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INTRODUCCION

La gingivilis es el padecimiento periodontal mas frecuente y puede presemarse debido

a la excesiva acumulacion de placa dentobacteriana (PDB) en el margen gingival.

Sus caracterfsticas son:
- Cambios en el color. rojo y rojo azulado.
- Cambios en la forma edemaltosa, en ocasiones con papilas interdentales
abultadas.
- Cambios en la textura superficial, con una superficie satinada y la pérdida
o reduccién de hendiduras interdentales y mérgenes libres.
- Hemorragia espontanea, o bajo una leve presién, o bien, exudado purulento

proveniente del surco gingival.

La gingivitis casi siempre se relaciona con la acumulacién de PDB, en o cerca del
margen gingival, en ocasiones causada dolor, aunque con frecuencia, el paciente estd
consiente de la tumefaccién,enrojecimiento y hemorragia de la encifa.

Numerosos Irastornos sistémicos influyen de manera notable en la gingivitis y otras
alteraciones gingivales, Durante e} embarazo, se pueden desarrollar agrandamientos de
apariencia tumoral, dado que las hormonas sexuales afectan a la encia, asi mismo pueden
presentarse en enfermedades o trastornos donde ocurran alteraciones de las hormonas
sexuales afectan la encfa, asi mismo pueden presentarse en enfermedades o trasiornos donde

ocurran alteraciones de las hormonas sexuales femeninas.

Las alteraciones gingivales pueden ser datos prematuros de enfermedades graves.
como leucemia aguda. en donde es posible advertir inflamacién y hemorragia gingival. La
encfa es muy sensible a ciertos firmacos en ocasiones reacciona con agrandamientos y
sobrecrecimicntos, a veces estos son excesivos que alcanza a cubrir las coronas dentales.

entorpecen la masticacion a causa de desplazamientos dentales.



Desde hace tiempo se cree que la feniltofna, juega un papel importante en dicho
sobrecrecimiento. Las dehidropiridinas incluyendo la nifedipina suministradas a pacientes
cardiacos, asi como la cilclosporina, firmaco inmunodepresor utilizado en trasplantes, juega

un papel importante en el agrandamiento gingival,

GINGIVITIS MARGINAL

ORIGEN LOCAL
GUNA

GINGIVITIS

HORMONALES
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GINGIVOESTOMATITIS INFECCIOSA
ALTERACIONES GINGIVALES
ASOCIADAS CON FARMACOS

Figura 1.- Clasificacién de Gingivitis,



RESUMEN

La gingivitis aguda es un proceso inflamatorio que se origina por la acumulacién de
PDB, y la causa mas comun es la deficiencia de higiene como un factor primario y otros
factores secundarios como son: malposicion dentaria, restauraciones dentales defectuosas,

respiracién bucal, aparatos ortoddnticos, protésico,etc.

Debido a que la gingivitis es muy frecuente en la poblacién. y no son conocidos datos
reales acerca de la proporcion de los pacientes con este padecimiento que ingresan a la
Facultad de Odontologfa por que no se realiza un examen calibrado y adecuado a dichos
pacientes para diagnosticar la enfermedad, los resultados que se obtienen no son confiables,
El eswudio que se presenta se enfocé a una investigacion de prevalencia con encuesta

descriptiva y observacional, de informacion prospectiva y de tipo transversal.

Se estudio una poblacién de 140 elementos que fueron seleccionados al azar y que
tuvieron una edad entre 23 y 35 afos, que acudieron a la Facultad de Odontologia en
demanda de atencion dental, el nimero de elementos se obtuvo por muestreo probabilistico
de proporciones en poblacién infinita. Las variables contempladas fueron: Edad, sexo,

higiene oral y cuantificacién de PDB.

La informacién necesaria para satisfacer las variables se obtuvo en base a una
encuesta descriptiva  prospectiva utilizando entrevista estructurada y cuestionario, el
instrumento de recoleccion incluye el registro de hechos y de observaciones directas en el

elemento,

El andlisis que se llevé acabo con Ja informacién obtenida fue mediante la estadistica
descriptiva para cada variable propuesta, a través de frecuencias. proporciones, frecuencias
acumuladas, media, mediana. varianza. desviacién estindar. Y para la asociacion entre
variables se hicieron tablas de comingencia de clasificacién categérica y coeficiente de
correlacion. También se rcaliza el andlisis inferencial con las prucbas especificas que

permitan inferir los resultados en la poblacién.



PARODONTO NORMAL

El parodonto comprende, encia, ligamento parodontal, el cemento radicular y el hueso
alveolar. La funcién principal del parodonto consiste en unir el diente al tejido dseo de los
maxilares y en mantener la integridad de la superficie de la mucosa masticatoria de la

cavidad bucal.

ENCIA

.

La encfa es la parte de la membrana mucosa bucal que cubre los procesos alveolare§

y las porciones cervicales de los dientes; se divide de modo tradicional en encfa libre e

" insertada. La encfa insertada se extiende hacia apical, desde el fondo del surco gingival hasta

la unién mucogingival. La encfa libre se extiende desde el margen gingival en direccidn
apical hacia el surco gingival libre, que estd a nivel del limite cementoadamantino,

En diente bien desarrollado y erupcionado, el surco gingival estd cubierto hacia
coronal con el epitelio del surco, una extension no queratinizada del epitelio bucal dentro del
surco: el fondo se forma con la superficie coronal del epitetio de unidn, y éste une al tejido
conectivo gingival con la superficie del esmalte. desde el cuello del diente con el fondo del
surco gingival, la longitud del epitelio de union, rara vez excede de 2 a 3 mm. El margen
de la encfa describe un curso ondulado alrededor de las cuatro superficies del diente. y el
de las superficies interdentales constituye la parte de la encfa mas oclusal. La hendidura
gingival es un surco superficial que corre paralelo a una distancia de 0.5 a 2 mm del margen

de la encfa y se encuentra en las superficies vestibular y lingual de ésta.

Las medidas indican que la distancia del margen gingival a la hendidura corresponden
a la distancia de la extension apical del epitelio de union. E! hecho de que la hendidura
persisia durante la inflamacion ligera y moderada v que menos del 50% de todas las encias
normales Ja presente. indican que no estd relacionada de modo directo con la salud de la

encia marginal; en consecuencia. la presencia de ésta no es criterio para una encia normal.,



Las superficies lingual y vestibular de una encia marginal sana, incluye la punta de la papila
interdemtal cubierta por epitelio queratinizado o paraqueratinizado, firmes, con puntilleo y

de color rosa.

El epitelio gingival tiene tres componentes: bucal, del surco y de unién; el centro del
tejido conectivo se une con la encfa al cemento y al hueso alveolar. El ancho de la encia
varia de 1 a 9 mm excepto la del paladar duro, que estd cubierto en su totalidad por mucosa
masticatoria, La encfa en mds ancha alrededor de los incisivos superiores e inferiores y
decrece hacia la regién de caninos y segmentos laterales. La zona méas delgada de la encia
se encuentra en la regién de los primeros premolares superiores e inferiores, y por lo regular

en conexion con frenillos e inserciones musculares.

La encfa es firme y resistente debido a la fuerte unién de fibras del tejido conectivo
supraalveolar al cemento y hueso, estd cubierta por epitelio queratinizado y paraqueratiniza-
do, la superficie presenta pequeias depresiones y elevaciones que dan apariencia de cdscara

de naranja.

EPITELIO GINGIVAL

La superficie gingival estd cubierta por epitelio escamoso estratificado de tipo

queratinizado, el de la unién gingivodentaria no es queratinizado.

El epitelio bucal de la encia se subdivide, como la epidermis, en varias capas de
células: estrato basa, todas las células son adyacentes al tejido conectivo, del cual estdn
separadas por una membrana basal (Jimina basal). Las células siguientes constituyen la capa
de células espinosas (estrato espinoso), asf llamadas por su relativa longitud. Las células
poliédricas de esta capa tienen prolongaciones citoplasmaticas cortas que parecen espinas, y
se unen con las de las células adyacente. En el estrato granuloso, el citoplasma de estas
células presenta granulos caracteristicos de queratohialina vinculados con la formacion de
queratina. La capa mds superficial es la cornificada o estrato cérneo, que consiste en células
aplanadas, las cuales cuando se queratinizaron perdieron sus nicleos y la mayor parte de sus

organclos, éstas contienen paquetes de tonofilamentos.



TEJIDO CONECTIVO SUPRAALVEOLAR

El tejido conectivo supraalveolar comprende las estructuras mesodérmicas de la encia,
coronal a la cresta del hueso alveolar; contiene células, fibras, nervios y vasos sanguineos
incluidos en tejido conectivo denso. La célula principal es el fibroblasto, que sintetiza los
elementos basicos del tejido conectivo; otras células son mesenquimatosas indiferenciadas,
mastocitos y macréfagos. Las fibras predominantes son de dos tipos: colagenas y de elastina;
las fibras reticulares son humerosas y se encuentran debajo de la membrana basal adyacente

al epitelio.

Las paries mds sobresalientes del tejido conectivo gingival son las fibras de coldgena,
algunas de ellas se distribuyen al azar por toda la sustancia del tejido conectivo; otras se
organizan en fasciculos de cierto volumen con orientacion precisa, éstos reciben su nombre

de acuerdo con su direccién general y volumen.

Las fibras circulares pertenecen a la encia libre y rodean al diente en forina de anillo.
Las dentogingivales son parte de un sistema de fibras en forma de abanico que emergen de
la porcién supraalveolar del cemento en toda la circunferencia del diente. La rama
dentogingival de este sistema se extiende por fuera, por arriba y termina en la encia
marginal; otro grupo emerge de la misma area, pero pasa por fuera, mas alla de la cresta
alveolar, en direccién apical dentro del mucoperiostio de la encia insertada, éstas son fibras
dentoperidsticas. También se describe un grupo de fibras interpapilares, que corren en
direccion linguovestibular, de la papila interdental vestibular a la lingual, en los dientes
posieriores. Las fibras transeptales van del cemento supraalveolar de un diente, en direccién
mesiodistal a través de la encia interdental, por arriba del tabique del hueso alveolar al
cemento del diente adyacente.

La lamina propia de la encia insertada es una capa de tejido conectivo denso, dentro
del cual se insertan la mayor parte de los sistemas de fibras, ademds contiene otros
numerosos fasciculos de fibras con orientacién mas o menos definida, algunas de las cuales

estan provistas de un firme unién de la lamina propia al periostio del proceso alveolar.



APORTE SANGUINEO DE LA ENCIA

El aporte sanguineo a los tejidos gingivales se deriva, de manera principal, de los
vasos supraperiosticos que se originan de las arterias lingual, mentoniana, bucal y palatina;
todas ellas dan ramas a Jo largo de las superficies facial y bucal del hueso alveolar,
lLas ramas de las arterias alveolares penetran en el tabique interdentario o surgen del
ligamento periodontal, lo que comribuye al aporte sanguineo gingival: estas ramas se
anastomosan con las periésticas y forman e} Jecho vascular de la encfa. El aporte nutricional
del epitelio gingival se da a través de terminaciones capilares en grupos, abajo de la

membrana basal.

La mayor parte de los vasos en el tejido conectivo gingival son arteriolas, capilares

y pequeiias venas.
INERVACION GINGIVAL

Proviene de fibras de las ramas labial o lingual de la segunda y tercera division del
nervio trigeminal y, en menor grado, de las fibras anastométicas del ligamento periodontal.
Los nervios principales, que junto con los vasos sanguineos recorren el drea supraperidstica
de la placa alveolar, forman una red denominada plexo profundo.

La encfa interproximal estd inervada por prolongaciones coronales de plexos nerviosos del
ligamiento periodontal. asi como por ramificaciones supracrestales de nervios interdeniales

que acaban en los sistemas de fibras transeptales de los dientes adyacentes.
SURCO GINGIVAL Y UNION GINGIVODENTARIA

La pared blanda del surco gingival estd cubierta hacia coronal por el cpitelio del
surco: |a parte apical de la pared blanda y el foudo del surco se forman con la superficie
coronal del epitelio de unidn, este Gltimo es una capa delgada que une a) tejida conectivo

gingival con la superficie demal.



En la encia normal del adulto, los bordes epiteliales y papilas de tejido conectivo se
encuentran debajo del revestimiento epitelial del surco, en la porcién coronal de éste, El
epitetio de unién no contiene estrato granuloso ni cérneo; dichas células normales, no revelan
ninguna sendencia a la queratinizacion. Las células del epitelio de union se orientan con sus
ejes longitudinales paralelos a la superficie dental: la superficie coronal esta libre. ya que
ahi ocurre la descamacion. Esta parte forma el piso y una fraccion de la porcion apical de
la pared lateral del surco gingival, este ultimo se encuentra delimitado por la superficie dental
en un lado y ¢l epitelio del surco en el otro, el fondo del surco estd rodeado por completo

de epitelio.
LIQUIDO DEL SURCO

Il ujo del lfquido histico a través del epitelio del surco contiene pequeiias moléculas
que pasan de los tejidos subepiteliales a la hendidura gingival y hacia afuera, a la cavidad
bucal, ademds siete protefnas plasmdticas diferentes estdn presentes en esté liquido; se han

identificado alfa-1 y alfa-2, asf como beta y gammaglobulinas, y fibronectina.

La cantidad de liquido de una encfa normal es minima. ésia se incremente después
de un estimulo mecénico o de una inyeccién de histamina. Si las bacterias u otras materiales
en particular se introducen ala surco, son expulsados con el liquido en minutos, si es que no
estdn retenidos de forma mecdnica; también en estos casos se incrementa el flujo del liquido.
Esto sugicre que el efecto que se produce forme una parie importante del mecanismo local
de defensa. ya que el flujo hacia el exterior previene la penetracion de particulas extraiias

al surco pingival.

Iin la inflamacion gingival, la velocidad del flujo hacia el exterior se incrementa: es
obvio, que este liquido no se considera como un simple infilirado de los tejidos con
metabolismo normal, sino como exudado inflamatorio. La cantidad de éste varia con la
gravedad de la inflamacién y se relaciona con la evolucién de la gingivitis, al principio I
encia no muestra flujo de liquido posicriormente empieza a incremenmtarse la actividad
bacterianit en la region. La cantidad de liquido se incrementa. y el flujo maximo se presenta

poco amies de la observacion clinica de la gingivitis tan pronto como la inflamacién gingival



va disminuyendo por el ralamiento, disiminuye 1ambién el flujo del liquido.
MECANISMO DE DEFENSA DE LA ENCiA

La funcion del epitelio en la proteccion del tejido conectivo subyacente no depende
de la union dentoepitelial. La permeabilidad del epitelio de unidn, si bien la placa bacteriana
se extiende en ¢l fondo del surco gingival, los microorganismos de manera individual no
necesariamente son capaces de penetrar la barrera epiwelial; sin embargo, sus productos
solubles entran en el epitelio de unidn a wravés de los espacios intercelulares gfandes y dan
lugar a una respuesta inflamatoria en la regién subyacente inmediata a la porcién permeable
del epitelio de unién. Esto explica la localizacién de la lesién inflamatoria mds remprana
cerca de este epitelio. Ademds de la proteccion estructural, por lo general la defensa local
contra un alaque exdgeno reside en mecanismos mecdnicos. quimicos y celulares. La eficacia
del factor mecdnico se ilusira mejor por la accién lubricante de la saliva y la descamacién
continua de las células epiteliales superficiales. que previenen la fijacion en masa de las
bacterias en mucosa bucal, El efecto limpiador de la saliva en el &rea gingival parece
insignificante: de alguna inanera, el efecto de limpieza se le atribuye al liquido del surco, ya
que se ha demostrado su capacidad para expeler bacterias y paniculas que alcancen a entrar

en el surco; de esto se infiere que resiste la introduccién de material exiraio.

La presencia de inmunoglobulinas en el liquido del surco indica que posee
propiedades antibacterianas, ademds de Ia presencia constante de leucocitos polimorfonuclea-

res.

Es probable que el mecanisine de defensa mas imporiante de la union dentoepitelial

resida en la reaccion inflamatoria que se manifiesta en un principio como gingivitis.
APARATO DE INSERCION PERIODONTAL

El aparato de insercion periodontal que fija los dienies en los maxilares. lo
constituyen, ligamento periodontal, cemento y hueso alveolar. Los dientes se unen al alvéolo

por medio de haces de coldgena (fibras principales), scparadas por tejido conectivo laxo que

9



contiene vasos sanguineos, linfaticos y nervios. Dicho ligamento funciona como mecanismo
de soporte y fijacion demal y se denomina ligamento periodontal. La unidad dentoalveolar
comprende: cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar. El ligamento periodontal y
hueso alveolar. El ligamento periodontal es el tejido que rodea las raices dentales y se une
al hueso alveolar. El cemento es el tejido duro, parecido al hueso, que cubre las raices
anatomicas del diente. El hueso alveolar propiamente dicho es una placa de hueso compacio

que por su imagen radiogréfica se denomina lamina dura.

La funcién principal de la unidad dentoalveolar es el soporte. ademds de la formativa.
nutritiva y sensitiva. La funcién del soporte consiste en el mantenimiento y retencion del
diente; la formativa es necesaria para la restitucién de tejidos: cemento, ligamento
periodontal y hueso alveolar. A esta funcidn se vinculan tres células especializadas:
cementoblastos, fibroblastos y osteoblastos. Los vasos sanguineos ¥ los nervios se encargan
de llevar a cabo las funciones nutritiva y sensitiva, respectivamente. por tanto, el aparato de
insercién es ¢! mecanismo suspensorio dental y actia como pericemento para mantener la

cubierta radicular y como periostio del hueso alveolar.
EL CEMENTO RADICULAR

El cemento es un tejido calcificado especializado que recubre las superficies
radiculares y. a veces pequefias porciones de las coronas dentaria. Tiene muchos rasgos en
comin con el tejido 6seo: pero 1) no posee vasos sanguineos ni linfaticos: 2) no tiene
inervacion, y 3) no experimenta reabsorcion y remodelado fisioldgicos, pero se caracteriza
por un depdsito continuo durante toda la vida. El cemenio cumple distintas funciones, Brinda
insercion radicular a las fibras del ligamento periodontal y contribuye al proceso de

reparacion tras las lesiones a la superficie radicular. Se reconocen dos tipos de cemento:

1) Cemento primario o acelular que se forma en conjuncién con la formacion

radicular y erupcién dentaria;

2) Cemento secundario o celular que se forma después de la erupcién deniaria y en

respuesta a las exigencias funcionales,
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El cemento radicular que estd en contacto con la dentina radicular se denomina
cemento primario, Este no contiene células y de ahf que se le llame cemento acelular. Se
forma concomitantemente con la formacién de la dentina radicular y en presencia de Ia vaina
epitelial de Hertwig. Esta, que tapiza la predentina recién formada, se abre durante la
formacion dentaria, Las células epiteliales migran hacia el tejido conectivo laxo junto al
germen dentario. Fibroblastos de este conectivo Jaxo ocupan ¢l drea pegada a la predentina
y producen una capa de fibrillas coldgenas orientadas aleatoriamente que establecen conacto
con la demtina recién formada. Los fibroblastos se diferencian en cementobiasios y

permanecen sobre la superficie lateral del cementoide.

Ei cemento secundario o cejular se deposita sobre el cemento primario durante todo
el periodo funcional del diente. A menudo se lo encuentra solo en la porcién imtraalveolar
de Ja rajz, Los cementoblastos generan tanto el cemento celular como el acelular, Las células
incorporadas al cemento se denominan cementocitos.

Las porciones de las fibras principales incluidas en el cemento radicular y en el hueso
alveolar reciben el nombre de fibras de Sharpey. Una parte importante del cemento acelular

estd constituida por haces de fibras de Sharpey mineralizadas.

En el cemento acelular tiene un didmetro menor y estin mas densamente apretadas
que en el hueso alveolar. Durante la formacion ininterrumpida de cemento acelular, hay
porciones de las fibras de! ligamento periodontal adyacentes a la rafz que quedan incluidas
con cristales minerales, es decir, mineralizadas. Asi, las fibras de Sharpey del cemento deben
considerarse una continuacién directa de las fibras coldgenas del tejido conectivo supraalveo-
lar y del ligamento periodontal, Las fibras de Sharpey forman el llamado sisiema fibroso
extrinseco del cemento, producidas por los fibroblastos del ligamento periodontal. El sistema
fibroso intrinseco es producto de los cementoblastos y estd compuesto por fibras orientadas

mas o menos paralelas al eje longitudinal de la rafz.

Durante este proceso de aposicion gradual, ja porcion de las fibras principales que
reside en la inmediata adyacencia de la superficie radicular se calcifica. L.a mineraiizacion
se produce por depdsito de cristales de hidroxiapatita, primera dentro de fas fibras, despus

en la superficic de las fibras y, finalmente, en la matriz imerfibrilar.



PROCESO ALVEOLAR

Las apdfisis alveolares se forman junto con la formacién y erupcién de los dientes y
se reabsorben gradualmente tras la pérdida de los dientes. De este modo, las apofisis
alveolares son estructuras dependientes de los dientes. Junto con el cemento radicular y las
fibras del ligamento periodontal, el hueso alveolar constituye €l tejido de sostén de los dientes -
y distribuye y resuelve las fuerzas generadas en la masticacién y otros contactos dentarios.
Los elementos histicos del proceso alveolar son idénticos & los componentes del hueso. La
porcién ésea del proceso alveolar cubre los alvéolos dentro de los cuales encajan las raices
dentales: a este hueso delgado y compacto, lo traspasan numerosas y pequeiias aberturas por
las cuales penetran vasos sanguineos y linfdticos asi como fibras nerviosas. el hueso alveolar
se fusiona a la ldnina cortical de la porcidn labial y lingual, en la cresta del proceso alveolar.
El ueso alveolar contiene las terminaciones adheridas de las fibras de tejido conectivo del
ligamento periodontal, esta capa de hueso en la cual se insertan los haces de fibras de
Sharpey se llama "hueso fasciculado”. La porcion reticular del proceso se localiza entre las
laminas corticales y el hueso alveolar. Es continua a la porcién esponjosa del cuerpo de los
maxilares, la cual abarca la mayor parte del tabique interdentario y una mas pequefia de las
placas labiales o linguales. La disposicion estructural de las trabéculas, asi como sus

caracteristicas, corresponden a las demandas funcionales.

La superficie externa del hueso estd siempre tapizada por una zona no mineralizada
de tejido, osteoide, recubierto a su vez por el periostio. Este posee fibras coldgenas,
osteoblastos y osteoclastos. Los espacios medulares dseos estdn internamente tapizados por
endostio, que posee muchos rasgos en comin en el periostio de la superficie externa.

Se hallan osteoblastos y osteoclastos en las siguientes dreas:

1) En la superficie de las trabéculas dseas del hueso esponjoso;

2) En la superticie externa del hueso cartical que demarea los maxilares:

3) En los alvéolos, hacia el ligamento periodontal:



4) En la parte interna del hueso cortical, hacia los espacios medulares,

Los osteablastos producen osteoide que consiste en fibras coldgenas y una matriz con
glucoproteinas y proteoglucanos. Esta matriz Gsea u osteoide experimenta la calcificacién por

depdsito de minerales que después se transforman en hidroxiapatita.

Durante el proceso de maduracién y calcificacién del osteoide, quedan atrapados en
éste algunos de los osteoblastos. Las células en el osteoide y mds tarde, en el tejido dseo

calcificado, reciben el nombre de osteocitos.

La nutricién del hueso esta asegurada por la incorporacion de vasos sanguineos al
tejido 6seo. Estos vasos sangufneos rodeados por laminillas dseas constituyen el centro de
un ostedn se denomina conducto de Havers o haversiano. Al ostedn se lo llama también
sistema haversiano. Los vasos sanguineos de los conductos haversianos estdn conectados
entre sf por anastomosis que corren por los conductos de Volkmann, E! hueso alveolar se
renueva constaniemente en respuesta a demandas funcionales. Los dientes erupcionan y

migran en direccién mesial durante toda la vida, para compensar la atricién,

RELACION ENTRE HUESO ALVEOLAR Y DE SOPORTE

El hueso que alberga al diente depende de la funcién ejercida por este Gltimo para
conservar su estructura, Los cambios que se presentan en el hueso de soporte y en el
ligainento periodomal al retirar la tensién al diente. como cuando los antagonistas. son
perdidos. hacen evidente que éstos tejidos dependen de la estimulacion funcional. Es usual
encontrar hueso de soporte o esponjoso formado por una mayor cantidad de trabéculas. méas
compactas, en maxilares cuyos dientes se sometieron a esfuerzos intensos, Factores como las
alieraciones en el metabolismo dseo pueden influir en la conservacion y disposicién de las

trabéculas a pesar de que el tejidb éseo sea dependiente de la funcion.



LIGAMENTO PERIODONTAL

El ligamento periodomal es ese tejido conectivo blando que rodea las raices de los

dientes y vincula el cemento radicular al hueso alveolar.

El ligamento periodontal se continia con el tejido conectivo supraalveolar y se
comunica con el espacio medular del hueso alveolar. El espacio del ligamento periodontal
tiene forma de reloj de arena y es mds angosto hacia la mitad de la raiz. El ancho del
ligamento periodontal es de aproximadamente 0.25 mm. La presencia de un ligamento

periodonal es esencial para la movilidad de los dientes,

El ligamento periodontal y el cemento radicular se forman a partir del tejido conectivo
laxo (foliculo) que rodea al germen dentario, Se forma concomitantemente con e} desarrollo

de la raiz y la erupcién del diente.

- El germen demario se forma en una cripta del hueso. Las fibras coldgenas
producidas por Jos fibroblastos en el tejido conectivo laxo del germen dentario quedan, en
el proceso de maduracion, incluidas en el cemento recién formado inmediatamente hacia
apical del limite cementoadamantino. Las fibras establecen fasciculos orientados hacia la
porcidn coronaria de la cripta ésea. Estos haces de fibras formarén después del grupo de
fibras dentogingivales, el grupo de fibras dentoperiésticas y el grupo de fibras transtabicales
que pertenecen a las fibras oriemadas de la encia.

- Las fibras verdaderas del ligamento periodontal. las fibras principales, se forman
en conjuncion con la erupcién del diente. Primero pueden identificarse las fibras que entran

en la porcién mds marginal del hueso alveolar,

- Mas tarde, se ven los haces ubicados mis hacia apical constituidos por fibras

coldgenas oriemtadas.

- La orientacién de estos haces se modifica continuamente durante la fase de

erupcidn del diente.
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Por primera vez, al ponerse el diente en contacto de oclusion y en funcién apropiada,
se asocian las fibras del ligamento periodontal en grupos de fibras coligenas dentoalveolares

bien orientadas:

1. Fibras horizontales, corren de manera perpendicular, desde el diente hasta el

hueso alveolar.

2. Fibras oblicuas. estdn oricntadas de modo oblicuo con inserciones en el cemenio

y se extienden més oclusalmente en el alvéolo,
3. Fibras apicales, se diseminan desde el dpice del diente hasta el hueso alveolar.

El ligamento periodontal se compone, de modo principal, de fibrillas coldgenas
dispuestas en haces. Los haces fibrilares conectan el cemento con la superficie 6sea alveolar.
LA colagena representa alrededor del 50% del ligamento periodontal.

Las fibras periodontales aparecen en el cemento como multiples haces relativamente

delgados divididos por elementos celulares de la capa cementobléstica.

El origen de las fibras en y del hueso, es similar al que se advierte en el cemento,
excepto que el nimero de haces de fibras individuales es menor y su didmetro es mayor que

en este dltimo,

Cerca de la parte media del ligamento. cruzan canales de tejido conectivo laxo, el cual
contiene vasos sangufneos y linfaticos. asi como haces nerviosos. La mayor parte de los
vasos sanguineos del ligamento periodontal surgen a partir de la médula 6sea del hueso de
soporte, a través de perforaciones laterales del hueso alveolar y hacia aiguna prolongacién
de los vasos periapicales, configurando asi una red anastomdtica complicada. Estos vasos

estdn provisios por su propio sistema nervioso simpitico.

Ademds de la parte fibrosa del ligamento y de los canales neurovasculares, es posibie

advertir deniro de su estructura ciertos elementos celulares: cementoblastos, fibroblastos.
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osteoblastos y restos de células epiteliales como restos de Malassez. representan remanentes

de la vaina epitelial de Hertwig se trata de células en reposo con metabolismo minimo,
IRRIGACION SANGUINEA DEL PERIODONCIO

La irrigacién sanguinea de los dientes y los tejidos periodontales es por la arteria
demaria, que es una rama de la arteria maxilar superior o inferior, emite la arteria
intratabical (ramas perforantes) penetran la ldmina dura por conductos eun todos los niveles
del alvéolo, Se anastoimosan en el espacio del ligamento periodontal. junto con los vasos
sanguineos originados en la porcién apical del ligamento periodontal y con otras ramas
terminales de la arteria intratabical, Los vasos del ligamento periodontal forman una red

poliédrica que rodea a la rafz,
SISTEMA LINFATICO DEL PERIODONCIO

Los vasos linfiticos menores, los capilares linfaticos, forman una red extensa en el
tejido comectivo. l.a pared del capilar linfitico consta de una capa tnica de células

endoteliales.

La linfa es absorbida desde el liquido tisular a través de las delgadas paredes. hacia
los capilares linfaticos. De éstos. para a los vasos linfaticos mayores que, a menudo, estdn
en la vecindad de los vasos sanguineos correspondientes. Antes que la linfa entre en el
torrente sanguineo pasa por uno o inds ganglios linfiticos en los cuales se la filtra y se le

aportan linfocitos.

La linfa de los tejidos periodomales es drenada hacia los ganglios linfaticos de la
cabeza y el cuello. La encia labial y lingual de 1a region incisiva inferior drena hacia los
ganglios linfaticos submentonianos. La encia palatina del maxilar superior drena hacia los
ganglios linfaticos cervicales profundos. La encia vestibular del maxilar superior y la
vestibular y lingual de la regién premolar-molar inferior drena hacia los ganglios linfaticos
submandibulares. Los terceros molares drenan hacia el ganglio linfitico yugolodigastrico y

los incisivos inferiores hacia los ganglios linfaticos submentonianos.
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INERVACION DEL PERIODONCIO

Iil periodoncio contiene receptores del dolor, el tacio y la presion. El ligamento
periodontal, pero no la encia, el cemento o ¢l hueso alveolar. posee 1ambién propiocepiores
que dan informacién concerniente a movimientos y posiciones. Ademdas de los diferentes
tipos de receptores sensoriales que perienccen al sistema nervioso somatico. se encuentran
componcentes nerviosos inervando los vasos sanguineos del periodoncio. Estos pertenecen al
sistema nervioso auténomo, Hegan al periodoncio por la via del nervio trigémino y sus ramas
erminales. Gracias a la presencia de receptores en el ligamento periodontal es posible
identificar fuerzas pequefas aplicadas a los dientes. Los receptores del ligamenio periodontal
junto con los propioceptores de musculos y tendones. desempeian un papel fundamental en

la regulacion de las fuerzas y los movimientos de la masticacion,
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ANTECEDENTES

Gingivitis es definida como una inflamacién de la encia y mds ampliamente en base
al tipo de exudado, manifestaciones clinicas, etiologia, duracién, y asociacion con otros

factores locales o sistémicos.

La gingivitis ha sido separada en tres estadios basados en la secuencia de eventos
histopatolégicos que ocurren cuando se permite que la placa dentobacteriana (PDB) se
acumule en el margen gingival; estos son: LESION INICIAL, aparece dentro de los 4 dfas
de acumulacién de PDB como una reaccién inflamatoria aguda, La lesion estd caracterizada
por un aumento en el flujo del fluido crevicular y migracién de leucocitos polimorfonucleares
dentro del surco gingival desde el plexo vascular subyacente al epitelio del surco y epitelio
de unién. Adyacente a estos epitelios el infiltrado intlamatorio ocupa del 5 al 10% del tejido
conectivo gingival donde la coldgena se ha perdido. La lesién no es clinicamente visible.

La LESION TEMPRANA sigue a la inicial después de aproximadamente 7 dfas de
la acumulacién de PDB puede persistir por 21 dfas o mds y es clinicamente detectable como
inicial y desarrollo de un infiltrado dominado por linfocitos y macréfagos con algunas células
plasmdticas localizadas en la periferia de la lesién. Los linfocitos comprenden el 75% de las
células inflamatorias. El drea infiltrada ocupa aproximadamente el 15% de tejido conectivo
gingival marginal con destruccién de coldgena del 60 al 70% en el drea infiltrada. La
migracion de leucocitos en el epitelio de unién y el surco gingival y el flujo del fluido
crevicular alcanza su nivel mds alto en los dias 6 al 12 después de la gingivitis clinicamente

detectable.

Después de un periodo variable de tiempo la lesién. temprana evoluciona a una
LESION ESTABLECIDA caraclerizada por un incremento en el tamafio de la encia y
predominio de células plasmiticas y linfocitos B. Puede estar presente una bolsa gingival
cubierta con epitelio de la bolsa, con infiltrado de neutrdfilos, las células plasmiticas son

encontradas en la periferia de la lesion y los macréfagos y linfocitos estdn presentes en la



lamina propia de la pared de la bolsa. Los signos clinicos de inflamacién gingival son

evidentes y pueden ser severos,

La gingivitis asociada con PDB es aparentemente la mas comiin de las enfermedades
periodontales. Estd caracterizada clinicamente por enrojecimiento, sangrado gingival, edema
o agrandamiento, asi como sensibilidad y fragilidad gingival. El incremento gradual en la
masa total y espesor de la PDB en el margen gingival que representa un sobrecrecimiento
de bacterias Gram-positivas asociadas con encfa sana. Los miembros del género Actinomices
y Estreptococos, predominan en la PDB supra y subgingival junto con un aumento en la flora
subgingival de especies Gram-negativas Fusobacterium nucleatum, Veilonella parvyla vy
especies de Treponemas. Parece probable que la mayorfa de las formas de gingivitis sean
inducidas por PDB, sin embargo, factores secundarios aparentemente modifican las

caracterfsticas clfnicas de la enfermedad y dan como resultado otras subclasificaciones:
Gingivitis necrosante ulcerosa aguda.
Gingivitis influenciada por hormonas esteroides.
Agrandamiento gingival influenciado por medicamenios."

La acumulacién de PDB puede causar la inflamacién de los tejidos periodontales. La
importancia de la PDB como un factor etiolégico de gingivitis y eventualmenie de
periodontitis ya ha sido demostrado. Una eficiente higiene oral combinado con una revisién
profesional frecuente. es suficiente para prevenir la acumulacién de PDB. sin embargo la

recolonizacién de las superficies dentales ocurre muy rapidamente.*?

La flora bacteriana en tejidos sanos se compone principalmente de organismos Gram-
positivos que incluyen altas proporciones de Estreptococos y Actinomices. Sin embargo al
interrumpir la higiene bucal ocurre un cambio en los tipos de bacterias presentes. Los
Estreptococos disminuyen mientras que los Actinomices y organismos Gram-negativos
awmentan; mds tarde se incluyen Bacteroides gingivales, Bacterioides imtermedius.
Aciinobacillus, Actinomicetemeamitans, Fusobacterium nucleatum, Eikenella corrodens y
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olras especies que se asocian con la destruccion de tratamientos periodontales. El mecanismo
que causa este cambio ho estd bien definido adn. Aunque se conoce que la falta de higiene
oral y/o estado periodontal de un paciente estd relacionado con los niveles de enzimas

contenidos en el fluido crevicular y saliva,®

Se ha desarrollado varias técnicas para la deteccion de los imicroorganismos que
componen la PDB. La 1écnica inmunofluorescencia de concentracién bacterial (BCFIA) que
se desarroll6 para el periodomo, en muestras de PDB. Esta prueba detecta los anticuerpos
monoclonales. Los microorganismos detectados por este método incluyen Actinobacillus
actinomycetemcomitans Porphyrormonas gingivalis, Prevotella intermedia y Fusobacterium
nucleatum. Aunque el surco gingival puede retener una amplia variedad de especies de
microorganismos, solamente algunos de estos han sido asociados con enfermedad
periodontal,*¥

Los estudios han comprobado que exisie mayor acumulacién para el rdpido
crecimiento de la PDB después de la aparicion de gingivitis, tiene que ser el incremento del
fluido gingival, que tiene la facilidad de la adhesion bacterial de varias formas, Silverman
y Kleinberg esiablecieron que los cationes bivalentes del calcio inducen la agregacion de la
bacteria cargada negativamente: y Hillam hipotetizé que la alta concentracion de calcio en
el fluido crevicular, comparada con el calcio presente en la saliva tiene la influencia de la
formacién de PDB. Es sabido que las proleinas en saliva enlazan macromoléculas, una
actividad similar tiene que ser aplicada a esas proiefnas encontradas en el fluido gingival
donde la precipitacién de proteinas contribuye a la agregacion de PDB. El fluido crevicular
tiene la accidn de proteccidn, pero no se demostrd eneste estudio. Otra hipdtesis de la rapida
formacién de PDB en presencia de gingivitis puede ser la concenracién de bacterias en
saliva, Van Houte demostré in vivo que la concentracion de microorganismos excede el
limite valorado antes de que comience la colonizacion en el diente.”

CH-Lai estudié especfficamente Wolinella recia que se detectd inicialmente en
pacienies con periodontitis en sitios subgingivales sin tratamientos aunque ambién se
encueniran en menor cantidad en sitios subgingivales de pacientes con gingivitis severa, estas

investigaciones las Hevo a asociar W, recia con formas avanzadas de periodontitis asf coma



de gingivitis, después de la terapia de tratamiento las cantidades de W. recta disminuyeron
considerablemente. Una explicacion puede ser que, W. recta es mas facilmente erradicada
que otras microorganismos. W, recta no se considera menos patégena simplemente por las
proporciones reducidas o porque desaparece después del tratamiento. Algunos agentes
patdgenos pueden ser importantes en el inicio de la enfermedad pero que pueden ser
eliminados por su susceptibilidad a los procedimientos del tratamiento. Algunos agentes
patdgenos pueden ser importantes en el inicio de la enfermedad pero que pueden ser
eliminados por su susceptibilidad a los procedimientos de! tratamiento. Sin embargo otros
microorganismos pueden también ser capaces de iniciar la enfermedad en ausencia de W.
recta, patdgenos oportunistas pueden aparecer después de la formacién de bolsas subgingiva-

les y llevan a una nueva lesién periodontal.”

Debe tomarse en cuenta en las enfermedades periodontales causadas por acumulacién
de PDB ademads de dailar los dientes naturales también pueden causar daiio a Jos implantes
de titanio. La acumulacién ha sido asociada con el sangrado gingival y un incremento en la
pérdida de hueso alrededor de los implantes.®

Las caracteristicas clinicas son principalmente reconocidas como una reaccién
vascular, los criterios de diagndstico son tales como enrojecimiento, edema, flujo gingival,
son cldsicas manifestaciones vasculares durante la inflamacién. Con la inflacién la
regularidad de los vasos estd perdida y es reemplazada por redes de nuevos vasos, se
incrementa el nimero de vasos. Por lo tanto la gingivitis puede ser:

I. Apertura del lumen de los vasos
2. Agrandamiento de los vasos.
3. Formacion de nuevos vasos.
La evaluacién continiia de los componentes vasculares de la inflamacién del margen

gingival nos ayuda a diagnosticar el grado de lesion como una respuesta a la acumulacion de

PDB. en un estudio de Bergstrom se determing segin el sangrado si existia o no gingivitis
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ademds de las caracterfsticas clinicas ya conocidas. El sangrado en el sondeo que tuvo una
duracion de 30 seg. fue considerado como un signo positivo y la influencia de sangrado
segin el sitio constituyo la ocurrencia del sangrado del individuo. La respuesta vascular de
Ja encia marginal a la acumulacién de la PDB tuvo un incremento en el ndmero de vasos.
El incremento fue probablemente debido a un engrosamiento de los vasos ya existentes,

activacion de otros vasos gradualmente,”

La medicion de gingivitis estd basada en la presencia de signos clfnicos de inflamacion
gingival, Estas mediciones poseen una gran vemaja, requieren poco instrumental o
procedimiento. Sin emnbargo tiene un inconveniente, que no se puede determinar el periodo

de inflamacién. Los métodos de medicién deberian poseer tres caracteristicas.
1. Capacidad para detectar la presencia v niveles de severidad de la enfermedad.
2, Capacidad de reflejar los cambios en presencia de los niveles de severidad.
3. Libre de grados de error.

En el sondeo debe tenerse cuidado para diagnosticar. ya que el sangrado después de
la estimulacion del surco gingival o bolsa ha sido asociado con inflamacién clinica. El
sangrado en sondeo aplicando fuerza excesiva puede dar como resultado un falso positivo.
Existe una fuerte posibilidad de traumatizacién de tejidos en la fuerza excede .25 N (20

gr.).®

Ademds del sangrado por sondeo se ha utilizado el indice gingival (Gl) para
caracterizar clinicamente el grado de inflamacion gingival. Aunque ambos evaltan el
sangrado estos valoran diferentes condiciones clinicas e histologicas de los tejidos

periodontales. .

INDICE GINGIVAL. Esti indicado cuando el sangrado se encuentra espontaneamen-

te o después de la estimulacion del margen gingival con sonda o aire a presién.



SANGRADO POR SONDEQ, Evalia el sangrado después de la insercién de una
sonda al surco o bolsa periodontal. Esi4 generalmente asociado con cambios inflamatorios

en la base del surco o bolsa."""

También las cuantificaciones de fluido crevicular en un buen indicador de gingivitis,
es més objetivo que los métodos visuales y usualmente indica la inflamacién gingival antes

de que existan signos visuales,""

Los cambios que se producen en la cavidad bucal son muy variados, se reportaron
estudios de proteinas y albimina en saliva de individuos con gingivitis o periodontitis que es
mayor en comparacién con individuos sanos. lo que es causado por un flujo de proteinas
plasmaticas. Las concentraciones de cistatina es mayor en comparacion con individuos sanos,
lo que es causado por un flujo de proteinas plasmaticas. las concentraciones de cistatina es

mayor en pacientes con periodontitis y gingivitis."?

Se encontré que los adolescentes no desarrollan gingivitis de la misma magnitud, esto
indica que la PDB de adultos v adolescentes es diferente. Se considera una inflamacién
anormal durante el periodo de denticién mixta con las mismas caracterfsticas clinicas, se
encontraron incrementados los A. odontolyticus. Capnocytophaga sp.. B. intermedius y B,
melanonigenicus. Sin embargo se estima que su presencia es una consecuencia y no la causa
de las condiciones patolégicas ya que la inflamacién es causada por los cambios hormonales

que se presentan en la pubertad."?

El control y prevencién de gingivitis es la remocién de PDB supragingival. El
concepto de utilizar un enjuague bucal como complemento del cepillado de dientes con un
dentrifico es valido. En aiios recientes se ha producido un rdpido incremento en el uso de
enjuagues bucales ya que los efectos en la PDB fueron suficientes para la reduccion de
gingivitis por su accién de remocién de PDB marginal se remueve por enjuagues

bucales, "%

Los enjuagues y el cepillado puede mejorar la salud gingival, la combinacién de estos

dos tiene mejor resultado en la eliminacion de PDB cuando se realiza primero el cepillado
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y después el enjuague bucal, los resultados positivos aumentan cuando el cepillado se efectia
solo con agua. De los enjuagues con los que se ha experimentado, la cloroxidina tvo un

efecto significativo inhibitorio de la PDB y del sangrado.®7®

El uso de sistemas de irrigacion subgingival para conirolar las infecciones bucales es
una posibilidad muy interesante. Se cree que la ventaja principal es que proporciona un
medio para administrar agentes terapéuticos a esos lugares que son inaccesibles a los efectos
de los enjuagues bucales. Los métodos que se estudiaron fueron irrigacion por una jeringa,
irrigacién intermitente, escabadores ultrasénicos subgingivales con agentes antimicrobiales
como refrigerantes, los métodos que se estudiaron fueron irrigacion subgingival con
cloroxidina fueron efectivos en el control de la inflamacidn periodontal y PDB subgingival.
El método de escabadores sénicos y ultrasénicos fue efectivo en la eliminacion de
espiroquetas, espirilos, y microorganismos Gram-negativos, también se ha reportado que la
instrumentacion mecdnica es efectiva en la remocién de la PDB y célculos de las superficies
dentales, y requiere menos tiempo que los escabadores manuales. Recientes observaciones
incluyen datos que demuestran que los escabadores snicos y ultrasénicos tienen un efecto
directo en la flora de la PDB y que serfa muy util en el tratamiento de bolsas periodontales.

Lo que se ha encontrado en estos estudios indican que;

- La higiene oral personal reduce la magnitud de inflamacién en lesiones interdenta-
les.
- Los exdmenes subgingivales mds higiene oral disminuye la inflamacién gingival

que con solo la higiene oral, %22



OBJETIVOS

En este trabajo se pretende alcanzar los siguientes objetivos:
- Conocer la prevalencia de gingivitis de los pacientes que
acuden a 1a Facultad de Odontologia en demanda de atencion

dental,

- Determinar el tipo y caracterfsticas de la poblacion que

desarrolla gingivitis con mayor frecuencia.

- Determinar si la cantidad de PDB tiene relacién con la
producci6n de gingivitis.

HIPOTESIS

Debido a que es una investigacién cuyo diseiio es descriptivo y observacional no se

formula una hipétesis que tienda a constatarse, comprobarse o anularse.



ESTUDIO DE PREVALENCIA

Se rata de una investigacién de prevalencia con encuesta descriptiva y observacional,

de informacién prospectiva y de tipo transversal.
DEFINICION DE LA POBLACION

Pacientes que acuden a la Facultad de Odontologfa en demanda de atencion dental,
CRITERIOS DE INCLUSION

- Hombres y mujeres

- De 23 a 35 aios de edad

CRITERIOS DE EXCLUSION
Pacientes con enfermedades metabdlicas o endécrinas.



METODO

DISENO ESTADISTICO

Para una poblacién tan elevada en el nimero de pacientes que ingresan a la Facultad
de Odomologia, seria muy dificil encuestar a todos, por lo que aplicamos la siguiente
ecuacién estadistica:

n=.22ap
a

Muestra obtenida por proporciones en poblacién infinita con nivel de confianza del
95% y proporcién del 15% de acuerdo a datos obtenidos en SICOREP.

Se trabajard con una muestra de la poblacién que reina los criterios de inclusién y
se ajuste a los de exclusién. Dicha muestra serd de 140 elementos, obtenida por muestreo

probabilfstico de proporciones en poblacién infinita.

VARIABLES CONTEMPLADAS
- Edad
- Sexo
- Higiene oral
- Cuantificacién de PDB

CAPTACION DE LA INFORMACION

La inforinacién necesaria para satisfacer las variables antes mencionadas se obtendrén
en base a una encuesta descriptiva prospectiva utilizando entrevista estructurada y

cuestionario aplicado por un encuestador, el instrumento de recoleccién incluye el registro
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de hechos y de observaciones directa en el elemento.

INSTRUCTIVO DE LLENADO

FECHA:

Afio, mes, dfa con ntimero ardbigo, en que se realiza la entrevista.

IDENTIFICACION DEL PACIENTE:
EDAD: Anotar ailos cumplidos.
SEXO: M si es masculino y F si es femenino.

HIGIENE BUCAL

Se marcard con una cruz (X) el nimero que indique las veces que se cepilla los
dientes, marcando también si este nimero se refiere a las veces al dfa o a la semana. En caso
de que la frecuencia sea mayor de 3 anotar el nimero correspondiente en donde dice

"mas ", y tiempo que se dedica al cepillado en minutos.
EXPLORACION FIiSICA

Se manejard el odontograma establecido por la Organizacién Mundial de la Salud.
La exploracién por sextantes evaluara los dientes gufa para valorar el estado periodontal, se
anotard en el recuadro el nimero correspondiente segiin sea el caso:
0 Sano
| Sangrado
2 Célculo
3 Gingivitis

En primer lugar se tomard el 16 para el 1 sextante en caso de que esté ausente se

tomard el 17, y si ambos estuvieran ausentes se anulara este sextante. De la misma manera

se realizard conel 11y 21 para el 2" sextante, 26 y 27 para el 3" sextante, 36 y 37 para ¢l
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4" sextante, 31 y 41 para el 5 sextante y 46 y 47 para el 6° sextante,

La cuantificacion de PDB serd por medio de una tincién con fuccina, y se sefalard
en el odontograma las caras que se pigmentaron ain cvando la cara del diente haya tenido

una minima superficie tefiida, se anotard en el odontograma dicha cara como completa.
INSTRUCTIVO DE APLICACION

Se trata de un cuestionario para recolectar informacién de hechos y de observaciones
a través de interrogatorio y exploracién fisica respectivamente. serd aplicado por un

encuestador en una entrevista personal.

1. El encuestador dard una informacién general sobre el objetivo del cuestionario,

solicitando la mayor colaboracién posible por parte del entrevistado.

2. El encuestador leerd en voz alta cada una de las preguntas, haciendo alguna
aclaracion pertinente en caso de que le sea solicitada o si observa dudas en el entrevistado,

procurando obtener una respuesta inmediata, la cual anotard oportunamente.

3. Una vez concluido el interrogatorio, procederd a realizar la exploracién bucal
correspondiente al odontograma y del parodonto, al terminar la entrevista procedera a obtener

sumatorias e indices.

4. El tiempo que se estima de una encuesta es de 10 minutos.
ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis que se llevard a cabo con la informacion obtenida serd mediante la
estadistica descriptiva para cada variable propuesta, a través de frecuencias, proporciones,
frecuencias acumuladas, media, mediana, varianza, desviaci6n estdndar y para la asociacién
entre variables se haran tablas de contingencia, de clasificacion categérica y coeficientes de

correlacion. También realizara el anilisis inferencial con las pruebas especificas que permitan
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inferir los resultados en la poblacion,

MATERIAL

- 140 Hojas clinicas
- Espejos.

- 60 gr. de fuccina bésica en 100 ml. de alcohol.

FINANCIERO

Aportados por el responsable de la investigacion.
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PREVALENCIA DE GINGIVITIS

EN ADULTOS JOVENES

NOMBRE: EDAD:
APELLIDOS: PATERNO MATERNO NOMBRE

DOMICILIO:
CALLE No. COLONIA

SEXO: M F ESTADO CIVIL:

OCUPACION: ESCOLARIADAD:

LUGAR DE NACIMIENTO: LUGAR DE RESIDENCIA:

CEPILLADO DENTAL: O 1 2 3 MAS AL DIA { ) SEMANAL ( )

TIEMPO PROMEDIO QUE DEDICA AL CEPILLADO:

1716 11 26/27 SANO

SANGRADO
CALCULO
GINGIVITIS

WN~O

46/47 31 36/37

B 17 16 15 14 13 12 1 21 22 23 24 25 26 27 28

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 32 34 35 36 a7 38
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RESULTADOS

Una vez examinados los 140 pacientes se procedio a realizar el andlisis estadistico

para cada variable,

Se ordenaron los cuestionarios por sexo y edad, previamente ya se habfa realizado la

cuantificacién de PDB por porcentaje para cada cuestionario.

Todos los cuestionarios se tabularon en 2 tablas, una para cada sexo, donde se
clasificaron en: Edad, frecuencia, estado parodomal, frecuencia de cepillado, porcentaje de
PDB.

Los resultados que se obtuvieron fueron los siguientes:

Del total de la poblacion estudiada que corresponde a 140 pacientes: fueron elegidos
al azar, resultando ligeramente mayor el nimero de hoinbres(52.1%) que el de muje-
res(47.9%)(Cuadro 1, Gréfica 1). De los cuales se localizé un mayor porcentaje de hombres
a la edad de 24 y 25 afios, correspondiente al 8.57%. En comparacién con las mujeres donde
¢l mayor porcentaje se localizé un mayor porcentaje se localiz6 a la edad de 23 afios con el
11.42% en el total de la poblacién estudiada (Gréfica 2). El porcentaje de poblacién por
frecuencias en hombres y mujeres indican que en el total de hombres el 16.43% corresponde
a las edades de 24 y 25 aiios, seguido de 15.06% a la edad de 35 afios, siendo estos los

porcentajes mayores en los pacientes hombres examinados (Gréfica 3, Cuadro 2).

En el total de mujeres encontramos que el mdximo porcentaje estd localizado a los 23
aflos que corresponde al 23.88% seguido del 14.92%, a la edad de 24 aios (Grafica 4,
Cuadro 2). Esto nos indica que la mayor parte de los datos recolectados son de pacientes

menores de 26 aiios,

Al haber clasificado los cuestionarios por sexo se procedid a analizar el estado

parodontal y se observd en mujeres que el 43.82% presemd gingivitis, 35.82% célculo.,
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35.82% sangrado y el 29.85% se encontrd sano.

Los resultados que se obtuvieron en hombres fueron; 65.75% presentd gingivitis,
56.16% célculo, 53.42% sangrado y solo el 9.59% se encontré sano.

Al comparar estas cifras se descubre que existe una importanie diferencia enire estas
indicando que hay un mayor porcentaje de gingivitis, calculo y sangrado en hombres y que
es menor la cantidad de pacientes sanos (Gréfica 5, Cuadros 3 y 4).

En la frecuencia de cepillado en mujeres se observé que el 8.57% tiende a cepillarse
los dientes | vez al dia, el 22.14% 2 veces al dfa, 15.71% 3 veces al dia y 1.43% 4 veces
al dia,

En los hombres el 7.14% tuvo una frecuencia de cepillado de 1 vez al dia, el 25%
2 veces al dia, 20.71% 3 veces al dia y ninguno 4 veces al dia. Esto nos indica que la mayor
parte de la poblacion estudiada tiende a cepillarse los dientes de 2 a 3 veces al dia (Cuadro
S, Gréficas 6 y 7).

Para poder obtener los resultados en cuanto a cantidad de PDB inicialmente se trabajé
con media (X) pero debido a que el coeficiente de variacién para el indice de PDB en
mujeres result6 en 6 de las edades estudiadas, mayor al 30%. se invalida el andlisis a través
de la medis, motivo por el cual se recurre a la mediana (ind) y percentiles, de lo cual se
pudo graficar los siguientes resultado,

En el caso de las mujeres, los datos se encuentran mis dispersos y se observa mayor
acumulacion desde 30% hasta el 90% (Gréfica 8, Cuadro 6). En comparacién con los
resuliados de hombres donde se encuentran los datos més compactados entre el 60% y 90%
(Cvadro 7, Griéfica 9)
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PORCENTAJE POR EDAD Y SEXO EN EL TOTAL DE LA POBLACION ESTUDIADA.

SEXO PORCENTAJE PORCENTAJE
ACUMULADO
EDAD (™M fF M F M F
23 09 6 06.42 11.42 06.42 01.42
24 12 10 08.57 07.14 1.9 18.56
25 12 09 08.57 06.42 23.56 24.98
26 05 05 03.57 03.57 27.13. 28.55
27 05 0l 03.57 00.71 33.55 29.26
28 o4 o1 02.85 00.71 33.55 29.97
29 03 03 02.14 02.14 35.69 2.1
30 04 06 02.85 04.28 38.54 36.39
31 03 02 02.14 01.42 40.68 37.81
3 02 o1 01.24 00.71 42.10 38.52
33 0 02 04.42 01.42 43.52 39.94
7} 01 0s 00.71 03.57 43.23 43.51
35 | 06 07.85 04.28 52.28 47.79
73 67 52.14 47.85
100% 100% 100%
CUADRO 1.




PORCENTAJE DE HOMBRES Y MUJERES EN EL
TOTAL DE LA POBLACION ESTUDIADA

MUJERES (47.9%)
HOMBRES (52.1%)

GRAFICA 1

FUENTE: CUADRO 1
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PORCENTAJE POR EDAD Y SEXO EN EL TOTAL

DE LA POBLACION ESTUDIADA
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GRAFICA

CUADRO 1

FUENTE:
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PORCENTAJE DE POBLACION POR FRECUENCIAS ENTRE HOMBRES Y MUJERES.

SEXO PORCENTAJE PORCENTAJE
ACUMULADO
EDAD | M F M F M F
23 09 16 12.32 23.88 12.32 23.88
24 12 10 16.43 14.92 28.75 38.80
25 12 09 16.43 13.43 45.18 52.23
26 05 05 06.84 07.46 52.02 59.69
27 05 ol 06.84 01.49 58.86 61.18
28 o4 ol 05.47 01.49 64.33 62.67
29 03 03 04.10 04.47 63.43 67.14
30 04 06 05.47 08.95 73.90 76.09
31 03 02 04.10 02.98 78.00 79.07
32 02 o1 02.73 01.49 80.73 80.56
33 (1) 0 02.73 02.98 83.46 83.54
34 o1 058 01.36 07.46 84.82 91.00
35 11 06 15.06 08.95 99.88 99.95
73 67 52.14 47.85 100% 100%
100% 100% 100%
CUADRO 2.




FRECUENCIA

257

PORCENTAJE DE MUJERES EN EL TOTAL
DE LA POBLACION ESTUDIADA

23.88%

T AR Y
7.46%

UURRE— X Y .3 SO

. 2.98% 2.98%
1.49% 1.49% ‘ 1.49%

8 24 25 26 27 8 2 0 I 32 33 34 3
EDAD

GRAFICA 3

FUENTE: CUADRO 2
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PORCENTAJE

PORCENTAJE DE HOMBRES EN EL TOTAL
DE LA POBLACION ESTUDIADA

18-
o - T T "15.06%
12.32% N8
1241 YR -
101 B - -
R [6.84% 6.64%
LY} L Ry T ¥ s N
4.10% 4.10%
2.73% 2.73%
1:38% e

8 24 25 26 27 28 29 3 3 32 33 34 35
EDAD

GRAFICA 4

FUENTE: CUADRO 2
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FRECUENCIA Y PORCENTAJE DEL ESTADO PARODONTAL EN MUJERES.

EDAD FRECUENCIA 0 1 2 3
23 16 6 3 6 4
24 10 7 2 1
25 09 3 3 3 2
26 05 5 4 3
27 01 1 1
28 0l ]

29 03 I ] 1 2

30 06 2 3 4

31 02 2

32 01 ] 1

33 02 I I I

34 05 I 2 4

35 06 ] 5 4 4
TOTAL 67 20 24 24 29

(29.85%) (35.82%) (35.82%) (43.28%)

CUADRO 3.



FRECUENCIA Y PORCENTAJE DEL ESTADO PARODONTAL EN HOMBRES.

EDAD FRECUENCIA 0 1 2 3
23 09 6 6 7
24 12 8 11 6
25 12 3 5 1 6
26 05 ] 2 1 3
27 05 1 1 3
28 . 04 2 2 4
29 03 3 1 3
30 04 3 4 3
31 03 1 1 2
32 02 ] 1
33 02 2 1 2
34 01 1 1
35 11 7 11 8

TOTAL 73 7 (9.58%) 39 41 48
(53.42%) (56.16%) (65.75%)

CUADRO 4.



PORCENTAJE

ESTADO PARODONTAL EN HOMBRES Y MUJERES

70 65.75
60-V] 5616
53.42
ol e e
43.28
| T T Tasee 35.82
— 4 4
/J . e98s a 2
30 :
ol —
e 59 1
1041
0.—
0 1 2 3
EDAD
LMUJERES B HOMBRES 1
GRAFICA 5
FUENTE: CUADRO 3 y 4
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FRECUENCIA DE CEPILLADO EN EL TOTAL DE LA POBLACION ESTUDIADA.

VECES AL DIA ] 2 3 4
MUJERES 12 3! 22 2
(8.57%) (22.14%) (15.711%) (1.43%)
HOMBRES 10 35 29 0
(7.14%) (25.00%) (20.71%)
TOTAL 22 66 51 2
(15.71%) (47.14%) (36.42%) (1.43%)

CUADRO 5.




PORCENTAJE

FRECUENCIA DE CEPILLADO EN MUJERES

25+
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FUENTE:
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CUADRO 5

2ALDIA 3 AL DIA 4 AL DIA

GRAFICA 6
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PORCENTAJE

FRECUENCIA DE CEPILLADO EN HOMBRES
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GRAFICA ?
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PORCENTAJE DE PDB EN MUJERES.

4.6 10.71 15.74 19.79 | 21.87 25 25.89 | 26.74 26.78

31 33.03 | 3392 | 34.82 37.5 37.93 | 38.28 | 39.47 43.75

442 46.87 | 47.32 | 51.61 | 52.58 54.4 54.46 | 55.17 55.83

58.59 59.48 | 60.71 | 60.83 | 61.60 62.5 64.06 | 64.06 64.28

65.32 65.38 | 66.07 | 66.34 | 6696 | 67.74 68.5 73.07 73.43

. 7410 76.78 | 78.12 | 78.12 | 79.31 82.14 | 82.81 82.81 82.81

83.92 86.20 | 86.71 88.28 | 89.84 | 91.37 | 92.85 | 93.75 95.19
96.09 96.87 | 97.41 100

=67 *01 +25=17=39.47

P

67+1
P=
100

*50=34=64.06

6741 o oo
Ps - +7551=82.14

CUADRO 6.




PORCENTAJE DE PDB EN HOMBRES.

17.18 21.09 | 23.2i 30.35 | 39.84 | 40.62 | 41.34 | 42.04 42.96

44.53 45.19 | 4553 | 48.21 | 50.89 | 54.68 | 55.46 | 56.25 56.4

57.81 58.03 | 58.59 | 59.i6 | 61.20 | 61.60 | 61.7] 62.5 62.5

63.28 63.32 | 64.06 | 6442 | 6538 | 65.62 | 66.66 | 67.96 69

70.31 71.09 | 71.09 | 71.89 | 73.21 73.43 | 75.88 | 76.56 76.79

- 78.12 78.57 | 7890 | 79.68 | 80.17 | 81.45 | 81.52 | 82.14 82.14

82.14 84.48 | 84.51 86.60 | 88.39 | 88.88 | 89.16 | 89.65 89.81

9% 90.17 | 90.74 | 90.83 | 91.96 | 92.18 | 92.18 | 93.5] 98.38

100

67 +1
P= *25=18.50=57.81
100

_67+1

P
100

*50=37=69.00

67+1

P=
100

*75=55.50=82.14

CUADRO 7.




PORCENTAJE DE
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GRAFICA 8
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PORCENTAJE DE PDB EN HOMBRES

100 . .
90 . . . e .
0 ., o . .

0] °
50
50 .
o0 . .

PORCENTAJE

20 *

23 24 25 26 27 28 290 30 31 32 33 34 135
EDAD

GRAFICA 9

Fuente: Cuadro 7
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DISCUSION

Al dividir por sexo los cuestionarios nos encontramos con que no habia mucha
diferencia en cuanto a la cantidad de pacientes de ambos sexos, ya que estaban distribuidos
de manera similar casi 50% para cada uno, lo que nos facilito comparar los resultados, entre
hombres y mujeres, por lo tanto no crea una amplia variacién.(Cuadro 1, Gréfica | y 2).
Se determiné al interpretar los resultados que existe mayor cantidad de pacientes hombres
con gingivitis, y que es menor en mujeres, al comparar estos datos con el porcentaje de PDB

en hombres, también estos se encuentran por arriba del porcentaje de PDB en mujeres.

Esto nos lleva a pensar que efectivamente la gingivitis es proporcional a la cantidad
de PDB; y que es en la poblacion masculina donde encontramos mayor prevalencia de
gingivitis causada por acumulacién de PDB.

De igual manera también se encontré que el sangrado y la presencia de cdlculo en
hombres fue més frecuente que en mujeres, a lo contrario en pacientes sanos donde fue

mayor el porcentaje de wnujeres y en hownbres fue menor (Cuadros 2 y 3, Gréfica 5)

Al revisar los resultados por frecuencias de cepillado dental podemos observar que
en ambos sexos existe una tendencia de cepiliado entre 2 y 3 veces al dia, siendo ligeramente
mayor el cepillado de 2 veces por dia. Pero si observamos individualmente a hombres y
mujeres podemos darnos cuenta que los pacieittes que contestaron que el cepillado dental con
mayor frecuencia fuc el de la poblacion masculina (Cuadro 5. Graficas 6 y 7). Si
comparainos estos resultados con los de porcentaje de PDB (Cuadro 7. Graficas 8 y 9) no
existe relacion, y podria decir que el cepillado que es aplicado por los hombres no es
adecuado, también habria que considerar si la informacion que proporcionaron los pacientes
es la correcta, ya que estd comprobado que para poder eliminar y controlar la acumulacion
de PDB, ¢l cepillado dental adecuado es suficiente.
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Al excluir los pacientes que presentaron enfermedades o alteraciones metabdlicas o
endderinas se tuvo una mayor perspectiva acerca de la accion de la PDB para inducir
gingivitis, ya que dentro de los pacientes que se consideré no incluirlos para este estudio
estuvieron; mujeres embarazadas, o etapa de menopausia que pudieran presentar gingivitis

por algin trastorno hormonal.

En las graficas con respecto al porcentaje de PDB es evidenie que en hombres es
mayor la concentracién de pacientes con porcemajes clevados de PDB, al localizarse entre
60y 90%. En mujeres se encuentran estos datos mds dispersos, entre 30 y 90%. y esto nos
indica que existen indices mas elevados de PDB en hombres, Y esto se relaciona con la
menor cantidad de gingivitis en mujeres y una mayor cantidad de hombres que padecen la

enfermedad.

54



CONCLUSIONES

Al finalizar el presente estudio podemos concluir que:

- Existe mayor prevalencia de gingivitis originada por PDB en
el sexo masculino, presentdndose un mayor incremento a la
edad de 23, 24, 25 y 35 aiios.

- Existe mayor cantidad de PDB en pacientes del sexo masculi-

no.

- El aumento de gingivitis tiene relacion con Ja acumulacion de
PDB, encontrando aumento en el nimero de casos de gingivi-
tis al momento en que se ha acumulado mayor porcentaje de
PDB.

- La proporcion de PDB varia con respecto a la edad, locali-

zéndose mavor cantidad a la edad entre 23 y 25 aiios.

- En las mujeres fue menor el nimero de casos con gingivitis

y resulté mavor el porcentaje de pacientes sanos.

- La frecuencia de cepillado no proporciond resultados signifi-

cativos sobre la cantidad de PDB y de gingivitis.

- Los resultados que se obtuvieron de este estudio. al ser
comparados con ‘fos resultados que se obtuvieron por la
Facultad de Odontologia tuvieron gran diferencia al encontrarse
con una variacion del 45%, siendo mayor el porcentaje de

casos con gingivitis encontrados en esta investigacion,
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