­
rosa, glucosa, fructosa, maltosa~ cantidades menores de lactosa. 
El dextrán es el producto extracelular bacteriano formado a partir 
de azácares ingeridos en la dieta. este compuesto ea el que za ad­
hiere la placa al diente. (6). 

Algunas proteínas como la gliadina y gluteína presentes en el 
tI'igo, poset1n la propiedad de formar gluten al ser humedecidos con 
agua. El gluten es una sustancia que tiene la propiedad de formar 
una masa harinosa por lo que se cree que la ingesti6n de alimentos 
que contienen trigo favorecen a le formaci6n de la placa dental(4). 

Las dietas ricas en grasa inhiben la formaci6n de placa den~ 
bacteriana pues estudios hechos in vitro (4) con lactobacilos, es­
tafilococos, estreptococos bucales y flora bucal mesclados de pla­
cas dentales y saliva demostraron que los ácidos grasos de 6 a 12 
carbonos de longitud inhiben el crecimiento bacteria.no, y loa áci­
dos grasos insaturadoa con 18 carbonos estimularon ligeramente el 
crecimientos de algunas cepas de lactobacilos. 

La preparaci6n de los alimentos es más importante que su nat.!! 
raleza~ Loa alimentos que dejan mayor cantidad de deshechos alred~ 
dor de loa dientes eon las mezclae blandas, semil!quidas y suaves, 
que requieren muy poca maaticacidn, este tipo de alimentos almez­
clarse con la saliva se convierten en una masa extremadamente pe~ 
josa quedando gran parte de ella alrededor del diente o en el sur­
co gingival. 

El tipo de alimento que con ~ayor eficacia limpia los dientes 
y le. boca es el de tipo :fih.,.os-:>, llamados también alimentos deter­
gentes. Requieren de la maaticaci~n tal como las carnes sin moler, 
pescados, hortalizas frescas y duras, y frutas. Estos alimentos no 
deberán verse seguidos de mezclaa pegajosas, Alimentos como naran­
jas, man7.anas, apio, zanahorias y otros alimentos fibrosos son pr~ 
feribles a loa alimentos adherentes al final de una comida o entre 
comidas. I~s piezas dentales retienen alimentos fibrosos en canti­
dades menores y ésto alimentos pueden desalojar ciertas part!culae 
alimenticias adheridas a los dientes. 
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Los oarbohidratos juegan un papel muy importante en la fonna­
ci6n de la placa dentobacteriana pues diversos tipos de bacterias 
presentes en la cavidad bucal los uttlizan formando placas que se 
adhieren al diente y son relativamente insolubles y resistentes. -
Loe alimentos que más utilizan las bacte~ias oon aquéllos que se -
difunden fácilmente por la placa como los azdcaree solubles: saca­
rosa, glucosa, fructosa, maltosa y cantidades menores de lactosa. 
El dextrán es el producto extracelular bacteriano formado a partir 
de azácares ingeridos en la dieta, esto compuesto es el que aK ad­
hiere la placa al diente. (6}. 

Algunas proteínas como la gliadina y glute!na presentes en el 
trigo, poseén la propiedad de formar gluten al ser humedecid~e con 
agua. El gluten es Wla sustancia que tiene la propiedad de formar 
una masa harinosa por lo que se cree que la ingesti6n de alimentos 
que contienen trigo favorecen a la formaci6n de la placa dontal(4). 

Las dietas ricas en grasa inhiben la formaci6n de placa dent.2 
bacteriana pues estudios hechos in vitro (4) con lactobacilos, es­
tafilococos, estreptococos bucales y flora bucal mezclados de pla­
cas dentales y saliva demostraron que los ácidos grasos de 6 a 12 
carbonos de longitud inhiben el crecimiento bacteriano, y los áci­
dos grasos insaturados con 18 carbonos estimularon ligera.mente el 
crecimientos de algunas cepas de lactobacilos. 

La preparacidn de loe alimentos es más importante que su nat.!:! 
raleza~ Loe alimentos que dejan mayor cantidad de deshechos a.J.red~ 

dor de los dientes eon las mezclas blandae, semil!quidas y suaves, 
que requieren muy poca masticaci6n, este tipo de alimentos al mez­
clarse con la saliva se convierten en una masa extremadamente pe~ 
josa quedando gran parte de ella alrededor del diente o en el sur­
co gin~ival. 

El tipo de alimento que con mayor eficacia limpia los dientes 
y la boca es el de tipo :f'ib"l"o:N, llamados tambHn alimentos deter­
gentes. Requieren de la maeticaci6n tal como las carnes sin moler, 
pescados, hortalizas frescas y duras, y frutas. Estos alimentos no 
deberán verse seguidos de mezclas pegajosas. Alimentos como naran­
jas, manzanas, apio, zanahorias y otros alimentos fibrosos son pr.2_ 
feriblss a los alimentos adherentes al final de una comida o entre 
comidas. las piezas dentales retienen alimentos fibrosos en canti­
dades menores y ~sto alimentos pueden desalojar ciertas partículas 
alimenticias adheridas a los dientes. 
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Sin embargo, no pareée que la placa en dientes anteriores Aea 
eliminada apreciablemente por la masticación de alimentos fibrosos. 
DESARROLLO EXCESIVO DE PLACA D.EliTOBACTERIANA. 

La placa dentobncteriana es una matr!z proteínica blanda en -
la cual se hallan suspendidas muchas bacterias de varios tipos. Se 
forma en un período de 6 a 12 boraa. 

Este producto del crecimiento bacterirum está adherido a la -
superficie del diente, de la cual se desprende solo mediante la l,!m 
pieza mecánica. F.n pequeftas cantidades la placa no es visible, a&­
lo que sea teñida con soluciones colorantes. A medida que ee acum~ 
la se convierte en una masa globular visible cuyo color.varía de 
gris amarillento a amarillo. 

ta placa supragingival ee forma en el tercio cervical del 
diente y la subgingival en donde existen grietas, defectos y rugo­
sidades, y márgenes desbordantes de restauraciones. 

La placa ddntaria se deposita sobre una película acelular foi: 
mada previamente llamada película adquirida. Esta película es un -
producto de la saliva, es lisa, delgada, incolora, traneldcida, 
que al eer tefiida con agentes colorantes aparece como un luatre s~ 
perficial, coloreado, pálido, delgado. No contiene bacterias, y c~n 

ti'ene glucoprote!nas, polipéptidoa y l!pidos. 
La formaci6n de la placa comienza por la aposici6n de una ca­

pa de bacterias sobre la película adquirida. La placa crece por -
agregaéi6n·de nuevas bacterias, multiplicaci6n de las mismas yac~ 
mulacidn de productos bacterianos. El daffo que produce a los teji­
dos depende de la concentración de bacterias y sus productos. La -
placa dontobacteriana es el factor etiol6gico principal de la gin~ 
givi tia. 

La gingivitis aparece entre los 10 y 21 d!~s de interrupci6n 
de higiene bucal, la severidad de ésta enfermedad está en relación 
con la velocidad de formaci6n de la placa. (6). 
MATE?.IA ALBA. 

Ea un irri t.ante local que constituye la causa comón de gtngi..a 
vitis. Ea un dep6sito amarillo o blanco grisáceo blando y pegajoso 
algo menos adhesivo que la placa dentaria. Se puede ver sin la ut,! 
lizaci6n de soluciones colorantes y se deposita sobre superficies 
dentarias principalmente en el tercio cervical, en restauraciones, 
cálculos, encía y dientes en malposici6n. Se forma en pocas horas, 

en dientes recién limpiados y en períodos en que no ea ha ingerido 



alimento. 
La materia alba está compuesta por cálulas epiteliales desca­

madas, microorganismos, leucocitos y una mezcla de proteínas y lí­
pidos salivales con pocas partículas de ali~entos o ninguna. El 
efecto irritativo de la materia alba sobre la encía probablemente 
es por las bacterias y sus productos. 

La materia alba se puede eliminav mediante un chorro de agua, 
cosa que no sucede con la placa bacteriana, pero debe usarse de p~e 
ferencia la limpieza mecánica para asegurar su completa remoci6n. 
CALCULO DENTARIO. 

El cálculo es una masa adherente, calcificada o en calcifica­
ci6n, que se forma sobre la superficie de los dientes. Seg6.n su r~ 
laci6n con el márgen gingival, se clasifica en: supragingival e iE 
fragingival. 
Cálculo Supragingival. Se refiere al cálculo coronario a la cresta 
gingival,visible en la cavidad bucal; Ea de color blanco o blanco­
amarillento, de consitenoia dura, arcillosa y se desprende fácil~ 
mente de la superficie dentaria mediante un raspador. El color pu_! 
de variar por el tabaco o pigmentos de alimentos. Aparece con ma-­
yor frecuencia en las superficies de los dientes donde tienen sali, 
da los conductos de las glándulas salivales mayores como son los -
primeros molares superiores en su superficie vestibular, y las su­
perficies linguales de los di.entes anteriores inferiores. 
Cálculo SubginBival o Infragingival. Es aquél que se encuentra de~ 
bajo de. la cresta de lo. encía marginal, por lo com6.n en bolsas pe­
riodon tales y no es visible durante el examen bucal. Es de color -
pardo oscuro o verde negruzco, denso, duro, de consistencia pétrea 
y unido con firmeza a la superficie del diente. 

Al cálculo supragingival se le denomina twnbién cálculo sali­
val porque deriva de la saliva; y al infragingival se le llama sé­
rico porque proviene del suero sanguíneo. 

El cálculo está compuesto por calcio, maenesio, f6sforo, anh! 
drido carb6nico y pequeñas cantidades de sodio, zinc, aluminio, si 
licio, entre otros elementos. 

La compoaici6n orgánica del cálculo dentario lo forman una 
mezcla de complejos proteíno-polisacáridos, células epiteliales d.!e 
camadas, leucocitos y diversos microorganismos. También lo forman 
carbohidra. tos como la , :l.lactosa, glucosa, ácido gl ucur6nico, gala,2 
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toeaminn principalmente. 
El cálculo comienza su for~aci6n por el endu~ecimiento de la 

placa bacteriana, esto se debe a la preciyitaci6n de sales minera­
les pres en tes en la saliva y líquido ging;!.val. 

La placa es más importante que el cálculo en la etiología de 
la enfermedad gingival. La gingivitis se produce en ausencia de 
cálculos y la for:naci6n de placa genera eingi vi tis, la cual desap,!! 
rece entre l y 8 días despu~s de elimina.da la placa, 

Ee raro encontrar una bolsa periodontal sin cálculos subging! 
vales, pero es posible que los cálculos subgineivales sean el pro­
ducto y no la causa de las boleas periodontales, 

La placa genera la gingivitis que comienza la formación de la 
bolsa; la bolsa uro~orciona un área protegida para la acwnulaci6n 
de placa y bacterias. El flujo del líquido gingival aporta los mi­
nerales que convierten la placa en cálculo subgingival, 
MICROORGA.NISivíOS PATOGENQS Y SUS PRODUCTOS. 

Las bacterias propias del surco gingival y sus productos son 
potencialmente patdgenos puesto que producen infección y necrosis 
cuando son inoculados animales de experimentación. Los productos -
bacterianos son más i~portantes que las bacterias mismas en la ge­
neraci6n de la inflamación. 

Las bacterias de la placa y del área del surco gingival prod.J! 
cen muchas enzimas las cuales son potencialmente destructoras o a~ 
túan como factores de propagación de agentes lesivos e infecciosos. 

La presencia de eosinofilia localizada en algunos casos de g!n 
givitis, la demostración en seres humanos de hipersensibilidad a -
antígenos de las bacterias de la placa, y la producción de inflam!!; 
ción alérgica crónica por sensibilización de la enc!a en animales 
de experimentación con ovalbllinina nos indican la posibilidad de que 
una respuesta alérgica inmediata o retardada sea un factor en la -
inflamación gingival. 

El término alergia denota una reacci6n alterada del tejido h~ 
cía sustancias específicas. Se considera que las reacciones alér~ 
cas se asocian por lo regular con reacciones específicamente inmu­
nológicas que ocurren en el tejido y que dan por resultado unn le­
sión celular. Los antígenos bacterianos son componentes de la bac­
teria a los cu~les el organismo responde pOr medio de una reacci6n 
alárgica. 'Ssta respue: ta es la forrnaci6n de cálulas plnsmáticas y 

linfocitoe que se •1:::·· inan con el tejido conectivo c"maando la de!! 

- 111 -



trucción de áste óltimo. 
Los virus causan gingivoetomatitis herp~tica aguda y otras ~ 

afecciones bucales, pero no se ha establecido su relaci6n con la -
enfermedad cr6nica gingival en seres humanos. 
RE:BISTElWIA GINGIVAL. 

La resistencia de la encía a las infecciones microbianas ee -
afectada por factores generales y localeE entre los que se encuen­
tran: 
1) La constituci6n del epitelio externo y de la cresta de la encía 

marginal, el cual debe ser grueso y queratinizado o para-quera­
tinizado constituyendo una barrera para las bacterias y eua pr2 
duetos. 

2) La renovación del epitelio del surco como mecanismo de autolim­
pieza. 

3) La producci6n de proteínas plasmáticas del epitelio del surco -
para ti:m}l:btz mantener la fijación al diente. 

4) La diluci6n de sustancias lesivas por el efecto limpiador del 
flujo del líquido gingival del surco. 

5) La saliva limpia las bacterias de la superficie gingival. 
6) La flora bucal normal ejerce un efecto antagonista con las bac­

terias exdgenas dificultando su supervivencia. 
7) La produccidn de anticuerpos por plasmocitos y linfocitos contra 

loe antígenos de la placa y bacterias dill surco. 

FACTORES MODIFICANTES EXTR!NSECOS. 

IMPACCION Y RETENCION DE ALIMENTOS 

La impaccidn de alimentos es la acumulaci6n forzada de alime!! 
toe en los tejidos bucales por las fuerzas oclusales. La papila es 
traumatizada directamente par la presidn del alimente, que solo--. 
puede eliminarse por medios mecánicos causando aleunas veces irri• 
tación adicional. 

La ausencia de contacto o la presencia de un~ relacidn proxi­
mal inadecuada conduce a la impacci6n de alimentos. La cercanía -­
del punto de contacto al plano oclusal aminora la tendencia a la -
iinpacción alimenticia. Como puede observarse en la siguiente fiBU-
ra. 

El contorno de la superficie oclusal establecido por los bor­
des mPrginales y los surcos de desarrollo sirven para desviar los 
alimentos de los espacios interproximalcs. Cuando las superficies 
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dentales atrioionadas y aplanadas reemplazan las convexidades nor­
males, aumenta el efecto de cuña de las c~spides antagonistas den­
tro de los espacios interproximalea. (Ver la fig. correspondiente) 

B. 

IMPACCION DE ALIMEl'iTOS. En A, la ausencia de contacto interproxi­
mal favorece la penetraci6n del alimento. 
En B, el contacto interproximal impide la entrada del alimento pr~ 
tegiendo la papila gil'lgival. 

A. 
CO::lRECCION DE LA IMPACCION DE ALIMENTOS EN SUPERFICIES DENTALES 
A'l'RICION ADAS. 
En A, se observan superficies oclusales aplanadas que favorecen la 
impacci6n de alimentos. Las líneas de puntos indican el recontorneo 
de las superficies olcuealee que se necesita para corregir la im-­
pacci6n alimenticia. 
En B, se aprecian las superficies ocluaales remodeladas. 

:ai mordida cruzada anterior el acuñamiento forzado de alimen­
tos dentro de la encía se manifiesta en las superficies vestibula­
res de los dientes anteriores superiores y superficies linguales -
de los dientes anteríoras inferiores produciendo diversos grados -
de lesi6n a la enc:b. (Ver la ti gura sigui en te); 
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MORDIDA CRUZADA ANTERIOR. JU incidir el alimento, ~ate se desplaza 
hacia la zona que indican las flechas, acuñdndilo. 

Además de la ímpacci6n de alimentos generada por fuerzas ocl~ 
sales, la presido lateral proveniente de los labios, carrillos y -
lengua pueden!orzar los alimentos en los espacios interproximales. 
Es posible que ello ocu.rra cuando el nicho gingiva.l se agranda por 
destrucción de tejido en enfermedad periodontal o por recesi6n gia 
gival. 

~ alimento retenido en el borde gingival o impactado entre -
los dientes se descompone y causa irritación química y bacteriana, 
además de meciinica. 
HABITOS LESIVOS. 

Loe malos hdbitos son factores importantes en el comienzo y -

evoluci6n de la en~ermedad gingival. Los hábitos como el morderse 
las uflas, palilloe, lápices o cualquier otro objeto repercute en -
el pnrodonto produciendo desviaci6n o cambio en la posición de los 
dientes. Uno de los trastornos que se manifiestan en la encía son 
que al aumentar los espacios interproximales por el constante da.flo 
causado por un mal hábito facilita la retenci6n de alimentos y co­
mo consecuencia se presenta la gingivitis. 

Eh casos que no responden al tratamiento suministrado, con 
frecuencia se revela la presencia de un mal hábito insospechado, 

Ea frecuente er.contrar gingivitis cuando existe respiración -
bucal, atribu:Cble a irritnci6n por deshidratacicSn de la superficie 
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gingival. La. encía se torna eritematosa, existe edema, agrendamien 
to y un brillo superficial difuso en las ~reas escpuestaa. La regi6n 
anterior superior es la zona común más afectada. 

En la mayor!a de los casos, la encía alterada se demarca n!ti 
damente de la mucosa normal adyacente expuesta. El paciente preee~ 
ta difucttltad para cerrar los labios y éstos se encuentran secos, 
poco hidratados. en ocasiones agrietados. 
FLUJO SALIVAL. 

La saliva ejerce Wl efecto protector al limpiar las bacterias 
de la superficie gingival y por los factores antibacterianos que -
contiene. 

Si se encuentra disminu!da en la cavidad bucal (xerostomía) -
produce irritaci6n a la encía pol' deshidrataci6n de la misma. Si -
el flujo salival ea excesivo (psialorrea) tambi~n afecta a los te­
jidos gingivales pues ayuda a la rápida fon~aci6n de placas denta­
les 1m11m: y como conaecumcia le.~formaci&n de cálculos supragingiV,! 
les. 

La enc!a debe tener cierto grado de humedad para que está en 
condiciones de salud favorables. 
FACTORES YATROGEHICOS. 

Bn los causados por el mismo dentista a la hora de restaurar 
la morfología y fisiología dentro de la cavidad bucal. 

La extensidn de las restauraciones tanto excesivas como insu­
ficientes, causan lesiones a los tejidos facilitando la acumulaci6n 
de restos alimenticios, principalmente si la superficie es áspera. 

Cuando son colocados provisionales, incrustaciones, coronas, 
pilares de puentes, etc., si el cera en to excede los m~rgenes cervi­
cales de la restauraci6n, queda retenido en el surco gingival con~ 
titilJlendo un irritante más potente que una restauraci6n metálica -
con márgenes excedidos. El cemento dental retenido es un agente 
irritante mecánico y químico simultáneamente y debido a su porosi­
dad proporciona un excelente alojamiento a los microorganismos. 

Las pr&tesia en posioi6n apical con respecto al borde de la -
encía libre hace difícil la conservaci6n de la salud gingival pro­
duciendo una reacci6n inflamatoria semejante a la causada por el -
cálculo subgingival. 

tas restauracioner inadecuadas de la anatomía de la corona -

produ~en el efecto de ·Wia sobre el bolo alimenticio imnactando el 
alimento contra ln. enría. 
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Las áreas de contucto proximales demasiado grandes y planas -
c~ean wia papila gingival c6ncava con un pico en las caras bucal y 
lingual y una depresión de tejido blando entre ambos. Las áreas de 
contacto demasiado pequefiae no llegan a formar un techo protector 
para las papilas. Cuando no existe un contacto proximal firme y -­

adecuado se facilita la impacci6n de alimento. Los espacios inter­
proximalea y las áreas de contacto deben proteger a las papilas 
gingivalea. 

La cresta marginal ea el rasgo an~t6mico más importante de la 
cara oclusal. Su función. es la de dirigir el alimento, apartándolo 
del área interproximal y empujándolo hacia la superficie oclusal. 
Si las crestas marginales adyacentes no concuerdan correctamente a 
ae crea un paso que favorece la retenci&n del alimento. 

Los aurcos de salida también constituyen un rasgo importante 
de la anatomía oclusal, ya que permiten el estrujamiento de alime!! 
to bajo·preai6n. 

Loe aparatos de ortodoncia· producen gingivitis por loa cambios 
que experimenta el parodonto durante dicho tratamiento y por lo d! 
f!cil que resulta llevar una higiene oral adecuada. 
PREDISPOSICION ANATOMICA. 

Las irregularidades de la forma, poeici&n, e inclinaci6n de -
los dientes fomentan la impacci6n, penetraci&n y retenci6n de ali­
mentos como fue explicado anteriormente. 

Las cúspides impelentes fuerzan o acufle.n alimentos en nichos 
inaccesibles a su limpieza. 

La falta de sustituci6n de dientes extraídos cambia la posi-­
ci6n de los dientes remanentes promoviendo la enfermedad gingival. 

La falta de auatituci6n de -
dientes produce retenci6n 
alimenticia, además de mesi_! 
lizaci6n y/o dietalizaci6n -
de los dientes adyacentes al 
espacio desdentado. 

Las áreas de contacto anormales y la incongruencia de lae cr_!!a 

tas marginales facilitan la acumulaci6n de placa por retenci6n del 



alimento. 
El. trauma de la oclusi6n es un faotor que causa lesi6n mínima 

a la encía. (11). B1 parodonto necesita la eetimulac16n de las fu~r 
zas oclueales para conservar su estado de salud. Cuando la eetimu­
laci6n fwicional es insuficiente, los tejidos periodontales ae at~ 
fian, cuando existe aumento de las demandas funcionales, los teji­
dos perrodontalae ae engruesan. El traUllla oclusal es la lesi&n que 
ee produce a los tejidos periodontales causada por las fuerzas oc!u 
sales. Las lesiones en loe tejidos periodontalee internos (ligameE 
to periodontal, cemento y hueso alveolar) eon más graves y de ma-­
yor importancia que las causadas en el tejido periodontal auperfi­
cial(la encía), por lo que aqui no tiene mucha importancia. 

La maloclusi6n se8'in su naturaleza ejerce cierto efecto en la 
etiología de la gingivt tia. La alineaci6n irregu1ar de los <id.entes 
lleva a la ac'Ulllul.aoi6n de residuos alimenticios irritantes y a la 
retencidn de alimentos. 

La desarmon!a oolusal originada por la maloclusi6n lesione el 
parodonto. Eh pacientes con entrecruzamiento pronunciado existe 
irritaci6n de la encía del maxilar antagonista. 

El no reemplazo de algún diente extr~!do produce deaplazamieE 
to meeial de los dientes posteriores al espacio desdentado y extr_!! 
sión de sus antagonistas. 

La.a inserciones de frenillos y máeculoa anormalmente altas, -
es decir, próximas al márgen gingival, orean una pequeHa banda de 
encía insertada dif'icu.l tando al paciente la limpieza apropiada de 
la zona. 

Mucosa 
Alveolar 

---\"\\~~-----

Eh cía 
Insertada 

-----------~lo 

CD 
A. B. 

INSERCION DE FRENILLOS. Eh A, la inserci6n es incorrecta porque a~e 
más de dificultar la limpieza en esa zona, produce diastema. 
Fil B, La inserción del frenillo es la correcta. 
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Las protuberancias 6seae excesivas tales como torua linguales 
pueden interferir con loa procedimientos de higiene bucal. 

FACTORES MODIFICANTES INTHINSECOS. 

DISFUNCIONES FliDOCRINAS. 
El hipotiroidismo o insuficiente funci6n de la glWidula tiro! 

des produce queratosie del epitelio gingival, edema y deeorganiza­
ci6n de las fibras colágenas de1 tejido conectivo. 

El hipertiroidismo aUl!lenta el flujo de la saliva a causa de -
la hiperestimulaoidn simpática, pero no hay cambios buoalea llama­
tivos. 

El hipopituitarismo provoca atrofia o ausencia de la adheren­
cia epitelial produciendo mayor cantidad de bolsas periodontalee. 

El hiperpituitarismo produce gran crecimiento de la ap6fieis 
alveolar causando espacios entre los dientes {diaetemas), ésto pr.2_ 
duce estancamiento de loa alimentos y por consiguiente la 1rrita-­
ci6n de la encía. 

Las alteraciones de la gllhidula pancreática al dejar de eegr.! 
gar en la sangre la insulina, ai'ect:a el metabolismo de los gldoidos 
produciendo la enfermedad tan conocida como lo es la diabetes, la 
cual produce trastornos en la cavidad bucal como sequedad de la b2 
ca, eritema difuso de la mucosa bucal, encía agrandada, papilas 
gingivales sensibles, inflamadas, que sangran con facilidad, prol,! 
feraciones gingivales polipoides, bolsas periodontalea profundas, 
aflojamiento de dientes con tendencia a la fol'l!laci6n de abscesos -
periodontales. 

La diabetes en ai, no causa gingivitis o boleas perxodontales 
sino que altera la composici6n de los tejidos gingivales y la res­
puesta de éstos a loa irritantes locales. Loe pacientes diab4tiooe 
son susceptibles a la infecoi6n bacteriana y mic6tica. 

El mal funcionamiento de ia gltúldula paratiroidee no afecta a 
loa tejidos gingivales, es por eso que no se menciona. 

Cu.ando existe alguna alteraci6n en la secreci6n de hormonas -
sexuales se identifican diversas clases de enfermedades gingivales. 
En niveles elevados de estr6genos y progesterona aumenta el exuda­
do gingival, con la progesterona aumenta la dilataci6n de loe vasos 
gingivalea acrecentando la susceptibilidad a las lesiones, pero no 
afecta la morfología del epite1io gingival. los estr6genos producen 
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hine~auerato~is del epitelio gingival y fibrosis de iae paredes 
vasculares. 

Durante la gesta.ci6n, la gine;ivitis preexistente tiende F.t in­
tensificarse ~udiendo llegar a formar los llamados tumores del em­
barazo. 

~ la menopausia se puede observar la gineivitis descarnativa 
cr6nica. La hiperplasia de la encía marginal se da con mayor fre-­
cuencia durante la pubertad, por el desequilibrio end6crino tempo­
ral. 

La intensidad de la gingivitis ~uede variar en períodos mens­
truales, ~sto aunado a aumentos de tensi6n emocional. 
TRAS'10?J10S !úET ABOLICOS. 

Las enfermedades metab6licaa son aqu~llas que se consideran -
vinculadas con una deficiencia, exceso o trastorno en el metaboli~ 
mo de algún elemento constitutivo de la dieta. 

La nutrici6n es fundamental parao la vida, entendiendo por nu­
trici6n la calidad de alimentos ingeridos para un mejor aprovecha­
miento en el organismo y no la cantidad de los mismos. 

Las proteínas son los factores diet~ticos principales porque 
desempe.i:}an Wl papel importante en la reacción del cllerpo ante la -
infección porque proveen de una reserva de fagocitos que son los -
encargados de destruir las bacterias ingiriándolos. Las proteínas 
trunbi~n son formadoras de tejido. La. deficiencia de proteínas pro­
duce susceptibilidad a la infección, retraso en la curación de he­
ridas y anemia. 

La deficiencia de gras~tiene poca importancia cl!nica en la -
instalaci6n de la enfermedad gingival, por el contrario, los carb2 
hidratos ayudan a que se instalen microorganismos en las superfi-­
cies dentales fonnando placa dentobacteriana y produciendo gingiv,1 
tis. 

Cabe mencionar que ningwia deficiencia nutricional causa por 
si misma ginbivitia, es necesario la presencia de irritantes loca­
les para que las lesiones se produzcan. 

La deficiencia de vitamina A produce hiperplasia epitelial 
gingival e hiperqueratinización con proliferaciones de la adheren­
cia epitelial, tambi~n hiperplaeia gingival con infiltraci6n y de­
generación inflama tori•ts, forroaci6n de bolsas y de cálc1tlos subgi!!_ 
givnles. 

L':I. deficienci· .... ácido f61ico (derivado de la vitamina. B} 
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provoca necrosis en la encía. 
La deficiencia de vitamina e genera la formaci6n y mantenimi!n 

to defectuoso del colágeno. Produce la enfermedad llamada Escorbu­
to que se caracteriza por diátesis hemorrágica y retardo en la ci­
ca trizacidn de heridas. Con la deficiencia de vitamina e y en pre­
sencia de irritantes locales se presenta la gingivitis con agrand~ 
miento hemorrágico de la encía y edema. 

La deficiencia de vitamina K origina una tendencia hemorrági­
ca gingival excesiva despu4a del cepillado de los dientes o espon­
táneamente. 
AFECCIONES HEMA'fOLOGICAS. 

Las alteraciones bucales con frecuencia son las primeras sena 
les de lllla afecci6n hematoldgica, pero ee necesario para ol diag-­
n6stico el examen f!sico completo y estudios hemato16gioos minuci~ 
sos. La hemorragia anormal de la encía, u otras zonas de la mucosa 
bucal de difícil control es un signo clínico importante que sefiala 
la presencia de una enfermedad hematoldgica. 

Las enfermedades hematol6gicas que producen cambios notables 
en la enc!a son~ 
1) ANEMIA. La anemia se refiere a cualquier deficiencia en la can­
tidad o calidad de la sangre que ee manifieste on disminucicSn del 
número de gl6bulos rojos y de la cantidad de hemoglobina. 

La anemia puede ser consecuenoia de la párdida de sangre, foE_ 
maci6n·defectuosa de la sangre o mayor deetrucci6n sangulnea. 

Las anemias ae clasifican eegWi la morfología celular y cont~ 

nido de hemoglobina en: anemia hipercr6mica macroc!tica o anemia -
perniciosa, anemia hipoor6mica microc!tica o anemia por deficiencia 
de hierro, y anemia normocrdmica normocítica o anemia apl~sica. 

La anemia hipercr6mica macrocítica se caracteriza por entume_2i 
miento y hormigueo de laa extremidades, debilidad, lengua sensible 
con sensaci6n de entumecimiento y ardor. La encía y mucosa están -
pálidas y amarillentas y son susceptibles a la ulceraci6n. La len­
gua está roja, lisa y brillante debido a la atrofia de las papilas, 
la degluci6n es dolorosa. 

La anemia hipocr6mica microc!tica tiene su origan en una def,! 
ciencia de hierro o pérdida cr6nica de sangre. Produce debilidad, 
fatiga y palidez. No todos los pacientes con anemia hipocr6mica -­

presentan cembioe bucales, cuando sucede, la alteracidn notoria ea 
la palidez de la mucosa gingival y de la lengua, seguida de erite-
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ma del borde lateral de la lengua con atrofia papilar y párdida del 
tono muscular. Aparecen áreas de inflamaci6n gingival de color ro­
jo pdrpura en contraste con la palidez gingival adyacente. 
2) LEUCEMIA. &\ la leucemia aguda y subaguda los cambios cl!nicos 
que se producen son color rojo azulado, difuso, cian6tico de toda 
la mucosa gingival, agrandamiento edematosos difuso de la superfi­
cie gingival, redondeamiento del márgen gingival y las papilas in­
terdentarias y deiversoa grados de inflamaci6n gingival con ulcer~ 
ci6n, necrosis y fol'illaoi6n de una pseudomembrana. La parte interna 
de la encía marginal por lo general está ulcerada y tambián se pu~ 
de ver necrosis marginal y formaci6n de una pseudomembrana. 

En la leucemia cr6nica puede no existir cambios bucales clín! 
coa que indiquen una enfermedad hematol6gica. Existe agrandamiento 
tumoral de la mucosa bucal, reaorcidn alveolar generalizada, espa­
cio periodontal difuso e irregular, oseroporosis. 
3) HEMOFILIA. Es Wla enfermedad hereditaria ligada al sexo que at_! 
ca 6nicaoente a los hombres y os transmitida por las mujeres. Se -
caracteriza por hemorragia prolongada de heridas incluso leves, y 

por sangrado espontdneo c1n la piel. El tiempo de coagulaci6n ea 
muy largo debido a 1a defioiencia de globulina antihemofílica de -
la seroproteína. Sin embargo, el tiempo de sangrado ee normal, 6s­
to se explica con lo siguiente: si el paciente hemofílico se corta 
los capilares se contraen y el sangrado cesa, como ocurre normal-­
mente, cuando más tarde los capilares se dilatan, no hay coágulo -
para obturar la herida y la hemorragia comienza de nuevo. 
4) TELEANGIECTASIA HEMORRAGICA HEREDITARIA.Se caracteriza por dil!!; 
tacionea móltiples de capilares y v~nulaa en la piel y membrana m~ 
cosa con tendencia a la hemorragia. .En la encía se produce agrand~ 
miento e hiperplasia vascular. 
5} MONONUCLEOSIS INFECCIOSA. Es una enfermedad infecciosa benigna 
que se caracteriza por la instalaci6n repentina,cefalea, fiebre, 
dolor muscular y de garganta, vómitos, náuseas, hinchazón y dolor 
de n6du1os linfáticos cervicales, algunas erupciones en piel y li~ 

focitosis. Los hallazgos bucales incluyen eritema difuso de toda -
la mucosa con pe~equias algunas veces, el márgen y las papilas in­
terdentales están hinchados y de color rojo intenso, sangran a la 
provocaci&n más leve o espontáneamente. 
6) AGRANULOCITOSIS. Se caracteriza por leucopenia y neutropenia e~ 
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tremas junto con ulceracicSn de la mucosa bucal, piel y tubo diges­
tivo, La inetalacidn de la enfermedad se produce junto con fiebre, 
malestar, debilidad general y dolor da garganta, La mucosa presen­
ta 'reas necr6ticas aisladas negras o grisem bien delimitadas, el 
márgen gingival puede estar afectado o no, necrosis, hemorragia 
gingival 1 mayor salivaoi6n y olor f~tido. 
7) POLICITEMIA. Ea una enfermedad donde existe aumento en la cant! 
dad de hemat!es circulantes. Se caracteriza por un color rojo azu­
lado ciancStico de la piel, mucosa. bucal y farinee. Observándose a 
voces un color rojo brillante difuso de la encía y lengua con san­
grado gingival anormal. 
TRASTORNOS PSICOSOMATICOS O EMOCIONALES 

Los efectos lesivos de la influencia paioosomática en el con­
trol orgánico de los tejidos se conocen con el nombre de trastor-­
nos psioosomáticos. 

Desde el punto de vista psicoldgico, la cavidad bucal está r,!_ 
lacionada directa o simb6ilicamento con los instintos y pasi~nee -
más grandes del sor humano. Las eatisfscoionee derivan de hábitos 
neurdtioos como el rechinamiento y apretamiento de dientes, mordi.,! 
queo da objetos extra.ftos como lápices, pipas, etc., el chuparse el 
dedo, mordisqueo de uñas o uso excesivo del tabaco. 

Es necesario corregir los hábitos locales que pueden generar 
hábitos lesivos, pero en casos dif!ciles está indicada la investi­
gación ·de antecedentes ps!quiooo o el psicoanálisis. 

Moskow (9) nos dá a conocer un caso en donde una paciente de 
59 afios de edad era extremadamente nerviosa, lo que provocaba la -
acumulación excesiva de calcio en los dientes, éste calcio provenía 
de una concentraci6n excesiva de salee minerales en la saliva, Pr.2 
dueto de la estimulaci6n del sistema nervioso. 

Las alteraciones emocionales también pueden conducir a la 
xerostom!a que es una disminucicSn en la secreci6n salival produci~n 
do deshidrataci6n de la mucosa bucal con síntomas dolorosos. 
DROGAS Y VENE!\OS METALICOS. 

La ingestidn de metales como mercurio, bismuto y plomo en ºº! 
puestos medicinales y mediante el contacto industrial•puede produ­
cir manifestaciones bucales cuyo origen es intoxicación o absorcidn 
sin pruebas de toxicidad. 

La intoxicación crónica con bismuto se caracteriza por trast.2_r 
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nos gastrointestinales, náuseas, v6mitos e icterioia, así co~o gi~ 
givostomatitis ulcerativa con pigmentaci6n junto con gueto metáli­
co y sensación de ardor en la mucosa. bucal. En el :nárgen gingival 
se observa una linea negro azulada en áreas donde hubo antes infl~ 
maci6n gingival, esta pigmentación es consecuencia de la precioit~ 
ci6n de partículas de sulfato de bismuto en combinación con elemen 
toe vasculares de la inflamación. 

&l la intoxicación con plomo se registran síntomas como pali­
dez del rostro y labios, náuseas, vómitos, p~rdida del apetito, c~ 

lico abdominal. Como signos bucales encontramos salivación, lengua 
saburral, gusto dulce, pigmentaci6n gris acero de la encía (línea 
de Burton), irritación local y ulceración gingival. 

L.."I. intoxicaci6n con mercurio se caracteriza por cefaleas, in­
somnio, síntomas cardiovaaculares, salivación intensa y gusto met! 
lico. La pigm~ntación metálica en fonna lineal es consecuencia del 
depósito de sulfato de mercurio. El producto qu!mico tambi~n actda 
como un irritante que acentda la inflamacidn preexistente y por lo 
comán conduce a notable ulceración de la encía y mucosa vecina y -
la destrucci6n del hueso subyacente. 

Los medicamentos que contienen hierro frecuentemente causan 
dep6sitos negros de sulfito de hierro produaiendo una coloraci6n -
parda en la encía. 

Los pacientes que padecen de convulsiones y se les está admi­
nistrando dilant!n sódico o algón ot1•0 tipo de anticonvulsivante, 
se presenta agrandamiento gingival por la ingesti6n áe la droga, -
aún en pacientes ed~ntulos (3). 

La hiperplasia gingival puede convertirse en severa inflama-­
ci6n cuando además de la administraci6n de la droga existen otros 
factores irritantes co~o placa dentobacteriana, dientes retenidos, 
algún trawn.atismo, restos radiculares, e»c.1 Bstos factores condi­
cionan el desarrollo de la hiperplaeia. 

Girgis y colaboradores (5) hicieron un estudio en nacientes -
retrasados mentales con terapia anticonvuleivante donde demostra-­
ron que además. de producir agrandamiento gingi val se produce reso.!: 
ci6n radicular en dientes temporales y permanentes, y retraso en -
la erupción de dientes permanentes. 
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CAPITULO IV. GINGIVITIS. 

Gingi vi tia e timol6gica:nente significa inflamación de· la encía, 
a la gineivitie se le define como el aumento de voldmen que sufre 
la encía, en respuesta ante loa irritantes locales y a los trasto! 
nos generales o sist~miooa. 

Para comprender mejor esta ~atología, explicará brevemente los 
cambios histológicos que ocurren durante la instalación de la gin­
givi tia. 

La respuesta de la encía a agentes lesivos es muy compleja y 

consiste en una alteración de vasos sanguíneos, movilización de c,! 
lulas de defensa, acción de sustancias químicas humorales y la fo.!: 
mación de »uevo tejido. Este ~roceso es conocido como Fases de la 
Inflamación, en donde Grant (11) las enumera de la siguiente forma: 

l.- Lesi6n de los tejidos, que genera la reacción inflamatoria. 
2.- Hiueremia causada por dilatación de capilares y vánulae. 
3.- Aumento de la permeabilidad vascular y acumulaci6n de ex,g 

dado inflamatorio que contiene leucocitos polimorfonucleares, macr~ 
fagos y lingocitoe. 

4.- Neutralización, diluci6n y destrucci6n del irritante. 
5.- Limitaci6n de la· inflamaci6n y oircunscripci6n de la zona 

con tejido conectivo fibroso joven. 
6.- Iniciación de la reparaci6n. 
Estas fases de la infla.maci6n se esquematizan en la siguiente 

figura. 

NORMAL 
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?ZR:•:J:;ABILID.\D VASCTJLAR 
Y ACU!WLA'JION DE ¿;{UDADO. 

Costra 

Tejido conectivo 
..., __ ..... --~ denso fibroso. 

====:::::::::..=::-:::::-::-:::_-_:::.__Atrofia vascular 

LEITACIOI\ DE LA INFLAi.!ACior-
E IilICIACIOli DE LA REPARACIOJ;. 

li-".:Ul'R • .!.LIZACIOl'. Din, 
IRRITAliTE. 

La respuesta inicial del tejido a la leai6n es un ca~bio en -
el diámetro de los vasos sanguíneos del área dafiada. Primeramente 
existe una vaeoconstricci6n seguida de una vasodilataci6n gradual. 
Esta vaaodilataci6n permite mayor flujo sanguíneo del área dañada 
(hiperemia activa) ocasionando que los leucocitos que normalmente 
se encuen tr~ circulando en el centro de los vasos sanguíneos, se 
adhieran a las paredes de los mismos. Cuando los leucocitos hacen 
contacto con las paredes vasculares emigran a los espacios interc~ 
lulares provocnndo una hinchaz&n del tejido o edema.(Ver Fig. ). 

El paso de los leucocitos junto con el fluido que escaoa de -
los vaso~ sanguíneos ea conocido como exudado. 

La inflamaci6n de cualquier tejido se identifica por los sig­
nos cardinales de la inflamaci6n: 
I) RUBOR. Se produce oor la hiperemia activa en el área dañada d~ 

bido &l incremento en el ta~afio de los ya~os sangu!noos. 
2) HIN~r~ZON. Es el resultado de la acumulncidn de fluido y c~lu-
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ln~ que empujan el tejido celular y aumentan el volórnen del t~ 

jido. 
3) CALOR. Se asocia con la presencia de una mayor cantidad de SC\!l 

gre en el 4rea dañada debido a la dilataci6n de los vasos san­
guíneos. 

4) DOLOR. No está asociado directamente con el daño al nervio si­
no con la presi6n excesiva, producida por la hinchaz6n que se 
transmite a las terminaci6nes nerviosas produciendo un estímu­
lo doloroso. 

Simultáneamente con el desarrollo de loe sierios cardinales de 
inflamaci6n ocurren cambios naturales dentro del tejido. Estos ºEl!!! 
bios son en parte químicos y en parte celulares. 

Los fluidos acumulados en los espacios tisulares contienen 
sustancias químice.n tales como: 
1) LISINAS, las cuales licóan º'lulas dañadas o bacterias. 
2) ANTITOXINAS, las cuales neutralizan las toxinas introducidas en 

el tejido por agentes nocivos,o producidas por orga.niemos intr.Q. 
ducidos durante la lesi6n. 

3) PRECIPITINAS, las cuales precipitan sustancias dentro de los t~ 
jidos. 

4) AGLUTININAS, que tienen la capacidad de agrupar microorganismos 
dispersos. 

Estas y otras sustancias similares son acumuladas en el eitio 
de la iesidn reduciendo su exteneicSn, son las llamadas defensas h~ 
morales del cuerpo. 

El sistema reticuloendotelial es un sistema celular extenso 
constitu!do por c~lulas reticulares y células endoteliales presen­
tes en el hígado, bazo y n6dulos linfáticos. 

En este sistema también están inclu!das células reticuloendot~· 
liales errantes, histiocitos, monocitos, leucocitos polimorfonucl2_a 
res, linfocitos y a~lulas plasmáticas. Su funci6n está relacionada 
con la defensa humoral y celular del cuerpo: fagocitosis y forma-­
cidn de anticuerpos. 

"La cicatrizacidn y reparacidn del daño se hacen mediante la 
respuesta del tejido conectivo. Uno de los primeros s1gnos de ciC!!; 
trizaci6n es la aparicidn de macrdfagos que digieren la fibrina 
precipitada y engloban los residuos, es entonces cuando loa capil~ 

res englobnn la zona. Con ésto aparecen los fibroblastos que depo­
sitan tejido fibroso. Los linfáticos sieuen el curso de los vasos 
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sanguíneos. La zor1a se vasculariza. en 3 y 4 semanas y comienza ln 
maduración del colágeno. 

La lesidn celular causada oor estímulos nocivos externos pro­
voca inflamación. Por otra parte, la inflamaci6n generada por la -
activación de diversos sistemas end6genos puede conducir a autole­
aidn celular. De ~ate modo, la defensa puede tornarse más da.fiina -
al organismo que el estímulo nocivo que originó la reacción" (11) 

CLASIFICACION DE GINGIVI'l'IS. 

A. SEGUN SU ETIOLOGIA : 

B. 

FACTORES 

EXTRINSECOS 

FACTORES 

INTRINSECOS 

Gingivitis Marginal 
Gingivitis Papilar 
Gingivitis Cr6nica 
Gingivitis Atrófica 
Gingivitis Hiperplásioa 
Gingivitis Herp&tica Aguda 
Gingivitis Ulceroneorosante Aguda 
Pericoroni tis 

Gingivitis Dilant!nioa ~de la Pube~tad 
Gingivitis Hormonal del &ibarazo 
Gingivitis Atípica Menopáueica 
Gingivitie Escorbótica 
Gingivitis Hemopática 
Gingivitis Endoorinopática 
Gingivitis Deaoamativa (Gingivosis) 
Fibromatoeis Gingival Hereditaria 

SEGUN EL DA.RO A LA SUPERFICIE GINGIVAL : 

CO:rl DESTRUCC. 
DE LA SUPERF. 

SIN DESTRUCC. 
DE LA SUPERF. 

l Gingivitis Ulceroneorosante Aguda 
Gingivostomatitie Herpética Aguda 
Gingivitis Descamativa (Gingivosis) 
Grietas Gingivales 

Gingivitis Marginal 
Gingivitis Papilar 
Gingivitis Crónica 
Gingivitis Dilantínica 
Gingivitis Hormonal 
Gingivitis Hiperplásica 
Gingivitis Hemopática 
Gingivitis F.hdocrinouátice 
Gingivitis Escorbdtica 
Gingivitis Atrófica 
Pericoroni tis 
Fibromatosis Gingival Hereditaria 
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L!!;SION 

GIID!VI­
TIS 
J.U.EGINAL 

LOC/.LIZJ..CION 

ltdr::;en 
ginr;iVEtl 

G!UHVI- Papilas 
TID intcrden-
l'APILJ.ft torias. 

GINJIVI- Locoliz. -
pr1ll'a:-in -
en p.:pllos 
lnt cnl. , -
c:xtendién­
tlo!le r,l -
re~rz en ~in 
:;ivnl y en 
cío inncr= 
to<.'lu. 

(&) 
~'TIOLOGIA EDAD E.N ~U~ 

SJ:: Pl•SSE!-lTA 

1'.D.B., ma­
tel'ia alba,. 
reston ali­
menticioii 
blondos. 

Impacci6n -
alimenticia, 
restauruc. -
proximales -
desbordantes 
o 1nsuficien 
tes, caries 
proximal ex­
tens s. 

Cualquier 
edad. 

Cualquier 
edad. 

Cólculos gin Cualquier 
~ivbles con- edad. 
secuencio. de 
hi3 i ene pobre, 
restauroc. -
tl".!sbord:mteri, 
i1so incorrec-
to del cepi--
llo dental. 

~~~: 
(s). 

P.:.:rr. nmyor cx_plicoci6n ver Cap. III. 
V1,r l¡-. c:i;;plicnd6n en el Cr.p. VII. 
Pnra mo.:,'or lnfor111aci6n sobr? cnda 1.es:J.6n, 
VCf lq·: 0'-l':]Ct

1
erlstlcn detnllcidOS al !1-

m:_ tleJ.. ccp:Ltu o. 

CJJJ,C'.rEilISTIC/,S 
CLINICAS E liISTO­
LOG ICAS. 

Cambio de eolor,e:xis- Eliminnci6n de irri­
te sangrado ".! no es - tantas gingivalcs 
común el dolor. Uisto restableciendo una -
logicamente el apite= iúeiene bucal atlec~ 
lio llel márgen e1ne1- da. 
vol se encuentra ede-
ma toso, co11 exudado. 

Papilas muy congesti~ Eliminnci6n de irri­
nodns, rojizas, bri-- tantes gi:ngivGles y 
llantas, sa~ran con correcci6n ele resto.E 
facilidad, dolor a - raciones mol ecinpta­
la prcsi6n leve.Pnpl das. 
las fr~ iles. 

Cambios constantes -
cic color y consisten 
cia,p6rclidn del pun­
tilleo t~l~ivr~ 1 ,;l·)fJ::?, 

rr~ia y e~~utlaüo si;.n 
g u!nco. No hr·~· fo1·ruc.­
ci6n de bolscr. ni re 
sorc16n 6n93.Histol7 
existe dilntnc. capi 
lar y aUlllento clel flu 
jo oaneu!neo.gn el ::' 
epitelio del surco se 
encuentran c~lulas en 
descomposici6n lns -­
cuales se infiltran -
al tej. conectivo, 

Elimin~ci6n de c~lc~ 
los gingivalos,alis~ 
do rncliculr,r y cure­
toje de ln encín da­
fiudn. 



uINJIVl­
'.iIS 
f.'J.'i\Ol"IGP. 

GIIDIVI­
TIS 
llORMONAL 

uI!UIVI­
'l:IS !Jl!:S­
CAMATIVA. 
CRONICA 
O GIW!­
VOSIS. 

LOCALIU.CIO!l ETIOLOGIA 

Már¿; <?n ; tDG i- Malos hábi­
vo l ;Je lec s~ tos,cepill,g_ 
perflcies 11n do inadec\J! 
;:ual y bucal. do,mEllposi-

ci6n denta­
ria,inser-­
ci6n alta -
de frenillos 
y m6sculo. 

Bt.;AD ;m c.:ui:: 
GL: P HJLSgl~T iL 

:Mayores de 50 
afios por atr!, 
ci6n dentaria, 
y en menl.)res -
de 50 años por 
malos ~bitos 
y malposici6n. 

CArtACr fil U ::JT I CAS 
GLINICAS E úISTO­
LvJ ICAS. 

La encía se encuen­
tra libre <le infln­
maci6n, ounque po1· -
la i1ipersensib1lidacl 
existente por cxpo­
sici6n del cemento 
pucclon acumula¡•se -
restos alim. por ser 
doloroso el cepill~ 
do) ~r tornar a lo. en 
c!a con si~nos de -
:i.nflt1maci6~. 

Papilas gin- Desbalance -
tiiV&lcs prin de hormonas 
cipalmente.- sexuales. 

Desde los 12 Encía abultnda ede­
años(pubertad) motosa, ,1e color 
hasta despu~s rojo o rojo azulada 
de los 40 niios tumefacta,sa~ra 
(menopausia)~ con facilidad. 

Encía mt>r<~1-
nal e inser­
tada. 

Desconocida. 
Atribu!da a 
dismlnuci6n · 
de ·'!stimulac. 
13str6;tena, -
desequilibrio 
emoclonal,de­
flciencia del 
complejo B, -
idiosincrasia 
medicamentosa. 

'Mayores de 40 
año::i,princi-­
polmente muj~ 
res. 

Sensación de ardor 
y sensibilidad a -
cnmbios de temper~ 
tura.La encía se -
encuentra eritema­
tosa con manchas -
rojo brillante y -
áreas tir1ses ampo­
llosas1por la dos­
camaci6n que exis­
te. Uistol. ~uedo 
observarse como 
del tipo buloso o 
liquenoide. 

Por medio de inje~ 
tos de tejido li-­
bre o pediculado. 

Aumentar la free. 
del cepillado ayu­
dnda de colutorios 
de soluc. astrin-­
gente o alcalina -
paro neutralizar -
el pH de la cavi-­
dad oral. 

Sintomático con e 
administraci6n de 
hormonns,corticos_ 
ter$1des y vitami­
nas del complejo B 



tBSIOB LOCAt.IZACIOlf El'IOUJGIA .EJ:)AD EN Q 1E C.ARA.crBRist'ICAS 
SE PR&SIWl'A CtIIICAS E HISTO- TRATAllIBN'l'O 

LOOICAS 

GifflIVI- l»icía rurg i- O:n alerge- Cualqu1•l' rnflmn.ación ~ ~nc!a,la- toc.tlizaci6n i:J.ol 
TIS MI- nal,papilar no(pasta - eC!acl. bios, lercua!y el 1ntel"ior aler¡:cino con le. 
PICA e insertada. aent!i'rica de la "boca. a teJ;tlll'a de .swipe11.d611 de cu 

¡ou de mas la encía es esponJosa a uso. 
ca1'1 lápiz- hipersensible. 
labial, etc. }listol. ~iste ñipel'plS-

sia epit:elialra.de]fQZS-
miento del ep telio su--
prapapiler con :tnfilt.,.a-
ciób de linfocitos e j71-
filt-rac16n ae pla~Citos 
cm el corio~,con dilata-
ci6n capilar y_ lftal'i ins--
ción de mutT6filo.s. 

GIRlIVI- l\árgr.an gi~! ~culos,re1 Cual~uier Le3ión que tiene forma de G i~ ivectO'lld'a, 
VI ns NIPBR val y J>a"Pi- tauraciones eda4. mor.a .. fibrosa, rirnie,,.ae e.e, con elbni naci&n 
\11 PLASICA - las iuterda!?, desbordantes, lor rosa cor1111 J"Qsiliente, de i rrl tanteJ. 

SIMP~ tarias. resp1rac. bu brillos•,con una S'tlPqrfi-
ca1, Tetenci'!n cie lobulada q'Ule no tion-
al imenti aia, de a SB.JW'l'&r. 61 sgrBl>da-
hi,t 1 ene 'bucal miento es J.ento e inslolo-
insUficiente, ro. Yl:rtol. hay c:I.r;ige:nera-
trat:OJIJ. orto- ci6n ~o los tejs. epite--
d6nt:lcos~mal- lial y conectivo con abun 
ocludón,,QTU2 c:lancta de vasos sa.,.ufneos 
ci6n clental. fibToblastos y fibras co-

l4fenas. 

GINJIVI- Bncfa llla.11'1- Bn pacientes Encía biper,l'ld.ca,fiT111e,au- Q'llirór(fco(giJ:C! 
TIS HIPBR nal.papilar con adm1ni3- JHl'Ihda. ele tall!Qfio y gl'Osor vectom.fa) bajo -
PLASICA - e insertada. trae. éfe di- y no sanrra co:n facilidad. anestesia general 

.OILANTI- ·fanilhidanto Cllalquier con eliminación 
NICA. !na(ant.icon:" Qdaii. de 1rrita:n.tea lo-

vulsi-vo) alDl!. cales y utiliza-
do a hi«iene ción cJe cepillo 
pobre. el4etr1co. 
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LBSION LOCALIZACION m:roLOOIA BDAD BN QUS 
SS FRESEN.CA 

CARA<:rERISTIC/\.S 
CLINICAS ~ HISTO­
LOG ICAS 

FIBRO.Mi\TO_ Encía ma.rg! 
SIS GI.MiI- nal,papilaT 
VAL HERSDI e in:iertacla. 

Ori¡en 
hereclita 
rio. -

En la niiiez o 
ad.o los cencia. 

Alartramiento dif'\1$0 
de la enefa torn~n­
dola en aensa,lobu-

TABIA. -

GiflljIVITIS Encía 111ar¡i- Deficien 
ESCORBUl'r- nal,papilar cia de V1t. Cualquier 
CA. · e insertada. C y ptesen- edad 

GI.N:iIVI- Encía margi­
TIS BmO- nal,papilar 
CRI~P.ro:'I. e insertaaa 
CA. - en forma ge-

neralizada. 

cia de irr! 
t11J1tes loca 
les. -

t>isf'unci6n -
de una o más Cualquter 
gl~ndQlas de edaq, 
secred6n in 
terna. -

laaa, i"irJ11e,,de color 
rosa páliao1consist. 
dUl'a y fueri;e,sin d2 
lor ni sa~rado. 
Histo1. el epitelio 
y tej. conoct. est.úi 
Gmsa:ncba.dos,relativ!!. 
112ento avascular con 
nUll!el"O tos haces de co 
l~ena y fibJ'Qblastos. 

QuirÚ1'fico,,a'IJJ1-
que eJC1sto rein­
cidencia.. 

Hiporplasia gilg ival con - Adm1nistraci6n ele 
superficie lisa ;¡ brillan- di.amina c. 
te,de color rolo azulada~ (Dosis di8"1a re 
blanda, santra con facilidad q'IWrlda éle 75 ij¡ 
en ocasiollQS presenta ne-- '1l\ ~olnbres y 70 
cl'Osis S'JperfiC'lalltd"loJa- llff en lllUjere~. 
lll1el'lf:o ae dient.es eve o -
severo. 
Histol, IUd.:ite infl.ltrac. -
celular inflimatoria c?"ónica, 
degQnorac~ón col.4reXJa,inhibi 
ci6n en la f01'1118ci6n de i'ibro 
blastos ,def'icienta fbrmac. ao. 
fibras- col.1gtmaS y sustsncia 
1J1UCopolisacár.lda. 

Profmidiz.ac:ión dn bol~as pe-­
riodontales debido a la aosor 
sanización do fibras coJA,ge-= 
nas, caJ11biando la consisten-­
cia de la encía facilitando -
la movilidaa dentaria. 

Control del 
mal etldÓcJ"il'Q 
16.s ico y eli-
11dllacic:Sn de = 
irritantes lo 
cales. -



LESION LOCALIZACION ET'IOLOGIA 
EDAD EN QUE 
SE PRESENTA 

GINGIVI-
TIS HEMO Encía rnargi- Ausencia de 
PATICA - nal,papilar algún factor 

o insertaqa de coagulac. 
y puede estar o mala for­
local1zada o macl6n de es 
ser general! lulas sang!-

cualquiet­
edad. 

zada. neas. 

G. V. N.A. Papllas ln- Bacllos fusi Adolescentes 
terdentales. formes y rU: y adultosir-ª 

soeseiroque- ra ve~ ninos. 
tas t Borella 
de. V l"ncent ) • 

G IOO 1VI- .Papila l n­
TIS ES-- terdental. 
TREP'l'OCOC 
CICA Nlu: 
DA. 

PtRICORO- Encía retrg 
NITIS. molar. 

Streptococo Cl.lalquier 
B-hemolítico edad. 
del grupo A. 

Jos. molares 16 a )O 
retenidos o años. 
pardal mente 
erupcionados. 

CARAC1ERI5TICAS 
CLINICAS E l:US­
TOLOG ICAS. TRA'1AMI EN'l'O 

Las enf"er111edades he- Se recomienda una • 
matoldg!cas prod~cen buena higiene oral 
a nlvel glr¡;lval cam para ayudar a ev1'tar 
blos en cuanto a es- he1110rrasias,adená.s 
tru.ctw-a y composlcl6n.del control del. dli 

turbio hematol6¡1co. 

Ulceras a manera ele - Ad.mon. de antibi<S-
cráter cubiertas por ticos ~ e11n1nac1-
una pseudomembrana grls,ón de irritantes 
demarcadas por un bor- locales liapiendo 
de erlteMatoso en las las partes n&e~~! 
papilas gingivales con das. 
olor fétldo.Hlstol. el 
epitelio superficial e.& 
ta necrótlco contenien-
do leuco~1tos PJUI fi -
brina, células ep!tellales 
necróticas 1 mlcroorge~ 
nlsrnos. 
Ulceras en la papila in Adl!dnistraci6n ae 
terdental pero sin ne-: penicilina con en 
crosis, n1 ps~udome!llbr!. Jusgues de tetra: 
na, ni olor fetido. ciclina al 2j. 

Enc!a mu1 roja,supura- En la fase a6uda 
tiva,hlnchada,senslble, se recomienda e11 
a la pres16n leve prod_!!c m1.nar restos ali: 
ce ex1.1dado purulento, ment1c1os para p..-. 
existe dolor irradiado m1tlr la descarga 
'I en casos avanzados - purulcanta,y •nJU;i 
hay fiebre y mal estar g ue~ sal:l nos ti--
general. bios.Oespu&s debe 

hacerse la eictra~. 
quirC.rgica del ~ 
lar. 



VI 
CD 

L'&IIOlf 

C.INU- Toda le. en­
V08TONA- c!a { llW!O­
'fl'i'IS sa a veolu, 
HliBPErlCA 
MU>A 

'l'rallmi sic!.n 
del BeTpes 
SillPlex por 
contacto di 
recto. -

BPAI> RN QtE 
SE PRBSBNi'A 

Lactantes y 
Jl'IQDOTe:I de 6 
años .Sn oca­
siones a<lo-­
l escente.s y 
adultos. 

CAB!t'TERISTICA3 
CLINICAS E HIS'i'O­
LCG ICAS. 

?nf1&»1aci6n difusa de 
color rojo intenso -­
con fonaaci6n de ved 
culas que se rOJ11pen, -
orig1nalldo pe~ueilas 
6lceras l'Odeadas de -
un balo -rojo con on -
centro BJllarillento o 

.C'l'isiceo.Sxisten dif! 
rentes grados de ede­
na y hemorl'scia Q"illg,! 
val. Ristol. solo se 
encuentra afecta~ el 
epitelio. 

S1ntoinit1co para 
41Smnuír el Clolor 
con la apl1cac:i6n 
tdpica ae id~urt­
dina. 



GINGIVITIS MARGIN~L. 
Afecta s6lo el máreen gingival de un sector o toda la boca., -

pudiendo Rbarcar en ocasiones parte de la encía insertada, 
Es el tipo de gingivitis más simple, oue uuede ser causada uor 

irritantes locales como materia alba, placa dentobacteriana, res-­
tos blandos, peoueños dep6sitos de cálculos subgingivales, ente 
otros. 

Se caracteriza por un cambio en el color de rosada a rojizo, 
puede existir sangrado, principalmente durante el cepillado, no es 
comlin el dolor. 

UJe y colaboradores (10) demostraron que la suspensi6n del ce 
pillado dental no s6lo ocasion6 una r~pida ac~aulaci6n de.restos -
alimenticios en los dientes, sino que también desarroll6 gingivitis 
marginal en el transcurso de 10 a 21 días. Eate proceso es reversi 
ble cuando se restablecG una higiene bucal apropiada. 

Theilade y col. (10) se dedicaron a observar en ése mismo la~ 
ao de tiempo (9 a 21 d!ae}, la formaci6n de bacterias Gram negati­
vas q ue no se encuentran presentes cuando la encía está sana. 

Histol6gicamente el epitelio del márgen gineival inflamado se 
encuentra edematoso, con exudado, y su regeneracidn es rápida si -
se elimina a tiempo el irritante. 

GINGI1/ITIS PAPILAR. 

Abarca las papilas interdentales extendiéndose hacia el már-­
gen gingival. Este tipo de gingivitis es el más co~dn pues los pr! 
meros signos de gingivtis aparecen en las papilas, ésto se debe 
principalmente a impacci6n alimenticia, aunque ¡mede haber. otros -
factores como restauraciones deebordantes o insUficientes en la z~ 
na proximal, restos alimenticios, caries int9rproximal extensa, etc. 

Las papilas clínica~ente se observan muy congestionadas, roj! 
zas, brillantes, sangran con facilidad, existe dolor a la presión 
más leve, las papilas se encuentran lábiles (frágiles). 
GINGIVITIS CRONICA. 

Es la más comdn de las enfermedades de la encía que se carac­
t!!riza por cambios de color que comienza por un color rojizo, e.zul 
rojizo hasta magenta. A medida aue aW11enta la cronicidad, la encía 
vuelve a su color normal, ésto es debido a la fibrosis predominan­
te de la encía como un esfuerzo con t:!nuo !)Or reparar el dr.iito tisu­

lar. 
Los nrimeros c·,,~tLos aparecen en las naoilas interdentariae -
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de ahí ae continúan al márgen cingival hasta llegar a la encía in­
sertada, Los cambios que tiene la encía son en cuanto al color que 
v~..n del tono rosado normal al magenta, como se dijo anteriormente, 
au consistencia cambia de firme a blanda y edemntosa, existe pér.d,! 
da del puntilleo gingival con un aspecto liso y brillante, se pre­
sentan hemorragias y exudado sanguíneo. La adherencia epitelial se 
encuentra normal, no hay formación de bolsas, ni resoroi6n de la -
cresta alveolar, puesto que la inflamaci&n no se extiende al inte­
rior del ligamento periodontal. 

La causa principal de la gingivitis crónica son depósitos de 
cálculo como consecuencia de una higiene pobre, restauraciones de~ 
bordantes, uso incorrecto del cepillo, etc. 

El uso incorrecto del cepillo produce ólceras que pueden con­
fundirse con las producidas por virus o algunos otros agentes mic~o 
bianos,como ocurri6 en el caso que repQrtaron Jacobaen y col. (16) 
en donde notaron la presencia de úlceras gingivales en la encía i~ 
sertada de la zona posterior. Loa análisis sanguíneos e inmunol6g! 
coa reportaron datos normales, al igual que los cultivos virales, 
bacterianos y de hongos; y no respondieron al tratamiento dado, 
por lo que la repGrtaron como entidad patológica de etiología des­
conocida. Pero más tarde, Schiodt y col. (25) sugieren que las 61-
ceras fonnadae son provocadas por el ueo incorrecto del cepillo -­
donde recomiendan para su tratamiento el uso de una solución de 
clorhexidina al 0.2~ durante 2 semanas. Ellos hicieron un estudio 
con 38 pacientes de características similares a las del caso ante­
rior, loe cuales sanaron con el tratamiento empleado. 

F.h la gingivitis crónica, histológicamente existe dilatación 
de capilares y aumento de flujo sanguíneo lo que produce el cambi~ 
de color de la encía. Conforme pasa el tiempo, la circulación san-. 
guínea se va entorpeciendo en la zona afectada produciendo anoxemia 
de los tejidos y descomposicion de la hemoglobina, lo que produce 
un color casi negruzco a los tejidos superficiales. 

En el epitelio del surco se observan principalmente leucocitos 
!)lasmoci tos, y gránulos lisosórnioos de neutrófilos en descomposi-­
ción. El epitelio gingival se encuentra adelgazado. L~ membrana b!!: 
sal rompe su continuidad por la severa inflamaci6n, dejando pasar 
cálulas epiteliales hacia el tejido conectivo. En el tejido conec­
tivo existe infiltración de neutrófilos, linfocitos, monocitos, 
mastocitos y nredominio de ~lasmocitos. 
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La gineivi tis cr6nica en el ;c,dul to se manifiesta de doc. formas 
distintas: w1a es relutivemente estable, la lefi6n or1Gre~a l~nta­
mente, la cual la denticidn no peligra su vida; en cn~bio la otra, 
progresa más rápidE!Jllente permitiendo la p~rdida del hueso alveolar 
y nor t11 tirr.o la p6rdida del los di en tes. 

"lli niiloe la gingivi tia asociada con la den tici6n decidua e~ 
esencialmente de defensa, dominada por linfocitos y en menor canti 
dad por macrcSfagoa, monocitoa y plasmocitoe". Seymoure et al(26). 

GINGIVITIS ATROFICA. 
Se caracteriza por excesiva recesi6n gingival. La recesi6n es 

una exoosici6n de la superficie radicular producida ~or el deRpla­
za.'lliento apical del márgen gingival. (Ver Fig. ). 

Clínicamente la eno!a est' libre de inflamación, aunque la e~ 
posic16n del cemento produce hipersensibilidad y por ~sta raz6n no 
son debidamente limpiados los dientes, con lo cual existe acumula­
ci6n de restos alimenticios, placa y bacterias. 

En :nuchos caeos la encía ee retrae a la vez que el hueso alv~o 
lar se rea.bsorve por lo que no aumenta la profundidad del surco 
gineival y puede considerarse co1110 "normal". 

La recesi6n puede ser causada por hábitos impropios de cenill_a 
do, hinerfunci6n, bruxismo, mal posición dentaria, atrici6n denta­
ria en personas de edad avanzada. (después de los 50 a.llos de edad), 
inaerci6n alta de frenillos y másculos. 

Generalmente la recesi6n envuelve las superficies bucal y liE, 
gur~l, y puede limitarse a un grupo de dientes o ser generalizada. 

Cabe mencionar que la retracción temporal de la enc:l'.a utili1.!! 
da para la toma de impresiones, puede perjudicar el estndo de salud 
de la enc!a pudiendo ,rovocar retracci6n definitiva denendiendo del 
m~todo utilizado. El '>r. Herrero (11) de~ostr6 qul3 el r~~todo e lec ... 
troquirt1rgico no e" r"oomendable por la fnl tR. de h::i.l:.il.1 dad -;>ora -
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utilizar los instrumentos; y tambi~n la retracci6n por fríe o cri,2_ 
retraccidn,por perjudicar la consistencia de la encía. Recomienda 
la retracci6n con hilo, ya sea que contenga adrenalina o sulfato -
de aluminio, siempre y cuando sea manipulado adecuadamente, sin e~ 
casivas presiones. 

GINGIVITIS HORMONAL. 

Se presenta ocasionalmente durante las fases de la vida vino~ 
ladas con un desbalance de hormonas sexuales como ocurre en la pu­
bertad, menstruaci6n, embarazo 1 menopausia. 

Clínicamente la encía esd abultada, roja o rojo azulosa, ed~ 
matosa, tlli~efacta, sangra con ~acilidad. El agrandamiento de la en 
cía produce pseudobolsas. 

La. higiene bucal defectuosa agrava este padecimiento, pero una 
vez superada la etapa fiaioldgica, desaparecen loe síntomas agudos • 

.&l la pubertad, la respuesta de la encía a loe irritantes lo­
cales es exagerada pGr esoasoe que ~stoe sean, por lo que ea reco­
mendable una higiene bucal cuidadosa para prevenir ~ste malestar. 
Lo mismo ocurre durante la menetruaci6n en donde existen hemorra-­
gias peri6dicas con proliferaciones rojo brillantes en las papilas 
interdentariae y ulceraci6n persistente de la lengua y mucosa bu-­
cal. 

Cuando en oada ciclo menstrual aparecen estos signos, desbe -
sospecharse que existe un desequilibrio honnonal, tal vez precedi­
do de ántecedentee de disfunci6n ovárica. 

La gingivitis del embarazo ee produce por la acentuda respue~ 
ta de la encía a los irritantes locales. El embarazo en si no pro­
duce gingivitis, sino que la reacci6n de los tejidos gingivales a 
los irritantes durante el estado gravidico la acent~a. La gingivi­
tis del embarazo semeja un tumor que involucra la papila interden- · 
taria. Representa un sobrecrecimiento de tejido de grar1ulaci6n cu­
yas características mor:fol6gicas e hiato16gicas son como de un gr~ 
nuloma pi6geno. Las encías se tornan edematizadas, excesivamente -
grandes, con hemorragias, su color varia de rojo brillante a rojo 
azulado, de aspecto liso, blanda y friable, tiene una vascularidad 
pronunciada, a la palpaci6n se hunde. 

La produccidn de gingivitis en el embarazo se debe principal­
mente al aumento de progesterona, que produce dilataoi6n y tortuo­
sidad de los microvasos gingivales, ~stasis circulatorio y aumenta 

le susceptibilidad a la irritacidn mecánica. 



Durante la menopausia o en el periodo pormenopáusico, la encía 
y el re e to de la mucosa bucal se tornan oecas y brillan tes, con P!.: 

lidez gingival, fácil ulceración y sangrado, intolerancia de la m~ 
cosa oral al más leve daño, sensación quemante, sequedad, sensuci~ 
nes de gusto anormales, sensibilidad extrema a cambios t~rmicos y 

a alimentos condimentados. Los pacientes no soportan presión algu­
na, como la presencia de alguna pr6tesis. 

Microsc6picamente el epitelio gingival está delgado, poco que 
ratinizado y atrofiado con zonas de ulceración. 

Los sienos ~síntomas de la gingivitis posmenopáusica son si­
milares a los dd la gingivitis descamativa, ásto es porque las dos 
se producen por la disminuci6n en la queratinizaci6n y atrofia del 
epitelio u.~idos a la disminución de estrógenos. 

Para mitigar las molestias en cualquier gingivitis hor~onal -
se debe aumentar la frecuencia del cepillado con una tácnica ade-­
cuada ayudado de colutorios de soluciones astringentes o alca1inas 
para neutralizar el pH de la cavidad bucal, ya que en esos momen-­
tos su pH es más ácido que el normal. 
GINGIVITIS DESCAldATIVA ORONICA O GINGIVOSIS. 

Es wi síndrome clínico producido por una variedad de enferme­
dades, y no una entidad patológica específica y separada. 

La etiología de la gingivitis descamativa crónica·es descono­
cida aunque ha sido atribuida a la disminuci6n de la estimulación 
estr6gena que acompaña a la menopausia, al liquen plano ampollar y 

erosivo, consecutivo a desequilibrios emocionales, pánfigo benigno 
de mucosas, deficiencias en el complejo B, en la anemia perniciosa, 
estomatitis atípica y de contacto, idiosincrasias medicamentosas, 
y otras (9,10). 

La. gingivosis se presenta en algunas mujeres próximas a la m~ 
nopausia. El cuadro clínico revela intolerancia a alimentos áspe-­
ros, ácidos o muy condimentados, sensación de ardor y sensibilidad 
a crunbios de temperatura, la inhalación de aire es dolorosa, el e~ 
pillndo produce denudaci6n de la superficie gingival y exposición 
del tejido conectivo subyacente. La superficie lingual es menos 
afectada que la labial por el efecto de autoclisis que produce la 
lencua, liberando la zona de irritantes locales. 

El exa.~en oral no3 muestra a la encía marginal e insertada e~i 

tematosa con manchas r<>jo brillante y áreas grises ampolloaas. Con 

- 63 -



el masaje, el epitelio gingival sufre descrunaci6n, dejando expues­
to al tejido conectivo sangrante e hipersensible. Pueden presenta~ 
se zonas con pseudomembranas grisáceas fibrinosas y erosiones. 

La gingivitis descamativa histo16gicamente puede observarse -
de dos formas: 

1) de tipo BULOSO. En la capa basal del epitelio existe un ede­
ma intercelular y el resto del epitelio está intacto. La membrana 
basal se halla destru!da en las áreas de formaci&n de ampollas y 

el tejido conectivo papilar y reticular se halla reemplazado por 
un exudado inflamatorio de edema, fibrina y leucocitos. 

2) de tipo LIQUENOIDE. El epitelio se encuentra atrofiado con -
infiltración de leucocitos y edema en la capa basal lo cual genera 
la separaci6n y vacuolizaci6n de las células. La formación de vesf 
culas en la uni6n tejido epitelial-tejido conectivo hace que se 
desintegre la membrana basal y por lo tanto separaci6n del epite-­
lio del tejido conectivo. 

Barnett y col. (4) nos dan a conocer un caso de Wl niffo de 13 
años con signos y síntomas de gingivitis descamativa. A éste paci.2,n 
te le dieron gran importancia pues como se~abe la gingiVitis desc!: 
mativa se presenta en personas mayores de 40 años y principalmente 
en muj4res. Pero después de estudios inmunol6gicos se diagnostic6 
como pénfigo cicatrizal. 

GINGIVITIS ATIPICA. 
Es también conocida con los nombres de gingivostomatitis idi,S?_ 

pática, gingivostomatitis alérgica y gingivitis plasmocelular. 
Este tipo de lesión se caracteriza por inflamac16n de enc!a, 

labios, lengua, en general todo el interior de la boca; la textura 
de la enc!a es esponjosa y las lesiones son poco dolorosas. Se de­
be buscar en pastas dentr!ficas, goma de mascar, cosméticos o alg6n 
otro producto, el tipo de alergeno que desencadena la reacci6n in­
flamatoria. Se supone que el alergeno produce una reacci6n de hip!!_r 
sensibilidad por un período limitado de tiempo. 

Histológicamente existe hiperplazia epitelial, adelgazamiento 
del epitelio euprapapilar, infiltraci6n de linfocitos,en las capas 
superficiales se encuentran neutr6filos. 121 el corion'hay una den­
sa infiltración de plasmocitos, los capilares están dilatados con 
marginación de neutr6filos. 

Palmer y Eveson (23} reportaron dos casos, uno de los cuales 
ln persona era alérgica al polvo y la otra no le fue encontrado el 
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alergeno qu.e produjo las lesiones. Estas consif:. tían en gingivi tia 
marginal con enrojecimiento de la en~ia labial de dientas anterio­
res superiores. A los pacientes se les comprob6 que no eran alérgl 
cos a dentífricos, ni goma de mascar. El trataruiento consistía en 
localizar el tipo de alergeno, ya que al suspender su uso elimina 
la reacción. 

GINGIVITIS HIPERPLASIGA SIMPLE. 
"La lesión primaria comienza corno un agrandamiento indoloro, 

p&riférico en el márgen gingival vestibular y lingual, y en las P! 
pilas interdentarias. A medida que la lesi6n progresa, los agrand~ 
mientos marginales y papilares se 6.nen y pueden transformarse en -
un repliegue maciso de tejido que cubre una pnrte considerable de 
las coronas y puede interponerse en la oclusi6n. Cuando no hay in­
flamación sobreagregada, la lesi6n tien forma de mora, es firme, -
de color rosa pálido y resiliente con una superficie finamente 1.2, 
bulada que no tiende a sangrar". (9). 

La gingivtis hiperplásica simple se produce como una respues­
ta de la encía a irritacidn ordnica, caracterizada por agrandamie~ 
to inespecífico de la eno!a con evidencia clínica de irritantes 
cr6nicos como cálculos, restauraciones de máreenes desbordantes, 
respiraoi6n bucal, retenci6n alimenticia, higiene bucal insuf'icie~ 
te, en tratamientos ortod6ntioos, maloclusidn, erupci6n dental, y 

otros. La encía se encuentra fibrosa, aumentada de vo16men por el 
aumento del número de c~lulaa, de color rosa coral, brillosa con -
formaci6n de pseudobolsaa. El agrandamiento puede ser marginal o -
papilar y puede ser localizado o generalizado. Su crecimiento es -
lento e indoloro. Radiográficamente no existe resorci6n dsea. La -
reabsorción desigual de las raíces de un diente tem~orario produ-­
cen hiperplasia y malestar por la irritaci6n mecánica de la mucosa 
debido a la presencia del extremo radicular parcialmente reabsorv! 
do, y por la irritacidn bacteriana pues la reabsorci6n desigual f~ 
menta la acumulaci6n alimenticia y bacteria.na. 

En este caso la extracci6n del diente temporal mejora la sa-­
lud de la encía y facilita la erupción del permanente. 

Histo16Gicamente existe degeneraci6n de los tejidos epitelial 
y conectivo con abundancia de vasos sanguíneos, fibroblastos y fi­
bras colágenas, a lo que se debe el color y la consistencia fibro­
sa de la encía. El tratamiento ea quiró.rgico (ginsivectomia) con .. 
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eliminaci6n del irritante. 

GINGIVITIS HIP~RPLASICA DIL/\l'iTINICA. 
Esta se acentáa más en aqu~llas personas que además de la ad­

ministraci6n del dilantín tienen una higiene oral pobre o en ocaa.!,o 
nes nula porque el paciente carece de destreza manual o no coordi­
na bien sus movimientos. 

Los primeros signos clínicos se manifiestan días despu~s de -
la administración del medicamento observándose hiperemia gingival 
y tendencia aumentada a sangrar. Posteriormente la encía aumenta -
de tamaño y grosor cubri·endo las coronas de los di en tes y no san-­
gra con facilidad. La encía es firme, de color y estructura super­
ficial normal. Radiográficamente no se observa resorci6n 6sea. 

Dreyer y Thomas (8) reportaron un caso de un paciente epil~p­
tico ed~ntulo que usaba prótesis totales y presentaba severa hipe~ 
plaaia en la zona de molares donde despu~s de examen clínico y ra­
diográfico notaron la presencia de dientes retenidos y restos rad! 
culares, los cuales on el uso de la prótesis traumatizaban el tej!, 
do constantemente durante la masticación. 

La higiene oral insuficiente, el traumatismo, la presión de 
la lengua contra la encía, la obstrucci6n nasal y otros factores 
agregados al tratamiento anticonvulsivante, provocan serios agran­
damientos gingivales los que pueden disminuírse si se eliminan los 
agentes irritantes. 

Steinberg(27)hizo un estudio con 19 nifios retrasados mentalm~n 
te que estaban recibiendo terapia anticonvulsivante, este estudio 
consistió en evaluar la distribución, severidad y control de sobr!!_ 
crecimiento gingival inducido por dilant!n. Para 6sto formó tres -
grupos: 
lo) Administraci6n de dilantín en dosis adecuadas sin suspensión 

de higiene oral. 
2o) Aplicaci6n t6oica de fluoruro de estaño (agente antiplaca) con 

suepensi6n de higiene oral. 
3o) Utilizaci6n de cepillo eláctrico para control de placa y esti­

mulaci6n. 
Ios11re{!ul:taaos fueron que en el primer grupo a.ument6 un poco 

el tamafio gingival. En el 2o. grupo, decrece la formación de placa 
pero su efecto es limitado contra la acción bacteriana que produce 
inflc.mación. En el )er. Grupo, no solo decrece el· agrandamiento -

bingival sino que la encía aparece menos inflamada. por la estimu­
- 66 -



- 67 -

laci6n. 
Kimura (18) noe dice además "existe una V<tri8.bilidad individual 

definitiva en la tendencia a desarrollar hiperplasia gingival que 
proviene de otras influencias como la edad, la dosis de difenilhi­
dantoínn y la duraci6n de la medicaci6n. Estos factores deben to-­
marse en cuenta ya que el aumento en el crecirniento parece ser más 
rápido durante el primer año de terapiatt. 

El tratmiento es quirdrgico bajo anestesia general con elimi­
naci6n de irritantes locales, ayudado con la estimulaci6n del oep! 
110 eléctrico, aunque en realidad s6lo se disminuye la inflamaci6n 
pues ~sta desaparece completamente después de un mes de suspender 
la~dministraci6n del dilantfo. 

FIBRO~TA'rosrs GINGIVAL tilfüEDITARIA. 

También llamada elefantiasis gingivoestomática, fibroma difu­
so, elefantiasis familiar, fibromatosis idiopátioa, hiperplasia h.!!_ 
reditaria o idiopática, fibromatosis familiar congénita y agranda­
miento hiperplásico idiopático. 

Es una respuesta proliferativa progresiva de la encía que pa­
rece tener implicaciones hereditarias o familiares. Afecta a la en 
cía insertada, marginal y papilar. Clínicamente se observa como un 
alargamiento difuso el cual puede ser bastan~e intenso hasta el -­
grado de cubrir las superficies dentaria. La encía es densa, lobu­
lada, fir~e, de color rosa pálido, consistencia dura y fuerte, el 
dolor no es frecuente como tampoco el sangrado. 

El agrandamiento de la encía puede comenzar con la erupci6n -
de los dientes temporales en la nifiez, o puede aparecer hasta la -
adolescencia. Un agrandamiento progresivo y persistente, y una hi~ 
toria familiar positiva de éste tipo de agrandamiento sugiere fi-­
bromatosis, sin embargo, puede ser confundido con otros padecimie~ 
tos cuando no existe antecedente familiar positivo. 

La fibromatosis en la regi4n molar superior dificulta la pro­
nunciaci6n y masticaci6n, y en la regi6n anterior dificulta el ci~ 
rre labial, favoreciendo la respiraci6n bucal. El tono muscular de 
los labios se encuentra alterado en razón al esfuerzo por mantene~ 
loa ocluídos. f'!o existe oclusi6n dentaria, pues la hiperplasia im­
pide hacerla. El abultamiento de la encía produce deformidad facial 
con facies de retraso mental. 

En la fibromatosi ., , el epitelio superficial se nota onsa.nch~ 

do, el tejido cone~~ti\'O aumentado, relativamente avascular con den 



sos haces de colágena y numerosos fibroblastos. 
El tratamiento es quirúrgico aunque reincide conforme al des! 

rrollo de los niftos. 

GI!iGIVITIS ESCORBUTICA. 
La deficiencia grave de vitamina e produce enfermedad llamada 

escorbuto, que se caracteriza por susceptibilidad a hemorragias 
(principalmente en zonas traumatizadas) y retardo en la cicatriza­
ción de heridas. 

Las características clínicas son debilidad, fatiga fácil, fal 
ta de apetito, aliento p6trido, epistaxis, hemorragias y dolores -
fugaces en piel y articulaciones, petequias múltipl6s alrededor de 
folículos pilosos, equimosis en miembros inferiores, hmmorragias -
den~ro de músculos y tejidos profundos, menaturia, edema de tobi-­
llos y anemia. 

La.e alteraciones en cavidad bucal son hiperplasia de la encía 
con color rojo azulada, con superficie lisa y brillante, blanda, -
friable, sangrante a la más leve provocaci6n, en ocasiones se pre­
senta necrosis superficial con formaci6n de una pseudomembrana. 

La deficiencia de vitamina C por sí sola no causa gingivitis 
pero puede agravar la respuesta de la encía ante el irritante local 
y empeorar el edema, el agrandamiento y la hemorragia hasta el PU!! 
to de inhibir la reacci6n de defensa normal y exagerar la propaga­
ción de inflamaci6n. Sin irritantes locales, a6n con deficiencia -
de vitamina e, el escorbuto no se produce. 

Microsc6picamente la encía se observa edematizada, con infil­
traci6n celular inflamatoria cr6nica, existen algunas zonas hemo-­
rrágicas, degeneraci6n colágena, inhibici6n en la formaci6n de fi­
broblastos, deficiente formaci6n de fibras colágenas y sustancia -
ft.Uldamental mucopolieacárida. 

GINGIVITIS ENDOCRINOPATICA. 
El hipotiroidismo a nivel de encía produce queratosis del epi 

talio, edema y desorganizaoi6n de fibras colágenas en el tejido e~ 
nectivo cambiando la consistencia de la encía. 

En el hipopituitarismo no existe adherencia epitelial por lo 
que se forman grandes bolsas periodontales y como consecuencia pr~ 
voca resorción 6sea y p~rdida de uientes con mayor facilidad. 

La insuficiencia de insulina produce la diabetes, y sus mani­
fectaciones clínicas en cavidad bucal son sequedad de l& boca, len 
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gua con sensación urente, eri temt. e;eneralizado, papila.!" ¡;in!::i vales 
sen si bles y sr.ncrmi tea, boleas periodon tale o nrofundao, uf lo j .... :: ie!_: 
to de di en tes, desorganización de fibras colii¡;enas, m<.yor su::ce;it_! 
bilidad a infecciones. 

Si hay presencia de irritrtl'ltes locales, existe el ;:rnligro de 

perder más rápido los dientee por la mayor rapidez de profundiza-­
ci6n de bolsas; y tambián de con traer una infecci6n por la acci& 
bacteriana y de sus productos. 

La frecuencia de gingivitis y enfermedad periodontal aumenta 
por la al teraci6n que sufren loe tejidos y por la respuesta ele ~s­

tos a los irritantee locales. Los s!ntomao disminuyen con el con-­
trol de la diabetes y eliminación de irritantes locales. 

GINGIVITIS HEt.IOPATICA. 

Las enfermedades hematol6gicas causan trastornos en la compo­
sici6n y estructura de la encía. 

En la anemia, la encía se encuentra pálida, con áreas inflara~ 
das eritematosas. Se debe practicar una higiene muy cuidadosa y P.! 
ri6dica para evitar la formaci6n de materia alba, placa dentobact~ 
riana o cualquier irritante, pues los procedimientos profilácticos 
en el consultorio pueden producir grandes hemorragias y lenta cic~ 
trizaci6n aumentando la anemia. Lo mismo sucede con la hemofilia -
que es una. enfermedad hereditaria que se caracteriza por hemorra-­
gias profusas al más leve traumatismo. 

La leucemia en la encía produce hipertrofia, un color cian6t! 
co 6lceras, hemorragias, necrosis y formacidn de una pseudomembra­
na, Con frecuencia la hipertrofia gingival alce..nza la superficie -
de oclusi6n de los dientes. 

La teleangiectasia hemorrábica hereditaria es una enfermedad 
que se caracteriza por lesiones E..ngiomatosas numerosas, incidencia 
hereditaria y diátesis hemorrágicR. Este síndrome no manifiesta -­
des6rdenes en los factores hemostáticos pues aparecen normales por 
lo q ue se le llama pseudohemofilia. 

Bartolucci y col.. (6) presentan un caso de teleangisctasia h~ 
morrágica hereditaria desde el punto de vista periodontal donde r~ 
portan vesículas hemorrágicas, n6dulos, pápulas, úlceras, que afe~ 
tan la encía y otras áreas de la mucosa bucal. Las lesiones tienden 
a sangrar espon táneainen te con el más leve trauma. 
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El reporte histol6gico muestra que la capa exterior del epit~ 
lio es escn.ruoso estratificado con una superficie irregular paraqu~ 
ratinizada bastéll1te gruesa en algunas zonas y ausente en otras, La 

membrann basal upareco intacta. lm el tejido conectivo cerca de la 
membrana basal hay W1 pequefio nómero de eosin6filos, El tejido co­
nectivo contiene grandes espacios endoteliales, algunos contenien­
do gl6bulos rojos. 

La. mononucleosis infecciosa es una enfermedad de instalaci6n 
repentina y de curaci6n rápida, Las lesiones bucales semejan una -
estomatitis aftosa o gingivitis por fusoespiroquetas que incluyen 
eritema de la mucosa bucal, gingivitis marginal y papilar y sangr~ 

do al más mínimo traumatismo. 
&l la Agranulocitosis suelen encontrarse lesiones ulceradas o 

gangrenosas de enc!as, mejillas o paladar constituyendo los signos 
iniciales de la enfermedad, Las ólceras no son muy dolorosas pero 
protlucen un olor fátido característico del tejido necr6tico o en -
descomposici6n. La mucosa presenta áreas necr6ticas bien delimita­
das, existen hemorragias gingivales. 

El paciente con agranulocitosis está propenso a adquirir in-­
facciones por microorganismos ambientales por lo que requiere de -
hospitalizaci6n inmediata para que sea tratado por un especialista 
en enfermedades infeccioaas y por un hemat6logo. 

La higiene bucal se debe conservar con un colutorio alcalino 
d~bil. 

La polioitemia vera es una enfermedad donde existe un aumento 
neoplásico de gl6bulos rojos, hemoglobina, leucocitos, plaquetas y 

la viscocidad de la sangre, favoreciendo los accidentes tromb6ticos. 
Los signos clínicos son: color rotto pdrpura de cabeza, cuello 

pies y manos, nerviosismo, cefalea, zumbido de o!dos, neuralgias, 
cianosis en la punta de los dedos, parestesias. 

Los signos bucales son: color rojo pdrpura de mucosa bucal, -
encía y lengua. La enc!a se encuentra muy inflamada, con sangrado 
espontáneo, pero sin tendencia a ulcerarse, Es com6n encontrar pe­
tequias en la mucosa buBal. 

Jm la etapa acuda de la enfermedad se recomienda una buena hi 
giene oral pues ayudará a evitar hemorragias. 

GINGIVITIS ULCEROSA NECROSANTE AGUDA (GUNA), 

Se caracteriza por dlceras repentinas en la boca donde los p~ 
cien tes re'\)orta.n extremndo dolor y sensibilidad lo cual interfiere 



con la mas ticnción. Algunos pacier: tes pres en tan mnler. tar general, 
anorexia, te:nneratura hasta de 39.5·c, psialorrea con sabor :netá-­
lico, olor fétido, agrandamiento de n6dulos linfáticos regionales. 

Las lesiones caracter~sticas son ólceras en las papilas inte~ 
dentales 8;!!!,anera de cráteres cubiertas por una pseudomembre.na gris 
y derlarcadas por un borde eritematoso. Existe sensación de cw1a e!! 
tre los dientes. 

La presión leve en el ·área de necrosis produce sangrado. La 

pseudomembra.na es removida fácilmente dejando un ~rea ulcerada Sfl;!! 

grante roja. 
Las lesiones permanecen circunscritas a la papila interdenta­

ria o pueden extenderse a la enc!a insertada pero raras veces lle­
gan a la mucosa alveolar. 

La enfennedad no es autolimitante y continda destruyendo pro­
gresivamente a la enc!a y tejidos periodontales subyacentes, si no 
se le trata. Rara vez se presenta en niños. 

La gingivitis ulceronecrosante es producida por bacterias del 
tipo bacilo (como el bacilo fusiforme) y fusoespiroquetal (como la 
Borrelia de Vincent). Loeache y col. (20) hicieron un estudio con 
pacientes que tenían esta enfermedad para determinar el tipo de m!. 
croorganismos presentes, el cual consistía en tomar muestras con -
una cureta en diferentes sitios de ulceraci6n, transportándolas a 
una cámara anaer6bica y despuás de dispersarlas en una mezcladora 
las examinaron al microscopio donde hallaron en mayor cantidad ba.2_ 
teroides, fusobacteriae, capnocytofagos y actinomices odontoluti-­
cus. Im menor cantidad encontraron treponemas, veillonelas y stre.e 
tococos. 

Existen factores predispcnentes como irritantes locales, tab~ 

quismo y stress que favorecen la instalación de la enfermedad. La 

GUNA es transmisible por lo que se presenta con mayor frecuencia -
en personas que viven en habitaciones superpobladas. 

láicrosc6picamen.te el epi talio superficial está necr6tico y 
contiene leucocitos polimorfonucleares, fibrina, cálulas epitelia­
les necr6ticas y varias clases de microorganismos. Esta red de de~ 
hechos necr6ticos es la que aparece cl!nicrunente como pseudomembr~ 
na y representa el efecto de coagulación intercelular 11ecrótica. -
En el tejido conectivo subyacente hay hiperemia intensa, numerosos 

capilares inGurgitados a infiltración densa de leucocitos polimor-
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fonucleares. Esta zona hiperómica es lo que clínicamente se obser­
va como la línea eritematosa subyacente de la pseudomembrena. 

La eli~inacidn de irritantes locóles y la limpiezu de las p~r 
tes necrosadas, alivian los síntomas agudos. No se deben aplicar 
antibi6ticos locales por la sensibilidad y dolor extremos. Se debe 
ad.:n.inistrar antibi6ticos por iría sisMmica pero s6lo cuando la ne­
crosis es generalizada. 

GWGIVOSTOMATITIS ESTHEPTOCOCCICA AGUDA. 
Es una entidad patol6gica rara de síntomas semejantes a los -

de la gingivitis ulceronecrosante. Se produce despu~a de una amig­
dalitis y es producida por el Streptococo E- hemolítico del grupo 
A. Las lesiones gingivales se presentan como 61.ceras en la papila 
interdental pero no existe necrosis, ni pseudome:nbrana, ni olor f! 
tido, lo que la diferenc!a de la Gingivitis Ulceronecrosante. La -
confirmacidn de ~sta entidad patológica se obtiene con la presencia 
del Streptococo B- hemolítñco en el examen bacteriol6gico. 

Litner y col. (19) reportaron 5 caso en los cuales habían te­
nido cuadros de tonsilitia, con garganta enro~ecida, dificultad p~ 
ra comer y delgutir, la encía estaba inflamada difusat11ente con au­
mento en la tendencia a sangrar. Despuáa de un examen bacteriol6g! 
co diagnosticaron la gingivitis estreptoc6ccica aguda. Los pacien­
tes respondieron al tratamiento con penicilina y enjuagues de tet~a 
ciclina al 2%. 

GINGIVOSTOMATITIS HERPETICA AGUDA. 
Ea una infecci6n causada por el virus herpes simplex y trans­

mitida por contacto directo. Se caracteriza por inflamaci6n difusa 
de color rojo intenso de toda la encía y mucosa alveolar con form~ 
ci6n de vesículas que se rompen originando pequeñas úlceras planas. 
y dolorosas rodeadas de un halo rojo conteniendo una porci6n cen-­
tral hundida amarillenta o grisácea, se presentan varios grados de 
edema y hemorragia gingival. 

La gingivitis herp1Hic11 aguda aparece con mayor frecuencia en 
lactantes y nifios menores de 6 rulos, aunque tambián puede present~r 
se en adolescentes y adultos, y se acompafia de fiebre. elevada, ma­
lestar general, anorexia y adenitis cervical. 

La lesidn dura de 7 a 10 d!as y cicatriza de 5 a 6 d!as sin -
secuelas. Le. enfe:nnedad es autolimitante y raras veces produce COE;! 

plicaciones secundarias. 

- 72 -



Histol6gicamente se observa que solo afecta el epitelio ging! 
val, en donde la superficie de la vesícula está formada por capas 
de células estrelladas superiores comprimidae del estrato granulo­
so y del estrato cdrneo, y la base de la vesícula constituída por 
células epiteliales edematizadaa de las capas basal y estrellada. 

PERICO!roNITIS. 
Es una inflamaci6n de la enc!a relacionada con la corona de -

un diente incompletamente erupcionado o retenido. 
Ea causa comón de dolor por la acumulaci6n de alimentos y pr.Q_ 

liferaci6n bacteriana localizados en el colgajo de encía que cubre 
la corona del diente por erupcionar. El colgajo gingival suele es­
tar infectado e inflwnado con ulceraciones en la superficie inter-
na. 

Los sitios más frecuentes de pericoronitis son los terceros -
molares inferiores, esta afecoi6n ae presenta particularmente en 
pacientes entre 16 y 30 años de edad. 

Clínicamente la lesidn es supurativa, hinchada, muy roja, se!l 
sible, que al presionar suavemente descarga un exudado purulento, 
existe dolor que se irradia al oído, piso de boca y garganta, tam­
bián gueto desagradable, hinohaz6n de la mejilla en la regi6n del 
ángulo mandibular, linfadenitie, trawnatiemo onstante de la encía 
con el maxilar antagonista agravando la inflamaci6n. iEn casos avtl!l 
zados hay fiebre y malestar gen0ral. 

El ·exámen radiográfico muestra el capuchón pericoronario con 
reabeorci6n 6eea. Turnar (29) nos muestra un caso de periconronitis 
en el que existe un diente supernumerario dispuesto horizontalmen­
te con la corona haciendo contacto en la cara distal del tercer m~ 
lar. 

El tratamiento que recomienda ea una limpieza suave por deba­
jo del capuchdn hinchado con una cureta, para eliminar los residuos 
y permitir la descarga purulenta. lmjuagues salinos tibios, en ca­
so de fiebre y linfadenopatía ee deben administrar antibi6ticos. 

Despu~s de eliminar loa síntomas agudos, se extrae el diente 
quirdrgicamente. lm dientes temporéles, cuando las ra~ces de los -
molares se reabsorven desigualmente, se produce una gingivitis que 
podría semejar una periooronitie. Esta reabsorci6n desigual aumenta 
la movilidad del diente, fomentando la acumulaci6n de alimentos, p 
placa dentobacteriana, produciendo una irritaci6n mecánica a la e~ 
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cía con hemorragia y malestar. 
El tratamiento consiste en la extracci6n del diente temporal 

para elirninar el estado patol6gico y facilitar la erupci6n del di~n 
te permanente. 
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CAPITULO Y. PREYENC!ON. 

En periodoncia, ea muy importante la prevención de gingivitis 
pues con ésto se logra la conserve.ción de los dientes y un estado -
de snlud óptimo mediante la utilización de procedimientos t~n senci 
llos que eliminan grandes males bucales. 

Existen muy variados y sencillos métodos de prevenci6n en par! 
odoncia, de los cuales contamos con técnicas de cepillado, solucio­
nes coJ.utorias, aparatos de irrigación con agua, y auxiliares de -­
limpieza como son el hilo seda dental, conos interdentnrios y esti­
muladores 6ingivales entre otros. 

Gliclonan (6) dice: "La periodoncia preventiva es un programa -
de cooperación entre el odontólogo, su personal auxiliar y el paci~n 
te, para la preservaci6n de la dentadura natural previniendo el co­
mienzo, el avance y la repetición de la gingivitis y enfermedad pe­
riodon tal"· También nos dice que "la prevención comienza con la sa­
lud y busca preservarla utilizando los métodos de aplicaci6n unive~ 
sal más simples. 

Es mt.13" importante motivar al paciente a que lleve a cabo los -
procedimientos preventivos, ya que tal vez ésta sea una de las fa-­
ses más importantes en la prevención que debe uno lograr como prof! 
sionista, pero hay que tener cuidado en no abrwnar al paciente ens! 
ñW1dole al mismo tiempo todos los procedimientos de higiene bucal, 
pues solo conseguiríamos que éste se desesperara al no recordar los 
pasos que tiene que seguir para cada procedimiento. Para esto es -­
conveniente mostrarle sobre un modelo la técnica de cepillado que -
mejor convenga y en una zona solamente durante la primerv. visita al 
consultorio, también en esa misma cita ~ostrarle la técnica nueva-­
mente pero en su boca y frente a un espejo hasta que logre dominar­
la. En las sigui en tes citas se demostrará la misma técnica. :pero en 
otras zonas de la boca y después el uso de elementos auxiliares, S! 
ñalando en cada cita los errores que existan. 

Los métodos universales que preservan la salud periodontal co~ 
sisten en el uso adecuado del cepillo den~al y elementos accesorios 
para la completa remoci6n de placa bacteriana y residuos alimenti-­
cios. También es conveniente usar inhibidores químicos de placa ba~ 
teriana para evitar la ii.stalaci6n de la misma oobre las superficies 
dentarias. 
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OPJE'l'IVOS DE LA Hil}Il:J;E BUCAL. 
1.- Reducir la cn.ntidad de microorganismos sobre loe dientes, el! 

minando toda placa dentaria y residuos. 
2.- Favore~er la circulaci6n. 
3.- Favorecer la cornificaci6n del epitelio y hacer resictentee a 

la irritaci6n mecánica loe tejidoB gingivales. 

CARACTERISTICAS DE LOS CEPILLOS. 
Para recomendar un cepillo se debe tomar en cuenta: 

1.- TIPO. Manuales o El~ctricos. 

2.- TAMA.i'io. El mango del cepillo debe ser de tal forma que permita 
una presi6n firme y c6moda. La parte activa debe ser p~ 
queña para que permita fácil introducci6n en tedas las 
zonas de la boca, pero tambián debe abarcar varios die~ 
tas a la vez. El tarnafto ideal de los cepillos para aduJ:. 
tos debe ser de 3 cm de largo por 1 cm de ancho como lo 
muestra la figura. 

3.- CERDAS. Deben ser de igual longitud y planas porque se adaptan 
mejor a todas las zonas. Loe cepillos con cerdas conve­
zas solo ent~an en contacto la parte central,y los que 
tienen laa cerdaa o6ncavae e6lo hacen contacto los ex-­
tremos. (Ver Figura). 
Si los cepillos tienen cerdas blandas deben hallarse 
cerca unaa de otras, si son duras deben estar espacia-­
das. Hay cepillos con cerdas sint~ticas sumamente blan­
das, distribuidas en 2 o 3 hileras, los cuales son uti­
lizados en el período de oicatrizaci6n post- operatorio 
que sigue al retiro del ap6eito. 

3 cm 1 cm 

DIMENSIONES CORRECTAS DEL C!:PILLO. 
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E. 

... 

/.,/\ 

F. 

B. ~ 

TIPO DE CEPILLOS. 
A. Cepillo eláctrico con movimiento hacia arriba y abajo. 
B. Cepillo eláctrico con movimientos hacia arriba y abajo, rotat~ 

rio y hacia adelante y atrás. 
c. Cepillo manual multipenacho con cerdas blandas. 
D. Cepillo manual multipenacho con cerdas duras. 
E. Cepillo manual multipenacho con cerdas de diferente longitud. 
F. Cepillo manual multipenacho con cerdas de igual longitud en un 

extremo y de diferente longitud en el otro. 
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DISENOS DE CEPILLOS MANUALES. 
A. Los cepillos con cerdas convexas s6lo hacen contacto las cer-­

daa de la parte central. 
B. Los cepillos con cerdas c6ncavae e6lo entran en contacto los -

extremos. 
C. Los cepillos con ceedaa planas se adaptan me~or a todas las z~ 

nas de la boca. 

La elecci6n del cepillo depende del tipo de técnica a utilizar, 
del tipo de persona y de la habilidad y destreza que posean para 
su uso. Por ejemplo: 

El cepillo eléctrico es recomendable para aquéllas personas 
que no coordinan sus movimientos como es el caso de epilépticos, o 
en pacientes con aparatos de ortodoncia o puentes fijos complica-­
dos. 

Para la técnica de Baes se recomienda usar el cepillo de cer­
das blandas; para la técnica de Charters el de cerdas duras. 

METODOS ]! CEPILLADO DENTAL. 

En todos los métodos de cepillado se debe seguir una secuen-­
cia para limpiar todas les superficies de los dientes. Glickman(6) 
nos muestra la siguiente secuencia: se debe comenzar por la zona -
molar superior derecha en su auoerficie vestibular, y· terminar por 
le. zona molar inferior derecha en su superficie lingual, como pue­
de observarse en la sigiJiente figura. 
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SECUENCIA DE CEPILLADO SEGUN GLICKMA!t. 

SECTORES : 

1.- Superficie vestibular de molares superiores derechos. 
2.- Superficie vestibular de premolares y superficie vestibulo-di~ 

tal del canino suyerior derecho. 
3.- Superficie vestibular de incisivos y superficie vestibuloT me­

sial del canino superior derecho. 
4.- Superficie vestibular de incisivos y superficie vestibulo- me­

sial del canino superior izquierdo. 
5.- Superficie vestibular de premolares y superficie vestib'lillo-di~ 

tal del canino superiores izquierdos. 
6.- Superficie vestibular de molares superiores izquierdos. 
7.- Superficie palatina de molares superiores izquierdos. 

8. - Superficie pala tina de preinolares superiores izquierd~a • .... 
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9.-
10.-

11.-

12.-
13.-
14.-
15.-
16.-

17.-

Superficie 
Superficie 
Superficie 
Superficie 
Superficie 
sui:ierficie 
Superficie 
Superficie 
distal del 

nalatina del canino su~erior izquierdo. 
palatina de incisivos superiores izquierdos. 
palatina de incisivos superiores derechos. 
palatina del canino superior derecho. 
palatina de premolares superiores derechos. 
palatina de molares superiores derechos. 
vestibular de molares inferiores derechos. 
vestibular de premolares y superficie vestibulo--­
canino inferiores derechos. 

Superficie vestibular de incisivos y superficie vestibulo-me­
sial del canino inferiores derechos. 

18.- Superficie vestib•.1.lar de incisivos y superficie vestibulo-me-

19.-

20.-

21.-
22.-

23.-

sial del canino inferiores izquierdos. 
Superficie 
distal del 
Superficie 
Superficie 
Superficie 
Superficie 
izquierdos. 

vestibu.lar de premolares y superficie vestibulo--­
canino inferiores izquierdos. 
vestibular de molares inferiores inzquierdos. 
lingua.l de molares inferiores izquierdos. 
lingua1 de premolares inferiores izquierdos. 
lingual del canino e incisiYo lateral inferiores -

24.- superficie lingual de incisivos inferiores imquierdos. 
25.- Superficie 
26.- Superficie 

derechos. 
27.- Superficie 
28.- Superficie 

lingual de incisivos inferiores derechos. 
lingual del canino e incisivo lateral inferiores -

lingual de premolares inferiores derechos. 
lingual de molares inferiores derechos. 
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Zaki y Bandt (13) propusieron para un cepillado sistemático el 
siguiente diagrama: 

Los dientes son cepillados en orden del segmento 1 al 36. Ca­
da segmento abarca de una a tres superficies de dientes: 
SEGMENTOS: 
1.- Superficie vestibular de molares superiores derechos. 
2.- Superficie vestibular de premolares superiores derechos y sup!r 

ficie vestíbulo-distal del canino superior derecho. 
3.- Superficie vestibular de incisivos y superficie vestíbulo- me­

sial del canino superiores derechos. 
4.- Superficie vestibular de incisivos superiores izquierdos y su­

perficie vestibulo-mesial del canino su¿erior izquierdo. 
5.- Superficie vestibulo- distal del canino y superficie vestibular 

de premolares superiores izquierdos. 
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6.- Superficie vestibular de molares superioras izquierdos. 
7.- Superficie vestibular de molares inferiores inzqu~erdos. 
B.- Superficie vestibular de premolares y superficie disto- vesti­

bular del canino inferiores izquierdos. 
9.- Superficie vestibular do incisivos y superficie mesio-vestibu­

lar del canino inferiores izquierdos. 
10.- Superficie vestibular de incisivos y superficie mesio- vestibu 

lar del canino inferiores derechos. 
11.- Superficie vestibular de premolares y superficie disto-vestib~ 

lar del canino inferiores derechos. 
12.- Superficie vestibular de molares inferiores derechos. 
13.- Superficie lingual de molares inferiores derechos. 
14.- Superficie lingual de premolares y canino inferiores derechos. 
15.- Superficie lingual del incisivo lateral inferior derecho. 
16.- Superficie lingual del incisivo central inferior ~erecho. 
17.- Superficie lingual del incisivo central inferior izquierdo. 
18.- Superficie lingual del incisivo lateral inferior izquierdo. 
19.- Superficie lingual de premolares y canino inferiores izquier--

dos. 
20.- Superficie 
21.- Superficie 
22.- Superficie 

dos. 
23.- Superficie 
24.- Superficie 
25.- Superficie 
26.- Superficie 

27.- Superficie 
28.- Superficie 
29.- Superficie 
30.- Superficie 
31.- Superficie 
32.- Superif'ice 
33.- Superficie 

34.- Superficie 
35.- Superficie 
36.- Superficie 

lingual de molares inferiores izquierdos. 
palatina de molares superiores izquierdos. 
palatina de premolares y canino superiores izquier-

izquierdo. 
palatina 
palatina 
palatina 
palatina 
palatina 

del incisivo lateral supe:cior OU:ür:t. 

del incisivo central superior izquierdo. 
del incisivo central superior derecho. 
del incisivo lateral superior derecho. 
del canino y premolares superiores 

palatina de molares superiores derechos. 
oclusal de molares superiores derechos. 
oclusal de premolares superiores derectos, 
oclusal de premolares superiores izquierdos. 
oclusal de molares superiores izquierdos. 
oclusal de molares inferiores izquierdos. 
oclusal de premolares inferiores izquierdos. 
oclusal d~ premolares inferiores derechos, 
oclueal 6 -~ molares inferiores derechos. 
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METODO DE BASS ( LIMPHZA DEL SURCO). 
Para este método se utiliza el cepillo de cerdas blandas, pues 

son máe flexj bles y penetran debajo del rnárgen gingival pura lim-­
piar el surco sin dafiar la encía. 

Siguiendo la secuencia de cualquiera de loa diagramas presen­
tados anteriormente, colocamos nuestro cepillo con las cerdas hacia 
arriba y una angulaci6n de 45 grados con respecto al eje mayor del 
diente, se ejerce una presi6n suave y un movimiento vibratorio de 
adelante hacia atrás, asegurándose de que las cerdas penetren en -
el espacio interproximal. Debe asegurarse que el cepillo abarque -
la superficie distal del último molar. Ea te movimiento se efectúa 
durante 10 segundos antes de pasar al sector siguiente. (Ver Figu­
ras A y B del esquema). 

En la zona eiguiente se coloca el cepillo con la misma angul~ 
ci6n y en los surcos gineivales de premolares y con la última hil!?, 
ra de cerdas en posición distal a la prominencia canina, ya que si 
el cepillado se efectúa sobre la prominenoia traumatiza a la enc!a 
y le produce retracci6n. (Figuras O y D). 

A. 

o. 

t 
l 

B. 

Il'.CORRECTO 
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Para limpiar la zona de incisivos se coloca el cepillo como -
lo muestra la Fig. E, con la dltima hilera de cerdas en ~osici6n M 

mesial a la prominencia canina. En el cepillado de las superficies 
palatinas de molares y premolares se coloca el cepillo horizontal­
mente en la zona a limpiar ejerciendo los movimientos vibratorios 
suaves como se muestra en la Fig. F. 

En el sector arnterior, el cepillo se coloca verticalmente, -
presionando con suavidad las cerdas dentro del surco gingival e -­
interproximalmente (Fig, G). Debemos procurar no cometer el error 
de colocar el cepillo como en la Fig. H, pues con esta poaici6n -
solo se limpia el borde inoisal y parte de la superficie palatina, 

Si la forma del arco pe'rmi te colocar el cepillo horizontalme!l 
te, ~ato se hará colocando el cepillo entre los caninos y con las 
cerdas anguladas dentro de los surcos gingivalea (Fig. I). 

G. li, I,. 



Las suoerficies vestibularee y linguales de los dientes infe­
rioree se cepillan de igual forma que los superiores, haciendo loe 
mismos movimientos vibratorios de adelante hacia atrás sector por 
sector. 

Pnra limpiar las superficies oclusales, se coloca el cepillo 
paralelo al plano oclusal presionando firmemente laa cerdas para -
que penetren en eurcos y fisuras, y se efectda.n movimientos cortos 
hacia adelante y atrás avanzando poco a poco hasta limpiar los di~n 
tes posteriores. (Pig. J). 

~ 

J. 
K. 

Esta tácnica evita la formaci6n de placa subgingival (24), y 

aumenta la queratini:i:aci6n del epitelio del surco haciéndol.o resi_! 
tente a la irritación bacteriana (23). Pero 6.nicamente ea efectiva 
si el cepillo se coloca como en la Fig. K, porque si éste se colo­
ca hacia apical (Fig. L) lesionaremos la mucosa alveolar, o si lo 
colocarnos hacia oclusal (Fig. M} sólo estaremos elimiando la placa 
supragingival. 

L. 
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MBTODO DE STILLMAN. 

El ceyillo se coloca de modo oue las puntas de las cerdas qu~ 
den sobre el márgen gingival y parte de la enc!a insertada y sobre 
la porción cervical de loa dientes. Las cerdas deben estar obl!cuas 
al eje mayor del diente y orientadas en sentido apical. (Ver Fig.) 

Se ejerce presi6n lateralmente contra el márgen gingival has­
ta producir un empalidecimiento perceptible. Se separa el cepillo 
para permitir que la sangre vuelva a la encía. Se aplica presi6n -
varias veces, y se imprime al cepillo un movimiento rotativo suave 
con los extremos de las cerdas en posición. Se repite el proceso -
en todas las superficies dentarias de una forma sistematizada, 

Las superficies palatinas y linguales anteriores se cepillan 
como se ilustra en las figuras. Las superficies oolusales se limpian 
colocando las cerdas perpendiculares al plano oclusal y penetrando 
en profundidad en surcos y espacios interproximales, 

ME'l'ODO DE STILL!vIAN MODIFICADO, 

Se recomienda en problemas de hiperplasia gingival (7) y ut! 
lizando cepillo(du) de cerdas duras. 

Se coloca el cepillo con angulación de 45 grados en la encía 
ínsert•J.da .. Se hace un movimiento leve de víbraci6n mesiodistal con 
movimiento gradual del cepillo hacia oclusal. 

El movimiento mesiodistal a la vez que limpia eficazmente el 
diente, le dá masaje a la encía, Al cepillar las zonas vestib~la-­
res de los molares superiores se debe conseguir espacio para el c~ 
pillo dirigiendo la mand!bUla hacía el lado que se está ce~illo.ndo, 

El cenillo debe ser colocado en la encía insertada, no en la 
alveolar, y debe abarcar el 11~rgen gingival y no sólo los dientes, 
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pues puede quedar materia alba en el cuello de los dientes. 

Y.E'rono DE CHARTERS. (Cepillado Iriterdentario). 
Está indicado cuando las papilas interdentarias se hen retra.f 

do y han dejado zonas interdentariaa abiertas (7). 
Para esta técnica se recomienda el cepillo de cerdas separudas 

de mediana dureza. El cepillo se coloca sobre el diente, con una -
e.ngulacidn de 45 grados con las cerdas orientadas hacia la corona. 
(Ver Fig.). 

Despu~s se mueve el cepillo a lo largo de la superficie dent~ 
ria hasta que los costados de las cerdas abarquen el márgen ginei­
val, conservando el illigulo de 45 grados. Gírese levemente el cepi­
llo, flexione.ndo las cerdas de modo que los costados presionen el 
márgen gingival, los extremos toquen loe dientes y algunas cerdas 
penetren interproximalmente. Sin descolocar las cerdas, gírese la 
cabeza del cepillo, manteniendo la posicidn doblada de las cerdas. 
Se r~pi te el procedimien·to área por área. 

Para limpiar las superficies oclusales, fuércense suavemente 
las puntas de las cerdan dentro de los surcos y fisuras y actúese 
el cepillo con movimiento de rotacidn sin cambiar la posioi6n de -
las cerdas. 
METODO DE FONES. (Técnica Circular), 

Se usa edlo en los casos en que hay ca~bios mínimos en la re­
laci6n den to gingi val normal ( 7). 

Se colocan las cerdas sobre la encía insertada con una e.ngul~ 
ci6n de 45 grados. Pre~~onar el costado de las cerdas contra el te 
jido y al misoo ti~·:·,.-, mover el cepillo hacia oclusnl contra la en 
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c!a y los dientes con movimiento circular. 
El cepillo es el 6nico mátodo para reducir la infla:naci6n gi!!_ 

gival, ya que estimula mecánicamente al epitelio del surco promo-­
viendo su queratinizaciJn (3). 

Los mátodos de cepillado más recomendados por la Oral Hygiene 
Skill Achievement ·Index (ORSAI) son el de Basa, el circular y el -
de Stillma.n modificado. La Tácnica de BasB fue seleccionada como -
el método más ampliamente aceptado para la remoci6n efectiva de 
placa dental adyacente y directamente debajo de la encía. (14). 

Un estudio hecho por Fourel y colaboradores (5) nos demuestra 
que el índice de inflamaci6n disminuye cuando es eliminada la pla­
ca de las superficies dentales al igual que existe estimulaci6n m! 
cá.nica de la enc!a por el cepillo •• 

El masaje gingival con un cepillo de dientes mejora la circu­
laci6n1 el aporte de nutrientes y oxígeno a los tejidos, remoción 
de productos de deshecho y el metabolismo de los tejidos, pero de­
be teaerse cuidado con no lesionar los tejidos gingívales al que-­
rer dar masaje gingival como ocurrió en loa casos presentados ant! 
riormente(mencíonados) por Schiodt (17). 

ELEMENTOS AUXILIARES DE LIMPIEZA. 

HILO DENTAL. 
Es eficaz para limpiar las superficies dentales proximales. La 

forma recomendable de usarlo es: con un trozo de hilo de aproxima­
damente 90 cm, se enreda cada extremo en los dedos medios de cada 
mano. (Fig. 1). 

l. 



Pásese el hilo sobre el pulgar derecho y el índice izquierdo 
e introdúzcase en la base del surco ginGivnl por detrás de la su-­
perficie distal del 6ltimo diente en el lado derecho del raaxilar -
superior, Con un movimiento ves ti bulolingual firme hacia atrás y -
e.delante, llévese el hilo hacia oclusal para desprender todas las 
acumulaciones superficiales blandas, después se pasa al espacio i~ 
terproximal mesial. (Figs. 2 a 4). 

No se debe forzar el hilo bruscamente en el área de contacto 
porque ello lesionaría la papila interdentaria, Col6quese el hilo 
en la base del surco gingival en la superficie mesioproximal. Lím­
piese el área del surco y muévaee el hilo con firmeza a lo largo de 
la superficie dentaria con un movimiento de atrás hacia adelante -
hacia el área de contacto. Trasládese el hilo sobre la papila int~r 
dentaria hacia la base del surco gingival adyacente y repítase el 
proceso en la superficie distoproximal. 

La finalidad del uso del hilo dental es eliminar la placa, no 
desprender restos fibrosos de alimentos acuñados entre los dientes 
y retenidos en la encía. 

El hilo dental en el comercio existe con cera y sin cera; ~ 
berta (11) y colaboradores hcieron un estudio en 80 pacientes divi 
didos en 4 grupos: 

El primer grupo us6 hilo encerado Butler; el 2o. grupo,hilo 
no encerado Butler; el 3o.,hilo encerado Johnson y Johnson; y el -
4o. grupo, hilo no encerado Jobnson y Jobnaon. 

üis resultados obtenidos fueron que no existe diferencia alg~ 
na en cuanto a su capacidad de remoci6n de placa; en cuanto al fl~ 
jo del fluido crevicular y sangrado gingival, son reducidos con el 
uso del hilo dental encerado. (10). 

CONOS INTERDENTARIOS. 
Cuando la encía llena el espacio interdentario, el cono se usa 

para limpiar el surco gingival en las superficies proximales. No -
hay que forzar las puntas entre la pa?ila interdentario intacta y 
los dientes, ello creará un espacio donde no lo había antes. 

El cono se coloca con una angulaci6n de 45 grados con el die~ 
te, con su extremo en el surco y el costado presionando contra la 
superficie dentaria, Después se desplaza el cono por el diente si­
guiendo la base del surco hasta el área de contacto. Se repite el 
procedimiento en la superficie proximal adyacente por vestibular y 

lingual. 
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Cuando hay espacio interdental, la punta de caucho se coloca 
con angulacíón de 45 grados con el extremo puntiagudo hacia la su­
perficie oclusal y las zonas laterales contra la encía interdenta­
ria. En esta posici6n, es más factible que la punta cree o preser­
ve el contorno triangular de la papila interdental. 

CORRECTO INCORRECTO 

El colocar el cono interdentario perpendicular al eje mayor -
del diente, produce contronos interdentaios planos. huecos, que -­
son menos adecuados que los contronos piramidales. 

Bassiouny y Grant (2) nos dicen: "La eficiencia de auxiliares 
de limpieza interdentaria es más efectiva en las superficies prox! 
males ~e los dientes en contacto,que en las superficies proximales 
de dientes adyacentes a áreas ed6ntulas. Eh áreas ed~ntulas es m~ 
jor el cepillado convencional." 

APARATOS DE IRRIGACION. 
La irrigaci6n con agua es un accesorio eficaz de la higiene -

bucal ~KH cuando se utiliza además del cepillado. Proporciona ven­
tajas mayores que las obtenidas mediante el cepillado solamente. 

No desprende la placa de los dientes, pero retarda su acumul~ 
ci6n reduciendo la inflamación gingival y la profundidad de la bo1 
sa. También aumenta la queratinizaci6n gingival y elimina las bac­
terias de la cavidad bucal con mayor eficacia que el cepillado y -

los enjuagatorios. Es m1.cy útil en la limpieza alredeqor de los ap~ 
ratos de ortodoncia y pr6tesis fijas. 

Los aparatos de irrigaci6n bucal proporcior.an un chorro de -­
agua fija o inte1•mitente, bajo presión a trav~s de una boquilla. -
La -presión es creada por una bomba del apHra to que se une a la 11~ 
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ve del agua. 
Usándolo adecuad<:mente no produce daño alguno en tejidos bl0.!!. 

dos y duros ni en restauraciones dentales. Los enjuagatorios son -
us~dos 6.nicamente como coadyuvantes del cepillado y no como susti­
tutivo, ya que eliminan parcialmente restos alimenticios y reducen 
la flora bacteriana bucal pero no eliminan la placa dentobacteriana. 

INHIBIDORES QUIMICOS DE LA PLACA D?liTAL. 

Los inhibidores químicos de la placa y cálculos tienen por o~ 
jeto: 
l) Impedir la formaci6n de la placa o su adherencia al diente, 
2) Destruír o eliminar la placa antes que se calcifique, o 
3) Alterar la química de la pla~a de modo que impida la calcifica­

ci6n reduciendo significativamente la for:naci6n de cálculos • 
.imtre estos compuestos se encuentran el ácido asc6rbico unido 

al percarbonato de sodio y sulfato de cobre (Ascoxal), el cloruro 
de cetil piridino, el rincinoleato de sodio, la silicona hidrosol~ 
ble, la urea, la vitamina e, el gluconato de clorhexidina al.2~, -
enzimas como la dextranasa, mucinasa, milasa, prolasa, B-glucuroni 
dasa, hialuronidasa alfa amilasa, manano de polimerasa, pectinasa, 
B-amilasa, quimotripsina, peptidasa papaínica, enzimas proteoliticas 
y amilol!ticas de origen bacteriana y f6ngico, acetato de zinc, 
manganeso y cobre, y antibi6ticos como Vancomicina, un antibi6tico 
macr61ido 0010232, y eritDomicina. 

Los inhibidores químicos que más se han estudiado son: 
1) Gluconato de Clorhexidina. (12, 15, 19, 20). 

El gluconato de clorheXidina produce significativamente menos 
acumulaci6n de placa ad.n sin cepillado dental. Dos enjuagues dia-­
rios durante un minuto con unna soluci6n acuosa de 10 ml de clorhe 
xidina al 0.2~ inhibe la formaci6n de placa dentobacteriana. Est;· 
aoluci6n se usa principalmente en la. fase posopere.toria inmediata 
a cirugía, aplicada t6picamente por debajo del ap6sito quirórgico, 
no combinado con ál (18). Sin embargo, Knuuttila y S~derling (9) -
nos reportan que la clorhexidina usada despu~s de cirugía o en le­
siones epiteliales, produce efectos t6xicos en c~lul~s epiteliales 
fibroblastos y lecucocitos, produciendo tambi~n cambios en la miC!,O 
circule.ci6n, formaci6n de tejido de granulaci6n y en la cicatriza­
ci6n. 

Los efectos secundarios de la clorhexidina son que tifie de m~ 
rr6n los dientes y obturaciones, aunque son mínimos comparados con 
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los beneficios que puede producir. (4). 
2) El Antibiótico Iilacrólido CC10232, (4), es un agente que no se 
usa en medicina y no se absorve bucal ni sisté1nicamente. Se obtie­
ne por fermentación de una nueva cepa de estreptomices celestis, -
no es tóxico y ha demostrado ser dtil para reducir o retardar la -
formación de placa, cálculos y gingivitis en humanos, en especial 
combinando su empleo con el cepillado. 

3) Metronidazol. 
La administración eist6mica de metronidazol (8) previene la i!! 

fluencia de espiroquetas y bacilos en el desarrollo de la placa de!! 
taria y retarda el principio y la progresión de la enfermedad gin­
gival. 
4) Agente CK-0569A. 

WenstrHm (25) investigó el efecto de un nuevo agente antiplaca: 
el ácido sal 1,4-bialf-- (n-hexilcarbamil guanidina) propij7'pipera­
zina dimetano sulfónico, llamado también CK- 0569A. Es usado como 
un enjuague bucal para evitar el desarrollo de placa y gingivitis. 
La solución usada diariamente al O.l~ reduce significativamente la 
formación de placa dental y retarda el desarrollo de gingivitis. 

5) Fluoruro Amino. 
El fluoruro amino (21) es otro agente antiplaca que difiere de 

los fluoruros inorgánicos (NaF, SnF2 ) en que inhibe artificialmen­
te en muy bajas concentraciones la formaci6n de placa. Las propie­
dades antiplaca del fluoruro amino son atribu!das a la porción ca­
tiónica de la molécula. Un enjuague de fluoruro amino ha sido pro­
bado clínicamente reduciendo la placa bacteriana total sin altera­
ción de la composición bacteriana total. 

DENTIFRICOS. 
llo existe aún en el comercio dentífricos con acci6n probada -

anti-placa o efecto terapáutico periodontal. Por ello los det!fri­
cos son sólo elementos accesorios, cuya ~nica finalidad es dejar -
sensaci6n agradable y refrescante en la boca, y deben ser usados -
al final del cepillado dental para no obstaculizar la visión de la 

r>laoa. 
El Dr. Javier Portilla Robertson (16) Jefe de la Divisi&n de 

Investigaciones Clinions de la Facultad de Odontología afirmó: 
"Los dentífri()0~, ,,o blenquoan los dientes ni eliminan el mnl 

ali en to Y. tampoco ,r,;v ienen las caries, por el contrario, algunos 



estudios demuestran que dafis.n el sistema de soporte de los dientes 
y ocasionan problemas de sensibilidad". 

Tambi~n agregó que el aseo buc&l sin dentífrico proporciona -
buenos resultados y significa un ahorro en la economía familiar. 

REGULACICN DE LA DIETA. 

Es aceptado generalmente que la enfermedad dental es ~reveni­
da largamente con buenos hábitos de higiene oral y de nutrición i~ 
cluyendo fluoruro y limitada ingestión de carbohidratos refinados, 
(13). Tambián se puede controlar la formaci6n de placa mediante la 
ingesti6n de alimentos fibrosos duros al final de las comidas (6), 

Las proteínas contenidas en loa alimentos de la dieta son muy 
importantes pues gracias a ellas loe tejidos se reparan más rápid~ 
mente, Loa alimentos ricos en vitaminas A y C fortalecen el epite­
lio gingival, los que contienen vitamina K ayudan a mantener un 
equilibrio hemostático, 

'Los carbohidratos aunque son esenciales como fuente de ener~ 
gía, perjudican la salud periodontal pues sirven como sustrato a -
diversos tipos de bacterias presentes en la cavidad bucal. 

Las bacterias cari6genae colonizan en los surcos y fisuras o 
sobre superficies lisas de los dientes donde forman una placa bac­
teriBna adhesiva y dif!cil de quitar. Aunque hay muchas variedades 
de microorganismos cari6genos, todos se caracterizan por su necee.!_ 
dad de un sustrato de sacarosa para un r~pido crecimiento. 

Para no dejar de ingerir carbohidratoe, pues como ya se dijo 
son una fuente de energía, se pueden sustitu!r los cari6genos por 
los no cari6genos como se indica a continuaci6n: (l), 

CARIOGENOS NO CARIOGEIWS 

- Sacarosa (azdcar de mesa). 
- Caramelos y chocolates de 

leche. 

- Jaleas, mermeladas y miel. 
Frutas secas azucaradas. 

- Pan Blanco y de levadura. 

CONTROL DE PLACA. 

- Sacarina y sorbitol. 
- Verduras crudas, repollo, le--

chuga, frutas y cerezas frescas. 

- Frutas frescas. 
- Rosetas de ma!z, maní. 
- Pan de centeno entero. 

El control de placa dentobacteria.na tiene 3 finalidades: 
1) En la prevenci6n de la enfermedad gingival y periodontal, 
2) Como parte críti.:rn. del tratamiento periodontal, y 
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3) Eh la prevenci6n de la recurrencia de la enfermedad en la boca 
tratada. 
Para el control de placa es necesario motivar y educar al pa­

ciente demostrando objetivamente la forma correcta en que debe ett~ 

cuter la limpieza de su boca mediante el cepillado y elementos 
auxiliares de limpieza para prevenir y reducir la gravedad de una 
enfermedad gingival. 

Tabita y col. (22) evaluaron la salud gingival controlando el 
desarrollo de placa supra y subgingival, en donde a un grupo de -­
personas con profundidad de bolsas de 4 mm, se les instruy6 sobre 
la limpieza subgingival con cepillo e hilo dental, reduciendo la -
infla.maci6n gingival. 
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CAPITULO VI. EXAMEN PERIODONTAL 

El reconocimiento del progreso de una enfermedad está basado 
en el conocimiento de la apariencia del tejido sano y las reaccio­
nes y desviaciones que ocurren cuando estos tejidos son afectados 
por la enfermedad. 

El examen es la observación y el registro de esos cambios, y 
la comprensión de esos datos constituYen el diagnóstico. 

Es evidente que un examen completo es de suma importancia en 
el estudio de la enfermedad periodontal, sólo en esta forma se pu~ 
de hacer un diang6stico y acertar los factores etiológicos. 

METODOS DE EXA.MEW. 
a} INSPECCION. La observación constituYe la esencia principal del 
examen. Pueden notarse las alteraciones mínimas y por lo tanto es 
necesaria la inspección penetrante. Puede hacerse primero una ins­
pección somera y después una más detallada, 

Primero se estudia la cara, su contorno, si existe alguna in­
flamación o alteraci6n. Los cambios faciales se asocian a enferme­
dades como hipertiroidismo, miastenia grave, acromegalia, mixedema, 
enfermedad de Paget, parkinsonismo, etc. 

En piel debemos observar si existen erupciones, algful tipo de 
pigmentaciones, coloraci6n, grado de hidrataci6n, etc. En diversas 
dermatosis como la enfermedad de Addison, la argiriria y la pelagra 
uresentan ciertas pigmentaciones. En la anemia y en la insuficien~ 
cia aórtica, hay palidez; la coloraci6n amarilla indica ictericia 
obstructiva, t6xica o infecciosa; la cianosis puede tener su origen 
en enfermedad cardiaca o pulmonar. En el cretinismo o mixedema hay 
sequedad de la piel. 

En los ojos es preciso observar si existe inflamación, exof-­
talmos o cambios punilares. 

Las descargas purulentas de la nariz indican rinitis aguda o 
infecci6n de los senos. Las deformaciones u obstrucciones de los 
pasajes nasales pueden originar la nrespiraci6n bucal". 

En los oídos si observamos descargas purulentas es posible 
que existan infecciones agudas o cr6nicas. 

En el cuollo si observamos ciertos crecimientos, es probable 
que exista alguna linfa~enopat!a, bocio, agrandamiento tiroideo, -
quistes o tumores. 
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Después de ésto, se nota la cualidad del aliento y se hace la 
insoecci6n dentro de la boca: carrillos, paladar, fauces, lengua, 
y Piso de boca. 

Finalmente se estudian la oclusión y la masticación y también 
se observan anormalidades y deformaciones de la arcada dentaria. 
La encía se examina cuidadosamente en ambas arcadas, observando el 

color, tono, pequeñas hinchazones, sitios rojos, úlceras, abertu-­
ras fistulosas, retracción o hipoplasia del márgen gingival, papi­
las destruidas o prominentes, presencia de pseudopapilas. El surco 
gingival puede contener restos alimenticios, exudado purulento o -
cálculos. Con ésto se puede observar también el grado de limuieza 
oral. 

Cuando los tejidos están húmedos, y muchos cambios no pueden 
distinguirse, se deberán secar con gasa o un chorro de aire calie~ 
te para poder revelar los cambios de tejidos pertinentes al diagn~s 
tico. 

El examen de la oclusión requiere no sólo de la inspecci6n 
del diente en relación sino también del desgaste y las relaciones 
antagónicas en relación céntrica, ya que ésto a menudo pueden ser 
una pista importante en la causa de movilidad de un diente. 

La observación detallada es de suma importancia y a menudo una 
inspección apresurada conduce a una mala interpretación del probl~ 
ma. 
b) PALPACION. Es el uso del sentido del tacto. 

Sin este tino de examen no se podrían reunir algunos datos necesa­
rios para el diagnóstico. La habilidad de sentir y tocar tejido, -

probando su consistencia y textura es de gran importancia. Por ej~m 
plo, la fibrinosis gingival, aunque tiene ciertas características 
visuales, coertamente pueden diagnosticarse mejor por la palpación 
del tejido. Aplicando presión suave sobre las raíces, pueden dese~ 
brirse zonas dolorosas donde el hueso alveolar ha sido destruido -
por la inflamación neriodontal o periapical. La palpación tambián 
es ernnleada para valorar el grado de movilidad de los dientes. 
c) EXPLORACION. El examen de los dientes y encía con ayuda de un 
espejo y explorador y una fuente de luz bien dirigida es muy imoo~ 

tante, puesto que este mátodo desenmascara pequeños defectos de 

los dientes también co~o la condicidn de la encía dañada. El examen 
debe ser siste:nático, c ·:nenzando por un lado de la boca explorando 
en su to te.lida.d cad~· ·:-; m te con su cubierta ginci val anotando cua,! 
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quier cambio clínico en color, densidad y forma. La retracci6n gi~ 
gival debe examinarEe ya que indica una bolsa periodontal. La pro­

fundidad de la bolsa es medida con una sonda milimetrada. Deben nQ 
tarse la presencia de cálculos subgingivales y cualquier exudad~. 

La mucosa bucal, el paladar duro y blando, el piso de boca y 

la lengua deben ser inspeccionados cuidadosamente. Las asperezas y 

defectos pueden examinarse digitalmente. 
d) PERCUSION. La calidad de la percusión ouede tener un valor di~g 
nóstico marcado. La percusión proporciona una informaci6n precisa 
sobre la salud del aparato de fijación periodontal, el cemento, el 

ligamento periodontal y el hueso alveolar. Cuando al golpear con -
el extremo de un instru;nento metálico la superficie oclusal, vest,i 

bular o lingual de un diente (como lo muestra la figura), dá un s~ 
nido claro, resonante y sin dolor, el aparato de fijaci6n está in­

tegro; y si al golpear ~roduce un sonido sordo, apacado y hay dolor 

el aparato de fijación se encuentra lesionado, 

PERCUSION VERTICAL PERCUSION HORIZONTAL 

Muy a menudo la percusión es usada como prueba de sensibili-­

dad cuando un diente está afectado por infección pulpar, o periapi~ 
cal. 

e) TRANSILUMINACION. La transiluminación ayuda a descubrir cálcu­
los subgingivales. Secando el área y después trunsiluminarla puede 
descubrir pequeños dep6~itos que pueden de otra manera ser desape~ 

cibidos. 
f) PRUEBAS TERMICAS Y ELECTRICAS. El propósito principal de las -

' pruebas térmicas y eléctricas es determinar si una pulpa es vital, 

Aunque el cloruro de etilo puede usarse como orueba para sensaci6n 

de frío, y la gutapercha caliente puede emolearse para la sensibi­

lidad caliente, estas pruebas no dan nineuna indicación del erado 

del proceso deeenerativo encontrado. La prueba pulpar el~ctrica dá 
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informaci6n más real. pero esta prueba ta'llbién tiene li:ni té\ciones 
concernientes al 6rado de deceneracidn oulnar. La decvitalided to­
tal es determinada fácilmente. 
g) PRUEBAS QUI.MICAS. Son empleadas especialmente para el diagnós­
tico de deu6si tos en los di en tes. El uso de soluciones revele.dorr-ts 
es un procedimiento com6.n que descubre plucas de mucina to.n h.ien -
como materia alba. Amenudo un diente que se ve limpio puede moctrar 
depósitos bajo esta prueba. 
h) EXAMEií RADIOGRAFICO. Sirve para revelar, confirmar, clasificar 
o localizar la enfermedad. Es una ayuda valiosa nara entableccr el 
diacn6stico de la enfermedad periodontal. 

El examen radiográfico es un complemento del examen clínico, 
no un sustituto de él. En todos los casos los hallazgos radiográfi 
cos deben ser correlacionados con la descripción clínica y los re­
sultados de otras pruebas de laboratorio. Así los c~'llbios que se -
ven en las radiografías pueden ser interpretados cuidadosamente 
desde un punto de vista patológico, con amplia consideración de los 
factores clínicos, 

La imágen radiográfica es el producto de la superposición de 
diente, hueso y tejido~ blandos en la trayectoria entre el cono del 
aparato y la película. 

PASOS EN EL EXAMEN. 
Es necesaria cierta destreza para llevar a cabo una entrevis­

ta conveniente. Por ejemplo, la habilidad del examinador para rec.Q_ 
pilar información del paciente viene con la experiencia, ásto faci 

lita la entrevista y también establece un entendimiento con el pa­
ciente. 

En el estudio de enfermedad periodontal, el examen debe incl~ 
ír: 
A. Historia Clínica 

l. Informaci6n General 
2. Padecimiento Actual 
3. Historia Sistémica Detallada 
4. Historia Oral 

B, Examen Oral 
c. Examen Dental 
D. Fo togra:fíi s Cl:!nicas 
E. Examen R~diográfico 
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F. Pruebas de Laboratorio 
G. Modelos de Estudio 
H. Biopsia (si está indicada) 

HISTORIA CLINICA. 

a) Informaci6n General. La historia clínica debe incluír nombre, di 
rección, edad, sexo, estado civil, nacionalidad, ocupación, etc. 
b) Padecimiento Actual. El examen se inicia preguntando al paciente 
cuáles son sus molestias o trastornos principales. Si una región d~ 
terminada preocupa al paciente porque le duele, está tumefacta o 
sangra, debe examinarse en primer lugar, pues ésto es lo que ínter~ 
sa principalmente y debe reclamar la atenci6n desde el principio. 
c) Historia Sistémica, La historia sistémica detallada puede ser de 
gran valor en la determinaci6n de la naturaleza, pron6stico y trat~ 

miento de un proceso patológico oral. Esto también puede dictaminar 
la necesidad para modificaciones de tratamiento. Por ejemplo, un p~ 
ciente con historia de F.R. requiere pre y pos-medicación antibi6ti 
ca para prevenir una exacerbación de endocarditis bacteriana aguda. 
O el individuo con una historia de trombosis coronaria puede tener 
un régimen de terapia anticoagulante. 

Debe hacerse la observación de peso, altura, complexión, ines­
tabilidad física, higiene general y temperamento. Una obesidad mar­
cada o delgadez sugieren la posibilidad de alteraciones hormonales 
o nutricionales, o enfermedades debilitantes como neoplasmas o tu-­
berculosis. Debemos también observar el tipo de respiración que ti~ 

ne pues la disnea nos puede indicar una insuficiencia cardiaca o e!l. 
fermedad pulmonar, y la respiración sibilante, asma bronquial. 

En el cuello si observamos las venas cervicales muy prominentes 
nos puede indicar una falla cardiaca congestiva y otras alteracio-~ 
nea del sistema cardiovascular. Las pulsaciones carotídeas vigoro-­
sas, pueden indicar hipertensi6n. 

En general la historia sistémica debe inclu!r referencias a lo 
siguiente: 
1.- Si el paciente está bajo tratamiento médico, si es así, cuál es 
la naturaleza de la enfermedad y cuál el tratamiento,• (Principalmen, 
te si está administrándose anticoagulantes y corticosteroides). 
2.- Historia quirárgica, 
3.- Tendencias hemorrágicas anormales. 
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4.- Estado gastrointestinal. 
5.- Historia cardiovnscular. 
6.- Disturbios metabólicos y endócrinos. 
7.- Enfermedades infecciosas, contacto reciente con enfermedades i~ 
facciosas en el hogar o trabajo, radiografía reciente de tórax. 
8.- Historia de alergia. Sensibilidad a alimentos, a drogas que pu~ 
dan utilizarse durante el tratamiento, o a materiales dentales. 
9.- Antecedentes de F.R., enfermedad cardiaca reumática o congénita, 
hipertensión, angina pectoris, infarto de miocardio, nefritis, enf~r 

medad hepática, diabetes y .desmayos o lipotimias. 
10.- Problemas psicológicos. 
11.- Rétimen alimenticio. Análisis de la dieta. 
12.- Información con respecto al comienzo de la pubertad y menopau­
sia, trastornos menstruales o histerectom!a, embarazos, abortos, etc. 

ANALISIS DE LA DIETA. 
En muchos casos se debe hacer el análisis de la dieta puesto -

que' una deficiencia nutricional puede ser el factor causal en la 
producción de la enfermedad oral. 

La nutrición se refiere a la compleja relación entre el estado 
de salud general del paciente y la ingestión, digestión y asimila-­
ción de sustancias nutritivas. 

La malnutrición o nutrición insuficiente puede ser consecuen-­
cia de la ingestión excesiva de alimentos y equilibrio inapropiado 
de los alimentos así como de una insuficiencia de alimentos. 

Un método para evaluar la dieta es preguntar al paciente de 
los alimentos ingeridos y la cantidad aproximada durante una semana 
la dieta entonces es estudiada en base a ingestión calórica por día, 
proteínas, grasas y carbohidratos, balance ácido-base, minerales, y 

vitaminas. Pudiendo hacer entonces sugerencias para corregir cual-­
quier desbalance o deficiencia. 

Las deficiencias nutricionales pueden ser: 
1) Primaria. A causa de una insuficiencia manifiesta de alimentos. 
2) Secundaria. Como consecuencia de estados orgánicos que interfie­
ren la ingesti6n, transporte, asimilación celular o utilizaci6n de 
elementos nutritivos esenciales en presencia de una ingesti6n ade-­

.cuada de alimentos, Como son en trastornos gastrointestinales, en -
la diabetes, cirrosis he~ática, disfunci6n suprarrenal, enfermedad 
tiroidea y otros, 
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Los factores que aumentan las necesidades nutricionales son el 
hipertiroidismo, períodos de mayor crecimiento, embarazo, lactancia, 
ejercicios físicos o la administración de drogas. 

Los factores que interfieren en la ingesti6n de alimentos son 
la ausencia de dientes, molestias por caries y enfermedad periodon­
tal, pérdida del apetito causada por infecciones, alergia a alimen­
tos o náuseas del embarazo. 

Hay una relación importan te entre el estado emocional y el ap~ 
tito. Frecuentemente los problemas emocionales y el dejar de fumar 
llevan a comer demasiado. y a la obesidad. La pérdida del apetito 
puede provenir de la tristeza o frustraci6n. 

Historia~~ Dieta. (1). 
Proporciona información referente a las prácticas dietéticas -

habituales del paciente. Incluye: 
1) Tiempo que ha seguido esa dieta. 
2) Antecedentes de aleuna dieta especial, su tipo y duración. 
3) Uso de vitaminas y otros complementos de la alimentación. 
4) Regularidad de las comidas. 
5) Gustos, rechazos o idiosincrasias. 
6) Condiciones de vida. 
7) Nivel económico y educaci6n. 

Aunque la dieta debe ser adecuada en todos los aspectos, a me­
nudo elementos adicionales tales como las vitaminas son prescritas 
para fortificar la dieta y superar más rápidamente un estado de de­
ficiencia. 

Para prescribir una dieta debe tomarse en cuenta la historia -
general del paciente. No deben prescribirse medidas dietéticas en -
presencia de enfermedades como diabetes, nefrosis, enfermedades 
cardiovasculares, desórdenes gastrointestinales, en estos casos de~ 
berá referirse el paciente con el médico para la corrección de la -
dieta. 
d) Historia Oral. Explica el interés o falta de atención del pacie!! 
te a su boca, las ra~ones posibles de desgaste excesivo de dientes 
y comúnmente asociado a lesiones traumáticas oclusales y sus reaoc,io 
nes fisio16gicas y psicológicas a tratamientos dentales ¡revios. De­
berán decir tambián las razones por las cuales solicitó el presente 
servicios profesional. 

La encuesta debe hacerse en cuanto a las condicones dentales -
pasadas, con t·eferencia especial a hinchaz6n, sangradom exudado pu-

- 108 -



rulento, neuralgia, dolor dental, dolor debido a cambios térmicos, 
dolor causado por impacto o presión de dientes, sensibilidad perió­
dica o movilidad, trauma accidental, hábitos masticatorios uni o b! 
lateral, razones de pérdida de dientes e higiene oral personal ~ 
profilaxis periódica. 

La historia oral debe incluir lo siguiente: 
l.- Visitas al dentista. Frecuencia, fecha de la áltima visita, na­

turaleza del tratamiento. 
2.- Cepillado dentaria. Frecuencia, método, tipo de cepillo, inter­

valos a los que se cambian los cepillos, otros métodos de cuidE: 
do de la boca (enjuagatorios, masaje digital, estimulación int~r 
dental, hilo dental, irrigación con agua, etc.). 

3.- Dolor en dientes o encía. Modo en que es provocado, su natural~ 
za, duración y cómo se alivia. 

4.- Sangrado de encías. Cuándo se notó por primera vez, si es espo_!!. 
táneo, al cepillar o comer, por la noche, con periodicidad reg_!! 
lar. Si tiene relación con el período menstrual u otros factores 
específicos, duración del sangrado y cómo es detenido. 

5.- Mal gusto de boca, áreas de impacción de alimentos. 
6.- Movilidad dentaria. 
7.- Hábitos. Rechinamiento de dientes, apretamiento durante el día 

o la noche, dientes o m6sculos doloridos, mordisqueo de uñas u 
objetos extraños, mascar o fumar tabaco, etc. 

EXAMEN· .ORAL. 

En el examen oral deben estudiarse los maxilares, labios, ca-­
rrillos, lengua, piso de boca, paladar, dientes y encía como un to­
do. 

El dentista debe notar el tamaño de ambos maxilares en relación 
a la cabeza, si existen exostosis o alguna anormalidad, también es· 
importante observar la forma de la arcada, pues si ésta es muy ang2s 
ta con dientes apiñonados conduce a la caries y enfermedad periodo!!, 
tal como resultado de una limpieza no fisiológica y la obstaculiza­
ción en la fisioterapia oral en casa. 
Higiene ~ 

La limpieza de la cavidad bucal se aprecia en té'rminos de la -
magnitud de residuos de alimentos, placa, materia alba y pigmenta-­
cienes acumuladas en la superficie dental. Hay oue usar sistemátiC§: 
mente la solución revelante para detectar la placa que de otro modo 
no sería posible observar. 
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Halitosis. 
Tambi4n llamada 11fetor orie" & "fetor ~x ore~. Es el mal olor • 

olor ofensivo que emana de la cavidad bucal. Loe olores pueden tenor 
importancia d.iagn6stica, pues eu origen puede eer local o extra.bucal. 

El origen local de la halitosis puede oer por rotenci6n de par­
tículas oloríferae de alimentes sobre los dientes o entre oll•s, le~ 
gua saburral, gingivitis uloerenecresan~e, estados de deehidrataci6n, 
caries, dentaduras artificial•~, ali.anto de fumador, heridas quirdr­
gioas e de extracci6n en cioatrizaci&n; en la enferm~iad periodontal 
crónica con boleas tambi&n se origina wn olor desagradable por la 
acumulaci6n de residuos y aumento de la velocidad de putrefacci'n de 
la sa.l.iva. 

La fuente extrabQcal de la hal.itcsie puede inclu.!r oetructurGs 
vecinas asociadas con rinitis, sinusitis o amigaalitie; enfermedades 
pulmonares y bronquiales; oleree despeiides por los pulmones de sus­
tancias arom4tioas en ol torrente emntu!nee, como metabolitoe prove­
nientes de alim&ntos ingerides o pre4ucies excretorios iel metabolis 
mo ce1u1ar. Por ejemple el aliento alooh,lico, el olor a acetona de 
los dia.b&ticos y el aliento urémice en la diafunc1'n renal. 
Saliva. 

La secresi'n salival •=oesiva ee presenta en una serio de esta­
dos come el uso de determinadas drogas (mercurio, pilocarpina, yodu­
ros, bromuros, fósforo), gingivitis uloeronecroeante, diversas formae 
de estomatitis, irritacién tabiquíca y estimulaoi6n psíquica. 

La disminuci'n ie la secreei'n salival se observa en las enfer­
medades febriles, enfermedades crlnioas como nefritis cr6nica, uremia 

tiabetes sacarina, mixedema, traetet'lloe neuropsiqui!tricos, lesiones 
de las gl~dulas salivales, s!ndrt.1me de Plummer- Vinson y SJUgren, 1 

anemia perniciosa. 
La bies. 

En el diagnéetice diferencia1 de las lesiones de labio se debe 
considerar a las neoplasias, chancro, queilitie angular, irritaci'n 
por h'bitos de mordisqueo, indentaciónee por la oclusi6n y quistes -

muoesoe. 
Mucosa~· 

La obeervaci'n general del c•l•r y la textura superficial ~e la 
mucosa bucal indioarA si hay pigmentacienes patol6gioas, eritema di­
fuso corresponaient~ a infeoci'n aguda p~r deficiencia de complejo B, 

atrofia liea y brillante oon fisuras aal'd: asociada a gingivitis raen.! 



páusica o senil, zonae gris~ceas y descamativas asociad.as a gin~ivi­
tis descamatiYa, y vee!culas en p&nfige, eritema multiforme o penfi­
goide benioio de las muceeas. 

El mordisqueo 4él carrille, enjuagateriee irritantee, comidas 
calientes ~· drogas de e.plicaci4n t'pica y dentaduras y retened.ores -
mal adaptados son causas comunee de dlcerae doloresae. Entre otrea 
cambios mucosos que encontramos tenemos la leucoplasia, el l!quen p!a 

no, manchas de Koplik y agrandamiento inflamatorio del ceniucte de -
Stensen. 

!:!!!!. ~ ~· 
Son f~entes frecuentes de doler la ránula, las neeplasiaa y ~-

tae. 
Len~ua. 

Se exwninar~ para detectar alteraciones del color, twnaflo y na­
turaleza de las papilas. Loe cambios de la lengua pueden ser iniolo­
ros e presentar diYersoe grades ie 4olor y ardor. 
Paladar. 

Es frecuente observar louceplasia, "paladar de fUJllader" o•n •r,! 
ficios destacados de las gl4n.4ulas mucosas, neeplaeias y exoatosis. 
Reei4n Bucofar!ngea. 

Este es el sitio donde se forma la peeudemembrana 4e la angina 
de Vincent y de la difteria. Las amígdalas inflamadas sulen causar -
dolores irradiados. 
Encía. 

El examen de la encía incluye: 
a) CAMBIOS DE COLOR. Deben observarse, puesto que sen s!ntomse visu~ 
lea primarios de enfermedad periodontal. El tejido normal es rosa, -
variando ligeramente de matiz, pero uniforme en cada indiviiuo. Eh -
algunas personas el color de la enc!a es clare, mientras que en otras 
es entre rojo-rosado. Cualquier deeviaci6n del color característico 
uniforme puede ser evidencia de un malestar en esa Area. Si el color 
es m~s claro que el tejido adyacente, nos puede indicar una anemia; 
si ea más oscuro, nos indica una cengesti6n e inflamacidn. 

A menudo loe cambios de color pueden estar localizados en el m,!r 
gen gingival no eatendi~ndose a la eno!a adherida, mientras que en -
otras puede involucrar no sole la enc!a adheri4a sino tambi~n,!a mue.!. 
ea alveolar. Loa cambios de color var!an trunbi~n con la duracidn de 
la lesUn. 
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b) CAi/J:RIOS EN LA TEXTURA SUPERFICIAL. Elites pueden notarse en cuan­
t~ al grado del pwitilleo, presencia de edema y severid~d del prec~ 
so inflamatorio. La textura superficial también revelu los cambies 
en f•rma o topegrafía &ingival viet&s en la enfermedad &inBival. 

La pérdida del pWltilleo en inflamaci6n gineival produce W1a -

superficie lisa y brillante. Estos cambies en la ·textura superficial 
y apariencia pueden estar lecalizados en el tejido interproximal y 
márgen &ingival, o pueden notarse difusamente con dimensiones vari~ 
bles en la enc:!a adherid.a. 

Generalmente el proceso inflamatorio m~s severo eerá el de ma­
yor grado y extensi6n de p6rdida del puntilleo y la deformacidn del 
tejido por el edema e hiperplasia. 
c} DESVIACION DE LA ESTRUCTURA Y CONTORNO NORMAL. La enc:!a normal 
es festoneada alrededor de los cuellos de los dientes con un márgen 
delgado y adherente. 

En enfermedad periodontal la recesi6n gingival ocurre y el má.,t 
gen gingival puede localizarse en la superficie radicular. Hancook 
y Wirthlin (4) en un eetuUo realizado para medir la profundidad de 
boleas gingivales y el nivel de la adherencia periodontal notaron -
que en gingivitis existe una rccesi6n gingival ae 1.4 ± 0.7 mm, y e 
en periodontitis la recesidn era de 4.6 ± 1.2 mm. 

Normalmente la enc!a es dura 7 firme y por lo general altamente 
resistente al daño por el cepillado de los dientes o por alimentos 
duros, fr!os o calientes. La enc!a sana tiene una supercie punteada, 
al primer signo de inflamaci6n la estructura gingival comienza a ª!!. 
ponjarse y hay una p~rdida de tono. 

4) EXAMEN DEL TEJIDO INTERPROXIMAL. La enc!a interproximal puede -
estar inflamada, hiperplásica, atrofiada o destruída; tocos 6atos -
son signos de manifestaci6n de enfermedad periodontal. La papila in 
terdental puede destruírse en la Gingivitis Ulcerosa Necrosante, o 
los picos pueden estar alargatos por la hiperplaeia gingival infl8!!!a 
toria. 

Holtuis y colaboradores (5) midieron onjetivamente la tempera­
tura del surco interproximal para poder determinar un est~do infla­
matorio. La temperatura gingival fue meiida en la base del surco -­
in terproximal mesio y distobuoal en cada diente, utilizando una so~ 
da termoouple de respuesta rápida y un term6metro digital. La temp~ 
ratura se compar6 con J.a del flujo del fluido crevicular, con la de 
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la profundidad de la bolsa, en acumulaci6n de placa y formacidn de 
cálculo; mostrando altas temperaturas con sangrado sobre el proba~ 
dor, en presencia de placa y cálculo. Concluyen que la diferencia -
de temperatura gingival refleja no solo una variaci6n en el tejido 
regional sino indica un estado inflwnatorio. 

Normalmente la a.rqui:tectura del tejido interproximal está en _!:e 
laci6n con el diente atyacente. La forma de la corona y la proximi­
dad radicular determinan la forma le la papila. Los dientes cerca-­
nos pe:nniten la formaci6n de picos lingual y bucal, mientras que en 
los dientes separados encontrarnos un área tipo silla de montar. 

e) PROFUNDIDAD DE LA BOLSA. Debe ser obtenida con una sonda milime­
trada introducida en direcci6n paralela al eje vertical del diente 
hasta que el extremo romo haga contacto con el fondo de la bolsa ain 
forzarla dentro de los tejidos subyacentes (como puede observarse en 
la figura). 

La sonda lleva marcados los milímetros hasta el ni1mero 10, pero 
se han omitido las marcas correspondientes al 5 y al 7 para facili­
tar la lectura. 

SONDEO PERIODONTAL SONDA PERIODON'rAL MILU!ETRADA 

La sonda debe ser delgada y plana de preferencia, porque el s_2n 
deo suele ser doloroso. 

Se registran las medidas en 6 posiciones alreiedor de cada di.!n 
te, es decir, tres puntos de cada una de las caras Vestibular y Li!! 
gual o Palatina, puesto que las bolsas var!an en profundidad alred2_ 

dor del diente. 
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A. B. 

SONDEO DEL CANINO EN 3 PUNTOS DE LA CARA VESTIBULAR. 

A. Distovestibular, B. Mediovestibular, y c. Mesiovestibular. 

Hancock y Wirthlin (4) nos dicen que la prof'undiiad ele la. eno!a 
normal debe ser de 1.7 ± 0.5 mm con ningdn sangrado en el sondeo. En 
gingivitis la profundidad del surco era de 1.1 ± 0.3 mm con receei6n 
gingival de 1.4 ± 0.7 mm r f~cil sangrado despu&s del sondeo. Y en -
periodontitis la profundidai era 4e 2.3 ! 1 rn.m con recesi6n gingival 
de 4.6 ± 1.2 mm con sangra.so espontáneo frecuente. 

Pero no solo la profundidad ie la bolea es importante, sino 1:8!! 
bi~n la topograf'!a, es decir, si es supra o infra6sea, simple, com­
puesta o compleja. 

Radiográficamente puede determinarse el nivel de inserci~n «e -
las bolsas periodontales y su relaci&n con el hueso usando conos de 
gutapercha o de plata calibrados, pero &ate m~todo es un poco te«io­
so y molesto para el paciente siendo más accesible y eficaz el eon-­
teo cl:Cnico. 
f') AI?RASIONES Y FISURAS DE LA ENCIA. Estos pueden ser signos de ce­
pillado defectuoso, el cual puede ser causado por un cepillo nuevo o 
un(cepillo) impropio m~to«o de cepillado. Las fisuras pueden produc!r 
se por un cepillado rotativo utilizando la t6cnica ae Fones con tm -

cepillo de cerdas duras, o por el ma1 uso iel hilo dental. 
g) EXAMEN DE ACRESIONES (DEPOSITOS). Las acresiones blanQas y duras 
han demostrado ser un factor etiol6gico importante en la enfermedad 
periodontal. Este incluye la placa, materia alba, así como cá'J.culoe 
supra e infragingivales. 

De~e notarse su aoumulaci6n y dietribuci&n, si está extendida -
difusa.mente o est~ localizada, y si está localizada supra o infragi_u 
givalmente. 

El tiempo de depoaicidn varía en diferentes individuos y en el 
examen debe revisarse no solo la severidad de los dep&sitoe sino tas 
bi&n el control de placa por el paciente. 

El cálculo es una masa con Vl!rios grados de calcificacidn que -
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ee forma en ung superficie dentul y se adhiere. Vnr!a mucho en color 
y dureza denendiendo de la edad y los factores extrínsecos como la -
consistencia de la dieta y el uso del tabaco. 

in cálculo supragingival ea visto :nás fácilmente, es de color -
amarillento, las acumulaciones mayores se locnli7.an en los dientes -
anteriores inferiores en su superficie lingual y en los molarea sup_! 
riores. 

El cálculo subgingival no es visible fácilmente pero puede enc~n 
trarse con un explorador, algunas veces puede verse con un chorro de 

aire comprimido persistente dirigido a retraer el márgen gingival. -
Es denso, duro y firmemente adherido R la superficie dental, es de -
color cafá oscuro o negro verdoso. 

La compoeici6n química del cálculo es: 20~ de materia orgánica, 
75% de materia inorgánica y 5% de agua. 

Tambián es i~porta.n~e observar en el examen oral la inserci6n -
de los frenillos superiores e inferiores de la l!nea media. las ins~r 
ciones musculares en la enc!a marginal o la profundidad del vestíbu­
lo oral. 

EXAMEN D:.'NTAL. 
El examen de la dentici6n debe inclu!r el tamai'io, contorno y P.2, 

sici6n de los dientes así como su vitalidad. 
La forma ie la corona juega un papel importante en la protecci6n 

de los tejidos gingivalés de los efectos traumatizantes de algunos -
alimentos. Ha sido demostrado que durnnte la masticaci6n, el bolo a!i 
menticío ea desviado lejos del márg&n gingival por el contorno axial 
convexo de la corona de los dientes. cuando una superficie dental es 
plana, hay incidencia alimenticia cerca del márgen gingival. 

DESVIACIOJ\ DEL :30LO ALI:i1Fl~­

TICIO DEL MARG.c:N GINGIVAL. 
I!ICIDENCIA DEL BOLO ALIMEN­
TICIO EN EL ?ifARGET~ GINGIVAL. 



La. inclinaci6n del diente debe tambián ser observado, pues un -
diente con ligera inclinaci6n puede mostrar signos de leve inflama-­
ci6n por el trauma que recibe de la presi6n que ejerce el alimento. 

Así la forma de la corona y la posici6n dentaria son considera­
ciones importantes en la etiología de la enfermedad periodontal. 

La. p~rdida del contacto proximal con cdspides ~mbolo opuestas 
producen impacci6n alimenticia con irritaci6n gingival resultante. -

A. B. 
En A. P6rdida de contacto proximal con cdspide émbolo opuesta, faci-

1i tan la impacoi6n alimenticia irritando la papila gingival. 
:at B. Forma correcta de bordes marginales y área de contacto para 

desviar los alimentos hacia las superficies oclusalee. 

La forma de la ra!z se examina radiográficamente, aunque no en 
su totalidad puesto que la longitud y anchura bucolingual no pueden 
apreciarse. La longitud de la raíz es una consideraci6n importante -
en la evaluaci6n del diente para el buen exito de la terapia period~n 
tal. Por regla general, la ra!z más larga dará mayor estabilidad al 
diente, mientras que la menos larga ayuda a la destrucci6n marginal 
por enfermedad periodontal. 

El examen de las superficies coronales debe incl~r la aetecci6n 
de erosi6n, caries y calidad y cantidad ie restauraciones, as! como 
el estado de la pulpa y la fijaci6n iel diente en el alv~olo. 

PRUEB~S DE VITALIDAD. Se realizan cuando la corona de un diente ea & 

opaca o anormalmente oscura, cuando ex.ist~ una abertura fistuloea o 
cuando el dolor indica que existe un trastorno en la pulpa. 

Estas pruebas suelen hacerse con el vital6metro o en su defecto, 
las pruebas tármioas con conos de hielo o torundas de algood6n empa­
padas de cloruro de eti1o para aplicar el frío y gutapercha o pasta 
de impresi6n calientes para el calor. 
PRUEBAS DE :.mVILIDAD. T()dos los dientes tienen un pequeño grado de 1& 

movilidad fisiológica. Esto varía en diferentes dientes y a diferen~ 

- nr -



tes horas del día, siendo mayor en incisivos centrales y laterales, 
y al levantarse por la mañana la cual va decreciendo progresivamen~ 
te, El aumento de la movilidad por la mal'iana ea atribuido a la extrE 
sidn leve de los dientes causada por el poco contacto ocluaal duran­
te el sueffo. 

La movilidad de cada uno de loa dientes debe efectuarse de una 
manera sistemática. 

La prueba de movilidad de los dientes posteriores se hace colo­
cando la punta de wi escariodonto falciforme en la fosa oclusal cen­
tral (como se ilustra en la fig.). Se apiica presi&n para determinar 
si es posible el desplazamiento lateral y luego se empuja alternati­
vamente en sentido bucal y lingual; finalmente se hace fuerza en di­
recci6n mesial y distal. 

PRUEBA DE MOVILIDAD EN POSTERIORES. PRUEBA DE MOVILIDAD 
EN ANTERIORES. 

Los dientes anteriores se examinan colocando el mango de un in! 
trumento grande. (como de un espejo o un escariador bucal) sobre la -
superficie labial, y otro instrumento similar en la cara lingual (c~ 
mo se observa en la figura), se empuja alternativamente en las dire~ 
ciones labial y lingual. 

Xl. examinador debe comprobar que la cabeza del paciente est~ e~ 
te.ble sobre el cabezal del sillcSn y ha de exam.inar cuidadosamente -­
los dientes, de otro modo podría confundirse el movimiento de la mB;!l 
díbula o de la cabeza con el de los dientes. 

Bl sistema de registro depende de cada examinador pudi~ndolo 
graduar para fines clínicos de 1 a 3 y añadi~ndole los signos + cS 
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para tma mayor exactitud. El nd.rnero l representa una movilidad lige­
ra, el 2 una movilidad moderada y el 3 movimientos amplios en direc­
ci6n lateral o mesiodistal combinados con desplazamiento vertical en 
el alvdolo. 

La movilidad dentaria que sobrepasa loe límites fisol6gicoe au­
menta en la enfermeiai periodontal como resultado de la p~rdida de -
tejidos de soporte. 

Deapu6a de completar la prueba instrumental de loa dientes ind! 
viiiuales, se indica al paciente que cierre los dientes en posici6n -
oclusal y que lea imprima un movimiento de vaiv~n. Puede haber dien­
tes no movilizables manualmente pero si cunndo se aplica fuerza mus­
cular. 

Existen aparatos mecánicos o electr6nicos para ln medición exa~ 
ta de la movilidad, como son el movil6metro y el periodont6metro. 

La. percusi6n, ya mencionada anteriormente, es otra prueba que 
nos indica el estado de salud del aparato de fijaci6n del diente y 

del 6rgano pulpar. 
FOTOGRAFIAS OLINICAS. 

La. condici6n de la encía y otras fases no pueden memorizarse o 
ser recordadas exactamente, por eso las fotografías, especialmente -
las tomadas en color son muy.átiles para ver el curso de la enferme­
dad y el progreso de la ealui durante el trata.miento. 

Deben tomarse en ocluaidn y de preferencia una de cada lado y -
una de los dientes anteriores. 
EXAMEN RADIOGRAFICO. 

!.a valoración radiográfica ue los cambios 6seos en la enfermedad 
periodontal se basa en el aspecto del tabique interdentario pues las 
tablas 6seaa vestibular y palatina o lingual no son observadas clar~ 
mente por la estructura radicular relativamente densa. 

El tabique interdentario normalmente presenta un l!mite radiop_2: 
co delgado junto con el ligamento periodontal y en la cresta denomi­
nado cortical alveolar o lámina dura. Radiográficamente aparece como 
una l!nea blanca radiopaca. En la figura se presenta con una línea -
oscura, lo que radiográficamente se observaría como una línea blanca,· 
la cortical alveolar. 

La cortical, representa la superficie 6sea que reviste el alv6~ 
lo dentario y se encuentra perforada por numerosos orificios peque­
Bos que contienen vaso~ sanguíneos, linfáticos y nervios que pasan -
entre el ligamento :~el'iodontal· y el hueso. 
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En la enfermedad periodontal el tabique interdentario sufre CB!!! 
bios que afectan a la cortical alveolar, la radiolucidez de la cres­
ta, el tamaffo y forma de los espacios medulares y la altura del con­
torno del hueso. Cuando disminuye la altura del tabique interdenta-­
rio y la cresta queda perpendicular al eje mayor del diente se prod~ 
ce la p~rdida 6sea horizontal. (Como se ilustra en la figura). Cuan­
do el defecto 6seo se presenta en arco o ángulo se produce la p~rdida 
6sea vertical (Ver la figura correspondiente). 

PERDIDA OSEA HORIZONTAL, PERDIDA OSEA VERTICAL 

LI LINEA PUNTEADA REPRESE.'NTA LA PERDIDA DE HUESO ALVEOLAR. 

La gutapercha acuñada alrededor de los dientes ayuda a determi­
nar rRdiográficamente la arquitectura de los defectos 6seos produci­
dos por la enfermedad periodontal. 
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Debe tenerse cuidado en no variar la t~cnica radiográt'ica pues 
al alterar el tiempo ele exposición y revelado, el t:l.po de pel:foula y 

la angulacidn del rayo modifican el nivel 6seo, la forma de destruc­
ción ósea, el ancho del espacio ael ligamente periodontal, la radio­
lucidez, el pai;rdn trabeculrJ.r y el contorno marginal del ta.'liique in­
te:rden tario. 
PRUEBAS DE LABORATORIO. 

" El aspecto üe loa tejiios orales o la historia del paciente -
pueden orientar sobre la conYeniencia de realizar las pruebas de la­
boratorio. Los exámenes.de laboratorio han de ser complemento de la 
exploracidn ol!nica cuidadosa 1 de la historia, y no un atajo para -
establecer un diagndstico" (6). 
l. HEMOGRAMA. 
a) FROTIS SANGUINEO. Revela información referente a la morfolog!a, 
reacción tintoral y madurez de los eritrocitos; morfolog!a y madurez 
de los leucocitos; y la presencia de parásitos en la sangre. 
b) RECUENTO DE ERITROCITOS. Loa hombres tienen 5.4 millones de eri-­
trooi tos por mm3 promedio. &l mujeres hay 4.8 millones por mm3 prom~ 
d.io. 

Hay menos cantitac de eritrocitos en la anemia perniciosa, ict~ 
ricia hemolítica, anemia por «eficiencia de hierro, anemia anemia -­
aguda apldatica, leucemia cr6nica y leucemia aguda. Hay mayor canti­
dad de eritrocitos en la policitemia. 
o) CONTElfI:OO DE Hm.!OGLOBINA. La hemoglobina total se mide con el m&­
todo de la oianmetahemoglobina. Los valoree normales son en hombres 
adultos de 16 ± 2 g/ 100 ml, y en mujeres adultas de 14 ± 2 g/100 
ml. 

4') RECUENTO LEUCOOITARIO. La canticlad normal var!a lle 5 mil a 10 mil 
por mm3 ü.e 11angre con promedio lle 7 500. 

La. leucocitosis(aumento en la cantidad ie leucocitos) se produ­
ce en enfermedades inflamatorias crónicas como Tuberculosis o Sífilis 
y en el Paludismo, Toa Ferina y enfermeiad ae Hodgkin. 

La. leuoocitosis neutrdfila se observa en enfermedades causadas 
por microorganismos pi6genos, en necrosis de tejidos, hemorragia SE!;,!! 

da masiva, neoplasias malignas, gota y nefritis. 
La leucocitoeis eoein6fila se ve en enfermedades parasitarias -

helm!nticas; enfermedades al~rgicas como asma, fiebre del heno, y e_!e 
ma angioneurdtico; enfermedad de Hodgkin; periarteritia nodosa; y e.!!_ 
fermedadea de piel como pénfigo y psoriasis. 
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La leucemia es el crecimiento del tejido leucopoytHico del que 
resulta la producci6n de cantidades excesivas de leucocitos inmadu-­
ros. Puede ser miel6gena, linfática o monoc!tica segi1n la clase de e 
célula afectada. Tambi4n puede ser aguda, subaguda o cr6nica. 

La leucopenia (reducci6n de leucocitos por debajo de 5 mil/ mm3) 
se presenta en infecciones bacterianas como la fiebre tifoidea, en-­
fermedades virales como el sarampi6n, infecciones por protozoos, ne~ 
plasias malignas, enfermedades al~rgicas, leucemia aleucémica y agr_! 
nuloci tosis. 

&l ausencia de gra.n:ulocitos, principalmente los neutr6filos, -­
las infecciones tienden a evolucionar rápidamente y tienen a veces -
un desenlace mortal. 
e) ERITROSEDIMENTACION. La eritrosedimentación es la velocidad con 
q ue los eritrocitos se sedimentan en la sangre extraída. Esta aumen 
ta en enfermetiades que se ca.racterizan por destruccicSn tisular gene­
raiizada como fiebre reumática, tuberculosis, artritis, infarto del 
miocardio y neoplasias malignas. 

La eritrosedil!lentaci6n normal por el mátodo de Westergren es de 
O a 15 mm/hr. en hombres, O a 20 mm/hr. en mujeres, y de O a lOmm/hr 
en nifios. En infecciones de naturaleza muy localizada, la eritrosed,! 
mentaci6n es nonnal o algo elevada. 
2. TIEMPO DE COAGULACION. 

Es el tiempo que tarda la sangre en coagular una vez extra!da y 

colocada en un tubo de ensayo u otro receptáculo. El tiempo de coa~ 
laci6n normal es de 2 a 6 minutos, si la sangre fue obtenida por PU!! 
ción de piel, y de 5 a 15 minutos si fue obtenida por punci6n de ve­
na, Cuando se usan tubos siliconados varía de 19 a 60 min~tos. 
3. TIEMPO DE SANG~ADO. 

Es el tiempo que tarda en detenerse e1 sangrado de una herida· -
pequeña. El tie:npo normal es de 1 a 6 minutos, Para determinar el -..,. 
tiempo de sangrado se hace una pequeña pw1ci6n en el 16bulo de la -­
oreja secando aon un papel filtro a intervalos de 30 segundos hasta 
que cese el sanbrado. Se toma el tiempo de sangrado del intervalo e.!! 
tre la primera y la dltima gota. 
4, TIEMPO DE PROTROMBINA. 

Es el tiempo en segundos necesario para la formación de fibrina 
en el plasma oxalatado que ha sido recalcificado una vez que se agr~ 
gó tromboplastina en exceso. El tiempo de protrombina normal es de Y 

12 a 14 segundoa. 



5. PRUEBAS DE SENSIBILIDAD. 
Loe pacientes con lesiones de me~brana mucosa de posible origen 

al~rgico deben someterse a pruebas de sensibilidad de una amplia ga­
mma de sustancias. La prueba de sensibilidad por contacto en la cav,! 
dad bucal consiste en recubrir de colodi6n y llenar de algoodón una 
taza de caucho pequeña de aspiración. El material por probar se gotea 
sobre el algoodón y ee ajusta a la mucosa bucal con hilo dental. El 

tiempo promedio para desencadernar una reacción de sensiblidad loca­
lizada es de 20 a 30 minutos. 
6, PRUEBAS PARA LA DETECCION DE DIABETES SACARINA, 
a) NIVEL DE GLUCEMIA EN AYUNAS. El ni•rel normal de glucosa en la Sil!! 
gre venosa en ayunas (8 a 14 horas después de la dltima comida} es -
de 60 a 100 mg/100 ml. En diabetes sacarina no tratada, la glucemia 
en ayunas es de 200 a 280 mg/100 ml. 
b) NIVEL DE GLUOE'l\IIA POSINGESTION. El nivel de glucemia tomado 2 ho~ 
ras después de comer es más seguro. Sienao el valor normal de 120 mg 
por 100 ml. Los pacientes con valores superiores a 140 mg/100 ml son 
liiabtS ticos. 
c) PRUEBA DE TOLERINCIA A LA GLUCOSA. Proporciona un !ndice de la C,!! 

pacidad que tiene el paciente para regular el nivel de glucosa en -­
sangre despu~e de la ingesti6n ie carbohidratos. En pacientes norma­
les la glucosa en sangre se eleva al máximo hasta 160 mg/lOOml dentro 
de la primera hora despu~s de la ingestión de carbohidratoe y vuelve 
a la normalidad despu6s de 2 horas. En pacientes diabáticos, la glu­
cosa en sangre se eleva a más de 180 mg/100 ml y no se vuelve a la -
normalidad despuás de 2 horas. 
d) GLUCOSURIA. La glucosuria está asociada a la hiperglucemia en la 
diabetes, sin embargo, los hallazgos negativos en orina no descargan 
la posibilidad de la enfermedad, Normalmente en la orina hay una pe­
quefia cantidad de sustancias reductoras (0,5 a 1.5 g/d!a) de las cu~ 
les la glucosa probablemente es sólo una pequeña parte. 
7. DETERMINAOION DE CALCIO, FOSFORO Y FOSFATASA ALCALINA SERICOS. 

El aspecto radiográfico de los maxilares aconseja a veces detei: 
minar los nivelas de calcio, fdsforo y fosfatasa en la sangre para -
descartar el hi~erpnratiroidismo. Loe valores normales son: 
Ca s~rico-- 9 a 11 mg/100 ml 

P s&rico- 2.5 a 4 mg/100 ml en adultos y 3.5 a 6 mg/100 ml en niflos 

Fosfatasa-- 1 a 5 u. Podansky/100 ml en adultos y 5 a 12 U.B./100 ml 
en niños. 
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.~!O DELOS DE ESTUDIO. 
Bl examen de modelos de estudio nos ayuda a la detecci6n de tr~u 

mu oclueal, impacci6n alimenticia, anormalidades anat6micas como ma­
la alineaci6n de dientes, y muchas otras condiciones. 

Los modelos de estudio deben ser de reproducci6n exacta al ori­
ginal y deben estar montados en Relaci6n Cántrica, de ~ata forma pu~ 
den estudiarse las relaciones ouspídeas desde un aspecto tanto bucal 
como lingual. Pueden detectarse contactos oclusales prematuros, rel~ 
ciones cuspídeaa, superficies de contacto defectuosas. 

Loa modelos de estudio no solo ayuden al examen sino también al 
plan de tratamiento y la determinaoi6n del pron6stico de cada diente. 

El examen de la ocluai6n ee debe hacer en el paciente y en los 
modelos de estudio. Este examen debe incluir lo siguiente: 
l) Grado de la curva de Spee. 
2) Medida del Overbite y Overyet. 
3) Looalizaci6n, grado e influencia de contactos prematuros en 
eici6n de charnela terminal y varios movimientos mandibulares. 
4) Topografía de las crestas marginales de los dientes. 
5) Contactos proximales de los dientes. 

Dientes perdidos, inclinados, rotados y extruídoe. 
Estimaci6n del espacio libre suficiente. 

la P.Q. 

6) 

7) 
8) Anormalidades oclusales o patrones desgaa·tados de los di en tes. 

BIOPSIA. 
Para el diagn6stico y estudio de tejidos gingivales ano:nnales -

a menudo está indicado el examen microsc6pico, aunque no se sospeche 
que sean malignos. 
METODO DE TOMA DE LA BIOPSIA. 
l)Cua.ndo la lesi6n sea pequeña, ha de ser totalmente excidida. La 
excisi6n debe ser suficientemente ancha y suficientemente profunda -
para que incluya un borde de tejido seno en toda la superficie del -
corte. 
2) Cuando el tamaño de la lesi6n sea tal que la excisi6n completa r~ 
sulte imposible, obt~ngase muestra representativa de la lesi6n: 
a) Selecci6nese la parte que demuestre todos los cam~ios patol6gicos 
que se observen clínicamente. 
b) T6mense muestras delgadas y profundas y no muestras anchas y som~ 

ras, puesto que una muestra de tejido superficial puede solo mostrar 
oanbios degenerativos, inflamatorios o necr6ticos. 
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o) La muestra debe inclu!r tejido de los bordes h'\tera.les y más allá 
de ástos y de la base de la lesión. 
TECNICAS. 
1 .. - IIICISION. Puede hacerse con bisturí o corriente cortante de alta 
frecuencia (electrocirug!a). 
2.- BIOPSIA POR SACABOCADOS. Este método se aplica en la re,aoci6n de 
pequefias muestras de tejido de zonas inaccesibles como senos maxila­
res y paredes faríngeas lateral y posterior. 
3.- CURETAJE. Por este medio se toman muestras de caYidadee 6seas o 
trayectos fistulosos. 

Antes de la incisi6n no debe emplearse antisépticos superficia­
les capaces de teñir como el Metaphen y el Yodo, porque podrían difi 
cultar la tinci6n histológica posterior. 
MANEJO DE LA MUESTRA DE TEJIDO. 
l) No aplastar ni mutilar la muestra. 
2) Se debe enjuagar la muestra con agua corriente para eliminar el -
exceso de sangre, y se coloca inmediatamente en W1 fijador. El volá­
men del fijador debe ser 20 veces mayor al de la muestra. 
3) Etiquetar el frasco de la muestra indicando si ~eta se compone SQ 
lo de tejido blando o contiene hueso, y la fecha en que fue tomada~ 
4) La muestra debe acompañarse de Wla breve historia: nombre, edad y 
sexo del paciente, localización, tamaño, color comparado con el del 
tejido normal adyacente, superficie, fijacidn, consistencia, movili­
dad, descripción esquemática de la lesi6n, duración, velocidad de ~ 
crecimiento, linfadenopatía regional determinada por palpaci6n, fac­
tores etiol6gicos y mátodo usado para la obtención de la muestra. 

La biopsia gingival es importante para el diagn6stico de tras-­
tornos gingivales. Además de diferenciar entre loe diversos tipos de 
agrandamiento gingival, la biopsia de encía es indispensable cuando 
se sospecha la presencia de enfermedades como gingivitis descamativa, 
penfigoide benigno de las mucosas, pánfigo o l!quen plano. 

La biopsia debe inolu!r enc!a marginal e insertada ( como puede 
observarse en la figura). La inclusidn de la enc!a insertada, en la 
que los efectos de los irritantes locales son menos probables, ofre­
ce una oportunidad de investigar cambios tisulares que pueden ser -
de origen sistemático. 

CITOI.-OGIA EXFOLIATIVA. 
Es un procedi'lliento diagnóstico que consiste en el exa'llen micr.2,s 



c6pico de c6lulas obtenidas por raspado de las superficies sospdcho­
sas. La citolog!a no ea un sustitutivo de la biopsia, pero es de va­
lor cuando por alguna razdn es imposible hacer la biopsia. Tambi&n -
es útil en el examen de lesiones buloaas o vesiuulares. 

BIOPSIA GINGIVAL RECTANGULAR. Incluye enc!a marginal y encía 
insertada. 

Para obtener la muestra se raspa con un abatelenguas la superf! 
cie de la mucosa anormal y se extiende en un portaobjetos fijdndolo 
inmediatamente en alcohol al 95~. 
ESTUDIOS BACTERIANOS. 

A veces tienen mucho valor las extensiones y cultivos bacteria­
nos. Si una infecci6n, como un absceso periodontal agudo o una oste.2 
mielitis, no responde a un antibi6tico, se ha de determinar el gármen 
infectante y el fármaco al cual es sensible. Las extensiones o los -
·cultivos pueden ta.mbi&n estar indicados para identificarma infecoi6n 
mic6tica. 

En readmen, para llegar a un diagn6stico correcto es nevesario 
tener cierta informaci6n, con el fin de poder realizar su evaluaci6n. 

Esta informaci&n se deriva de la historia m&dico- dental defin! 
tiva pasada y presente, de un examen cl!nico exacto y de un examen -
radiográfico completo. 

La correlaci&n de todo este material junto ron cualquier proced.!, 
miento adicional especial, como modelos de estudio y pruebas de lab.Q. 
ratori•o clínico, proporcionardn al examinador en la mayor!a de los -
casos, la infonnaci6n necesaria para formular un diagn~stioo apropi!!_ 
do. 
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CAPITULO VII. TRATAMIENTO. 

El tratamiento de gingi,1i tis puede VrJ.riar en cuanto a -técni-­
cas y procedimientos, segdn lo avanzado de la enfermedad y grado· -
de destrucción de tejidos tanto blandos como duros. 

Los procedimientos terapéuticos usados en parodoncia son sen­
cillos, pero suelen complicarse por carecer de conocimien toe o in_!! 
trumentos necesarios para emplear una téonioa adecuadamente. RequJ:.e 
ren de paciencia, habilidad, y destreza, que se van adquiriendo p~ 
co a poco con el tiempo. 

Existen ciertos pre-requisitos con loa cuales se puede logar 
el exito en la técnica. En primer lugar debemos usar instrumentos 
afilados, pues muchas veces en lugar de eliminar tejido enfermo, -
estamos agrediendo m~s al tejido sano subyacente. Debe usarse una 

técnica precisa, ésta dependerá del control del instrumento con la 
posición adecuada de los dedos y posición de descanso en el punto 
de apoyo, as! como el diseflo de cada instrumentos y su aplicación 
a regiones espec!ficae de la boca. 

Existen 3 métodos universales para sostener instrumentos per! 
odontales: (17). 

1) Agarre de Pluma Fuente. 
El instrumento es sujetado entre el pulgar, !ndice y dedo me~ 

dio. E~ instrumento se agarra en la unión del tallo y mango del 
mismo. ·El tallo descansa sobre el lado del dedo medio formando un 
ángulo con la superficie de la uiia. La activaoi6n del instrumento 
ee lleva a cabo por movimiento giratorio de la muñeca y antebrazo, 
utilizando principalmente el dedo medio, ocasionalmente añadiendo 
el anular como punto de apoyo. 
2) Agarre de Pluma Fuente Modificada. 

El pulgar y el !ndice sostienen el instrumento en el mango. El 
dedo medio ee extiende y el tallo del instrumento descansa contra 
el lado de ~ate dedo. En este agarre, el dedo medio se utiliza tB.!2, 
to de punto de apoyo como para dirigir el instrumento con movimie~ 
to 
3) 

de soporte de abrazadera lateral. 
Agarre de Pulgar y Palma. 
Aquí el mango del instrumento se empuña con la palma de la ma­

no, los dedos medio, anular y mefiique agarrando el man50. El mango 
pasa sobre la yema del dedo !ndice, mientras el pulgar se coloca -
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en la uni6n entre el mango y el tallo. La yema del pulgar se enca­
ra hacia el índice. De esta forma el pulgar se utiliza como punto 
de apoyo y para acci6n de guía. 

Los procedimientos terap~uticos para eliminar la gingivitis·­
los clasifico en: 
1) Ras!]aj e 

a) Supragingival 
B) Infragingival 

2) Alisado Radicular 
3) Cirugía Gingival 

a) Curetaje 
b) Gingivectomía 
o) Gingivoplastía 

4) Cirugía Mucogingival 

a) Frenilectomía Pediculado 
b) Injertos Libre 

5) Terapia Oclusal 
a) Tratamiento ortod6ntico 
b) FESrulas 
c) Ajuste Oclusal 

RASPAJE. 

El raspaje llamado tambilhl escariodoncia, es el procedimiento 
tera.ptfotico más sencillo que exis"te, en la eliminaci6n de la ging_! 
vitis (marginal y papilar solamente), y evita que se instale nuev~ 
mente si es practicada periódicamente. 

Consiste en la eliminaci6n de placa dentobacteriana y dep6si­
tos calcificados localizados en las superficies dentales ya sea 
supra o infragingivalmente. 

Existen numerosos inatrumentoa para raspar las superficies 
dentarias. Estos se clasifican en manuales y µltras6nicoa. 

Los instrumentos de mano son los más útiles y de uso más gen~ 
ralizado, entre los que se encuentran los cinceles, raspadores, l! 
mas, azadas y curetae. (Ilustrados en la figura). 
CINCEL. Está disefiado para la remoci6n de cálculos supragingivales 
grandes, eapecialmento los de la regi6n mandibular anterior. 

Cuando los cálculos ee localizan en la zona proximal, se usa 
el cincel en sentido vestibulo- lingual con un movimiento de impuJ: 
si6n. 
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HOCES O RASPADORES. Su hoja activa puede ser de forma triangular 
o rectangular. Se usan con movimientos de traccidn o impuleidn. La 
hoz grande y en forma de gancho es 11til para la superficie lingu.al 
de loe incisivos inferiores. Las bocee de contrángulo doble, como 
los raspadores de Jacquette, son aptas para zonas interproximales 
de premolares y molares. 

CURETA 

CINCEL 

~ 
En la figura se ilustran los instrumentos manuales y sus 
hojas activas. 

LIMAS. Tienen una accicSn similar a la de 3 hoces o hasta 5 •• Estos 
instrumentos se usan en bolsas profundas de entrada estrecha y bol 
sas tortuosas inaccesibles a otros instrumentos. Sin embargo, es -
difícil afilarlas, l.o cual limita su utilidad. 

AZADA. Instrwnento de traccidn que oe usa en la zona subgingival 
solo cuando la enc!a se separa con facilidad. 



CURh'TA. Tiene forma de cucharilla, similar a la cucharilla usada 
en operatoria dental. Posee dos bordes activos por lo que tiene 2 

funciones: eliminar la pared blanda de la bolsa y alisar la super­
ficie radicular. Su hoja activa puede ser de forma triangular o ·­
rectangular. 

INS~RlJMEr.TOS ULTRASOHICOS. 
Los instrumentos ultras6nicos se basan en la conversi6n de -

energía eléctrica en ondas de sonido de alta frecuencia, capaces -
de provocar vibraci6n a una punta insertada dentro de una pieza de 
mano. Estas vibraciones ae producen de 25,000 a 26,000 ciclos/seg. 
moviendo la punta a una distancia de 0.025 mm. 

La unidad ultras6nica está compuesta por: el generador elec­
tr6nico, la pieza de mano, un re6atato de pedal y puntas intercam­
biables de diversos diseños. Las puntas más usadas son las de forma 

de espátula (P3 del Cavitr6n) y las de forma doble angulada (PlO R 
y L del Cavitr6n). Genera calor por lo que deben ser usadas con r~ 
frigeraci6n. bajo un chorro de agua. 

El re6stato activa la unidad y proporciona simulti1neamente * 
la corriente eléctrica aaí como el sistema enfriador de agua nece­
sario. La unidad ultrae6nica posee discos de control que permiten 
aplicaci6n 6ptima de flujo de agua as! como variaci6n de la frecu~ 
cía de vibraci6n. La yieza de mano se sostiene en pos1ci6n de aga­
rre de.pluma fuente modificado, usando los principios de descanso 
digital estalbe y punto de apoyo. Se utiliza de modo que el tallo 
quede paraleo al eje longitudinal del diente, y la punta en conta~ 
to con los dep6sitos haciendo ligerísima presi6n. La punta vibran­
do rápidamente, fractura los cálculos y loe aleja de la superficie 
radicular. Con esto se genera calor, pero es reducido considerabl~ 
mente por el enfriador de agua interno y rocío de agua externo di­
rigido exactamente hacia la punta del instrwnento. El agua actda -
también como lavado, para ayudar a eliminar los deshechos calcifi­
cados y blandos ya aflojados. "La irrigaci6n con agua no estéril 
durante los raspajes ultras6nicos no causa bacteremias posoperato­
rias, pero existe la necesidad de usar filtros especiales o métodos 
de eeterilizaci6n para agua en pacientes susceptibles a endocardi­
tis bacteriana y otras secuelas de bacteremias" (15). 

El uso del instrumento ultras6nico tiene ciertas limitaciones 
1) Impide el acceso a todas las raciones de las bolsas periodonta­
les pro~undas. 
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2) La aplicación de presión excesiva a la superficie del diente, o 
un movimiento inadecuado de la punta activada, pueden lesionar la 
superficie dental y el periodonto circundante, 
3) Es imperativo enfriar óptimamente con agua para evitar cougula­
ci6n de los tejidos circundantes blandos y una posible lesión nul­
par. 
4) Es muy átil en la eliminaci6n total de cálculos supragingivales 
pero no en la eliminaci6n total de cálculos subgingivales ni para 
el pulido de la superficie radicular. 

I.os objetivos del raspaje son: 
1) Eliminación de todos los irritantes blandos y calcificados. 
2) Reducción o eliminación de la inflamación presente en el tejido 
periodontal. 
3~ Eliminación de la 6stasis circulatoria, resultado de irritación 
marginal. · 
4) Reducción de la abundante flora bacteriana dentro de la bolsa. 
5) Proporcionar una superficie radicular más firme y máe lisa, de 
manera que la retención de restos bacterianos sea más difícil. 

RASPAJE SUPRAGINGIVAL. 

Es la eliminación de deshechos calcificados localizados por -
arriba de la línea gingival. Este se realiza con escarificadores a 
de hoz para espacios interproximales y con escarificadores de Jac~e 
tte rectos o de contrángulo.(Bl t~rmino contrángulo se refiere a~ 
la relación de la hoja del instrumento con el mango en un plano l~n 

gi tudinal' • 
El escarificador debe colocarse contra el diente con la supe~ 

ficie de trabajo en un plano horizontal. El borde de trabajo se ª2 
tiva con un ángulo ligeramente menos a 90 grados con relación al -
eje longitudinal del diente como se observa en la siguiente fig. 
(Ver pag. siguiente). 

La angulación de la hoja de trabajo del escarificador permite 
que la superficie de trabajo fracture los depósitos calcificados -
de la superficie del diente. La activaci&n del instrumento se hace 
con un golpe de tracción, estos golpes deberán ser cortos, y la d!s 
tancia cubierta será de aproximadamente 1 mm. El siguiente movi--­
miento de trabajo debe super9onerse ligeramente al eolpe anterior, 
y entonces e.var1zar 1 r! ·1 más. De esta forma el raspaje se lleva a -
cabo por golpes m·.~: :e les cortos y superpuestos a fin de fracturar 

los deshechos ca1cif~cados a distancia de la superficie del diente. 
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ANGULADOS RECTO 
ESCARIFICADORES DE JACQUETTE. 

--

..... ~. 
\ 

_,,....)---

.ANGULACION CORRECTA DE LA 
PARTE ACTIVA DEL RASPADOR. 

La angulaci6n de la hoja de trabajo del escarificador permite 
que la superficie de trabajo fracture los depósitos calcificados -
de la superficie del diente. Debe tomarse extrema precaucidn en aE_e 
gurar la presencia de descansos digitales apropiados, control de -
instrumentos, puntos de apoyo estabilizados y 6ptima visualizaoi6n. 

Las superficies Vestibular y Lingual de los dientes pueden 
rasparse usando la hoz o la de contrángulo. La aotivacidn debe ha­
cerse con golpe de traoci6n ya sea en direcci6n apical o coronaria, 
o en direcci6n distomesial. La. hoja del instrumento debe estar 
constantemente en contacto con la superficie del diente mantenien­
do siempre la misma angulacidn. La hoz no est~ diseñada como ins-­
trumanto de empuje sino de tracci6n, puesto que es un instrumento 
de doble superficie cortante y una extremidad afilada que al acti­
var la hoja en movimiento de empuje solo conseguiría dañar fácil-­
mente la inserción epitelial y las fibras del ligrunento periodontal 
subyacen tes. 

La visunlizaci6n del campo de trabajo durante el raspaje su~ 
praeingival puede llevarse a cabo por medio directo o indirecto y 

en forma sistemática y ordenada. Se recomienda usar el mismo ins-­
trumento en todas las superficies dentales, antes de sustitu!rlo -
por el siguiente. Al tr·rminar este procedimiento, la cavidad bucal 
debe enjuagarse cuidnd.)aamente para eliminar todos los deshechos -

deoprendidos. Las corrnas clínicas se pulen con µiedra p6mez para 



eliminar el resto del manchado y la placa. Las superficies denta-­
lea se vuelven a inspeccionar para asegurarse de haber eliminado -
todos los dep6eitos. 
RASP AJ E SUBGil'l GIV AL. 

Es un procedimiento terap~utico periodontal complejo, comp~ 
rado con el raepaje supragingival, el cual tiene un 4rea de traba­
jo muy restringida y no ofrece visibilidad al operador. 

Existe una gran variedad de instrumentos que se utilizan en -
los procedimientos de raspaje subgingival y alisado radicular en-­
tre los cuBles la cureta es el más utilizado. 

La superficie de trabajo de la cureta es el ángulo formado -
por la superficie biselada interna recta y la superficie convexa. 
(Como pudo observarse en la figura de instrumentos manuales). AlgB 

nas curetas están diseñadas para ser activadas con un golpe de em­
puje, aunque la mayor parte están hechas para usarse con movimien­
to de traccicSn. 

El uso de la cureta en el raspaje subgingival ha sido divid! 
do en dos movimientos básicos: 

El primero es una introduccicSn suave de la curéta en la bol­
sa tratando de mover la hoja ligeramente en la periferia o a un l,!! 
do de los dep6sitos calcificados deslizándola sobre el cálculo sin 
trabarse en ál y sin excavar la superficie radicular. 

:¡si segundo movimiento es la accidn de la hoja contra el sa-­
rro, ~s.to se logra colocando suavemente el instrumento en la base 
de la bolsa con angulaci6n de la hoja de 65 a 80 grados activándo­
la mediante traóci6n (bien controladas y corta) para fracturar el 
dep6sito calcificado. 

La eliminaci6n de cálculos se hace con traslado de movimien­
tos de tracci6n cortos, múltiples y bien controlados desde la base 
de la bolsa al borde libre de la enc!a. El golpe de trabajo corto 
permite mayor control del instrumento con menos oportunidad de 
traumatizar la superficie dental y el tejido blanda adyacente. 

En las siguientes figuras se ilustra la posici6n adecuada de 
los dedos sosteniendo el instrumento, la posici6n de ~escaneo en -
el punto de apoyo, la instrumentacidn por regiones en la boca y la 
superficie del diente que se está raspando. (qoldman and Cohen, 
Periodon tal Therapy, pp. 402- 419). 
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REGION iJOLAR SUPERIOR DERECHA, SUPERFICIES VESTIBULARES. 

El instrumento es sostenido con agarre de pluma fuente, colo­
cando la hoja de trabajo contra la superficie del diente bajándola 
con golpee cortos. Los dedos de la mano izquierda sirven para re-­
traer los tejidos, facilitando la visi6n. 

REGlON lliOLAH. SlJ.?EiUOR DEREOHA, SuP ERFICI ES PALATINAS. 

El instrwnento as colocado contra la superficie dental en el 
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fondo de la bolsa y con movimientos cortos de tracción se fractu-­
ran los c1Hculo.~ presentes. 

REGION PRE:iWLAR SUPERIOR DERECHA. 

El instrumento se inserta dentro de la bolsa contra la raíz. 
La angulación de la hoja de la cureta permite que el borde quede -
paralelo a la superficie del diente. 

La posici6n de la cabeza del paciente y la posici6ri del oper~ 
dor son muy importantes cuando se trabaja en las superficies pala­
tinas. Cuando se trabaja del lado derecho, el operador gira la ca­
beza del paciente hacia el lado contrario y la inclina hacia arri­
ba, permitiendo tener una visión directa del área. El sillón debe 
estar reclinado. Cuando se trabaja del lado iZQUierdo, el operador 
gira la cabeza del paciente hacia ~l. Hay que tener cuidado en li~ 
piar bien los ángulos línea de las raíces, pues muy a menudo sólo 
se limpian las superficies dentales. 

í!EGIOJ; AN'I'ERIOR SUPERIOR, SUPERFICIES VESTIBlíLAHE:S. 

En la región anterior el acceso es más fácil y se trabaja -
con visi6n directa. La retracción del labio superior se logra con 
los dedos nulgar e índice de la mano izquierda. El instrumento se 
sostiene con agarre de pluma fuente modificada, permitiendo un co~ 
plato control sobre el mismo. (Ver figura correspondiente en la s! 
guiente página). 
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REGION ANTERIOR SUPERIOR, SUPERFICIES VESTIBULARES. 

REGION ANTERIOR, SUPERFICIES PALATINAS. 

El raspaje do las superficies palatinas anteriores se hace 
con visi6n indieeota, apoyando los dedos anular y meffique de la m!i 
no derecha en el 4rea de premolares. Los dedos de la mano izquier­
da se utilizan para sostener el espejo y retraer el labio. 
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REGION DE PREMOLAR.ES:'.Y MOLARES SUPERIORES IZQUIERDOS. 

ta cabeza del paciente debe estar inclinada ligeramente hacia 
el lado derecho. El dedo !ndice de la mano izquierda se utiliza P.! 
ra retraer ·el tejido y dar acceso al sitio de operacidn, y el dedo 
medio se coloca extraoralmente como punto de apoyo. El inetrU1J1ento 
se toma con agarre de pluma fuente modificada, de tal forma que la 
parte angulada de la hoja quede adaptada a la superficie dentaria. 
El operador debe colocarse a la izquierda y ligeramente enfrente -
del paciente. 

REGION ANTERIOR INFERIOR, SUPERFICIES LINGUALES. 
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Existen dos posiciones del operador parn raspar la!': superfi-­
cies lineuales de los dientes anteriores inferiores, y é:;tus son: 

1) El operador se coloca casi completamente detrás dt!l pacie!!. 
te, un poco hacia su derecha. Su brazo izquierdo abraza la cabeza 
del paciente. El espejo actda como un retractor de la lengua y t~ 

bUn refleja la luz .a.l campo operatorio. En esta posicicSn se tra­
baja con visión directa. (Ver la figura de la pag. anterior). 

2) La segunda posioidn del operador es cuando se coloca fren­
te al paciente un poco a su derecha, en donde la cabeza del pacie~ 
te se encuentra ligeramente inclinada hacia abajo. 

El espejo dental se usa para retraer la lengua, para iluminar 
el campo operatorio y para ver indirectamente el área de trabajo. 

El dedo medio de la mano derecha descansa en las caras oclus~ 
les de los premolares inferiores ~zquierdos, sirviendo de apoyo. -
Los dedos de la mano izquierda descansan en las superficies vesti­
bulares de los incisivos del lado derecho. 

ALISADO RADICULAR. 
Tiene por objetivo proporcionar superficies radicul~res cSpti 

ma~ente lisas de manera a reducir el potencial de acumulacidn ha~ 
teriana. 

A Menudo durante el alisado radicular se elimina tota:l.mente -
la delgada capa de cemento quedando expuesta la dentina, pero ~ato 
no implica necesariamente que aumente la sensibilidad dental o el 
índice de caries. 

El alisado radicular es una continuaci6n del raspaje defini­
tivo y se aolicrm 1 ':0f." ·nsmoe procedimientos, loF> mismos ir.strwnen 

tos, la misma inrtru~<!r.taci!Sn en cada regi6n de la. boca y los 
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miamos principios básicos, s61o que se diferenc!a en el golpe de -
trabajo ya que en el alisado radicular se cubre una distancia ma-­
yor y con una acci6n de tipo "afeitar". &l este procedimiento es -
muy importante usar curetas bien afiladas y si fuese necesario s·e 
deben afilar 2 o 3 veces durante el alisado radicular. 

Para evaluar la tersura de la superficie radicular se utiliza 
un explorador # 17 activándolo sobre la superficie radicular con -
un movimiento que se inicia en la uni6n dentogingival prosiguiendo 
hacia la bolsa con golpes cortos y suaves sobre la ra!z en direc-­
ci6n coronaria- apical- coronaria. (O omo puede observarse en la -
siguiente figura). 

EXPLORADOR # 17 COLOCACION CORRECTA DEL EXPLORADOR. 

No hay que evaluar la tersura de la ra!z con la punta del ex­
plorador pues dar!a una sensaci6n falsa de aspereza. El explorador . 
de bolsas se coloca en el márgen gingival con su costado contra la 
superficie dental (como se ilustra en la fig.) girándolo hacia ad~ 
tro de la bolsa, de esta forma el pequeño extremo doblado transmi­
te a los dedos del operador la percepci6n de las características -
de la superficie radicular. 

Un raspaje y alisado radicular efectivos trae como resultado 
en los tejidos blandos Wla reducci6n de la inflamaci6n que se re-­
fleja en el regreso a una fisiología normal en color, tono, conto~ 

no,tamaño y eliminaci6n de hemorrabias gineivales. Ta.mbi~n ~uede -
producirse contracci6n del tejido dando por resultado Wla reducci6n 
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en la profundidad de la bolea. 
Clínica.mente la remoci6n de irritantes locales bacterianos y 

clacificados es realizado primariamente por el raspaje. Puede rea­
lizarse con instrumentos ultras6nicos, pero en realidad loe dnicoe 
realmente efectivos en la remoci6n de cálculos y alisado de la su­
perficie radicular son loe instrumentos manuales, segón loe resul­
tados de Nishimine y 01 Leary (11). Aunque Thornton y Ganiik (18) -
opinan que los dos tipos de instrumentos son igualmente efectivos 
en la remoci6n de cálculos localizados dentro del área de la bolsa. 

SECUELAS DESFAVORABLES DEL RASPAJE. 
SENSIBILIDAD. 

Se debe a la eliminaoi6n del cemento, exponiendo zonas de de~ 
tina sensibles. Se produce dolor al frío, que se va atenuando con 
el tiempo hasta desaparecer por la formación de dentina secundaria 
y aposición de nuevo cemento que van aislando la pulpa. 

Con la aplicación tjSpica de cloruro de estroncio, se disminu­
yen los síntomas de sensibilidad. En algunos casos la sensibilidad 
puede dificultar a aón impedir el cepillado, con lo que se compli­
ca el cuadro, pues la encía se in~lama. 

CIRUGIA GINGIVAL. 
Tiene por finalidad la correci6n de trastornos menores del P! 

riodonto en donde la enfermedad periodontal no ha causado defectos 
óseos y·no hay aberraciones anat6micas del proceso alveolar. 

Comprende el curetaje, la gingivectomía y las gingivoplastías. 
CURETAJE. 

El tármino curetaje se refiere al uso de un instrumento contra 
el lado gingival de una bolsa, para raspar y debridar la pared de 
tejido blando. 

Los objetivos del curetaje son: 
l) Reducir el edema. 
2) Eliminar la hemostasia gingival. 
3) Eliminar el epitelio sulcular ulcerado. 
4) Devolver a la onc!a color, contorno y tono más fisiológico y.­

establecer profundidad del surco que pueda mantenerse, así co­
mo continuidad epitelial. 

5) Debridar la pared ulcerada de la bolsa, elimiando la acci&n de 
productos tdxicos por la farocitosis y acci6n lítica de los 
cuerpos. 
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IND!CACION ES: 

El curetaje está indicado en tejidos edem~tosos agudos con -
bolsas supra6seas de 3 a 4 mm. 

CONTRAINDICACIONES. 

l) Cuando los tejidos gingivales están firmes y fibr6ticos, lo cual 
reduce al mínüno cualquier resultado logra.do ?Or la con tracci6n 
tisular. 

2) En el lugar de una inflamaci6n periodontal aguda, donde la pot!n 
cialidad de extender la infecci6n es grande. 

3) Cuando la pared lateral gincival está muy delgada, por existir 
en este caso la posibilidad de perforar a través de la encía la 
teral y ocasionar así secuelas secundarias. 

4) Cuando la bolsa es wnplia en direcci6n vestibulolingual. 
5) Cuando la bi y trifurcaci6n están. afectadas, lo cual limita la 

instrumentaci6n definitiva y el acceso durante los cuidados ca­
seros. 

6) F.n el sitio de una oolusi6n traumática. 
El curetaje gingival es un procedimiento quirárgico preciso y 

en muchos casos se requiere el uso de un anestésico local. 
PASOS DEL CURETAJE. 

l. AISLAR Y ANESTESIAR LA ZONA. 

El campo se aísla con rollos de algood6n o trozos de gasa, y 

se pincela con un antiséptico suave como el Merthiolate o Metaphen. 
Durante el procedi~iento de raspaje y ouretaje se limpia la zona -
intermitentemente con torundas de algood6n saturadas con una mezcla 
de agua tibia y agua oxigenada al 3%. No se usan antisépticos fue.!: 
tes porque pueden producir lesi6n a los tejidos y retardar la cic!!; 
trizaci6n. 

Se usa anestesia t6pica, por infiltraci6n o regional, see6n -
las necesidades. Por lo general, ea suficiente usar anest~sicos ti 
picos en la eliminaci6n de bolsas someras, pero para las bolsas -­
profundas se aconseja una anestesia más profunda por inyecci6n. 

La presencia de anestesia puede fomentar el abuso de los teji 
dos, sin embargo, el uso sensato de anestésicos t6picos e inyecta­
bles es apreciado por el paciente y excluye la posibilidad de ea-­
orificar minuciosidad al tratar de evitar dolor cuando no se anes­
tesia. 
2. ELnIINACION DE ';,\LCULOS SUPRAGIIiGIVALriS. 
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3. ELIMINACION DE CALCULOS SUBGINGIVALE8. 

4. ALISADO DE LA SuPERPICIE RADICULAR. 
La remoci6n del cemento y dentina necr6ticos, junto con la 

eliminaci6n de los irritantes locales, prepara la ra!z para que de 
posite tejido conectivo nuevo sobre su superficie. Eh el curso de 
la cicatrizaci6n, es más factible que se depoai te cemento nuevo ª.2. 
bre la superficie dentinaria limpia que sobre el cemento necr6tico. 
5. CURE'.l.'AJE DE LA PARED DE T.&JIOO BLANDO. 

Se elimina el tejido de granulaci6n que sale fácilmente como 
una masa .sangrante. Se puede observar que la pared gingival es un 

tejido blando no soportado, lo cual requiere para la instrumenta-­
cidn de una estabilidad, esto se logra colocando el dedo de la ma­
no izquierda en la superficie bucal o lingual y dirigir la cureta 
dentro de la bolsa contra la pared gingival fijada firmemente. En 

el área interproximal se estabiliza la encía con el diente adyacen 
te. 
6. IRRIGAR LA BOLSA PERIODONTAL. 

Se irriga la zona cuidadosamente con agua o solución salina 
normal caliente, esto remueve restos epiteliales que no fueron el1 
minados durante la instrumentación. 

Kalkwarf, Tussing y Davis (10) aplicaron dentro del surco gi~ 
gi val de varios pacientes, una eoluci6n de hipoclori to de sodio 
concentrado y ácido cítrico al 5% como neutralizante, para facili­
tar la terapia de curetaje gingival. 

Esta solución puede ser controlada adecuadamente para proveer 
quim6lisis de la pared gingival de una bolsa periodontal, con efe,2 
tos mínimos sobre los tejidos adyacentes. 
7. PULIR LA SUPERFICIE DENTAL. 

Con tazas pulidoras de goma con una pasta de piedra p6mez fina 
y agua. 

Todo sangrado debe ser parado y el tejido gingival debe ser -
cuidadosamente adaptado al diente bajo presión, l!h caso necesario 
se puede cubrir el área con un ap6sito da cemento quirdrgico. 

crIDADOS POSOPERATORIOS. 

El área debe limpiarse para prevenir no solo la acumulaoidn 
de restos orales los cuales pueden interferir con la salud, .sino 
tambi~n la tra~~atiz~ci6n con el cepillo. 
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Se recomienda durante los primeros d!as el uso de ieopoe de -
algood6n seco para limpiar el área sin traumatizar, con un·incre-­
mento vigoroso tanto como el tejido lo permita. 

A. B. c. D. 
RASPAJE Y CURETAJE SUBGINGIVAL. 
A. Preoperatorio; B. Eliminación del cálculo por medio del raspaje; 
c. Alisado radicular; y D. Curetaje con la consecuente formaci6n -
del coágulo. 

Los cambios clínicos dil tejido observados inmedie.tamente de~ 
puás del ouretaje son: que la encía marginal aparece hemorrágioa y 

rojo azuloaa presentando sangre coagulada en loe márgenes de la e,n. 
c!a. Un d!a deapu4s del ouretaje, la encía marginal y la porcidn -
de la encía adherida aparece edematosa, inflamada y hemorr~gica 

con el color rojo azuloso pesistente. Dos d!as despuás, el tejido 
gingival presenta un ligero color rojo azulado y edema, con coágu­
los sanguíneos presentes. Cuatro d!as despu~s la enc!a aparece ro­
ja, y el edema e hinchazdn se reducen en intensidad. Seie,d!as de_!! 
puás el tejido gingival está ligeramente rojo y los signos de ede­
ma son marcadamente reducidos, hay constricci6n del tejido margi-­
nal resultante de la recesidn evidente. Siete d!as despuás el tej,!. 
do gingival está rosa con constricci6n y recesión presente. En diez 
d!aa la enc!a marginal está bien desarrollada y resistente al san­

A. 

grado durante la palpacidn. 
CICATRIZACION POS- RASPAJE Y CURETAJE. 
A. Area denudada por la enfermedad perio­

don tal, pero cubierta al1n por la pared . 
de la bolsa. 

B. Area denudada por la enfermedad perio­
don tal pero ahora descubierta por la -
eliminaci6n de la bolsa. 



Richard Chaikin (5) describe la Técnica BSC de curetaje, bns~ 
da en el hecho de que el tejido conectivo inflc..mado es más sensi-­
ble al tacto que el normal. 

La técnica BSC emplea una incisidn extendiéndose desde la ba­
se de la bolsa, algunas veces removiendo la adherencia, al surco -
gingival libre, en esta forma se elimina mayor tejido que en el c~ 
retaje simple dejando una pared de tejido bien a6lido. 

La té.onica consiste en infiltrar lo calmen te un anesMsico con 
vasoconstrictor en el área a operar, en seguida se introduce una -
cureta a través del tejido blando hasta percibir el tejido oonect,! 
vo s6lido, haciendo una incisi6n contra el diente adyacente. La e~ 

reta debe quedar paralela al eje mayor del diente. La cureta es P.!! 
sada a lo largo del surco gingival libre, removiendo tejido infla­
mado tanto come sea posible hasta sentir tejido conectivo firme. -
Esta técnica semeja una gingivectom!a, solo que aqu! no se hace 
marcado de bolsas y se va eliminando tejido inflamado poóo a poco. 

Inmediatamente despu4s de la operaci6n se cubfe la herida con 
un apdsito, mismo que se removerá después de una semana. La reoup~ 
racidn total del tejido se logra después de 4 semanas. 

SECUELAS DESFAVORABLES DEL CURETAJ E. 

l) Sensibilidad a la Perousidn. Disminuye 24 horas después del tr_! 
tamiento. 

2) Hemorragia. Se produce muy raras ocasiones, pero cuando suele -
ocurrir se debe explorar la zona bajo anestesia local o t6pica 
por si quedaron restos de cálculos, causantes de la hemorragia, 
aplicando después un hemostático local (trombina pura) y cubrir 
la zona después con un apdsito de cemento quirdrgico. 

GINGIVECTOAIIA. 
Es un procedimiento quirárgico oxoisional en el cual se elimi 

na la profundidad de la bolsa mediante reseccidn del tejido que se 
halla coronario a la base de la bolsa. 

El objetivo de la gingivectom!a es el de eliminar la. enc!a ª.!:! 
mamante inflamada para que recupere la salud, funci6n y estética. 
INDICACIONES 

1) rm tejidos fibr6ticos. 
2) Contracci6n insuficiente después del curetaje. 
3) Bolsas su~rn6seas. 
4) Agrandamiento eingival. 
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5) 'Jontorno gincival anormal. 
6) Abscesos gingivales, 
7) Erupci6n pasiva alterada. 
8) Gingivitis ulcerosa necrosante. y 

9) Cuando existe tejido queratinizado ancho. 

COHT BAill' DI OACI ON ES 

1) Aspectos palatinos de dientes posterior-ea superiores. 
2) Zonas interradiculares, 
3) Regi6n retromolar y área de la tuberosidad, 
4) En grietas gingivales. y 

5) En casos de enfermedades sietámicas o problemas emocionales co­
mo son diabetes no controlada, hipertiroidismo, arteriosclerosis 
avanzada, o una historia de insuficiencia coronaria o trombosis. 

6) En pacientes con terapia anticoagulante o defectos de coagula-­
ción hereditaria o adquirida. 

TEONICA. 

l. Anestesia. 
Infiltraci&n local de la regi6n que in~eresa y deepu~s en cada 

papila para facilitar la incisi6n y reducir la hemorragia. 
2. Marcación de Bolsas. 

?d4rquense las bolsas con una .sonda periodon tal y un e:xplora-­
dor o con una pinza marcadora de boleas. Cua.~do se utilice la son­
da milimetrada mida y marque sobre la superficie externa de la en­
cía pW1z4ndola con el explorador. Las pinzas utilizadas para este 
fin son las de Crane y Kaplan, que son pinzas de algood6n con un 

extremo doblado en ángulo recto con respecto al otro, como puede -
apreciarse en la figura. 

Se introduce el extremo recto en direcci6n pa-. 
ralela al eje mayor del diente y se cierra de 
modo que el extremo doblado haga una .punci6n -
en la enc!a con la que dejará un punt-0 sangran, 
te. 

Se hacen dos o tres marcas en la cara ve~ 
tibular, incluso en la papila interdental, y -

otras tantas en la cara lingual de cada diente 
de 1 sector a operar. 
3. Incisi&n. 

Paru la incü3i6n de la gingivectom:!a se -



recomienda el uso de los bisturíes de Kirkland y los de Orban. El 
de Kirkland tiene su hoja. en forma de tirángulo escaleno, afila.do 
en toda su periferia. Hay un instrumento derecho y otro izquierdo. 
El bistur! de Orban tiene forma de lanceta, tarnbi~n con doble ang~ 
lnción en su cuello. 

Son útiles también en nleunas circunstancias los bisturíes de 
Bard-Parker de hojas intercambiables (hojas# 12 y 15); y las tij! 
ras curvas pequeffas con una hoja de 2 a 2.5 cm de longitud, cuyo -
extremo es más delgado y permite introducirlas fácil~ente en los -
espacios interdentales. 

Se recomienda hacer la incisi6n apical a los puntos sangrantes 
oa.ra así eliminar totalmente la adherencia epitelial para permitir 
que el epitelio en proliferaci6n llegue al diente en un punto cor~ 
nario al pre-existente, ganando así inserci6n gingival. 

La incisi6n debe hacerse con un bisel de 45 grados pues con -
ésto se logra un contorno quirúrgico m~s favorable, que permite 
llegar a una morfología gingival fiaiol6gica en breve tiempo. 

La incisi6n ee inicia desde el diente más distal al sector a 
operar llevando el bisturí hacia adelante en forma ondul~da con el 
bisel mencionado y llagando hasta el tejido dentario. La inciei6n 
de preferencia debe ser diacont!nua para cada diente, para despre_!! 
der mejor los tejidos y obtener un contorno más adecuado. 
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En seguida se hace la incisión lingual o palatina y se repasa 
la incisión vestibular y luego la lingual o palatina para seccionar 
completamente la papila, ésto dltimo se puede hacer los las tijeras 
curvas. 
4. Eliminación de la encía escindida. 

Se elimina el tejido con raspadores de Ivory en la incisión y 
se saca el tejido en su totalidad, quedando una superficie cruenta. 
5. Raspaje. 

Se procede a la eliminaci6n minuciosa y completa de los cálc~ 
loe descubiertos, alisando la superficie radicular. Se usan raspa­
dores de hlorse y otros de mayor tamaño. 
6. Control Final. 

Se debe controlar nuevamente que las bolsas hayan sido elimi­
nadas en su totalidad y que la morfología del tejido remanente sea 
adecuada. 
7. Colocaci6n del Apósito de Cemento Quirórgico. 

El cemento quirórgico se coloca en forma de dos cilindros, CQ 
mo p,uede apreciarse en la figura, uno por vestibular y otro por -
lingual penetrando en los espacios interdentarios pa1·a que de esta 
forma quede fijo. Se eliminan los excesos de modo que su extremo -· 
cervical quede ondulado, siguiendo los cuellos de los dientes, pa­
ra tener una mayor estática, que no interfiera con la oclusión y -
que su extremo apical no llegue a la línea rnucogingival. 

D • .e- . 

c. ~--ri 
A. Eliminación de la encía escin-

dida. 
D. Raspaje. 
c. Cemento quirórgico. 
D. Colocación del oemento quir. 
E. LiBadura con hilo dental parn 

ayudar u retener el apósito -
sobre la zona desdentad~. 

F. Apósito retenido mediante ti-



ra rle gasn. 
G. Apósito colocado. 

PROCESO CICATRIZAL. 
Sobre la incisión ee forma un coágulo que es lentamente reem­

plazado por tejido de granulación. El epitelio vecino ee extiende 
por sobre el tejido de granulación separándolo de su parte superf!_ 
cial necrótica y contaminada. La to.tal regeneración y maduración 
gingivales se logra en un período aproximada.mente de 30 d!as con -
recuperación de la morfología gingival normal. 

O horas 3 d!as 7 días 30 días 

SECUELAS DESFAVORABLES. 
Durante la primer semana puede haber en raras ocasiones: 

l) HEMORRAGIA. Se debe proceder a sacar el apósito, localizar el -
punto sangrante, raspar la zona por si hubiera quedado cálculos y 

luego cohibir la hemorragia por medio de compresión y/o aplicación 
de trombina en polvo. Se vueleve a colocar cemento quirdrgico. 
2) DOLOR. Puede ser debido a que el cemento provoca ulceraciones -
en la mucosa por estar sobreextendido, o a una leve infección de -
la herida. En ambos casos debe quitarse el apósito y una vez enco~ 
trada la causa corregirla, en el 9rimer caso con la adecuada colo­
cación de un nuevo cemento, y en el segundo por medio de antibiót!· 
cos por v!a local y/o general. 

ERRORES EN LA TECNICA QUIRURGICA. 
1.- Sondeo y marcación de bolsas imprecisos. 
2.- Timidez al hacer la primera incisión y las sucesivas. 
3.- No examinar la bolsa que queda despuás de la cirug!a. 
4.- No hacer bisel apropiado, dejando márgenes gingivales romos. 
5.- No hacer el festoneado adecuado. 
6.- Fnl ta de eficacia t~cnica. Si se usan instrumentos sin filo, el 
tejido ze l«cera y quedan 1er.gUetas que es preciso eliminar. Si la 
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mezcla o colooaci6n del apdsito fueron incorrectos, S9 afloja e 
irrita al tejido. Si el apdsito no ae cambia en el momento adecua­
do, loa líquidos tisulares, las ccHulas deec!lllladno, la saliva. y 

las bacterias subyacentes entran en putrefacci6n. 

GINGIVOPLASTIA. 
Es el remodelado plástico de la enc!a para establecer la for­

mn anatdmioa adecuada que pueda funcionar correctamente. 
El biselado de la incieidn en la gingivectom!a tiene una fin~ 

lidad ~l~stica. Cuando la intervenci6n se hace en auaencin de bol­
sas, solo con esta finalidad, se llama gineivoplast!a. 

INDI'JACION ES. 
l) En la correcci6n de crdteree y deformaciones gingivales, 
2) En la erupcidn pasiva alterada, donde la enc!a cubre una porci6n 

relativa.mento grande de la corona ana~6miea. 
3) &l la Bingivitie ulceronecroaante recidivante que ha alterado -

la arquitectura. gingival. 
4) La existencia de boleaa periodontales poco profundas que requi!. 

ren s 11 eliminaci6n cuando no ea necesario corregir la arq ui tec­
tura 6sea. 

5) La encía hiperpl4sioa que requiere su extirpaci6n. 

TRATAMIENTO DE GINGIVITIS AGUDAS. 

GINGIVITIS ULCBROSA NECROSANTE. 
Es un proceso inflama torio fulminan te agudo de la eno!a cara.2, 

terizado por necrosis q11e se inicia en los v~rtices de las papilas 
interdentales. A menos que el tratwnient<> sea precoz y completo, -
la enfermedad destru,ye las papilas originEll'ldo una forma invertida 
de la encía con cr4teres de tejido blando. 

81 trata.~iento es por desbride.miento completo mediante l& es­
cariodoncia subsingival ~ la Bingivoplast!a, aunque el contacto 4• 
el instrumento con la encía provooa dolor por lo que es necesario 
el uso de un aneat&sico. 

Loe agentes oxidan tea como el acua oxigenada son et'ica.coe pa­
ra lavar los e~9acioe interproxilllalea debido a su efervescencia. • 
Los enjun€U9s frecuent~s con agua templada diemin~yen notablemente 
los s!nto•ac ngudo~. 
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amraVITI~ HZRPJ:."l'ICA AGUDA. 

Es una enfermedad ex6eena producida por el virus herpes silllple. 
Se caracteriza por la aparición de veoiculitae máltiples que so 
rompen y for:nan 6.loeras superficiales de buse gris rodeada oor un 

borde rojo. Esta.e úlceras son muy dolorosas y dificulton la maeti• 
caci<Sn. 

Cnrece de trat8llliento eficaz, pero se trata de wia enfermedad 
que se autolimita y la curaci6n suele inciarse hacia el 5o. 6 60. 
d!a. Los antibi6ticos evitan la infección secundaria por la flora 
oral, pero no actóan sobre el virus. 

No debe utilizarse la penicilina. durante una infección v!rica 
agudn. 

Es util el colutorio con un preparado sedante como el jarabe 
de Karo disuélto en agua. Puede recetarse un anest~sico tópico no 
irritante (Dyclcne Clorhidrato) para aplicarlo sobre las dlceras 
antes de las comidas. ~~ fr!o calma las molestias y puede darse 
una dieta abundante en helados. 

FRENILECTOMIA. 
Un frenillo es un pliegue de membrana mucosa que comWimen te 

encierra fibras musculares que unen el iabio y las mejillas a la -
mucosa a.lveola.r o a la enc!a y el periostio subyacente. 

Los frenillos funcionan como bridas flexibles que limitan los 
movimie~to~ de labios, carrillos y algunas veces la lengua. Un fr! 
nillo sé convierte en problema si está insertado muy cerca del mát 
gen gingival pues produce tracci6n del mismo favoreciendo la acum.!! 
laci6n de irritantes, o separar la par~d de una bolsa, o dificultar 
el cepillado dentario adecuado. 

Debido al frenillo, pueden presentarse dina temas entre los i!l . 
cisivos centrales superiores. sin embargo, cunndo los dientes lat!!_ 
ral y canino hacen erupci6n, este eepecio se cierra casi siempre. 
Si no· fuera éste el resultado, está indicada la frenileotomfa. 

4xisten varias t~cnioae para la frenilectom!a labial. Un buen 
~~todo as la exoisi6n eltptica o vertical desde la bnee de la ins!!_r 
ci6n del frenillo; la ooroicSn labial es cerrada socavando los bor­
dee laterales y eutur&tdolos entre s!. Una inoiai6n horizontal en 
~l fondo da saco Qroporcionará mayor movilidad a 102 tejidos para 
:ef~otunr l\l cierre. Puede e111nlertrso el eloctrocnu.terio '!)ara cortar 
~r\ inreroi~n; 4sto ">OfUll! ln ventnjn de reducir el sangrado • 
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La Z-plast!a se utiliza pra corret;ir l~s bandns fibrosas mus­
culares ar.chn.s. Se hará una incisi6n verticnl a todo lrl lnl'go del 
frenillo socavándolo en arnbos lados. Se hacen dos incisiones late­
rales a cuda lado, una en ca.da extremo opuesto de lti. incisión ver­
tical (las 3 incisiones a :llanera de la letra "Z"), A continuaci6n 
se in tercambia.n los colgajos y se suturan, obli ter&ndo la b~i.r.da fi 
brosa y alargándola. 

La tácnica de la pinza hemostática es un buen método. Se col2_ 
ca en la po~ci6n labial del frenillo una pinza hemostática, y otra 
en la porci6n del reborde, con las puntas de las pinzas unidas en 
la porci6n más profunda del fondo de saco. Se pasa un bisturí bajo 
las oinzas eliminando el frenillo. La porción labial se sutura, no 
as! la por~i6n del reborde alveolar. Puede colocarse un ap6sito 
quirúrgico en el vac!o alveolar durante algunos días ei se desea. 

Para determinar la necesidad de cortar la inserci6n lingual -
de un frenillo lingual cuando persista un diaatema desput1s de la -
erupci6n del lateral y canino, deberá tirarse del labio observando 
si se presenta isquemia sobre el aspecto lingual, Si esto sucede, 
sert{ necesario tambii§n hacer ia excisi6n de la inserci6n lingual. 

En algunos casos, los tabiques 6seos entre los incisivos sup~ 
riores deberán asimismo ser eliminados. Esto puede lograrse pasan­
do una fresa de fisura troncoc6nica cuidadosamente entre los dien­
tes. 

A. 

'l'ECNICA DE LA EXCISION VEHTICAL. 

A. Preooara torio 
B. Excsici6n del frenillo 
C. Sutura de los bordes laterales 

del frenillo. 
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TECNIC¡!_ DE LA PINZA HEMOSTA'.rICA 

Colocación de las pinzas 
en el fondo de saco. 

Sutura labial. 

INJERTOS. 

Excsici6n del frenillo bajo 
las pinzas hemostáticas. 

Colocaci6n del apdsito. 

El uso de injertos de tejido libre o pediculado para cubrir -
ra!ces desnudas está considerado como un método dentro de la Peri~ 
doncia .Moderna. 

Cuando el cuello de los dientes está denudado por la acwnula­
ci6n de tártaro o un violento dru1o, se emplean con frecuencia los 
métodos de cirug!a plástica y reconstructiva como son los colgajos -
pediculados y los injertos autógenos libres. 

El colgajo pediculado es aqu~l que se encuentra unido con su 
origen por un tallo. La supervivencia de un tejido que ha sido se­
parado de su sitio original depende ije la existencia del intercam­
bio de líquidos. El injerto libre sólo vivirá si yace sobre un le­
cho lo suficientemente vascularizado para proporcionarle mediante 
difusión, el intercambio de líquidos con los requerimientos m!ni-­
mos de metabolitos y productos de deshecho. Por lo tanto un injer­
to libre exige un lecho vasculAr cuidadosrunen te ~repara.do. 

Clínicamente cuando un lecho faltu o es defectuoso, el inje~ 
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to pediculado constituye un rn~todo 6ti1, ye aue el tullo conector 

proporciona las necesidades circulatorias el tejido que Be injer­

ta. Existen ventajas y desventajas inevita les. La desventaja más 

obvia es que el colgajo pediculado se er.cufn tra lirni tado en su mo­

vilidad por el tallo. El si tío donador no r,,uede localizarse aleja­

do del sitio receptor, por lo tanto el tipc adecuado de tejido en 

la cantidad requerida, deberá existir cerc2. de la zona d~la de:fi-­

ciencia. Esto limita la utilizaci6n de los injertos pediculados. 

Al emplear un injerto pediculado se dEbe diseñar la :forma y -

lonc;itud del ped!culo; primero, se deba ha:er un intento para lev!!ll 

tar y movilizar un colgajo de tejido que deberá ser eirado en dir~c 
ci6n :ne sial o distal, como lo requiera la d tuaci6n, para cubrir -

el defecto de la encía; segundo, si el colé;ajo ha de sobrevivir C2_ 

rno un pedículo, debemos recordar que su ba~:e o tnllo no deberá ser 

demasiado estrecho. La estrangulaci6n del 1:allo del pedículo debe­

rá evitarse, de tal manera que la circulacHn hacia el inj arto no 
sea limitada. La presi6n sobre los vasos vi tales en su base 1 puede 

condenar todo el ped!culo a la necrosis. 

Antes de cualquier incisi6n se debe af:egurar el ajuste del 'P.2. 
dículo girado al lecho proyectado, sin estl.rar o presionar la base, 

lo que comprometería la circulación. 

Al colocar el pedículo sobre la raíz E.xpuesta y su lecho vas­

cular adyacente, es costumbre poner el injE>rto a unos mil!metros -
en direcci6n coronaria a la unión cemento Hdamantina. La sutura al 

lecho de ln lámina propia restan te no es di.fícil; 2 o más puntos -

de sutura a cada lado de.-la :fisura son suf·.cientes, Una sutura de 

suspensión cervical alrededor del cuello dol di en te es más que su­

:ficien te para sostener el colgajo en buena posición sobre la raíz. 

Puede u tilizarae un apósito pos-opera·;orio o no, dependiendo 

de la estabilidad lograda ·::ior las suturas ~ por la sutur;i de sus-­

pensi6n. 

Las suturas permanecerán de 9 a 10 d:!ils despuás de la opera-­

ción y nunca deben retirarse antes de ese iempo, ya que la cica-­

trización ~uede no haber progresado lo suf: ciente para estahilizar 

el inj arto. 

PEDICULO DESPLAZADO M rERALMEHTE. 

!st6 1e~tin~1~ ~ corregir receEiones loc~lizRdas cuando qued3 

muy poca o :iine;uns>. 0:1c:(a en la sur>erficie VP.sti-oul?.:r de un solo 



di. en te. 
~stu técnica se em9lea cuando el espesor y ancho de la encía 

ndyacente son adecuados para servir de zonu dadora. 

A. . B. c. D. 

PEDICULO DESPLAZADO LATERALMENTE. 

A. Recesidn gincival pronunciada (Preoperatorio). 
B. Excsici6n del borde de la lesi6n. 
c. Incisidn vertical de la zona dadora. 
D. El tejido de la zona dadora se diseca dejando periostio, despl~ 

zándola a la zona receptora,y sutura. 

PEDICULO GIRADO OBLICUO. 
Se utiliza cuando la enc:!n de la zona dadora no es adecuada -

porque su textura es fina o poroue es demasiado deleada y el hueso 
subyacente es delcado o está ausente. 

Recesi6n 
gingival 

Incisi6n del 
Colgajo. 

Colgajo desplazado 
y suturado a su -
nueva posici6n. 

Esta t~cnica previene la recesi6n de la zona dadora y utiliza 
como tejido dador la papila interdentaria, ya que la encía es más 
gruesa y el hueso alveolar interdentario en menos propenso a la r.!!, 
sorci6n des'!luás de Ja. cirugía. 

Bo.er y Sheldom (2) utilizan ot:::•a tácnica pe.ra co~regir las r! 
cesiones gingivales, la cual consiste en hacer una incisidn apical 
n ln zona de recesi6n y perpendicular aJ. eje mayor del diente (co­
mo pe iluetra en la fieura de la ?ácina siguiente), la cual debe -

involucrnr ,eriostio. 
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INCISION. 

LIGADURA DEL COLGAJO Y Di.WTARIA. 

Sh"'PARACION DEL COLGAJO. 

DESPLAZAMIENTO DEL 
COLGAJO. 

POSOPERATORIO. 

Se separa el colgajo con un raspador fino y luego se introdu­
ce un hilo de algood6n que vaya paralelo a la incisi6n. Por otra -. 
parte se coloca alrededor del diente otro trozo de hilo amarr~do­
lo en su contorno. El hilo que se coloc& paralelo a la incisi6n es 
atado al del rontrono del diente bajando as! el colgajo tanto como 
lo permita el tejido. 

La herida que queda descubierta unica.mente se pinta con tint,!:! 
ra de yodo, y los hilos se quitan despuás de 6 días cuando la cic~ 
trizaci6n está avanzada. 

IN.!ERTO GIHGIVAL AUTOGENO LIBRE. 

Se ha convertido en. el procedimiento más empleado para la in­
ducci6n de enc!a nuevn. Consiste an la elecci&n de un si tío dona,.--



que casi siempre es la mucosa palatina, con la previa preparaci6n 
del lacho para un injerto libre. 

A, B. 

E. 
INJBP.W GiliGIVAL AUTOGENO LIBRE. 

A. Preoperatorio. 
B. Lecho ~renarado, 
c. Injerto dividido, ·:'ljando un istmo de mucosa palo.tina. 
D. Utilizaci6n de un iaj erto no di vid ido, cortado a. la mitad. 
E. Colocaci6n del rn.i·>.rto. 
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La incisi6n inicial para la preparaci;5n del lecho receptor se 
hace abriendo la encía mar6inal más allá de la longitud proyectada 
del injerto. Como la banda de encía preoperatoria es angosta, la -
incisi6n que se realiza partiendo de la encía será por lo tanto de 
poca profundidad antes de alcanzar la línea mucogincival. Desde ~~ 
ta línea en dirección apical solo se separará la mucosa del perio~ 
tio subyacente. 

El lecho resultante debe recortarse con tijeras para reducir 
la superficie obteniendo tm lecho más terso y delgado que sangrará 
poco. El adelgazamiento y eliminaci6n de girones adheridos de lámi 
na propia es con el fin de tener una base con suficiente capacidad 
para el intercambio de líquidos con el injerto superpueato induci~n 
do> la foroaci6n de injertos inrn6viles y firmemente adheridos. 

Todos los autoinjertos libree se originan de la mucosa palat! 
na. El paladar es una fuente especialmente abundante en cuanto a -
tejido queretinizado, dtil paila el trasplante a los márgenes alve~ 
lares. 

Un esbozo propuesto del injerto se hace en papel de estaño, -
probándolo sobre el sitio recpetor. Generalmente el molde de papel 
eatafio ae corta con suficiente amplitud, de tal manera que al pro­
bar~ se tenga que reducir el tamaño del papel de estaño. 

El colde ya corregido se coloca sobre el paladar tan cerca -
del már~en gingival como sea posible, sin estar físicamente en co~ 
tacto con el mismo, y se señala el esbozo de papel de estaño sobre 
el paladar con una hoja de bisturí No. 15, marcando los límites 
del injerto, con la mucosa palatina anestesiada previamente. 

Si el injerto es grande y rebasa las dimensiones del paladar 
sin toca las arrugas o el paladar blando, puede cortarse el papel 
estaño longitudinalmente a la mitad, y añadirse esta mitad a la 
otra (Ver Fig.), de tal modo que el contorno marcado sea dos veces 
más ancho y la mitad de largo. El injerto resultante se corta a la 
mitad, en direcci6n anteroposterior, de la misma manera que se co­
loc6 el papel estaño y las dos piezas de tejido se ponen lado a l~ 
do sobre el sitio recpetor, suturándose como 2 injertos adyacentes. 

La cicatrizaci6n del sitio donador amplio es más rápida CUU!2 

do se deja un peq uefio istmo de mucosa palatir.a (Fig. C) que cuan­
do se deja en forma cuadrada (Fig. D). 

El operador debe procurar hacer una incisi<Sn homogánea del i!!_ 
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jerto, a.,?roxi:nRdrunente de l mm de cronor, o menos, en todn. su ex-­
tensi6n. Las superficies cortadas en forma dierH:re,in <lt!bP.r.1n ser -
alisadas una vez que el injerto sea liberado del sitio donador. 
Las zonas 6ruesas y abultadas en las áreas cortadas del injerto c~n 
tienen nwnerosas células adiposas que son f~cilmente identificables 
por su color ama1•illo, las cuales deben ser eliminadas con las ti"." 
jeras y bisturí. 

Una torunda de gaoa humedecida con suero salino normal se uti 
liza para colocar el injerto recién levantado. La superficie cort~ 
da deberá ser inspeccionada cuidadosamente bajo la luz, buscando -
grasa y zonas irregulares que pudieran corregirse. Después de cual 
~uier correcci6n el injerto se coloca sobre la gasa hrnneda, míen-­
tras se inspecciona el sitio receptor el que debe estar libre de -
sangre y listo para recibir el injerto. 

El injerto debe ser colocado en el lecho, en la posici6n que 
será suturado; y se procede a realizarla con aguja cardiovascular 
u oftálmica con sutura de 5- o. La sutura solamente requiere fijar 
el márgen coronario. Debe procederse con cuidado para no suturar 
los márgenes verticales, ya que al hacerlo el centro del injerto 
puede despegarse del lecho permitiendo que el espacio intermedio 
se llene con sangre extravasada. 

En realidad los injertos delgados pueden ser fijados totalme!!_ 
te mediante el coágulo de fibrina, por lo que no se requiere ningdn 
tipo de sutura. (Fig. E). 

El cuidado posoperatorio es relativamente sencillo en lo que 
se refiere al injerto mismo. La eliminación de las suturas después 
de 9 ó 10 días es invariable. No se emplea ningún apósito subsecu.!:_n 
te. Si llegaran a presentarse molestias en el sitio donador, se 
construye un protector palatino con resina acrílica auto9olimeriz~ 
ble, ajustiúldolo sobre los contornos palatinos de los dientes para 
lo~rar una buena retención, no son necesarios el uso de ganchos u 

otror; adi tarnen tos para su retención, Los protectores palfl.Unos son 

i1tile~ para el control del dolor y sangrado hasta que la cicD.triz~ 
ció~ est~ hien avanzada. 

'eERAPIA OCLUSAL. 

El exwne1: de lr.i. ··"!lusi6n funcional pe:c::iite detectn.r e identi 
ficn.1• los f"icnos y "'r:: to:nns de trastornon :; -n~la;o·~i::is f1mci onr,le!:' 
relacionados con l~ ~~lusi1n. 
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La oclusión se ajusta en pacientes que pres en te~ ;')ruabas de -
trauma de la oclusi&n manifestada en una de las siguientes maneras: 
l) Lesi&n Periodontal (Movilidad dentaria, ensanchado del ligamen­

to periodontal, deetrucci6n ósea vertical, migraci6n de los dien 
tea anteriores inferiores, etc.). 

2) Disfunción Muscular. 
3) Trastornos Temporomandibulares. 

Una vez hecho el diagn6stico, el tratamiento deberá encamin!!.r 
se hacia el control de cualquier inflrunaci6n existente, as! como a 
la correci6n de las relaciones oclusales funcionales defectuosas. 
Si los trastornos con relación oclusal se encuentran asociados con 
periodontitis, entonces se disminuirá primero la inflamación medi!!;ll 
te raspaje y curetaje antes de la correcci6n oclusal. 

Una vez que la inflamación haya sido controlada, se tratarán 
los trastornos oclusales fwicionales mediante uno o una combinaci6n 
de métodos: 
1) Ajuste Oclusal por Desgaste Selectivo. 
2) Control de Hábitos Parafuií'cionales. 
3) Estabilización de dientes móviles en forma temporal, provisdo-­

nal o a largo plazo, para proporcionar soporte y contrarrestar 
los hábitos parafunctonaJ.es. 

4) Correcci6n de la maloclusión morfo16gica mediante el movimiento 
den.tal mayor o menor por medios ortodónticos. 

El principal objetivo de cualquiera de éstos m~todos es redi~ 
tribu!r las fuerzas funcionales o parafuncionales que obran sobre 
los dientes, especialmente las fuerzas dirigidas en dirección hor! 
zontal. El orden en que se realizan estos procedimientos terapéuti 
coa se decide por las necesidades de cada caso individual. 

AJUSTE OCLUSAL. 

Su objetivo es el distribuir las fuerzas oclusales tan unifo~ 
memente como sea posible con el máximo n6mero de dientes, de tal -
manera que ninglSn diente por s! solo o pequeño n6mero de ellos se 
encuentre sometido a una fuerza :excesiva. 
INDICACIONES. 
l._. Evidencia. de f'al ta de armon!a oclusal' en combinaci6n con hábi­

tos parafuncionales que se manifiestan por signos de trawnati!! 
rno oclusal, atric16n oclusal excesiva, disfunci6n de la artic~ 

lación temporomandibular o cualquier combinaci6n de estas ma-
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nifef' tnc :.ones. 
2.- Guando se e.nticipa la restauración df! un número si¿;nifioativo 

de dientes posteriores y/o anteriores. El no corregir la falta 
de armonía oclusal antes de los procedimientos restauradorea·­
solo ~rovocará su perpetuaci6n. 

3.- Cuando existe la necesidad de mejorar las relaciones oclusales 
funcionales y para la estabilizaci6n de la posición dentaria -
durante y desuués de la terap~utica ortodóntica. 

4.- Cuando exvitan relaciones oclusales notencialmente dañinas co­
mo son la deflexi6n anterior excesiva ue ln m:u1d!bula, desde -
lu posici6n de oclusión de relaci6n céntrica u la oclusi6n c6~ 
trica (más de l mm), relaciones de mordida cruzadu, cobremord.!_ 
da vertical ?rofunda y otras. 

Una vez hecho el diagn6stico de maloclusi6n funcional y que se 
requiera ajuste oclusal, se debe determinar la extensión del ajus­

te necesario. 
El ajuste se debe planear y realizar sobre modelos ar.ticula-­

dos antes o en combinacidn con el ajuste de los dientes anturales. 
La eliminaci6n de interferencias oclusales se lleva a~abo pri 

mero en Relaci6n Céntrica, despuás én las excursiones laterales y 
finalmente en las excursiones protusivas. Se recomienda hacer una 
lista para hacer los desgastes. El anotar cada paso en orden nece­
sario para ajustar los modelos articulados facilita mucho lograr -
é~to en la dentici6n natural. 

Para reducir las áreas marcadas para el ajuste, puede em?lea~ 
se cualquier tallador de amalgama para rasnar los modelos. Es im-­
~ortan te conservar un juego original de modelos de yeso sin montar, 
pnra juzear la extensión de la reducci6n que se ha realizado en las 
superficie oclusales. Además, los modelos articulados. deberán pin-· 
turf.le con una sustancia de color pastel (runarillo de preferencia) 
antes del ajuste, ésto haoe que resalten las áreas de interferen-­
cin eliminadas median te el raspa.do moa trando con exactitud dónde -
debe hacerse la reduccidn en el diente mismo. 

El comnarar los modelos. ajustados con lof.l oricinaJ.es resulta 
1~ás claro que comparar los modelos ajustados con la dentici6n na-­
turr!l, 

TECl·:rcA. 

Se loo~liza la nosicidn Oclusidn de Relaci6n 0éntrica. Se ci~ 

rrn la mnnd!bul::l. con cintfJ. ocll1sal roja entre los dientes !JOsteri.Q. 



res asegurándose de secar previe..mente loe dientes, primero de un ~ 

lado y des~ués del otro, utilizando una manipulaci6n firme y deci­
dida pura aselurar marcas claras. Se observan las marcas dejadas -
por la cinta y se decide d6nde será el desgaste. 

El ajuste se facilita siguiendo la lista de desgaste, Se de­
termina la magnitud de la estructura dentaria que deberá ser des-­
gastada, observando loe modelos de yeso desgastados y comparando -
la misma zona en los modelos pintados y ajustados. 

Con una piedra de diamante de alta velocidad se desgastan las 
zonas marcadas oreando una posición estable de cdsnide con respec­
to a fosa en cántrica. 

Para el ajuste de las excursiones laterales se procede a col!?_ 
car la cinta oclusal en las piezas dentarias secas del lado dere-­
cho. Se sostendr~ la mand!bula en posici6n de oclusi6n de Relaci6n 
C~ntrica, pidiendo al paciente que cierre con presión moderada; se 
le pedirá que deslice la mandíbula hacia su hombro derecho. Las m~r 
cas mostrar&l los dientes que se encuentran en contacto del lado -
de trabajo. Para eliminar las interferencias se desgastan dnicame~ 
te las marcas registradas en los planos inclinados internos de las 
cóspides bucales superiores o las superficies linguales de los di~n 
tes anteriores superiores. Se repite él procedimiento en la excur­
si6n lateral izquierda. 

:im el ajuste de la excursi6n protusiva se coloca la cinta y -

se pide al.paciente que desplace la m~díbula hasta una posici6n -
protusiva, desgastando las marcas sobre las superficies palatinas 
de los dientes, salvo cuando los incisivos inferiores interfieran 
en la posici6n de Oclusi6n de HelacicSn Cefo tri ca; si ~s te fuera el 
caso, se acortarán los incisivos inferior~s que interfieran. 

Todo el oricedimiento de ajuste oclusal puede realizarse en -
varias visitas para reducier el desgaste y la fatiga muscular del 
paciente. 

FERULAS. 

Cuando lo~ dientes han sido movilizados significativamente 
por trastornos periodontales, la estabilizacicSn por ferulizaci6n -
resulta un auxiliar muy valioso, durante y despu~s del tratamiento 
correctivo. 

Una f~rula es un aparato para unir los dientes entre s! y co~s 
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ti tu,ve tmo de lo E' auxiliares más an tiguo:o de la terapéuticc. '!)erio­
don tnl. ..ledi?..nta la redistribuci6n de las fuerzas sobre loE <lient~s 
afectados, 1a féru.la reduce los efectos causados por ln pérrlida de 

souorte. 
31 nrincipal objetivo de los mhodos de estabilizaci6n medi~ 

te ferulizaci6n es proporcionar descanso a las estructuras afecta­
das y redistribu!r las fuerzas funcionales y para.funcionales, red~ 
ciando especialmente aquéllas que a.ctóan en direcci6n horizontal. 

El método que se emplea para la estabilizaci6n se elibe des-­
pu~s de valorar el carácter de la afecci6n periodontal, la natura­
lezn del proceso destrcutivo, as! como la extensi6n de los da.Yios y 

el erado de resoluci6n del proceso patol6eico. Otros factores que 
deben considerarse son la relaci6n corona raíz, la condici6n de los 
dientes remanentes en la arc~da, as! como el putr6n de movilidad -
de los dientes que deberán ser estabilizados. 

Gualquier tipo de estabilizaci6n debe ser conservadora sin e!_i 
minar la estructura dentaria por procedimientos operatorios. 

Las f~rulae pueden ser usadas como estabilizaci6n temporal, -
provisional o permanente; y pueden ser extracoronarias (no requie­
ren preparaci6n de cavidades) o intracoronarias (requieren para su 
colocaci6n de lll'l.a preparaci6n cavitaria com6n). 

Las férulas Extracoronarias pmeden ser Fijas (férula de alam­
bre y acrílico, f~rula de malla de alambre y acrílico, bandas ort,2_ 
d6nticas soldadas en serie), o Removibles (guardas oclusales de 
acrílico y aparatos de gancho continuo). 

Las férulas Intracoronarias podeoos elabor~rlas de alambre y 

acrílico; de ala~bre y amalgama; de a..~algamu, alambre y ~crílico; 
o férulas in ternroximé!Jes de acrílico o de amalgama con pernos de 
fricai6n o con cuerda. 

Antes de a~licar la férula debemos asegurarnos de que todos -
los dep6si tos sub y eupragingivales hayan sido eliminados :nec.ian te 
un alisado y pulido meticuloso de la raíz. 

FE.RULAS EX'rRACORON ARIAS. 

GUARD.;s Or.JLUSALES DE A'JRILIOO. 

:;i; 1.m r,'.UY.ilii1r im.,ortante en el trate.miento del bruxismo o en 
los defectos del mis~n,..,, medinn te el estiro.:nien to :.le los m~sculos -
adoloridos. 
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Para 111 construcci1n del GUard::. oclur:;c:.l t·e •ieb'm torn r impre­
siones de lnc ltrcadas libres de oRrro y dcmdri tu:::. I-os :nodelos de­
ben monttl.rse en un articulador, aument·,mao la ne:nr:·ci6n vertical 
de las superficies oclusales de los dientes perm~tien~o w1 ~!nimo 

de 2 mm de espncio libre entre loe rJier:tes n:nteriore~· dur1mte los 

movimientos protusivos. Se estudia con el pnraleld~etro ln porcidn 
más voluminosa del contorno de los dientes. 

Se obtiene el plano del guarda oclusal colocando cera blanda 
sobre los dientes sin extender la cera en dirección singival más -
allá de la uorción más voluminosE>., se cierra el articuledor hMJtn 
la dimensión vertical correcta y moviendo ln porcidn superior del 
articulador en todas las excursiones mientras la cera aill1 estd -
blanda. Se elimina todo el excedente de cera. 

Una vez terminado el encerado se colocan los modelo::; en la m!! 
fla em!>leada para dentaduras comunes, se hierve para eliminar toda 
la cera y se procesan con resina acrílica transpar~nte. Se recortan 
y pulen. 

APARATOS DE GANCHO CONTINUO. 

Es un mátodo rápido y econ6mico de controlnr la hipermovilidad. 
Sus principales desventajas son que si los dientes anteriores deben 
ser incluidos en el aparato, fste resulta untiestático y no contr~ 

lará en forma eficaz los movimientos intrusivos de los dientes e -

excesivamente m6viles, salvo que se diseñe de tal forma que impida 
o ~odifique su eli~inaci6n por el paciente. 

AP ARA.'.rO DE GA.l>; Griú 

aor:Turno. 

Debido a que los aparatos de 
eancho cont!nuo son v~ci~dos r!gi 
dos de acero u oro, pueden e~ple~r 
se para lu estabilizncidn a lurGo 
plazo y ofrecen la VP.ntaj< de re­
poner dientes fnltr,ntes y de ser 
apoyados totalmente por los dien­
~es,o los tejidos y los dientes. 

I 
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F ERULA D3 ALAME:tE Y ACRILICO. 
Se usa para estabilizar dientes anteriores principalmente. La 

utilizaci6n del dique de caucho facilitará la aplicaci6n de la re­
sina acrílica y del alambre, conservando el campo seco y restrin-­
eier..do la leneua del paciente. Además de aplicar fluoruro tópico -
con el fin de inhibir la caries antes de aplicar la resina acrílica. 

En la elaboraci6n de la fárula de alambre y acrílico se adap­
ta un hilo doble de ligadura de alambre blando para ortodoncia de 
un diámetro de 0,010. Cuando existen diastemae, se tuerce el alam­
bre labial y lin¡¡;ual para abarcar el espacio in terproximal y con ti 
nuar incluyendo todos los dientes que deberán ser ferulizados. 

Se coloca el alambre lingual y labial, justamente en direcci6n 
apical a las áreas de contacto interproximales cuidando no dañar -
la encía, después se fija la férula con lieaduras interproximales 
engarzando los arcos de alambre labial y lingual. Se cortan y do-­
blan los extremos asee;urándose de no obliterar los espacios y ni-­
chos interproximales, No deberá torcerse demasiado el alambre int~r 
proximal, pues puede provocar la senaraci6n de los iientes. 

Cuando el alambre se encuentra fijo, se colocararl cufiae inte.!: 
proximales de madera blanda lubricadas con vaselina bajo cada zona 
de contacto para que la resina acrílica no fluya hacia los espacios 
interproximales y los oblitere. Con un pequefio pincel, se aplica -
una cantidad suficiente de resina acrílica de autopolimerizaci&n -
de color semejronte al diente, sobre las superficies labial y lingual 
para cubrir y estabilizar el alambre, además de que mejora la est,! 
tica, Cuando la resina acrílica tiene consistencia de caucho, se -
retiran las cuñas y se recortan exceden;tes con una cureta, una vez 
fraguado se pula, se retira el dique de caucho y se examina la oc!u 
sión para asegurarse de que la f~rula no interfiere en Relaci6n · 
Céntrica o durante excursiones laterales o protusivas. 

FERUl.~ DE MALLA DE ALAMBRE Y ACRILICO. 
Es especialmente usada para ferulizar dientes posteriores. 

Los procedimientos son similares a los descritos en la férula ant~ 
rior, solo que aquí se emplea .. una tira angosta de malla de bronce 
calib1•e 80 en lugar de alambre, sobr.e las supel'ficies bucal y lin­
f:us.:!. con ligaduras de alambre proximales semejante a la técnica ti.!! 
terior, col o cando un<:?. pequeña CR.ua de resina acrílic9. autopolimeri 
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zable sobre la malla. 

FERULA DE BANDA ORTODONTICA. 

Las bandas ortoddntioas soldadas en serie pueden emplearse 
eficazmente para la estabilidad tanto de los dientes anteriores c~ 
mo pos terio :t-ea. 

Este tipo de f~rula tiene la ventaja de ser removible en oua! 
qui4r momento sin dat1o indebido a la misma, por lo tanto puede vol 
ver a usarse si los dientes requieren mayor estabilidad; ~eto no -
es poaible con la ligadura de ala~bre y acrílico, o de malla y ac~! 

lico puesto que se destruyen al querer removerlos. 

FERULAS rn·rHACORONARIAS. 

TECNICA PARA DIENTES POSTERIORES. 

Colocado el diq-ue de caucho, se la.bran preparaciones mesio-­
ocluso-distalea de la manera acostumbrada, asegurándose que la pr2 
fundidad sea euf'ioiente para aceptar una capa adecuada de amalgama 
alambre y resina acrílica. Esta variaci6n exige que la porci6n - -
oclusal de la preparacidn de la cavidad posea mayores dimensiones 
bucolingualee y oclusogingivales que las que se requieren habitual 
mente. 

Una vez preparadas las cavidades, se ointan las superficies -
internas con un barniz para cavidades. Se colocan amalgamas bien -
condensadas con ayuda de una banda matriz bien contorneada y se t!!; 

lla la ~~atom!a oclusal de cada diente. Despu~s de un' día ee vuel­
ve a colocar el dique y se labra un surco oclusal, lo sUficiente-­
mente amplio y profW'ldo para aceptar.el alambre calibre o.027 que­
da..~do co~~letamente dentro de la amulg9ma para que sirva de prote~ 
ci6n a percolecionee acrílicas y caries subsecuentes. 

Se tuerce un tramo de alambre de acero inoxidable de 0.027 
con un alar.ibre para ligadura blando sin temple, del 0.010 y se co­
loca en·1a porci6n más profunda del surco oclucnl preparado. Se P.2. 
ne resina acr!1ica transparente de autopolimerizaci6n en. la prepa­
raci&n, utilizando Wl pincel. Deapu&s de polimerizar se recorta el 
excedente, se retira el dique, ee revisa la oclusidn y se pule. 

T?:CNICA PARA nn:wri::s AilTERIORES. 

Se coloca el dir:lue y se preparan unos surcos en cada diente -
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que deberá ser ferulizado, comenzando en la unidn de los tercios -
superior y medio. Se nrepnra una caja mesial o distal de 1 mm de -
profundidad en el eje mayor del diente, haciendo una perforaci6n -
de 0.021 de dirnensidn con un taladro helicoidal para la inserci&n 
de un perno. Se cubren las cavidades con una soluci6n de fluoruro 
y barniz; se recubren loe pernos con barniz y se insertan. Pueden 
ligarse los pernos verticales internamente con alambre blando de -
acero inoxidable (0.008 6 0.010) o se doblan sobre un alambre hor! 
zontal contínuo de 0.025 que une a todos los dientes. Se sellan 
las preparaciones con loe pernos y el alambre colocados, con una -
resina acrílica. Se recorta y pule la resina y se ajusta la oclu-­
si6n. 

TRATAMI~TO ORTODONTICO. 
Muchas veces el cambio de la poeicidn de uno o varios dientes 

constituye una parte esencial del tratamiento periodontal, Varias 
de las causas importantes de la enfermedad periodontal pueden ser 
corregidas moviendo los dientes. El apiHruniento de los dientes pu~ 
de conducir al agrandamiento gingival y a la inflamaci6n debido a 
la dificultad para conservar una higiene bucal satisfactoria. El -
apiffamiento también puede provocar formacidn de cráteres interpro­
ximales profundos a causa de la falta de hueso interproximal. Tal 
apiñamiento puede, en muchas ocasiones, ser correeido, lo que ale;!! 
nas veces requiere la eliminacidn de uno de los dientes para obte­
ner el espacio suficiente para la disposici6n de los restantes. 

Los procedimientos para los movimientos dentales menores de-­
penden de un examen y entendimiento de lns posibilidades y limita­
ciones de los medios existentes. 

Se de~e observar y registrar las relaciones básicas de los 
mc.xilares entre sí y· con el crf:.neo. La forma <le 12.s arcadas y la 
curva ocluso.1, ·también son fRctores que deben torn.s.rse en cuenta. 
Se observa el grado 4e sobremordidas vertical y horizontal, as! C.2_ 

mo el ángulo de la guía incisal comparándolo con la curva oclusal 
para determinar si existe interferencia. posterior en las excursio­
nes protusivas. 

Se examinan las inclinaciones axiales de loz dientes que deb2. 
rl:Úl ser movidos así como los dientes de ret~nci6n que se vayan a -
usar. Se reciDtr~rá la movilidad de loE dientes así como su estado 
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perioctontal y pulpar. Las áreas con apiñamiento y los contactos 
interproximales abiertos, tambi~n se registran, La posicidn fisio­
lógica de descanso, el espacio libre interoclusal y la vía de c~e­
rre se estudian. 

Se observa cualquier contacto prematuro durante el cierre con 
desplazamientos mandibulares, ya que la eliminacidn de tal despla­
z~~iento puede hacer posible el tratamientp de un caso que de otra 
manera no resultaría exitoso. Deben investigarse hábitos que pue-­
dan contribu!r a la malposicidn. 
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CAPITULO V I I I 

C A S O S CLIHICOS 
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HISTORIA MEDICA 

Rosa Bertha Ram:!rez 16 añoa 
NOMBRE COMPLETO EDAD 

Femenino Soltera 
SEXO ESTADO CIVIL 

Estudiante Ferrocarrilero 
OGUPACION DE USTED OCUPACION DE SU PADRE 

Cerrada Membrillos M-28 L-9 Col. Arboledas, Cuautepec. 
DOMICILIO PARTICULAR TELEFONO 

DOMICILIO DEL TRABAJO TELEFONO 

Florentina Velázquez Luz Mar:!a D:!az 
RECOMENDADO POR NOMBRE DE SU DafTISTA ANTERIOR 

Ninsuno 
NOMBRE DE SU MEDICO FAMILIAR 

ANTECEDENTES PATOLOGICOS IMPORTANTES 

1.- ¿Diabetes? 
2.- ¿Hepatitis? 
3.- ¿Enfermedades cardiovasculares? 
4.- ¿Enfermedades respiratorias? 
5 .- Fatiga. 
6.- Desmayos Frecuentes 
7.- Asma 
8.- Tendencia a Hemorragias 

9.- Fiebre Reumática 
10.- Enfermedades Graves recientes 
11.- Enfermedades Ven~reaa 
12.- Otras 
13.- Reacciones a la Anestesia dental 
14.- Toma alg6n medicru:i~nte frecuen-

te:nente. 
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i_ eripas frecuentes 

- ..!. 
- ..!. 

- ..!. -----~-----
..!. -

- ..!. 
- ..!. 
_.!. 
- ..!. 
- ..!. 
- ..!. 

de encías al mastiga• 
y al cepillarse. 
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15.- Alergia a Medicamentos 
16.- C6mo considera su estado 

de salud? 
OBSERVACIONES 

.fil. !iQ 

..!.. _ A la Penicilina. 

Bueno 

EXAMEN GINGIVAL 

MANIFESTACION SEVERIDAD LOCALIZACION DISTRIBUCION 

LIG. MOD. S.EV. MARG. PAP. DIF. GEN. LOC. 

l.- COLOR ..1L _L_ 
2.- TAMANO ...!.. _!__ 

3.- FORMA 

··- CONSISTE!!, 
CIA ..!.. _L_ 

5.- TEXTURA' --
6.- SANGRADO _ __L __!._ 

'1·- EXUDADO _!_ -

SEVERIDAD 

LIG. MOD. SEV. 

EXISTE INFLAMftCION 
GINGIVAL ? . 

...!... 
3! NO 

..z.... 

l.- Molestias o dolor en la boca 
2.- Mal olor o sabor de boca 
3.- Siente sus dientes mdviles 
4.- Le sangran sus encías 
5.- Aprieta o rechina sus dientes 
6.- Háhitos 
7.- Fecha de su ~ltima visita al 

den tia ta. 

_L ..1L 
_L .L 

_L -- L 

--L ..1L 
_L ..z.... 

LOCALIZACIOH 

PAP. MARG. GEN. LOC. DIF. 

.U li2 

..!,._ 

..!,._ 
_i 
..!.. -
_i 
..!_ _ 

al masticar 
frecuentemente 

por !as noches 

Rcsniraci6n bucal 

hace 8 años aproximadam.:._ 



q.- Con q u~ frecuencin lo visita 
g.- Qué tratn.r:iiento ha obtenido 

10.- Con aué frecuencia se cepilla 
los dientes. 

11.- CcSmo 

12.- Qu~ tipo de cepillo usa 
13.- Usa alglin otro aditamento para 

limpiar sus dientes 

Casi nunca 
3xodoncias de temnorales 

3 veces al d{n. 
de atrás hacia adelante y 

de nrriba hacia abajo. 
plano, de cerdas duras. 

Ninguno 

OBSERVACIONES Presenta hioernlasia f>incival en el 
sector anterior tan to sunerior como inferior, y cingi vi tis lige-•• 
ra en el sector posterior. 

EXAMEN ORAL 

CARA, CUELLO, NODUI.OS, LABIOS, MEJILLAS, VESTIBULO, DUCTOS SA­
LIVALES, PISO DE BOCA, PALADAR, OTROS. 

SIN DATOS PATOI.OGICOS 
DATOS PATOLOGICOS 

EXPLIQUE · · Presenta sobrernordida horizontal marcada 
v resoiracicSn bucal. 
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HISTOiUA CLIJ;I ].', 

(Da too más iin:.:io rtP..ii ':.e<,). 

NO.d?RE: ROSA Bi!:!tTi::;. RAhiIHBZ 
OCUP ACION : Es tudia.n te 

EDAD: 16 a?ios 

EDO. ~IVIL: 3oltera 
DO~ICILIO: Cerrada de M~mbrillos L-9 ~-23 Col. Arboledas 

ANTECEDZil'CES HEREDITARIOS Y FAiúILIARES PATOLOGICOS. 
r•o reporta ninguno. 
A11TECEDE1·!rES ?EHSOHALES PArOLOGICOS. 

Aler6ia a 1~ penicilina. 
Hemorragias ginGivales nocturnas. 
Re;:iorta siu tomas de gastritis. 
Dolor en articulaciones del hombro en ~poca de invierno. 
Gripas frecuentes con secresi&n mucosa. 

EXAI1t.E'!\ BUCAL. 

LABIOS. Color rosa coral, textura rugosa, consitencia blanda, con -
nivel de sellado anormal, poco hidratados. 
EWOIA, Color rosa coral, textura suave, lisa y brill:mte, de gran 
voli1men en el sector anterior, sangra con facilidad a la presi6n, -
buena inserción de frenillos, vestíbulo profw1do. 
CARRILLOS. Color rosa !'.Já!ido, textura suave, consistencia blanda, 
de gran vol 6.men. 
PALADAR. Color rosa coral, textura rugosa, consistencia firme, vo-. 
llt1J1en regular. 
LE1'iGUA.r.c0lor rosa coral, textura rugosa, consitenci~ blanda, bor­
des lisos, en la línea media presenta una zona más roja. 

PISO D~ BOCA. Color rosa coral, textura suave, consistencin blanda 
vol6rnen regular. 
Gll\NGLIOS LI!iFATICOS. No palpables. 
ARTICULACION TE!IIPOROidANDIBULAR. Sin pa tolocfa. 
O•JLUSION. Clase I de Angle, con so bremordida horizon tnl. 
All'rEC:!:DENTES DE TRATAliTIENTOS DENTALZS, Exodonci:?.s de lon lJrimeros 
molares inferiores, obturacidn con amalear.rn del r.irimer premolar su­
perior izquierdo. 
OBSERVACIONES. Ei!)erpl· .. sia gingival eu el sector nnterior r,1~;1erior 
más notorio que en "'1 inferior, Presencin df• ¿;r:::.n CP-'1 tirh•.d de 'Jl1).C'l 

den to bacteriana. 
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TRATA..t'\lILNTO INMEDIATO: PROFILAXIS Y Gil.GIVEC'.~OnIIA. 

GIN GIVECTOMH.. 

MATERIAL. 

Aguja corta calibre No. 27, Xiloca!na con Epinefrina al 2~, parodo~ 
t6metro, explorador No. 23, hoja de bistur! No. 15 y mango para bi~ 
tur!, curetas, raspadores de Jacquette, Suero fisioldgico, cemento 
quirdrgico hecho a base de Oxido de Zinc mezclado con el liquido que 
contiene alcohol isopropílico, aceites de clavo, de pino y de caca­
huate, alcanfor y colorante (Wondr- :P.ak). 

METODO. (&.:) 

l) Infiltraci6n local de Xilocaina. 
2) Marcado de profundidad de bolsas con el explorador y ayudado por 

el parodont6metro. 
3) Eliminaci6n de irritantes locales visibles. 
4) Incisi&n profunda festoneada con bisel de 45 grados. 
5) Eliminación do tejido hiperplásico y restos de irritantes locales 

lavando perfectamente bien con suero fisiol6gico. 
6) Colocación del ap6s~to de cemento quirdrgico. 

RESULTADOS. 

Se le indicd al !Jacien te que ingiriera alimentos blandos no irri t~ 
tes,y líquidos pero no muy calientes. Que tuviera un aseo bucal con 
un cepillo blando en cada W1a de las superficies de todos los dien­
tes, excepto en la zona intervenida, ya que ásta va a ser limpiada 
con un algood6n seco y limpio. Se le administraron enjuagues con p~r 
borato de sodio (Amosan) y/o cloruro de cetilpiridinio (Antiséptico 
bucal). 

El ap6sito quir6rgico se desprendi6 despu~s de 3 d!as, con lo 
cual se observd que hab!a tejido de granulaci6n. Despu&s de un mes 
de in tervenci6n, pudo no tare e que disznin uy6 considerablemente la h.! 
perplasia. 

La paciente fue re~itida al otorrinolaringoloeo para tratar el 
problema de respirhcid~ bucal, y al ortodoncista para corregir la -
sobremordida horizontRl. 

(&). Para mejor comprensidn ver el Cap. VII. 
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HISTORIA MEDICA 

Graciela Aurora Rodríguez P&rez 23 afioe 
NOMBRE COl'dPLE'.W EDAD 

Femenino Soltera 
SEXO ESTADO CIVIL 

Estudiante Obrero de Ind. Metalórg. 
OCUl!ACION DE USTED OCUPACION DE SU PADRE 

Juventino Rosas No. 17 Col, La Pa_s_t_or.a..._ ____ -_-_~ __ -_-_-_--_---_____ _ 

DOMICILIO PARTICULAR TELEFONO 

DOMICILIO DEL TRABAJO TELEPONO 

Dr. Alfomio Lara Dra. Rosa Ventura (IMSS) 
RECOMENDADO POR NOMBRE DE SU DENTISTA ANTERIOR 

Dr. Gilberto Rodr!guez {IMSS) 
NOMBRE DE SU MEDICO FAMILIAR 

ANTECED:ENTES PATOLOGICOS IMPORTANTES 

1.-¿Diabetes'? 

2.- ¿Hepatitis'? __ ...!. 
3.- ¿Enfermedades cardiovasculares'? _ .X. 
4.- Enfermedades respiratorias _ ..!. 
5.- Fatiga _ ..!. 
§..- Desmayos Frecuentes 
7.- Asma 

8.- Tendencia a Hemorragias 
9.- Fiebre Reumática 

10.- Enfermedades graves recientes _ ...!. 

abuela materna diab~­
tica. 

madre varicosa 
Gfiipas no frecuente~ 

:f'eumatismo en extre­
midades. 

11.- Enfer:nedadea ven~reas _ JL -----------
12.- Otras _ _!. 
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13.- Reacciones a la anestesia dental 
14.- Toma cl~lin medicamento frecuen­

temente 
15.- Alergia a medicamentos 

16.- C6mo considera su estado de salud 

_.x_ 
_.x_ alergia a la tela 

de lana. 
Bueno, 

OBSERVACIONES Usa anteojos con bastan te graduacicSn por 
.Padecer miopía desde pegueña • 

EXAMEN GINGIVAL 

ll!ANIFESTACION SEVERIDAD LOCALIZACION 
(CAMBIOS DE) LIG. MOD. SEV. MARG. PAP. 

1.- COLOR ..!.. --L J._ 

2.- TJl.MANO ...!... _L 

3.- PORMA ....!... _L .L 
4.- CONSISTEN- -1L --L _!_ CIA 
;.- TEXTURA _!_ _z_ L 
6.- SANGRADO ..L ...!.. 
7.- EXUDADO ...!.. _L L 

SEVERIDAD 

EXISTE INFLAMACION 
GINGIVAL ? 

X sr ro 

LIG. 

..!... 
MOD • SEV. PAP. 

-L ..!... 

DISTRIBUCION 
DIF. GEN. LOC. 

..L 
..L 
..L 
.L 
..L 

..L 
..L 

LOCALIZACION 
MARG. G.Eli • LOC. DIF. 
_L J._ 

..L 

OBSERVACIONES Existe gran acumulaci6n de cálculos denta;.. 
rios en el cuello de las suEerficies linguales de los dientes ante­
¡iores inferiores, y ligera aoumulacicSn en las superficies vestibu­
lares su~eriores de molares. 

CARA~ CUELLO( NODULOS, LABIOS, MEJILLAS, VESTIBULO, DUCTOS SA­
LIVALES, PISO DE BOCA, PALADAR, OTROS. 

SIN DATOS PATOLOGICOS 
....__!_ DATOS PATOLOGICOS 

EXPLIQUE Labios pooo hidratados¡ mordida borde a borde; 
diaatemns en cen tru.le_a ouperiores y lateral y central in:feriores. 



1.- MOL~STIAS O DOLOR EN LA BOCA 
2.- MAL OLOR O SABOR DE BOCA 

3.- SIENTE SUS DHll'.eES MOVILES 

4.- LE S.AI'IG!Wl SUS ENCIAS 
5.- APRIETA O RECHINA SUS DialTES 

6.- HABITOS 

§1 liQ 

--~ 
,.!. _ 

- ..!. 
..!. -
- ..!. 
- ..!. 

7 .- FECHA DE SU ULTIMA VISITA AL DBNT!STA 

8.- Con QUE FRECUENCIA LO VISITA 

9.- QUE TRATAMIENTO HA OBfErlIOO 

10.- CON QUE FRECUi™CIA SE CEPILLA LOS DIEN'rES 

11.- COMO de la encía marginal hacia el borde 

al desoertarse 

en ocasiones 

hace aprox. 3 años 
cada año. 

obturaciones 
3 veces al día. 
inciaal u oclusal 

12. - QUE TIPO DE CEPILLO USA __ o ..... RAL-.......,_B ____________ _ 

13.- USA ALGUN OTRO ADITA14ll/TO PARA LIMPIAR SUS DIENTES hilo seda 
~dental, enjuagues con antia&ptico. 

OBSERVACIONES Considero que eegdn lo que reporta, no uea 
adecuadamente el cepillo ni loe aditamentos de limpieza dental. 
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HISTORIA CLII:ICA 
(Datos máe importantes). 

NOll!BHE: GRACIELA AURORA ROD!UGUEZ PEREZ. 
EDAD: 23 años 
OCUPACION: Estudian te 

EDO. CIVIL: Soltera. 
LUGAR DE NACIMIENTO: D.F. 

DOMICILIO: Juventino Rosas No. 17, Col. La Pastora 

ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES PATOLOGICOS. 
Abuela materna diabética. 
Madre nlérgica a ciertos alimentos (guayaba, huevo, leche) y sufri6 
hace más o menos 5 años de una in toxicaci6n con hongos. Sufre de -
várices en extremidades inferiores desde hace 3 años. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS. 
Principio de reumatismo en extremidades inferiores, padeci6: de una 
infecci6n en el pie hace 6 meses,y un mes despu~s otra infecci6n en 
un ojo, fueron tratadas. 
Reporta alergia a la tela de lana. 
Sufría de amigdalitis frecuentes por lo cual fueron extirpadas. 
Dolor esporádico de o~dos. 
Gripas no ~uy frecuentes con espectoraci6n abundante. 
Sangrado de encías al cepillarse. 
Cefaleas esporádicas en la regi6n frontal. 
Visi6~ anormal. Presenta miopía por lo que usa anteojos. 

EJC/JáEN BUCAL. 

LABIOS. Color rosa coral, poco hidratados, el inferior más volum! 
noso que el superior, consistencia blanda, buen nivel de sellado. 
ENCIA. Color rosa pálido con pigmentaciones de melanina, textura 
suave, consistencia firme, sangrado a la palpaci6n, buena inserci6n 
de frenillos, vest!b\_llo profundo. 
CARRILLOS, Color rosa pálido, textura suave, consistencia blanda, 
con buena hidrataci6n. 
PALADAR. Color rosa pálido, textura rugosa, consistencia fir:ne, -
vol~en regular. 
LENGUA. Color rosa c0ral, vol~nen medio, textura rugosa, presenta 
ligeras fisuras en el dorso. 
PISO DE BOCA. Color rosa coral, t~xtura suave, cosistencia blanda, 
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GANGLIOS LINFA'rICOS. Sin dolor, 'no palpables, 
OCLUSIOll. Clase I, borde a borde, presenta diastemas entre centr!!: 
les superiores y entre el central y lateral inferiores derechos, 
ATM. Sin patoloe!a. 
AI\TECEDENT~S DE TRATAMIEN'l'OS DENTALES. Obturaciones con amalgama -
en los primeros molares inferiores y el primer molar superior iz-­
q uierdo, cirugía del tercer molar inferior izquierdo. 

OBSERVACIONES. Presenta cálculo dentarios supragingivales en los 
dientes anteriores inferiores en su cara lingual y en los primeros 
molares superiores en su cara vestibular. También placa dentobact~ 
riana en el cuello de todos los dientes. 

TRATAMIENTO INMEDIATO: Profilaxis, y Raspaje y Curetaje con colgajo. 

RASPAJE Y CURETAJE CON COLGAJO. 

MATERIAL. 
Aguja corta calibre 27, Xiloca!na con epinefrina al 2~, bisturí h2 
ja No. 11, legra, curetas, estuche de profilaxis, limas para hueso, 
alveolotomo, sutura nylon 3-0, cemento quirdrgico de oxido de zinc. 

METODO. 

1) Asepsia de la zona con un an tis~ptico bucal, infil tracicSn de 
anestesia localmente. 

2) Incisi6n de Newman y desprendimiento de colgajo con legra. 
3) EliminacicSn de irritantes locales y de tejido enfermo. El teji­

do cSseo enfermo se elimin6 con alveolotomo y lima para hueso; el 
tejido blando enferemo, con curetas. 

4) Lavado con suero fisiol6gico. 
5) Se presiona el colgajo con una gasa hacia el cuello de los dien 

tes, 
6) Sutura interdental. 
7) Colocaci6n del ap6sito de cemento quir&r6ico. 

Se le indica al paciente que no podrá incidir los alimentos en 
la reei6n operada, y que debe colocarse compresas de 

0

hielo seguidas 
de agua tibia. 

Se le administran analg~sicos y antibi&ticos durante 4 d!as, 
y colutorios de perborato de Podio duran te '1 d!ns después de cada 

comido., oin olvidar cepillarse loa di en tes en la forma indicada. 
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RESFLT ADOS. 

Después de 7 d!as, fueron eliminados la sutura y el apdsito, 
observiindoae tejido de granulacidn, 

Radiográfica.mente no hubo cambios en cuanto a recuperacidn dsea 
después de un mes, la paciente no tenía molestia alguna, aunque r~ 
diográficamente no existiera reauperaci6n de hueso. 

La paciente debe ser controlada peri6dicamente para vigilar -
su aseo bucal y corregir sus fallas en cuanto a la tácnica de cep! 
llado empleada. 

Despuáa del control poaoperatorio de la paciente, fue remiti­
da al ortodoncista para la correcci6n de los diastemaa y de la mo~ 
dida borde a borde. 

- 186 -



HISTORIA MEDICA 

Adriana Sánchez Azconfa 14 años 

NOMBRE COMPLETO EDAD 

Femenino Soltera 
SEXO ESTADO CIVIL 

Estudiante Obrero textil 
OCUPACION DE USTED OCUPACION DE SU PADRE 

Venustiano Carranza No. 15, Cuautepeo Bar_r_i_o __ Ba.j~º-·..._~-~~~~--
DOMICILIO PARTICULAR TELBFONO 

DOMICILIO DEL TRABAJO 

Iniciativa propia 
RECOMENDADO POR 

TELEFONO 

Ninguno 

NOMBRE DE SU DllíTISTA 
ANTERIOR. 

Dr. Juárez del IMSS 
NOMBRE DE SU MEDICO FAMILIAR 

SI !IO 
l.- ¿Diabetes? :::"'f" Abuela materna diab~tica 
2.- ¿Hepati tia? _ ..!. 
3.- ¿Enfermedades cardiova.eoula.res _ ..!. 
4.- Enfermedades respiratorias? 
5.- Fatiga 

...K. _ Gripa con frecuencia 

6.- Desmayos frecuentes 
7.- Asma 
8.- Tendencia a Hemorragias 

9.- Fieb1•e reumática 
10.- Enfermedades graves recientes 
11.- Enfermedades ven&reas 

12.- Otras 
13.- Reacciones a la anestesia 

dental 
14.- Toma ulgón medica.mento fre­

cuentemente 

_ .z_ 

- ..!.. _.z. 
.z_ _ de la encía con el cepi­

Uo. 
- ...!. 
- ...!. 
- ..!.. 
..!. - Cefaleas 

_?_ .No lo eg.be. 

...!. ~ .Analgáeicos. 
15.- Alert;in a MedicRmen toe _ i 
16.- C6mo consider3 s~ estado de salud 
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MAHIFESTACIOf; SEVERIDAD 

(Cambios de) LIG. r40D. SEV. 

1.- COLOR .L 
2.- TAM.A;lO .L 
3.- FORi1lA .L 
4.- CON SIS-

T.ENCIA .L. 
5.- TEXTURA ...!.. 
6.- SANG!l\DO .L 
7.- EXUDADO ...L 

SEVERIDAD 

LIG. !dOD. SEV. 
EXISTE INFLA 
MACION GINGI ..L 
VAL ? 

X sr NO 

LOCALIZACIOJ·; DIST3IEU11rm: 

MARG. 

.....L 

.....L 
-L 

.....L 

....L 
_L 

MARG. 

-L. 

PAP. DIF. GEN. LOC • 

...L ..L 
_x_ _x_ 
...X.. _!_ 

_!_ ..L 
...X.. --1\_ 

..L 

..L 

LOCALIZACIOli 

PAP. DIF. GEN. LOC. 

OBSERVACIONES El frenillo vestibular inferior es muy corto ~ 
su inserci6n está en la papila interdentaria, nroduciendo retracci6n 
gingival vestibular de los incisivos centrales inferiores. 

EXAMEN ~ 

CARA, CUELLO, NODtrLOS, LABIOS, 111.&JILLAS, VESTIBULO, DUCTOS iSALIVAI,BS, 

PISO DE BOCA, PALADAR, OTROS, 
SIN DATOS PATOLOGICOS 

__!.._ DATOS PA'rQLOGICOS 

EXPLIQUE ~ cara dá un aspecto de retraso mental atmque no 
lo padezca. Sus labios están poco hidratados y de textura rugosa. 
Presenta lengua saburral. El frenillo vestibular inferior es corto ~ 
es M insertado en la paoila in terd en tal. 

l.- Moles ti as o dolor en la boca 
2.- Mal olor o sabor de boca 
3.- Siente suo diAntee ~6viles 
4.- Le sa.ncrnn sui:: !l:-:~írif:l 

fil. llQ 
..!. _ Cuando se cepilla 
..!. _ Cad sier:rnre 

_..x 
..!. ~ Frecuentemente. 



5.- A:Jrieta o rechina sus dientes _ Jl 
6.- l!ábi 'ºª ..!.. - Usa palillos 

7.- Fecha de su dltima visita al 
_ dentista, Casi nunca lo visita 

8.- Con qué frecuencia lo visita 11 

9.- Qu~ trat~~iento ha obtenido ~-N~i~nwg~un;;.;;..;;.o~~~~~~~~~~~ 
10.- Con quá frecuencia se cepilla loa dientes _g d 3 veces/d!a 
11.- C6mo De atrás hacia adelante (Distal-mesial-distal) 
12.- Qu~ tipo de cepillo usa plano ! de cerdas duras 
13,- Usa algún otro adita~ento para limpiar sus dientes ninguno 

ODSERVACION ES Su higiene bucal es muy defectuosa por falta de 
conocimientos sobre c6mo debe realizarla. 
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HISTORIA CLINICA 
(Datos mds importantes). 

NOMBRE: Adriana Sánchez Azcona 
OCUJ1.ACION: Es tu4ian te 

EDAD: 14 años 
EDO. CIVIL:Sbltera 

DOMICILIO: Venustiano Carranza Uo. 15, Cuautepec barrio bajo. 

ANTECEDiill'TES PATOLOGICOS HEREDITARIOS Y FAMILIARES. 
Abuela materna diab~tica • 

.AJ;TECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS. 
Presenta dolor epigástrico desde hace 3 meses más o menos. 
Cefaleas frecuentes en la regi6n temporal que disminuyen su intensi­
dad después de la administracidn de analgásicos. 
Gripas frecuentes, principalmente en invierno. 
Gingivorragiaa al cepillarse los dientes. 
Presenta cierto nerviosismo durante 61 interroeatorio. 

EWJ~~ DUCAL. 

LABIOS. Color rosa coral, de textura rugosa, consistencia blanda, P-2. 
co hidratados, con buen nivel de sellado, poco voldmen. 
~~CIA. Oolor rosa coral, textura suave, consitencia firme, existe r~ 
traccidn gingival vestibular de loe incisivos centrales inferiores, 
frenillo vestibular inferior insertado en la papila gingival, la cual 
se encuentra achatada. 
CARRILLOS. Color rosa coral, textura suave, consitencia blanda, pre­
senta marcas dentarias, de vol&nen regular. 
PALADAR. Color rosa pálido, textura rugosa, con si tencia firme. 
LEt·:GU.\. Color rosa coral, textura rugosa., conei tencia blanda, vold­
men recular, ~reeenta sobre la superficie restos alimenticios. 
PISO DE BOCA. Color rosa coral, textura suave, consistencia blanda. 
GANGLIOS LINFATICOS. M6vilee, sin dolor. 
OCLUSION. Clase I. 

AT M. Sin patolog!a. 
ANTECEDhl'iTiIB DE 'l'RAT.li.t.lU'fiTOS DENTALES. Ninguno 
OBSIR_VACIOI~ES. Presenta gra."l cantidad de· placa dentobncteriana, en 
las superficies de todos loa dientes. 
TRATAMIENTO INMEDIATO. Profilaxis y frenil'!ctom!a. 
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FR.::l'iILECTOMIA. 

MATERIAL. 

Aguja calibre 27 corta, Xiloca!na con epinefrina al 2%, 2 pin 
zas hemostáticas, sutura nylon 3-0, cemento quirdrgico de oxido de 
zinc, bisturí hoja No. 11. 

METO DO. 

1) Anestesia local en el eurco vestibular (fondo de saco.}· a nivel 
de incisivos centrales inferiores. 

2) Pinzar el frenillo colocando una pinza en la porci6n labial y -

la otra en la porci6n gingival, quedando las puntas de las pin­
zas unidas en el fondo de saco. 

3) Cortar el.frenillo entre las pinzas y desinsertar lae fibras 
del frenillo en el reborde alveolar. 

4) Se sutura y se coloca el apdsito de cemento quirdrgico. 
5) Se le indica al paciente que coloque hielo sobre el labio infe­

rior y despu~s compresas de agua fría. Debe evitar comidas du-­
ras e irritantes. 

Se le administraron antibi6ticos y analgásicos en caso de 
dolor. Los analgásicos ingeridos con leche por posible gastritis. 

RESULTADOS. 

Despu'tSs de 7 d!as se elimin6 el apósito y la sutura, observ~ 
üo~e tejido-de granulaci6n. 

Dos mesés despuás, se observ6 que el márgen gingival oubr!a -
1 mm más al diente, adhiriilndose a la superficie vestibular. 
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Para elaborar un buen diagn6stico y poder elegir el trrtta--­
miento adecuado, es necesario conocer la anatomía y fisiología de 
los tejidos de soporte del diente, az! como sus características -
en estado de salud y patol6gicae identificando los diferentes ti­
pos de parodontopat!as, gingivitis en este caso. 

La Historia Clínica es de gran ayuda, pues en ella plamnamos 
los datos de interás para elaborar un diagn6stico. Los datos que 
rn~s nos interesarían de la Historia Clínica son: 
a) Ante ceden tes heredi ta.rios pa tol6gicos, como diabetes, hernofi­
lia, hemorragias. 
b) Alergias a medicamentos, principalmente a aquállos que vayan 
a ser utilizados durante el tratamiento del paciente. 
e) Antecedentes personales patol6gicoa, como diabetes, anemia, -
hemofilia, leucemia, epilepsia, trastornos psicosomáticos o disf,!!tl 
ciones end6crinas entre otras. 
d) El tipo, cali.da.d y cantidad de la dieta para investigar si 
existe desnutrici&n o avitaminosis. 
e) El tipo de trabajo que realiza, para conocer si sufre intoxi­
caci6n por estar en contacto con metales pesados. 
f) En el examen bucal nos interesa la consistencia, textura, co­
lor, forma y grado de hidrataci6n de los tejidos blandos (labios, 
encía, carrillos, lengua, piso de boca}; el tipo de oclusi6n pre­
sente y la alineaci6n de los dientes en la arcada. 
g) El ex~~en radiográfico nos pernite observar los cambios 6seos 
los cuales no podrían ser vistos a simple vista. 
h) Los modelos de estudio montados en el articulador, sirven pa­
ra ver la oclusi6n del paciente con más detalle.· 
i) Muchas veces son necesarios los estudios de laboratorio para 
corroborar la causa de la gingivopatía. 

La dieta juega un papel importante dentro de la salud bucal, 
ya que una dieta rica en Carbohidratos, produce fermentaciones 
por microorganismos bucales originando caries y gingivitis, en 
cambio una dieta fibrosa ayuda a eliminar las placas adhesivas 
que pudieran originar~~ en loe dientes. Con ésto no quiero decir 
que al ingerir eetoi:. ·~limentos, se va a suprimir el ce9ille.do, s.!, 
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no que 6nic1:>.men te :ff1Vorece la eliminaci<Sn de capas adhesivaa so-­
bre los di~ntes. 

Idealmente la prevencicSn de gingivi tia d~be iniciarse de P.r.!?. 
ferencia a los 2 años y medio o 3 años de edad, pues en esta eta­
pa el niño no tiene ideas err6neas de la odontología y ning6n te­
mor natural al odont6logo. Tambi~n deben establecerse tanto bue-­
nos hábitos en la dieta evitando la ingesti6n excesiva de azácar, 
como en la higiene oral casera. 

Un inconveniente ~n esta edad, es que el niño es muy pequeño 
para comprender de qué se trata y además no tiene la habilidad n~ 
cesaría para cepillar efectiva.mente sus dientes, por eso es nece­
sario que los padres participen activamente utilizando las técni­
cas de control de placa. 
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