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INmODOCCION 

Es el estudio de la enfermedad gfngJva/ de gran importancia ya 

que esta es Ja que antecede • Ja enfermedad P•rodontaJ Ja cual es 

la causa de Ja mayor perdida de Jos dientes. 

La gingivitis es un proceso in~Ja111atorio que se orl6fna 

genera/tDente en Ja unJOn dento gin1Jval y •'fecta el componente 

ginglval Tunci~nal del periodonto. Es prlnclp•l•ente una enfermedad 

de Ja encJa, pero puede dlst1111inarse en forma secundarla a Ja mucosa 

a/veo/.ar y oral. 

La enfermedad de las encías que causa Ja perdida de Jos 

dientes es conocida desde el tiempo de Ja prehistoria. Existen 

pruebas que sefla/an que ha sido un azote antiguo y constante para 

el hombre. Ninguna raza inmune y en cualquier regidn del mundo 

presenta esta enfermedad. 

Se observa tanto en hombres como mujeres a cualquJer edad, 

actualmente encontramos muchos signos de destruccldn tempran• en 

pacientes Jóvenes, y aun en niños. 

El reconocimieto oportuno, es, como en todas las enfermedades 

prevenibles de sran importancia para Ja terapt§utlca dptl••· Aqul es 

de vital importancia el reconocimiento de Ja enfermedad gin6/Va/ 

por parte del odontólogo, para que t1t1tabJezca tanto las medidas 

preventivas asf como un dfa11nostico te11Jprano aunado a un buen 

tratamiento que nos p~rm/ta evitar un daño mayor a las estructuras 

de soporte del diente y la perdida de estos. 



La etio/ogia de Ja enfermedad glngJvaJ deb~ las 

siguiente& factores; pe/Jcu/a, materia alba, placa microbiana y 

sarro. 

La presencia da estos depósitos especialmente, placa, 

encuentran relacionadas con las enfermedades periodontales y 

gingiv.a/es inflamatorias. 

Otros factores predisponentes son de origen local 

y siscemico. Entre los factores sistemicos tenemos la dieta la 

nutrición, las hormonas. enfermedades predlsp·onentes la 

diabetes, enfermedades debilitantes como Ja tuberculosis etc. 

Los tipos más frecuentes de gingivitis son; Gingivitis 

herpética, gingivitis simple, gingivitis descamatlva,. gingivitis 

ulceronecrotizante, gingivoestomatitis de tipo hormonal, 

agrandamientos gingivaJes y gingivitis traumatica. 

Se llegara al diagnostico de Ja enfermedad mediante una 

historia. clínica completa, auxiliada por radlografias y modelos de 

estudio. 

El tratamiento a seguir será de acuerdo al diagnostico 

establecido. 



TEJ IDOS DEL PER IODONm 

La unidad dental es un 6rgano compuesto por los dientes y sus 

estructuras de soporta de tejidos duros y blandos, estos últimos 

son conocido• colectivamente como al periodonto. Compuestos por las 

encias, 1 igamento periodontal. cemento y hueso de soporte y 

alveolar. 

LA Et«:IA. 

La encía posee tres partes: Ja encía 111arginal libre que se 

extiande desde el marsen mas coronario de Jos teJldos blandos hasta 

Ja hendidura glngi val, Ja ene Ja Jnterdentarla que /lena el espacio 

Jnterproxima/, desde la cresta alveolar hasta el area ds contacto 

entre Jos dientes, y Ja encla insertada que se extiende desde el 

surco ginglval hasta J.a. linea mucogingivaL 

La ene!• normal es de ca/or•ci6n roaa sa/111ón. Posee un 

punti /Jea esc:aso abund•nte y no exhibe ni exudado ni acU111ulacJón de 

placa, suele terminar Ja ene/a sentido coronario a manera de 

'filo de cuchillo con respecta a Ja superficie del diente. La 

anchura de la encla marginal va.rJa en anchura desd1;1 0.5 a 2m111 y 

siguen la J Jnea festoneada del contorno de Ja unión cemsnto 

adam•ntina de los dientes. La encla insertada puede variar en 

anchura de un individuo a otro y de un sitio a otro. Puede ser tan 

grande como de 9mm o más, en el aspecto facial de Jos dientes 
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•nteriores y tan reducida co•o de 1•• en /a r•Hión de lo• 

premolares y caninos. En Ja linea mucoglngival, Ja eno/a tn•ertada 

fusiona con Ja mucosa de r•vestJmlento bucal. 

La •ucosa d• revesti•i•nto ets des/ i zabls, el~•tica y unida 

6ola•ente al •t.>..,culo subyacente y /.a apon•urosis. Est.d cubl•rta con 

spite/Jo no queratin/z8nte, a través del cual pu•den observarse 

vaso6 sanguineos. El corlan esta co•puesto de fibras e/~stJoas y 

co/Agenas en dJsposJción laxa. 

HISIULOGICA11ENJ'E LA OCIA ESrA aJNSl'ITIJIDA 

Por un epitelio glngJvaJ, un epitelio de un/dn, teJJdo 

conectivo y 2 interfase• una tisular entre el epitelio y el teJJdo 

conectivo y otra interfase entre el epitelio y el diente. 

El epitelio y Jos tejidos conectivos suelen estar libres de 

Jsucocitos •lgr•torios, •unque en I• •ayor parte de Jos casos, se 

ob•ervarAn al1unos 1r•nulocltos neutro,tllcos dentro del epitelio 

•uy próximo • I• superficie dB/ diente. El tejido conectivo 

subyacente est~ formado principalmente por densos h•O•• de fibras 

coJ~11enas que se extienden hasta Ja 11Je111brana basal con Ja cual 11e 

unen. 

EL EPllELIO Glr«ilVAL 

Es un epi te/lo f!lscamosa estr•tlfic•do queratinizant• cubre I• 

superficie de Ja ancla libre e insertada. E•t• •Pite/Ja, que eat4 
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s;9p•rado da los tejJ."dos; can•ctivos •uby•c•ntss por un• /Amin• 

basal. estA formado por las c•p•s basal, espinosa., 1ranu/11r y 

corni 'ficada. La nutrfci ón J 1•11• Jos tejidos eplte/Jale• 

avascu/arsa por difusión o transporte aativo. a partir de Ja& 

papilas de teJido conectivo que se extienden hacia el epitelio. 

Al atrea.vesar las células el epitelio desd~ I• capa basal 

hasta Ja 6Uperficie, sufren ca•bios continuas y •odJ~Jc .. alones de 

especialización que incluyen: 

1.- P~rdld• de Ja capacidad d• •itosi• y de Ja habilidad par• 

•int•tizar y secretar ••ter/al para /a IA•fna basa/. 

2. - Au•ento en Ja producción de proteJna.s con acu•ulación de 

'filamentos citop/as•Aticos, ••trJz •~or'fa y grAnu/os de 

queratohlaJ in•. 

3.- Degradación gr•dua/ del aparato de slntesls y productor 

de ener11Ja. 

4.- For•ación de un• capa córnea por queratinizaclón. 

5.- /fa.ntenl•i•nto d• I•• unid•d•• celular•s lat•r•l••· 

6.- P•rdlda final d• Ja in&erción celular, Jo que conduce a 

la desc•••ción de las ctllul•s desde Ja •uperficle. 

EL EPITELIO DE LWION 

Este ter•ino •• r•fiers al teJido qu• •• •ncu&ntr• unido •/ 

diente por un lado y al epit•lio del •urca bue•/ o t•Jido con•ctlvo 

del otro. El epitelio de unión far•• Ja b••• de I• h•ndtdura o 



surco 11ingival. Su llrosor varia desde 15 • 18 ct!}/ulas en Ja base 

d•I •urca glngivaJ h•sta sólo J o Z célula.« a niv•I de Ja unión 

ce•ento •d•••ntin•• 

LA INTERFASE TISULAR ENTRE EL EPITELIO Y EL TEJIDO CONECTIVO 

Est• interf•se esta for111ada por las prolongaciones de teJldo 

conectivo ds Tor•s cónica se proyect•n h•cl• una c•P• ds epitelio 

mAs o ••nas uniforme. Jo que da por r•aultado I• for•acldn de un 

en Jambre de bordes epi te/ Ja las In terconsctados. Estos bordes se 

rsFlsJan co1110 un puntl / Jeo que ss observa el lnlca111ente sobre Ja 

superficie epitel tal. 

El intercambia de nutrientes y de gases entre l•s ctJJu/as 

eplt~Jiales y Jos tejidos conectivos deberAn ocurrir a travás de Ja 

msmbr~na b•s•I y las sustancias tóxicas deberán atravesarla para 

J legar Jos tejidos conectivos y hacer contacto con las 

estructuras relacionadas con las roacciones inflam•toria~ 

in•unol ógicas. 

La / iJmJ na basa J producida por células epiteliales 

adyacentes, y estA formada predomlnantemente por una proteina 

co/Agena y proteogJJcanos unidos en forma covalente formando un 

complejo •uy estable totalmente insoluble. 
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LA INTERFASE ENTRE EL EPITELIO Y EL DIENTE 

L.a encla se encuentra insertada oi Ja superficit? radicular 

dirsct••ente .a traves de /.a /Amina de in•erclOn epitelial y 

he111idesmosomas, o puede ser por medio de 1.a cut/aula dental y el 

cemento aflbrilar. 

TEJIDOS aJNECTIVOS GIMJIVALES 

los te.lido11 conectJ vos gingi va/ss proporcionan, tono .a /a 

•ncfa libre e Insertada y fuerza t.ensil a la interfase entre Jos 

dientes y Jos tejidos blandos. Los principales componentes son 

fibras coJ.iagenas, vasos y 'f'ibroblastos. 

La ene/a es Irrigada por tres fuentes. El sports sangutneo 

principal proviene de las ljrterias al veo/ares posterosuperiores s 

inferiores qua nutran a los dientes. 

El colágeno de Jos tejidos conoctivos g/ngiva/es esta 

organizado en grupos de haces de fibras. Estos haces se clasifican 

de acuerdo a su localización. origen e inserción como Jos grupos de 

t'ibras dentogingivales, dentoperfósticas, a/veologinglvales, 

circulares y transspta/es. 

Las t'ibras dentogingivales surgen gent!lralmente cerca de Ja 

unión cemento adamantina y se proyectan hacia Ja encía. 

Las fibras dentoperiósticas, se doblan en sentido apical sobre 

Ja cresta alveolar, lnsert~ndose en el periost10 bucal y lingual. 
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Las Ti"bras alveologingJva/es surgen de Ja cresta dal 11/vSo/o 

y corren en sentido coronal. terminando en I• ene la J Jbre y 

P•Pi lar. 

Las fibras circulares pasan en forma circunferencia/ •/rededor 

ds Ja regidn cervical del diente en /11 enci• libre. 

Las Fibra& se•icfrcu/ares nacen en el cemento de Ja superficie 

redicu/ar. justamente en sentido apical al grupo de fibras 

c.lrculares, se exti•nden hast• /.a ene/a mar11inal libre faoJa/ o 

JJn11uaJ, Ja qutl atraviesan, insert~ndose en una posición comparable 

•n al l•do opuesto del •ismo diente. 

Las fibras transgingiva/es surgen del cemento en Ja reglón de

la unión cemento adam.antina de un diente, extend:iénaose hacia la 

encla marginal libre de un diente adyacente. 

Las fibras intergingiva/11s Jo hacen a Jo Jargo de la ancla 

••rginal facial y lingual de diente a diente. 

Las fibras transeptales surgen dB I• superfjcje del cemento, 

Justamente en sentido apical • Ja basa de la insercidn epitelial, 

atraviesan el hueso interdentario y se insE'rtan en una regidn 

comparable del diente adyacente. For•an un ligamento interdentario 

conectando entre si todos los dientes de una arcada, 

~ ALVEOLAR 

Su morfologla 11s en función de Ja poslcidn y Ja for111• da lo• 

dientes, 

éstos y 

desarrol Jan al formarse Jos di•ntes y •I hacer erupcl6n 

reabsorbida exten•amente una vez que se pierden Jos 
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dientes. El hueso alveolar 'fJJa. el dient• y su• teJldos bl•ndos de 

revestJ111lento y •li•ina I•• fu•rzas 11ener•d•• por el contacto 

lnter111itente de Jos dientes. •a.sticaaldn, deglución y fonación. 

La etapa. inicial •n /.a for1Dación d•I hueso .al veo/ar se 

cara.eteriza por la deposición de sa.Je11 de calcio en zona• 

localizadas de la matriz del tejido aoneatlvo cerca del fo/Jau/o 

dentario en desarrol Jo. E•t• deposición d• como r•sul tado /a 

for•acJón de zonas o l•las de hu•110 ln•aduros separa.das una de otra 

por una matri."z dt1 tejido con•ctlvo no calcifica.da. ContlmJan 

a11randAndos•, se fusionan y exp•ri•entan una rfilmode/11.cidn extensa. 

La resorción activa del hueso y Ja deposic/Dn ae suceden en forma 

simuJ tánea 

la superficie de Ja masa externa de hueso está: cubierta por 

una delgada capa de matriz ósea no calcificada deno•inada osteoide, 

y dsta, a su vez, se encuentra cubierta por una condensacidn de 

-eibras cola.gen.as finas y ceJuJas, con~tltuyendo sJ periostio. Las 

cavidades dentro de Ja •asa 6•ea, o Tor•adas por Ja r••orción, 

•st~n revestida• por el endostio, que es Jdctnttco en estruotur• al 

periostio. Estas capas contienen osteoblastos, qua poseen Ja 

capacidad de depositar matriz ósea e inducen a la. caJcificacidn y 

osteoclastas. células mul ti nucleares que participan en Ja resorción 

óees. Ademas, ta•bién existen cffllulas, progenitoras. Sajo Ja 

in-fluencia de estas células, si hueso al veo/ar experfmsnta 

crecimiento por aposición y remodelaci6n para •Justarse a las 

exigencias de Jos dientes en desarrollo y erupción, evolucionando 

ha$ta una estructura madura. 
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Las células e.d.stentes •n el per/os;tlo se incrustan d•ntro de 

/a ••triz ca/oJf/cada y son transformadas •n o.Bteocitos, é•t111S 

cf!t/u/as res1den en pequeñas cavid11.des J IB••d•s lagunas, y producen 

prolonga~iones a través de conductos Os•os /Jamados canaJJcu/os. 

Estos se orientan genera/111ente en direccidn del aporte sangulneo y 

1 os osteoci tos pueden comunicarse entre si través de 

prolongaciones citop/as•~tJcas dentro de estos conductos. Los vasos 

sanguln•os, encontrados a Ja estructura, Estos vasos se rodean de 

Jame/as conclthtric•• de hueso deno•inadas osteonas. Los vasos 

corren • través de conductos en los osteones denominados conducto• 

haversianos, El creciaiento periférico continuo por aposici6n da 

como resuJ tado I• Tor11ación de un• cap• superficial densa de hueso 

cortical, aisntras que I• resorcidn interna y l• remode/ación dan 

Jugar Jos espacios •edulares y I•• trabáculas óseas 

c•racteristic•s· del hueso esponjoso o diploe. 

Al hacer erupción los dientes y formarse la raiz, se produce 

una densa capa cortical de hueso adyacente al eapacio periodontal. 

Esta. capa es deno•inada IA•ina dura o placa oribJ forme, presentando 

numerosos agujeros para comunicarse con Jos del ligamento 

periodontal, o pu•dlil ser un• capa 11ólida de hueso cortical. La 

matriz ahora si estA constituida predomlnant••ente por co/Ageno. 

Una de las caracteri•ticas -funciona/es Importantes del hueso 

alveolar es su capacidad para Ja re111ode/aoi6n continua en respuesta 

a las exigencias 'funcion•/flS, 

casi siempre Ja 'forma del huaso al veo/ar pued• predecirse con ba•e 

a tres principios generales. La posicicin, etapa de erupcidn, tamaffo 
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y for•a de Jos disntes, Jos qu& dstermin.an, en gran medida, /a 

forma del hueso al veo/ar, cuando es sometido a f'uerza• d11ntro df!I 

Jos limites fisio/611Jcos nor•u•les, 9/ hueso experimenta 

re•ode/ación para formar una •structura que elimina 111eJor las 

fuerzas aplicada, y exi•te un grosor finito, menos de el cual, el 

hueso no sobrevive y es resorbido. 

El cemento for•a Ja Jnter'fase entre Ja dentina radicular y los 

teJJdos conectivos blandos del ligamento periodontsl, Es una forma 

altamente especia/izada de teJJdo conectivo calci'ficado. El cemento 

carece de inervación, aporte sanguineo directo y drenaje / infAtico. 

La deposición de cemento no cesa cuando termina la formación 

radicular, ni cuando el diente hace erupciOn,en realidad, Ja 

aposición puede continuar en 'forma lntermi tente a través de toda Ja 

vida. Puede depositarse ta.,bidn en el esmalte. EJ cemento desesnpei'ia 

tres funciones principales: inserta las t'ibras del ligamento 

periodontal a Ja superficie radicular, ayuda .a conservar y 

controlar la anchura del espacio del ligamento periodontaJ y sirve 

como medio a travás del cual se repara el dalJo a Ja superficie 

radicular. Permite Ja reor.J·entación de las fibras del 1 Jgsmento 

periodonta/ y conserva la inserción de las ~ibras 

durante el movimiento dentario. 

Existe cemento célula y acelu/ar, cemento primario y 

secundario y cemento fibrilar y a.fibrilar. 
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EJ ce•ento aceJur• su•le ser I• pr.l11era C•P• dflpo•tt .. d• 

a.dyace~te a Ja dentin•. Se presenta predomlnante••nt• •n Ja real6n 

cervi~al. aunque pueda cubrir I• raíz enter•. EJ ceaento celul•r 

cubre Ja• porciones medl• y •plaal de Ja superficie r•dioua.l•r. 

A•bas -Formas pueden presentar una or.atriz de 'finas f'ibrl J l•s 

colá6snas incrlJstada.s en una 111a.trj;: amorfa o finlikments granuJadss~ 

Su estructura es similar salvo por la presencia de csmentobla•tos 

atrap•dos y c~Julas epi te} Jales de Ja vaina radiculares. pre•sntes 

sn su for•• a.celular 

Cemento primario es la capa aoelul•r depoaita inmsdiatamento 

ady~csnte a Ja dentina durante la formación radicular y antss de Ja 

erupción dentaria. formado de pequafi.a.s Tibri I las ds col.ll¡¡eno 

orientas al •zrS e Jncrust•d•s en una matri: granular. El ae•ento 

secundario incluye a /as capas depositadas despu~s de /A erupción, 

11en11ral•ente en respuesta a exigencias f'unc/onaJes. Suele ser 

celular y contener fibrill•s de coJAgeno gruesas orientadas en 

•entldo p•r;,¡/elo • l• superficie radicular,. pudiento presentar 

'ibas de Sh•rpey. 

El cemento al ser observado en el microscopio electr6nlca, en 

el ce•enta fibrilar pueden apreelarse numerosos haces de 'fibrl J Ja.s 

de col~geno con bandas, así co11Jo un 111aterls/ d• m•trl:i: •morfo 

inter'flbril•r con granuJacionss fin•s, pero el cemento 111.'f'lbrlla.r se 

encuentra I ibre de 'Fibras col4Benas. observandoss con mayor 

frecuencja sn la rsgJ6n cervical, •obre Ja raíz o I• super,icJe d• 

la carana. Puede depositarse en Areas aisladas sobrll la •uperficla 

del e:;maJ te en regiones Bn las cuales aJ órgano reducido del 
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esmalte ha degenerado y Jos tejidos conectivos han entrado en 

-=ontacto con el es111al te. A.arbas forma• de cemento experJment.an 

minera/Jzacidn y pueden poseer lineas de incremento. 

El cemento fibrilar posee un sistema de fibras dobles. El 

co/Ageno producido por los cementoblastos y orientado al azar o 

paralelo a Ja superficie radicular forma el SJ0 ste111a de fibras 

intrinseca. Al hacer erupción si diente y alcanzar la oclusión 

funcional. continúa Ja deposición del ce111ento y Jos sxtretaos de las 

'Jbras princip'a/ez:; del /Jgam•nto periodontal se incrustan en Angulo 

r•cto a la 8uper'ficie radicular Estas se denominan fibras de 

Sharp•y y for•an un sistema de extrínsecas son producid.as por 

flbrob/.astos del J iga111ento periodontal. Las fibras de Sharpey están 

insertadas en el ce•ento en Angulas aproxi111ada•ente rectos con 

respscto a Ja auperficis del diente. 

EL LIGAllEKIU PERIOOONTAL 

Los tejidos conectivos blandos que envuelven a las raices de 

Jos dientes y que se extienden en sentido coronarlo hasta Ja cresta 

del hueso alvt~olar, constituyen al J J11amento periodonta/. 

E6tructuralmente incluyen ablu/as residentes, vasos sanguineos y 

linfáticos, haces d9 ca.J~seno y sustancia fundamental amorfa. Se 

for•a al desarrol Jarse el diente y al hacer erupcl6n éste h•cfa Ja 

cavidad bue•/, su estructura final no se Jogr• sino hasta que el 

diente alcanza el plano de oc/usiOn, y se aplica Ja fuerza 

funcional. El componente col~geno del J igamento perJodontaJ •aduro 
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esta organizado dentro de 'fibras principale•• haces que atravi••an 

eJ espacio parlodontal en forma abl icua, in••rt.6.ndoae •n •I cemento 

y en al hueso al vaolar quedando como fibras de Sharpey, y las 

fibras aecundar.taa, hace• formados por fibrillaa col6.¡renas •••o 
menos orientadas en forma al azar y localizadas entre loe hace• de 

fibras principales. 

LOS llECANl911.S DE DEFEN.5A DEL PERIOOON1U 

Los diente y I• enci• se •nouentr•n en un ••blent• sdptioo que 

contiene innu111erab/es especl11• y cep•s da 

de sustancias extra1ias y 

•ntig6nicas. Existen varias J Jneas deTenaJ vas par• proteger •I 

hutl&ped de estas sustancias potencia/111ente tó:cicas. La primera 

/./nea de defens• es la barrera superflci•I, que posee cuatro 

co•ponentes 

1.- Lo• t.eJidos bl•ndos estJJn cubierto• por epitelio escamoso 

estr•tlf'lcado, un teJldo que experl•ent.a una. regeneración 

r~plda y renovación. L•s ctflul11s producidas en 111 capa 

basal, se desplazan haci• I• superficie y 

desc••adaa, !l•v•ndo con•igo las •U•t•ncias tóxicas qu• 

pudit11ran haber penetrado la cubiert• epitelial. 

2.- El epit•llo gln11Jva/ y •n part• •I •pite/Jo del •urca 

experleentan queratlnJzaoJdn para producir una capa 

superficial resl•tent• e Jepenetrab/e. 

3. - El 11pi te/ Jo de unión •n contacto con /aa •Uper~lal•• 
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dsnt•rl•s calcit'icad•• sl•bor•n un• •U•tancla a ••nera d• 

l~•in• b•sa/ que 1111/ Ja, en ~or•• •"lcaz, Ja Jnt•ri'a•l!I 

entre los t•Jidos blando• y el diente. 

4.- Todos Jos teJtdos •Up•ri'Jci•I••• incluyendo el diente, 

••tAn cubiertos por un• C•P• da g/ucoprotein••· 

Los leucocitos pollmorfonuc/ear•• emigran continuamente d•sd• 

Joa vaso• de Jos tejidos conectivo• hacia e/ epit•llo d• unldn, e/ 

•Urca gin81V•' y Ja cavidad bucal. s,. ha ca.Joulado que, b.aJo 

condiciones ••trict•••nte normales, aas de 500 Jeucoci tos 

po/iaorfonuo/eares por ••eundo se desplazan • través del epitelio 

de unión de una dentición coapleta hacia Ja cavidad bucal. Estas 

ct§Ju/as poseen Ja capacidad, al estar dentro de los teJJdos o en el 

surco gjn11iv•I, par• f•gocitar y lllatar a Jos microorgani6mos. 

Loa macró'f•gos se encuentran dentro del surco gfngfval, en el 

epitelio de unión y en el teJ/do conectivo •uby•cente, los 

Jon11•vos, Poseen l• c•pacid•d d• funcionar 

'f••oclt•ndo,, ••t•ndo y di11iri11ndo 

sustancias extra~••· 

L•s células J infoides, las cuales poseen l• capacidad d• 

de8encadenar I•• reacciones lnotuno/dlfiC•s celul•res y hu1ttor•les, 

ta111bi'1n existen en el epitelio d• unión, ••I como l!n Jos tejidos 

conectivos auby•c•nte. 

L• ••true tura del epitf!ll Jo de unldn per•itt1 •I P••o d•I 

I /quido gingiv•I haci• el surco,, Este J lquido contiene •uchos de 

los componentes de la ••ngre, incluy•ndo anticuerpos especl,Jcos y 
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•i•t•••• •ntl•lcrobl•nos /ne•pec/ficos. Dentro da/ taJido gingiva/ 

conectivo•• presenta un• diferenc/•ción de clt/u/as linfoides hacia 

ctfl/u/as Ja s/ntes/s y I iberacidn de 

in•unoglobu/in••· 

L•s clt/u/as del •pJtelio de unidn, especialmente aquellas 

J oca J J z•das c&rc• de I a bass del surco g J ne i va/, cons t J tuyan un 

00111ponente l•portant• para I• defensa d•I hu~sped. Contienen 

l l•osom•• prl111aria• y •ecundarias y posesn cap•cld•d f.agoclt/ca. 

Ad••~s, /as c~Jula• v.an contlnuamsnt• hacia el 11urco y son 

reemplazadas por c~/u/aa que •e dlrig•n •n sentido coronario desde 

la región del epitelio basal. 
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ETIOLOGIA DE LA ENFERl'IEDAD GINGIVAL 

Despu•s de la erupción, de lo• dlsntes •obre I• superfioJe de 

e•to• se pueden formar div•rsoM d•pósJtos org.fnlcos que Jncluy9 

peJJcuJa, materia alba, placa microbiana y sarro. 

L• presencia de estos depósitos especialmente Ja placa, se 

encuentran relacionadas con las enfer••dades perlodontales y 

gJn1Jvales Jnf/lu11•torias. 

PELICULA 

L• pe/Jcu/a adquirida es una pe/Jcu/a. aceJular. que cubre Ja 

••yor parte de la. super'f'icle dentaria, 'formando /a interfase entre 

I• superficie del diente y Ja placa dental y el ••rro. Esta formada 

por g/ucoprotefnaa derivadas da la saliva. 

llAlERIA ALBA 

La 111ateria alb• est.f for••d• por depó•I tos que contienen 

•icroorganismos agregados, leucocitos y cé/u/aa epiteliales y 

exfo/ iad•• •Uert•s, organiz•d•i; al az•r y lax•111ente adheridas a Ja 

superficie del diente, pl•c• y enci•· 

PLACA ftlCROBIANA. 

L• placa es un• entidad estructur•I ••peclfic• •ltamente 
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variable, que resu/ ta de Ja colonización y crecimiento de 

•icroarganfsmos sobre Ja superficie de Jos dientes, tejidos 

blandos, restauraciones y aparatos bucales. 

La placa presenta estructura y morfo/óg/a que Ja 

caracteriza de otro tipo de depósitos dentales. EstA 

comunidad de microorganismos vivos organizados, que est~ formada 

por numerosas especies y cepas Incluida dentro de una matriz 

extracelular que se 9ncuentra formada por productos de metabo/ isma 

bacteriano y no de acumulación. 

La placa comienza par colonización de superficies, al parecer 

por adherencia selectiva de microorganismos sencillos o grupas de 

microorganismos, por Jo general las regiones cervicales 

Jnterproxima/es de los dientes. Con el tiempo va a presentar 

crecimiento y maduración por adición acumulativa de microorganismos 

gramnegativos anaerobicos y filamentosos. Si existe 

interferencia alguna, la placa paulatinamente cubre toda la 

superficie dentaria. Puede tener periodos de crecimiento activo y 

de inactividad. 

INICIACION Y MADURACION DE LA PLACA. 

La formación de la placa ocurre en dos pasos que son Jos 

idguientes: aJ Colonización bacteriana de Ja superficie del diente, 

bJ Crecimiento y maduración bacteriana. 
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COLONIZACION. 

La deposición de I• p•llcu/a se presenta ant•• o a/ ml•mo 

ti12mpo que Ja co/anfzacfdn bacteriana y facilita la f'ormación de Ja 

placa. Esta idea se apoya en Jo siauients: 

aJ G/uooproteJnas en la saliva que son sJ111J/ares con las de 

/a pe/Joula favoreciendo Ja agrs11acídn de bacterias 

for•adoras de pi aca. 

bJ Los •icroor1•ni6mo• •n proc•so de 'f'or111ar colonias alteran 

Ja apariencia d• Ja peí /cu/a con Ja que entran •n 

contacto. posiblemente aediants el uso de sus componen ces 

substrato. 

cJ La pe/Joula subyacen ta Ja placa presenta 

caractarJst.Jcas indicativas de adhesidn parcial. Por lo 

contrario •• e/aro que Ja deposición de /a pe/Jcul• 

prea•nt• con ~r11cuencla •in co/oniz•cldn subsecuente y 

que I• co/oniz•ción pu•d• ocurrir b•Jo •lgunas 

condiclon•s •In dsposlción prevl• de I• película. 

L• oo/oniz•ción de l• supert'icie d•l di•nte ocurre y• se• por 

uno de esto• •ec•nlsmo•r 

•l 11/croorg•nismos s•noJ /los. o •n m•sa, se adosan a Ja 

sup•rflcl• por •dh•r•ncJa ••lectlv• y •e mu/ tlpl lc•n par• 

producir co/onl•• dlscr•t•• d• Pl•c•. 

bJ O por cultivos •lJtto• de •icroor1anJacos crecsn de 

pr•cursores viable• que perm•n•o•n en 'f•oetaa. t'l•ur•• y 
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Brlet•s en I• superficie dent•ri•. 

COLONIZACION POR ADHERENCIA SELECTIVA. 

!:.'<lsten pobJ11cJones microbianas a/t.11.111ente dJ'f!arericJadas 

constituidas par St rep tococcus sa/Jva.rJus este forma 

•proxi111ada•snte el 45• de Jos estreptococos facultativos totales de 

I• saliva y el 41# de loa presente6 sobre Ja l•ngu•# aunque este 

ad/o for•• 3.4S de lo• estr•ptococo111 facultativos de la superficie 

d11ntarJa. Los ••tr~ptococos qu• producen zoo11l••tt sólo forman el 

55.6S de lo• estreptococos f'acuJtativo• totales de la superficie 

del diente pero tlnicamente el 10.9 y el 16.S•, respectivamente, de 

•que/los d• la lengu• y de Ja s.aliv•. 

Se ha detectado qu• después de cinco minutos de r•allzar una 

limpieza •inucJosa •&encuentran •icroorganis•o•. Por esto, aunque 

Jos factora& que favorecen o aupri•en Ja r6pl Jea •icrobl.ana y su 

•etabo/ isao, son i•portant•& •n Ja dstsr•ln.aoidn de Ja co•poalción 

de la flor• •adura, puede ser probable que Jos •eca.nl••os de 

adherencia sean dominantes en Ja colonización Jnici•I. Los 

111ecanJsmos de adherencia ser •elr1ctlvos. Los 

mJcroorgani••o• Jcp/Jcados en Ja colonización parece que provienen 

del baño de Ja 6aliv• &obre los dientes, la .adsorción •I azar pued• 

dar co11Jo reauJ tado 11obre lo• diente• una población 111uy s/111/lar a la 

de la ••liva. 

El Streptococcus sangui• y Jos b••ton•• p/eo•ór.,lco•- son Jos 

principales microorganismos l•plla.ados •n Ja colon/z.acfón de lo• 
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dientes, mientras que otros tipos de microorganls•os predominan •n 

Ja saliva. 

Existe Ja capacidad de algunas especies de microorganismos 

bucales para adherirse a las células epiteliales y Ja super~lcl•s 

dentarias. Casi siempre en la adherencia. selectiva exhibida por 

microorganismos in vitro se relaciona bien con Ja Joca/lzacfón de 

Jos diversos sitios dentro de Ja cavidad bucal. Por eJempJo, con 

relación otros microorganismos bucales y no bucales, el 

Stroptococcus salivarius presenta la tendencia a adherirse a las 

ce/u/as del epitelio bucal y a poblar sitios epiteliales en vivo. 

El Streptococc1Js saJivarius se implanta en la cavidad bucal en poco 

tjempo después del nacimiento y es el de mayor porcentaje de Jos 

estreptococos 'faculta ti vos totales. Por lo contrario, el 

Streptococcus sanguis presenta una. mayor propensidn para adherirse 

a Ja superficie dntaria y polvos de esmalte. 

Se han identificado varias tiusta.ncias relacionadas con Ja 

adherencia bacteriana selectiva estas son: material bacteriano 

extracelular. glucoprotelnas salivales y pollmeros de dextranos. 

Gibbons y Splnel probaron que 28 de 46 c•pas de 

microorganismos recién aislados de Ja placa humana se aglutinan en 

presencia de Ja saliva. El factor activo de la saliva es una. 

g/ucoprotelna de al to peso molecular, estA se absorbe 

selectivamente en Ja hidroxlapatita y provoca Ja agregocldn de 

microorganismos formadores de Ja placa en presencia de cationes 

diva/entes. 
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Lo11 deter111ln•ntss de Ja pared célula. asf sus ta ne i B$ 

extrac9/u/ares producidas por mlcroorJianismos bucales pueden 

t••bl•n ser i•portantes en los 'fenómenos d~ adherencia. Los 

estreptococos presentan una capa •morfa extrece/11/ar que puede 

Fun1Jir co1110 mediador de Ja insercidn, estos estreptococos se 

adhieren aeJectlvamente a las células eplte/la/es, La e/JmlnacJón 

enzi111AtJca de esta capa interfiere con la adher~ncla subsecuente. 

Un componente de la capa sxtrecelu/ar •s la protelna-H. Existe una 

corr•laclón positiva entre Ja prea•ncia de eate deter•lnante 

antJgenJco y las propiedade$ de adherencia. 

Los polltneros de g/ucanos extraceJu/ares, elaboradoi; por 

ciertos estr•ptococoa invo/ucr•dos en l• for••ción de Ja plao• 

propicl•n la •greg•ción bacteri•na y la .adh~rencl• • I• super,icie 

dentaria. 

COLONIZACll.IN POR CRECllllENTO A PARTIR DE FOSETAS, FISURA Y 

GRIETAS. 

La super'ficle del diente tambictn puede ser coJ.onizado en una 

for•a separada s independiente. Aunque los hAbitos de /l111pieza 

ellmin•n todos Jos dspó•itos superficiales, la pe/Jcula y los 

arg•nis•o• viables per•anecen en las profundidades de las griet•s 

y fisuras en Ja superficie del es•alte. y estos rucroorg•nismos 

proliferan y p•rmiten /.a formación de Ja placa sin Ja participación 
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de Ja adherencia. Este crecimiento es mas lenta que Ja co/onJzacidn 

de supert-'Jcies lisas por adherencia, y suele establecerse en 

Veinticuatro horas o mas. aunque la flora mixta aparece más 

oportunamente. Posiblemente Ja adherencia bacteriana contribuya a 

Ja masa en aumento. 

CRECIMIE~ Y 11ADURACION DE LA PLACA. 

El proceso de maduración incluye cuatro pasos que son Jos 

siguientes: 

al Crecimiento y coa/escencia da las colonias de Ja placa 

inicialmente independientes. 

bl Crecimiento continuo por aposlcion por Ja adherencia al 

diente y superficie de Ja placa de organismos adicionales 

y masas de organismos. 

el Nayor complejidad de Ja flora de Ja placa. 

di Acumulación de sales inorgánicas con conversión de la 

placa a sarro. 

Varias fuentes apoyan Ja idea de que el crecimiento y 

maduración de Ja placa puede ser el resultado de aposicion 

microbiana por adherencia continua que por rép/ Jea microbiana y 

agrandamiento de colonias. 

La formación de Ja placa puede ser muy rápida este puede 

cubrir una superficie dentaria 

tres días. 

periodo de tiempo de dos a 



ESTRUCTIJRA DE LA PLACA. 

L~ placa al 8er una estructura viva, es continuament•• 

ca•biant•. con Ja capacidad para adaptarse a condiciones fJsicas, 

qutmlc•s y mec4.nicas, presenta caracter/sticas morfo/dgicas muy 

variadas. Estas caracter/sticas pueden variar según la extensión de 

111aduracJOn, Jacal iza.ciOn sobrE> la superficie dentaria, la edad y 

dieta. Las caraccerlsticas de la placa de una a dos semanas de 

edad. Son las siguientes: 

CARACTERISTICAS ARQUITEClUNICAS GENERALES. 

Al observar c/Jnlcamenté, la placa no teñida, se aprecia que 

esta formada por material de color blanco amarillento, 

bri J /ante, en ocasiones irregular, de grosor variable, que cubre 

porciones de Ja superficie dentar/a. 

El componente microbiano esta formado por numerosas y 

diferentes especies y cepas. que parecen estar mezoladaa al azar. 

Los organismos filamentosos radian de la superfJ"aie dentaria casi 

en Angulo recto, creando un efecto de empalizado. Existen zonas 

relativamente libres "de microorganismos vivos, que contienen 

fantasmas ce/u/ares, restos de células muertas, membranas 

bacterianas. y material globular insoluble. 

INTERFACE ENTRE EL DIENTE Y LA PLACA. 

Como Ja colonización bacteriana suele presentarse despues de 

Ja deposlcidn de la pe/Jaula, puede ser pot.db/e que las 
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1Jucoprot•ln•• s.allv•les de /.a pel/cu/a 'for111en Ja interfase entre 

•I d/ent• y I• p/ao• en I• mayor parte de las placas inmaduras. El 

••t•rl•I de interfase &B gr.anul.ar, y material denso a /06 

e/ectrone11, SemeJ.ant• a una pe/ lcula. La interfase puede estar 

for•ada por una capa de 111ateria/ globular con microorganismos 

lnorustados y proyecciones qu~ se extienden hacia Ja capa 

•fcrobiana. Por otro lado algunas placas el material de 

Interfase se encuentre ausente, y los mlcroorganlsmos descansan 

/Jbr•ment• sobre lo• pri•••• del e•••lt•. 

La pe/lcu/a adquirida puede facilitar Ja adhesl6n bacteriana, 

supervivencia y crecleiento. 

CAPA MICROBIANA O CELULAR. 

Adyacente entrB Ja placa y el diente se encuentran or11an/smos 

coco/des densamente a11Joaerados con poco •aterJal extracelular de 

••triz que h• •ido d•no111in•do placa •icroblana condenaada. El 

grosor de I• capa varia seglJn Ja regldn o puede fa/ tar por 

co•pleto. Su presencia es qutz4 consecuencia de Ja JnJclacJdn de Ja 

placa por colonias definida de •lcroorganismos que son incorporados 

por Ja co/onizacidn y creclmJentos adicionales. 

L• r••ldn supsrficJa/ es de Interés. ya que forea el ~rea que 

encuentre en cont•cto Jos Jlquldos bucales y teJido 

gin11Jva/. EstA regidn contiene una pob/acJdn de microorganismos 
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Jgu•l•ente densa como la capa mAs profunda. pero existiendo menor 

•atarla/ sxtrece/ular Jnsolubl~. En Ja supt1rficie libre es la zona 

en donde se vsrlflca el crecimiento por aposicJon. 

f'IATRIZ EXTRACELULAR. 

Los microorg•nfsmos de Ja placa se encuentran incluidos en una 

matriz extrace/ul•r compleja y conteniendo material elabor•do por 

las bacterias y ~ustanclas derivadas de Ja saliva. Lo• materiales 

que forman la matriz san de lnterás por Jo siguiente~ 

aJ Sirve a manera de armazOn uniendo Jos microorganismos en 

una masa coherente y de hecho hace poolb/e Ja existencia 

de la placa. 

bl Sirve como un sitio de almacenamiento extraceJuJar para 

Jos carbohidratos fermentables. 

el Altera Ja dl'fusJ.ón de sustancias hacia dentro y hacia 

fuera da su estructura. 

di Puede contener numero11as sustancias tóxicas a inductoras 

de inflamación tales como sustancias antlgénlc11s, 

endotoxinas, metabolltos de poco peso molecular, enzimas 

proteollticas, y mucop~ptldos. 

L• presencia de Ja matriz de la pisca base de 

gJucoproteinas, protelnas y azúcares se ha demostrado en estudios 

histoquimicos, y también se uti I izo el microscopio electrónico 

observando con este componentes morfológicos de plilca parece 
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depender de las espsciBll y ClilP•• de aicroorganismos •Ki•tente•. 

Co•o ejemplo tenemos Jos microorg•nismo• gr•mnsgatlvos .,, observan 

grandes acumulaciones de v•sloula, y estas pueden contener 

endotoxin•· La aayor porci6n d• Ja ••trlz d• Ja pl•c• 11 •st~ .,or••d• 

En Jos 

cultivos del Streptococcus mutans cultivados en caldo conteniendo 

sacarosa, •si como de ania.a/es qu• conti11n• este •icraorgani••o 

presentan las •I•••• caract•ristic•• •or'fol66iC•• y qui•icas. Por 

lo tanto e•to• datos indican que •I ••terl•I _,Jbrllar •s Ja 1Jucano 

con unión al fa J-3. Este ••t•rial "ºr•• parte de Ja •structura de 

Ja placa y •e Ja denomina g/ucana esquel~tlcs en contraste con /a 

1Jucana de almacenamiento con unión alfa J-5. 

L• pl•c• contiene un• concentr•oión d• •zóca.res ~armenta.bles, lo 

que Jndic• que I• actividad 111icrobl•n• no estA li•ltada por falta 

de sustr•to f•r••nt•ble. 

En l• fr11cción hldro•oluble d• la pl•c• tambldn existen 

•lucoproteln•• ••liva/es y •u•tanol•• bacterl•n•s. Lo• extr•ctos 

contienen tanto ra•no•• co•o •z&Jc•r•• del Acido raurA•lco no 

encontr•do• en l.a ••I iva, aunque •e encuentran presentan en c.tlul•• 

b•cterian••· Además, Ja hexos• que es una g/ucoprot•lna sa.Jlva/ es 

Ja galactosa, •ientras que I• fucos• y Ja g/uco•a •• encuentran en 

Ja matriz de Ja placa. por Jo cual las bacteria.• podrl•n utJJ/z.ar 

las 11/ucoproteln•s sa/lv•les co•o •u•trato y qu• l•• o•d•n•• 

laterales de carbohldra.tos sean desprendld•s de l•• moldcuJas por 

enzimas bacterianas. Algunos 111lcroor11a.nls•os elaboran slal idas• y 

gJucoJJidia••· 
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aJl1PONENTES PATOGEMJS DE LA PLACA. 

Las sustancias patógenas .activas pueden poseer muchos 

componentes, CéJd.a uno de estos actüa sobre el huésped por diferente 

vía, y quiza, en diferente etapa de Ja enfermedad. Estas sustancias 

patogenas son sustancias inductoras de inflamación, producto 

bacteriano que pueden inducir daño tisular directo, y sustancias 

que pueden activar Jos mscanismos destructivos dentro de Jos 

teJidos del huésped o paralizar Jos mecanismos de defensa del 

huésped. 

SUSTANCIAS INDUCTORAS DE INFLAl!ACION. 

Son sustancias con Ja capacidad para inducir un fenómeno 

exudativo •Buda en Jos vasos de Ja microcirculación y causar 

qujmiotaxis leucocitaria, estas se encuentran en Ja placa dental. 

Las sustancias inductoras de Ja inflamación son: Varias sustancias 

quimiot/l.cticas ipoJipeptidoJ, activa.doras de la cascada del 

complemento. histam/na. 

SUSTANCIAS INDUCTORAS DE DAÑOS TISULARES DIRECTOS. 

Los microorganismos que se encuentran en Ja placa elaboran 

enzimas can el potencial para dañar Jos tejidos del huésped con Jos 

que entran en contacta. Estas incluyen, condraitin, suJfatosa. 

neuraminidasa, Be a-gJucuranjdasa, hialuronidasa, co/agenosa, 
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proteasas. T••bldn •Bt•bol I tos d• b•.lo p•so •olecu/ar ooao, Jndol, 

••onlaco, sulfuro de hidrógeno, ••in•• tóxlc••• Aoldos orgAnloos. 

SUSTANCIAS llUE INDOCEN DAÑOS TISULARES ltillREClUS. 

L• pl•c• tiene su•tancias que activan los •ecanlsmos 

destructivo• del huésp~d. Estos son endotoxin•• de baot•rlas gram 

negativa, po/iaacAridos y p•ptidogluc•n•• de •ioroor••nlsmos 

1r••positivos, ••/ co•o d•t•r•lnantss •nt11•nico• extralfos 

pres•ntes en I•• ,;up•rflcies de microor1•nl••os y en sus productos, 

•I t1u•I qu• co•ponent•• d• 1Jucoprotelnas del hu6sp•d alterado. 

SARRO 

Es una pise• adherente que se h• mineralizado. 

SALIVA 

Es un J JquJdo .:>rgAnico -éor••do por •11ua, sólidos en •uspensión 

y au•tancl•s di•ueltas de tipo organlco e lnorgAnico. 

Sdlldo• •n •usp•nslán •on c~Jul•• de de•c•111•clón del eplt•llo, 

b•ct•ri••· JeucooJtos l•v•dur•• •te. 

Co•ponente• lnorg~nlco• son tone• de •odio y potasio que 

•u•ent11n •u conc•ntr•ci6n con I• velocld•d del 'flujo ••llval, 

t•111bl1Jn encontra•o• 'fo•'•to y calcio que ayudan • /a actividad 

bu.,fer. El oxl1•no, nJtr61eno y carbonato qu• e•t• r•lacJona.do con 

Ja capacld•d aaort16u•dara d• I• sallv•. 

En los constJtuy•nt•• or64nlco• •e ld•ntlfJcan: auolna, 
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glucosa, colesterol. ursa, ácido órlco, histamln• albd•lna, 

g/obulln• al~a, beta y 8•••· li•ozi•a, ácido glutAmico, hlstldlna, 

lsucina, va.Jina., vitaminas A, C, K y plridoxinas. 

Otros co•ponsnt•• Japortant•• de la •a/Jva son enzi•••• oo•o 

Ja a111Jlasa que se compont1 de ••llssa al 'f'a y amJJas11. beta, Ja 

'función de Is primera filS hidro/Izar a las dextrinas y descender /a 

viscosidad de Jos geles d• aJ111Jdón, Ja amll••• beta desdobla a /as 

•oldcu/as dando co•o priser r•su/tado /a •alto••· 

Otro ractoresel P.H. El P.Hd• la11a/Iva varlsdeS.6a 7.6. 

La ••llv• tiene una capacidad amortJguadors con el P.H de 7.0 

debido a /a presencia de Iones de bicarbonato y fosfato. 

FAClURES PREDISPONENTES 

Estos factora• ae dividen en factores Jacal•• y factores 

•l•t•mlco•. 

EntrB Jos f•ctore• Jocale• podemos considerar: /rrlt•ción de 

sustancias •xtrañas co•o cerd•s del cepi l /o d•ntal, demasiada 

fricción al cepillar, utfllz•Ción fnadecuad• del palillo dental, 

utf J lzación del dique df!I c•ucho y de la• grapas,. dentaduras 

parci•les, desco•posiclón de ali••nto• baJo la• dentaduras 

artificial•• y •n •I cuello da los diente•, la utlllzact6n del 

t•baco, obtur•cion•• qu• •• extl•nden 111•s •1 IA de lo• •Ar11•nss 

c•rvicale•, tr•storno dlge•tivoa, cont•6io con ln•tru••nto• •ucla•, 

enJua6ues y colutorfos in•d•cuado•, aparato• d• ortodoncia,. •al 
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posición dentaria respiracldn buc•l etc. 

Los ~actores sistSmicos son: 

Dieta. La co•posicidn y con•istenci• de Ja dieta pueden ser 

determinantes en Ja 'For•aclón de I• placa •lcrobl•na sobre Jos 

dientes. 

C.rlsson y Es•lberg ds•uestran que l•s p•rsonas que consumen 

una dl•t• Jlbr• de carbohJdratos o que contienen pequeffas 

cantidades d~ •sto, d•s•rroJJan, 

que no cambia 11fgnl fica ti v•••nte 

poco• días, una pJaa• delgada 

un periodo corto de tie•po Ja 

co11tp/e111entación con glucosa no altera est4. ¡¡JtuacJOn, aunque Ja 

sacarosa causa Ja formación de grandes cantidades de placa 

microbiana. 

MITRICION. 

L• mala nutrición por •I •ola no pu•de causar •n'Fere•d•d 

gin6iva/ y p•riodont.al infla•atorla pero Jos efectos lrrlt•tlvos 

locales provocan que la en'fsrmedad s•• •As asver• y progrese con 

111ayor rapid&z. 

L• de.,iclancia grave de vi t.a•ina C caus;• el 11scorbuto, est.t 

enTer•ed11d presenta ano••l l•• on l•s sustancia fund••ant•I d•I 

teJJdo conectivo, ••l co•o en Jo• p•qu•ffo• vasos. L•• person•• qu• 

tienen está •n"•r••dad pr•••nt•n una glgnivitls flor/d• 

periodontJ.•tis c•racterlz•d• por una encía hJperplAaica, he111orrAglca 

de ctt/or roJo. 
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lllRrlJNAS 

Existe tendencia al desarro/ lo de l• enfermedad 

psriodontaJ y gingiva/ durante Jos períodos de de•equl/Jbrlo de 

hormonas sexuales tales como Ja pubert•d, embarazo y 

menopausia. esta tendencia puede •star relacionada con los efectos 

que las hormonas ejercen sobre Jos tejido• inT/amados. Las mujeres 

Jáve"'Jes presentan 111•yor exudado gingl val durante Ja ovulación, este 

es un periodo •n qua Jos niveles d• progesterona son m~s alto• que 

cu•ndo ocurre I• aen•t~uación, lo• niveles son mas baJos. 

La utilización de anticonceptivo• que contienen progesterona 

u otros agant&s que pueden conducir a I• elevación de los niveles 

nor••l•s d• prog•staron• provocando una por•ea.bi J /dad vascular y Ja 

exudación que predispone • dsssrral Jar Jnflamacidn y •gravar I• 

infl••acJón crónica. 

DIABETES 

Las caotbios qu• •e presentan en I• dJabete• sacarina san: 

.S.quedad de I• baca, id•nt.acion•• 1t1•r11in.al•s ds I• Jen6u•, con 

p•pl l•a 

infla•ación, eritema dJfu•o de Ja •uoo••s orales, con •r•n 

tendencia al absceso perlodonta/ y •.ayor prev•l•ncia de I•• 
enfer•ed•d•• p•riodontale• con perdld• o•••· 

La perlodontiti• y Ja gingivitis progr••• rApld•••nts en los 

Jóvenes que en Jos adultos. 
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ENFERl1EDADES DEBILITAlffES 

Las enfermed•dtu• d•b/Jlt11.ntes cr6n/cas t•les co•o Ja. 

tuberculo•is, lepra, •ITlll•, etc. han sido obJeto de sospsch• •n 

cuanto a su capacidad para predi•poner a. I• destrucción per/odontal 

ssv•r• y rapida. 

Koecker enumeró Ja tuberculo•is y l• si Ti J Is entre las causas 

const/tucion•les de Ja enfermed•d psriodonta.J. Par provocar 

debi Ji t••iento en el si st••• de d•'f•n••· Alln no •e ha podido 

deter•inar I• re/.ac/dn especifica d• ••t•• enf11r111edades con I• 

periodontltls. 

LEOCEl11A 

Los p•cl•ntes con Jeuce111ia aguda preaentan manifestaciones 

inTl•••torl•• con hlperplasl• ging/val aaociada. Eatos no Sí1U&/e 

ver•• en /a Jeuce•I• orónlca. Las lesiones bue.alas•• presentan con 

111ayor 'i'r•cuenci• en /.a Jauc••I• 111onocltlc• y no en I• Jeuce•la 

•iel ó11sna. L•• p•raonas a '•ct•d•• por agrunoloci to•i s pueden 

presentar c••bios 11•ner11Jirado• de uJcer•ci6n y necro•is •n las 

mssbr•n•s mucosas bucal••· por •Jsmplo ancla ln•ertada. 

TRASTORMJS PSllD.'DIATlaJS. 

Las en.,er•sdades perlodontal•• y •inglva/es de tipo 

Jn'fl•matorio parec•n ••r •~• pr•v•l•nt•• y •~• severas en 
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Individuos ano••l las pslqulatrlcas y angustla. que en 

Individuos ••nos. E•tos individuos i;ueJen desarrollar hlibitos 

nocivo• tales como el bruxis•o o que el ~luJo salival pueden verse 

•I t•rados. 
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INCIDENCIA Y PREVALENCIA DE LA ENFERl1EDAD PERIODONTAL 

La epJdemJo/ogia es el estudio de las dit:tribuciones y Jos 

determinantes de los estados de salud en las poblaciones humanas. 

Esto es para el control, prevención y visilancja en Ja alteración 

de la sa J ud. 

La incldencJ.a de la enfermeds.d se re-fiera a la cantidad de 

casos de enfermedad que aparecen en un periodo determinado por 

unidad de población, por ejemplo 50 casos de calera que aparecen 

por. cada 10.000 niños en un año. Prevalencia t:e refiere a Is 

cantidad de casos de enfermedad que se encuentran en un momento 

particular sin tener en cuenta el tiempo de aparición, por ejemplo 

en la ciudad de London con una población de J.000.000 de personas, 

200.000 tienen perlodontftls. La lncldenc.ia refiere 

enfermedades Infecciosas, muertes y accidentes, prevalencia 

refiere a enfermedades congénitas y enfermedades de aparición 

insidiosa con determinación baja o sin determinación. Se puede 

hablar de la prevalencia de Ja periodontitis y de Ja incidencia de 

Ja gingivitis. 

INDICES DE ENFERf'IEDAD PERIODONTAL 

El indice periodonta/ f/PJ. Se basa en Is escala no lineal de 

0, 1,6,8, este puntaJe esta a favor de Ja enfermedad periodontal 

destructiva. Si el punta.te está en O se basa en la s.t1sencJa de 
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ln'fla.mación y perdida de función debld• a Ja d••trucción de 

estructuras de soporte. El puntaJ• ds uno es para Ja tgJnglvitis 

/eveJ cuando ¡¡e encuentra la lnfla111aclón de la encla. libre, paro no 

circunscribe al dient•. Un punt•Jo dB 2 tglngJvltl11J Ja ln~lama.ctón 

debe c/rcunscrJbir al dl11nte co•pleta•ente. psro hay rotura 

aparente de la adherencia epitelial. Punta.Je de 6 tglngJvltJs con 

for••ción de bo/saJ cuando Ja adherencia epltslial se ro•pe y 

exl•t• una bolsa, no hay au•ento de movilidad ni migración 

d~ntarla. El ~unt•Je da 8 nos indica Ja d•strucclón avanzada con 

p~rdid• de Ja ~unción •••ticatoria, el diente puede sonar opaco a 

Ja percusJOn con un instrumento romo y puede ser depreslble de su 

alvéolo, al diante puede estar rJoJo- puede habe~se desplazado 

Los indicas P/1A. Es eJ primer si.stema num9rfco exitoso para el 

registro de Ja enfermedad pfflriodontaJ. Se considera fPJ encfa 

papilar, tHJ marginal y (AJ adherida esto se lleva secuenclal•ente 

desde Ja P hasta Ja A y utilizarse para medir Ja gravedad de Ja 

en 'fer11tedad. 

La. Inflamación en cada.zona. se a/de en una e11c11.Ja. que va de O 

a 4. Estos puntaJes se su10an _v·eJ valor promsdlo para el número 

total de dientes ss da en.unidades de PMA por persona. 

PREVAI.Et«;IA DE LA GINGIVITIS 

Los estudios realizado• en Jos E•tados Unidos utilizando el 

Indice PNA se'demostró que en nfffos d• •d•d•• entre S y 7 affos e/ 

531' de el Jos tenian gingivitis. Empl11ando el indice IP, en un 
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estudio de 22.000 n/lfos de ed111.des entre S y 14 111.lfos •• h11.lló 

gingivitis en el 21• de e/Jos. T••bl•n en nlífos de Ch.fc•ao, con 

edades de 12 y 17 alfas ten:lan gingivitis. en un 40•. E•pl•ando el 

indice IP se detectó gingivitis en el 95• de /011 nlllos, con •dades 

de 5 y 14 años, en Tt1cU1116eh, l1fchig111.n. 

En Inglaterra el estudio re.a/Izado •n n/ño11 de edades entre 2 

y 15 años se mostró Ja prevalencia. de Ja gingivitis en un 60• en 

Escocia entre el 50 Y el 90S de Jos niños que a.sist/111.n • distintos 

colegios, pres.en tan gingi vi tls. En Ja India se dB!fOBtró que Jos 

niños entre JJ y 17 alfas de edad de 6 y 10 silos ten/an g:lngiv/tls. 

En general, la gravedad de la gin11Jvi tJs es •a.yor en paises 

con mayor punta.je de placa y tartaro. La prevalencia y t1ravedad es 

loa paises subdes.arroJJados. 

La. prevalencia de I• gln11Jvltis V•rl• de 111an11ra significativa 

I• edad. En Ja dentición primaria, la •ncla que rodea a los 

dientes es notablemente •11.s resistente a la lnfla•acl~n que provoca 

Ja placa, en comparación con •I adulto, aun cuando se suspende el 

cepill•do por un periodo aayor de 3 sama.nas. 

En el periodo de dentición •lxta debido a /as Irregularidades 

dentales se ha encontr•do que Ja. slnsivltia se incre•enta. 

Durante Ja pubertad el Jncre••nto de Ja gin11tviti• es notorio 

y se a tribu/ I• este echo a que el flujo hormona/ se Jncre•enta ••.f 
en las ni/las el punto •As al to es .a Jos J2 •#los •ientras que en los 

niños Jo es a Jos 14 a.líos y ~ueron mayores que los de la• nlff••· 

Por Jo que se concluye que en la pubertad los tejidos reaccion•n de 

manera m.ds vigorosa entre una cantidad determina.da de placa, y que 
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después de Ja pubertad la intensidad de la lnf'l•mación disminuye. 

En el adulto /a prevalencia aumenta de•pués de Ja dls•inucl6n 

de Ja infla•ación durante el periodo posterior a la pubertad. En 

E.U.A se ha encontrado que s6Jo 25• de los adultos ontre 18 y 79 

altos de edad no presentan snt'ermedad psriodonta/ 1 Ja mayorla de 

e/Jos se encuentra en loa grupos de menor adad. Al parecer existe 

un indice menor de enf'ermedades p•rodontales en mujeres y es 

probable que ••to ret'JeJe una m•Jor higiene entre e/las. 

VARIACION ETNICA 

La gingivitis es mA.s intensa en muchos paises de Ai;Js. y Af'rics 

que Jos paises escandinavos o E.U.A puede ser un ret'JeJo tanto 

de Jos 'factores ambienta/es, como Ja nutrición y Jos hlibltas de 

higiene bucal, como Jos ractorss gan~ticos. 

En el reporte da Ja D.N.S se dice que Ja enfermedad 

periodonta/ es uno de Jos padecimientos mAs diseminados en Ja 

humanidad. La gingjvltis aTecta a mAs del BO• de Jos niffos en edad 

escolar y casi toda la población adulta ha padecido gingivitis, 

perlodontitis o ambas. 

La edad promedio de aparición de Ja gin9lvitls es di.Piel/ 

determinar/a ya que no existen datos confiables sobre Jos nlffos a 

edades de tres años, ninguno presenta gingivitis y en niffos ds 4 a 

5 años el 50% tenJan gingivitis estA aumenta aon /a edad. 



CLASIFICACION DE LA ENFERl1EDAD GINGIVAL 

GINGIVITIS 

P•psl de Ja lnf/amacJ6n en Ja enfermedad gingivdl. 

Evolución, duración y distribución de Ja gingivitis. 

Caracterlsticss cllnlcas ds Ja gingivitis. 

CAl1BIOS DE aJLOR DE LA ENCIA 

cambios de color en Ja glngl·vltJs crónica. 

Cambios de color sn Ja gingivitis aguda. 

Pigmentaciones metálicas. 

cambios asociados con otros factores locales y generales. 

AGRANDAMIENlUS GINGIVALES 
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Agrandamientos inflamatorios. 

Agrandamientos hiperpJAslcos 

glngivo.J J. 

no Inflama torio fhiperpJasia 

Agrandamiento combinado. 

Agrandamiento condicionado. 

Agrandamiento neopl4slco. 

Agrandamiento del desarrollo. 

Cambios de contorno gingivaJ. 

1 Cfr. G/Jcman. Periodontologla cllnica, p. 99-225 



CAP!B!OS EN LA aJNSISTENCIA TEXTURA SUPERFICIAL Y 

POSIGION DE LA ENCIA 

Cambios en Ja consistencia. 

Hasas calcificadas en la ene/a. 

Cambios de textura supar~icial. 

Cambios /a posición (recesión o atrofia g/ngivaJJ. 

HEllORRAGIA GINGIVAL 

38 

Hemorragia ginglval anormal causada por 'factoras loca/es. 

He111orragia gfngiva/ anormal asociada con alteraciones orgA.nlcas. 

INFECCIONES GINGIVALES AGUDAS 

Gingivitis ulceronecrotlzante aguda tGUNAJ. 

Gingivoestomatitis herpética aguda perfco1•onftis. 

GINGIVITIS Sll1PLE 

Respuesta Jn'f/amatoria corriente, aguda o crónica. a Ja placa, el 

tArtaro y Jos Irritantes iatrogenJcos que están en la superficie 

de los dientes. 
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GINGIVOES11JMATITIS aJl'IPLEJA 

Reapuaata gingiv•i inflamatoria rnodif/cada por factores locales o 

~istO•iooB. 

H/perpJaaia fo •Br•ndamiontol glngival. 

Gingivitis de reapfra.dor bucal. 

Fribromatodls ftinglval hereditaria. 

Gingivitis di/antlnica. 

Gingivitis del e•barazo. 

GitJJli vi tis JeucS•ica. 

Lesiones gingJva/ea necrot/zantes agud~s y recurrentes 

Gingivitis u/csron11crotizante rGUNJ. 

GINGIVOESTIJt!ATITIS 

Gingivoestomatitis d•sca0aeiv~. 

Glngivitis d~scamativa crónica. 

P~nfigoide mucoso benigno. 

LiquBn erosivo plano. 

Gingivoestom.31titis alér¡¡Jca. 

Gin¡;Jvoestomatitis ter:::ic.=t. eliéctric.a y qu:mJc.o¡. 

Enfermedad dt:trm.atolo¡¡iciM.s con manifestaciones g1ngivales. 



Otr•s Jn,eccJone• or•l•s •6Udas. 

Gr•nu/0111•• Jn'feccioaoa. 2 

Gll«ilVITIS TRAlJIATICA 

Tr•U••tiamo oclu••I. i•p•cto de •li••ntoa o aparatos dentales. 

Tr•U••ti•1110• por hi6i•n• oral de.,Jai•nte u otros h~bito•. 

ATROFIA O RETRACCION GINGIVAl 

ORIGEN SISTE,,IC:O 

Gingivitis atrófic• 11enfl. 

GlneJvoestomatitJs •onopausica. 

C.•blos gJ1Jval•• ••ociado~ a/ ciclo mestrual. 

CAUSAS LOCALES 

Hl•l•ne oral defectuo6a. 

JV.JposJción d• dl•nt••· 

S•cu•I•• d• en~er•edad y trat••i•nto per/odontal. J 
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2 C.,r. Ra•fJord y A•h. Psrlodonto/ogia y PerJadoncJa. p • .359 • 

.J C.,r. Journal Of P•riodonto/ogy 
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Glt«ilVITIS 

La gingivitis es un proc•so JnFla••torio qu• se ori6ln• 

general•ente en /11. uni6n dento11Jn11Jval y •T•cta 11.J componente 

11Jngiva.J Tuncion11.J del p•riodonto. Est.ot •nf'er••dad afecta • Ja 

encla pero puede d/s•minarsf!I en forma secundar/• a Ja mucosa oral 

y al veo/ar. 

PATDLOGIA DE LA Glt«ilVITIS 

Se da una concordancia. entre Jos cambios pa.toló11Jcos de /41 

gingivitis, debido a la presencia de microorganismos en el 

glngi·va/. Estos son c.apases de sintetizar sustancias que 

lesivas para Jaa c4/uJas de Jos teJJdos epite//s/es y d~I 

conectivo, asl como en Jos componentes Intercelulares canto si 

co/ageno. glucoc~/I" lm•mbrana ce/ularl, sustancia Tundament.al, 

etc. El ensanch.a111iento de Jos espacios intercelulares entre /as 

células del epitelio de unidn en Ja gingivitis incipiente, por Jo 

tanto esto perait& que agantes nocivos procedentes de las bactsrJ·as 

lleguen al tejido conectivo y posiblemente, penetraran en el. El 

desarrollo de Ja gingivitis se analiza en tr111• etapas di'i'11rentes. 

ETAPA 1 

La primera respuesta inicial de Ja in'fl11111ación 11inglv•l son 

los cambios vasculares. Estos consisten en l• dilatación capilar y 

aumento del fJuJo sanguíneo. 
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HISTCJLOGICAllENTE. S• observa JnTJam•clón aguda en el tsJldo 

con•ctivo Junto a/ •pltsllo ds unión. Exl11te un cambio en Ja 

•orTo/ogla d• lo• vasos sangulneos, como ensanchamiento de vénulas 

o capilar•• paqu•lfo•, y •dherencla de los neutrófllos a las paredes 

vasculare•, dentro de Ja prim•ra semana y en alguna& ocasiones en 

dos dJas después de que Ja placa se haya depositado. Los 

neutr6filos po/lmorfonucJeares salen de los capilares por migración 

a través de las paredes. 

Existen algunos microorganismos que asocian la. 

inflamación ginglval de Ja perlodontltls son Actlnlmyces vlsoosus 

Bacteroi"des melaninogenlcu•·Y Treponema dentioo/a. Estos aumentan 

Ja qulmiotaxls de Jos neutrofllos y la exudación vascular. 

Se puede detectar io11 cs.mbio11 en el epitelio de unión y en sJ 

conBctlvo perJvascuJar en su prJmera etapa de desarrollo, Jos 

Jeucacltos migran y se acumulan dentro del surco gingival, esto se 

puede correlacionarse con un aumento en el fluido glnglval dentro 

del surco. 

Pags y Schoroeder llaman a esta etap• lesión inicial y Ja 

describen co1110 vasculltls clAslca de Jos vasos subyacentes al 

epitelio de unión y surco gingiva/; presencia de proteJnas séricas, 

especialmente fibrina, extrscelulsrmente; al tersción de la mayor 

parte de Ja reglón coron11/ del epitelio de unión y pérdida del 

cola.geno perivascular. 

La respuesta del huésped determina si Ja lesión inicial remite 

rApidamente con Ja restauración tisular a Ja normalidad o lleva a 

una lesión J'nflamatoris crónica. 
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ETAPA 11 

En esta etapa pu•d•n ap•rtilCSr loa signos el Jn/cos de eri te••, 

•ostrando I• pro/Jt'er•cldn de loa c•pJJar•• y I• 'ºr••oión 

aumentad• de los capi l•res entre las prolongaclon•• o rsbordtU!I 

epiteliales. Si se realiza &/ aondaJe Ja he•orragl• se prsasnt•. 

EJ exa•en histológico de /a encía revela una lnfiltracidn de 

JeucocJtos en el teJJdo conectivo, Junto al epitelio de unldn 

principa/aente de linfocitos pero ta111biSn existe migración de 

cltluJ.as p/as•a.tlca5, ••cróf'agos y neutrófi/os. 

Existe una respussta celular inflamatoria aumentada comparada 

con Ja etapa J. 

El epJts/Jo de unión Ilesa a estar densamente Infiltrado de 

neutróf'ilos, co1110 el surco gingival y el ep/t&Jlo de un/dn, que 

pueden empezar a mostrar un desa.rrol Jo de las prolongaciones 

papilares. 

ETAPA 111 

En la etapa /JI de Ja gingivitis crdnica lo• vasos ••nguJneoa 

est.dn 111As llenos y con11estivos, exiate 11/ter•oión del retorno 

venoso y el FluJo sanguJnso llega a debilitaras. Haciendo que Ja 

ene!• adquiera un color snroJesido. L• rotur• d• Ja heaog/obina en 

sus componentes pJg111entarlos, la extr•vasacJdn de las cdlul•B roJas 

sanguíneas en el teJido conectivo, pueden au•entar •I color d• I• 

encia JnTJamada crónica. 
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La lesión en el e$tadio J / J se describe como una ene Ja 

inflamada moderadamente grave. En Jos cortes histológicos el te.fido 

muestra una reacción inflamatoria crJnica f ntensa. La 

manif'•stación importante que diferencia a Ja etapa JI es el aumento 

en el mJmero de células plasmAticas. que /legan a ser el componente 

celular inflamatorio predominante. 

Esta etapa ha sido denominada por Page y Schrader lesión 

establecida. La extensión de esta lesión al hueso alveolar 

caracteriza la cuarta etapa denominada lesión avanzada. 

EL PAPEL DE LA INFLAllACION EN LA ENFERllEDAD GINGIVAL 

La inf'/amación se ha/ Ja presente casi en todas las formas de 

enfermedad gfngivaJ. por Jos productos de Ja p/aaa y componentes 

que producen inflamación y Jos factores irritativos qua favorecen 

su acumulación suelen estar en e/ medio gingival. Por Jo tanto a/ 

causar inflamación la placa bacteriana origina cambios 

degenera t f vos, pro/ 1 fera ti vos y necroticos en Jos tejidos 

gingiva/es. Se da Ja tendencia a denominar todas /as formas de 

enfermedad gJngival con el nombre de gingivitis, como si fuera el 

único proceso patológico que interviene, en la encía se presentan 

procesos pat.o/dglcos que no son causados por irritación local, como 

son las siguientes hiperp/asia, neoplasia y atrofia. Por Jo tanto 

en Ja enfermedad gin¡¡iva/ tiene que distinguir entre Ja 

inflamación y otros procesos patológicos que se puedan presentar en 

Ja enfermedad g/ngival. 
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El papel de Ja Jnflam•ción en casos aislados de gingivitis 

/J La inflamación supone un cambio patológico primario y 

único. Este es •I tipo de enfer•edad ginglv•I •As 

frecuente. 

111 La Jnflamacián una caracterlstica secundariR 

superpuesta a una enfer111edad gi ngi val de origen general. 

Por ejemplo, es común que Ja inflamación complique la 

hJp,/,rplssia gingivaJ causada por Ja administración de 

feni toi na. 

1111 La inflamación es el factor desencadenante de las 

alteraciones el i nicas en pacientes con estadas gen9ra les, 

que por si no producen enfermedad gJngivaJ detectable 

desde el punto de vista clínico. Po~ ejemplo la 

gingivitls del embarazo. ' 

EVOLUCION, DURACION Y DISTRIBUCION DE LA GINGIVITIS 

EVOLUCION Y DIJRACION 

GINGIVITIS AGUDA. Dolorosa, se instala repentinamente y es de 

corta duración. 

GINGIVITIS SUBAGUDA. Una fase menos grave que la afección 

aguda. 

4 Cfr. Glikman. Periodontologla C/Jnlca. p. 99-JJJ. 
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GlNGIVITIS RECIDIVANTE. Enf•r111edad que aparece d••pul1• d• 

haber sido e/i111inada mediante tr•tamiento o que de .. 'ápar•a• y 

reaparece espontAn••mente. 

GINGIVITIS CRONICA .. Enf'ermedad qus •& ln•tala con l•ntltud, es 

de larga duración e indolora, 11xcepto que &6 co•pllque con 

irritaciones agudas o subagudas. La gingivitis crónica es el tipo 

mA.s coau.>n. Los pacientes pocas veces recuerdan haber sentido 

sfnto•as agudos. La gingivitis crónica e,; una lesión fluctuante en 

Ja cual las zonas inflamadas persisten o se vuelven normales y las 

zonas normales se inflaman. 

DIS'IRIBOCION 

GINGIVITIS LOCALIZADA. Se limita a la encla de un solo diente 

o un grupo de dientes. 

GINGIVITIS MARGINAL. Afecta al margen glnglval, pero puede 

incluir una parte ds Ja ancJa Insertada. 

GINGIVITIS PAPILAR. Abarca las papilas interdental•• y 

frecuentemente se extiende hacia Ja zona adyacente del •ar11en 

gJnglva/. Es 111.ds comtln que afecte .a la• p.apJ la11 que al ••r11•n 

gingival. Los pri111eros signos de gingivitis aparecen Bn las 

papJ /as. 

GINGIVITIS DIFUSA. Abarca la encfa margina/, enol• in•ertada 

y papilas interdentalss. 
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La dlstribucldn ds /.a enfermedad gingJvaJ, 

••p•cl'flco•, •e describe mediante la combinación ds Jos nombres 

•nterlores co•o sigue: 

GINGIVITIS ttARGINAL LOCALIZADA. Se limita a una región de Ja 

encia marginal o •ás. 

GINGIVITIS DIFUSA LOCALIZADA. 

Se ext'Jende desde el margen gingi val hasta el pi legue 

mucovestlbular, pero en una zona limitada. 

GINGIVITIS PAPILAR. Ab•rca un espacio interdental o mAs en una 

zona I Jmf tada. 

GINGIVITIS MARGINAL GENERALIZADA. Comprende Ja ene/a marginal 

de todos los dientes. Generalmente Ja /esión afecta tambi~n a las 

papilas interdentales. 

GINGIVITIS DIFUSA GENERALIZADA. Abarca toda Ja ene/a. 

Generalmente también Ja mucosa bucal se halla afectada de modo que 

e/ l lmi te entre el Ja y Ja ene Ja insertada queda. anulado. Los 

••t•dos s/sts111Jcos est~n comprendidos en Ja etJo/ogla de Ja 

gingi,vitis di-fusa genera/izada, a excepción de casos cuyo origen 

sea una Infección aguda o irritación qulm/ca genera/izada. 

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA GINGIVITIS 

Para evaluar las caracterlstlcas cJlnlca.s de Ja ginsivitis es 

necesario un enfoque s/stem.dtico, este requiere de un examen 

ordenado de Ja ene/a con las caracterJstJcas siguientes tamaño 

color y forma; textura de Ja superficie; dolor y facJ J /dad de 

he111orrag I a. 
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HErllRRAGIA Glt«l!VAL 

Los dos primeros slntomas de la gingivitis son: a/aumento del 

fluido ginglv•/, y bJ he111orr11gla desde e/ surco gJnglv11J. al 

realizar un sondaje suave. Este slntoma es de gr11n 1111/or para e/ 

diagnOstico precoz y prevención de Ja ginglvl tis avanzada. 

HEllJRRAGIA GINGIVAL PROVOCADA POR FACTORES LOCALES 

HEf11lRRAGIA CRONICA Y RECIDIVANTES. La causa de Ja hemorragia 

glngival es Ja in-Fla111ación crónica, Esta hemorragia es crónica y 

recurrente, provocada por un trauma mecánico por ejemplo: palillos 

dentales i111pactación del ali111ento par masticación de alimentos 

duros o por bruxismo, y cepiJ/ado denta/. 

En la hemorragia gingivs/ las al tersciones que Ja producen 

son: La dilatación y abu/tamientos de capilares qua aumentan Ja 

susceptibilidad a lesiones y hemorragia. Los agentes lesivos que 

generan. in-flamscidn van aumentar la per•eabi/Jdad del epitelio del 

surco, debido por e/. debilitamiento del cemento intercelular y 

ensanchamiento de espacios intercelulares, cu•ndo Ja in'fla11acidn se 

hace crónica, el epitelio del surco se ulcera. 

Debido a que Jos capilares se hallan abultados y mAs C9rc• de 

la. superficie y el epitelio ya adelgazado y degenerado va exi•tir 

una menor defensa para Jos estímulos, que por Jo común •on 

inofensivos, por Jo tanto ha.y rotura de capil•re11 y h••orragl• 

gin¡;ival. 
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HElllRRAGIA AGUDA 

La hemorragia aauda tiene su inicio en lesiones o se produce 

da una 'for11a eapontanea en la enfermedad g l ng l val aguda. Las 

quemaduras ¡ln¡tvates por comida caliente o Tarmacos aumentan la 

hemorra¡la glnglvat. En la gingivitis ulceronecrotlzante hay 

hemorragia espontanea. Por agresión constante de alimentos duros 

qua producen la hemorraaia glnglval sin existir enfermedad 

alngival. 5 

HElllRRAGIA GINGIVAL ASOCIADA CON ENFERl1EDADES SISTEl'IICAS 

Existen al teracion•is sist8mJcas sn /.as cuales Ja hemorragia 

gJnglvaJ es espont~ne• y no ss provocada por irritación mecAnica. 

Se les denominan enfermedades hemorrAglcas que constl tuyen una 

amplia variedad de afecciones que varian etlo/ogla y 

m/nlfestaciones cllnicas. Estas enfermedades tienen una 

caracteristlca comUn que es Ja hemorragia anormal de órganos 

internos, mucosa bucal y pie/. En algunos pacientes el origen de la 

hemorragia es Ja Tal ta de uno o m.ás de Jos mecanismos hemostAticos. 

En las siguientes alteraciones es donde se produce hemorragia 

gJngiva/ anormal como: 

5 /bid. Características cllnicas de Ja gingivitis, p. 113-122. 



60 

Al ter.ación pl•quetaria r pdrpur• tro•bocltoptflnlo• Jdlop4.tlo• o 

pdrpura tro•bocltop•nica ••ound•ri• • /l!lsldn di.,u•• d• I• •lldul• 

ósea J • a/ ter•ciones va11cu/ar111i; fde.,iclencl.a d• vi t••ina C J, 

hipoprotro•bin••I• fdsficlenola d• vlt••ln• K co•o oon••ouenoi• de· 

una enfer••dad hep~tica J, .alteraciones de I• coagu/acJ6n 

hemo-f/ J la, enf•r•edad de Chrl•tma•, leucemia. J, defloiencl• ds/ 

factor tromboplastico ( PF J ••cundario a /.a uremJ.a, La h••orragl.a 

pusds ser caua•d• por •d•inlstracldn de oantldade• exa••lv•• de 

drogas, co•o salicilatos, y la •d•inlstraolón d• antJouaguJantsa, 

co•o /.a heparina y el dicu•arol. 

CAllBIOS DE OJLOR EN LA Glf«JIVITIS CRONICA 

Los c.a•blos de color en Ja ene/a 11s rosa coral debido a Ja 

vascuJariz•ción tisular, •odlf'Jc.ad• por I•• capas splts/lals•· Por 

Jo cual la sncl.a toma un color •As roJo cuando •xlat• un cambio en 

Ja vasaularlzaclón, o el grado de queratlnlzaclón epi tal la/ l lsg• 

a reducirse. El color /lega a ser 111/Js pAl ido ouando se reduol!I Ja 

vascularizaclón o Ja queratiniz.aclán epitelial aumt1nta. En Ja 

Jnf"lamacidn crónica se Jntsnsi f'ica el color roJo o ro Jo azul.ado 

debido Ja pro/ J fer.ación vascular y Ja r•ducclón d• 

queratinlzaclán por comprensión spite/Jal que es ejercida por •/ 

teJJdo /nf'la•ado. El sstaals v•no•o se ••r••• oo•o tono .azulado. El 

enrojecimiento J Jgero, Jos cambios de color pa•an por dlv•r•o• 

tonos de roJo, azul roJJzo y azul obscuro, debldo al au••nto de Ja 

cronicidad del proceso inf'Jamatorfo. Los ca•blo• oa•i•nxan en la• 
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papilas Jnterdenta/es y se extienden a Ja ene/a insertada. Por Jo 

cual el conocimiento de Jos cambias tJsuJares alteran el color de 

la ene/a son importantes para el diagnóstico y el tratamiento. 

l'IEDIAS LUNAS TRAUllATICAS 

Son pequeñas t.reas en forma de media JunS rojo azuladas que se 

encuentran en /a encía marginal, atribuidas al trauma ocJusal. Son 

lesiones inflamatorias cr6niaas causadas por irritantes loca/es, el 

papel que se cree que ejerce el trauma oc/usaJ no se aprobado. 6 

CAf'IBIOS DE COLOR EN LA GINGIVITIS AGUDA 

Estos cambios de col ar en Ja gingivitis aguda di 'fiaren de la 

gin¡¡Jvitis crónica en su naturaleza y distribución. Los cambios de 

color pueden ser difuso, en manchas o marginal según Ja lesión 

a~uda. En Ja gingivitis uJceronecrotizante Ja lesión es margina/, 

en Ja gingivoest9111atitis herpética es difusa y en manchas. 

difusa en /as reacciones agudas o irritantes qulmlcos. 

La inflamación hace que el color varíe según Ja intensidad de 

esta. En todos Jos casos se presenta un eritema roJo brillante 

inicial. Si e/ estado no se agrav•• va hacer el tlnlco cambio de 

color hasta que Ja ene/a regrese a Ja normalidad. En Ja Inflamación 

aguda intensa. el color roJo se trans'for111• en gris pizarra 

Jdem. 
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brlll•nte, qu• poco a poco toma un tono gris blanquecino 

opaco. El color gris se encuentra separado de Ja encla. adyacente 

por una zona erl te111atos• bien definida, en la necrosis del teJJdo. 

PHMtffACION POR 11ETALES 

Por utJ/izaclón terapéutica. o e/ medio ambiente donde existen 

•eta/es pesados absorbidos slst8matlclimente estos provocan una 

•odlf'Jcacidn ds color de Ja encla y otras zonas de Ja mucosa bucal. 

Estoa son diferentes a Ja producida por Ja Jnc/usldn accidental de 

•ma/ga•a u otros fragmentos·metAJJcos. El mercurio y el arosnico 

producen en Is encJa una J lnea negra que sigue el contorno del 

••rgen. Las plg111entaclo'nes puedsn aparecer aislada en forma de 

111ancha• negras que abarcan Ja encla margJnal, Jnsert•da 

lnterdent•l · Ls plata una J lnea marqinsl vloJeta menudo 

acompañ•d• de una coJoracl6n gris azulada dlTusa en toda Ja mucosa 

bucal y el plomo da una plgmantacldn lln•aJ roJo azul•da. o azuJ 

o•curo en el msrg•n gingival conocida como línea de Surtan. 

La pigmentación por metales slstématlcamente absorbidos sn 

causada por Ja preclpltacl6n perlvasculsr de sulfuros metAJJcos en 

el teJldo conectivo subepltelisl. La pigmentación no se debe a Ja 

toxlcld•d gener•llzada. Se presenta en Areas de lnTlam•ción donde 

Ja per•eabllidad de lo• vaso• sangulneos está aumentada por 

Irritación y esto permite Ja Infiltración del metal dentro de los 

tejidos circundantes, otros Jugares comunes de pigmentación son 

donde existe mucosa irritada causada por mordisqueo o por hAbitos 
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anormales de ••stlcaclón, como Jos bordes lateral•• d• Ja lengua y 

/a linea oc/usa/. Estas plg111ent•clon•• glngJvale• y muco••s se 

pueden supri•ir por •edlo de Ja elimin.acldn de 'factores irritantes 

locales y restaurando los tejido• aln lnterru•plr I• •d111inlstr•ción 

de las droga. La corrección temporal se obtiene con /a apllcaoión 

de psróxido concentrado por insu'Plación de Ja enoJ.a con oxJ11sno 

para oxidar Jos su/ furos 111et~J leos oscuros. La coloración puede 

aparecer salvo que se repita el procedimiento. 

FACTURES SISIEl1I<DS llllE ORIGINAN CAllHOS DE <DLOR 

Al gunas ent•rmedades sfsté•icas pu•den desarrollar o••bios 

de color en Ja cavidad oral afectando Ja mucosa oral y Ja encta. 

Estas pig•entaciones .anor••les no son especifica• y necesJ tan 

esfuerzos mayores o refarirse a estos pacientes a un •specla/Jsta. 

La pigmentación oral me/ánJca es Una pigmentacl6n flsio/ógfca 

nor•a/ que se encuentr• co•tln•snte en r•za• de color. Existen 

enfermedades que au•ent•n Ja pi11centación melánlca como son t1/ 

slndro•e de Peutz- Jeghers. que produce una pollposls Intestina/ y 

pigmentación •elanlca en Jos labios y •ucos• oral y I• enfer••d•d 

de Addison que produce •anchas aisladas de co/oracJ6n d•sd• el 

pardo a negro. 

La •ucosa y Ja pit1/ •• pued•n pigmentar por pl•••nto bili•r· 

En Ja hepatitis Ja mucosa bucal puede adquirir un• coloraoi6n 

amarl J lenta. AJ gunas alteraciones endocrina• pueden producir 

cambios de color como son e•b•r•zo y Ja diabetes. L•• di•oraol•• 
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s.an11uJneas. co1110 Ja anemia, po/Jcltemia y leucemia, pueden dar 

ca•bios d• color. Los factores exógenos son capases de producir 

ca•bios de color, cotno carbOn, agentes colorantes de Jos al Jmentos. 

El tabaco produce una hiperquer~tosis gris de la encia. 

La pigmentación endógend puede ser debida a Ja bJJJrrubJna, a 

la melanina o hierro. 

CAl'!BIOS EN LA aJNSISTENCIA DE LA ENCIA 

LOS CAHBIOS CLINICOS EN LA GINGIVITIS CRONICA SON: 

al Hinchazón esponJosa. 

bJ 11arcada blandura, con fácil rrsgmsntac/ón la 

exploracJdn con una sonda y ár9as del /1111 tsdas de 

enroJeclmlento descamación. 

el Consistencia Tfrme semejante al cuero. 

LOS CAf'IBIOS CLINICOS EN LA GINGIVITIS AGUDA SON: 

al Hinchazón difusa y ablandamiento. 

bJ Esfacelación con partlcu/as grises de aspecto escamoso de 

residuos que se adhieren a Ja superficie erosJnada. 

el Formación de vesículas. 



i.ASAS CALCIFICADAS 

masa cale/ ficsdas en la ene/a observan 

mlcroscópic:¡¡mente. Están a/$/adas en grupos y varlan de tamailo. 

forma, Jocaliz8cldn y estructura. E5tas masas pueden ser materia/ 

aalci flcado desprendido del diente y desplazado traumáticamente 

hacia la enc1a durante el raspado. fragmentos de cemento o restos 

radicu/ere:;.. Con las masas cale/ ffcantes se pueden pressntar 

inflamación crOnJc,a y Ja fibrasis y aveces Ja actividad de celulas 

gigantes de cuerpo extraño. 

CAl1BIOS DE TEXTURA EN LA EP«:IA 

La lnfla111acJón crdnlca se pierdo el punteado super~lcJaJ, y la 

superf'/cie se vuelve lisa y brillante o Firme y nodular, segrJn Jos 

cambios oxida t f vos o :fibrosos. 

GINGIVITIS Sll'IPLE 

Lii gingivitis simple se denomina aveces gingivitis marginal 

crOnica y puede permanecer estacionar/~ por periodos indefinidos o 

preceder a Ja destrucción de /as estructura de soporte. La 

gin11Jvitis simple e inducida por la placa y comi&nza en lo 
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•uperFJcls de la unión dentogfngiva/, se puede encontrar en a/gün 

sitio de Ja boca en casi todas las personas aduJ tas y es la más 

co•ón de l•s enfflr••d.ades de la cavidad oral. 

TRATA!!IENIU 

Eliminación de la placa o reducción de la misma. 
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GINGIVITIS DESCAPIATIVA 

L• gin1Jviti• descamatlva crónica ss un término que se ha 

utilizado en medicina oral durante muchos aRos para describir una 

lesión espeqia/ de Ja encJa caracteriz•da por el intenso 

enroJeoimiento y descamación del epitelio super~io/al. Se augiere 

la BÍlfUlente clasificación provisional sobre Ja b•s• de 

consideraciones gtioJógJcas. 

l.- Dermatosis. 

Liquen plano. 

b. Pen~igoide ds las mucosas. 

PenTlgolde ampo/ lar. 

d. P6nT/go. 

2.- Desequilibrio endocrino. 

DefJcJencJa de estrógenos en muJeres despuSs de Ja 

histerectomia con ovariectomla o menopausia. 

b. Deficiencia de testosterona en varones. 

3.- EnveJec/mfento fgingivJtls atrófica seni/J 

4. - Trastornos metaból leos 

Deficiencias nutritivas igingJvosisJ 

5.- Respuesta anormal la irritación imodificaclcin de la 

gingivitis margina/ crónica/ 

6.- ldiopAtic~. 
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7.- Infecciones crónlc•s. 

Tuberculosis 

b. C.ndidiasis crónica. 

c. Hlstopl•smosis 

B.- Reacciones a /as drogas. 

Tóxicos-antimetabolitos 

b. Alérglcos-barbit~ricos, antibióticos, etc. 

La gran m~yorla de c•sos de Ja llamad• gingivitis descamativa 

crOnica presentan un J iquen plano pen.Tlgolde de l.fl mucosa. 

PrJnz fue el primero que utilizó si tár111lno gingivitis 

descamat/va difusa crónica, en 1932, y describió 12 casos con 

inflamación difusa crónica de Ja ene/a marBinal, caracterizados por 

descamaciOn del epitelio de las papilas y Ja encla adyacente. 

Es evidente que las alteraciones microscópicas descritas 

Ja denominada gingivitis descama.tlv.a, son las del liquen plano o el 

penfigoide de las mucosas. 7 

La gingivitis descamativa os un.a manl-lestaoión rara de liquen 

plano. Aun cuando el liquen plano es una enfermedad ciertamente 

común en la boca y Ja incidencJa de liquen plano gingival debe •er 

mayor que Ja penfigoide de las mucosas. El disgnostlco pued• ssr 

posjble mediante estudios hJstoló11Jcos. En el panfigoide de la 

mucosa. puede haber lesiones de conJuntJva igual que en otr.as 

mucosas, como la nasal, vagina, rectal y uretral. Sin e•bar110, la 

enfermedad puede localizarse solamente en la encl• •I principio y 

Cfr. Carranza. Periodontologla CJJnic• de Gllk••n, p. BS-
150. 
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Juego en otras regiones de la boca. La biopsia pued• revelar I• 

caracteristica separación neta entre el epitelio del teJ/do 

conectivo subyacente. En algunos casos de gingivitis desc•••tlva, 

la causa puede ser una deficiencia nutrf tfva grave, como sugiere Ja 

observación de Schour y 11assler sobre Ja ·g/nglvosl• en nl/fo11 

italianos inmediatamente despuds de Ja Segund• Guarra nundiaJ. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Las caract*'rlsticas el inJcas de Ja J Jamada ginglvl tis 

descamativa varían en gravedad¡ Glil111•n y St11ulo• han descrito /as 

formas leve. moderada y grave. 

En su forma mas leve, @xiste un eritema difuso de Ja encía 

111arginal interdentaria e insertada; la lesión es generalmente 

indolora y llama la atenciOn del paciente o el dentista porque 

existe un cambio de color generalizad.;,. La 'Forma leve es mAs 

frecuente en mujeres entre 17 y 23 .~os. 

La forma moder•da es ••s avanzada. Presenta manchas ro.fo 

brillantes áreas grises, que se /oca/izan en /a ene/a marginal y Ja 

encia insertada. La superricie es lisa y brillante y Ja encJa 

normalmente flexible y se torna blanda. Se deprime ligeramente a la 

presión y el epitelio no se adhiere con '11Jr111eza a los tejidos 

subyacentes. 

Al masajear Ja encía con el dedo, e/ epitelio se descaes y 

queda expuesto el tejido conectivo subyacente sangrante. 
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La mucosa bucal rest•nte es muy lisa y brillante. Este cuadro 

es 111As Trecuente en personati de 30 • 40 altos de edad. Los paclsnh1s 

se quejan de una sensación de ardor y senslbilld•d s Jos cambios 

t9rt11Jcos. La inhalación dt11l •Ir• es dolorosa. El paol•nte no puede 

tolerar Jos condl111entos y el cepl J lado Is produce la denudación 

dolorosa de la superficie gfnglv•I. 

En su for•a grave, I• super'ficie J lngual 'ª hal Ja menas 

afectada que la labial. porque Ja lengua y la 'i'rlcalón d• lo• 

movimientos de
0

Jos sll•enios reducen Ja scumulacl6n de Irritantes 

loca/es y limitan la lnflamaclón. Esta .,or•• •e caracteriza por 

irregulares Aress aisladas, en las cuales /a ancla esta denudada y 

es de color rojo Intenso. El aspecto general de I• ene/a es 

•oteado. L• •uPerflcie epitE1lisl se hall• dei:11u1nuzada. y friable 

siendo posible desprender pequeftoa parchea. 

Existen vasos superficiales que Ja romperse J 1beran un I lqu1do 

acuoso y exponen una superficie subyacente roja y viva. Un chorro 

de aire dirigido hacia Ja encia produce Ja elevación del epitelio 

y la for111ación ulterior de una burbuja. Las áreas afectadas parece 

que se desplazan en diferentes direcciones •obre la ene/a. La 

mucosa es lisa y brillante. present•ndo una fisura en el carrIIJa, 

cerca de Ja linea de oclusión. La lesión •s muy d0Joro11a sl 

paj:_~~ no tolera ali111entos Asperos, condimentos o ca•blos de 

temperatura. Hay un• ssns•c16n constante d• ardor ••co en toda I• 

cavidad bucal que aumenta en Jas zonas glnglvale• d•nudadas. 
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HISTOPATOLOGIA 

f1/crasoOpJca111ente, Ja llamada gingivitis descamstiva crónica 

suele .aparecer en dos for•a•: el tipo ampo/ lar, semejante a la 

histopatalagia del pen'figoide de las mucosas, del tlpo J iquenoide 

con caracter/sticas similares a Jas del liquen plano. A veces hay 

un epitelio delgado atrófica con poca queratina o sin ~/la en Ja 

superTlcJe, y un infiltrado difuso y denso de células inflamatorias 

cronicas en le tejida conectivo •ubyacente. Esto tiende a ser un 

cuadro hlstopató/ogJco los raros de gingivitis 

descamatJvas, debido a al terac/ones menapAusicas o por cambios 

atróficos del enveJecimienta. 

TRATAl11ENTO 

El tratamiento de la denominada gln1ivltis desoamativa debe 

basarse. de ser posible, en un conocimiento del proceso patológico 

bAsico que causa la reacción glnglvat. 

Debe real l zarse un cuidadoso examen bucal para descubrir otras 

lesiones. En el liquen plano, raramente se encuentran lesiones 

cuando no hay otras en la mucosa bucal. 

Debe real izarse un historial cuidadoso ante la posibilidad de 

que hubiera otra enfermedad extrabucal coexistente. 

La biopsia suele indicar el diagnóstico de liquen· plano 

penflgolde de las mucosa. También sirven de prueba en aquel tos 
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ce.sos raroa en lo• qua una gingivitis deacamativa representa un 

infacclOn bacteriana crónica, aomo tuberculosis o in~ecclón 

mlcóttca oomo candtdiasls. 

El tratacnf&nto local esonc tal para t.odae 1 as forman de 

gtngtvltls descamatlva. El pao1ente debo ser cuidadosamente 

Lnatruldo en un minucioso control de placa, con cepillo blando, ya 

que la auparflcie glnglval ser• "fá.ctlmenta abra.stonada con uno 

duro. Dos vece& por dla, el paciente har• enjuagatorios oxidantes 

(agua oxigenada al 3• diluida a un tercio de agua oxigenada, do& 

tercloa de a~ua tibi&I. La reducción de la ln"fiamaeibn de la ancia 

marginal origina también una .cierta disminuc16n de la in~lamaciOn 

y la descamación de la encia tns~rtada. Se seca con toda suavidad 

al tejido glngival con una gasa estéril y se aplica suavemente 

varias veces al dla una pomada o unll crema, como triamclnalona 

0.1~ t f\uocinolona 0.05% • o desonldo o.os~. 
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GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE. fGUNl 

l• gJngJ vi ti s u/ceronecrotlzante. una ulceracidn y 

destrucción dolorosa de la encía que presenta signos y stntomas 

caracterfsticas. Otros nombres con que se conoce estA enfermedad 

son ~ Gingivitis u/cerosa, gingivitis necrotiz•nte, estomatitis de 

V/cent, esto•atitis ·de P/aut Vincent, estomatitis fOtida, angina 

seudomembranosa, gingivitis séptica aguda, gingivitis 

fusoespiroqueta/, boca de· trinchera, encía de trinchera, 

e:otomatitis ulcerativa, estomatitis espiroqueta/ etc. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

La gingivitis ulceronecrotizante se presenta con 111ayor 

frecuencia 001110 una enfermedad aguda. Su forma re/atívamente mA:s 

leve y persistente se denomina subaguda. 

Antecedentes. la gingivitis ulceronecrotizante aparece 

repentinamente y frecuentemente después de una en~ermedad 

debilitante o infeccidn respiratoria aguda. Is modificaaión de Jos 

hAbitos de Ja vida, trabajo sin el descanso adecuado y Ja tensión 

psicoldgica son datos frecuentes en la historia del paciente. 
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SICBJS BOCALES 

Las lesiones car•cterl stica& •on depreslon•s era ti form•s 

socavadas en l• crest• de Ja encía que abarcan Ja papila 

interdental, Ja encia 111arginaJ o ambas. La sup•rflcie de Jos 

crtJteres gingiva/es esta cubierta por una seudomembrana gris, 

separada del resto de la mucosa glngivaJ por una linea erltematosa 

deflnJ·da. Está pseudo•e•brana es fAcil•ent• re111ovida y al perd•rse 

•xpone el a.argen glnglvaJ que es roJo brillante y 

heaorr,.gico.Estas lesiones destruyen progresJvaaente Ja encia y 

tejidos periodontales subyacentes • El olor f~tido, aumento de Ja 

salivación y Ja hemorragia gingival espontAnea o hemorragia 

abundante ante e/ estimulo mtJs /111ve estos •on otros •ignos o/ lnicos 

caracterJstico•· L• 11tng/vit/s uJceronecrotiz.ante se produce en 

bocas 6.anas o superpuestas a Ja 11in11tvitls crdnica a I• bolsa 

perlodont.al esta lesión puede abare.ar un sólo di•nte o un 11rupo ds 

dientes o toda Ja boca, 

desdentadas. 

vez puede presentarse en boca 

SINTO!Wi BOCALES 

Las lesiones sensibles al tacto, el paciente reporta un 

dolor irradiado, corrosivo que .au•enta oon la mastioacidn y 

alimentos condimentados o e.aliente•, ti•nsn un sabor •et.tilico, y I• 

sal/va es excesiva y pastosa. el paciente d•sorlbe un.a s•n••clón 

caracterlstlcas de dientes como &•tac.as de ••d•ra. 
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S!GfllS EXTRABUCALES Y SISTEM!COS 

Son pacientes ambutJJtorios, con un mlnimo da complicaciones 

sfstt!Jmlcas, linf11denop.atla local y aumento leve de temperatura son 

estadios leves de la enfermedad. En los casos graves hay 

campl Jcacionas orgánicas marcadas, fiebre alta, pulso 

acelerada, perdida del apetito, /eucocitosis. En casos raros, se 

puede presentar secuelas como las siguientes meningitis y 

periodantitis fusas plroquetal, absceso cerebral mortal. 

EVOLUC!ON GLINIGA 

Si no se real iza el tratamiento temprano, la enfermedad 

provoca la destr~cc16n progresiva del periodonto y denudación de 

las ralees, la enfermedad puede remitir espontaneamente sin 

tratamiento, también es frecuente la repetición de la afección en 

pacientes ya tratados. 

EPIDIM!OLOG!A 

La gingivitis u/ceronecrotizante ha aparecido en Individuos o 

grupos de gente que viven situación de tensión como Jóvenes de 

18 a 20 años de edad en tiempos de guerra o durante Jos exámenes 

el colegio. Los denominadores comunes son la tensión y el 

tabaquismo intenso, es raro encontrar gingivitis ulceronecrotizante 

niños, pero han observado manifestado gingivitis 
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u/ceron•crotiz•nte &n nlñoa 111a/ nutridos. La enfermedad no 

tran11m/sible Y en los exp•rimentos de transferencia de 

111Jcroorganls111os de lesiones activas de una persona a otra 

iniciara la enfermedad aunque los tejidos glnfliVa/es se hayan 

trau•at/zado, por lo tanta la gingivitis u/ceronecrotizantes 

retrae a grupos expuestos a tensiones, tales como el fenómsno de 

trJnchera duran ta Ja Primera Guerra Nundlal. 8 

HISTOPATOLOGIA 

El aspecto histológico de la gingivitis uJceronecrotizante es 

una Ulcera necrótlca bien demarcada cubierta por una membrana 

ffbrinosa que Incorpora cGJulas muertas, bacterias con 

preponderancia de fusi Formes _v espiroquetas. 

Por debajo de Ja pseudomombrana el teJ/do conectivo est.d 

hipert!Jmico e JnfJ I trado con numerosas cél u/ as poi l111orfonuc/eares. 

El predominio de /os poi Jmorfonuc/eares y del borde necr6tJco de Ja 

herida distingue Ja gingivitis u/ceronecrotizante de Ja 

periodont/tis crónica sin embargo, Ja lesión es /nespeclfica y no 

se diferencia por Ja histo/ogla de una quemadura qulmica o térmica. 

ETIOLDGIA MULTIFACTDRIAL 

Las hipótesis sobre Ja etiolog/a de Ja gingivitis 

u/ceronecriti.::ante son: La gingivitis u/ceronecrotizante es 

Cfr. RamfJord y Ash.Periodonto/ogla y periodoncia, p • .3?.3-
380. 
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provocada por microorgani seos de VJcent f bacilo• 'fusi far••• y 

espiroquetasJ. Por tantos intentos por producir gJngJvitis 

u/ceronecrotizante por transferencia de •icroorg•nls111os 

fusoespiroqueta/es h•n fallado y con ello no •e puede •st•blecer 

que a/gtJn 111Jcroor11anis1110 especl'fico sea /a causa inJctal de I• 

gineivitis u/ceronecrotfzante. Sin e•bargo, se hace 111~s dif'lci/ 

aostener Ja teoría de una infeccldn especifica cuando se considera 

que estos micro.oorganismos ~·t~n ta•bltln present•s en la glngJvJti• 

crónica sieple. Un au•ento de ciertos tipos bacterianos, co•o el 

que se ve en Ja ginglviti• u/ceronecrotfzante que dan co•o 

resultado una serie de fená•eno• predlsponentes, tales co•o 

alteraciones en Jos nivs/111• de oxJ11~mo, ;:JuJdo lfinglvaJ, nuJo 

sanguíneo y respuesta inmunes. Cuando se lnlci•ra J.a destruccJ.dn 

tlsul•r, los productos de degradación pueden perpetu•r o acentu•r 

Jos cambios en Ja flor.a b•cterlan.a. Algunos microorganismos orales 

elaboran co/agenasas y endotoxJnas, que pueden activar Ja respuesta 

Inflamatoria e Inmune para un .aumento de destrucción de teJidos. 

Por lo qt·e se requiere de una al tSración Inicial en el hutJsped para 

per•itir ulterior codJ;:Jcación Ja flora bacteriana 

ere vi cu/ar ha aumentado Ja actividad patógena de Jos 

microorganis111os como Jos bacilos fusiformes y espiroqueta. Esta 

alteración del hudsped es~ por Jo tanto un factor predisponen te 

fundamental para el desarrollo de Ja enfer•edad. L• obs•rvación en 

estudios rea/Jz_ados en pac.Jentes con ginlffvftia u/ceronecrotizante 

es Ja historia de tens.Jón reciente, co1110 en ti••pos de guerra y d9 

estut;1Jantes periodos de La liberación de 
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corticoesteroide se aumenta bajo la tensión emocional. Esto puede 

alterar I• renovación del tejido conectivo y aumentar la 

permeabi J Jdad tisular y Ja tonacidad vasomotri z, A menudo 

señ•lado Ja asociac/On entre el tabaquismo acentuado y Ja 

giniflvitis ulceronecrotizante, por la liberación de epinefrlna que 

se produce al fumar, con el resultado de vaso constricción y anoxia 

relativa de las zonas papilares. la triada principal de factores 

predisponentes a Ja gingivitis ulceronecrotizante parece s~r Ja 

sepsis. Ja tensión y el tabaquismo, y estos tres factores in'f'Juyen 

sobre la circulación ginglva/. Par Jo cual los microorganismos 

potencialmente patógenos y !Os mecanismos de defensa alterados 

el huésped que J leva a Ja gingivitis uJceronecrotizante no 

conoce por completo en el momento actual, y ésta generalmente 

considera una Infección oportunista. 

D 1AGtl!ST1 CO 

Se JJega a/ diagnostico de Ja glngivJtis u/ceronecrotizante 

basándose en Ja historia de Jos s/ntomas y en los signos, c/lnicos 

de Ja enfermedad. Siendo Jos slntomas más comunes el dolor y el 

marcado sangrado y el mal gusto, el malestar y ocasiona/mente 

una fiebre J Jgera son Jos sin tomas menos comunes. Los signos 

importante son las lesiones necrótlcas con redondeamiento de las 

papilas gingiva/es, marcado sangrado ante Ja mAs leve provocación. 

Otros signos de menor valor diagnóstico, son la pseudomembrana 

sobre Ja lesión, olor fétido y Jinr'oadenopatta replona/, 
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El diagnóstico diferencial debe descartarse de las siRuientes 

lesiones: Glnglvoestomatitls herpética (no hay perdida de te.lido 

necrótico. pero si presenta fiebre al ta 1. candidiasis taspecto 

el I nico y cu/ti vo de microorgani smosJ • leucemia y neutropenia 

(Estudios hematologicosl, 

TRATAl11Etrnl 

El trata11J/ento de la gingivitis ulceroneorotizante en la 

Primera Guerra /'1und la J, basó en Ja. hipótesis siguiente: La 

enfermedad era causada por una fusoespiroqueta contagiosa, por lo 

cual se empleaban agentes oxidantes y arsenicales para el 

tratamiento de Ja enfermedad. Posteriormente se observo que /as 

aplicaciones tdplcas de escaróticos a/Ji.liaban el dolor, y en la 

Segunda Guerra Nundial se utilizo el nitrato de plata, el Acido 

crómico y eJ fenol en eJ tratamiento de gingivitis 

u/ceronecrotizante. combinados con tinturas de anilina para lograr 

efecto antibacteriano. 

Lyons en 1948 declaro que la gingivitis ulceronecrotizante se 

podia curar por medio de procedimientos higiénicos y afirmo que las 

drogas escardticas sólo eJ fminaban e/ dolor por necrosis de Jos 

tejidos de la herida y de las terminaciones nerviosas Jos 

escaróticos y Jos arsenicales no han sido utilizados comúnmente. 

Al implantar un régimen higiénico minuciosos y ademas de Ja 

utJJizacidn de antibicitlcos o agentes oxidantes han sido mAs 

comunes, ya que pueden aliviar Jos sintomas y Jlevar a 
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regres.1ón parcial de las lesiones. El 111etronJdaso/ f'Armaco qus 

utilizo en el tratamiento de Ja gingivitis uJoeronecrotJzante 

carece de efectos colaterales. pero tarda en e/Jminar Jos sJnto•as. 

La gingivitis ulceronecrotizante en'f'ermedad 

contagiosa y en casos no complicados no se utiliza antibfóticog y~ 

que se puede lograr un alivia del dolor rápido y duradero con el 

tratamiento higi6nico sólo. 

El trata~Jento recomendado el desbridamiento de Jos 

dientes, que incluye el pulido con una taza de goma y piedra pómez. 

Luego se ap/ Jea xi JocaJna tópica y se elimina el tártaro nccesib/e. 

Las instrucciones al paciente sobre el cepillado de Tratamiento 

circular y sobre el uso del hilo dental, que debe practicar entre 

J2 y 24 horas despu9s de Ja visita inicial. El enjuagar la boca con 

agua o.'<lifenada. y agua caliente en cantidades iguales fsoluclón al 

J.Ss I cada dos horas, puede ser ótJI para mantener limpios los 

dientes durante algunos días si el cepl I lado resuJ ta muy do/ oroso. 

El dolor cede entre 6 a B horas despuás del desbridamiento inicial, 

de manera que se recomiendan drosas antiál¡¡icas sólo durante un 

breve lapso. la visita siguiente debe ser entre 1 y 3 días 

dependiendo del tratamiento si este fue completo. Si Jo fue e/ 

paciente debe ser observado al día sisuiente aunque se puede 

demorar de 2 a 3 días. En Ja seaunda visita se termina el rsspaJe, 

el alisado radicular, remoción de Jos mArgenes desbordantes y fl/ 

pulida, Se repiten las instrucciones sobre higiene oral, hasta que 

Ja ene/a se haya regenerado. Deben repetirse las visitas sem•nale• 

con instrucciones sobre higiene oral y co111pleto pu/ido de ID• 
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sJngiva/ 

la. glngiviti6 

ulceronecrotizante, el acceso para Ja li111pieza de Ja sup•rTJcles 

dentarias proximales es •alo, y en tales casos, un• slnglvop/aatia 

después del desbridamiento inicial acorta el tiempo de cura 

completa de Ja enfermf!ldad. 

Cuando Ja gingivitis u/ceronecrotizante trs taba con 

cAusticos des111~nerslizsntes, tales como el ácido crdmico. era comtln 

ha/ lar profundos cr.d te res i nterproxima/es con pérdida de hueso. 

Estos casos se deno•inan infecciones de Vincet crónica. El 

tratamiento es alisado radicular y curetaJe bajo anestesia local. 

y control de placa. La cirugls per/odontal con remoción ósea hasta 

el nivel más pro~undo de los cráteres interproxi111a.les no se 

realiza, por Ja perdida del soporte del diente y malos resultados 

estéticos. A menudo hay reseneración de Jos teJidos interproximales 

después del curetaje repetido. Si Ja gingivitis ulceronecrotizante 

ha evolucionado hacia una osteomieJjtJs, cancrum orís o no111s, Jos 

pacientes deben ser tratados con grandes dosis de penlci 11 na 

durante 2 d 3 semanas, además de hacer el desbridamiento de las 

lesiones locales. 

El tratamiento de Ja gingivitis se da por terminado cuando se 

haya restablecido la arquitectura gingivaJ que permita una higiene 

oral óptima. 
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GIMilVOESTOl!ATITIS HERPETICA AGUDA 

ETIOlOGIA 

La glngfvoestomatftis herp~tíca aguda es una infección de Ja 

cavidad bucal causada por el virus del herpss simple. 

Frecuentemente, Infecciones bacterianas secundarias complican el 

cuadro el Jnlco. Se presenta mayor frecuencia en lactantes y 

n/ffos menores de 6 años,. pero tamb/Bn se ve en adolescentes y 

adultos. Su frecuencia ea igual. en hombres quo en muJeres. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

SIGtllS BUCALES 

La afecc/dn aparece como una lesidn difusa, erltematosa y 

bri J /ante de la encía y mucosa adyacente, con grados variables de 

edema y hemorragia gfngival. Inicialmente se caracteriza por Ja 

presencia de ves/cu/as circunscritas esféricas grises, que 

localizan en la encía. mucosa labial o vestibular, paladar blando, 

faringe, mucosa sublingual y lengua. Aproximadamente después de las 

24 horas. lss vesículas se rompen de.tanda lugar a pequeñas úlceras 

do/orosss con un borde ro.Jo, elevado Pn 1·orma de halo y una regi6n 

centra/ hundida, amarillenta o blanco-J?ris.9cea. Esto se prvduce en 

regiones bien separadas unas de otras o en grupos que cont'/uyen. 
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Ocasionalmente, Ja gingivitis herp•tica ••uda ae pr•••nta 

etapa vesicular definida. El cuadro c/lnico s• caracteriza por 

coloración erite•atosa difusa brillante y· agrandamientos 

edematosos de Ja encla con tendencia a /a hemorragia. 

La evolución de Ja enfermedad o•ci/a entre 7 y JO días. El 

erite•• gingiva/ difuso y el ede•a que primero aparecen •n la 

enfer•edad, persisten algunos dias despu6s de que /as tl/ceras 

curAn. No quea~n cicatrices donde curaron las Ulceras. 

La gingivoestomatitis herpética •11uda puede tener una for•a 

localizada que aparece después de procedimientos operatotios en la 

cavidad bucal. La superficie de la mucosa bucal traumatizada por 

rollos de algodón o por presión digital fuerte en el transcurso de 

procedimientos operatorios, son sus lugares predilectos. La lesión 

se presenta un día o dos después del traumatismo con eritema difuso 

bri I /ante, mtJI tiples vesicu/~s puntifor•es que cubren un Ares 

delJ~itada con claridad de Ja mucosa vecina s•na. L• lesión dura de 

7 a JO dias y curan sin secuelas. 

S!NlUllAS BOCALES 

La enfermedad se acompaña por una irritación de Ja cavidad 

bucal, que impide comer y beber. L•• veslculas rotas son focos de 

dolor, especialmente sensibles al tacto, variaciones térmic•s y 

alimentos, Jugos de frutas y movimiento de alimentos asperos. En 

Jos lactantes, la enfermedad ancuen t ra 111.a r.cada por / 11 

irritabilidad y el rechazo de Jos alimentos. 
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SIGMJS Y SltfllJP!AS EXTRABUCALES Y SISTEHICOS 

Junto a la; lesiones bucales. h•y manj testaciones herpéticas 

labios o (herpes Jabla J J, vesJcuJas y formacidn 

cervical, fiebre entre 38.30 C Y 40.6 C y malestar general, son 

caracteristJcas comunes. 

HISTORIA DE LA ENFERl'IEDAD 

Una infección asuda reciente es una caracterlstlca corriente 

del historia/ de Jos pacientes con ginglvoestomatit/s herpética 

aguda, La lesión se produce durante una enfermedad febril, como Ja 

neumonJa, meningitis, gripe y tifoidea, o inmediatamente despuBs. 

Asimismo. existe una tendencia a la aparición en los periodos de 

ansiedad, tenslOn o agotamiento, o durante la menstruación. También 

puede haber un antecedente de aJ11ün contacto con pacientes con 

infección herpética de Ja cavidad bucal y labios. La 

gingivoestomatit/s herp6tic:a aguda suele presentarse Jos 

estadios primarios de Ja monanuc/eosi s i nfeciosa. 

HISTOPAlULOGIA 

La caracteristica microscópica de las ves/cu/as se caracteriza 

por edema intra y exctraceJuJar con degeneración de las células 

epiteliales, El citoplasma celular es claro y lucuefacto; la 

membrana y el nücleo de las células resaltan el relieve, 
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Posteriormente, el nUc/eo d9genera pierde afinidad 

tintorial y, por Ultimo, se desintegra. La formación, vesicular ea 

la consecuencia de Ja fragmentación, de células epiteliales 

degeneradas. 

La vesícula totalmente desarrollada es una cavidad en /as 

cSJula• epiteliales con .algunos leucocitos poli1Dorfonu0Jearss. La 

base de Ja vesJ.cula se compone de células epiteliales edematizadas 

de las capas basal y espinosa. La parte de las super~lcies de las 

vesículas est~ formada por capas superiores compr/mfdas del estrato 

espinoso, el estrato granuloso y el estrato corneo. En clertBs 

ocasiones se observan cuerpos de Jnc/usidn, eosinófilos redondeados 

en el nucJeo de las c6/u/as epiteliales que bordean Jas vesJculas. 

Los cuerpos de inclusJdn pueden ser una corona de partJcuJas 

vlra/es,restos protoplasmáticos degenerados de las células 

afectadas o una combinación de ambas cos•s. 

DIAGMJSTICO 

Se establece norm•l•ente por el historial del paciente y Jos 

hallBZ60S cJJnicos. Se puede to•ar materi•I de J.as lesione• y 

enviarlo al ll'lboratorio par• realizar prueb•• conflrmatorl••·Cuando 

se toma una biopsia Jos cortes tenidos de las ve•lcul•s , •uestran 

cuerpos .de Inclusión intranuc/eares eosinóf'llos en /as c41ulas 

periféricas. 



76 

CONTAGIOS IDA 

La glngivoestom•titls herp6tica aguda contagiosa. La 

m•yorla de Jos adultos han adquirido Inmunidad al virus del herpes 

simple como consecuencia de una inteccldn durante Ja niffez que en 

gran parte de Jos casos es asintomática. Por esta razdn as menos 

frecuente en el adu/to. La Infección herpética de Ja ple/, coma el 

herpes l•bia/, se repite. 1 

9 /bid, p.156-280. 



TRASTORtlJS l{]Rf'llNALES 

Lo• padecJ111/entos gJngiva/ea. como toda /a den:As patologJas 

que afligen al ser humano. dependen, para su aparicidn de que los 

factores etiológicos locales puedan actuar, produciendo Ja 

enfermedad. Quien les permite actuar o no, es el estado general de 

Jos teJidas y su resistencia, condicionados por Jos factores 

genera/es. 

Entre estos factores generales, la funeidn hormonal y 

fluctuaciones, modifican en forma importante, Ja respuesta de los 

teJJdos Jos estímulos agresores loca/es, por lo que Ja 

destrucción parodantal puede pro11resar mlis fAcl/mente en unos casos 

quP en otros. Las que muestran mayor y mas marcada inTJuencia sobre 

Jos tejidos parodontales son las variantes que pueda haber en las 

gdnadas. 

Estos cambios son: Pubertad, Embarazo y Climaterio. 

PUBERTAD 

Durante este periodo de la vida, tanto en hombres como en 

mujeres se puede observar, Sreas de irritación local, un gran 

aumento de tamaño de Ja encía marginal y papilar, de naturaleza 

inflamatoria, e/evacidn de Ja coloraciOn y del edema. La 

respuesta inflamatoria a los irritantes locales es muy marcada, 

varias vece$ mayor que lo que normalmente se apreciarla en un caso 

sin desajuste hormonal. 
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Histológic••ente puede observarse sólo una lesión inf/am•torla 

cró~ica con gr•n •dema, sin n•da que /a diferencie de Jos estados 

inflamatorios de otro origen. 

El cambio hormonal que está aconteciendo no cauda Ja 

inT/aroación. sino que modifica la respue6ta a los Irritantes 

presentes. 

El caso puede mostrarse agravado sino se han establecido 

há.bi tos higiénicos atln y se favorece Ja retención de residuos de 

alimentos y placa microbiana. Adem~s ~s Ja edad en que puede haber 

•alas posiciones dentarias o aparatos de Drtodoncls, que serán 

factores locales agravantes. 

Toda esta· tendencia a Ja inflamación, sino que modifica Ja 

respuesta a Jos irritantes presentes. 

El caso puede mostrarse agravado sino se han establecido 

hAbitos higiénicos aún y se favorece Ja retención de residuos de 

aliment9s y placa microbiana. Además es Ja edad en que puede haber 

malas posiciones dentarias o aparatos de Ortodoncia, que serAn 

factores locales agravantes. 

Toda esta tendencia a Ja Jn'i'la111acJ6n y el agrandamiento 

gingival consecuente, al terminal Ja pubertad, cesan, observAndose 

una gran meJorla el inicS y a p•rtir de entonces ya no hay recidiva• 

al efectuar el tratamiento parodontal convenclona. 
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Hay un• re/acJOn estrecha entre las variaciones del exudado 

gingJvaJ y Jos au•ento1a y di••inuciones de las hormonas sexuales 

durante el ciclo menstrua/. Aunque la intensidad de Ja gJn9JvJtls 

puede variar con Jos periodos 111enstruales, raras veces es posible 

estudiar completamente Jos c11.111blos habidos, excepto durante el 

eebara.zo. Los cambios tisulares radican en si conjuntivo, en e/ 

cual los estrógenos y Ja pro11est•rona alt•r•n el si•tema 

111icr...0V••Cu/ar, favoreciendo el edema del endot&lio, Ja adhesión de 

los /e>ucocitos a Jos vasos y el au111ento de Ja actividad di!# loa 

••eró fagos. 

Si la paciente tenla antes del embarazo una enfermedad 

parodonta/ pequefia, este ca.111bio hOr111onal modl'ftca Ja respuesta 

tisular a Jos Irritantes que ya extstlan, haciendo m~s susceptible 

a.J teJldo, por Ja tendencia proli~eratfva que propicia. 

El agrandamiento generalizado se presenta alrededor de varios 

dientes o en toda la encla ·•arginaJ. Puede aparecer sobre un area 

previamente inf'Jamada.. exacBrb•ndol•, o en una zona que no presente 

cambios cJlnicos previos. pero siempre en 4rsas donde haya 

Irritación local. Sin este requisito Jos cambloa hormona/es no son 

capases de producir, por si solos e/ tra•torno 6ingivaJ. 

La ene/a marginal y papilar se presenta inflamada, de color 

ro.fo o rojo obscuro, con tendencia a/ sangrado abundante con ligero 

estimulo o Ja succión, cepillado o masticación 
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Tipo Circunscrito.- E•te trastorno se presenta con frecuencia 

rsl•tiv•ment• alta durante el &•bar.azo, por lo que erróneamente se 

ha creldo que sólo durante él se observa. Es una masa local iza.da 

sobr• •I ••rgen glnglvaJ, •As frecuentemente el espacio 

lnterproxi•al. Su color •s rojo obacuro azulado, de superficie lisa 

y brillante, Debido a/ hecho de estar Jocalizado.-JJeb.uÍoe,J teJJdo 

que Je rodea y presentarse una masa sé•il y a veces 

pediculada, se le llama •tumor del embarazo", sin embargo esta 

afección no es una neoplasia, sino una respuesta inflamatoria 

exacerbada por el estado de la paciente, al irritante local. Dada 

su naturaleza Inflamatoria,, lógicamente na filB exclusiva del 

•mbarazo pero predomina más durante él, generalmente despues del 

3er. 

Hiatológicamente, este agrandamieto indoloro y semifirma, 

gra.nulo•a con abundantes vasos sangulneos, por Jo que se le 

conoce como angiogranulom•. 

Este •tumor• se encuentra colocado E.abre el tejido blando, 

gingJva.J y .casi invade tejidos l'Uls profundos. Es una 

proliferación tisular y no destruye el hueso subyacente. Es 

indoloro, a no ser que interfiera con Ja masticación. Si es asl 

vuelve muy molesto para Ja paciente, que puede modificar su dieta 

para no lastimarse. 

La encía general vue/ ve mAs friable y sangra 

profusamente al menor contacto, por Jo que las pacientes temen 

hasta cepillar sus dientes, Jo que puede agravar aún más el caso, 

al aumentar as! Jos irritantes locales. 
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Un cuadro muy parecido .a I os d1n;crJ ta.s puede observar•• en 

algunas pacientes que toman antlconaeptJvo.s or•les llegando en 

algunos caso$ a presentar cuadras Idénticos a Jos del embarazo. 

Todos los síntomas de Jos tr•stornos 11Jng/v.a.tss durante el 

embaraza muestran una remisión considerabl• cuando alguno de los 

factores etiológicos. el local firritant9s>, o el general 

1embarazo>, desaparecen, por Jo que Ja curación tata/ del caso 

requiere la ellminaci6n de cualquier forma de irritación local. 

Cllf'!ATERIO 

La etapa de Ja vida en Ja cual las gónadas de.Jan de 

producJrse muestra tamtdt!M csmbJas en /as; 1t1uco11as, par Jo que 

los pacientes climat6ricas, en las que se espera. dada su edad, que 

su pe.rodante no se ha/ le en óptl•as condiciones. Ja apsrlcidn de la 

andropausia o Ja menopausia va acompañada de inflamación ¡¡ingJvaJ. 

movi J id ad dentaria, denudación. sangrado y muy frecuentemsnte 

pt!lrdida ds piezas dentarias. 

Al cesar de actuar /as hormonas sexuales aparece 

disminución marcada del an,a.bolismo. que Junto con el aumenta de Ja.s 

hormonas adrena.les, favorece Ja destrucción del par~nqulma de Jos 

te.fidos, Ja osteoporosls moderad» y Ja glucaneogénisis s expensas 

de Jos metabolitos nitrogenados, por Jo que Jos agentes agresivos 

locales se encuentran con un teJJda con tendencia a Ja in~Jsm•cldn; 

el trauma oclusaJ y la inTJamacidn gin11Jval aceleran Ja destrucción 

de /as fibras principales del I fga•ento parodontsJ y Jss capas 

superf'icia/es del hueso alveolar. 



En este caso como en Jos anteriores, la severidad i.Je le.t;don 

est•rá condicionada t•mblt!>n por Ja naturaleza e Intensidad del 

agresor /oca/, par lo que si se elimina éste. el caso puede 

controlado forma satis'factoria hasta que el paciente haya 

llegado de nuevo a un estado de equilibrio hormona. 



OTROS TIPOS DE GINGIVITIS 

GINGIVITIS DILANTINICA 

La inf/atnación de Ja encla causada par Ja fenitonlna, 'droga 

anticonvu/sionante utilizada desde 1938 en el tratamiento de 

pacientes epilépticoi:;, en algunos pacientes al tomar Ja droga 

presentaron cambios hiperplásicos Bingivales. 

La velocidad del crecimiento hiperp/ásico mayor en 

pacientes Jóvenes que en adultos, durante el primer año en que se 

toma et medicamento. La fnflamsción par Jo general m/As 

pronunciada al rededor de Jos dientes anteriores, extendiéndose, 

menos en las caras Jit1guales que en las caras vestibulares y mayor 

en el maxilar superior· que en el inferior. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

L'as lesión primaria básica comienza con agrandamiento indoloro 

globular en el margen gingiva/ vestibular y lingual y en laE; 

papilas interdentales. Con el progreso de Ja lesión Ja infJ~maci·ón 

de Ja hlperplasia marginal y papilar se unen y pueden trasformarse 

un rep/ iege macizo de tejidos que cubre parte de las coronas y 

diFlculta la oclusión. Cuando Ja lesión no se une, esta se presenta 

en forma de mora.. es firme, de calor rosado pálido y presenta 

superficie lobuloda que no tiene tendencia a sangrar. 
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La hiperp/asia puede presentarse en boca, sin irrltantBB 

la~aJes y puede estar presente en bocas con grandes cantidades de 

Jrritantes. 

Esta hiperp/asia se presenta en zonas dentad.as es gensr•liz•da 

más intensa en las regiones anteriores superiores e inferiores, Ja 

hiperp/asJa desaparece de Ja zona al realizar un extracciOn, Ja 

hiporplasia es crónica y aumenta de tamaño con lentitud. Puede 

ap~recer después de un tratamiento qufrórgfco. 

AJ interrumpir Ja ingesti<in de Ja droga. ha hiperp/asia 

desaparece espontaneamente aJ cJba de unos meses, 

Las alteraciones infamatorias secundarias, se añaden a Ja 

lesión producida por la fenitoina, dando una coloración roja 

azulada o roja, borrando los ll111ites lobulados y aumentan la 

tendencia a Ja hemorragia. 

HISlUPAIDLOGIA. 

Existe inflamación del tejido conectivo y de~ epitelio hay 

acantosis y brotes del epitelio, asi como epitelios alargados que 

e~tienden en profundidad dentro del tejido conectivo. 

En la hiperplasia recidivante aparece un tejido de granulación 

compuesto por numerosos capilares Jóvenes y fibroblaatoa 

ir regu 1 ar i dad 

1 infoc1tos. 

las fibras calégenas aislamientos de 



DIAGMJSTICO 

La historia positiva de u:-;._1 de dilant1na y pre,t;e11cia de 

hlperplasia gingival son importantes para el diagndstico de la 

gingivitis di/antinica. 

Por aspecto hi:;,;tol ósico y el !nlco es di f/ci I de diferenciar Ir. 

i;lngivitis dilantitJlca de Ja hiperpJasia simple y de Ja 

ffbromatosis gingiva/ h.:>reditaria, sin embargo, la presenr:;:Ja de 

hJperplasia infa:nator1a bulbosa de las papilas con aparentes 

hendiduras gingi~·it/es en cara . .:: vestibulares de los dientes es un 

signo de hiperp1asia di/antlnica otro SÍRnD de dientes 

anteriores t'racturados como consecuencia de los ataques 

epilépticos. 

TRATAMIENTO 

Se ha demostrado que con una buena higiene se puede impedir Ja 

hiperp/asia. Si les te.fidos hiperp/Asicos eliminan con 

tratamiento quirúrgico por medio de una gingivectomla o una técnica 

a colgajo y si el paciente mantiene una buena hiqiene ora/, la 

hJperp/CJsia no volverá. 

Cuando /a lesidn esta estadios inflamatorios agudos 

tempranos puede remitir casi por completo con una buena higiene 

oral y una profilaxis y no requiere una remocicin qu/rúrf?/Ca do Jos 

tejidos hiperp/Ssicos. 
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GINGIVITIS LEUCEMICA. 

En pacientes con leucemia aguda, como Ja leucemia monocl'/'ica 

y mie/ógena aguda se pueden encantr•r agrandamientos ginglvaJes con 

tendencia si sangrado. 

La leucemia no provoca Ja gingivitis, pero Ja resistencia a Ja 

JnTeccJón dis111inuida debida a Ja Ta/ta de leucocitos tuncionantes 

!lende agravar Ja gingivitis ya presente. El sangrada con esta 

enfermedad es mAs frecuente lo cual desalienta la higiene oral 

vigorosa en consecuencia aumenta Ja placa bacteriana. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Los tejidos blandos y tumeT·actos presentaron un color rojo 

azulado. Estos cambios de calor se extienden hasta Ja encía 

adherida. las papilas interdentales bulbosas presentan necrosis 

superficial, con una pseudomembrana parecida la 

gingivltisulceronecrotizante, pero Ja inflamación no esta bien 

de/imitad como Ja gineivitisu/ceronecrotizante. En casos graves Ja 

inflamación de Ja encla hiperplasica cubre las coronas de Jos 

dientes. La tendencia al sangrado es una queja Importante, ya que 

puede interferir con Ja alimentación del paciente. 
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HISTOLOGICAl1ENTE 

Hay infiltrado de leucocitos predominantes inmaduros tanto en 

Ja snc/a adherida como en Ja libre, el tejido conectiva colágeno de 

Ja encla normal ha sido reemplazado por células Jeucemlcas. 

DIAGOOSTICO. 

Se realiza con una historia de leucemia y estadios sanguineos, 

ademAs del aspecto c/Jnico de Jos agrandamientos gingivales. Las 

caracterlsticas histopatológlcas son diagnósticas de Is leucemia. 

pero si se sospecha de el la basAndci,fl,e en el aspecto el Jnlco o en Ja 

mala respuesta del tratamiento Jaca/. Se recomiendan estudios 

temáticos mas que realizar una biopsia, ya que el sangrado y el 

proceso de cicatrizaclOn después de Ja biopsia pueden ser 

complicados con Ja leucemia. No debe realizarse Ja biopsia al 

paciente si este tiene Jeucemja. 

TRATAl11ENTO. 

El tratamiento perJodontaJ del paciente con leucemia debe 

determinarse en un conferencia con el medico del paciente. Al 

eliminar Jos irritantes Jaca/es Ja ginsivitis Jeucémlca va remitir 

una gran medida. Es comben lente realizar desbrld.'lmiento 

superficial primero e instruir al paciente en el uso de un cepillo 

dental blando. 



"ª 
SI se requiere un r.aspa.ie profundo para remover el sarro 

recomiend.:.. e/ uso de una cobertura antibiOtica y de anestt.">sfcos 

/ocales. Luego se cubre la zona instrumentada con ungt.Jento de 

acrom/cina al 3• y un apósito periodontal y se limita el raspaJe a 

un cuadrante par sesiOn, En Jos pacientes con gingivitis /eucémica 

no estA indicada la cirugía periodonta/. 

Dado que estos pacientes tienen una mala respuesta a Ja placa 

dental y a otros irritantes. como consecuencia al tratamiento 

periodontal conservador en pacientes 

pacientes leucemia crónica casi 

leucemia aguda. Los 

presentan problemas 

periodontales especl Ticos relacionados con su enfermedad sist6mica, 
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D l AGMJST Hll 

P11ra 1 legar a establecer el plan de tr•t•111iento •proplado para 

cada paciente y determinar eJ pronóstico de Ja enfermedad 

parodontal, debe obtener toda Ja in'formaciOn correcta y 

adecuada, acerca del paciente y de su trastorno oral y se deben 

comprender procesos morbosos, desarrol /o, 

eanf~estaclones y su etiologJa. 

EJ diagndstico ha sido de.,Jn/do como el arte de reconocer las 

desviaciones de Ja normalidad, pero m.ds que arte es un conocimiento 

Juicioso que se adquiere a trav6s del estudio y Ja prli,ct.Jca 

constante. Cuando se han adquirido estos ele•entos de Juicio, as 

posible reconocer la presencia de una anormaJid•d y diferenciarla 

de otras similares. 

Desgraciadamente Ja enfermedad gingiva/ se aco•paffa de muy 

pocas 111olestlas 'Ffsic•s, las cus.Jes pasan desapercibidas por Jos 

paciente:;. Atln en Jos estadios avanzados el paciente permanece sin 

darse cuenta de la gravedad de su afección. Por est.a rarón es 

responsabi 1 idad del cirujano dentista descubrir Jos procesos 

patológicos para poder instituir el tratamiento 1apropiado, 

tiempo, que asegure la conservación de Jss piezas. 

Las enfermedades infl••atorias de Jos tejidos parodontal•a •on 

Jas mas comunes y se caracterizan por el au•ento de tamaño de la 

ene fa. cambio de color.ación y edema, desencadenadas por 

frri tan te local como Ja placa bacteriana, sarro, 1111Jrgenes 
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incorrectos en /as restauraciones. impacto de alimentos en Jo::: 

espacios Interdentales. etc. Este proceso inflamatorio, al 

establecerse en Jos tejidos parodonta/es, perpetuándose por un 

tiempo largo, produce una destrucción de las estructuras de soporte 

que puede I Jegar a presentar pt1rdldas considerables de hueso 

alveolar y poner en peligro Ja estabilidad del diente en Ja boca. 

El dJagndst feo debe efectuarse r~cordando siempre que Ja boca, 

el parodonto y cada diente del enfermo forman parte integral del 

Individuo, en íntima relación con el resto del organismo y que son 

muchas las alteraciones quo podemos encontrar como repercusión de 

tus estados generales del paciente y viceversa. 

El diagnóstico debe principiar desde el momento de ver por 

primera vez a I enfermo,· considerando de antemano su apariencia 

t'Jslca. Jo qua nos da una idea general del tipo de Individuo que es 

y sus actitudes, principalmente su estado mental y emocional, su 

temperamento y su actitud hacia el tratamiento dental. No hay nada 

mAs erróneo que /levar a cabo un tratamiento si el paciente no esta 

convencido de Ja conveniencia de él y brinda su apoyo decidido para 

llevar ..'I cabo la fisioterapia oral o sea la parte del tratamiento 

que a él Je corresponde. 

Un estudio cuidadoso del paciente mientras toma asiento en el 

si J Jdn dental nos puede dar una idea general de su peso, Ja 

pigmentaciOn de su piel (anemia, ictericia, cianosis etc) 

respiración, agilidad, posr.ura, hA.bitos higJenicos, e>tc. 

Una vez que el paciente ha tomado asiento, se debe proceder a 

Jo que algunos llaman "la entrevista" o sea a conversar con el 
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paciente acerca oel padecimiento que lo trae • nosotros. No 

·debe. por ningtln concepto, principiar con si exa•en o/JnJco. E•te 

procedimiento debe 

Probablemente •i pregunt•mos al pacJ•nte cuál•s son SUl!I 

sJntomas o molestias, él nos conteste que ninguno, puesto que I• 

sJntomatologJa pasa desapercibida y el paciente Ja Juzga como algo 

normal. Durante este proceso, el paciente es instruido acerca de 

las 111ani fes tac Iones el Jnicas de un caso verdaderamente normal y de 

la sintomato/ogia que aco•pafla generalmente a Jos procesos 

patológicos parodontaJes. 

Se debe proceder a registrar /os slntomas que el paciente 

acusa, que pueden darnos una idea de la severidad de Jas 

maní Testaciones del problema. Entre ellos podemos anotar: sangrado 

de /as encías, bien sea espontiJneo o provocado; movilidad dentaria; 

separación de Jos dientes y formación de diastemas; mal sabor de la 

boca, principalmente por Ja mañana; escozar en las enctas; dolor de 

diversos tipos y duración, /oca/izada o irradiado; sensibilidad al 

Trio o a/ calor; sensación de ardor en /as encías y supuración mAs 

o menos abundante. 

La historia m~dica es muy importante porque es casi imposible 

encontrar un siste•a orgAnJco cuyos procesos patoldgicos no estdn 

relacionados con Jos teJJdas orales. Ade11111•• como el paciente 

visita m.As al dentista que al .,tldico, 11• •qull/ 11/ que puede 

descubrir procesos que referidos al 111t1>dico • tiempo, pueden &vitar 

complicaciones al paciente. 
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La historia médica debe ser registrada en forma cuidadosa y 

dirigida a obtener toda Ja Jnforma.clón necesaria qu• nos sufe al 

diagnóstico y tratamiento del padecl111Jento gJngJva/. 

De especial J111port11.ncfa pera e/ dentista e• saber si 9/ 

paciente se encuentra bajo tra tamlento •SdJco. qutf tipo de 

enfermedad padece y cuál es Ja terapéutlca que ha sido presar/ta; 

ademas, si el paciente presenta una historia de hipertensión, 

diabetes, fiebre reu111Atica, nefrltJs, o si hay tendencJa al 

sangrado excesivo. Se debe prestar atencJón a /as alergias o 

Jnto/erancis a Jos 111edfca111entos tales como antibióticos, aspirina, 

codelna, barbitúricos, etc. 

El examen efectuado al paciente debe ser de fuera a dentro. Es 

decir de Jo general, a lo· especial. Una vez que hemos observado los 

datos físicos generales, procedemos observ.1r cabeza y cuel /o, 

notando posición. movimientos, agrandamientos, asimetrla, 

articulación temporom•ndibuJar, cuanto I ibertad de 

movimientos, ruidos, dolores y desviaciones. SI hay necesidad de 

palpar ganglios linfAtJcos, e6t& •sel momento de hacerlo. 

La boca debe examinarse de fuera • dentro. Los labios, notando 

color, consistencia y tamaf'lo. La mucosa bucal, para descubrir 

posibles lesiones, cambios de coloración, Jndur.aclones o eroslontnz. 

El paladar, en cuanto a textura, forma, exostosis o torus. El piso 

de Ja boca y Ja lengua. 

Hasta este momento y sd/o ahora procedemos a examinar dientes 

y ene/a. Una vez cjue hemos visto Ja Integridad dsntarla en cuanto 

a caries, tracturas y ma/posiciones, procedemos al: 
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EXAPIEN GINGIVAL. 

Lo más aparente que encontramos es Ja ene/a. Debe estar firme, 

de color rosa p~/Jdo coral, con superficie punteada. El tono debe 

ser firme y la ene/a adherida al hueso subyacente. El margen 

gingiva/ debe terminar "filo de cuchillo" o "pico de flauta". 

Puede estar colocado en el cuello anatómica de /a pieza o mostrar 

resección o agrandamiento. La papila interdental, que debe llenar 

el espacio, puede encontrarse o normal, o agrandada, o disminuida 

o ausente. 

La inflamación gingival hace que la superficie pierda el 

punteado, esté lisa y brillante y de coloración rojiza. El tono 

edematoso y 9/ volumen aumenta en tamaffo y grosor. 

La flbrosis o h/perplasia hace que Ja ene/a presente una 

coloración mAs normal. pudiendo reaparecer el punteado el tono se 

vuelve firms y a menudo Ja ene/a está despegada de Jos dientes

separada de el los por el sarro subgingivaJ. 

En esta oca$/ón debe observarse Ja cantidad de encía adherida 

que existe en todas las porciones de Ja boca y Ja JocaJJzacidn de 

los frenl J Jos. 

llJVILIDAD DENTARIA 

Para examinar la movfJJdad dentaria se toma cada diente en 

cuestión entre Jos extremos de dos instrumentos rfgidas y· se mueve 

de bucal a J ingual. La movi J /dad se e/así fica de Ja siguiente 
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manera: !1ovil /dad medid, apenas perceptible. Navi J idad 2. Ja 

se mueve un milfmetro en cualquier dirección. Novi/Jdad ,J, permite 

que el diente se desplace mas de un mi J !metro en cualquier 

dirección o puede ser girado o deprimido dentro de alveolo. 

El grado de movilidad esta en re/acicin con: aJ la cantidad de 

hueso de soporte, bJ el estado del / fgamento parodonta/, el el 

numero de fibras parodontales y dJ el esfuerzo a que este sometido 

el diente. 

TRAUMA OCLUSAL 

Ld presencia de facetas de desgaste en las piezas dentarias, 

J.;¡,s migraciones, diastemas y moví/ idad, pueden hacernos sospechar 

Ja presencia de un desequi I ibrlo oc/usa/. Para descubrirlo podemos 

•Jtili.zar hojas de cera, papel de articular y la yema de Jos dedos, 

co/oc.Jda Pntre las caras vestibulares de das piezas contiguas. Al 

h;.cer el paciente movimientos de cierre o latera/es, podemos sentir 

Ja p1eza que cede a la fuerza excesiva aplicada sobre el/a. 

f'ara auxi I iarnos en este estudio, tenemos Jos siguientes 

medios: 

RadioRra f/as. - para un buen examen, es esencial contar con un 

Juego completa de radiograflas. El cono /argo será preferible al 

corto. Las periapicales meJar que las panorámicas. 

Para leer completamente las radiagr.rif/as y recabar toda Ja 

/nt'ormacidn que pueden darnos, se deben e."<amlnar con mue/lo cuidado, 

ya que las lesiones cariosas incipientes, los depósitos de sarro, 
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Jos cambio& de forma de las conductos ra.dJcuJarss y las varJacJones 

en el J Jgamento parodonta I y en la arqu1 tectura del hueso a.J veoJar, 

sólo se ooservan si /es prestamos sueiciente atenciOn. 

Debemos recordar que las l"iiJdjografJa.s z;on s6/o un auxJ/i8r y 

el diagnóstico no debe basarse sólo en ellas. 

Nade/os de estudio.- La utilidad de estos modelos para. 

descubrir facertas de desgaste, desigualdad del plano ocJusa/, 

extrusiones. malas posiciones y forma general de Jos tejidos, es 

insuper11.ble. AdemAs, son muy útiles p•ra expJJcarle al paciente los 

defectos que presenta, Ja necesidad de carregJrlos y el f'uturo 

probable deJ caso. 

Una vez que se han obtenido todos Jos elementos de Juicio 

posibles, puede determinar qué tipo de snrsrmedad gfnglva/ 

aqueja al paciente y la magnitud de Ja misma. para asl instituir Ja 

terapéutica apr~piada. 

Las enfermedades inflamatorias que sólo af'eat.an a Ja encla, 

sea cual se8 la magnitud de eJ/as, reciben el nombre genérico de 

gingivitis. Este es un proceso caracteriza.da por un cambio ds color 

·hacia el roJo, inflamaaiJn, pérdida de la textura supsr'f/clal, 

hacJendose Ja encía m.ots lisa y brillante, sangrada, formac/6n de 

p$eudobcJsas y, eventualmente, dolor. Este estadio es reversible y 

con Ja terapéutica adacuada no deja secuelas, por no destruir los 

tejidos de soporte del diente. 

Oespu~s de haber recabado todos Jos datos pertinentes a/ csso, 

:anta cJlnicos como radJo/Ogicos y Jsboratoria/es, agJ como 
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terminada la historia médica y dental. se debe prepararon reporte 

por escrito de los hallazgos obtenidos. 

Este reporte deba Jncluir: 

J.- Los hallazgos radiográficos importante.s. 

2.- Los hallazgos clínicos. 

3. - Los t'actores etfo/Ogicas. /ocales y generales. 

4,- El prandstlco. 

5.- El tratamiento sugerido, tanto Jacal como general y Ja 

secuencia en que debe seguirse. 

6.- El tipo de restauraciones .sugeridas en cada caso. 

Este reparte ayuda a llevar a cabo el tratamiento en forma 

si stemll t lea. evl tanda repeticiones o efectuar pasos que tal vez 

pudieran evitarse. Ahorra tiempo y molestias, tanto al paciente 

como al operador, 

PRONOSTICO 

Una vez que se ha establecido el diagnóstico de la afección 

que presenta el paciente. se debe proceder a evaluar la posibilidad 

de llevar a cabo el tratamiento y cuales serAn los resultados 

posibles. tanto a corto como a largo plazo. Este arte de predecir 

el curso que tomará una enfermedad se denomina prondstico. Del 

,fuiclo que el operador se forme después de estudiar el caso. 

dependerá PI plan de tra tamlento a se14uf r y las. restrauraciones que 

deban emplearse en cada caso en particular. 



97 

E.' pronostico se. basa en /.a compresión de cómo Jnteractóan 

varios 'factores. que pueden madi .PJcarse unos • otros. Estos 

tacto res 

1.- Extensión y tipo de la enf•rmedad gingJva/ encontr•da. 

2.- Números y tipo de factores causales y Ja posibilidad de 

eliminarlos. 

3.- El trabajo que se espera que desempeñen las piezas en el 

futuro. 

4.- La cooperacidn y actitud del paciente. 

S.- El estado general del paciente. 

El pronóstico debe ser tanto global. de toda Ja dentición, 

como individual, diente por diente, estudiando los factores que son 

particulares para cada uno de e/ Jos. 

El pronóstico depende de una combinación de Tac tares que deben 

considerarse individua/mente y en conJunto, ya que la presencia de 

salo de el Jos no da mal pronóstico fJBcesariamente. 

Se debe tomar en cuenta: 

La extensión y tipo de Is enfermedad. La función que tse espera 

de cada diente. Edad. Posibilid•d de eliminar las causas. 

Cooperación del paciente. Estado general del paciente. Plan de 

tratamiento. 

Para obtener result•dos buenas y duraderos se deben encontrar 

cuantos factores etiológicos sea posible y eli111lnarla.s, utilizando 

los procedimientos necesarios, especia/es para. cada uno ds el Jos. 

f'lientras mayor sea el nümero de agentes c•usaJes que puedan ser 

corregidos, me.ior será el pronostico del caso. 



Nln¡¡lln tratamiento. por bien p/ane.ado y eJecutado que este. 

tendr.f el resu/ tado esperado. si el pacientE> no ot'rece 

cooperac.fdn con el dentista. 

total 

Los cuidados que el paciente debe tener de F>u higiene oral. el 

cepi /fado de los dientes y el masa.le de las ene fas que asegura un 

estimulo de la circu/acidn. un aumento de la queratinización del 

tejido ,V Ja P./ iminac/ón de Jos detritus, forman una parte muy 

importftnte en el tratamiento de la enfermedad gingivaJ. 
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TRATAlllENTO GENERAL DE LA GINGIVITIS 

El tratamiento tiene tres pasos que deben realizarse en forma 

slmul tánea : 

J.- Elitnin;ación de placa y cA/cu/os por medio del raspado, 

2.- Corrección de los factores que fomentan Ja retencldn de 

placa. 

3.- Instrucciones para el cuidado en el hogar. 

ELllllNACION DE PLACA Y CALCULOS POR llEDIOS DEL RASPADO 

El raspado es Ja elim/nacidn de las depdsitos dentales, placa, 

manchas, c~/cu/o supraginglvaJ, cálculo subgingivaJ. 

El raspado se debe de realizar de manera cuidadosa; para 

evitar que Ja Jnf/amacJdn persista. Para q1.1e el raspado sea 

efectivo debe realizarse de la siguiente 'forma: 

J.- La operacldn se debe realizar metódicamente, se debe 

trabajar en torno a Ja boca y a/rededor de cada diente de 

manera ordenada. 

2.- La utilización del instrumento correcto. para esto se 

utiliza el qua me.1or se adapte a la superficie dental por 

limpiar. Se utiliza un instrumento con hoja grande para 

eliminar el cA/culo supragirgival; siendo útil 

instrumento pequeño para eliminar el cálculo subglngiva/. 
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Ji. - Cada golpe del instrumento debe de ser eficaz. En .aJgun.aB 

ocasiones se realiza el raspado de manera Ineficaz o al 

utJ/J/izar el Jnstru•ento de forma incorrecta y as/ sd/o 

se daña Ja superficie del diente. 

Se debe detener un punto de apoyo sobre el diente para 

controlar el uso del instrumento. 

El •ovi•lento del Jnstru•ento se realiza en dos movimientos 

que son: 

aJ Desplazamiento de exp/oracjón con el que se estab/ere el 

extremo apical de Jos depcisitos, Este procedimiento 

realiza por medio de la sensa.cJOn táctil en el caso de 

eliminar calculo subgingiva/, 

bl El movimiento de trabajo es para eliminar Jos depósitos. 

Se presiona el instrumento. en direccl6n coronal contra 

el diente. da manera deliberada y lenta psrs acarrear al 

depdslto. 

4.- La. superficie del diente se debe de tornar limpia y Jina. 

Esta se puede examinar con Ja sonda Cross para cAlculo, 

detectar asi cualquier depósito restante. En ocasiones se 

puede retraer el margen gfng/val y visualizar la 

super-Pie/e subgingi val del diente, al apl Jcar un chorro 

de aire templado en el surco gingival. 



IN.STRUIENTOS lITILIZADOS EN EL RASPADO 

JNSTRUPIENlUS DE l!AMJ 
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Los instrumentos san: cureta.s, //mas, azadones, cinceles y 

hoces. Estos instrumentos están formados por un mango, cuello y 

hoja. El 111ango se deba adaptar a Ja mano para que no se puedan 

za far bajo presión. El mango con empuffa111Jento balanceado /lena Jos 

requisitos. El cuello tiene diferentes longitudes y angu/acianes 

para que Ja hoJa tenga acceso a todas las superficies denta/es. La 

hoja tiene uno o m.is bordes que est.An d/sePiados para el /minar Jos 

depósJ tos de Ja superficie dental, o el teJ/do suave de Ja 

superficie de Ja encía que corresponde al surco. Los bordes de la 

hoJa se aeben de mantener filosos. 

que 

CURETAS 

La cureta tienen Ja hoJa en forma de cuchara y con das filos, 

para adaptarse a Ja superficie del diente. El 

instrumento se inserta por debajo del margen de Ja encla debido a 

su pequeño tamaílo. El tipo más común de curetss son: 11c Na// y 

Younger-Goode. 
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INSrnlll1ENTO DE JAQUETIE 

La hoja es triangular en su sección transversal, y tiene dos 

mdrgenes cortantes. La hoja larga utiliza el raspada 

superfici.al y Ja hoja pequeña para el raspado subgingivaJ, 

AZADON 

Tiene for111a de azadas. En el momento de utilizar/o Ja hoja 

inserta /Jgera111ente por debajo del margen gingiva/ y el cuello 

mantiene paralelo al e.le del .diente; después, la hoja se presiona 

contra Ja superficies en sentido apical a /ns depósitos de cálculo 

y se apl fea traccidn en dirección coronal para desprender el 

cálculo. 

Llf'IAS 

Estos instrumentos se puede insertar 

surco gJngival o Ja bolsa, debido a que 

reducidas. 

facJ J /dad dentro del 

dimensiones son muy 

INSTRUllENTOS EN FORMA DE HOZ 

Las hoces están disponibles en diferentes tamanos: /.:is '11ás 

grandes se usan p.;ira el raspado superficial, 
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Clt«:ELES 

Estos instrumentos eliminan depósitos JnterproxJma/es y son 

ótJ/es en la parte anterior de Ja boca. 

IN.5TRtltENTO ULTRASONICO 

Se pueden e111p/ear J~s vibraciones u/ trasónJcas el 

tratamiento dental. 

Los 20.000 efe/os/segundos. para eliminar los depósitos 

dentales o para realizar el curetaJe del teJJdo blando. Cuando el 

instrumento vibra al rededor de 25,000 ciclos/segundos fragmenta Ja 

superficie que alcanza a tocar. Se utiliza puntas especia/es, por 

Jo general en forma de cureta o ds cincel, baJo el efecto de 

en~riamiento de un chorro de agua en aerosol, por el calentamiento 

que producen las vibraclonea. 

El instrumento ultrasónico tambltin se usa para el /minar 

ce•ento, manchas y mArgenes sobreextendldos de amalgama. 

Se recomJsnd• utilizar este aparato para elimin•r los 

depósitos supragingivales y las acumulaciones subgfnglva/es m.ás 

superficiales, y después co111plet•r el raspado con instrumentos de 

mano. 



104 

PULIDO DENTAL 

Las superfjciss rugosas es donde se acumula Ja placa y 

cálculo; por Jo tanto, se debe alisar y librar del cA/culo. 111anchas 

y pisca a Ja super'ficJe dental. Después del raspada, cualquier 

reslduo de manchas o placa se eliminan con cepillos de rotación en 

forma de cop.a, o con copas de hule y una pequsfía. cantidad de pi'ista 

abrasiva de pul ido. El cepJ /lo debe rotar lentamente y se debe 

aplicar en Jntervalas para evit•r el sobrecalentamiento de Is 

superficie del diente. La ventaja de Ja copa de hule es que se 

puede pasar por debajo del marsen ginglval. Las tiras de lino para 

dar bri /lo 

fnterproxlma/es. 

puede usar para pul ir las superficies 

a:JRRECCION DE LOS FAClURES QUE FOMENTAN LA RETENCION DE PLACA 

RESTAURACIONES DEFEcru:JSAS 

Las resturaciones pueden ser Asperas y tener contornos 

defectuosas; eJ margen cervlca/ sobreextsndido que acumula placa y 

evita su eliminación es la falla más 'frecusnte e importante. El 

material sobreextendldo se deba eliminar por medio de <fresas de 

pulido,. tiras o can aparatos de ul tra.sónido. Se debe de colocar un.a 

obturación nueva cuando el desajusto es bastante grande; se debe de 

tener cuida.do con Ja colocación de Ja banda matriz y de ser 

necesario, usar una cuña da madera en Ja parte interproxlma/ de Jo8 
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dientes. El diseño de las crestas marginales y puntos de contacto 

debe ser correcto. Las restauraciones subcontorneadss se deben 

reemplazar. Se debe identiflca.r la presencia de caries por deba.lo 

del m•rgen de Ja restauración y de encontrarse, colocar una 

restauración nueva. Las mlArgenes de /as restauraciones se deben 

colocar en dirección coronal con respecto de/ margen gingiva/, 

cuando sea posible. 

RESPIRAGION 

AJ parecer Ja falta del· sellado labial hace vulnerable a la 

encla expuesta a la irritación de Ja placa, a pesar de que no es un 

factor que promueva Ja retención de Ja misma. La utilización de una 

pantalla bucal para sellar /8 boca, evitarla Ja evaporación de 

saliva y la desh1drataciOn de Jos tejidos. Era practica comlln 

aplicar vaselina en la encía. y aun se recomendaba utilizar cinta 

.adhesiva en los labios, Ninguna de estas medidas está enfocada a la 

etio/o-gla del problema que es Ja placa. Cuando el paciente tlena Ja 

boca /impía puede respi1·ar través de cualquier orificio 

disponible sin arriesgar la salud ginglva/. 

PROTESIS DEFEGTlXJSAS 

Las prótesis irritan Jos tejidos de muchas maneras. Pueden 

comprimir o friccionar Ja encla de manera dlrect.a, o pueden actuar 

para retener /B placa contra Ja ene/a. La prótesis parcial 
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remov/bJe se debe de dfseliar de un11 for•a en que el 111oporte de 

está mantenga los d/ente6 y eJ contacto can Ja encía sea el mini•O· 

El "'Juste debe ser adecuado y se debe evitar que la prótesis haga 

contacto con Ja ene/a. Nunca dsbe tallar5e oJ •odslo para producir 

lineas de presión, así tampoco de crear Areas ds alivia en un 

intento por evi e-ar presión, debido a que á$tas provocgn hlperplnsla 

gingivai que rellena la cámar.a de alivia. Los aparatos se deben 

cantener li•pios y no deben utilizarse en Ja noche. 

El diseño de las protesfll ~i J11s deb~ de ser tal que no 

favorezca Ja acumulacfén de placa o impida. la 9/ imlnaalón de Ja 

misma. Por Jo antes mencionado se deben de seguir ciert8s reglas. 

l.- Los m.4rgenes de Is restauraciones deben 

11upragingJys/es. con excepción d& Jos casos donde Ja 

estática dicten que se deben esconder el margen de Ja 

coron.s, como an el caso de Ja superflcie vestibular de 

Jos inclsJvos superiores. 

2.- Debe de existir espacios interdentales adecuados; a./ 

mo•ento sn que se enceren las coronas o pónticos se debe 

pal JI Jo de madera. para crear área 

interproxJmaJ susceptible de I impieza.. El dJ.seJlo del 

póntico es i1tJport111nte; se deben ev/ tar los de forma df!I 

si J Ja de montar y usar, donde sea posible Jos pdnticos 

higi~nicos. 

3.- Evitar sobre contornear Ja& rsst•uraclone$. Los ap•ratos 

Ti Jos de ortodoncia pueden acu111ular p/•C• •I di .¡:1cuJ t•r 

Ja limpieza de Jos apara.tos. es necesario enseffar al 
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paciente co1110 mantener Ja limpieza del aparato. Los 

t&JJdos JOvenes se recuperan rApidamente al qui t;Jr el 

aparato e instituyendo medidas de higiene. 

t!ALPOSICION DENTAL 

El tratamiento de ortodoncia se lleva acabo para corregir Ja 

posición dental quo al parecer est~ re/a.clonada con la lnflamacldn 

gingiva/. El tratamiento no funciona si el paciente no tiene una 

higiene adecuada, en sus dientes ya ha alinea.dos. En algunos 

pacientes con apii'ionamiento y buena higiene oral no requieren del 

tratamiento ortodontico sólo que el paciente de$ee tener una buena 

esttltica. En los casos cuando el paciente trata de controlar la 

acumulación de Ja placa. y falla sólo en /aZJ zonas de s.piñonamJento 

se recomienda el tratamiento artadontico. 

GINGIVOPLASTIA 

La inflamación gingival crea balsas gingivales. Cuando Ja 

gingivitis hiperplásJca ha estado presente por periodo 

relativamente corto; Ja inf/ama.ción se resuelve y la tumeTacctón se 

reduce cort el raspado adecuado. En el caso de que Ja irritaciárt 

tenga mayor tiempo a tener un gr.a.da notable de formación de 

tejido t'ibroso que no se elimina con el raspado. Si Ja bolsa 

persiste la pJ.aca se vuelve .acumular por ll, quP permanece la 
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inflamación: La 11Jnglvop/astl11. se indlca si Ja for111acJdn de bolsas 

.v la inflamación persiste despues de Ja repetición del rasp11.do y el 

esfuerzo asiduo del paciente a traves de varias meses. 

La gJngivoplas.tia tiene e/ propósito de mejorar el contorno 

gingiva/. 

IN.5TRUCCIONES PARA EL CUIDADO EN EL lllGAR 

~ neceBlta planear el tratamiento para cada paciente ya que 

cada paciente requiere de un horario person11.J, pero es importante 

decirle al paciente que Ja salud glng/val obtiene 

rApida111ente, ya que el tratamiento probablemente dure varios meses. 

Se planea las citas de acuerdo con la intensidad de Ja inflamación 

gingivaJ. estado de hlsiene bucal. presencia de factores 

agravantes, y el interes del paciente. 

Se recomiend• que el paciente lleve cepillo dental, a Ja oita 

indica con el uso de un •sente revelador y s• pide al paciente 

que quite /as manchas. En ese momento ss de-fine las A.reas que 

presenta diÍ'icu/ tad y se diseña Jas madi Tlcac/ones a Ja t~cnica del 

paciente. 

Las el tas puede programar dependiendo del grado 

satisfactorio de hJ¡¡Jene bucal y hasta que el estado g/ngival sea 

satJs'factorJo. Las citas de revisión se hacen en Intervalos de 2 

a 3 meses. Pero de manar.a subsecuente este intervalo se puede 

alargar a 4, o raramente hast.a 6 meses. 
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aJNTROL QUllll!ll DE LA PLACA 

El control químico da Ja placa sa puede /09rsr atrav~s de 

diferentes medios: 

J.- Supresión de flora bucal: Este se puede lograr con 

antibióticos de amplio espectro, pero el efecto es 

pasa Jera >~ peJ Jgrosu. Los microorganismos resisten toa 

prosperan y con frecuencia Ja mono/ /asís se presenta 

después del uso prolongado de antibiótico. Los enJuagues 

con clorhexJdina a 2~ dos veces al d/a reduce de manera 

substancial el numero de bacterias. 

2.- Inhibición de los factores que producen Ja placa: El 

material carbohidrato que se encuentra de manera mAs 

común en la placa es el dextrAn que producen Joa 

estreptococos; al parecer. las propiedades adhesivas de 

éste influyen sobre la producción y retencidn de placa. 

3.- Inhibición de Ja coJonizacfdn bacteriana de la auper'ficie 

denta/. La clorhexidina, desinfectante catidnico. on 

diferentes diluciones representa la substancia qulmica 

IRAS efectiva para el control de Ja placa. 

Actualmente la saJución acuosa a 0.2" rcordoxyJI es de usa 

general y se prescribe, 'frecuentemente coma enJua11ue bucal de 1 

minuto de duración, dos veces al día. Esto beneficia, cuando la 

encía esta sensible y el cepillo se utiliza de una forma suave; 

utilizándose como terapia inicial de dos a tres veces a Ja semana, 

hasta que los teJidos están aon'fortables como para que se pueda 
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usar el cepillo dental de manera eficaz. Existe disponible un gel 

de c/orhexidina que se usa como pasta denta/. 

La clorhexJdina tiene de•ventaJas. 11ancha /as obturaciones 

rSpldamente, Jos dientes en especial en personas que toman vino de 

manera regular. Su potente sabor puede resultar desagradable, puede 

irritar y producir dolor Ja mucosa bucal y labios, en estos 

·casos se suspende el uso. La solución a 0.1 da buenos resultados, 

y aun cuando sólo uti J iza una vez al dJa es e'fecti va para el 

control de placa; el enJuague que se utiliza por minuto, 2 d 3 

veces a Ja semana, representa cierto beneficio para los pacientes 

que muestran signos de hipersensibilidad a Ja so/uci.in más 

concentrada que se emplea dos veces al día. La clorhexidina 

apoyo valioso en el tratamiento de Ja gingivitis crónica. 

TECNICAS PARA ELinINACION DE LA PLACA 

Existe el problema de enssPiar a individuos a lograr un control 

de Ja placa, Jo cual requiere de una habilidad técnica considerable 

y es indispensable rec. _.-ir a una capacidad individual intensa. 

El estado perJodontal y dental del paciente es un determinante 

importante de las tt!fcnicas y procedimientos requeridos. Por 

eJemplo, las necesidades de un individuo con dentición incompleta, 

contactos Jnterdentarios abiertos, aparatos de ortodoncia, aparatos 

pro t~sicos flJos o removibles, y dientes inclinados, difieren 

mucho de Jos del individuo normal o del individuo con enferfl!edad 

periodontal avanzada. 
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CEPILLADO DE LOS DIENTES 

De todos los métodos para la eliminRción de Ja placa, el 

cepillo es el mA.s empleado universa/mente. Utilizando una gran 

variedad de técnicas y cepi J los se reduce considerablemente Ja 

placa en la superficie bucal y /Jngua/ y en cierta medida en Ja 

super~/cle Jnterproxima/es de los dientes. 

En suJetos con dientes mal alineados, hubo cierta acumulación 

de placa cuando el cepillado no fue acompaffado por el uso de hilo 

dental. 

DISEÑO DEL CEPILLO DElíl"AL 

El diseño del cepi I Jo ha cambiada durante Jos últimas affos 

debido a Ja importancia de Ja placa como agente etiológico 

relacionado con la gingivitis. Los cepillos de cerdas blandas 

ofrecen varias ventajas pueden adaptarse mejor al área marginal 

gingiva/, lo que permite una limpieza de surco y de la zona 

interproximal mas efectivamente. las puntas de l~s cerdas penetran 

al surco gingival y defectos de la superficie de Jos dientes con 

mayor faci I Jdad que las cerdas duras: ademJis el uso vigoroso no 

conduce a Ja reces/On gingiva/ y a la abrasidn radicular como puede 

el caso con el uso pro/aneado de cepillo con cerdas duras. 

En Ja ma_vor parte de las personas normales. el cepi /lo de tres 

hi Jeras y mechones sel"ci /los es quizá el que puedf? colocarse .V 

utilizarse con mayor facilidad. 
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TECNICAS DE CEPILLADO 

Las técnicas del cepi J lado recomendadas para un p•cfent.e 

especifico depende del estado dental y periodontal de/ paciente. 

Por ejemplo, cuando Jos margenes gJngivaJes encuentran 

local izados en Ja unión del cemento con el esma/ te y las papilas 

interdentarlas llenan Jos nichos Jnterproximaies, las técnicas de 

Bass, es Ja elección. El cepillo se pone en Angulo, de tal Forma 

qu~ las puntas de las cerdas se diriJ•n hacia el surco gfngival. ·se 

aplica presión leve. apenas Flexionando las cerdas. A continuación 

se mueve el cepillo con movl•ientos cortos rotatorias o frotantes 

hacia atrás y hacia adelante, y se [leva s/stemlJt.Jcamente por toda 

la boca permitiendo que las cerdas eliminen Ja placa de Ja 

superf'icies dentarias expuestas. surcos y superficies 

JnterproximaJes. 

La extensidn de Ja limpieza int&rproxima/. puede mejorar 

empleando Ja tdcnica de Charters, en Ja que el cepillo se coloca en 

el margen gingival a un ángulo aproximado de 45 grados hacia la 

super.,icie oclusa/, una posición que obliga a /as cerdas a entrar 

en los nichos. moviendo entonces el cepi /Jo sistemáticamente 

alrededor de Ja boca con covimientos Vibratorios. El m6todo de 

Charters es eficaz en el contorno de los dientes. Cuando ha habido 

recesión ¡¡in¡¡J val y Jos nichos se encuentran abiertos pueden 

obtenerse resultados dptimos utilizando un circuito completo con Ja 

tecnfca de Charters. Cuando se emplea esta rutina. Ja cantidad de 

Ja placa interproximaJ deberá ser eliminada por otros medios. Los 
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p•clent•• con nicho• abiertos y recesión g/neival pueden colocar el 

c11pl/Jo •n I• posición de Charters par• 'facilitar Ja potencia de 

IJmplez• sn Ja zona Jnterproximales. SI un paciente en particular 

tiene h~bltos de cepillado adecuado que no daflan los teJ/dos, no 

deber~ cambiarse su tdcnica de cepi /Jada. Los pacientes que 

presentan dificultad generalizada con el cepillo dental 

candidatos idea/ea para un cepillo autom~tico. 

FRECUENCIA DEL CEPILLADO 

Como se requiere de 24 a 36 horas para la acumulacldn de 

cantidades st11n/ficat/va de placa dental, el cepillado minucioso 

unA vez al dla deberá 'ser su'ficlente siempre que se logre un alto 

11rado de efJcJenci•. La eficaci• del procedimiento no depende de la 

frecuencia del cepi J lado. sino I• 111inucJosld•d de su empleo, No 

obstante los Instrumentos y m6todos e111ple•dos, sólo en casos raros 

pueden l•s person•• el i•inar las pl•c• co•plet••ente. L• 111ayoria de 

l•s person•s ser .. n bene"iciad.as si se cepi J Jan con más 'frecuencia 

que una vez al dla. 

CONTROL DE LA PLACA INTERDENTARIA 

SEDA O HILO DENTAL 

El hilo dental es quJzt.s el auxiliar para Ja limpieza 

J nt•rdentaria 111ás recomendado y ta I vez el m.ás út J J. Cuando se 
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emplea correctamente y regul•r•ente en denticiones normales en las 

que los espaclos lnterdentarios estAn ocupados por Ja papi Ja 

interdentaria, el hilo dental es aproximadamente BO• más efectivo 

para la eliminación de l• placa Jnt•rdentaria. En denticiones en 

las que la posición de Ja papila interd9ntar/a ha sido deaplazada 

en dirección apical por la cirugfa perJodontaJ, la eT/cienc/a del 

hi Jo denta 1 se reduce por Ja Tal ta de Ja gula papilar que en Ja 

denticidn normal~ ayuda a Ja adaptación del hilo Intima.mente a Ja 

superficie del dlente. 

Existen dos tipos de hilo dental est'os son: Hila dental 

encerada y hi Jo dental no encerada. Arnlm demostró que el hl Jo 

dental sin encerar ofrece varias ventajas: 

1.- Es de un diámetro pequeflo y pass con mayor facilidad a 

través de contacto. intarproximal apretados. 

2.- Bajo tensión, se aplana sobre la auperficie del diente 

actuando cada hJ/o qu& Jo compone en forma separada 

borde cortante para desalojar det~itus. 

3.- El hilo dental sin cera hace un ruido a manera de 

rechinido cuando se emplea sobre una superficie dental 

limpia, pudiendo emplearse este ruido como una forma de 

controlar el procedimiento. El procedimiento para 

utilizar el hilo dental es el siguiente: Se corta un 

trozo de hilo de 25 a 36 cm, sujetando el hilo firmemente 

entre Jos dedos. El hilo se acciona entr• los dientes con 

I Jgero movimiento buco/ fngual como si se frotaran 

za.patos hasta que pase a través del ~reas de contacto. A 
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continuación. el hilo debera. envolvor uno de Jos dientes 

y realizar movi111ientos en dirección apical hasta pen•trsr 

al surco eJngivaJ, L• superficie deberA ll•piarse 

moviendo el hilo hacia arriba y hacia abaJo sobre el 

diente. Una vez que se adapta al rededor de Ja superficie 

dentaria adyacente repitiéndose el mismo proceso. Si se 

utilizan movimientos manera de frotar ca Iza do 

subgingiva/mente. pueden dañar tanto Jos teJJdos blandos 

co•o Jos duros. Para que sea efectivo como un metodo de 

control de la placa interdentaria, el hilo dental deberS. 

utilizarse diariamente todas las superficies 

Jnterproxfmales. Para los pacientes que carecen de Ja 

ablJidadmanuaJ para el manejare/ hilo denta/, pueda 

ütil el dispositivo especial para suJetar el hilo. Los 

dispositivos para enhebrar el hilo proporcionan un método 

para limpiar baJo Jos puentes fijos,, fArulas y aparatos 

de ortodoncia. AJ e•plear estos aparatos sujetara 

trozo de hilo dental o de estambre y se llevar~ bajo el 

puente o Ft!Jrula. Ekiste diversos aparatos. incluyendo 

asas de alambre y de nylon. tiras de p/Astico con ganchos 

y peque/fas tiras de p/4stico con oJos. Las .asas de 

alambre y de nylon. son las mJJs faci les de emplear 

espacias Jnterpro)(imales pequefios, y las tiras de 

p/iJstico con ganchos son las mas cómodas en otras zonas,, 

ya que el hilo o el estambre pueden suJetarse con mayor 

facJ / fdad. 
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CEPILLO INTERPROXll1AL 

Los cepl/ lo Jnterproximales parecen ser superiores a Jos 

mondadientes o palillos, o aJ hilo dental, para la limpieza de/ 

área interproxi.maJ en pacientes con nichos o espacios abiertos. 

Para que sea eficaz deberS emplearse tanto del lado bucal como 

lingual, de tal manera que se Jimplen todos Jos aspectos de las 

superficies lnterproxima/es. Una desventajas de los cepillos 

interproxima/es son: Caros y tienen una duración de 1 a 2 semanas, 

no entran ni J jmpian el surca gfnglval interdentarlo tan 

eficazmente como e/ hi Jo dental. 



CONCLUSIONES 

En ba$e a lo anterior se concluye: La higisne bucal es Ja 

clave para Ja prevención y tratamiento con éxito de Ja enfermedad 

gingivaJ inflamatoria. Se presentan fracasos en el tratamiento de 

Ja enfermedad gingJvaJ por Ja falta de cooperación del paciente por 

mantener una t?uana higiene. en algunas ocasiones es culpa del 

dentista por Ja fa/ta de conocimiento del medio bucal y Ja relacldn 

de este con la acumulación, distribución y crecimiento de Ja pisca. 

La placa desempeña un papel central en la co/onizacicin de las 

superficies dentarias e induce a Ja enfermedad g/ngivaJ. la 

in-Elamaci6n provocada por Ja placa produce cambios degenerativos, 

necroticos y pro/iferativos en Jos tejidos g/ngivaJes, si se deja 

evolucionar precederA a la destrucción de las estructuras de 

·soporte "periodontitls". 

El dentista debe obtener Jos resultados siguientes desput.ts del 

tratamiento: 

J. Resolución completa del proceso Inflamatorio 

2. El sondeo normal no debe provocar sangrado 

3. Los contornos g/ngivales deberAn encontrarse dentro de 

Jos Jfmltss normales en cuanto a forma, color y textura 

Por Jo antes escrito llega al objetivo principal de 

:-ea/¡ zación de este traba Jo que es Ja permanencia de Ja dentición 

en estado de salud. a través de una buena higiene y control de la 

placa bacteriana en toda Ja vida del individuo. 
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