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!NTRODUCCION 

una vez concluidos mis estudios profesionales, me sentf 

moti •/ad a a real izar una modesta investigaci6n, acerca de una

de las especialidades de la Odontologfa: la parodoncia. La -

cual considero de gran importancia y trascendencia, ya que 

ur;c: c;ran parte de nuestra pobl:ici6n padece de enfermedades p~ 

rodontales. 

Los grandes avances que se han obtenido a través de las 

in'lé•St i<;aciones lo<Jradas y la prlíctica c l f ni ca han determina

dc : os métodos de prevenci(1n y tratamiento l'éirn combatir las 

parodontopatfas. 

El objetivo principal de esta invcsliqaci6n, es presen

ta~ a las personas interesadas en el estudln de la parodonci~ 

,:~~na5 de las parodontopatias que se pueden encontrar en la

ca•;id¡¡d oral, las fases de evolucic''in de l.i enfermedad, 3u de-

tcsc1~11, control y eliminaci6~, ~s! como los m6todos d(! prc-

venci(r1 que en l~ nctual1Jad tienen un luqilr muy especial, 

'.\:;r exiqenci~1~1 de L::i t;t:Opia inv0st if_Flc.i.(Jn, y u fin de 

t·r~t.11· ll0 satisfacerla de un~ ma~cra scri~ y tJrofunda, utili

ct~ :;1H1 .le los :nétodos 16qicos r:Jeneral,~s d(''. invcstigaci6n que 

c·s f:l !:>lnt€?tico. 

Esta selección la hice debido a qua traté de reunir de

·.;:, """'era racional vari0s elementos de i.nformaci6n dispersos 

,, i,w1.m:idos co:» la paro<loncí.a, a fin <lo integrar una nucvü -
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Li:t n:colección de lu información, la rcalic6 a l.rav6s -

de una investigación bibliogr~fica, obtenida de difcrcnles au 

tores que dominan esta especialidad. 



CAPITULO PRIMERO 

HISTORIA Y FILOSOFIA 

l. - HISTORIA 

El estudio de las enfermedades de los tejidos de sopor

te, desde el punto de vista hist6rico, cu de suma importancia, 

pues nos informa cuáles han sido los padecimlentos parodonta

les que ha sufrido el hombre a través de nu existencia. 

En los estudios paleopatol6r¡ icos rli., maxilares humanos, -

se han encontrado pruebas inequ!vocas de padecimientos paro-

<lontales. En los cuerpos embalsamados por los egipcios (4000 

años A.C.), la enfermedad parodontal era muy frecuente. 

llwang-Fi, médico chino (2 500 años '"C.), dividi6 las -

enfermedades bucales en: 

a) Estados .inflamatorios generales 

b) Enfermedad de los tejidos blantloa que rodean al - -

diente 

c) Caries dental 

Además preconizó el uso del palillo de dientes para ma!:!_ 

tener limpia la boca. 

El Talmud y el Papiro de Ebers, describen diversas en-

fermedades parodontales. 
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etiolog1a de las enfermedades bucales. 

Albucasis (936-1013), reconoce la interrelaci6n entre -

el sarro y la enfermedad gingival y preconiza el raspado para 

la eliminaci6n de este irritante. 

A principios del siglo XVIII, Pierre Fouchard, padre de 

la odontología moderna, dice: "La enfermedad parodontal no -

afecta s6lo las enc1as, las que se Inflaman, sino tarnbi~n a -

los elementcs ~~s profundos, ya que si hacemos presi6n digi

tal enArg ica en las encías, notareroc;s la a par ici6n de un pus 

amarillento". 

John !·\. Riggs en el siglo XIX, describi6 ampliamente el 

raspado subgingival, y a €1 se debe la descripci6n de la en-

fermedad destructiva cr6nica parodontal, por lo que se le de

nomina enfermedad de Riggs. 

Al princi.pio del siglo XX, aparece en todo el mundo un

gran número de cient!f.lcos que aportnn los conceptos de la p~ 

rodoncia actual. 

2.- FILOSOFIA.-

Tan importante como el examen hist6rico de 1•:,a trabLor

nos parodontales que ha sufrido la humanidad, es darnos cuen

ta del papel que ocupa esta disciplina en la odontología ac

tual. 

En estudios efectuados recientemente para determinar la 

causa de la pArdida de los dientes, la caries y la enfermedad 

parodontal resultaron responsables el 92i de estas muti l <1cio

nes. 

Al finalizar el cuarto decenio de la vida, la mayorla -

de loo dientes oe extraen por traBtornos pulFarcs re:'\11! Urntes 
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de ·:i.lries y una pequeña parte por razones de enfermrodad paro

do:-,tal, pero dcspu6s 35 ar.c.s de la enfermedad parodontal es -

la responsable principal de la p6rdida de los dientes. Es de 

interés el hecho de que las caries son c<rnsu de que se pier-

da:-, piezas dentarias aisladas, mientras '!"'' las parodontopa-

t 1as son causantes de extracciones en qnq•<>, La importante -

observaci6n de gue la enfermedad parodont .. 1 ocasiona la pérd_!. 

d:; je piezas dentarias en individuos may<lrns de 35 años no -

s ig:1if ica que dicho padecimiento se l imi t" .1 grupos de esta -

ecci.-::, pues se considera que la enfermedad "s un estado cr6ni 

~·-, ~· que su comienzo ha sido m;ls temprano ,1 la aparici6n de 

sc:s mani fes tac iones e ll'.nicas. 

El cirujano dentista de pr&ctica genernl, y no excluei

va:r,ente el especialista en parodonci<:1, debr, Pstar alerta para 

descubrir y tratar tempranamente l<l enfermwlacl parodontal, ya 

c;ue dicho tratamiento, es simple y ¡;rucluc.:e i:osul tados posi L i

vos. Existe la idea muy generalizada que la parodoncia es un 

c2nJunto de manipulaciones, que en esencia, eon intentos he-

roi.cos para afianzar dientes m6viles y sin esperanza. El con 

cepto de cuidado parodontal, es m&s amplio y persigue el man

tenimiento de la salud en todo el aparato mnoticatorio y sus

tejidos de soporte. 

Tanto los tejidos enfermos como los Bilnon, requieren -

cuidados parodontales, ya que el paciente B í n nn fermedad par~ 

dental apreciable es una medida profil~ctlca, y en pacientes

enferrnos dicho cuidado constituye el tratamlont:o efectivo pa

ra la eliminaci6n de la enfermedad y para crear condiciones -

favorables para sus funciones. 

El concepto de cuidado parodontal implica una concien-

~1a en la odontologfa actual: "La neccaidad de climiner to-

·1'1s i:is causas potcnc.iales de cnfcrmr,rlad parodontal do l .1 bo

.. ::1 Ct: t_,-.,dos nues trns pnc ient0s / y el ccd r1ar1o C(1nt rn 1 a r:rr.n--
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ci6n de condiciones que predisµongan a dicho padecimiento". -

El mantenimiento saludable de los tejidos parodontales y lu~

resultados clínicos esperados del tratamiento consisten nn:

impedir la p•rdida de hueso alveolar, eliminación de holsan -

parodontales, cesaci6n de hemorragi :rn c;ingi vales, obtenci6n -

de eficiencia masticatoria y prevención a las recidivas. 

Para conseguir los resultados .interiores, se debe abor

dar el problema desde los puntos de vista local y general. 

La práctica parodontal moderna est1i •l<·rlicada a tratamientos -

de la enfermedad por medio de procedimientos locales. El tra 

tamiento org1inico de la enfermedad p<'lrodontal basado "'º la -

comprensión de mecanismos etiológico:< 'Jenera les espec1 f icos -

no ha llegado a la etapa de procedimiunto de rutina. 

Al hacerse cargo del tratarnient11 local de la en!crmedad 

parodontal, el operador no debe confu11<l irse por las discipl i

nas t•cnicas hasta perder de vista lnn aspectos general"!s del 

problema parodontal del paciente. 

Generalmente se reconoce que uxiste una multitud de fac 

tores locales, orgánicos y psicosomlíLicos, que conlribu:¡crn -

por s! mismos o en conjunto a const.lt.uí.r factores ct.J.ol~gicos 

de la enfermedad parodontal. 

Estudios cl:l'.nicos y de investi<J;1<.:i6n han demoHlrCJ•h la

influencia de los factores orgánicos ll'>l.>z:e el parodontr,, El

efecto de los factores locales es m!.ís oviciente y aunque :>e -

sospechen algunas influencias generiJl•::i, l!S difl'.cil c,¡¡t.;:,ble-

cer el modo como éstas puedan corn::r¡ir"'·'· lmte esta du•J;:,, es 

un deber del cirujano dentista val8r"'' <l•.·l médico esper:J.alis

ta que orientar5 el diar¡n6stico e iri:;Utllir;j la terar,f:•;tica -

adecuada a la enfermedad del paciente. 

La importancia de los factores locales de la cllulog!a

y evolución de la enfermedad paz:odontal exige la elimin~ci6n-



o corrección efectiva de los mismos. Los resultados obtenJ-

dos por medio <lel tratamiento dependen de las siguientes con

sideraciones: el cuidado y eficiencia con que se ha hecho el

tratamiento local¡ el grado en que los factores locales sean

realmente responsables de la enfermedad. 

La primera de estas consideraciones ca obvia, pues no -

existe sustituto por la prolijidad y eficiencia con que los -

factores etiológicos locales sean totalrnenu, eliminados o co

rregidos. 

La segunda consideración es necesario definirla, ya que 

el efecto de los factores locales se modif l•;a por el estado -

general del paciente¡ por ejemplo, el efecv, de la inflama- -

ción gingival ser~ mayor en un paciente ckliilitado que en uno 

sano. 

Muchos problemas de esta es¡oeciali<Jad c,st1in en constan

te estudio; ningGn concepto es est&tico y mientras existan i~ 

vestigadores y clínicos interesados en dichne cuestiones, ha

br& diferencias de opinión; éstas son con·1•cnicntcs, pues en -

muchas ocasiones se aceptan ideas como hechos reales sin tc-

ner una sólida base cientffica. ~ctualmente se reconoce que 

existen diferentes técnicas para el tratanll •,nto de una misma-

1 esión y el esfuerzo del c,pcrador debe ser •¡uiado a detcrmi-

nar qt16 es lo que cada tl\cnica ofrece y ¡.,,. casos específicos 

en que puede ser usada en forma efectiva. 



CAPITULO SEGUNDO 

DEF!NICION DE PARODONCIA Y CARACTERISTICAS NORMALES 

DEL PARODONTO 

., 

Para el estudio de la materia, es conveniente que recOf 

demos algunos de los conceptos b~sicos, ya que sin éstos se-

ría imposible diagnosticar y llevar un tratamiento adecuado -

para las lesiones y enfermedades parodontales. 

1.- DEFINICION DE PARODONCIA 

Es la rama de la odontología que se encarga del estudio 

de los elementos de sostén del diente, de la prevenci6n de e~ 

fermedades y de la terapéutica de las enf crmcdades parodonta

les. 

2.- CARACTER!STICAS NORMALES DEL PAROllONTO 

El parodonto es el tejido de protecc l~n y sostén del 

cliente, y se compone de dos tejidos blandr,n, !lncía y ligamen

to parodontal, y de dos tejidos duros, cc,rnt11a_c, y hueso alveo

lar. El cemento es considerado como part<· rlr,l parodonto por

que junto con el hueso sirve de sostén a l11n fibras del liga

mento parodontal. El parodonto est~ suJet1> n variaciones mor 

fol6gic.:is y funcionales, asr como a cambi<Jll con la edad. 

2. J.. Enda 

l.~• ·~ncfa es ar¡u".!l1il parte de la membrana mucosa bucal -
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c¡ue cubre los procesos alveolares de los maxilares y rodea -

los cuellos de los dientes. 

La encía se divide en marginal, insertada e intE!rdenta-

ria. 

Encía marginal. Es la enc!a libre que rodea los dien-

tes, a modo de collar y se halla demarcada de la encía inser

tada adyacente por una depresión lineal poco profunda llama-

da, surco marginal. Su ancho es alqo mayor que un milímetro, 

forma la pared blanda del surco gingí.val. 

Surge gingival. Es la hendidura somera alrededor del -

diente, está limitada por la superficie dentaria y el epite-

lio que tapiza el margen libre de la encía. Es una depresi6n 

en fonna de v. Su profundidad promedio es de 1.B mm, con una 

variaci6n de O a 6 mm, 2 mm, 1.Smm, y Q.69mm. 

Encía insertada. Es la continuact6n de la encía mucgi-

nal. Es firme, resiliente y estrech11111nnte unida al cemento y 

hueso alveolar subyacentes. El aspeet1i vestibular de lil en-

cía insertada se extiende husta la n11icn1rn alveolar, ele la c¡ue 

ia separa la línea mucogingival. F.l .111cho de la enc!u inser

tada en el sector vestibular, en difnn.•11tcs zonas de la bnca, 

varia <'le men'l!l r~c 1 mm a 9 mm. En 111 '"~ra lingual dc;l rnaxi-

lar inferior, la enc!a insertada term111•1 en la uni.f;n con la -

membrana mucosa que tapiza el surco sul,J .ingual c;n ol piso de

la boca. La superficie palatina de la ancla insortuda en el

maxilar superior se une con la mucosa pülatina, i<Jt1•1lrn~r1te -

firme y resiliente. A veces, se usan leia denomi.nacJ<.ines en-

cl'..a cementaría y encía alveolar para desi(Jnar las dif.erentes

porcioncs de la encfa insertada, segOn sean sus lreaa de in-

serci6n. 

Encfa intcrdentaria. Ocupa el nicho <¡inqival, •¡ue es -

el espacio intorproximal situado debajo del irna de contacto 
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dentaria. Consta de dos papilas, una vestibular y una lin- -

gual, y el col, Este último es una depresi6n parecida a un -

valle que conecta la papila y se adapta a la forma del área -

de contacto interproximal. 

Cada papila interdentaria es piramlílal; la superficie -

exterior es afilada hacia el área de conlncto interproximal y 

la superficie me sial y distal son levemente c6ncavas. Los -

bordes laterales y el extremo de la papila interdentaria es-

tán formados por una continuación de la enc!a marginal de los 

dientes vecinos. La parte media se compone de enc!a inserta

da. 

En ausencia de contacto dentario proxtmíll, la enc!a se

halla firmemente unida al hueso interdentill:Jo y forma una su

perficie redondeada lisa sin papila interd1•nt;iria o un col. 

Fibras gingivales. El teJido conectivo do la enc!a mar

ginal es densamente colágeno, y contiene un sistema importan

te de haces de fibras colágenas, denominad¡¡u fibras gingiva-

les. Las fibras gingivales tienen las siguientes funciones:

mantener la enc!a marginal firmemente adosada contra el dien

te, para proporcionar la rigidez necesaria paríl soportar las

fuerzas de la masticaci6n sin sPr separada <lo la superficie -

dentaria, y unir la enc!a marginal libre con el cemento de la 

ra!z y la encl'..a insertada adyacente. Las flbriw gingivales -

se disponen en tres grupos: gingivodenta l, cJ n:11l.ar y transeE_ 

tal. 

Grupo qingivodental. Estas son las fibrau de las super

ficies vestibular, lingual e interpro:dmal. se hallan inclui 

d<1s en el cemento inmediatamente debajo del epitelio, en la -

base del surco glngival. En la superficie vestibular y lin-

gual se proyectan desde el cemento, en forma de Hbanico, ha-

cia la crestLJ y Ja superficie extern'1 rl" l.a '2ncfa rnarginll\, y 
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termina cerca del epitelio. T.1mbio'.\n se extiende sobre la ca

ra externa del periostio del hueso alveolar vestibular y lin

gual, y termina en la enc!a insertada o se une con el perios

tio. En la zona interproxirnal, las fibras gingivodentales se 

extienden hacia la cresta de la ene~« interdentaria. 

Grupo circular. Estas fibraH <'.orren a través del tej i

do conectivo dR la enc[a marginal u !nterdentaria y rodean al 

diente a modo de anillo. 

Grupo transeptal. Situadas intnrproximalmente, l.:is f i-

bras forman haces horizontales que 1rn extienden entre el ce

mento de dientes vecinos, en los cualos se hallan incluidas.

Están en el área entre el epitelio do la base del surco gingl 

val y la cresta del hueso interdentario, y a veces se las el~ 
sifican con las fibras principales dnl ligamento parodontal. 

En enc1as cll'.nicarnente sanas, caui siempre se hallan fo 

cos pequeños de plasmocitos y linfoc 1 toa en el tejido conecti 

vo, cerca de la base del surco. Reproaentan una respuesta i!!_ 

flamatoria cr6nica a la irritación <.lo las bacterias siempre -
presentes y sus productos en el áren dol surco. 

Mastocitos. Los mastocitos, quo están distribuidos por 

todo el organismo, son numerosos en el tejido conectivo de la 

mucosa bucal y la enc!a. 

Contienen una variedad de substancias bio16gicamente as_ 

tivas como histaminas, enzimas proteolíticas-esterol!ticas, -

"substancias de reacci6n lenta" y lipolocitinas que pueclen i!!_ 

tervenir en la generaci6n y evoluci6n de lil inflamaci6n 9ing.:!:_ 

val, y hepa~ina, que es un factor de la rcnbsorci6n 6son. 

Hay un consenso en que los mastocitos aumentan en la in 

flamaci6n gingival cr6nica, excepto on lrons de infiltrnci6n

leucocltaria densa y a1ceras. 
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Surco gingival, epitelio del surco y adherencia epite-

lial. La enc1a marginal forma la pared blanda del surco gin

gival y se encuentra unida al diente en la base del surco por 

la adherencia epitelial. El surco está cubierto de epitelio

escamoso estratificado muy delgado, no quuratinizado, sin pr~ 

longaciones epiteliales. El epitelio del nurco es extremada

mente importante, puesto que actúa como u11.r membrana semiper

meable a travfs de la cual pasan hacia la "ncl'.a los productos 

bacterianos lesivos, y los líquidos tisuluros de la encía se

filtran en el surco. 

La adherencia epitelial es una banda a modo de collar -

de epitelio escamoso estratificado. 

La adherencia epitelial se une al eBITlalte por una lámi-

na basal (membrana basal). La lámina bnanl está compuesta -

por una lámina densa y una lámina lúcida, a la cual se adhie

ren los hemidesmosomas. 

La adherencia epitelial está ligada al diente por una -

capa extremadamente adhesiva, elaborada por las células epit~ 

liales, compuesta de prolina o hidroxiprolina, o ambas, y mu

copolisacáridos neutros. 

La adherencia epitelial al diente está reforzada por -

las fibras gingivales, que aseguran la enc1a marginal contra

la superficie dentaria. Por esta raz6n, la adherencia epite

lial y las fibras gingivales son consider.1<lns como una unidad 

funcional, denominada uni6n dentogingival. 

Color. Por lo general, el color de Jq encía insertada y 

marginal son rosildo corill y es producido por el aporte sanguf 

ne0, el espesor y el grade de queratinizaci6n del epitelio y

la presencia de c&lulas que contienen pigmentaciones. El co

J•,r varia según las personas y se encuentra relacionado con -

l o1 pigmenta e it'..r, cutánea. La enc1a insertada está no parada de 



l3 

Surco gin<JiVal, epitelio del surco y adherencia epito--

1ia1. La encfa marginal forma· la pared blanda del surco gin

gival y se encuentra unida al diente en la base del surco por 

la adherencia epitelial. El surco estl cu~ierto de epitelio

escamoso estratificado muy delgado, no queratinizado, sin pr!?_ 

longaciones epiteliales. El epitelio del nurco es extremada

mente importante, puesto que actúa como """ membrana semiper

meable a trav€s de la cual pasan hacia la Pnc!a los productos 

ba~terianos lesivos, y los l!quidos tisulares de la enc!a se

filtran en el surco. 

La adherencia epitelial es una banda a modo de collar -

de epitelio escamoso estratificado. 

La adherencia epitelial se une al esmalte por una llimi

na basal (membrana basal). La lámina basal está compuesta -

por una lámina densa y una lámina 10.cida, a la cual se adhie

ren los hemidesrnosomas. 

La adherencia epitelial está ligada al diente por una -

capa extremadamente adhesiva, elaborada por las c6lulas epit~ 

liales, compuesta de prolina o hidroxiprolina, o ambas, y mu

copolisacáridos neutros. 

La adherencia epitelial al diente está reforzada por -

las fibras gingivales, que aseguran la enc!a marginal contra

la superficie dentaria. Por esta razón, la adherencia epite

lial y las fibras gingivales son consideradas corno una unidad 

funcional, denominada uni6n dentogingival. 

Color. Por lo general, el color de la enc!a insertada y 

marginal son rosado coral y es producido por el aporte sangu!. 

ncr,, el espesor y el grade de queratinizaci<Sn del epitelio y

la presencia de c~lulas que contienen pigmentaciones. El co

lor varia segGn L~s personas y se encuentra relacionado con -

l~ pigmentación cut.1nea. La enc!a insertad.1 está separ.1cln do 
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la mucosa alveolar adyacente en la zona vestibular por una l! 

nea mucogingival claramente definida. La mucosa alveolar es

roja, lisa y brillante, y no rosada y punteada. El epitulio

de la mucosa alveolar es mli.s delgado, no queratinizado y no -

contiene brotutt epiteliales. El tejido conectivo de la muco

sa alveolar es m5s laxo y los vasos sanguíneos son mli.s abun-

dantes. 

Tamaño. 1:1 tamaño en la enc1il corresponde a la suma -

del volumen de los elementos celul<n:·os e intercelulares y su

vascularizaci6n. La alteraci6n del Lamaño es una caracterls

tica común en lo enfermedad gingival. 

Contorno. El contorno o forma <hJ la enc!a varia consi

derablemente, y depende de la forma drJ los dieJítes y su ali-

neaci6n en el arco, de la localizacil'1n y tamaño del área de -

contacto proximal y de las dimension1•r; de los nichos gingiva

les vestibular y lingual. La enc!a m.,rginal rodea los dien-

tes a modo de collar, y sigue las or1d1Jlaciones de lils superfi:_ 

cies vestibular y lingual. Forma un11 linea recta en los dien 

tes con superficies relativamente plnnils, En dientes con con 

vexidad · mesiodistal acentuada o vettt.ibuloversi6n, el contor

no arqueado normal se acentúa y la ''neta se localiza mlis api

calmente. Sobre dientes en linguoversi6n, la ene• es hori-

zontal y engrosada. 

La forma de la enc!a interdentnria está gobrrnada por -

el contorno de las superficies dentarias proxima J "ª, la loca

lizaci6n y la forma de las áreas de contacto y lnn dimensio-

nes de los nichos gingivales. 

Consistencia. La enc!a es firme y resiliente y, con 

excepci6n del margen libre movible, está fuertemente unida al 

hueso subyacente. La naturaleza colágena de la lámina propia 

y su contiguidad al mucoperiostio del hueso alveolar determi

na la consistencia firme de la enc1<i Jnscrtada. Lan fibras -
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gingivales contribuyen a la firmeza del margen gingival. 

Textura superficial. La encl'.a presenta una superficie

firmemente lobulada, como una cáscara de naranja, y se dice -

que es punteada. El punteado se observa mejor al secar la 

encl'.a. La encl'.a insertada es punteada, 1<1 encía marginal no 

lo es. La parte central de la papila intnrdentaria es, por -

lo común, punteada, pero los bordes margi11.des son lisos. La 

forma y la extensi6n del punteado varl'.a de ~na persona a otr~ 

'.! en diferer.tes zonas de una misma boca. ¡.:i; menos prominente 

en las SUFerficies linguales que en las vcullbulares, y puede 

~star ausente en algunos pacientes. 

El punteado varia con la edad. No existe en la lactan

cia, aparece en algunos nifios alrededor de los cinco afias, -

aumenta hasta la edad adulta, y con frecuen<:ia comienza a de

saparecer en la vejez. 

Queratinizaci6n. El epitelio que cubro la superficie -

externa de la encl'.a marginal y la enc!a insertada es querati

nizada o paraqueratinizada, o presenta comLinaciones diversas 

de los dos estados. Se considera que la quoratinizaci6n es -

una adaptaci6n protectora a la funci6n, que aumenta cuando se 

estimula la enc!a mediante el cepillado dental, 

La queratinizaci6n de la mucosa bucal varia en las dife 

rentes zonas, en el orden que si que: paladar que es el más -

CJUeratin izado, encl'.a, lengua, carril los qu•.i son los menos qu~ 

ratinizacios. La queratina disminuyo con 1<1 edad y la apari-

ci6n de la menopausia. 

Renovaci6n del epitelio gingival. El epitelio bucal ex 

perimenta una rcnovaci6n continua. Su espcnor si:i conserva 

sracias a un equilibrio entra la formaci6n de nuevas c6lulas

cn las c·ap¡is busal y espinosa y el desprendimiento de c~lul;)c 
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viejas en la superficie. La actividad mit6tica manifieula -

una periodicidad de 24 horas; sus ritmos más altos y más ba-

jos se producen a la mañana y al anochecer, respectivamer1te. -

El ritmo mit6tico es más alto en el epitelio gingival nei 'jUe

ratinizado que en las áreas queratinizadas, y aumenta en la -

gingivitis. 

2.2. Ligamento parodontal 

El ligamento parodontal se describe como un elemento p~ 

rodontal que rodea la ra1z en todas sus superficies y que une 

firmemente al cemento radicular con el hueso alveolar, mante

niendo as1 al diente en el alveolo. 

De origen mesodl!rmico proveniente de la car,a media del

saco dentario, consta de numerosos haces de f ibran colágenas

dispuestas en grupo. Los extremos de estas fibran r¡ue se in

aertan en el hueso y en el cemento oc denominan fibras de - -

Sharpey. A continuaci6n clasif icarcmos a las fibras parodon

tales como sigue: 

al Fibras transeptales.- Estau fibras se extienden in-

terproximalmente sobre la cresta alveolar, incluyendo el ce-

mento del Ulente vecino. Su funci~11 €:5 la d.e ü,antencr el ... -

área de contacto llegándose a reconntruir cuando ha habido -

destrucc i6n de hueso alveolar debido a la presencia de la en

fermedad parodontal. 

b) Fibras de la cresta alveolar.- Estas fibras se inser 

tan en el v~rtice de la cresta alveolar y se dirigen hacia el 

cemento. En su posici6n cervical inmediatamente debajo de la 

adherencia epitelial. Estas fibras evitan el desalojamiento

del diente en sentido incisal, ayudando a resistir loo movi-

mientos laterales del diente durante la masticación. 
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e) Fibras '.Jbl1cuus.- Estils fibrus son lils rn5s fucrtci;,

se dirigen desde el cemento en sentido coronario y oblicuo -

respecto al hueso, soportan el grueso de las fuerzas masticil

torias y las transforma en tensión sobre el hueso alveolar. 

d) Fibras apicales.- Este grupo de fibras se extiende -

desde el cemento hacia el hueso en el fondo del alveolo, tan

to en sentido vertical como lateral, cabe hacer notar que es

te tipo de fibras no existen en ra1ces incr,rnpletas. 

Las funciones de la membrana o ligam•.mto parodontal las 

reducimos a las siguientes: 

1.- Formativas. 

2.- Sensoriales. 

3.- Nutricionales. 

4.- Sostlin. 

2.3. Cemento, 

Es un tejido mesenquimatoso clasificndo, de origen mes~ 

dlirmico proveniente de la capa externa del saco dentario. Se 

encuentra formando la capa externa de la ra1z anat6mica. 

Existen dos tipos de cemento: 

a) Celular. 

b) 1'.celular. 

Ambos constan de una matriz interfibril.ar calcificadn,

a<lcm~s de fibras col~genas. 

El cemento celular contiene cementocitos en espaciou 

ainlados o lagunas que se comunican entre H1. Se dispanon en 

l:'iminas separadas por lineas de crecimiento, paralelas al eje 

m.1yor del diente. Conforme avanza la edad se acumulan ma'jor-
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cantidad de cemento celular en la mitad apical de la ralz y -

en la zona de las reducciones. 

El cemento acelular de importancia especial para el ªº!!. 
t~n del diente además de cubrir la rn 1 tad coronaria de la ra 1z 

del mismo. 

Las funciones del cemento son: 

1.- Compensa el movimiento de Qrupci6n activa y mesial~ 

zaci6n fisiol6gica, por medio de apo11lciones de cemento que -

se efectaan durante- toda la vida activa de la pieza dentaria. 

2. - Se caracteriza por formar <;mnento joven dando apoyo 

e inserci6n a las fibras principales tlel ligamento parodontal. 

2.4. Hueso alveolar 

El hueso alveolar se compone r1" una matriz calciflcada

con osteositos encerrados dentro de l''ª espacios denominndos

lagunas. Es producto de la capa extQr.na del saco dentario, -

de origen mesod~rmico y se desarrollil ill mismo tiempo quo la

ralz dentaria. Existe un tipo de c~l.ulas llamadas osecm Jtos

que se extienden dentro de pequeños canales formando un H í st~ 

ma anastomos;ido dentro Je la matriz intercelular del hmwo, -

que lleva oxigeno y alimento a los ontcositos, eliminando pr~ 

duetos metab6licos de desechar. 

Existen el hueso alveolar propiluoonte dicho y el hucso

de soporte. 

El hueso alveolar es un elemento 6seo compacto delgado, 

con numerosas soluciones de continuidad, por las cuales atr.a

viesan vasos sangu!neos y linfáticos al igual que fibr.as ner

viosas. 
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Recubre la ra1z del diente y en 61, se insertan las fl

bras de la membrana parodontal, formando as1 la pared interna 

del alveolo. Está formado exclusivamente para sostener al -

diente y despu€s de la extracci6n, tiene la tendencia de redu 

cirse, como ocurre con la apófisis alveolar. 

El hueso alveolar se une con las taLlas corticales de -

los lados bucal y lingual, en la cresta d~ la apófisis alveo

lar. El hueso que está en contacto con el ligamento parodon

tai se le denomina con el nombre de llmim1 dura, radiográfic~ 

mente se muestra corno zona radiopaca. Se 1 o l larna tambi€n -

hueso cribiforrne, debido a los m6ltiples urificios que prese~ 

tan en la superficie y que dan ¡:;aso a elernontos nutritivos y

nerviosos de la región alveolar, teniendo <.:••mo tejido de re-

lleno a: diploe o panal de abejas, cuyas trdlil'!culas se orien

tan seg6n los requerimientos funcionales •pie recibe el diente 

durante la masticación. 

En dirección del ligamento parodontttl encontramos osteo 

blastos que son elementos mesenquimatosos encargados de la -

formaci6n del hueso nuevo o joven, durante la vida activa del 

diente. 
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Esquema de los gruf'OS principnl•~1~ 1lr fibra5 del 

ligamento pcriodontal 

A, fibras de la cresta hlV~olar: 

B, fibras horizontales1 

e, fibras obl!cuas: 

o, fibras apicé'\lc.s. 

Las fibras oblícuas constituytm ol gn1po más grt1m1'J 

a las cuales siguen en orden loa qrupos apical, hr.J

rizontal y de la cre9ta alveolar. 
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Esquema de los grupos de fibr.:i~1 dn l~jido conec
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A y B Fibras dentogingiv.·dt!f; 

C Fibras alvcologim¡ i v.i l 1!!=; 

O Fibras circulares 

E Fibras tran!ieptalc~u 

p ribras dentorer i i1!,t i C•l!i 
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El hueso alveolar y el hueso du so¡J(lflP (e~;_¡...->nJoso) 

forman el proceso alveolar 
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CAPITULO TERCERO 

MICROBIOLOGIA Y ENFERMEDAD PERIODONTAL 

1.- LA MICROBIOTA 

1.1.- Localizaci6n 

La microbiota bucal crece .sobre las miperficies de los

dientes y membranas mucosas, a las cuales llf• adhiere. Los -

principales lugares de colonizaci6n microbiana son el surco -

gingival, las superficies lisas y las fisurno de las coronas, 

y el dorso de la lengua. La microbiota natural constituye --. 

una parle nor::1al del medio bucal y parece CJtl<! no ejerce efec

to adverso sobre el hulsped en tanto la relnci6n hulsped-par! 

sito estl en equilibrio. Por otra parte, la misma flora nor

mal puede producir enfermedad periodontal sJ la resistenc.ía -

general del hu€sped o la resistencia local de los tejidos 9i~ 

givales disminuye. Sin embargo, comúnment<.!, In enfermedad p~ 

riodontal inflamatoria crónica se produce ~11 efecto de las -

grandes poblaciones de microorganismos en ol !iUrco gingivnl. 

1.2. Microbiota salival 

La saliva que fluye de los conductos pasa sobre las su

perficies dentarias y mucosas colonizadas por bacterias. Do

esta manera, la salivil se contamina con microor:gani.smos y nus 

productos antes de ~cjar la cavidad b11cill .. Puesto que la mi-
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croflora de la saliva est:1 subordinada a los microorr;an i nrnos

que provienen de las superficies bucales, presenta una 'Jran -

variación en cantidad y composición, incluso en la misma ¡Jer

sona en diferentes momentos. La microbiota salival tarobl6n -

es influida por factores tales como la presencia r; ausencia -

de dientes, y la eficacia de los procedimientos de higiene b~ 

cal. Es por ello que los recuentos bacterianos de saliva no

son representativos de un lugar determinado de la boca, pues

no sabemos cuáles son las fuentes de d•rnde proviene cada un0-

de los microorganismos. 

1.3. Adquisición 

La ·adquisición de la rnicrobiot11 bucal comienza al nacer. 

De entre la gran variedad de microor•¡nnisroos que penetran en

la boca del lactante, sólo se establw.:en determinadas espe-

cies (por ejemplo, las que son aptas para reproducirse en la

cavidad bucal). Resulta lógico suponur, pues, que en gran m~ 

dida esos r:licroorganisrnos que provien•'l1 de la piel, a 1 l.men- -

tos, aire y ropas pueden aparecer comri transitorios. Durante 

los primeros meses despu6s del nacimí<.!nto, la f'.lícroldrita 0stli 

dominada por estreptococos y contienen cantidades pe~ue~as y

variables de estafilococos, lactobacilos, Neisseria, Veillon! 

lla y Candida. Esta primera microbiota de la [;oca desdentada 

es principalmente faculativa (aerobia); sin embarqo, la pre

sencia de Veillonella estrictament" anaerobia s1ic¡iere que 10s 

microorganismos facultativos crean •m medio anaerobio. Cuan

do el diente erupciona, loa microrir • ¡iln ismos tambil'Sn colonizan 

los dientes, con preferencia las finuras y las zonas del sur

co gingival. Los ecosistemas del surco se tornan altamenle -

anaerobios; se encuentran nuevos gru¡>os bacterianos, incluso

Bacteroides, Fusobacterium, Leptothrix, Selenomonas y espiro

quetas en ni~os preescolares, y aumenta en cantidad segfin la

edad del individuo. 
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2.- DEPOSI'l'OS DENTARIOS BLANDOS 

Los dep6sitos dentarios adquiridos despu6s de la erup-

ci6n de los dientes se clasifican como: 1) película adquiri

da, 2) pigmentaciones, 3) placa dentaria, 4) c~lculo dent~ 

ria, 5) materia alba, y 6) residuos de alimentos. 

2.1. Película adquirida 

La película adquirida (cutícula adquirida o ex6gena} es 

una membrana delgada, de O .1 a O. 5 de espcaor, acelu~.ar y -

esencialmente sin bacterias. Se compone de proteínas saliva

les adsorbidas al esmalte o cemento y se vuelve a formar en -

pocos minutos si se la qui ta mediante el pu l. ido de los dien-

tes. La película también se forma sobre ap11ratos e incluso -

sobre tiras de plástico colocadas alrededor de los dientes -

con propósitos de estudio. 

2.2. Pigmentaciones 

Las pigmentaciones dentarias que se producen como dep6-

sitos adheridos, constituyen un problema cat6tico. Algunas -

de las pigmentaciones extrínsecas son pcl1culas acelulares e~ 

lorcad¡¡s por pigmentos de alimentos o tab11c<.; (las que se ver.

en fumadores). Se cree que las pigmenta,:Jr,,,,,!l similares en -

niños y no fumadores son plac¿¡s colorea<J,,:. v'r la actividad -

de bacterias crom6genas (pig::i·~ntac iones ¡ .. 1 r das, negras, ver

ch•s y :1n<1ranjadas). ror lo general, pc-r 1 1<·k1jo de la pir;mcn

t.1ci6n verde se halla una superficie ada:n.ud ína rugosa, 'J la

pi(Jmcnt.1ci6n vuelve r5.pi<lamer.te, una vez 1¡t1 1 · :;e la quita, si

no se i,ulc muy bien lil. superficie del C!Wtdlte, Asimismo, lns 

s.-11es metálicas (nitr..:ito de pl.:ita) pueden >rrJ'itJcir pigment.:i--

c 1 • >J;t_~~· J.:-': t iest·~t 'icJ.s cu"1rv1o ~>e l ~1s usa r~·r,:nr·, mctJ1.caci.Gn. 



30 

Las pigmentaciones íntr1'.nsecas se hallan fuera •!<.' t:stc -

capítulo, s6lo diremos que la pigmentación intrínsec;; ;:;.'í:; im

portante es la causada por la fluorosis. Esta pigmer.tar:i15n -

es parduzca o blanquecina opaca, y afecta a los dientes con -

un patr6n de desarrollo bilateral simétrico. La administra-

ci6n prolongada de tetraciclina a niños durante el desarrollo 

de los dientes puede producir una pigmentación grisácea simé

trica característica. Las pigmentaciones intrínsecas de dien 

tes individuales tienen su origen en la pérdida de :a vitali

dad pulpar ~· en la descomposici6n de los pigmentos sanguf.neos, 

o por medicamentos usados en el tratamiento endod6~tico y ma

teriales de obturaci6n. También puede haber pis:c1entaci6n ad

quirida congénita o temprana de dientes individuales. 

2;3. Placa dentaria 

La placa dentaria se compone de dep6sitos bacterianos -

blandos firmemente adherido a los dl.cmtes. Se puede quitar -

mediante el cepillado, y se vuelve a formar cor, ra¡i!.dez des

pués de su remoci6n. 

La placa no es alimentos ni r.c111duos de alimentos, ni -

tampoco !'.í.nicamente ciertas bacterlélu bucales. Er. rcalicla<.l, -

es un :;istema bacteriano complejo, metab6licamcnte interconc::_ 

tado, muy organizado. Se compone zJr, musas densas de 11na qran 

variedad de microorganismos incluid'"' dentro de unil matriz i:::_ 
termicrobiana. En concentrací6n l1'J f f ': f ente ·¡ con desarrollo

metab61 Ico, puede trastornar el eqlll l ibrio huésped-pilr<ísi.t:c, y 

producir caries y enfermedad pericid""tal. Por elle;, el conc,

cimiento de la placa dentaria, su f"r~aci6n, microflora, ilct! 

vidades bioc1u!.rnicas y efectos bioJl',1¡f,:os en el huéspr:d es ele 

gran importa11cia. 



2.4. C~lculo dentario 

El c~lculo dentario es la placa dentaria que se ha mine

ralizado. La placa se halla regularmente sobre la superficie 

del c~lculo. 

2.5. Materia alba 

Las bacterias y los productos bacterianos mezclados con

algunas células epiteliales exfoliadas y substancias ingerl-

das forman dep6sitos blandos que es posible eliminar mediante 

en~uagues bucales o chorro de a~ua. Estos residuos se denom1 

nan materia alba (materia blancu). Aunque ln materia alba no 

posee la organizaci6n estructuriil de la plac.1, se demostr6 

que ¡>reduce substancias que cr,,an rcacci6n en los tejidos: ¡ 

desempeña un papel en la contribuci6n al proceso de enferme-

dad gingival. 

2.6. Residuos de alimentos 

Los residuos de alimentos son diferentes de la placa y -
de la materia alba. S6lo son alimentos retenidos y en deseo!! 

posici6n en la boca, frecuentemente con bacterias. 

3.- PLACA 9ACTERIANA 

La formaci6n de la placa rcpresentil la cnlonizaci6n mi-

crobiana de las superficies de las coronas .-:l1nicas. El or-

den de los fen6menos no se ha l lc9ac10 a corn¡,rPndcr del todo. -

Se comprob6 que las proteln<ts salivales invitan a la acumula

ci6n 1.1t."'I bacterias bucale5, tant~J en cultivrJ'.j ¡il:r,:is como en -

mezc1.1s. Se ~~llbe que determinudas bactcrii.1!3 ~H' pegan ~ las -

superficies y 1.:ntre s! por mf!dio de muc\·,polisac~ridos extrace 

lulares. Det<'rminadas bacterias hacen s~ntr:~ .i :; E;xtracel u l .1r

de gluc~nos (pc..11 isuc:iri.dos neme J.Jntes al d''/.tr:ín1 /' fruct nnr-1s 

(lev~n}, usundo !;,1carosa corno substr.:1to; e~1tt1:; ¡.Jol 1sar.::tl1 Jdr1s-
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parecen cfosempcñar un papel importante en la dinl1mica de 1 a -

placa. 

En dientes que se encuentran limpios, el primer pasr, de

la forrnaci6n de la placa es la uni6n de microorganismos a la

pelicula salival adquirida. La colonJzaci6n puede comenzar a 

partir de los microorganismos de la saliva y los que quedan -

en los defectos microsc6picos del esltl:1 l te y los del surcr, gi!::_ 

gival, a pesar del cepillado minucios<i de los dientes. El se 

gundo paso en la formaci6n de la placa es la proliferaci.Gn de 

los microorganismos sobre la superficie dentaria cornbir.c.da 

con el agregado de m:!is microorganis1!Y.>a de la saliva a los que 

ya están adheridos. Si se suspende el cepillado dentario se

forman pequeñas colonias de placa aisladas, entre uno y cua-

tro días, dispersas sobre los dientes, pero fundamentalmente

en el margen gingival. Estas coloniaa de placa contienen una 

mezcla de diversos microorganismos. r:r1mo tercer paso, las co 

lonias de placa se fusionan entre l<iu <los y cinco dfas para -

formar un dep6sito continuo. Despur:a rle unos 10 cHas sin hi

giene bucal, la placa alcanza su ext•onsi6n y grosor máxim0s;

en este momento, los nuevos dep6sil•111 compensan lo dengastado 

por la fricci6n de los alimentos y lll actividad muscular. En 

la placa nueva, las colonias de estreptococos funnan una par

te importante de 1 a microbiota. l'd avanzar el pr<1CCG'J de fo.E_ 

maci6n de la placa, la microbiota :1" torna más c<implr,ja, pues 

las diversas especies microbianaa 1•n1 l i.feran cuando el medio 

de la placa se vuelve apto para el J;J. Los microorganismos 

aerobios proliferan primero sobre Jr,r; dientes, y l!sto crea un 

medio de tensi6n bajo de oxigeno, "" nl cual pueden prolife-

rar los microorganismos anaerobioa. 

3.1. Localizaci6n. 

Mientras la pelfcula adquirida cubre todas las superf i-

cies dentarias, la placa es abundante en zonas prott«J idas de

la fri.cción de los alimentos, lengua, labios y cari:illoa. En 

la zona del surco gingival la placa se puede formnr nin ser-
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perturbada por influencias mec1inicas. El tiempo que lo ¡'lº"" 

de las caras oclusales pueda permanecer sobre los dientes de 

pende de las fuerzas mecánicas que actOan sobre cada una de -

las superficies. As!, la masticación vigorosa de alimentos -

duros (manzanas, zanahorias crudas) inhiben, en forma limita

da, la extensi6n de la placa hacia las superficies lingual y

ve.stibular. Sin embargo, no ejerce efecto rJe inhibici6n so-

bre la formaci6n de placa en las superficies proximales y en

las zonas del surco gingival. La enc1a palatina está someti

da a la fricci6n de la lengua y de part!c1Jlas de alimentos -

(verduras fibrosas) y, en cierta medida, tJene autolimpieza;

pero las zonas de la enc1a no la tienen. 

3,2. Variaciones en las bacterias 

Los principales grupos de microorganismos de la placa -

dentaria de la zona del surco gingival son iguales en la may~ 

r!a de las personas. 

Sin embargo, algunos estudios detallados registraron -

una variaci6n considerable en la rnicrobiota de persona a per

sona, y en diferentes lugares de una misma persona. Cierta-

mente, se precisa una investigaci6n mucho mayor en este campo 

extremadamente complejo de la microbiota d<:ntal. 

L.i matriz. Como requisito previo rk 1,1 formación de la 

placa, los microorganismos deben adhcrin;" '11 diente y a lu -

pel1cula, y aglutinarse en masas densos ~~~lnnte una matriz -

org5nica, la substancia intermicroloiana. »Hrte de esta subs

tar.ci._t 1ntermicrobíana se compone de prvl';1nns y glucoprole!

nas derivadas de la saliva y el e;rndadc ·;11.r¡íval. En la pla

c:1, l il~; •JlUCOprote~.nilS hun perdido SUS C',fn¡•r)nentes de Curb0h.!:_ 

.!ratu~ por la acci6n nnzim5tica. Probatl~monte los carbohl--

1 :r·,1.t..o~:; 11beriH.h;s de e:;t.J forma sor. utilizados por las bacte-

r i ;¡ ~_;. • 
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Polisacáridos. Otro componente importante de la pJ.-.ca

es el polisacárido producido extracelularmente por nurneu,sils

especies de la microbiota. Entre estos productos extracalul~ 

res. son importantes los dextranos y r;lucanos, pol1meros de -

la glucosa. Estas substancias adhcuivas son sintetizadas a -

partir de la sacarosa por los estrr•¡,tococos de la placa. Los 

levanos o pol1meros de la fructosa lfimbi6n son producidos por 

los estreptococos de la placa. Por lo general, los dextranos 

funcionan corno adhesivos para unir ¡,,s estreptococos a la su

perficie dentaria, mientras los lr,•,,1nr,s constituyen una impo.E_ 

tante resern:i de carbohidratos par:i ]()5 mismos microorganis-

mos. En ausencia de sacarosa de la •lieta se forma una placa-

mucho más delgada. Sin embargo, se forma algo de placa incl~ 

so en ausencia total de ingesta de: ali.mentes por la boca. 

Esto se cornprob6 en pacicntcg alimentados mediante una

sonda estomacal. 

4. - PLACA Y ENFERMEDAD PERIODONTlc!, 

Epiderniologla. Los estudios cpidemiol6gicos demostra-

ron que hay correlaci6n directa entn~ la cantidad de placa -

dentaria, determinada por divcrsoa !wliccs de higiene bucal y 

la intensidad de la gingivitis. 

Se realizaron investigacionell •:r1 voluntarios con exce-

lente higiene bucal y enc1as sana~. ~uando se suspendieron -

todas las medidas de higiene bucal, .. ¡ resultado fue la acurnu 

lacil5n de placa y la aparici6n de 'Jlrl'¡ivitis. 

I.a microscopia de frotis tcfdd<i!l con coloraci6n de Gram 

dcmostr6 que los dientes que se mar,1.Jenen limpios qracias al

cepillado minucioso s6la alojan un~ flora escasa de eneas y -

bacilos qrum positivo~;. r:::uand0 :lí; r]<~j·l que se actanu]e p1uca-



gradual de la flora en los frotis. Uurantu los primeros uno

º dos dlas, la zona del surco gingival es colonizado por co-

cos y bacilos grampositivos. De ahl en adelante, se produce

un aumento continuo de diversas formas morfol6gicas; en pri-

mer lugar, aumentan las bacterias f ilamen tr,sas, después los -

vilirios y espiroquetas y finalmente los cc,c;r,s c¡ramnec¡ativos.

Después de 10 a 21 días sin higiene bucal, ~e diagnostica cll 

nicamente gingivitis muy leve. 

Cuando se reinstituycn los procedimientos de higiene -

para eliminar la placa, la qin1ivitis remite en pocos días. 

4. l. Potencial pat6genu ele la microbi"ta de la placa. 

La microbiota de la placa posee potencial pat6geno como 

lo prueba el hallazgo de que lus heridas ?Or mordeduras y las 

heridas producidas por instrurnantos odontoll'.>r¡icos producen in 

fecciones graves, 

Infecciones experimentales. La patoyu~lcidad de las -

bacterias de la placa se demuestra cxperimr.:r,talmente inyecta!! 

do microbiota gingi val humana a cobayos, por •tia subcut~ea, -

lo cual causa infecci6n y formación de abscunr1R, La infecci6n 

se transmite de un animal a otro por inyeccJón del exudado de 

una lesi6n. 

Falta de ac¡resividad. La microbiot:, ,¡ .. la placa parece 

carecer de agresividad. En las situaci.onf:fl i•'''<:cdentes, l.ns

rnicroorganismos eran llevados a la profundJ•J.1•1 de los tejJd•lB 

por una herida o inyecci6n. Sin embargo, r:r. l i'l enfermedad p~ 

riodontal cr6nica, los microorganismos residan fundamentalmnn 

te fuera de los tejidos. 

Puesto que los microorganismos están situado& fuera de 

los tejidos, no son eliminados por fac¡oc1toe1s. ~ur ~llo la 

irrit,1ci6n de los tc)idos •¡i.nr¡iv.iles cont1n6'1 hantd quo "'-' se 
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elimine la placa por higiene bucal o se inhiba su actividcul -

mediante antibi6ticos o quimioterapia. 

Es evidente que varios de loa microorganismos presentes 

producen diversos irritantes (enzimas, metabolitos, citotnxi

cos, endotoxinas lipopolisacáridas, mucopéptidos, ant!ger~s)

que contribuyen a la respuesta inflamatoria. 

4.2. Enzimas 

Un posible mecanismo de destrucci6n de los tejidos pc-

riodontales ea la acci6n de las enzimas producidas por la mi

crobiota gingival sobre la substancia intercelular del epite

lio del surco y las fibras y las substancias fundamentales -

del tejido conectivo. Varios inveatiqadores hallaron mucopo

lisacliridos, especialmente hialuronldasa, en la placa ginqi-

val. Estas enzimas son producidas por capas de difteroides,

y posiblemente otros mJ.croorganimn<,11, También hay enzimas -

proteol!ticas. 

Sin embargo, no fue posible vol.orar el papel exacto de

las enzimas microbianas, porque su presencia en los tejidos -

nunca fue comprobada y porque lau células tisulares también

producen esas enzimas l!ticas. 

4.3. Productos finales del metnbolismo 

Durante el metabolismo de loo microorganismos se utili

zan carbohidratos, aminoácidos y prote!nas, y en la placa se

acwnula una serie de productos finales del metabolismo. Los

licidos orglinicos producidos por la fermentaci6n de carbohidr~ 

tos son esenciales para que se forme la caries. No se sabe -

si los ácidos ejercen algtln efecto aobre la encía. En la pi~ 

ca se produce amoniaco, que produce efecto t6xico en el cpit~ 

lio. Varios microorganismos de la placa producen :icido sulf-
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h'idrico, q·Je est~ ¡ircsente en la placa y en el exudud 1J ginql

val. IHcluso concentraciones pe~ueBas de 5cido sulfh1drico -

en el air~· irritan las mucosas y la piel. La deqradaci6n mi

crobiana de aminoácidos da origen a otros productos citot6xi

cos. 

~ yesar de esta poslbilidad, no es fa~tible establecer

la impcr':ac.sia de los metaboli tos microbiar,,,¡; en la etiolog1a 

de la ginai~itis hasta que no se sepa más Hobre la presencia

y la concentraci6n de los metabolitos en la zona del surco -

<Jin9 i val, ¡;sf corno sobre las concentracionci~ necesarias para

producir lesi6n tisular en exposici6n Frolu11güda. tlo obstan

te, los rnetabolitos, junto con algunas otras causas, son res

ponsables de la halitosis. 

~.4. Substancias quirniotácticas 

Se sabe que en la encfa se producen dos tipos de subs-

tanc ias quirniotácticas (célula blanca-atracci6n): la primera

es un péptido pequeBo producido por los microorganismos; la -

sequnda es el resultado de reaccionc8 inmunes con el compone!!. 

te CS. Estas substancias revisten intcr~6, porque las c~lu-

L.1s blancas acumulad¡¡s en r,L surco gingival :;on estimuladas -

p.:1;:i q11•· '-:t~ ror:tpan, liberc:inc1c productos dí.! l.í!::>Osomas y otros, 

1u~ tie~an capacid¡¡d para destruir tejido. 

'>. - ff,'ROS AGENTES 

5, 1. Virus 

/,t;nque las bacterias son las formas ml crobianas más im

¡,orlantcs, desde el punto de vista num~rico y cl!nico, que se 

: "'\tan en el surco g in9 ival, de cuando en cuando se encuen- -

• t .11. c:n la bocn otros aq(•ntcs de infccci6n. Un cjernpl o lo --

1_.:~,nsti t·-..:ye ;::-1- vil·ns hcrp6ti.co, ::i1:1<Jntc etJrJlf1,.Jicc, do l.:1 qinq:i-
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vostomatitis herp€tica y el herpes labial. La caracter1stica 

esencial de este virus es que no tiene mecanismo metabólico -

propio. Vive y se reproduce reordenando los componentes ore¡'.:!_ 

nizados de una célula huésped viva. Los virus son fundamen-

talrnente, un nllcleo de ácido nuclü!r:o (RNA o DNA) cubierto ue 
una capa proteica. La capa confiurP especificidad, mientr~s

el ácido del ntlcleo hace las veceB <lr> director de las activi

dades de la c€lula huésped. 

5.2. Levaduras y mohos 

El miembro de este grupo que con mayor frecuencia se -

identifica en la boca es Candida al!iicans, que no es raro en

frotis del surco gingival. Estos mJcroorganismos aparecen c2_ 

mo cuerpos redondos u ovales. En infecciones, se rcproducen

predominantemente con formas filamrmtosas y pueden producir -

un micelio. Tales infecciones bucalns y de otros 6np.nos son 

frecuentes en pacientes sometidos a tratamientos prolongados

con antibióticos, en especial de penicilina. En los casos en 

que se destruye el equilibrio microblol6gico bucal normal, 

mueren grandes cantidades de bacteri1rn bucales y prosperan 

las de Candida albicans. 
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Gráfica que-representa los cambios-en lb-mlcrobiota -

del surco gingival durante un periodo di! 22 d!as sin 

higiene bucal, En el d!a O los dientes estaban lim--

pies y la encta sana. Las barras horizontales indi--

can la presencia de microorganismos en la plnca de --

las seis personas. Las l!neas vcrticaler, indican la 

presencia de microorganismos on una person11 o más, p~ 

ro no en las seis. 
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Localización del c&lculo eupt"~ y ~ubgingival 



i\: 

CAPITULO CUARTO 

GINGIVITIS 

1. - DEFINICION 

Etimológicamente, gingivitis significa inflamación de -

la enc1a, y se le define, como el aumento de volumen que su-

fre la enc1a, como una respuesta ante los irritantes locales

y a los trastornos generales o sistemáticos. 

Microscópicamente, la gingivitis se Cilracteriza por la

presencia de exudado inflamatorio y edema en la lámina propia 

gingival, cierta destrucción de fibras gingivales, y ulcera-

ción y proliferación del epitelio del surco. 

2.- PAPEL DE LA INFLAMACION EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL. 

La inflamación se halla casi siemprf.! presente en todaa

las formas de enfermellad gingival, porqur, los irritantes loe!!. 

les que ?reducen inflamación, como la placr¡ dentaria, materia 

alba 'i cálculos son extremadamente comum'a, ·¡ los microorga-

nismos y sus productos lesivos están sJ.Gm¡,r~ presentes en el

medio gingival. La inflamación causada ¡,,,r la irritación lo

cal origina cambios degenerativos, necr6tir;os y proliferati-

vos en los tejidos gingivales. 

Hay una tendencia a denominar todas las formas de enfeE_ 

medad qingival con el nombre de gingivitis. En la encta ocu

rren procesos patol6qicos que no son causados por la irrita--
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ci6n local, como atrofia, hiperplaaia y neoplasia. No torJos

los casos de gingivitis son obligatoriamente iguales por ,,¡ -
hecho de que presenten alteraciones inflamatorias, y con fre

cuencia es preciso distinguir entre 1nf lamaci6n y otros proc~ 

sos patol6gicos que pudieran hallarae en la enfermedad gin<¡i.

val. 

3. - EVOLUCION, DURACION Y DISTRIBUCION DE LA GINGIVITIS 

3.1. Evoluc16n y Duraci6n, 

Gingivitis Aguda. Dolorosa, so instala rapidamente y -

es de corta duraci6n. 

Gingivitis Subaguda. Una fase menos grave que la afec

ci6n aguda. 

Gingivitis Recurrente. Enfermot.lad que reaparece des- -

pu~s de haber sido eliminada medianto tratamiento, o que desa 

parece espontaneamente y reaparece. 

Gingivitis Cr6nica. Se instala con lentitud, es de la~ 

ga duraci6n e indolora, salvo que iw complique con exaccrva-

ciones agudas o subagudas. La gingivitis cr6nica es el tipo

mas común. Los pacientes pocas vecon recurdan haber scntido

s!ntomas agudos. La gingivitis cr6n.lca os una losi6n fluc-

tuante en la cual las zonas inflamadas persisten o se tornan

normales y las zonas normales se inflaman. 

3.2. Distribuci6n. 

Localizada. Se limita a la enc!a de un solo diente o -

un grupo de dientes. 

Generalizada. Abarca toda la boca. 

Marginal. Afecta el margen gingival, pero puede in-



cluir una parte tle la enc1a insertada contigua. 

Papilar. Abarca las papilas intcrdcntarias y con fre-

cuencia se extiende hacia la zona adyacente del margen gingi

val. Es comün que afecte a las papilas y no al margen gingi

val; los primeros signos de gingivitis aparecen en la papila. 

Difusa. Abarca la enc1a marginal, nnc:l'.a insertada y p~ 

pila interdentaria. 

La distribución de la enfermedad gin9ival en casos par

ticulares se describe mediante la combinaci6n de los nombres

anteriores, como sigue: 

Gingivitis marginal localizada. Se limitáa un área de 

la enc1a marginal, o más. 

Gingivitis difusa localizada. Se extiende desde el ma~ 

gen hasta el pliegue mucovestibular, pero en área limitada. 

Gingivitis papilar. Abarca un espacio interdentario, o 

más, en un ~rea limitada. 

(;ingivitis marginal qeneralizada. Comprende la enc1a -

marginal de todos los dientes. Por lo general, la lesión - -

afecta también a las papilas interdentarias. 

Gingivitis difusa generalizada. l\burca toda la enc1a.

Por lo comün, también la mucosa bucal se hnlla afectada, de -

modo que el limite entre ella y la enc1a Insertada queda anu

lado. 

4.- CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES 

La gingivitis se caracteriza por laB alteraciones tle la 

".°me f_a marginal y de las papilas intcrdcntar 111s. Los cambi.os-
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de color y la forma de los tejidos, y sangrado son 11L•111os im

portantes. La gingivitis puede ser aguda o con mayor frccue~ 

cia, cr6nica y puede haber hiperplasia, ulceraci6n, ncc1·osis, 

seudomernbranas y exudado purulento y seroso. Las lesiones -

pueden ser localizadas o generalizadas. 

Al examinar la enc1a, es preciso tener presente el cua

dro de lo que es la enc1a "normal". Con esta gula es f~cil -

observar la extensi6n de la reacci6n inflamatoria (localizada 

o generalizada), la distribuci6n de las lesiones (si afecta a 

la encla papilar, a marginal, o insertada) y el estado de la 

inflamaci6n (aguda o cr6nica}. 

Las ·::aracter1sticas de la gingivitis se determinan me- -

diante la atenta valoraci6n de la reacci6n inflamatoria. 

Los signos y s1ntomas de la gingivitis, pueden describir 

se como sigue: 

a) Cambio de la contextura, p~rdida del puntilleo ging! 

val y aspecto brilloso y liso. 

b) Cambios de coloraci6n1 del rosado hasta los tonos ro 

jo y magenta. 

e) Cambios en la forma; edema. 

d) cambios en el intersticio gingivalí~'ulceraci6n del -

epitelio; sangrado. 

e) Cambios del margen gingival; crecimientó excesivo; -

bolsa virtual. 

fl Hendiduras y festones. 

g) Presencia de irritante lr,cal; sarro. 

Como regla general, el proceso de la enfe.rmcd;:id es lento, 

pero tarde o temprano la cncia revelo. algunos cambios. ll ve

ces la lnflamaci6n gingival, queda ~lrcunscrita a la rcgi6n -
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marginal sin atacar el resto de la enc1a. 

La lesi6n puede permanecer estable por grandes periodos, 

sin observarse cambios cl1nicos importantes, sin embargo, se 

observan también casos de evoluci6n r§pida. 

5. - ETIOLOGIA 

Al estudiar la etiologí.a, procuramos deBcubrir las causas 

o factores que contribuyen a la enfermedad. Obviamente, nos -

interesan las causas de la enfermedad per l<idontal, porque, si 

pudiéraJnos eliminarlas, podr1amos curar o pu.ivenir la enferme

dad. 

Al ocuparnos de la enfermedad, es cont111nbre que razonemos 

de los sí.ntomas a la causa, y de la causa 111 remedio. 

Los factores que ejercen influencia en la salud del peri2 

don to se e las ifican, en sentido amplio, en '1Xtr1nsecos (loca-

les) e intrí.nsecos (sistem§ticos). Las cau~as extr1nsecas son 

las que incluyen los factores inconscientes y funcionales co-

rrespondientes a masticaci6n, degluci6n y fonaci6n. Las cau

sas intrínsecas son importantes, pero resul Ln m§s dificil corn-

prenderlas. En el momento actual, el tratumiento debe orien--

tarse f~~damentalmente hacia la eliminación o correcci6n de -

los factores extrí.nsecos, en ausencia de r,t 1 "log1a demostrable. 

5.1. Factores Extrí.nsecos. 

Higiene bucal y dep6sitos calcificadúu y no calcificados. 

Hay pocas dudas de que la higiene bucal ne<¡ l i ')ente o inadecua

da es responsable del porcentaje mf;s alto dQ qingivitis y pe-

riodontitis. La placa dentaria, las bacterias, el c6lculo, la 

1:1aterin alba y los residuos de alimentos retenidos en los rn6r

<1enes gi~giv;\Jc,s y en l0s surcos irritan 1<1 cnc1a y generan --
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los cambios destructivos que oiguen. Es tan frecuente que la 

placa bacteriana y los dep6sitos calcificados estén asociados 

con la pérdida ósea que se les puede considerar corno los fac

tores etiológicos principales de la enfermedad periodontal i~ 

flamatoria. Provoquen destrucción o no, son tan comunes que

se les considera como parte del medio bucal, y se tratan con

mayor detalle bajo ese encabezamiento. 

Consistencia de los dientes. Los alimentos blandos o --

adhesivos que tienden a acumularse entre los dientes y sobre

la enc1a pueden ser una causa prominente de inflamación. 

Posici6n y anatom1a dentaria e impacci6n de alimentos.

Aun si la consistencia f1sica de la dieta no es blanda o adhe 

siva, las irregularidades de la posición o su inclinaci6n pu~ 

den fomentar la impacci6n, la penetraci6n y la retención de -

placa y alimentos. Frecuent~~ente, dientes superpuestos, en

malposici6n, inclinados o de a pi azadrm est:in asociados con im

pacci6n de alimentos o su ret<Jnci6n. Las cúspides impelentes 

fuerzan o acuñan alimentos en nichos relativamente inaccesi-

bles. Las caries, las restauracionuA incorrectas o los defec 

tos congénitos, tales como corcm1:ir1 "n forma de campana, tam-

bién predisponen a la lesi6n del pr•riodonto. 

Tratamiento dental inadecuado. También la irritaci6n -

puede tener su origen en la mala odontolog1a. Los m:irgenes,

desbordantes, o deficientes, pr6tceln mal diseñadas o lesio-

nes causadas por el tratamiento dental provocan o inician en

fermedad periodontal. Hay correlacl.6n directa entre la rugo

sidad de la superficie o las irregularidades marginales de un 

diente y la retención de placa. 

Aparatos de ortodoncia. Los aparatos de ortodoncia pue

den producir irritación o entorpecer la realización de una -

buena higiene bucal. Hace mucho que se asocia con loa trata

mientos de ortodoncia prolong<idos la generaci6n de onfermedad 



periodontal inflamatoria o traumática. 

Htibitos. Los hábitos bucales lesivos, tales como morder 

hilos, uñas o lápices, contribuyen a la gingivitis, la perio

dontitis o las alteraciones distr6ficas. El uso descuidado de 

medicamentos y productos para la higiene lesionan los tejidos 

y de esa manera, disminuye la resistencia a la agresi6n bacte 

riana. El empuje lingual causa rnalposici~n dentaria o rece-

si6n gingival. La respiraci6n o el cierre incompleto de los 

labios tiende a conferir un aspecto eritematoso brillante de 

la encl'.a. 

Funci6n. Frecuentemente la patolog1a periodontal es im

puesta a factores funcionales y parafunciot111les, tales como -

no oclusi6n, rnasticaci6n indolente, tratamJonto, bruxismo y -

otros. 

~.natoml'.a de los tejidos blandos. Los factores anat6mi-

cos que pueden predisponer a la enfermedad incluyen las anoma 

11as inherentes a la forma de los tejidos b 1 andos o a sus re

laciones con los dientes. La ·inserción altn de frenillo y -

rnO.sculos favorece la acumulaci6n de residuon en los mtirgenes

g ingi vales o impide el cuidado dental en el hogar. También -

los vestl'.bulos someros o las zonas de enc1a eatrecha e inade

cuadas predisponen a la enfermedad. La enc1a delgada, de tex 

tura fina, puede ser fticilmente lesionada aurante la mastica

~i6n o el cepillado, puede producirse rccenJ~n de los m&rge-

ncs ginqivales. 

5.2. Factores Intrl'.nsecos. 

La totalidad del organismo participa on la génesis de la 

enfermedad periodontal. Parece haber poco <lenacuerdo en lo -

c¡ue sucede en cualquier parte del organismo afecta a los tcji. 

ao9 bucales. Sin embargo, aunque la enfermedad pcriodont~l -
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pruebas cl!nicas y 4) historia natural de ln enfermedad. 

5.3. Clasificaci6n de factores extr!nsecos e intr!nsecos 

Factores extr!nsecos (locales). 

A) Bacterianos: 

l. Placa. 

2. Cálculo. 

3. Enzimas y productos de desco111posici6n. 

4. Materia alba. 

5. Residuos de alimentos. 

B) Mecánicos: 

l. Cálculo. 

2. Impacci6n y retenci6n de alim,;ntos: 

al Contactos abiertos y flojos. 

b) Movilidad y dientes sepa nidos. 

c) Dientes en malposici6n. 

d) Mecanismo de cúspides impelentes. 

3. Márgenes desbordantes de obturaciones, pr6tesis

mal diseñadas o desadaptadas. 

4. Consistencia blanda o adhesiva <le la dieta. 

5. Respiraci6n bucal, cierre incompleto de los la--

bias. 

6. Higiene bucal inadecuada. 

7. Hábitos lesivos. 

s. Métodos de tratamiento dental inadecuado. 

9. Trauma accidental. 

C) Bacterianos y mecánicos combinadon: 

l. C!llculo. 

2. Margen desbordante. 

DI PredisposJ.ci6n anat6mica: 
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1. Mala alineaci6n dentaria, malposici6n, anatomta-

al terada. 

2. Inserci6n alta de frenillos o músculos. 

3. Vest1bulo somero. 

4. Zona de encta insertada funcionalmente insufi- -

ciente. 

5. Encta delgada de texturn fina, o m1irgenes g1ngi

vales abultados y grue11Ds. 

6. Exostosis o rebordes 6nPos, placas 6seas muy del 

gadas. 

7. Relaci6n corona-ral'.z cJ,,sfavorable. 

El Funcionales: 

l. Funci6n insuficiente. 

al Falta de oclusión. 

b) Masticaci6n indolente. 

c) Par1ilisis muscular. 

dl Hipotonicidad muscular. 

2. Sobrefunci6n y parafunción: 

a) Hipertonicidad muscular. 

b) Bruxismo. 

c) Tratamiento y rechinamiento. 

d) Trauma accidental. 

e) Cargas excesivas sobre dientes pilares. 

Factores intr1nsecos (sistem~ticoa) 

A) Demostrables. 

l. Disfunción endocrina 

a) De la pubertad. 

b) Del embarazo. 

e) Posmenopáusicas. 

2. Enfermedades metab6licas y otras: 
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a) Deficiencia nutricional. 

b) Diabetes. 

c) Enfermedad debilitante. 

3. Trastornos psicosornáticos o emocionales. 

4. Drogas y venenos metálicos. 

a) Difenilhidantonina. 

bl Efectos hematol6gicos. 

c) Alergia. 

d) Metales pesados. 

5. Dieta y nutrición, 

B) No demostrables. 

l. Resistencia y reparaci6n insuficiente. 

2. Deficiencias nutricionales; emocionales, metab6-
licas, hormonales. 

al Fatiga. 

bl Stress. 



CAPITULO QUINTO 

GINGIVITIS CRONTCA Y GINGIVITIS AGUDA 

1.- GINGIVITIS CRONICA. 

La gingivitis cr6nica es la enfermedad más común de la -

encla. Afecta a la encla interdentaria y mnrginal. Debe ser 

detectada en sus periodos incipientes y trntada tan pronto c2 

rno se la detecte. Por lo general indolora, as la causa m~s -

común de he;::-,orragia gingival. El no tratarlil invita a la des 

trucci6n de los tejidos periodontales suby,":entes y a la p~r

didil temprana de los dientes. La gingivitfo cr6nica es la -

etapa inicial de formación de bolsa. 

La gingivitis crónica siemprP tiene su origen en la irr! 

taci6n local. Los estados sistemáticos pumlen agravar la in

flamaci6n causada por los irritantes locales y es preciso ::ra 

tarlos adec~adarnente, pero ningún estado sistemático por s1 -

mismo causa gingivitis crónica. 

1.1. Cambios de color. 

Los ca.-nbios de color son signos cl~r. íct:i!'J inuy imporL11ntes 

en la enfermedad gingival, y la gingivitin cr~nica es la Dhu

sa más común. Comienza con un rubor muy leve, y despu~s ol -

color pasa por una gama de diversos tonos de rojo, azul roji

zo y azul obscuro, a medida que aumenta la cronicidad del pr~ 

ceso inflamatorio. Los cambios aparecen en las papilas inter 

Ll.entari.CJ.s ··'' CKt iendc~n hacia la +:!ncLl inst."?rtar..ln. 
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1.2. Patología. 

La primera respuesta a la irritaci6n es el eritema, c.uttí 

señalado por la dilataci6n de capilares y el aumento del f 1 u

jo sanguíneo, que produce el rubor inicial. La intensifir.a-

cHin del color rojo es consecuencia de la proliferación capi.

lar, la formaci6n de numerosas asas capilares y el desarrollo 

de anastomosis entre arterias y v~nulas. Cuando la inflama-

ci6n se hace cr6nica, los vasos sangu1neos se ingurgitan y -

congestionan, el retorno venoso esttí dificultado y el flujo -

sangu1neo se espesa. La consecuencia es una anoxemia de los

tej idos que añade un tinte azulado a la encía enroj ce ida. La 

extravasación de eritrocitos en el tejido conectivo y la des

composici6n de la herroglobina en sus pigmentos intensJfica el 

color de la encía y es frecuente que origine una tonalidad ne 

gruzca. 

El microscopio electr6nico revela que los espacian inter 

celulares del epitelio del surco ne hallan agrandados y con-

tienen un precipitado granular, frngmentos celulares, l •rncoc.!_ 

tos, principalmente plasmocitos y qr.'lnulos lisos6micos do los 

neutrófilos en descomposici6n. 

El tejido conectivo puede prcuuntar neutr6filos, lJnfoci 

tos, mon0citos y predominio de plaamocitos y gr.1nulos dr, liso 

somas. A la rotura inicial de las fibras colágenas s i<¡uc la

generaci6n de focos en los cuales el col.1geno está completa-

mente destruido. Hay una relaci6n 1nvnrsa entre la cantidad

de haces col!igenos y la cantidad de cl\lulas in f luma tor Jan. 

La gingivitis cr6nica es un conflicto entre la dcstruc-

ci6n y la reparaci6n. Irritantes loc<1lcs persisten lí!:iirman

la encia, prolongan la inflamaci6n y provocan permeabil Jdad y 

exudado vascular anormales. La infiltraci6n de líquidos, c~

lulas y enzimas del exudado inflamatorio tienen por connr,cuc~ 

cia la degeneraci6n de los tejidos. Al minmo tiempo, nr" 'Jl!n!:_ 



ran nuevas células y fibras conectivas y nuevos vasos sangu1-

neos, en un esfuerzo continuo por reparar la lesión tisular. 

1.3. Ca~~ios en la consistencia. 

La gingivitis crónica produce carnbiu11 en la consistencia 

firme resiliente normal de la enc1a. SeqCm lo antes dicho, -

la gingivitis crónica es un conflicto enlrc cambios destructi 

vos y reparativos, y la consistencia de la onc1a está determ!_ 

nada por el equilibrio relativo entre los <los. 

Cambios cl1nicos e histopatológicos en la consistencia -

gingival. 

Cambios cl1nicos 

l. Hinchazón esponjosa que se 
hunde a la presión. 

2. Blandura y friabilidad ma~ 
cadas, con fragmentación -
a la exploración con una -
sonda y ~reas delimitadas
de enrojecimiento y desca
mación. 

Caractertsticas microsc6-
p icas uubyacentes. 

l. Infiltración de exudado 
inflamatorio liquido y
celular. 

2. Degcncraci6n del tejido 
conoctivo y epitelio -
aso~ lada a substancias
lesivas que provocan in 
flamación y exudado in= 
flarnatorio. Cambios en 
la relación de tejido -
corir,ct ivo epitelio; "l
tej 1rlo conectivo infla
mad,,, Ingurgitado, so -
ex¡,.111de hasta una d l s-
tanc l n de unas pocas c6 
luldn epiteliales de ¡¡ 
sup .. rf'lcie. 
Adclqazamiento del cpi
tc 1 Jn ·¡ degenerac i6n 
asoclada con edema e in 
vast6n leucocitaria, se 
parada por áreas en Jai 
r¡tJc: los brotes cpitcl 1:1 
les penetran en profun= 
didac1 en el tej i.clo <:• .• -
ner_·tivo. 
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Cambios cl1nicos Caracter1sticas ml•:rr,,.r:t,-
picas subyacentes. 

3. Consistencia firme, semejan
te al cuero. 

3. Fibrosis y prolif~ra
ci6n epitelial c0ncomi
tante con inflamaclGn -
cr6nica muy anter i (•r. 

l. 4. Cambios en la textura supcrf icial. 

La p~rdida del punteado superficial es un signo temprano 

de gingivitis. En la inflarnaci6n cr6nica, la superficie es -

lisa y brillante, o firme y nodular, según el predominio de -

cambios exudativos o fibrosos. 

l. 5. Hemorragia cr6nica y recurrente. 

La causa más común de hemorragia gingival anormal es la

inflamaci6n crónica o recurrente y es provocada por traumati~ 

mos mecánicos corno el cepillado dentario, palillos y reten- -

c:é6n de alimentos sólidos corno manzanas, o por el rechinamü;n 

to de los dientes (bruxismo). 

La intensidad de la hemorra<Jiil y la facilidad con que es 

provocada depende de la intensidad de la inflamación. Des- -

;:ml'!s de l¿¡ rotura de los vasos, un mecanismo complejo induce-

la hemorragia. Iia~ paredes de los v~gog ~e contraen y el f1~ 

jo sanguíneo disminuye; las plac¡unt11:i ne adhieren a los bo:·-

des de los tejidos; se forma un cof1q1¡] o fibroso r¡ue se cor• - -

trae y aproxima los bordes de árc;, l••níonada. Sin embarcio, -

la hemorragia se repite cuando esa z• ,na es irritada. 

2. - GJ.NGIVITIS AGUDA 

2.1. Cambios de color. 

LoB cambios de color en la qi.ngivl.tis nguda difl•·r·,,n ·.d-



go de los de la gingivitis crónica en su naturaleza y distri

bución. El cambio de color puede ser marginal, difuso o en -

manchas, según la clase de lesión aguda. En la gingivitis ul 

ceronecrotizante aguda la lesión es marginal; en la gingivos

tornatitis herpética es difusa, y en la reacción aguda a irri

tantes qu1micos presenta la forma de mancha o es difusa. 

Los cambios de color var1an según la intensidad de la in 

flamaci6n. En todos los casos hay un eritema rojo brillante

inicial. Si el estado no empeora, éste constituirá el único

cambio de color, hasta que la enc1a recupere la normalidad. -

En la inflamación aguda intensa, el color rojn se transforma

en gris pizarra brillante, que poco a poco se torna gris blan 

quecino opaco. El color gris, producido por la necrosis del

teJido, estli separado de la enc!a adyacente por 1Jna zona eri

tematosa bien definida. 

2.2. Cambios en la consistencia. 

De los tipos más comunes de inflamación aguda, la gingi

vitis ulceronecrotizante aguda es fundamentalmente un proceso 

de destrucción y la gingivostomatitis herpl.!tica se caracter_!. 

za por la formación de vas1culas. 

Cambios cll'.nicos e histopatológicos en la consistencJ.á -

gingival. 

Cambios cl1nicos 

l. Hinchazón difusa y ablanda
miento. 

2. Descamación con part1culas
grises de aspecto escamoso
de residuos que se adhieren 
a la superficie erosionada. 

Caracter1uticas microscópi
cas subyar:<rnt.es 

l. Edema difuso do origen -
inf larnatr,r J.o agudo¡ in-
filtración qrasa en la -
xantoma tos is. 

2. Necrosis con formación -
de una seudomcrnbrana com 
puesta de bacterias, leÜ 
cocit0s µ(Jlimorf"onucl0a= 
res y ~~l~lns cpitclln--
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Cambios cl1nicos Caracter1sticas microec6pi
cas subyacentes 

les degeneradas en una -
malla de fibrina. 

3. Formaci6n de ves1culas 3. Edema intercelular e in
tracelular con degenera
ci6n de los núcleos y ci 
toplasma y rotura de las 
paredes celulares. 

2.3. Hemorragia aguda. 

LOs episodios de hemorragia gingival aguda tienen su ori 

gen en lesiones o se producen espontti.neamente en la enferme-

dad gingival aguda, Las laceraciones de la enc1a por un cep~ 

llado en~rgico o trozos cortantes de alimentos duros producen 

hemorragia gingival. Las quemaduras gingivales producidas -

por comidas calientes o fti.rmacos ;111mentan la facilidad de he

morragia gingival. 

En la gingivitis ulceronecrolt7.nnte aguda hay hemorragia 

espont!nea o con una provocaci6n love. En esta afecci6n, los 

vasos sangu1neos ingurgitados del tejido conectivo inflamado

se hallan expuestos por descamaci6n del epitelio superficial

necr6tico. 

2.4. Infección gingival aguda. 

Dentro de las infecciones gingivales agudas tene!IPs a la 

gingivitis ulceronecrotizante aguda (G U N Al, y a la gingi-

vostomatitis herpética aguda. 

Gingivitis ulceronecrotizante aguda. 

La gingivitis ulceronecrotizante aguda es una infecci6n

aguda de la enc1a, connota una enfermedad inflamatoria des- -
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tructiva de la enc1a que presenta signos y s1ntomas caracte-

r1sticos. 

Se le denomina de muchas maneras, desde "boca de trinch!: 

ra" por su gran frecuencia en los soldados que se encontraban 

en las trincheras durante la primera guerra mundial", gingiv! 

tis de Vincent", por la descripci6n que hizo Vincent de los -

microorganismos asociados con la enfermedad, "rJ ingivi tis ulc~ 

romembranosa aguda". En realidad, la enfermedad se conoci6 -

desde la antiguedad con diversos nombres, hasta adoptar el -

término actualmente aceptado de "gingivitis ulceronecrotizan

te". El nombre actual deriva de los s1ntom11s clave: necrosis, 

ulceraci6n e inflamaci6n de la enc1a. 

Caracter1sticas cl1nicas. 

Clasificaci6n. Con mayor frecuencia la gingivitis ulce

ronecrotizante se presenta como una enfermedad aguda. Su fo~ 

ma relativamente m~s leve y persistente se denomina subaguda. 

La enfermedad recurrente se caracteriza por periodos de remi

si6n y exacerbaci6n. A veces, se hace referencia a la gingi

vitis ulceronecrotizante cr6nica. 

Anteceden tes. La gingivitis ulceronecrotizante se carac 

tcriza por la aparici6n repentina, frecuentemente después de

una cnfe=edad debilitante o infecci6n ren¡dratoria aguda. A 

veces los pacientes relatan que aparece poco después que se -

~an limpiado los dientes. La modificac16n do los hábitos de

vida, trabajo intenso sin el descanso adecuado y la tcnsi6n -

psicol6gica son elementos frecuentes de 1 •• historia .del pa-

ciente. 

Signos bucales. Las lesiones caracterfeticas son depre

siones crateriformes socavadas en la cresta de la enc1a que -

ubarca la papila interdentaría, la encia marginal o ambas. La 

superficie de los cr~tcres gingivalcs est6 cubierta por una -

:-H_cudomembrana gris, separada del resto dr..-: 1.1_ f;\lCCJSa qingiv.-11-
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por una linea eritematosa definjda. En algunos casos, qucdan

sin la seudomembrana superficial y exponen el margen ginr¡ival, 

que es rojo brillante y hemorr1igico. Las lesiones caraclcrl'.s

ticas destruyen progresivamente la encl'.a y los tejidos pcrio-

dontales subyacentes. 

El olor f€tido, el aumento de la salivaci6n y la hemo-

rragia gingival espont1inea o hemornir1ja abundante ante el cstl'. 

mulo m1is leve son otros signos cll'.nicos característicos. 

La gingivitis ulceronecrotizantc aguda se produce en bo 

cas sanas o superpuestas a la gingivJtis crónica o a bolsas p~ 

riodontales. La lcsi6n puede circunnr:ribirse a un solo dicn-

te, a un grupo de dientes, o abarcar toda la boca. 

Es raro en bocas desdentadas pero a veces se producen -

lesiones esf~ricas aislada~ en el paladar blando. 

Síntomas bucales. J,as lesionus son en sumo grado sensi 

bles al tacto y el paciente se queja de un dolor constante,- -

irradiado, corrosivo, que se intenuJfica al contacto con ali-

mentas condimentados o caUcntes y crin la masticaci6n. !lay un 

sabor metálico desagradable y e 1 p11c lente tiene conci<,nr.i a de

una cantidad excesiva de saliva paut •>Flil. Se describe un;1 sen

saci6n caracterl'.stica de dientes co111n estacas d<' maderil. 

Signos exlrabucales y genentl •rn. Los pacientes, por lo 

general, son ambulatorios, con un m11> lmo de complicaciones ge

nerales. Linfadenopat!a local y aumento leve de temperatura -

son características comunes de los cutad!os leve y moderado de 

la enfermedad. En los casos graves hay complicacionPB orr1tlni

cas marcadas, como fiebre alta, pul~;o acelerado, leucocitosis, 

pfirdida del apetito y decaimiento en general. Las reacciones

generales son mns intensas en nifios. Es frecuente que insom-

nio, estrcfiimlcnto, alteraciones 9astrointestlnales, cefalea y 

depresión mentol ncompnfien al cuadro. 



Evaluaci6n cl1nica. La evaluaci6n c11nica es indefini

da. Si no se realiza tratamiento, puede tener por consecuen-

cia destrucción progresiva del periodonto y denudaci6n de las

ra1ces, junto con intensificación de las complicaciones t6xi-

cas generales. Muchas veces, su intensidad decrece y desembo

ca en un estado subagudo con diversos grados de sintomatolog1a 

cl1nica. La enfermedad puede remitir espontáneamente sin tra

tamiento. Estos pacientes suelen presentar ~ntecedentes de r~ 

misiones y exacervac iones repetidas. Tambi r,,, es frecuente la

repetici6n de la afecci6n en pacientes ya tr~tados. 

Histopatolog1a. Desde el punto de VlHtn microscópico, -

la lesi6n es una inflamacióc: inespecffica n•¡•Hla, necrotizante, 

en el margen gingival, que abarca el epitel Jr, escamoso estrati 

ficado -Y el tejido conectivo subyacente. ~¡ epitelio de la -

st:perficie es destruido y reemplazado por u11.~ trama seudcmem-

branosa de fibrina, cAlulas epiteliales nec1~ticas, leucocitos 

polimorfonucleares y varias clases de micrcnr'Janismos. Esta -

es la zona que cl1nicamente aparece como la :Jeudomembrana su-

perficial. En el tejido conectivo subyacente hay hiperemia i~ 

tensa, numerosos capilares ingurgitados y un infiltrado densn

de leucocitos polimorfonucleares. Esta zon~ hiper~mica de i~ 

flamaci6n aguda es J.a que cl1nicamente se observa como la U-

nea eritematosa por debajo de la seudomembr.~nn superficial. 

La relación de las bacterias con la J 1,gi6n caracter1sti

ca ha sido estudiada con microscopio electrl',nico. El examen -

al microscopio electr6nico revela que en lff ~in~ivitis ulcoro

necrotizante aguda, la enc1a se puede dividir on las cuatro zo 

nas que siguen, que se mezclan una con otra y pueden no eatar
presentes en todos los casos. 

Zona 1: zona bacteriana, que es la más superficial y co~ 

siste en una masa de diversas bacterias~ incluso algunas eapi

roquet~s de tamaño pequeño, mediano y grande. 
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Zona 2: zona rica en neutr6filos, que contiene nOmarosos 

leucocitos, con predominio bastante marcado de neutr6filon, e

incluye muchas espiroquetas de diferentes clases entre los leu 

cocitos. 

Zona 3: zona necr6tica, que contiene células desintegra

das, material =ibrilar, restos de f!Lras col~genas, nurnerosas

espiroquetas de tamaño intermedio y •¡rande y algunos otros mi

croorganismos. 

Zona 4: zona de inf il trae i6n dt" espiroquetas intermedias 

y grandes, sin otros microorganismor;. 

Diagn6stico. El diagn6stico He basa en hallazgos clíni

cos pero los estudios bacteriol6gicoa son Otiles para el diag

n6stico diferencial entre la gingivltJs ulceronecrotizante ag~ 

da e infecciones específicas de la ~avidad bucal. 

Diagnóstico diferencial. llü:; •¡ue distinguir la G TJ N A-

de otras lesiones que se le ascmej . .,, en algunos aspectos, como 

en el caso de la gingivostomatitJa h•,rpética (cuadro 1-1), bol 

sas periodontales crónicas, ginglvlt.Js descamativa (cuadro 

1-2), gingivostomatitis estreptocl'.ir;jr;/\, gingivostomatitis gon~ 

c6cica y lesiones diftéricas y sifJl!ticas (cuadro 1-3), lesi~ 

nes gingivales tuberculosas, monil f:n:Js, agranulocítosi::, der

matosis (pénfigo, eritema multiform•:, liquen plano), y estoma

titis venerante. 



CUADRO 1.1 

Gingivitis ulceronecrotizante aqud~ 

Etiología no establecida (posiblemente 
fusospiroquetal) 

Etiolog!a viral cspectfica 
Eritema dif11sc, y crupciÓr1 vesic~ 
lar. Lesi6n necrotizante 

Margen gingival carcomido. Seudom¿m-
brana que se desprende y deja áreas v~ 
vas. Encía marginal afectada, rarame~ 
te otros tejidos bucales. 
Relativamente rara er. r1iños 

~as vesícul~s.se rompen y dejan
ulceras '!!;f~ricas u ovales, leve 
mente hur.didas. Lesión difusa :
de encíu, ¡1 11r~rJe incluir mucosa y 
labios. 

Duración indefinida 
No hai' ir.nunidad co::1prcbada 

Conta~iosidad no demostrada 

Se presrr,t;·_i con mayor frecuencia 
en niñoH. 
Duraci6n dr~ 7 ~ 10 días 
Un a ta11uP <1'~11'10 produce e ierto -
grado do- ;r.rrrrnidad. 
ContagicJa. 

CUADRO l. 2 

Gingivitis ulceronecrotizante 
aguda 

Los f rotis bacterianos presen
tan el complejo furospiroque-
tal. 

Encía margin~l afectada 

f:vol uc iÓn aguda 
Doloros,1 

:-:0udomembrana 

l.A·:; iones necróticas ¡Jdpila-
ri~;, y marginales. 

l\f!!Ctq a adultos de arnt.os se 
xos, a veces a niños. 

fJlor f6tido caracter!stico 

Gingivitis 
descama ti va 

r:r.f crtnedad periodontal 
rJt.!Structiva crónica 

Los frotis bacter11H1<.n 
revelan numerosas ce;\·¡ 
las epiteliales, {J1'1r;:i; 

formas bacterianas, 

Afección difusa de l~
encía marginal e i n;1f.!r 

tada y otras zonas d~:
la mucosa bucal. 

Los frotis bacterianos 
presentan el complejo
fusospiroquetal 

Encía marginal a[ecta
da. 

Evolución crónica Evolución crónica. 
P"u.ede ser dolorosa <1 - Indolora si no Sf! coro-
no. 

Descamación pCJr zon~;;;
de epi te~ i.o gíngiwtl 

plica. 

Por lo común, no hay -
descamación, f":!ro ¡•ue
rlc aparr.!cr~r r...atr!r~~"ll -
purulento do ltt.n bol-
nas. 

Las pa[Jilas no ~;e r,,~.. ..Las pa¡,i l <Hi no ~\Jfren-
crosan. 

Afecta a adultos, crm
mayor frecuencia a mu
jcrc~. 

llinguna 

necroa i:; nr.JtaL l t.·. 

Generalmente, en ad\Jl
tos, a veces en niños. 

Hay cierto olor, ¡10.ro
no es intensamentr fé
tido. 
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GingivitiG ~lcerone 
erotizante aguda -

Etiología no establecida 
(posiblemente fusospiro
quetal} 

Afecta a la encía margi
nal 

CUADRO l 

Difteria 

Etiología bacteriana es
pecífica: Corynebacte- -
rium diphtheriac 

Raras veces afccti\ a la
encía marginal 

Fácil remoción de la mem Difícil remociiÍn d'! la -
brana me:n-.hrana 

Dolorosa 

Encía marginal afectada 

Serología negativa 

No confiere inmunidad 

contagiosidad dudosa 

El tratamiento con anti
bi6ticos alivia los sín
tomas 

Menos dolorosa 

Garganta, faUCl~B •¡ amíg
dalas, aÍectadnn 

Serología negatlva 

Inmunidad conferida por
un ataque 

Muy contagiosa 

El tratamiento nntibi6ti 
ca tiene poco nfocto 

Estudio St:!í!1111d.'lrio de 
la s!fili,; (¡.nrchc mu 
coso) 

Etiologia bacteriana es
pecífica: Tr1:¡-0ncma t;a
llidum. 

Raras veces a.fl~(:ta la en 
cía marginal -

La membrana uo t;t.' Jt:!_::- -

prende 

No muy doloros.1 

C"J.alquier parte 1k• la bo 
ca afectada 

Serología positiva (rea~ 
ción de Wassennan, de 
Kahn} 

No confiere inmunid3.d 

sólo el contacto ~ii !"1.:·cto 
contagia ll\ cnfcrr..eJad 

El tratamiento antibiótl 
ca da excelentes r,-,_s·Jlta 
dos, 

Etiolog:l'.a. No se ha establecido la etiología cepeclfica-

de la gingivitis ulceronccrotizantc aguda. PrevaJ(•ce la opi-

ni6n de que es una de un grupo de enfermedades f11r;o,;piroquela

les, cuya causa es un complejo de rn1croorganismor; lrncterianos, 

pero que demandan cambios en el tcj !rl•) subyacente que facilita 

la actividad pa t6gena de las bactc'r í "';. r,aernás del basi}.o fu-

siforme y Borrelia vicüntti, se incl11·¡cn invariablemente 0tras 

clases de espiroquetas, vibrioncs y ~ntrcptococos en el c0~pl~ 

jo bacteriano aislado de lesiones d" •.•ste grupo de enfcrmcdo-

des. Las otras enfermedades de <.:stc •3r.upo son la ungí.na ele -

Vinccnt, chancro bucal, fusospiroquctosis genital, fusospiro-

quctr,sis pulmonar y úlcera tropical. 
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Factores predisponentes locales. La qinqivitis pr('eXJ:\·· · 

tente, lesiones <le la ancla y el fumar son factores predispo-

nentes importantes. La G U N h puede aparecer en bocas sanas, 

pero es más frecuente que se superponga a la enfermedad ging~ 

val crónica preexistente y a bolsas periodontales. 

Las áreas de la enc1a traumatizadas pur dientes antagoni~ 

tas en maloclusi6n, co;no la s~1perficie pal iltina detrás de :tos

incisivos superiores y la su¡:;erficie vest1ln1L1r gingival de in 

cisivos inferi::;res, son sitios !:recuentes di:.! e; U !'l A. 

Factores predisr~onentes generales. M11ch.1'; veces la G U }l 

;.. se superpone a enc!as alteradas por enfennr·rlades generales -

graves como: deficiencia nutricional, enfermedades debilitan-

tes (intoxicación metálica, caquexia, orig J.n,1da por enfermeda

des crónicas como slfilos o cáncer, afeccionns gastrointestin~ 

les severas, como colitis ulcerosa, discrantas sangu1neas corno 

la leucemia y la anemia, gripe y res fria do cc>rnún) , 

Factores psicosomáticos generales. Son importantes ya -

que es frecuente que la enfermedad se pro<lt1zca cuando hay esta 

do de tensión. 

Las perturbaciones psicológicas son comunes en pacientes

con esta enfermedad. 

La correlación significativa entre dos rasgos de pcrsona-

1 idad, dominio y humillación, sugieren la prnsencia de una pe~ 

sonalidad propensa a la G U N h. 

Epidemiologl'.a 'J frecuencia. La G U 11 ¡, se suele producir 

en grupos, con caracter1sticas de epidemia, En una ~poca se -

le consider6 contagiosa, pero ello no ha Bl<~ comprobado, 

Aparece en todas las edades pero se rc,qistr6 la mayor fre 

cuencia entre los vqinte y los treinta afias, y entre los quin

ce y los veint~ ne es comQn en nifios, 
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la curación. De otra manera, es facil que el tratamiento con

cluya prematuramente. 

Gingivostornatitis herpética aguda. 

Etiología. La gingivostomatitis herpética aguda es una -

infección de la cavidad bucal causada por el virus herpes sim

plex. Frecuentemente infecciones bacterianas secundarias com

plican el cuadro clínico. 

Características clínicas. La afección .~parece corno una -

lesiGn difusa, eritematosa y brillante de lJ enc!a y mucosa b~ 

sa 1 adyacente, con grados variables de edem.~ y hemorragia gin

g 1val. En el periodo primario, se caracter1'" por la presen-

ciu de vesfculas circunscritas esf~ricas gri:H!r., que se local.!:_ 

zan en la e:-icía, mucosa labi.11 o bucal, pal.icL1r blando, farin

r;e, mucosa sublingual y lenquil. ,\proximadarn .. nt:e a las 24 ho--

ras, las vesículas se rompen y dan lugar a '"''JUeñas úlceras -

de. lorosas con un margen rojo, ele\·,1do a modo ele halo y una Pº!:. 

c16n central hundida, amarillenta o grislcca, Ello se produce 

e~. :'.ircas bien separadas un.:i de otra o en grupos que confluyen. 

La gingivostomatitis herpética aguda aparece con mayor --

fr0cuencia en lactanteR ni~os rncnor8s de 6 nfios pero también 

se ve en adolescentes y adultos. 

e~ hombres como ~n mujeres, 

Su frecuencia es igual tanto 

La enfermedad dura entre 7 y 10 d!as. J::l eritema gin<¡ival 

d1fuso y el edema, que aparecen primero en la enfermedad, per

sisten algunos d1as después que las Qlceras han curado. Na -

r.:1~r~dan cicatrices allí donde curaron las Glccras. 

La gingi.vostr_,rnatitis herp6tica agud¿i puede tener una for

·~ locillizada, guu aparece después de procedimientos operato-

r1r-1'., en la C.JVHlud bucal. Las superfici(-:S d~-· la mucosu bucal-
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traumatizadas por rollos de algodón o por presión dlqllDl en -

el transcurso de procedimientos operatorios son los 1 w¡nres -

predilectos. La lesi6n se presenta un dla o dos despu~u del -

tratamiento¡ hay eritema difuso brillante con mCiltiplcn ves1c~ 

las puntiformes que cubren un área delimitada con claridad de 

la mucosa vecina sana. Las ves1culus se rompen y forman úlce

ras dolorosas. La lesi6n dura de 7 n 10 dlas y cura sin secue 

la. 

Hay una irritación generalizad,, de la cavidad bucal que

impide comer y beber. Las ves1cu ¡ ,.,, rotas son los focos ele do 

lar, que son particularmente sensihlns al tacto, variaciones -

tlirmicas y condimentos, jugos de frutas y al movimiento de ali 

mentas ásperos. En los lactantes l 11 enfermedad está marcada -

por irritabilidad y rechazo de los 11llmentos. 

Junto con las lesiones bucaleu, hay manifestaciones herp~ 

ticas en labios o cara (herpes la~inl, "cold sore"l, con vesl'.-

culas y formaci6n de costras superllciales. La adenitis cervi 

cal, fiebre entre 38°C y 40ºC y malnutar general son caracte-

r1sticas comunes. 

Una caracter1stica de la historia de pacientes con gingi

vostomatitis herpAtica aguda es una infección aguda cociente.

La lesión es producida durante una enfermedad febr i 1 como ncu

r:ionl'.a, meningitis, gripe y tifoidea, o inmediataml!nle despu6s

de ella. Tambi6n, hay una tendenc1u a que aparezca en perio-

dos de ansiedad, tensión o agotamiento, o durante la menstrua

ci6n. Tilmbién puede haber el ante<!<'d<-nte de alg11n contacto 

con pacientes con infección herpl\t1<!,, de la cavidad bucal o la 

bias. Puede presentarse tambi6n en los estadios primarios de

la mononucleasis infecciosa. 

Histopatologl'.a. Las ulceraciones circunscritas de la gi~ 

givostomatitis herpética que se origina de la rotura de lns ve 

sl'.culas presentan una porción centra1 de inflamaci6n aguda con 
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ulceraciones y diferentes grados de exudado purulento rodeado

de una zona rica en vasos ingurgitados, El cuadro microsc6pi

co de las vesfculas se caracteriza por edema intracelular y e~ 

tracelular y degeneraci6n de las células epiteliales. La for

mación de las vesículas es la consecuencia de la fragmentación 

de células epiteliales con algunos leucocít • 111 polímorfonuclea

res. 

Diagnóstico. El diagn6stico debe estalilecerse sobre la -

base de .:.a historio. del paciente y los hallu:t.1¡os cl1nicos, Se 

puede tor:-.ar material de las lesiones y envia1:l.ils al laborato-

rio para realizar pruebas confirmatorias. 

Diaqn6stico diferencial. Debemos sabor diferenciar entre 

la c¡ingi'.·ostornatitis herpética aguda y otnrn <mfermedades como 

las siguientes: 

1.- Gingivitis Ulceronecrotizante Agudél, Sus caracterfs

ticas se pueden comparar en las p~ginas en donde se trat6 este 

terna. 

2 .- Liquen Plano tluloso. Es una afecci6n dolorosa, que -

se caracteriza por ampollas grandes sobre la lengua y carri- -

llos que se rompen y ulceran y tienen un curso largo e indefi

nido. Entre las lesiones bulosas se inter<::aJ.in lus1ones gri-

scs acordonad=<s de liquen plano. Las lesionen rlp piel concomi 

tantcs dan una base para hacer la diferenciac!~n nntre el li

quen plano buloso y la gingivostomatitis herpM I<:.-. aguda. 

3.- Gingivitis Descarnativa. Se car<::icterJza pur la nltcr~ 

ci6n difusa de la cnc1a con diferentes grados d~ dcncamaci6n -

del epitelio y exposición del tejido subyacente. Se considera 

una enfermedad crónica. 

4.- Eritema Multiforme. Por lo general, las veslculaa -

del eritema multiforme son rnlis extensas que las t1c la qjnqlvo:::_ 
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tomatitis herpética aguda y al romperse presentan tenden': 111 a

formar una membrana seudomembranosa. Ademas, es comGn quo la

lengua esté muy afectada y la infecci6n de las vesfculas rotas 

produce diversos grados de ulceraci6n. En el eritema rnultifor 

me puede haber lesiones de piel concomitante con las de m1iem1a 

bucal. Su duraci6n es comparable .11 de la gingi vostomat i t is -

herptitica aguda, pero a veces se pro longa hasta varias ¡;crn.1- -

nas. 

5.- Estomatitis Aftosa. Es una lcsi6n que se caracteriza

por la aparición de ves!culas esf6rlcas circunscritas que 9C -

rompen después de un dfa o dos y fnrman Glceras esféricas hun

didas. Las úlceras consisten en ur •. , porci6n centra 1 roJ a o -

gris.'.lcea con una periferia elevada n modo de reborde. J~s le

siones se producen en cualquier par11< de la mucosa bucal, pli~ 

gue mucovestibular o piso de boca, r¡t1c son los lugares mSs co

munes. Es dolorosa. Aparece como 1111a sola lesi6n o llint.ribui 

da en toda la boca. Cada lcsi6n dur·a entre 7 y 10 dfaa. Como 

regla, las Glceras son mayores que loa que se observan en la -

gingivostomatitis herpética. 

La etiologfa de la estomatitis aftosa es desconocida. 

Contagiosidad. La g inc¡i vos toma tit1s herplhica aguda es -

contagiosa. La mayorfa de los adultos han adquirido inmunidad 

al virus herpes sirnplex como consecuencia de una infecci.6n du

rante la niñez. Por esta raz6n, ea mfia frecuente en lactantes 

y en niños pequeños. 
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CAPITULO SEXTO 

l.- GINGIVITIS EN LA NiílEZ 

La enfermedad periodontal ocurre a cualquier edad, son g~ 

neralmente procesos muy lentos, y sus fases iniciales son com~ 

nes antes de la pubertad. A menos que se eliminen estas eta-

pas tempranas, será inevitable, en afios posteriores el desarr~ 

llo de enfermedades periodontales. 

En la infancia, las enfermedades periodontales han empez~ 

do ya; por lo tanto es muy importante reconocerlas y tratarlas. 

1.1. Enc1a normal en la infancia. 

La enc1a infantil es rosa pálido, firme y lisa o puntea-

da. La enc!a interdentaria es ancha en sentido vestibulolin-

qual y nelativamente angosta en sentido meaindistal de confor

midad con el contorno ele las superficies dentc11rias proximales. 

Se asemeja con la clel adulto en que consist0 on una papila ve~ 

tibular y una lingual, con una depresión intnrmeclia o col. La 

profundidad promedio del surco gingival de l~ dentici6n prima

r-i.1 es de 2.1 mm. 

1.2. Enfermedad gingival. 

El tipo más frecuente de alteraci6n gin-gival en la nliiez 
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es la gingivitis marginal crónica. La encla presenta todos -

los cambios de color, tamaño, consistencia y textura superfi

cial característicos de la inflamación crónica. 

Cuando se inflama el tejido ginc¡i val, lo primero en obser 

varse es hiperemia. El color rosado pálido pasa a rojo vivo, 

debido a la dilatación de los capilnrcs, por lo que el canten! 

do sanguíneo de estos tejidos aument.1 enormemente. Esta hipe

remia se asocia con edema: la enc1a intersticial se agranda, y 

la superficie aparece brillante, húmeda y tensa. Como las pa

pilas y los márgenes gingivales lihres no están tan estrecha

mente unidos al hueso alveolar como la mucosa adyacente, en e~ 

tos tejidos se puede dar un grado desproporcionado de ulcera

ción. La papila está limitada a cada lado por las piezas ady! 

centes, por la cresta subyacente del huevo alveolar y por el 

punto de contacto de las piezas superiores, de r:lanera que s6lo 

se podrán dar inflamaciones en bucal y en lingual. Las papi

las también contienen mayor masa de t"jido que el margen gin']!_ 

,·al, y al sufrir edemas e inflamaciones, aparece como un nódu

lo escarlata en protrusi6n por rellenar el espacio de entre -

las piezas. 

En algunas áreas de inflamación, los tejidos degeneran y 

exponen la ra1z de la pieza. Si ~sto ocurre en un área peque

ña, como la superficie bucal de una pie7~ incisiva, el área de 

degeneración es estrecha, las papilan edematosas se aproximan 

entre sí por el frente de la pieza, y dejan una hendidura es

trecha entre ellas. Esta hendidura ,¡., denomina "hendidura de 

Stillman" y pasa hasta la superfici" rn,Jicular. El área de de

generación puede ser mis ancha y la rnfz puede estar expuesta 

en la casi totalidad de su dimensión horizontal: este proceso 

puede extenderse casi hasta el ápice <le la pieza. 

Cuando irritación e inflamación de la mucosa anexa exis

ten desde h.1c0 tiempo, se puede formar una cantidatl excesiva 

de tejido conectivo, y la cnc1a intersticial se vuo1vr~ fispera, 

fibrosa y agrandada. 



1.3. Prevalencia, frecuencia y gravedad de la gingivitis 

en los niños. 

Si se toma comt' criterio de gingivitis una hiperemia de-

tectable, se encuentra que la prevalencia de gingivitis es me

nor de 5% a los 3 años, 50% a los 6 años, con un máximo de 90% 

a los 11 años. Entre 11 y 17 años, el nival desciende ligera

mente entre 80 y 90%. 

A continuación, darnos la descripción <!•· cinco grados de -

la gravedad de la gingivitis: nula, cuando "'' se presenta pru! 

ba cll'.nica de inflamación; muy leve, cuand•i '"~ presenta hiper! 

mia detectable en la papila, margen o muconn anexa; leve, cua~ 

do tarnbi~n existe p6rdida de punteado, en ro )ecimiento, ínflam~ 

ción o sangrado al presionar; moderncla, cu<1n•lo la gravedad es

tal que aparece sangre en el cepillo dental y con presencia de 

sensibilidad y debilidad (a este nivel, loB ¡,adres del niño 9! 

neralmente ya saben que la afección existe), ·1rave, cuando se

presenta hiperemia grave y marcada inflamac!~n. cuando ocurre

hemorragia espontáneamente o con el más liger·r¡ toque de comida 

o cepillo. Estas categor!as pueden reducinH, 11 cuatro, fusio

nando los casos leves y muy leves en un grupo; nin embargo se

considera imprecisa la subdivisi6n en siete, ucho o diez gra

dos, ya que los grados cl!nicos no están clarnmcrnte definidos. 

La gravedad de la ginc¡ivitis tambi6n awn()nl;¡ con la edad, 

pero de manera algo diferente en los dos sexon. l'n las muje-

res, la gravedad llec¡a a su mlximo a los 10 1/2 nftos decrece -

en los siguientes tres o cuatro años, y se n!v•dil a los 16 - -

años. En los hombres, la gravedad máxima ocurre entre la celad 

de 13 y 13 1/2 años. Despu6s de esta edad, la gravedad decre

ce similarmente a las mujeres, tomando en conn1.deraci6n la di

ferencia de tres años. Por encima de la edad de 12 años, el -

ntlmero de nil10s que sufren gingivitis permanece aproximadamen

te iryual, pero disminuye considerablemente la gravcdud de 1.a -

gingivitis hasta los 17 afios, en que vuelve ;.1 uumentar. 
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Se cree que esta afección contintía en l<l vida adul tn, y -

que la enfermedad periodontal en adultos ya estaba presento en 

su infancia. 

1,4. Causas de gingivitis. 

Irritantes locales. La encía 'f la membrana mucosa de la

boca est~n constantemente recibiendo traumatismos f1s icos. Du 

rante la masticación de alimentos se recibe irritación mcc<'.lni

ca con el movimiento de la lengua, J;1l,ios y ntGjillas. Los con 

dimentos, la alcalinidad y acidez d<: tos alimentos producen -

irritación química, y se produce irr1taci6n bacteriana con los 

productos manufacturados, por la alt•, concentraci6n d" las ma

sas infectaclas que se acumulan alrc<fodor de l.:is piez.:in. 

l:lig iene bucal. Los ni!'los rara V<'Z juegan a lavarrw, pocas 

veces se limpian los dientes. PariJ que la hlg iene bue al sea -

eficaz, deber~ ser estimulada, supcrv !.!lada, y se deber:'\ri exa.mi 

nar los resultados finales·. No en fucil limpiarse lon dien-

tes. 

Es dif!cil eliminar todas las masan bacterianas viGcosas

y adherentes en ~reas poco accesibles. Cepillar dura '/ vigor~ 

samente lesiona la enc!a intersticial y el nif10 ne nie•¡il a CO!)_ 

tinuar. Los movimientos suaves del r.cpi U.o denta 1 pueúPn ser

ine f icaces, ya que requieren mucho ti"m¡m y el niito pierde la

paciencia. 

La limpieza cuidadosa de los dienteu puedo no ser total-

mente eficaz para eliminar todo el material daiil.no. I.a demos

traci6n de esta ineficacia puede desalentar al niño y resultar 

en meneo coopernci6n e inter~s. Para el niño, ea dif 1cil com

prender para qu(, sirve limpiar los dientes, ya que t\strm le p~ 

recen estar limpios. El uso de enjuagues y tabl.etns revelado

ras pi1ri1 pirj111entar los desechos C!ll útil, ya que lon rllilteriales 
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adheridos se vuelven visibles; y se puede continuar el cepill~ 

do de la pieza hasta que desaparezcan las manchas tan poco es
t~ticas, 

Indudablemente, un r~gimen de higiene bucal mejora la sa

lud gingival, pero para que la limpieza se.i eficaz, habra que

seguir un rt\gimen supervisado de higiene L•ir:.ü, y su efic<lcia
durar.5. el tiempo que se mantenga la super·11,.,t6n. 

Las piezas en buena oclusi6n se limpiRn por sf solas, - -

mic~cras g~e las apifionadas o inclinadas pu"~en convertirse en 

lugar de :::.m;:iacci6n de comida :• formaci6n de pl¿¡ca. La gingiv.!:_ 

tis es muy comün alrededor de estas piezas. 

Dientes en malposíci6n y maloclusi6n. ~J las piezas no -

entran en oclusión eficaz, es imposible mastfear vigorosamente 

le,; alimentes, './ la corrección de piezas Jn•:l !nadas y mal ali

neadas por :r~edios ortod6!1ti<:'os du. por rcsu ¡ l :vlo claras meJori:-is 

en el estado gingival. Por lo tanto, la uJluqci6n ideal es -
aquella en que la enc1a llerJa cerca de la 11llperficie oclusal -

:'le las piezas, en buena oc lusi6n, en nifio11 '!''" mastican vigor:?_ 

samente los alimentos adecuados. 

Los niños con mordidas abiertas, oclusión de borde a bor

de o p::otrusi6n considerable de las piezas su¡.nriores 1 o de h!:! 

cho, sufriendo cual'1'.lier discrepaci6n de los nrcos suporiores-

0 inferiores, presentarán desechos alrededor dn sus dientes y

sufrir~n alguna ?ariedad de gingivitis. 

Respiraci6n bucal. Se denomina a muchca nlGos respirado

res por la boca porque, durante largos periodon, mantienen sus 

labios separados, y s6lo cierran la boca para tragar. A algu

nos niños le ce Imposible cerrar los labios, ~abido a la pro

lrusi6n de sus piezas AUperiores. En otros no existe obstruc

rJ6n y no se obscrv~n razones para mantener los labios separa

rlos, pero ~sto r,uc;tlr' ser resultado de costumbr•., postura, tnj!_ 

dn inadecuado o m.~d tono muscular. Sin r:-mbar•,10, 1a encfii, n~-
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seca al entrar en contacto con el aire y el proceso constanto

de humedecer y secar representa irritación para los tejidos -

gingivales. La saliva que rodea a Ja enc1a expuesta se v1wlve 

viscosa, se acumulan desechos en la cncl'.a, asl'. como en 1.1 ~H•-

perf icie de las piezas, y la poblac i'Jn bacteriana aumen t.1 rno.E_ 

memente. En las personas que realm<:nte respiran por la bocil, -

adicionalmente se les seca por el atre la lengua y el palaJ .. r, 

mientras que en los :-.iños que s6:0 ::iantienen sus labios :·;c¡i<tr! 

dos, el paladar permanece normalr..er, •_<] humedecido, y no se pre

senta gingivitis en los aspectos l:r1qual y palatino de las pi.~ 

zas, sino que se localiza en el aspQcto bucal de las piezus ex 

puestas. 

Los cálculos. La formaci6n de cálculos en los niños es -

más común de lo que generalmente se cree. 

En aproximadamente 5% de niñoe entre 10 y 12 años se for

man cálculos en la superficie linguql .de los incisivos inferio 

res y en la superficie bucal de loe molares superiores. Se -
presenta gingivitis en estas áre.1:; pero el lugar más común cJe

qingivitis infantil •lifiere del d<: los adultos, se presenta en 

el segmento labial superior, árr.:;; ,),, menor propensión u :arma 

ción de cálculos. La gingivitis lnfantil generalmente no es -

causada por cálculos, y una gingivitis puede estar presente V! 
rios años en un niño antes de obsr.:rvar cualquier eeñal de cálcu 

lo supra o subgingival. Adicionalm~nte, el área m5s inflama~a 

~n la boca del niño a menudo no r.:e ,,¡ lugar de formación de -

dilculo. 

Gingivitis asociada a la erupcl6n dentaria. La frecucn-

cia con que la gingivitis se producQ alrededor de los dicntes

en erupci6n dio origen a la denomin~cl6n gingivitis de la 

erupción. Sin embargo, la erupciln dentaria no causa, por sl'.

misma, gingivitis. La inflamaci6~ es consecuencia de los irr~ 

tantcs locales que se acumulan €:r. t:r,r:no al diente en erupción. 

Las alteraciones inflamatorias 11cr:r.trian la promincnci.n norm<il.-



del margen gingival y crea la impresión do un agrandamiento 

gingival acentuado. 

'/') 

Dientes flojos y cariados. Es comUn que los dientes deci 

duos flojos, parcialmente exfoliados, causnn gingivitis. La -

irritación producida por los m§rgcnes erosionados de dientes -

en parv2 rP.sorbidos causa car.ibios r;ue osci 1 an entre un cambi<,

leve de color y edema y la forrnaciGn de abu~eso con supuraci6~ 

Otras fuentes de irritación gingival son !a r••tenci6n de ali-

mentas y las acu:r.ulaciones de placa y rnatr;ri,1 ;;ilba en torno i.l

dientes dest.::uidos ¡cor caries, Los niñcs dt·,.at:rollan h~bitos

de masticación ur.:.lateral para evitar los dl"lllC!S flojos o ca

riados y agravan as:!: la acumulación de irrito11tes en el lado -

que no mastican. 

Fiebre alta. Durante periodos de fiebr<• ::ilta, y a causa

de trastornos generales tales como una de 1011 flebres exetema

tosas, se ;:J!:'Od"Jcen frecuentemente casos de q1nqi.vitis. El ni

ño enfermo :.o :cealiza los movimientos norma.los de limpieza en

la boca, y no toma los alimentos normales; yace indiferente, -

ingiriendo alimentos semil1quidos. En esta situaci6n, la sali 

va es escasa y se acumulan en la boca desechos compuestos de -

una mezcla de alimentos y saliva. 

La flora bacteriana aumenta enormemente y su produce gin

givitis~ 

Manifestaciones bucales de enfermedades enpoc!f icas. un

niño enfermo es más propenso a gingivitis, ya qu<i Be olvidan 

los factores que contribuyen a la higiC!ne normal de la boca. -

Los movimientos de la lengua y los labios son me11o!l activos, -

s,seleccior.an alimentos menos detergentes, la saliva es esca

s¡¡ :¡ puede producirse res pi ración por la boca. Esta gingi vi

t is CG cornQn a todas las enfermedades, pero existen algunas ea 
fermedadt.>s que t ff-!nen man ifestucíor.es bue al es en r¿icb-:.rt st icas ~ 
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Las enfermedades infantiles con s1ntornas bucal <'B caracte

r1sticos son sarampión, escarlatina, herpes y ocasionalmente -

viruela. 

1.5. Recesión gingival localizada. 

La recesión gingival en torno ;, dientes aislados o •¡rupos 

de dientes es una fuente de preocup.wi6n. La encía puede es-

tar inflamada o sana, 

Muchas son las causas 

ños la mli.s importante 

segG.n 

de la 

es la 

que hay" 

reces i6n 

pos 1c il'rn 

l.rritantes locales " no.

~ingival, pero en los ni

<lel diente en el arco. 

La recesión gingival se produce en dJ~ntes en vest1bulovcrsión 

o en aquellos que estlin inclinados o qirados de tal modo que -

las raíces se proyectan hacia vestibular. La recesión puede -

ser una fase de transición en la erupción dentaria y puede co

rregirse cuando el diente alcanza Bll posición adecuada, o pue

de ser preciso alinear el diente ortod6nticamente. 

1.6. Infección gingival aguda. 

Gingivostomatitis herp6tica aguda, Esta es la forma m5s

común de infección gingival aguda on la niñez. Con frecuencia, 

se produce como secuela de una infección de las vías respirat~ 

rias agudao. 

Moniliasis. Esta es una infl,cclón mic6tica de la cavidad 

bucal, originada por un hongo, Can<Hda albicans, y suele ser -

aguda, pero puede ser crónica. 

Gingivitis ulceronecrotizant1; uguda. La frecuencia de la 

gingivitis ulceronecrotizante aguda un los niños es baja. A -

veces, se diagnostica crr6ncament1' la gingivostomatitio herp~

tica aguda, que es mtis común en la niñez 1 como g ingivi lis u lee 

ronecrotizante aguda. 
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2.- GINGIVITIS E:; EL EMDAPJ,zo 

La gingivitis en el embarazo tiene su origen en lus irri

tantes locales, igual que en personas no embarazadas. Durante 

el embarazo se acentúa la respuesta gingival a los irritantes-

locales. Las influencias intr1nsecas desempefian un papel im--

portante en la etiologla de la gingivitis, no corno influencia

prirnaria, sino cono influencia secundaria rnouificadora. Este

res·.,.;,. ta e·.· i ::1e:::.e, es pee ialmente en estados Lilles como el emba

razo, en el c~a: hay una alteración cnd6crina. Alrededor del-

50'.o:. Ge t.:das ~.;.::1 :7\1Jjeres er:.barazadas tienen 9ingivitis, que --

oscila e:-:':.::e :..~-..~e 'J gra\te. Las mujeres no en~.:iraz.J.das trul\bién 

presentan ia nis:na frecuencia de gingivitis, pero en menor gr~ 

do. Durante ei er..barazo, la gingivitis se o<¡rava por la ten-

dcncia prcliferativa de los tejidos. El epitelio, el tejido -

conectivo y las células endotelialcs presentan estos signos. -

:ucrosc6pic3r..e:-,te se obser•;a que clurante el embarazo hay pral~ 

feraci6n ie capi:ares. 

ror lo ge~e~al, la inflamaci6n clínica se confina a las -

p.:ir;il(ls, ~ue sen !)rominentes i' se demarcan netamente de lu en

cla insertada. Los márgenes son Irregulares y poco consisten

tes. La hi?erplasia de la gin') i vi tis en el embarazo se limita 

a •;arias zc:-ias localizadas. Esta encía es t!n e:<tremo friable-

1 sangrn al mls leve contacto. Lns papilnn individuales se --

pueden 1 legar a agrancldr muchr::. y r.ntonce!-l ~H.~ les denomina turno 

res lle 1 err.bar azo. 

¡,a intensidad de la gingivitis aumcnt-,, rlnrnnte el embara

zc .:i pa::-ti!:' del segundo y el tercer mes. l.;1 (nngivitis m5s i!.!_ 

tensa se cibser•;a en el oc tuvo mes, y en e 1 nciV~no d l. sminuyc, "l 

J¿¡ cicu:nulaci6r, de placa sigue el mismo pütr(m. ,\lgunos reqis

tran La ~~ycr intcnsidarl entre el segundo y nl tercer trimes-

trc. 
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3. - GINGIVITIS EN LA PU!3ERTAD 

Es frecuente que durante la pubertad, y a veces anteF 1~

ella, ocurra una respuesta exagerada a los irritantes. fnfla

maci6n pronunciada, coloración rojo azulada, edema y aqr.1 nda-

miento son el resultado de irritantee locales que de ordinario 

generan una respuesta gingival leve. Esto puede tener uu ori

gen en trastornos hornonales ya que durante los cambios princ_!:. 

pales de niveles hor::io:-iales se ha olm<>rvado que las encfas, -

junto cor otras membranas mucosas, experimentan cambios. Los

cambios en los niveles rle las hormnncl'.·i sexuales en la puber- -

tad, pueden afectar a la enc!a. E9 Hignificativo que la mayor 

frecuencia de gingivitis se produzca dos o tres afios antes en

las mujeres que en los hombres, y c¡ue la mayor frecuencici ocu

rre apro;:imadamente en la pubertad; de<;pu6s de esta etapa, si

gue un periodo de mejorfa de la salud gingival. Se ha atribui 

do a factores locales la diferencia de frecuencia de gingivi-

tis entre los sexos, tal como dift,rl!ncia en la edad de erup-

ci6n dental. También se ha definJd<i el mayor inter6s dr' lus -

mujeres por los hli.bitos de higiene bucal corno la raz6n ¡.>0r la

que las adolescentes de 14 años en adelante presentan monos -

frecuencia de gingivitis, pero ee do observar que las mujeres

han pasado su máxima frecuencia <lo qingivitis a Los 13 años y 

medio, mientras que los varones est.'.ín experimentando r~n ese mo 

mento su mayor frecuenciu, o acahnn do pasarla. !·:st<! mismo ar 

gu."!lento explica porqut! las mujeres pr<~r.cntan mayor frccuenciii

de gingivitis antes de la edad en qua los varones experimentan 

su per i-~do de mayor frecuencia. 

Otra posible diferencia sexu~I <lcspuAs de la pubertad es

que la hiperplasia fibrosa en regiones incisivas son más comu

nes en los hombros que en las mujeres, mientras que las qinqi

vitis marginales, caracterizadas por hiperemia, adelgazamiento 

del epitelio y hemorraqi~, son m&e comunes en las mujeres. 

r,a ~;ingivilis se puede agravar durn11tc 0stc periodo ~or -
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la exposici6n incompleta de las coronas anat6micas, 6sto fome~ 

ta la retenci6n de alimentos cuando la encía carece de la pro

tecci6n del abultamiento dentario cervical, que desvía los ali 

mentes. 

Aunque la frecuencia y gravedad de la enfermedad gingival 

aumenta en la pubertad, es preciso comprender que la gingivi-

tis no es de aparici6n universal durante este periodo; con el

cuidado adecuado de la boca se puede prevenir. 

4. - CAMBIOS G!~iGIVALES f,SQCIADOS AL CICLO Hi:¡.¡:;TRUAL. 

Corno regla general, el ciclo menstrual 11•1 presenta caro- -

bies gingivales notables, pero puede haber "'" • •1ue otro probl!:_ 

ma. Durante el periodo menstrual aumenta J,, frecuencia de la

gingivitis y las pacientes se pueden quejat· dr' que sus encfas

sangran y las sie:-,ten hinchadas en los d1as <¡uc preceden al -

flujo menstrual. La movilidad dentaria hor1 zontal aumenta en

tre la tercera y la cuarta semana del ciclo menstrual. La can 

tidad de bacterias en la saliva crece durante la menstruaci6n

y ovulaci6n, de 11 a 14 días antes. 

En asociaci6n con el ciclo menstrual, se registra una se

rie de cambios bucales, que por lo comGn aparecen varios dfaa

antes del cicla menstrual. Son t1lceracic:1~:~ de la mucosa bu-

cal que parece que tienen una tendencia familiar, aftas y le-

sienes vesiculares y hemorragia substitutiva on la cavidad bu

cal, "gingivitis de menstruaci6n" caractei· J z.1dn por hernorra- -

gias periódicas con proliferaciones rojo brillante y rosadas -

en las papilas interdentarias y ulceraci6n persistente de la -

lengua y mucosa bucal que empeora justo antes del periodo mens 

trual. 

L1rn ccimbios gingivales cíclicos asociados a la menstrua-

ci6n fueron atribuidos a desequilibrios hormonales y en cier--
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tos casos van precedidos de antecedentes de disfunci6n ov~rica. 

5.- GINGIVOSTOMATITIS MENOPAUSICA 

(Gingivitis Atr6fica Senil) 

Esta lesi6n aparece durante la menopausia o en el periodo 

posmenopáus ico. A veces, se prcr;"ntan signos y s1ntomas le-

ves con los primeros trastornos m"nopáusicos. La <Jingivo!ltom~ 

titis menopáusica no es un estado común. Su denominaci6n ha -

llevado a la impresi6n equivocada ~a que invariablemente va -

aparejada a la menopausia, mientr;I!; que la verdad es lo opues

to. Las alteraciones bucales no uon caracter1sticas de la me

nopausia. 

Se caracteriza porque la enc!a y el resto de la mucosa bu 

cal son secas y brillantes, el color var1a entre la palidez o

el enrOJCcimiento anormal y sanr¡r,1 Ulcilmente. En alr¡unos ca

sos, se observan fisuras .en el pl.lnque mucovestibular y cam- -

bies comparables en la mucosa vaq i 11a l. El paciente se queja -

de una scnsaci6n de ardor y scqtw<l:td en toda la cavidad bu ca 1, 

junto con una se ns ibi lid ad extremo ., los cambios t6rmicos, las 

sensaciones de gusto anormales fl<' d"!Jcriben como salado, pica!!_ 

te o agrio, y hay dificultades con lns pr6tesis parciales remo 

vibles. 

6.- GINGIVITIS DESCl\MATICA CRONICA 

(Gingivosis). 

Es una enfermedad poco comtln, 110 presenta con mayor fre-

cuencia en mujeres, por lo coman de11pu6s de los 30 años, pero

puede producirse en cualquier edad <lespu6s de la pubertad y -

asimismo en hombres. Se le ve tanto en bocas desdentados como 

en las que conservan los dientes nnlurales. 



Es una lcsi6n de difl'.cil manejo, que puede presentan.i" ''" 

las siguientes formas cl1nicas: 

Leve. Zonas aisladas de decamaci6n y eritema difuso, lo

calizados en encfa insertada, interdentaria y marginal; es por 

lo general indoloro, hay un cambio de color generalizado, sin

signos generales de <1esequilibrio hormonal. 

Moderada. Esta es una forr..a m::'í.s avanz,1Cla. Presenta man

chas rojo brillante ':/ :'ireas grises que abarcnn la enc1a margi-

nal y la enc1a insertada. La superficie es lisa y brillante y 

la 1JncL1 no::::maJ.i:-,ente resiliente, se torna \Jlanda. Se deprime

levemente a la presión y el epitelio no se adhiere con firmeza 

a los tejidos subyacentes. Al masajear la encía con el dien-

te, el epitelio se descama y queda expuesto el tejido conecti

vo subyacente sangrante. La mucosa del resto de la boca es ex 

tremadamente lisa y brillante. Son en general, muy dolorosas

al contacto con cepillo de dientes o alimentos, a los condimen 

tos y aún al aire inspirado. 

Severa. La superficie lingual se halla menos afectada -

que la labial, porque la lengua y la fricción de las excursio

nes de los alimentos reducen la acumulación de los irritantes

locales y limitan la inflamación. Esta forma se caracteriza -

por ::'í.reas irregulares en las cuales la enc1a está denudada y -

es de color rojo subido. Puesto que la 0nr1n que separa estas 

::'í.reas es azul gris::'í.cea, el aspecto general <le la encía es mo-

teado. La superficie epitelial se halla deomenuzada y friable 

¡ es posible desprender pequefios parches. 

Hay algunos vasos superficiales que 111 romperse 1 iberan -

un liquido acuoso y expnnen una superficie aubyacente roja y -

viva. Un chorro de aire dirigido hacia la encía produce la -

clevaci6n del epitelio y la formaci6n ulterior de una burbuja. 

Las lreas afectadas parece que se desplazan en diferentes dt-

recciones sobre la encfa. La membrana mucosa es lisa y brl--



86 

liante, y presenta una fisura en el carrillo, cerca de la 11-

nea de oclusi6n. 

La lesi6n es en extremo dolorosa. El paciente no tolera

alimentos ~speros, condimentos o cambios de temperatura. llay

una sensaci6n constante de ardor B<.•CO en toda la cavidad bu- -

cal, que se acentlla en las zonas •¡Jnr;ivales denudadas. 

cas: 

6.1. Microscopia. 

Se pueden presentar dos fornwn microsc6picas caracterS:st.!_ 

a) Forma liquenoide, consistente en una atrofia epitelial 

marcada, a veces asociada a proliferaci6n papilar, con 

gran reducci6n o desaparición de la queratinizaci6n 

ging ival y un denso infiltrado inflamatorio cr6nic·1 -

subyacente. 

b) Forma ampollar: se agregan al cuadro anterior ampollas 

subepiteliales. 

6.2. Diagn6stico. 

El diagn6stico de la gingivitis a.~uc1unativa cr6nica debe

hacerse en base a lesiones gingivales compntibles con lo antes 

dicho, y con biopsia de lesiones para cnrroborar el diagn6sti

co y descartar la posibilidad de un pén f 1 '!fl vulgar. 

6.3. Etiología. 

En la actualidad se considera que la gingivitis descamut~ 

va crónica es una manifestaci6n gingival que puede estar aso-

ciada a diferentes factores etiol6gicos. 

Entre éstos, debe considerarse, en primer lug<n·, cspecJal_ 
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mente en casos leves y localizados, su relaci6n con una infln

mación marginal cr6nica de caracteristicas peculiares, ~uc pr~ 

voque esta reacci6n a distancia. Se comprueba esta relación -

por la desaparici6n de las ~reas descamativas, después del tra 

tamiento de la lesión marginal. 

También se indican como factores etiológicos el desequil~ 

brio hormonal, la deficiencia de estrógeno en las mujeres y -

testcsterona en el hombre. 

0tro factor etiológico puede ser la manifestación oral de 

enfer:c,edades dermatológicas, como el liquen plano atrófico y -

arr.?lollar, el pénfigo vulgar o el penfigoide benigno de las mu 

c:::sas. 



CAPITULO SEPTIMO 

EXAMEN, DIAGNOSTICO, PRONOSTICO, PLAN DE TRATAMIENTO 

El tratamiento consta de medidas de control de los facto

res etiol6gicos que se supone son responsables de la enferme-

dad y de la reparaci6n de todo daño que se produjo. El odont6 

logo toma nota de todos los signos clínicos de la enfermedad y 

deduce sus causas, a partir de las causas y los signos clini-

cos llega al tratamiento apropiado. 

El tratamiento apropiado se realizarlí únicamente si el -

Jentista correlaciona los signos y s1ntomaa cl1nicos de la en

fermedad con los conocimientos de histolog1a, histopatolog1a y 

fisiología de los tejidos. La suma de estoo conocimientos le

permite formarse un juicio cl1nico, seleccionar los procedi- -

mientas terapéuticos adecuados y tratar la enfermedad con re-

sul tados previsibles. 

Para determinar de que tipo de enfermec.lnd se trata y las

caractcr1sticas clínicas precisas del procouo patol6gico de un 

determinado paciente, el odont6logo ha de llevar a cabo lo si

,~uicntc. 

1.- EXAMEN 

El examen contiene los siguientes elementos; entreviata,

•'x;1men radiogrlífico, examen bucal y pruebas de laboratorio. 

·;·nda la informaci6n obtenida se anotarlí en una ficha, que e:.: -
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una manera simple de documentar. La confecc i6n de la f ichi1 

ayuda a la elaboraci6n de un diagn6stico sopesado y al plan de 

tratamiento. 

1.1. Entrevista 

El primer paso de un examen cu 1 a entrevista con el p,1- -

ciente. La entrevista brinda al otlnritJ'.ilogo la oportunidad de

establecer una relaci6n, comenzar 1" '"lucaci6n del paciente y

familiarizarlo cor:. el estilo con qur• nr! realiza la práctir~.1. -

Durante la ent:::-evista se obtiene inf•1rmaci6n referente a J;¡ mo 

lestia principal, la historia m~dica y la historia dental. Al 

mismo tiempo, se observa al pacient.« c:on la finalidad de hacer 

una valorac i6n preliminar del indiv J rl uc,, Hay que quiétr la en

trevista de manera tranquila y segurn. Se mantendr~ una acti

tud profesional, pero que sea atentn y comprensiva, no distan

te y frl'.a. Se dejará que el pacient .. haule. Si fü;t:e formula

preguntas, lim1tense las respuestas il lo mfts breve y simple p~ 

sible. 

La informaci6n preliminar corrrmpondiente a la entrevista 

se obtiene mediante formularios imprasos. No so in ten ta su- -

plantar con ellos la entrevista, sino complement11r y abreviar

este paso del examen. 

Durante la entrevista se averiguara la siguiente informa

c i6n: 1) estad!stica básica, 2) molentia principal, J) histo 

ria médica, 4) historia dental. 

1) Estadistica básica. La eutad1stica básica incluye el 

nombre del paciente, la direcci6n dnl domicilio y la comercial, 

ntímero de teléfono, edad, sexo, es tildo civil y familiar, y oc::, 

paci6n. También es importante saber quien lo cnvla. SI el P! 

ciente fue enviado por otro paciente que tuvo tratamiento pe-

rioclontal, es posible que se halle parcialmente informado r.o--
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bre la enfermedad periodontal, y se requerirá menos tiempo pa

ra la educaci6n del paciente. 

2) Molestia principal. ¿Cuál es el motivo de la visita -

del paciente? ¿Siente dolor, incomodidad u otra molestia?. -

Con frecuencia se presenta para una inspección de rutina. Sin 

embargo, habrá veces que se presente con un.1 urgencia, con do

lor, hemorragia o hinchazón. En estos casr ,:; , se a tenderá la -

urgencia tan pronto como se determine su J cwalizaci6n y su or~ 

gen. Si no hay contraindicaciones médicas " Í'recauciones quc:

tomar, se pospondrá el resto de la entrevinln, En todo caso,

el odont6logo deseará saber cuándo comenzó In lesi6n y si se -

produjo anteriormente. 

3) Historia médica. Para determinar el r.'atado médico de

un paciente nuevo, el paciente llena un cuenLlonario antes de

la entrevista propiamente dicha. 

Hay que preguntar al paciente: ¿C6mo eutft su salud? Alg! 

nos pacientes darán una respuesta detallada. La mayor!a, res

ponderá bien. Compruébese esta respuesta hacJendo algunas de

las siguientes preguntas: ¿Ha estado gravem1,nte enfermo? 

¿Cuándo fue su último examen médico? ¿Quién fue su médico? -

¿Cu!l fue la razón de su última visita al médico? ¿Cuáles fu~ 

ron los resultados? ¿Se halla en tri'lti'lmier-.t•, ah'.;rat ¿Ha he-

cho un seguro en los últimos afias? ¿Tuvo al1una dificultad 

cor1 el exame~ del seguro? ¿Prest6 servicio:; r!r1 

madas? ¿Fue despedido por alr;una razón médJc.:.1t 

ta!izado alguna vez? ¿Cujndo y por que razln? 

J;¡s Fuerzall Ar 

!.Estuvo honp.!:_ 

.>Yue operaclo -

alguna vez'? ¿Toma remedio o drogas regularment1··1 ¿Es al~rr¡i

co a alguna droga? 

Cua~do las respuestas son negativas, no ea preciso hacer

un registro dn esta respuesta negativa. Por lo general, ha'l -

que hacer averi~uacioncs especificas respecto ~l coraz6n y nl

sistem.:l circulatrJrlo, sistemn qcn:i.tourinnrio, c:nrJocrinopatf,.tH-
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y discrasias sangu!neas. Si todas las respuestas son neyüti

vas, la anotaci6n dir! "Historia médica normal". Sin en~J·•r-

go, hay que dejar registradas determinadas respuestas noynLi

vas como las siguientes: ¿Ha tenidr, alguna vez fiebre r<:•un5-

tica? ¿Ha tenido hepatitis sérica1 ¿Ha tomado alguna vrz an 

tibi6ticos? ¿Es alérgico a algún .Jr1t ibi6tico? ¿Es sens 1 ti le-

a la aspirina o ha experimentado t·1 .. ir:r;i6n poco comunes crin -

anestésicos o code!na?. Es prec i "'' r<:>gistrar toda in forma- -

ci6n de importancia médica. Enurnf:rnnse brevemente los f¡¡r:to·· 

res esenciales de la historia mécl1 1 :11 1]cl paciente que podr!an 

interesar para su enfermedad pcri<,d 1 ,n•:al (e:nbara za, dial:Jctes, 

disfunción ov!rica, tiroidea o de 0lrns gl!ndulas endocrinas) 

o que pudieran afectar a la evoluc1r,,, •Jel tratamiento o cxi-

gir determinauas precauciones (ant"''''dcr.tes de cardiopat1as -

reum!tica o valvular, hipertensiGn o1rtcrial, uso de anticoag~ 

lantes, discrasia sangu1nea, hepatlllG, s1filis, enfermedad -

hep!tica). Si el paciünte toma anUcoagulantes, el denti~¡ta

ha de consultar con el mndico del ¡wciente si se planea una -

cirug1a; en este caso, estti contraJr1<Jicada la aspirina, o las 

drogas que contt~ngan aspirin'-l. !la·¡ •11Jc investigar nobre el -

tipo de dieta del paciente, trastornos del aparato digost1~0, 

enfermedades pulmonares y reacciom;a alérgicas. !lay que ano

tar la fecha y el tipo de toda ciri1 111'.a que se hubiur.a realiza 

do. Asimi:;;..-10, h.:a.y que deja.L' cun!:it.inci.d <le si alguna vez el 

paciente fue rechazado o no por una r;ompañ!a de seguros por -

ser un riesgo. 

En el periodo del interrogaturJo, el examinador hu de -

pensar en el cáncer y estar atento ., Lodo indicio, comr, pl'.\rd~ 

da de peso, hinchazones y Glceras. 5e tomarl nota de h~bitos 

nerviosos y de toda anormalidad de La piel, cabello y uílos. -

Asimismo, hay que registrar los tice, expresiones rarau u po~ 

turas poco comunes. 

ll<1y preguntas separadas <pie ne formularán a las muj•:res-
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sobre partos, menarqufa y menopausia. Si la paciente es cao~ 

da, pregBntesele si tiene hijos y cuántos. ¿Tuvo algfin pro-

blema especial en el momento del parto? ¿Tuvo algBn problema 

con sus encfas o dientes durante el embarazo? ¿Es normal su

cic lo menstrual? Si la paciente es de edad mediana, pregfint~ 

sele si ya ha llegado a la menopausia. 

Tambifin se tratará de determinar el estado nervioso del-

paciente. ¿Se levanta cansado? puede producir risa y tambi~n 

la respuesta "Estoy siempre cansado". Enton,:•Js, el examina-

dor habrá de determinar si es una broma o ~I 01 paciente lo -

dice realmente en serio. ¿Duerme bien de r¡ 1 1~:he? ¿Su latido-

cardiaco es normal? ¿Cómo es su apetito? Mlr:?ntras hace es-

tas preguntas, tómese suavemente la mano ele: l ¡,aciente para -

examinar la palma. ¿Está hfimeda? ¿Se con:: 1 •1<,ra el paciente

ª si mismo nervioso?. Algunas respuestas ·" ! rmativas indican 

neurosis. Adquifirase el hábito de observar c:l labio superior 

y las cejas para detectar transpiración, l<i •:ual puede ser un 

signo de tensión nerviosa. El paciente qu<.c bosteza durante -

la entrevista puede estar tenso, no aburrido. 

4) Historia dental. Cuando la molestia principal no ce

de naturaleza urgente, anótese, con las prr;¡,ias palabras del

pacien te, la historia de la enfermedad buc<ll presente desde -

su uurnicnzo hasta el momento actual. ¿Se ha tratado alguna -

vez esta enfermetlad? ¿Recuerda cuál fue? 1.Complet6 su trata 

miento? ¿Hizo su parte del tratamiento?. 

La historia dental ha de incluir todon los tratamientos

denta lcs realizados en el pasado (ortodoncl11, aparatos de pr~ 

tuHls, eliminación de dientes retenidos). Aclcmás, la histo-

ri,1 incluirá datos como los que siguen: fc:c:hn aproximada del

t.ratamiento periodontal anteri.or (raspaje r.vlicular, cureta--

1e, cirugfa ginqival, cirugfa ósea, ajuste oclusal, feruliza

c:i6n, instrucciones sobre el cuidado bucal casero}. !>nótese-
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la historia de molestias anteriores (hemorragia gingival, - -

abscesos periodontales, dolor, ardor, mal gusto, mal aliento, 

migraci6n dentaria patol6gica). Interr6guese al paciente re~ 

pecto a la velocidad de neof ormaci6n de pigmentaciones y dep~ 

sitos calcificados. La molestia p<niodontal del paciente se

debe registrar con sus propias palabras. Se harán anotacio-

nes como las siguientes: las encía 11 1;angran al cepillar, do-

lor de encías, algún diente flojo, ·llgunos dientes se mueven, 

dientes extremadamente sensibles ül frlo, mal aliento o mal -

gusto (síntomas subjetivos). 

5) Examen in trabuca l. El ex,unen intrabucal comprende la 

inspecci6n de los tejidos blandos (incluso la enc1al, los 

dientes, la oclusi6n y la articu 1;1cl6n temporomandibular. Se 

tomarán radiograf'.1'..as seriadas de toda la boca. 

1.2. Examen radiográfico. 

El estudio radiográfico es un coadyuvante de inestimable 

valor para el diagn6stico, pron6atico y plan de tratamiento-

periodontal: además, es muy fttil para los controles peri6di-

cos post-tratamiento. 

Para poder confiar en la imagen radiográfica y hacerle -

rendir as! verdadera utilidad, la radiografla debe reunir - -

ciertas condiciones m'.1'..nimas desde el punto de vista t~cnico.

Ellas incluyen: nitidez y contraste adecuadoY y parejos en to 

da la seriada, enfoques horizontal y vertical correctos e in

clusi6n en cada placa de todo el dJrrntc y sus rrntructuras ve

cinas. 

Con finalidad diagn6stica se debe requerir a cada pacie~ 

te una seriada completa que, como m!nimo, debe tener para una 

boca completamente dentada catorce pel.1culas. La ser.lada de

be incluir, por lo menos una radioqrafla adecuada de cada 



diente y de cada espacio interdental. 

Las radiografías panorámicas no son aceptables para el -

diagnóstico periodontal, pues dan mayor distorsión y menos de 

talle que las radiograf1as periapicales corrientes. 

Es aconsejable el estudio de las radiograf 1as con un - -

buen negatoscopio, de luz graduable, y el examen de sectores

de interés especial con la ayuda de una Jupa. 

La radiograf1a es s6lo una ayuda de la clínica para el -

diagnóstico periodontal y no se debe confiar en ella para és

te. En ningún caso la radiograf1a reemplaza a la clfnica, si 

no que la complementa. 

La radiografía no permite ver las bolsas. Revela sólo -

los cambios 6seos y no las alteraciones do los tejidos blan-

dos. No debe por lo tanto hablarse do boleas en el examen ra 

diográfico sino de p~rdidas 6seas. 

Desde el punto de vista periodontal, en una radiografia

se debe estudiar el hueso alveolar, el espacio periodontal y

el diente. 

En el hueso alveolar se debe observar la cortical alveo

lar y el esponjoso. 

La cortical alveolar aparece norrna lmcntc como una 11nca

radioopaca continua, de un espesor uníform<: al.r¡o menor a un -

milímetro. Se debe estudiar en la cortical alveolar las vn-

riaciones en su espesor y en su continuid<1<l. 

El esponjoso presenta una serie de tr;:iJ,l',c•ilos y espa<:\os

que dan una imagen radiogrlificil de difercnt•: •.l•~r1sidad. El -

aumento de la densidad del hueso esponjoso recibe el nomiiro -

de osteuesclcrosis y su disminución el de oeteoporosis. 
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Es dificil establecer un claro criterio de densidad nor

mal del esponjoso. 

Se debe estudiar, además la altura del hueso alveolar y
la forma de la cresta alveolar. La altura normal del hueso -

alveolar es de 1 nun. por debajo del limite amelocementario. -

En ese mil1metro supra6seo de cementr, se insertan las fihras

gingivales y las crestodentales. 

La forma de la cresta alveolar •1ar1a según la proximidad 

de los dientes adyacentes y la altur-1 relativa de los l1mites 

amelocementarios. 

El espacio perio<l6ntico es la z0na radiolúcida que rodea 

la ra1z del diente. Se debe estudiar en 61 su espesor. Uor-

malmente, el espesor del espacio perlodontal es aproximadame~ 

te un tercio de mil1metro, pudiendv 3er ligeramente más grue

so en las zonas cervicales y apical. Sus 11mites, 6seo y ce

mentaría, deben ser lisos. 

En el diente se debe analizar, desde el punto de vista -

periodontal, el tamaño, forma y núm•: ro ele rafees, la presen-

cia de obturacionen desbordantes "J •;ilr ics. Se puede observar 

también la presencia de cálculos 1,ri la superficie radicular,

a11nque no debe confiarse exclusivam•:nte en la radioqraf1a por 

la detección de los mismos, ni para el control de su elimina

ci6n. La exploración cl1nica de r,atqr, Ciltimos datos con mu-

cha mayor seguridad, 

La radiograf1a permite determinar la existencia de pérd~ 

da 6sea estableciendo su cantidad, nu distribuci6n y su tipo. 

La cantidad de hueso perdido ne establece por compara- -

ci6n con la altura normal del hues(J interdental; se puede com 

probar, además, la presencia de lesiones ele furcationes. 

Por otra parte, la rndiograff_;; permite establec1·r lu dis 
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caries. Es frecuente que la tengan pacientes con enfermcua-

dcs febriles y depresión psiqui!itrica. Si una vez hecha la -

eliminación de las causas dentales y periodontales y exclui-

dos alimentos y bebidas ofensivas el mal aliento persiste, -

un especialista m€!dico deber!i inspeccionar nariz, nasofaringe 

amígdalas y pulmones, porque a veces las enfermedades de es-

tos 6rganos producen halitosis. 

Tejidos blandos. Se observarft el estado de la lengua, -

mucosa bucal, piso de la boca, paladar, frenillos y garganta. 

¿Son normales la consistencia y 1.1 cantidad de la saliva? 

¿Hay variación en el color, contorno y firmeza de la cnc!a? -

¿Es fisiológica la forma de la encf.1? ¿Es firme la end'.a, o

es retr!ictil y sangra con faciliclac!7 ¿Es somero o profundo -

el vest!bulo? ¿Es angosta o ancha la zona de la encía inser

tada? ¿Siente el paciente dolor? ¿!lay zonas de impacci6n de 

alimentos? ¿Hay otras c<1usas posi.blcs? ¿Hace el paciente re 

ferencias a antecedentes de boca de trinchera o piorrea, <1mp2 

llas herpéticas recurrentes, Glcernn o vesículas bucales, 

abscesos dentales, lesiones sinusales, hinchaz6n o dolor? 

¿Hay manifestaciones de 6sto en la boca? 

Los hallazgos gingivales clínicos se clasifican segün lo 

siguiente: 

l. Extensi6n de la lesión. Localizada o generalizada. 

2. Distribuci6n de la lesión. rnptl<1r, marginal o de en 

c:!'.a insertada. 

3. Estado de la inflamaci6n. Aguda o crónica. 

4. Caracter:!'.sticas cl1nicas. l!iperplasia, úlceras, ne

crosis, formaci6n de seudomembrnnas, profundidad <k

las bolsas, exudado purulento, exudado s€!rico, hemo

rragia, inserción anormal de mGsculos o, frenillos,

ancho de la enc:!'.a insertada, y relaci6n de las bol-

sas con la unión mucogingival. 



Dientes: Se rc9istra el tamaño de los dientes, y el gn1-

do de susceptibilidad a la caries se mide por la presencia dh 

restauraciones. Hay que estudiar las superficies oclusales -

para ver si se produjo desgaste excesivo. Cuando ésto es ev.!:_ 

dente, se pregunta al paciente si rechina los dientes o mast.!:. 

ca de un solo lado. Se registran abrasiones por cepillado, -

movilidad dentaria, malposición dentaria, esmalte hipopHisti

co, dientes supernumerarios, sin vitalidad, y sensibilidad -

dentaria. Respecto a la sensibilidad dentaria, se hacen pre

guntas concernientes a los efectos de temperaturas extremas y 

dulce. Se ~ace la percusión de los dientes y se examina para 

ver si hay caries en las superficies dentarias. 

Higiene bucal. Es preciso determinar el estado general

de higiene bucal. Regístrese la presencia de placa, pigment~ 

ciones y cllculos. Se utiliza una soluci6n reveladora para -

mostrar el estado genera 1 de la higiene bu ca 1. Ademtis, se --

preguntará al paciente sobre la fecha de la ültima profilaxia, 

su m~todo y frecuencia de cepillado, y elementos auxiliarc,s -

de limpieza que utiliza, para tratar de medir la velocidad de 

deposición de cálculo. 

Articulación temporomandibular. Se preguntarl al pacíe~ 

te sobre sfntomas de la artículaci6n temporomandibular como

dolor, subluxaci6n, chasquido, ruido seco, etc. La articula

ción se palpa en las excursiones protrusiva y lateral. Adc-

más hay que observar la trayectoria del punto mcntoniano du-

rante los movimientos mandibulares. La cleuviaeión de una tra 

yectoria de abertura natural y suave indic11 que existe una -

disfunción muscular o articular. 

Oclusión. Se verá si la dentadura cstA completa o si se 

halla mutilada por extracciones. Se registra si faltan dien

tes o si han sido reemplazados. Se verl si hay migraci6n de

los dientes, s1 se hizo algün tratamiento de ortodoncia al p~ 

ciente, si el 2aciente tiene contacto prem~turo en cAntrica,-
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y si contribuyen las restauraciones a los cambios patol6c¡icos

o fomentan la salud bucal. 

Fichado. A medida que se haga el examen, los hall~zgos

se ir~n registrando en una ficha adecuada. 

A continuaci6n se presentará nn ejemplo para obtener la

informaci6n y los datos generales dnl paciente. 

l. 

2. 

Interrogatorio 

Ficha 

- Fig. l/A 

- Fig. l/H 



Dorn1cilío pa.rt.iculctr 

Domicilio 
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Márquese s l es: soltero, ca:-;.J.do, •.¡ iudo, ::>"::parado, di 

8 1 2 3 

Süc• ... mdar la 

i 8 

'Jnivt!r::;it.:tria 

r:¡~;7RUCCICiNES: Si su resput:sta es r..ositiva, f.ágast.: 1m 1.;írculo en el SI. Si 
s1.i respuesta es negativa, hágase un círculo en el Nn. Contéstense todas -
la.::: p:r:equntas. 

La:-, rcsrue::;t.3.s a :a2 r ... rC:9untas y:ue siguen son sólo ¡·nra nuestro registro,
'/ °"'" '.·on.;,ir!erarán ccnfid(~ncialt~f;. 

4. 

L. 

:.:-:l' Lalla e!". tratamiento mí!d1co ahora? .•••••••••••••.••••••••• NO 
/Está ~cr:-,a;.dc ~1e'3.ir-.:.:irnt•nlos ahora?............. • • • ,, •••••••••••• NO 
l.Hi\ siJo i;:xar:ünadCJ por el m(•t.lico t:l Último año·.· ............. ~ ••• NO 
.~_f!ub0 algún ca=iliic en su ~·wlud general el Últin'léJ afio? •••••••••• NO 
.i.Ha c~s-:a....:o ~.2:ifer:no de gravpJ,1d? •••••. ., .............................. NO 
¿Jl,:i, ~sta.=o hos¡:1 tal izado? ............................ , ............. NO 

SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 

L~;,_, le '::ar. 'rie:::ho operacion1·:; qrandes? ............................ NO SI 
8. ·'.''" ¡,,'.",ar. '1ecc.o -:ransfusioncs <fo sangre? ...................... 110 SI 
'-J, /l!a tL'nidC 3J..g1..~r1a c-jr.. l.aS 5iqUÍCntCS enfermcdadt..1$•/ 

l·'ic-l-'lr·:: rt.:U!':".át.:ca •••••••••• ···-·····.-~"•••••••-••••,.t•--.......... -•••• -.NO SI_ 
H0ut:'lat1s::.o in:.lwr.i.at()r.io •••••.•. , ................ , •• ••• ...... ••• •• NO SI 
lctnricia (t • .:el ¡ojos amar-illos) ••••••••••• , .................... NO SI 
·¡·ut. !·~·,_:l::si2 ....................................... , ....... ••• ••••• NO SI 
i'.nf1·rr.:t·i.::i.;-::~: ·:-::-.,:"..r;::·.:..1.':, •••••••••••••••••••••••••••••• ••••••••·.NO Sl 

i1,1.1.¡u1_· "::.J.r·jÍú.cc •• ••••••••••••••••••••••••••••••• •••• ••••••••• .N() SI 
;\ ¡ .(' ¡. l v J Í .J • • • • • • • • • • • • • • • • .............................. , ••••••••• NO :-; ! 

/.Lr· .:.: ~:..' ~tl•;una vei. c·l médico <¡Uü tf.?OÍa un murmuJl~.;1 {~ardíacoí, •• NO SI 
-~.'l'uv,1 d.3:,-,.:i. (, f1r;f1re alta? ..................................... * •• NO Gl 
/.il.1 t.l·n1.:;o r:"Jr.chn~.; í.! crupcionf•s t~n la piel? ..................... NO ~;J 

·i!.1 ':-:¡ i:·:-i;.1"r.t<1 Ji-:, tb1(;ciones poco comunes cnn µl~l\llh1 t.lc! lilS 

'.i,11:i.·r:":.-:S dr<H1¿-1;.:·; 

!\' ¡ 11 1:-.a ............ , •••••••• , ................................... NO ;:¡ 
¡ ·,,i: i l l:. ;-¡a ............. , • • • • • • ••••••• , .......... ~ ••••••••••••••• N() :-; J 

;·rH\·,,..... . • • • • • • • • • • , ........ , •••• , •• , •.•• , -: , , , •• • •. , •• • •• NO fil 

;lll t. 1 .. 1:-.1J.i: ('.;\Jlfl1) •••• •••• ••• ••••••• •• ••• •••··•~ •••~••• ,,,N1) ~~1 
.f·a·•t i 11 ~,--~ ¡1.i1·,1 dc;rmi r) ................. ~ ... , ••••••• t~(l 

: ?<' .................. ,,)j{¡ :,¡ 

¡' 1/1\ 
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14. ¿11a ex¡•erimL•ntddo reaccion(·~; ,, lu anestesia dctltal? .•.•....•... tlll SI 
l 5. l'l'iene diabetes (enfermedad dl' 1 azúcar? .•.••••••.•...••.•••.•. r10 SI 
16. lTiene lJresión alta? ••••••••.•.•.•...•..•..•.•••••.•....••..•. no SI 
17. Cuando se corta, ¿sangra mucho tiempo?. • • . ••••••••••••••••••• no SI 
18. lRecibió lesiones en la cara o en los maxilares'? •••.•• ~ ••••••• llU SI 
19. lSe le ha !1echo tratamiento quirúrgico, f1 de rayos X por un 

tumor, aqrandamiento u otra lesión en 1.1 boca o labios? ••••• , • NO SI 

Revisión de sistemas 

20. ¿sufre dolores de cabezu con frecuer11_ l ·l ":' •••••••••••••••••••••• 

21. ¿Tiene nolestias en los ojos? •...••.......••....••••.•..•.... 
22. ¿Tiene trastornos en los oídos? •••.....•.•••.••.•••••••••.•••. 
23. lSe resfr!a con frecuencia? ••••..••......•.••••••••••.•••••••• 
:24. ¿Tiene afe:::ciones sinusalcs? •.••.•.......••••••.•••.•••••••••• 
25. lLe sang?:'a la nariz? ............................................ . 
26. ¿Tiene dolores de garganta frecuente5J, ·•••••••••••••••••••••• 
27. ¿Tiene algGn diente sensible? .•••.••...•••••••••••••••••.••• 
28. lTuvo alguna vez dolor dentario? •••.••.•.•••••••••• , ••• , •.•••. 
29. lLe sangran las encías? .........•.. , ............. , ••••••.•••.• 
30. lTiene a~pollas labiales o herpes labí~I con frecuencia? ••••• 
31. lTuvo dolor bucal intenso? •...•••....•••• ~ •••••••••• " ........ . 
32. ¿Le cuesta abrir la boca tanto cuanto •1ulsiera? ............... . 
33. lHace ruido la mandíbula cuando mastico? .•••••.••••••••••••••. 

Cardiorrespirat.orio 

fJ(j SI 
no SI 
NO SI 
HO SI 
N() SI 
NO SI 
NO SI 
NO SI 
NO SI 
NO SI 
NO SI 
!lO SI 
no SI 
NO SI 

34. lLe duele el pecho al hacer ejercicio? ••• , ••••••••••••••• , •••• NO SI 
35. ¿Queda sin aliento con ej~rcicioR suaves?~-~~···•••••••••••••• NO SI 
3E... ¿se le hinchan los tobillos? .••.••.•••• "' •••••• ~· •• ~ •••• ·; • .¡ •••• NO Sl 
37. lTiene tos persistente? .......................... , •••••••••••••• NO Sl 
38. lTosió alguna vez sangre? ••.••••••••••.•••••••• • :. -••• • ••••••••• NO SI 

Gastrointestinal 

39 •. :Ha car:\biado su .:ipetito recientement(!Í .... ~-;-:-~-:'----.'~'=~~-~~-~:~-~~;~;~~~~;--'.-:-•••. NO SI 
40. lHay alquna comida que no puede comor?. ~ ••••••• ~ ••• ·-~. ~ ·;. ~ ••••• NO SI 
41. lTiene rlificultad para tragar? ••••••.••••••••••••••••••••••••• NO SI 
42. lSufre indigestion<'s frecuentes? ••••••• ,., •••• : .......... ,., ••• NO SI 
43. ¿vomita con frccut"ncia7 ••••••••••••.•••••• " ••• •-•, ••••••••••••• NO SI 

Genitourinario 

.~4. lTi~·nc enfermedades renale!i7 ••.•.•••••••••• , .••• -........ •.• ••••••• NO SI 
45. ¿Qrina más de seis veces por día? ••••••.. ~·····~·· ••.••• ; ••• ; •••••• NO SI 
4C. ¿Está sediento gran parte del tie..mpo? ............ ·,· .- ••••• -• -~ ........ NO SI 

Huesos y articulüciones 

·17. lHa tenido dolor o inflamación dü lan orticiulacfones?-••••••••. H0 SI 

Neuromuscula.r 
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4':l. f.Suf1·e ataques e:. conv1.1l~;.1ones? ..•••••..••••••••••••••••••••••• nn ~\l 

50 ¿-rieth• tenclencin a desv.i.necersl!? •••••••••••••••••••••• ,, •••••• NO ~ll 

Hematología 

51 . .:Tient' contusiones con facilidad? ••• •·•·••••••••••••••••••••• NO Sl 
52 ¿Tiene trastornos sanguíneos tales como anemia?.............. NO SI 

Endocrinos y metabolismo 

S3 • .:Le ;nolcsta el tiemp::1 caluroso más que a otraa personas que 
:.:_•ric.:t.:!? ••••••••••••••••••••• •·••••••••••••••••~•••••••••••••••NO SI 

5~. ¿Es excesiv3.r:iente nervioso? •••••••••••••••••••• ,,,,,,·,~·;~· ••••• NO SI 
SS. ¿se cansa .::-en facilidad? •••••••••••••••••••••••••• -•••• ~-~.-••••• NO SI 

Mujeres 

•:. ¿Está err.barazada e.r. la actualidad? .................. ,,, •• ~.~... NO SI 
¿Ha pasado la Menopausia? ••••••••••• -......... ·~ ••• ~ •••••• , .......... ttO SI 

6. c'..Son irregulares sus ,reriodos menstruales? •• : •• -........ : ••• -.. ~.-. NO SI 
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ESTl\.DO ACTUl\J, 

Tejidos blandos 
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Higiene Oral .•.••••••. .. · •...• · •• =: '•i~_., • ~\' :--2 :: •-~ :• _,-~,: ~ · ••••• ~. -•• , •••••• , , ••• 
• . • • . . . . . . . . . .. . . . • • . . . • .. . . .-.•. -~ ~./i ;·)< ~:'~~. :.~-~--- ~·--.;'·~_:.~ /~ ,• ~ -•• -~ ·~: ~ ,- ~:'.; •• -~- ••••••••••••• 
• • • • • • • • • • • • • • • .. • • .. • • • • • • • • • • • • _ .. {~ ·• :~--~--.-~. !' .--.\_ · •• ~ •. ~ ¡ ·.-· •• ~~ •• -._. ·' ... ~ ••. • •••••• ~ .. .. 
Dientes y oclusión .............. -... -~;··..;·~-;;' ... .-.·~ .:t {~ ."~; ••• \ -~--................. . 
• • • • •••••••o•••••••••••••••••••'::-:.-·.~-.··;'·~-~~;··~·!·:-.\;-~•'•• •e'..;··;·~-~-~~·;,;';,. t >. • • 1 t • • • • • 

. •. - ',.,,,·) '.J-,O¡J-,\<,~·<:_''-'·"'·'c, ·4 . . i .··,.:~·.=--,-·~·:-.~":{··e:---;.·,- -- , .......................................................................... 
' :'' ,,.,_:. / ,;._;.'. . -·· .: . '::, .-:· ';, ,- :_ ·--~ '·;: ·,_' ·. ·,_ . ' . 

• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • •• • • • •• • _. ·--~ •• ~ ~ • .• ~. '. '." __ • __ •• _,• __ , __ "!:_•-_• ·--·· •• -••••••••••• 

• • • • • • • • • .. • . • • • • • • • • • • • . • •••• · ~-:_ ... ; ~ -~--~}:.-~:-,.·~~~~-.-.? <; _,;,~ ·.·-·.-~. ~- .: ~ •· ~ .. ~-. ~·. ·~ ............. ~ •• 
• • • • • • • • • • • • .. • • • • • • • • • • • • • • • • • ~.~,"..• •,•,.·-~~· !. • ·- •••• ' ••• -......... •_ .... •,• ......... . 

. . . • • . . . • . • . . . • . . • • . • • • • . • ••• --~ :~· ~ ~ -~~~~~"f p ~;,;:~~-~~,~ ~--~: .~: ~! ,- •. ·.~ ~~· •• ·'."." ,- ~ • -. _. ~ .. , •• • .•••••••••••• 

. . . ' .. :.· ·-- _., .. ~ . -·-- . ,_._ - . '- -- . . . . . . . .. . . . . .. . . . . . . . . . . . . ... . . . . . . . •.• ........ ' .. ' ......................... . 
. . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . : .. ~:···.-~-.·:<~>:-.:~/-~·.·-;.'·~--~ ~->- ·---~ ~;~-/~'-·~-~::··:~-~-.-. _•:_. ~--·-· ~ ~ .. . 
Estado sistémico .. .... _• ~_.__,_ .. -~~-!_•_!lo_!_~!_:__._º-.~~.-; __ -.-;·~ t~:~:l; -~~\- ;o-.,""-..o-; -;=,;f;·;~~:---;:~-~-~-~--. : :-.- ... . 

. _ ... - .. -.. :·: .~.. . _.,., " . . . ·' ·, ' .. 
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\ 
1 1 1 1 111 r:n 

15 ¡....-.i..,.__.¡_.,......J.....,.i..~,..i.\ .... \ ........ 1 ~\ '""'\ .... \~ ....... \ .,.\ ............. ! .1-11...,..J..--I 

~it.>1ite ausente 10. Pron.ót-iticn dudnuo 

2. Ern11aquetamiento de comida 11. f'Ístula 

3. Dirmtc migrado 12. Supurdc16n 

". t.eslonP.s periapicales 13. Fondo de! bol nn (cara 
s. DL:rntcma proximal) 

G. Diuntc incluído 14. Lesión <li! furcnción 

7. Al tura del margen gingival 15. Movilidad cu, 1, 2. 3) 

(t!I) rojo) 16. Puente fijo (en nzull 

8, Obturaciones y coronas1 di 17. Caries 
b11 ¡.:tr si son <lesbordanteS 
(Pn azul) 18. Facetas y atriciones marcadas 

ídt·nlc a extrat.n· 19. Fondo rlc boláa (cara llbr<i) 
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1.4. Pruebas de laboratorio 

La biopsia. La biopsia ginyival es importante para el -

diagnóstico de trastornos gingivales. El estudio microscópico 

de biopsia gingival muchas veces suele ser el ~nico método de

detección de interrelaciones locales y sistumáticas que no se

pueden discernir desde el punto de vista clfnico. 

La biopsia de enc:l'..a es indispensable '"lilndo se sospecha

la presencia de enfermedades como gingiviU11 descamariva, pen

figoide benigno de las mucosas, pénfigo o liquen plano. 

Ayuda del laboratorio usada en el dJ.1•¡n6stico de enferm!::. 

dades sistemáticas. Cuando no es posible ~xplicar la naturale 

za y gravedad de la enfermedad gingival y ¡,eriodontal por cau

sas locales, hay que explorar la posibili.J.,rl de la existencia

de factores sistemáticos contribuyentes. ~I dentista debe co

nocer las manifestaciones bucales de las •·r1f~rmedades sistemá

ticas para que pueda asesorar al médico r<•"l''Jcto al tipo de 

trastorno sistemático que interviene en eri•, caso especial. 

Numerosas pruebas de laboratorio ayudan al diagn6stico -

de las enfermedades sistemáticas. 

2.- DIAGNOSTICO 

Las observaciones documentadas en la ficha permiten al -

cl:l'..nico hacer el diagnóstico. Aunque la fl'llie diagn6stica sea

corta, representa la información recogida rl•~ observaciones de

talladas y sistemáticas. Se planea el trBt.nmiento y se proye~ 

ta el pronóstico a partir de la observaci6n y el diagnóstico. 

Es preciso establecer el diagnóstico de la afección del

pdcien te. Por ejemplo, el dentista puede haber diagnosticado

gingivitis ulceronecrotizante, gingivitis hiperplástica, peri~ 

dontitis (incipiente, moderada, avanzada), etc. Adem&s hay --

l 
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que preci.S<lr las caracterf.sticus cltnir::as do Ja encía. !lay -

que enumerar los hallazgos salientes que conducen a e,;r- di.ag-

n6stico. Además hay que resumir los factores etiol6g i.'-'''" pri

marios y contribuyentes. Como se dijo antes, razonamoi; ,i par

tir de las causas hacia el tratamlento, todo ello sobra una ba 

se bio16gica. Cuando la etiolc,31'1 es desconocida hernor; ,¡., tra 

tar sobre una base sintomáti~a. 

3.- PRONOSTICO 

El pron6stico es la apreciaci6n de la evolución de la en 

fermedad y la predicci6n de la respuesta al tratamiento. Por

ello, la precisi6n del pronóstico depende de lo exactil y corn-

pleta que sea la informaci6n recogida durante el examen. 

El pronóstico depende de la c.1pacidad que pose;, r·l den-

tista para reconocer y eliminar o rPr¡ular los factor.,:-. r¡ue pr~ 

ducen la enfermedad, de su capacirforl para corregir t()dns los -
daños que pueda haber generandr, J;, un ff'!rmedad y de la c:.1¡,.:icidad 

y determinación del paciente para mantener la salud del perio

donto y los dientes. 

El pron6stico que se determine puede ser bueno, r"serva

do o malo. Muchas veces, unos dientes tienen un pron6:;Lico, y 

los demtis tienen otro. En esos casos, el pron6stico se hará -

diente por diente. Los siguientes fnctores afectarán al pro-

nóstico: 

l. Bolsas - extensi6n, localizaci6n, profundidad y com-

plejidad. 
2. Pl!lrdida 6sea - extensión, localizaci6n y compl<·iidad. 

3. Movilidad dentaria y sus causas. 

4. Etiolo,1fa. 
5. Duraci6n de la enfermedad, extensi6n y naturalozn a~ 

la a fecc i6n. 
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6. Norfolog1a dentaria - forma de la coron¡¡, forma de -

la ra1z, relaci6n entre corona y ra1z. 

3.1. Objetivos del tratamiento. 

El tratamiento tiene una doble final !dad: la eliminaci6n 

total de la enfermedad y el mantenimiento <lr, la salud periodo!:_ 

tal. 

Para obtener ésto se debe: 

eliminar las causas de la enfermed11rJ. 

corregir las deformaciones creadas por la enfermedad-

y 

establecer un sistema de medidas proventivas para re

ducir las posibilidades de recidiva. 

3.2. Pr6tesis. 

Es menester valorar con cuidado la complejidad y exten-

si6n de toda pr6tésis necesaria. Si hay que hacer restauraci~ 

ncs extensas de la dentadura, si hay que confeccionar férulas

f ijas, si es preciso recurrir al movimiento ortod6ntico o a -

otros procedimientos, habrfi que considerar aí el paciente es -

capaz de afrontar la realizaci6n de todos loa procedimientos. 

3. 3. El pron6stico en pacientes con <:,nfermedad gingival. 

El pron6stico de la enfermedad gingivnl se basa oobre el 

p;:ipcl de la inflamaci6n en el proceso tot.d de la enfermedad. -

Si lil inflamación es único cambio p¡¡tol6g1co, el pron6stico en 

favorable, siempre que se ~liminc la tot~lidnd de 10s irritar1-
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bucal. Si la intlamaci6n e&tá sobreagrcgada él canibl•>11 t IAnla

res de origen sistemático (como el agrandamiento corn,,ipundie~ 

te al tratamiento con Dilantina, o en pacientes con trastornos 

nutricionales, hernatol6gicos u hormonales), la salud ginqival

puede ser restaurada temporalmente por el tratamiento local s~ 

lamente, pero un pron6stico a largo plazo se basa en el con- -

trol o correcci6n de los factores sistemáticos que intervienen. 

4.- PLAN DE TRATAMIENTO 

El plan de tratamiento es un ¡,rr;grama organizado de pro

cedimientos para eliminar los signar; "J s1ntomas de las enferme 

dades y restablecer la salud. Un pJ.;10 de tratamiento se basa

en los hallazgos de examen, en el diagn6stico, en la etiolog1a 

presuntiva de la enfermedad y en el r,ron6stico. Se requiere -

el esfuerzo planeado y mancomunado de paciente y profesional¡

y, con excepci6n de casos de en fern,r:rlad periodontal incipien-

te, es preciso establecer el núrnerr; rJe meses del tratamiento. 

4. l. Finalidad 

La finalidad del tratamient<J ¡,eriodontal os detener el -

proceso de destrucci6n, que de otr<> manera llevar!a a la pérd.!_ 

da de los dientes, y establecer condiciones bucales conducen-

tes a la salud periodontal. Dentro de los 11mites hay que - -

aplicar medidas terapéuticas que t'"'"l•'n base predecible. Par

lo general el tratamiento debe sr;r "" programa ordenado y limi 

tado a las medidas directas necesarlnn para conseguir el resu! 

tado. Dentro del plan de tratamient.r, ne proyectar:\. un progra

ma de mantenimiento del estado dc: n11l11d, sin que ocurran mayo

res avances de la enfermedad durante 110 tiempo razonable. 

Ello, por supuesto, depende del estado actual del paciente y -

de los objetivos del tratamiento. 
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El plan de tratamiento se determina sobre la base de las 

necesidades del paciente y los hallazgos del examen inicial. 

4.2. Orden del tratamiento. 

Tratamiento preliminar. El tratamiento se compone de 

una serie de pasos. El esfuerzo inicial se orientará hacia la 

eliminaci6n de la inflamaci6n y la institu<:ll\n de un programa

de higiene bucal. Esto puede demandar alq1111.,s visitas para -

eliminar todos los dep6si tos y el estable<; 1111ionto de un con- -

trol eficaz de la placa. Hay c¡ue medir el nivel de la higiene 

bucal que realiza el paciente en cada visit ,, (con el auxilio -

de un indice de placa); si fuera necesari0, ue darln mis ins-

trucciones que el paciente habrá df! seguit nn su casa. 

Revaloraci6n. 1,1 final de esta fas1· del tratamiento se

hará una revaloraci6n sobre la case del qrildo de mejorfa obte

nido. Se compararán los resultados del tr.1L.:imiento preliminar 

con la ficha. Se ha de registrar la inflamación residual y 

sus causas presunti•1as, as1 como los cambíos de profundidad de 

la bolsa y r:iovilidad dentaria. Se debe rr,valorar el plan de -

tratamiento y hacer los cambios apropiados. 

Restauraciones. Por lo general, el tratamiento periodo~ 

tal preceder1 a l:is intervenciones restauradoras. Sin embargo, 

a veces, las caries son tan profundas que demandan atonci6n in 

mediata. SegQn los casos, estas restauraciones serán tempora

les porque se hará la reconstrucci6n una vez concluido el tra

tamiento periodontal. 

Extracciones. Los dientes con pron6stico malo se cxtral 

rán temprano en el tratamiento, salvo que ne los conserve pro

visionalmente por razones est6ticas o para mantener el espacio. 

El hecho de no eliminar talns dientes a tiempo lleva a compli

caciones. Los üicntes condenados perturban el tratamíento y -

lo hace11 má.s compleJo. 
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Ortodoncia. El tratamiento de ortodoncia puede preceder 

o seguir a cualquier intervenci6n quirúrgica. Cuando el movi

miento ortod6ntico se hace para eliminar la inflamaci6n que <¡~ 

nera la malposici6n dentaria, la inclinaci6n o la migraci6n, -

este procedimiento procederá a la c1rug!a. Cuando el movimien 

to dentario ortod6ntico se realiza con prop6sitos de recon~;- -

trucci6n o est~tica, va despu~s do In cirug!a. Mientras s0 -

lleva a cabo el tratamiento de ort<Jd•>ncia, se har11 un proqrama 

de raspaje frecuente y de control de< placa. 

Ajuste oclusal. El ajuste ocJ 1111al se hace despul'.!s del -

raspaje y alisamiento radicular, untt vez eliminada la inflama

ci6n. Cuando los dientes tienen gran movilidad, se hace un -

ajuste oclusal burdo como primer pa:io para reducirla. 1.n aju~ 

te oclusal se puede realizar despul'.!11 de cirug!as y tratamien-

tos ortod6nticos. 

4.3. Registros. 

Es preciso registrar con exactitud el tratamiento reali

zado en cada sesi6n. Es esencial q11e se haga el regilH ro pre

ciso de lo que se ha realizado. Anótense las drogas recetadas, 

el tipo de cepillo indicado, el m6trn1o de cepillado y ot rnc; 

procedimientos de higiene bucal que "º cnsefiaron. A medida 

que se ejecuta el tratamiento, se controlará cada paso con el

plan de tratamiento¡ en cada sesi6n del>erll hacerse el registro 

completo y ordenado. 

4.4. Presentaci6n del caso. 

Una vez confeccionado el plan de tratamiento, con los h~ 

llazgos, el diagn6stico y el pron6stico, se presentarll y expli 

cará, el caso al paciente. Estos datos son el resultado del -

examen y es menester que el paciente los comprenda antes de --



l l!i 

que se presente el plan de tratamiento. El plan de tratamien

to será presentado ünicamente a pacientes yue comprenden su en 

fermedad y cuya motivación sea la apropiada. 



CAPITULO OCTAVO 

TRATAMIENTO DE LA GINGIVITIS CRONICA NO COMPLICADA 

TRATAMIENTO DE LA INFECCION GINGIVAL AGUDA (GINGIVI 
TIS ULCERONECROTIZANTE Y GINGIVOSTOMl\TITIS HERPETI~ 
CA AGUDA), 

PRINCIPIOS GENERALES PARA EL TRATAMI[NTO DE LA EN-
FERMEDAD PARODONTAL EN Nl~OS. 

TRATAMIENTO DE LA ENCIA EN EL EMBARAZO 

Til.ATAMIEtHO DE LA ENCIA EN LA PUBERTl\ll 

TRATAMIENTO DE LOS CAMBIOS GINGIVALES DURANTE EL C! 
CLO MENSTRUAL 

TRATAMIENTO DE LA GINGIVOSTOMATITIS MENOPAUSICA 

TRATAMIENTO DE LA GINGIVITIS DESCAMATICA CRONICA 

1.- TRATAMIENTO DE LA GINGIVITIS CRONICA NO COMPLICADA, 

117 

Es preciso que el tratamiento vaya prccCHlido por el exa

men cuidadoso para detectar todas las fuentes de irritaci6n lo 

cal, corno placa dentaria, c~lculos, impacción <le alimentos, 

restauraciones desbordantes o mal contornadan, o prótesis reme:!_ 

•;ibles irritantes. Hay que teñir el ciente <'nn soluci6n reve

ladora para detectar la placa y sondearlo cuidadosamente con -

explorador # 17 6 # 21 para localizar pequcii.w partl'.culas de -

ctil culos. 

Paso l. El tratamiento de la gingivitis cr6nica no com-

Iil icada comienza por la explicación de la importancia del con

trol de placa y la enseñanza al paciente de como conseguirlo.

~ato proporciona al paciente una perspectiva realista rce~cctu 
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del tratamiento de la gingivitis¡ ello incluye algo que 61 de

be hacer por si mismo, al igual que el odont6logo hace por !'.'l. 

También proporciona una oportunidad de demostrar que el cnn- -

trol de la placa beneficia realmente i1 sus encías. Una vez 

instruido el paciente eri el control <le la placa, se le cilu p~ 

ra la próxima visita. 

Paso 2. Se controla con el p;,<:lcnte el estado de lu en-

cía y se le sefiala la mejoría. Se Lifien los dientes con sus-

tancia reveladora y se controla la pl.aca mientras el paciente

demuestra los diversos procedimientos que emplea. 

Se raspan los dientes para eliminar todos los dep6sitos

y todos los dientes se pulen con una pasta de piedra p6mez fi

na o Zircate mejorado. 

El pulido es una medida preventiva importante contra la

recidiva de la gingivitis. La placn, la causa m§s importante

de gingivitis y estudio inicial de la formaci6n de los c&lcu-

los tiende a formarse con mayor rllpldez sobre superficies !l.sp~ 

ras. Otra fuente de irritaci6n reforidas a las anteriores tam 

bién deben ser eliminadas. 

Paso 3. Se examinan las encf¡w y se controlu la placa.

Se presta especial utenci6n a las zonus de inf lamaci6n persis

tente, lo cual implica un nuevo nrnp11jc e insistir en la técni 

ca del puciente paru limpiar la zon11. 

Estos procedimientos se repitnn en sesiones ulteriores -

hasta que las enc1us queden secas. J'ntonces, se observar ti: al

paciente en visitas de control y se h<1rli: una explicucll'\n de -

las razones para Lis visitas peri6d leas y la importancia del -

cuidado que él d6 ,1 su boca en los lapsos intermedio11. 

Cuusas de frucaso. El tratumicnto de la ging!vJLis cr6-

nica no suele presentar problemas. Sin embargo, sj ln cnferm~ 

dad persiste, las cuusas más comunes son las siguienlnu: 
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1. No eliminar part1culas peque~as <le cálculos, que por

lo general están inmediatamente debajo de la unión amelocemo~ 

taria. 

2. No pulir las superficies dentarias una vez eliminados 

los depósitos. 

3. No eliminar fuentes de irritación diferentes de los -

depósitos sobre los dientes. La impacci6n de alimentos es 

uno de los factores que frecuentemente se pilsan por alto. 

4. Control inadecuado de la placa por unil o m!s de las -

razones siguientes: a) insuficiente enseñanza de paciente, -

b) abandono di.pido del paciente antes de que haya demostrado

competencia en el control de la placa, o r:) Falta de coopera

ción del paciente. 

5. Tendencia a buscar causas sistemáticas remotas de la

gingi vi tis persistente causada por factores locales pasados -

por alto. 

6. Dependencia de vitaminas, enjuagatorios o drogas de -

aplicación tt'Spica, particularmente horrnon.~s, antibi6ti.cos y -

agentes oxidantes. Con excepción de la anestesia tópica, las 

drogas no tienen finalidad importante alguna en el tratamien

to de la gingivitis crónica. 

2.- TRJ\TAMIENTO DE INFECClON GINGIVAL /\G\Jll/\ 

Gingivitis ulceronecrotizante (tratamiento) 

El tratamiento de la gingivitis ulceronecrotizante aguda 

consiste en las siguientes fases: 

l. Local. Alivio de la inflamación aguda más tratamie~ 

to de la enfermedad crónica subyacente a las lesiones agudos

º que \\;:iy en cu.-1 lqu icr p;:irtc de la cavidad bucal. 
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2. Sistemática. A) Tratamiento de soporte. /\livio de -

los s!ntomas t6xicos generalizados, como fiebre y lllillcntar. -

B) Tratamiento etiotr6pico. La correcci6n de estados B lutem! 

tices que contribuyan a la iniciaci6n o progreso de las alte

raciones gingivales. 

El tratamiento debe seguir una sucesi6n ordenada, como -

se describe en los párrafos que si<Juen. 

En la primera visita, el dentlnta debe obtener una impr~ 

si6n general del paciente, incluyendo informaci6n respecto a

enfermedades recientes, condicionen de vida, dieta, tipo de -

trabajo, horas de reposo y tensi6n mental. Se observa el as

pecto general, el estado nutricional aparente, sensibilidad o 

laxitud, y se toma la temperatura del paciente. Se palpan -

las zonas submaxilar y subrnentoniirn;1 para detectar la presen

cia de n6dulos linfáticos ac¡randa<\<,11. 

Examínese la cavidad bucal par:1 hallar las lesiones ca-

racterísticas de la gingivitis ul<;<•r<mecrotizante aguda, su -

distribuci6n y la posible afecci6n <le la regi6n bucofar1ngea. 

Apréciese la higiene bucal; b(lsqu<.:r:e la presencia de capucho

nes pericoronarios, bolsas periodontales e irritantes loca- -

les. Se puede hacer un extendido ri frotis bacteriano con el

material de las zonas afectadas, pero ésto servirá más para -

corroborar que para establecer un diagn6stico. 

Examínese la oclusi6n y det6ct.:c!le bruxismo, apretamiento 

o rechinamiento. 

Interr6guese al paciente respecto a sus antecedentes de

enfermedad aguda, su comienzo y durt1ci6n. ¿Es recurrente? 

¿Se asocian las recurrencias con factores específicos como 

menstruaci6n, alimentos, agotamiento o tensHin mental? ;,llubo

algOn tratamiento anterior? ¿Cuándo y durante cu~nto tlcmpo?

Averigue la clase de tratamiento y la impresi6n d<~l pncientc-
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sobre su efecto. 

Una vez establecido el diagn6stico, se trata el paciente 

como no ambulatorio o como ambulatorio, 

los siguientes criterios: 

sobre la base de --

Pacientes no ambulatorios. Estos son pacientes con s!nt~ 

mas de toxicidad generalizada, como fiebre alta, laxitud y m~ 

lestar: muchas veces es preciso guardar r:,ima, y no se hace el 

tratamiento extenso en el consultorio hanta que remitan los -

sf~tcmas qenerales. 

Pac~entes ambulatorios. En estos pacientes, suele haber 

linfadenopat!a generalizada y temperatura levemente elevada,

pero no complicaciones orgánicas serias. 

Tratamiento preliminar de pacientes no ambulatorios. 

Primer d!a 

l. El tratamiento local se limita a la limpieza suave de 

la membrana seudonecr6tica con una torunda de algod6n con - -

agua oxigenada. 

2. Se aconseja al paciente que guarde cama y que se en-

juague la boca cada dos horas con una mezcla por partes igua

les de ~gua tibia y agua oxigenada al 3 por 100. Para la ac

ci6n ;rntibi6tica sistemática, se administrc. penicilina intra

muscuLn en dos is de 300 000 unidades o ta!; l (•tas de 250 mg. -

cada cuatro horas. A pacientes sensiblau n In penicilina, se 

indican otros antibi6ticos, como eritrr:irnJ<:l11.1 250 mg. cada 

cuatro horas. En la ficha del paciente tH: deben conservar 

las copias de todas las recetas, para refarancias futuras. El 

p.iciente debe hablar con el dentista a Jan ;>4 horas. 

Se debe controlar el estado del paciente al d!a siguien

la, :10 es apropiado que el paciente siga un tratamiento en -

nu casa durJ.nte un periodo prolonqado. Pu<~{le haber uniJ rene-
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ción intensa a los antibióticos y l<rn enjuaqatorioll ,¡,. a<¡ua -

OKigenada pueden producir un eritema difuso y ulceración de -

la mucosa bucal e hinchazón de la lengua. 

Segundo d1a 

Si el paciente ha mejorado, se proceder& a realizar <>l -

tratamiento para pacientes ambulatorios que se describe mis -

abajo con el t1tulo de Tratamiento Je, pacientes ambulatorios. 

Si no hay mejor1a al final de las 24 horus, hay que hacer unu 

visita al domicilio del paciente. El instrumental rcquerido

para esta ocasión es un es;,cjo, e:q. l <,:cador, pinzas pu.rci ,, !•¡"

d6n, linterna, termómetro, un frasco con torundas de a iq<,d6n

y una botella de agua oxigenada. Se controla el estado bucal, 

la posibilidad de afección bucofarfngea y la temperatura del

paciente. Se 1 impia nuevamente la <Jncfa suavemente con c:iqua

oxigenada y se repiten las instrucciones del dfa anterior. El 

paciente deberl comunicarse con el dentista después de 24 ho

ras. 

Tercer df a 

En la mayor1a de los casos, en este momento hay una mej~ 

rfa del paciente y se comienza el tratamiento para pacientes

ambulatorios que se describe a continuación. 

Tratamiento de pacientes ambulatorios. 

El tratamiento que sigue es ¡mra pacientes ambulatorios

y para pacientes inicialmente no ambulatorios que responden -

satisfactoriamente al tratamiento preliminar: 

Primer dl'.a 

Instrumental: dos vasos oappen, uno con anestesia t()pi-

ca, el otro con agua oxigenada al 3•; rollos de alqod()n, csp~ 



12 l 

jo, explorador, pinzas para algodón y raspadores superficia

les. 

El tratamiento se limita a las zonas más atacadas, que 

se aislan con rollos de algodón y se secan. Se aplica la -

anestesia t6pica, y despu6s de dos o tres minutos se limpian 

las zonas suavemente con torundas de al<¡od6n para eliminar -

la seudomernbrana y los residuos superficiilles no adheridos.

Cada tc:::-unda de algodón se utiliza en un.1 pequeña zona y se

descarta ¡ no se hacen movimientos de barrido sobre zonas am

plias con una sola torunda. Despu6s de 11mpiar con agua ti

bia, se eliminan los cálculos superficjilJrs. 

En este momento están contraindicado:; el raspaje y cur~ 

taje profundos, por la posibilidad de extender la infecci6n

hacia tejidos más profundos y causar bactor1.cemia. Salvo -

que exista una urgencia, procedimientos quirúrgicos como ex

tracciones o ginqivectom!a se poAtergan hasta despu6s de cua 

tro semanas, cuando el paciente est6 sin nfntomas para evi-

tar la posibilidad de una exacerbación de los síntomas agu-

dos. 

Instrucciones para el paciente: Evit.11- el tabaco, el al 

cot-.ol y los condimentos. El calor y los derivados del taba

co irritan el tejido inflamado y retardan la cicatrizaci6n. 

Enjuagar con una mezcla por partes iqu.~les de agua oxi

genada y agua tibia cada dos horas. 

Proseguir las actividades habitualeu, pero evitar el -

ejercicio físico prolongado o exposicil'in prolongada al sol. 

Limitar el cepillado a la eliminacil'in de los residuos -

superficiales con un dentr!fico suave¡ el cepillado exagera

do ser11 doloroso. Se recomienda el uso de hilo dental, lim

piadores interctentilrios e irrigaci6n con agua a presión me-

diana. 
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No es preciso aislar al paciente, pero se recomiendn el 

uso de platos y cubiertos separados y se desaconsejan C'H1ta~ 

tos 1'.ntimos. No se demostr6 la contagiosidad de la gin'¡ 1 vi

tis ulceronecrotizante; pero hasta el momento en que se la -

descarte completamente, hay que evitar los mecanismos da - -

transmisi6n como medida preventiva. 

Segundo día 

Por lo general, el estado del ¡inciente ha mejorado; el

dolor disminuye o desaparece. Los mftrqenes gingivales de -

las zonas atacadas están eritematoson, pero no presentan la

seudomernbrana superficial. 

Se agregan raspadores profundan y curetas al instrumen

tal y se repiten los procedimientos roillizados el primer d!a. 

La retracci6n de la encía pueda dejar expuestos cálcu-

los, que se eliminan junto con el curr•t;:ije suave de la encía. 

Las instrucciones p;ira el paciente son las mismas que las -

del día anterior. Si hubo efectos molestos con el agua oxi

genada, se usará s6lo agua tibia para los enjuagatorios. 

Tercer día. 

El pacienLe ya no presenta síntr,ma C1l')tmo. Hay tcda;rfa 

cierto eritema en las zonas atacadan y la encía fH1ede estar

algo dolorida a la estimulaci6n táctil. Se repiten el rasp~ 

je y el curetaje. Se enseña al pact0nte los procedimientos

de control de placa. Se suspenden los buches con agua oxíg~ 

nada. 

Cuarto día. 

se raspan y alisan las superficies dentarias de las zo

nas afectadas y se controla el cepillado, corrigi6ndose si -

es necesario. 
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Desgraciadamente, es frecuente r3ue el tratamiento se 

suspenda en este momento porque ha desaparecido el estado 

agudo, pero es ahora cuando debería comenzar el tratamiento

del problema periodontal crónico del paci~nte. Se estable-

cen las fechas para el tratamiento de la ~ingivitis crónica, 

bolsas periodontales y capuchones pericoronarios, y la elirni 

nación de todas las formas de irritación local, el ajuste -

oclusal, si fuera necesario. 

Pacientes que no presenten otra enlucnedad gingival que 

la lesi6n aguda tratada se citan para la 3cmana siguiente. -

Si el estado es satisfactorio en ese momento, se cita al pa

ciente para dentro de un mes, momento en que se establecen -

las fechas de ias visitas de control ulteriores, según se es 

time necesario. 

PROCEDD!IE:;TOS Qt.;l RURGICOS. 

Es preciso posponer las extraccion<rn o cirugfas gingiv!:_ 

les extensas hasta cuatro semanas despuf:u de la remisión de

los slntomas y signos agudos de la gingivitis ulceronecroti

zcinte aguda. Si se requiere una intervell':iGn quirúrgica de

urgencia en presencia de síntomas agudos, se indica quimiot! 

r~pia prc~iláctica con antibióticos para impedir el agrava-

r:1iento la pr-opagac i6n de la enfermedad a 1 ¡ud.1. La pcnicil ina 

se ad.mi!'1istra por vfa gencr:¡], ::-.cdiantc l n·¡t.:r.;ci6n intramuscu 

l~r de penicilina procafnu. G, 100 000 urdtl11·:0s una ,;cz ill -

dfa dur3.n te tres dfas, comenzando Ja nod11· "n terior al prcoc!:. 

dimient:J quirúrgico o mediante la admi.n1:1t.r.ici6n de tabletas 

de :>50 mg, pare vla bucal, cada cuatro hor;,,·, comenz;:mdo la -

noche anterior a lci operación y continuilnrlo durante 48 horafJ 

dcspu6s de ella. 
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TRA'rAHIEN'l'O DE LA GINGIVOSTOMA'l'ITIS HF:RPE'rICf, y;1J1J/,, 

Para el tratamiento de esta afección se han utilizado di 

versos medicamentos, que incluyen aplicaciones locales rle clo 

ruro de zinc al 8 % , fenal alcanforado, alcanfor, soluci (,¡¡ dc

yodo de Talbot, fenal, soluciones ilc sulfonamidas, venen•J üe

serpiente mocas!n, levadura por vía general, riboflavina, cum 

plejo vitam!nico B, tiamina y radi.u;i.ón. Se ha usado crm !';xi 

to. Aureomicina como enjuagatoriu, aplicada tópicar.,entc <:n -

pomada al 3~ e administrada sistcw.'iti.c<imente er. c~E,s·~las <Je -

250 mg. para ·.rna dosis total de 3 •¡. Asimismo, se descriLi6-

como medida terapéutica o preventi.v.1 tle recidivas la vacunil-

ción con vacuna antivariólica o vacunas preparadas con el con 

tenido de las ves!culas, pero los resultados son dudosos. 

El tratamiento consiste en medidas paliativas para que -

el paciente se sienta cómodo micntril!i la enfermedad sigue su

evolución (de siete a diez dlas). 

Se elimina la placa, los resirluos de alimentos y los - -

cálculos superficiales para reduci.r la inflamaci6n que compl~ 

ca la lesión herpética aguda. El triltamicnto periodontal ex

tenso se pospondrá hasta que pasen los s!ntomas agudos para -

evitar la posibilidad de exacervaciones. Se registró infec-

ci6n herp6tica con dolor e hinchazón del dedo del dentista -

después de tallar una corona en un paciente con lc9icn~s h0r

péticas en el labio inferior. 

Se consique aliviar el dolor, pnrn que el paciente pueda 

alimentarse, mediante la aplicación <le clorhidrato de dicloni 

na (Dyclonel, buches anestl'lsicos quo vienen en una solución -

al O.Si que puede ser diluida en agun por partes iqualen. Se 

mantiene en la boca durante dos minutos, movi~ndola, para pr~ 

ducir un efecto anestésico que dura 40 minutos. Es útil para 

usar antes rJe las comidas, pero su uso más frccuent" no tü:r;e 

efectos tóxicos. 
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La gran mayor1a de los casos de inflamaciones gingivalcu 

son causados por la acumulaci6n de desechos gravemente infec

tados de la superficie de las piezas en el borde formado por

el margen gingival. Deben reducirse o elil'linarse todos los -

factores que contribuyen a la acumulaci6n de material en la -

superficie den tal. Las causas m:ls comur.er; 1;rm: mal alinea-

!'lientn dental, maloclusi6n, posici6n rle bor::;, ;¡bierta, caries

d.,,,ntal e higiene d<:!ntal defectuosa. Cuar,d<, 1m frenillo es -

afect~do en el receso gingival, deber& ser ~liminado. Cuando 

el contorno gingival, debido a mal alineaciln de las piezas,

hipertrofia de los tejidos gingivales o profunda formación de 

bolsas, es tal que se acumulan los desechro:; ün el margen gin

gival, puede ser necesaria una intervenciln ~uir6rgica, y de

ber& realizarse una gingivectom!a o alguna de las operaciones 

asociadas. 

En ocasiones, los niños muestran dificultad para utili-

zar el cepillo dental. Cuando sus padres no están, no reali

zan este procedimiento, o lo llevan a cabo tan defectuosamen

te que aún permanecen desechos. Se requiere paciencia y com

prensión para enseñar al niño como cepill~rse los dienteo, y

puede modificarse el tamaño, la forma o li1 dureza del cepillo 

para ajustarse a lDs necesidades G3~C~i~Jr.n ~r cada nifio. Los 

dos métodos más recomendables para paci<;r:tt::; infantiles con -

gingivitis, especialmente si es doloroaa n0r1, el m~todo del -

Dr. Bass, que es un suave movimiento de ¡,<,rc11si6n con un cep.!:_ 

llo muy blando centro las piezas y las r.mr;!nr> parecido al mo

vimiento usado al estarcir con cepillo, y ul cepillo dental -

autom~tico oscilante (movimiento hacia a~alante y hacia atrft~ 

usado como cepillo blando. 

•rambién deberán considerarse métodos alternativos de hi-
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giene bucal, tales como los palillos de madera. Debertir1 •iti

lizarse en movimiento circular, el mismo usado para cortnr 

las cut:l'.culas de las uñas. Este ml'ltodo es particularrn•:r1t.<, 

útil para eliminar los desechos de la fosa gingival. l'ina -

limpiar esta ti.rea es más eficuz quo los cepillos dental<":' y -

no lesiona el margen gingival. Cuando los márgenes gin-;í•;a-

les son irregulares, como ocurre cr1 las ti.reas localizada~ de

receso, este m~t0·io es ideal. Puedr: obtenerse un manrir, ¡.aru

puntas profilácticas de madera, que permita limpiar la:; :rn;-e.E_ 

ficies linguales, palatinas y distal de las piezas. L;;,s p•.m

tas de madera blanda, útiles en los pacientes de más edad pa

ra limpiar entre las piezas, son de muy poco valor en las bo

cas infantiles. 

En los niños, existen espacian interproximales estrechos 

inaccesibles a las cerdas de los cupillos dentales. F:n estas 

áreas puede utilizarse la seda denlal, pero el procedimiento

es a menudo doloroso, difícil de realizar para el niño e ine

ficaz. Sin embargo, muchon niños nrm capaces ele pasar uri;, -

banda ellstica de caucho por entre Las piezas. Este pro~edi

miento elimina bien los desechos de las ti.reas 1.nterprmu.ma-

les, ya que la banda de caucho tensada se adapta a la iorma -

de los espacios interproximales y no lesiona los tejidos gin

ryivales. Y.ns hi lns rlP. 1 nnñ snn el rnf·tr;rln mtiR ~fir.o~ p.irn 11!!:_ 

piar lreas interproximales. La finJca desventaja de su uso es 

la permanencia de algunas fibras el<: l 'lna entre las piezas, 

c¡ue habrln de ser eliminadas con hi Jt, dental de seda. La pu!:!_ 

ta dura de caucho insertada en el mnn~o del cepillo dental o

en un mango separado tarnbi(!n puede ::nr utilizado por 1•.rn ni-

~os y en algunos casos son de gran nyuda para limpiar enLre -

las piezas y limpiar las piezas a 1 nivel del margen r1in<¡ival. 

Las enfermedades parc2ontalon Han generalmente r~A 1Jltado 

de enfcrmcdudcs inflamatorias larq;n:, en vez de traslorr:r_;~ -

agudos. Se asocian con formación ele cllculos, casi universa! 

mente presente en individuos de m~:~ dü 10 uf)cs. JJ''í '!Sta rd 
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fermedades de la madurez, pero el inicio de estas enfermeda-

des ocurre durante la infancia, y s6lo los dramlticos result~ 

dos finales son los que se ven en periodos mis avanzados de -

la vida. Cuando se comprenda que el 901 de los niños sufre -

alg6n grado de gingivitis antes de los 12 años, serl obvio -

que las enfermedades periodontalcs en los niños merece la ma

yor atención. 

4. - TRATAMIENTO DE u, ENCIA E:i EL EMBAR7'ZO 

En el embarazo, hay que insistir en: 1) la prevención -

de la enfermedad antes de que se produzca, y 2) el tratamien

to de la enfermedad gingival existente antes de que empeore.

Todas las pacientes deben ser •1istas en el periodo mis tempr~ 

no posible de su embarazo. Las que no ticnr"n enfermedad pe-

riodontal deben ser examJnadas ;•nra descartar fuentes poten-

ciales de irritaci6n local, y se les debe: cnse~ar el control

de la placa. Las que presentan enfermedad qingival, debe ser 

tratada lo mis pronto posible, antes de 1ue se manifiesten 

los efectos condicionantes del embarazo sobre la encfa. 

Cada paciente embarazada d0be hacer visitas regulares de 

control, y es preciso destu.c<.J.1· Sü impcrt..;.:r,f:!iil para lñ preven

ción de trastornos periodontalcs avanzad0~. 

La cirugía periodontal restfi contr.:iindle;1da, excepto en -

lesiones que no pueden ser tratadas de otrn manera. 

Otros estados periodontales que demanden cirugía se tra

tan en forma paliativa durante el ernbarazr,, ~ero la soluci6n

<lefinitiva se establece despu6s del parto. 

Es equivocado decir a la paciente embarazada que su le-·· 

si6n periodontal es transitoria y que desnparecerl despufts --
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del parto. La intensidad de la enfermedad gingival desapare

ce despu~s del alumbramiento, pero los tejidos no se normali

zan. Los que no se trataron durante el embarazo o que se tr~ 

taren con medidas paliativas persistir1ín con menor intensi-

dad despu~s del parto. No realizar el tratamiento necesario

º no eliminar los factores causales lnvita a que la enferme-

dad empeore. 

5.- TRATAMIENTO DE LA ENCIA EN LA PUBERTAD. 

La gingivitis de la pubertad es originada por una res- -

puesta exagerada a la irritaci6n local. La climinaci6n de to 

dos los irritantes locales, en com1Jinaci6n con el control de

placa, es esencial para el restablecimiento y mantenimiento -

de la salud periodontal. La eliminaci6n inicial de la gingi

vitis por raspaje y curetaje no pH!!iontan problemas; la difi

cultad reside en la prevenci6n de la recidiva. Una lf'"'-' irrita

ci6n local leve causa inflamaci6n y edemas gingivales inten-

sos, de modo que se precisan frecuentes visitas de control y

la enseñanza repetida de la eliminación de la placa para pre

venir la enfermedad gingival en la pubertad. Por lo qcneral, 

el problema desaparece a los 17 6 JH ~ñas, cuando la diferen

cia en la respuesta de la enc1a en notable. Zonas que eran -

fuentes permanentes de dificultades d11r~nte la pubertad se -

normalizan f.1cilmente por el tratarnionto local y el cuidado -

del paciente. 

6.- TRATAMIENTO DE LOS CAMBIOS GINGIVALES DURANTE EL 
CICLO MENSTRUAL. 

Por lo general, el ciclo menstrual produce cambios ging! 

vales notables, pero aparecen trastornos menores, como ''en- -

c!as que sangran peri6dicamente" o una scnsaci6n de conges- -

ti6n de las enc!as en los d1as que preceden al periodo mcns--
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trual. Esto se produce en zonas de inflamaci6n cr6nica, don

de la congesti6n circulatoria est& agravada por la ingurgita

ción vascular inmediatamente anterior al periodo menstrual. -

La eliminación de los irritantes locales y la mejor higiene -

bucal antes del periodo menstrual siguientn suele ser la may~ 

r1a de las veces suficiente para solucionllr los problemas. 

A veces, es posible correlacionar lll rnllparici6n de la -

gingivitis ulceronecrotizante con ol com11,r1z<, del periodo - -

menstrual. El tratamiento del primer epinídici, tratamiento -

que r.0 se limita al alivio de los u!nt".'Jmit!i .t'¡udos, sino que -

incluye la completa restauración <l<' la sa 111d periodontal, re

duce la posibilidad de tales rec.idivas. J .. ,,, pacientes bajo -

tratamiento activo para la gingivitis ulc« 1 ''necroti zan te pue

den sufrir una reca1da al comienzo de la lfll'1•atruaci6n. Se to 

mar. r.,edidas paleativas mientras dure el ¡11_•1 fr¡rJo menstrual, -

despu6s del cual se continGa el curso norm,. 1 •lel tratamiento. 

Es posible que despuls de raspaje y curetaje extensos h! 

ya hemorragia gingival excesiva y se evit<ir:'in durante el pe-

riodo menstrual o el d1a inmediatamente ilnt•Jrior a 61, 

Las pacientes que sufren problemas g ! n'J i vales durante el 

periodo menstrual no precisan tratamiento hormonal; la elimi

nación de los irritantes locales y la rnúJ''r higiene bucal rc

suelver. el problema. Sin embarqo, las piw h:ntes con hemorra

gia c1clica persistente a pesar del tratamiento local, o con-

6lceras recurrentes o lesiones aftosas aoo~ladas al ciclo - -

menstrual, deben someterse a un examen m~'dJc:o. 

7.- TRATAMIENTO DE LA GINGIVOSTOMATITIS Ml':NOPAUSICA. 

Los problemas principales en estos pacientes son dolor,

sequedarl, ardor y sensibilidad a los cambios de temperatura; -

adem~~, algunos pacicntns presentan fisuras dolorosas, ero- -
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si6n o vesículas. El tratamiento consiste en la admin1stra-

ci6n de estrógeno, para calmar el dolor, por vía bucal, 1 mg. 

de estilbestrol por vía bucal diariamente, o por vía paronte

ral como dipropionato de estradiol, 10 000 R.U. en 1 ml. de -

aceite de sésamo, diariamente. Por lo coman, los síntomas re 

miten dentro de los 10 días, momento en que se suspende ol 

tratamiento. Se p11ede continuar, B! fuera preciso, en dosis

más pequefias. Hay que advertir a lnn pacientes que a vocee se 

vuelve a producir menstruaci6n durnntc el tratamiento con cs

tr6genos. 

El corticosteroide t6pico (Kcnalog en Orabase) se aplica 

sobre las erosiones superficiales y fisuras 3 veces al d!a -

después de las comidas para aliviar el dolor. La inflamaci6n 

gingival marginal se trata por raspajo y curetaje. 

Los pacientes portadores dP. prl'itesis parciales removí- -

bles o pr6tesis completas pueden sentí r dolor debajo de las -

sillas o de las dentaduras completan. Hay que revisar las -

pr6tesis para controlar las fuentes de irritaci6n, oclusi6n,

extensi6n perif6rica y adaptación a las mucosas. Si todo és

to se descarta r:orno fuente de probl ernas, se recubre 1 a zona -

de las sillas o la base de la pr6tcnls complet11 con crema de 

prernarl.n, l. 25 mg. de estrógeno con:jugado por c¡r11mo, 3 veces

al día después de las comidas. 

El efecto protector de la pomarln produce un alivio que 

dura alrededor de 30 minutos, inclurm en el momento inicial -

del tratamiento. La finalidad a lnrqo plazo de los estr6ge-

nos es estimular la hiperplasia cp i t<~ lial para que 1 a mucosa

pueda soportar la presi6n de la pr6tesis. F.sto suele r<1que-

rir varios mcscfl. Los estr6genos l6picos se deben usar con -

cautela porquG son absorbidos y producen efectos sistemáticos. 

La absorción se reduce usando dosis inferiores al umbral de-

la acción sistemática efectiva. 
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La <Jingivostorratisis mcnopáusica fue tratar.l<i con 6:üto -

con inyecciones de dipropionato de estradiol bajo el pliegue

mucovest:lbular (1 mg. de aceite de s!'!samo una o dos veces por 

semana, que luego se disminuye a una vez cada dos o tres serna 

nas). Este tratamiento también produjo manifestaciones mi--

crosc6picas de hiperplasia de la capa de c6lulas espinosas -

del epitelio y aumento de actividad de L"; c6lulas basales, y 

en algunos casos queratinizaci6n de la S\Jf'''rficie. 

¡, veces, los síntomas se alivian med 1.rnte el tratamiento 

i:1tensivo con e::. ::-::~plejo de •1itamina B r) tr.1.1tamicnto con es

tr6genos solamente o combinados, y con tratamiento t6pico día 

rio con estr6genos durante un largo periodo. La terapéutica

hormonal no siempre es eficaz en el trat:1miento de la gingi-

vostomatitis menopAusica. Otros factores ctiol6gicos posi- -

bles de los síntomas son deficiencia de vitaminas, diabetes,

anemia y ~rastorncs psEquicos, y es prccloo investigarlos. An 

tes de buscar causas remotas de los srntomas de la lengua, 

hay que descartar la irritación local proveniente de dientes

irrcgulares, bordes incisales filosos, márgenes ásperos de -

restauraciones o depósitos de cálculos. 

8. - TRATAMIENTO DE LA GINGIVITIS OESCAMATIVA CRONICA 
(Gingivosis). 

Probablemente, la gingivitis descamativa cr6nica es un -

sEndrome clínico producido por una variodml de enfermedades, -

y no una entidad patol6gica especifica y anparada. Puede eer 

una manifestaci6n bucal común a las eníú1 m•i<.lades dermatol69i

'-'ª" bucales, come el penfigoide benic¡no ch; las mucosas, li- -

quon plano y pénfigo. La etiología de In gingivitis descama

tívil cr6nica es desconocida, aunque dura11te mucho tiempo so -

croy6 que so originaba de insuficiencia du hormona gonadal. -

i;r_•sde el ¡,unto de vista del tratamiento, es m~s realista con

siderar l~s ~aracterfnticas clínicas sin infarir que corres--



134 

panden a una sola enfermedad. 

El tratamiento de la gingivitis descamativa cr6nica cons 

ta de dos fases: 

Fase I. Tratamiento local de la gingivitis marginal. 

Consiste en raspaje y curetaj .. , y eliminaci6n de todas-

las formas de irritantes locales. ::n enseña al paciente el -

control de la placa, pero se le pr•·vi.cne que no descame la en 

cía con el cepillo dental. 

La eliminaci6n de la inflama e J l'•n marginal tambi~n mejora 

el estado de la encía insertada. I·: 1 cambio de color y el ede 

ma de la encía insertada, por lo 'i"ll"ral un hallazgo llamati

vo, son producidos por extensi6n <J., 1 a in flamaci6n desde e 1 -

margen gingival. La superficie 1i11•111al, que es limpiada por

la acci6n medinica de la lengua y l;1n excursiones de los ali

mentos, estti. menos afectada que lct 1111perficic vestibular, don 

de se acumulan los irritantes locaJ .. n. 

Fase 11. Tratamiento sistemtit 1.co. 

Los corticosteroides sistem!it 1 cos se usan p;1 ra complcme;:: 

tar el tratamiento local. Se receta Celestone, en tabletas -

de 0.6 mg, en dosis de cuatro tablaLaA diarias durante la pr~ 

mera semana, disminuyendo media tableta por día hasta que sc

llegue a la dosis de mantenimi.cnt:o nin síntomas. Asimismo, -

se puede usar prednisona o predninolona (tabletas de 5 mq. en 

una dosis inicial de cuatro tableta11 por dfa, que se va redu

ciendo hasta llegar a la dosis aclcc11.1di\ para el caso). El -

tratamiento con corticoides alivia •.'1 dolor y mejora la res-

puesta ginr¡ival al tratamiento locill, pero los resultados son 

impredecibles. Por lo general, el tratamiento se suspende al 

mes, pero algunos pacientes necesitan que continG.e. No hay -

que hacer uso i.ndiscrim.l.naclo del \:rat.umient.o con cort.ic:oste--
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roides sistemlticos, porque los efectos colaterales de un tr~ 

tamiento prolongado pueden ser m~s nocivos que los s1ntomas -

bucales. 

Cuando las alteraciones gingivales dcscamativas son pro

ducidas por el penfigoide benigno no de )uB membranas, puede

haber lesiones oculares y vaginales concomitantes. Los cort~ 

coides sistemlticos son eficaces para el trntamiento de estas 

lesiones y se pueden combinar con el uso t t,¡,i.co de Kenalog -

aplicado tres veces al día si las lesiorH·<: Lucales son inten

sas. Se :::ontinúa el tratamiento hastél qu•· .,., pueda interrum

pí"' sin que los síntomas se repitan. El ··~1tatlo de la encía -

mejora cor,siderablemente, pero puede no cnnncguirse la res tau 

ración completa de la salud gingival. 

;;1 desequilibrio de las hormonas gon<.1dales no es común -

en los pacientes con gingivitis descamativn, si existiera, se 

obtiene alivio de los síntomas y mejoramiento del estado gin

gival mediante la administración por vía Alstemltica del es-

trógeno en las mujeres (etinil cstradiol, 0.05 a 0.15 mg. di~ 

rios) y andrógenos en los hombres (metil.t<'Btosterona, 5 mg. -

diarios). Se administra la hormona para "fltimular la hiper-

plasia del epitelio bucal atrófico. Con <·r;te tratamiento los 

síntomas se alivian pronto, pero la mejorfn del estado de la

enc1a demanda por lo menos seis meses y '"' muchos casos no se 

lor¡ra ilÚn después de una terilp6utica prol"'''tada. 

En casos de gingivitis descamativa r1~nica grave se pue

den usar hormonas tópicas (para pilcientei, 11111jeres, crema Pre

marin, l. 25 mg. de estrógeno conJugaclo P"l 'Jl-nmo; para pacie!:!_ 

tes hor,bres, pomada de metil.testosterona rnq/g), como compl~ 

mento del tratamiento local. ~o hay que .1pl icar tratamientos 

prolongados de estr6genos sistem5ticos en pac:ientes en los -

cuales se sospechu de la presencia de tumr;res mallgnos o endo 

rnctrio~is, o con ~r~disposici6n l1crcditari~ al c5nccr. En to 
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dos los pacientes, los estr6genos se usan en meses al ternndos 

y no en forma continua. Se registraron buenos resultados del 

tratamiento de la gingivitis descamativa al complementar el -

raspaje y curetaje con Kenalog t6pico en Orabase. 

En la mayor!a de los pacientes con gingivitis descamnti

va, es imposible determinar la etiologfa. El tratamiento con 

siste en eliminar los irritantes locales y el complemento dc

terap€utica corticosteroides sistem&ticos durante un periodo

limitado. La recidiva se previene mediante visitas regulares 

combinadas con el control de la placa por parte del paciente. 
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La prevención aplicada a la odontologf.a se refiere a los 

tratamientos o mecanismos empleados para impodir o intercep-

tar afecciones tanto dentarias corno parodonlales que podrían

afectar el estado sistemltico que tiende a destruir o hacer -

menos efectivas en su funci6n. 

La mayor parte de las enfermedades parodontales es el 

descuido de la boca en primera instancia yü que secundariame~ 

te podríamos mencionar el descuido de las losiones inicialcs

causadas por factores etiológicos no controlados cuyo progre

so también permite la destrucción Je los tojidos de soporte,

asf como el descuido de una boca tratada con tendencia a las

rccidi vas ocasionalmente se puede encontrar algunas formas de 

enfermedad parodontal de etiología desconocida. 

G l ickman ir.e luye tres factores de la J>ilrodoncia preven t.!_ 

a) La prevención de la iniciación de Jn enfermedad. 

b) La prevención de los efectos irritantes de la misma, 

e) La prevención de la recidiva. 

La primera se concreta a la eliminación de los irritantes 

locales y a las fuentes de irritación local, es de suma impo~ 

tancia y se puede conseguir por medio de los procedimiento!! -

::r0filt.cticos oralos tanto en ('l consultor_io como aquellos --
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que se deber§n seguir en el hogar. 

El control de placa es parte integral en la preven~i6n -

de la salud parodontal, as! como el tratamiento ya institufdo 

cuyo objetivo es emitir la acumulaci6n de placa bacteri.ana, -

sarro sobre las superficies dentarias y tejidos adyacentes, -

pues de no existir ésto ayudaríamos a la formaci6n de irritan 

tes locales. 

La placa bacteriana se forma continuamente. Es la causa 

principal de gingivitis y µarodontitis. Eliminar regularmen

te la placa ayuda a curar la gingivitis y la parodontitis, y

a prevenir su recurrencia. La placa puede ser eliminada por

el paciente a quien se le ha ense~ado los métodos de control

de placa. 

La placa comienza a formarse en el margen qingival de 

los dientes y progresa hacia la corona. Si no se elimina, en 

m§s o menos una semana, lil corona q11eclil literal y comp letame!:!. 

te cubierta por este dep6sito blando. Puesto que la placa c~ 

mienza a formarse en el marqen gin'llval, los microorganismos

se hallan en contacto con c>l dient" y la cncfa¡ rlPsde este l~ 

gar ejercen su influencia lPsiva. Sobre la base de la infor

maci6n precedente, la prevcnci6n "f i caz demanda 1 a elimina- -

ci6n de la placa. 

1. - AGENTES REVELADORES • 

1.1. Colorantes de la placa 

Como resulta difícil ver la placa, se aplican colorantes 

para hacerla rn§s f§cilmente visible, una vez que se enjuag6-

con una soluci6n acuosa al O. 3 por 100 de fuc,s:Um b§sic:a, el

paciente puede ver a simple vista la placa que cubre las su-

perficies dentarias. 
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Es obvio que el uso de colorantes ta.les corno fucsi6n li~ 

sica, pardo bisrnark o critrosina facilita los esfuerzos del

pacientc por eliminar la placa. La coloración da al pacien

te un objetivo, es decir, la eliminación completa de la pla

ca de la superficie dentaria. También le da un medio eficaz 

de determinar si su objetivo ha sido alcanzado. A saber, la 

ausencia de coloración roja sobre la superficie dentaria ex

puesta. 

l. 2. Soluciones y tabletas revelador.1!;. 

Para que la placa sea visible, tambi6n se pueden usar -

tabletas reveladoras y soluciones. Las soluciones revelado

ras imparten un color rojo brillante a la placa, las pigmen

taciones y los depósitos calcificados. 'l'<1rnbi6n tiñen los -

márgenes irregulares de obturaciones plftnllcas y la mucosa -

de labios, carril los, lengua y piso de br.wa. 1,1gunos pacie~ 

tes objetan el empleo regular de las soluciones reveladoras

porgue su color sobre las mucosas queda prir varias horas. -

Las tabletas reveladoras, por el contrarir,, no imparten una

coloración tan duradera; pero no tiñen la placa con tanta ni 

tidez, haciendo que su detección sea más dificil. 

Cuando se u,;a fucsiiw básica como ~1flluci6n reveladora,

se disuelven 10 gotas en 30 ml. de agua. Se pide al pacien

te que se enjuague vigorosamente durant~ 10 segundos. Dcs-

pués, deber1i enju.:igarse varias veces con ci•Jua para quitar el 

exceso de colorante. Entonces se hace ,.¡ examen. 

Cuando se usan tabletas reveladoran, ~l paciente ha de

masticar bien Ja tableta, mezclándola <:<>11 naliva, y dcspu6s

movcrS el U'..qu.iclo vigorosamente en Ja l'"'''' durante un minuto. 

Es preciso cuidar que la solución lleyw• a todas las zonas -

de la bocil. Si no fuera as1, los diente~• pueden no teñirse-

aunque tcnc¡•m ¡>laca. Despu6s de un minuto, se vnciarS la bo 
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ca y se enjuagar~ suavemente con agua. 

2.- INDICE DE PLACA 

En este momento se hará el 1ndice de placa. La puntua

ción indicará al dentista y al pacfrnte el resultado de los

esfuerzos de higiene bucal del paclt•nte, tal como lo señal.e

la placa que se halle en las superficies seleccionadas en a! 
gunos dientes. En sesiones subsiguientes se tomarán nuevos-

1ndices previos para medir la mejor!a o la falta de ella en

el control de la placa. 

Una vez tomado el 1ndice y explicado al paciente, se -

iniciarán los procedimientos de control de la placa. 

3. - INSTRUCCION DEL PACIENT!:: 

El programa de instrucción conAlste en visitas diarias

º en d1as alternos. Se destinará a 6ato de cuatro a cinco -

sesiones. En cada visita se hará un indice de placa para -

mostrar la mejor1a del paciente. 

En las visitas de control se tomará un nuevo índice pa

r.:i determinar el estado de higiene bucal, y compararlos con

los Indices tomados al final del tratamiento. El índice de

placa tiene un papel motivador muy 1mportante en la prcven-

ción de la enfermedad, y tambi~n sirve de registro. 

4.- HIGIENE ORAL. 

Se debe informar al paciente la importancia que t:Jcne -

el cepillado dent.:il .:idecu.:ido, mcdi~ntc el cual eliminamos la 

placa bacteriana. Un comienzo de una buena h le¡ iene oral a -
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edad temprana creará el hábito de limpieza cvi tando ;:is:í prob ¡ '.:: 

mas mayores, 6sta debe empezar desde los tres afias de edad en 

adelante, ya que a esta edad el nifio tiene completamente erup

cionados los dientes primarios. 

El odontopediatra además del uso de la dieta y fluoruros, 

tiene a su disposici6n una v;:iriedad de m€tndos profilácticos y 

opera ti vos. Lu higiene oral, la terap€ut ic;i ·¡ la habilidad -

del Cirujano Dentista son algunas t!lcnicas que reportan buenos 

resultados. 

5.- ELECCION DE CEPILLO DE DIENTES. 

Hay una considerable evidencia de que los cepillos dent~ 

les con dentífrico neutro inmediatamente despu6s de las comi-

das son un medio efectivo para reducir las enfermedades buco-

den télles. 

La efectividad del cepillado dental ontá relacionado con 

el tipo de cepillo y la t6cnica empleada. En la actualidad -

existen una gran variedad de cepillos y t6cnicas a seguir, por 

lo que, la elecci6n de uno y otro, aparentemente que hace más

por gusto que por efectividad. 

Investigaciones recientes sobre los dlnnfios de cepillos

clcntales indican gue el más .'ldccuado debe tr,,",..r las siguientes 

características con respecto al 1irea de ti-;1Ln \•J. 

l'cira el adulto en general, el certam'H• y el mango dobe-

rán ser i:octos, con una superficie <le trabi1j<> relativamente po:;_ 

queña {2 1/2 cm. de largo por 8 a 9.5 nun. de ancho) para quc

pueda abarcar todas las superficies dentari<l~ existiendo pref! 

renci~s personales y lau diferencias en habilidades de su cm--

ple-o, Aunque ~~\1chas veces lns rcquc1·imientos 11os hacen rcco--
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En cuanto a su capacidad funcional estriba en Ja flexib! 

lidad, elasticidad y rigidez de las cerdas, las puntas deberán 

ser redondeadas para no lastimar la encla. 

La gran mayorfa de cepillos dentales están provistos de

filamentos de nylon que son más reulntentes y flexibles, cer-

das naturales y fibras o mezclas patentadas, dispuestas en - -

tres hileras o dos. 

Los penachos deben estar sepatndos para permitir un ma-

yor desplazamiento de las fibras, ,, 1 ''anzando as! las zonnr. mis 

diflciles. 

En cunnto al mango, debe ser rucrte, rlgido y liviano -

pzesentando en el otro extremo una punta de goma que nos serví 

rA para dar limpieza y masaje en la zona de los espacios inte~ 

proximales. 

Cepillos el~ctricos. Existen en el mercndo diferentes -

tipos de cepillos el~ctricos. Se clasifican de acuerdo con el 

movimiento que impnrten en tres barrJ.do horizontal, vertical -

en arco y vibratorio. 

La mayorla de los estudios clínicos demuestran que si -

son efectivos especialmente para nifios con poca habilidad ffsi 

ca o mental, o bien para adultos que no pueden ohtencr l~ coor 

dinaci6n neuro-motora adecuada. En los demás casos se rcco- -

mienda solamente como coadyuvante dol cepillado manual. 

6.- TECNICl\S DE CEPILLADO Y FRECUENCIA. 

Existen un sinn!lrnero de t~cnicns y por supuesto sus aut~ 

res indican que cada una de ellas es la mejor, sin embargo, no 

existen diferencias marcadas entre una y otra y lo importante

cs el efectuarlas correctamente siguiendo sus 

cisas sobre todo cuando existieran lesiones, malformilr::inncs o-· 
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situaci6n post-quirúrgicas. Por lo que, muchas veces lns t~c·

nicas deberán combinarse para una mayor efectividad, las más -

nominadas son las de Bass y las que a continuaci6n explicare-

mes. 

T~cnica de Bass. Se imparte para la rerr,oci6n de la pla

ca en los surcos gingivales profundos, el cepillado se efectOa 

en la forma palmar sobre el mango cerca de 1-as fibras del cep:!:_ 

llo, de esta manera es m.'ís fácil controlar loi; movimientos del 

rniswo. Algunos pacientes prefieren tomar "l cepillo como un -

lápiz. 

Las cerdas del cepillo se colocan más o menos a 45 gra-

dos de las superf icios vestibular o palatina presionando lige

ramente las puntas dentro del surco o cervis qingival hasta -

producir ligera isquemia en el margen gingival, posteriormente 

se le imprime al mango un ligero movimiento vibratorio de vai

vAn sin desplazar las cerdas de su lugar, d" 10 a 15 segundos

mar.teniendo el manqo del cepillo horizonta ¡ ¡ paralelo a la -

tangente del arco dentario en lo que se refiere a todas las s~ 

perficies vestibulares, cuando se trabaje sobre las superfi- -

cies linguales o palatinas, el cepillo se dirigirá paralelo al 

eje dentario usando s6lo las cerdas del prlncipio del cepillo

º la punta. La$ superficies restantes o sea las masticatorias 

se cepillan girando el cepillo sobre su ~j~. 

De esta manera se eliminará la plar~a 'Jt>l surco o cervicu 

lar la que se encuentra en las superficieH r,clusales. Para es 

ta t6cnica en especial, el cepillo que SC:! llt J. liza es el llama-

do cervicular q\Je tiene dos hileras de C<!(tblS. 

Tftcnica de rotaci6n. Las cerdas del cepillo deberán ap~ 

yarse verticalmente a las superficies vestibulares palatinas -

de los dientas, las puntas hacia la mucosa y los costados se -

deben rccos tar sobre el tej 1,10 produc i6ndose de esta for!l\ll una 



144 

ligera isquemia. Se comenzar/! a rotar el cepillo hacia rlantro 

y abajo del maxilar superior y en sentido contrario en el infe 

rior, arqueándose las cerdas para efectuar barrido completo de 

las superficies dentales, para ello es recomendable seguJr un

orden pudiendo comenzarse en el arco nuperior del lado derecho 

terminando en el lado izquierdo pasando a la arcada infer ir1i: -

lado izquierdo y terminando en la mi 111nil arcada del lado dt•re-

cho. Tomando en cuenta las superfi,.fcr, que abarcan en su tot~ 

lidad las cerdas, consideramos que 6utas pueden abarcarse en -

un movimiento de dos o tres dientes ¡ esta operación deber~ r~ 

petirse en cada grupo de ellos de G a 10 veces hacilndolo en -

forma definida. 

Las superficies masticatorias se pueden cepillar barrien 

do horizontalmente o en forma rotatorla. 

Es importante recomendar al pJCiante que no deje de cep! 

llarse ningún diente tanto superior "orno inferior a pesar de -

las dificultades que implique el haen1·las por su posici6n den

tro de la arcada para lo cual deber1 variar ligeramente la di

recci6n de las cerdas del cepillo pci1 '' con un poco de pr!ictica 

podr!i manejarse esto perfectamente. 

Técnica combinada. Algunas vecen es recomen<.lnble las tic 

nicas antes descritas cuando el paciente tenga una marca<.la acu 

mulaci6n de placa o restos alimenticios o cuando r.xisten bol-

sas profundas. En este caso se pueden emplear las tlcnicas de 

Bass y la de rotaci6n. 

Estimuladores, cepillos interproximales y palillos dent! 

les. Es conveniente su ~so sobre todo en los casos en que - -

existan diastemas o apíñamiento dental que impide el deuulojo

completo de los restos alimenticios. 

Se puede emplear tnmbi~n, para ln remoción de Ja placa -

presionando sobre las superficies dentarias y tratando do no -



145 

lesionar las papilas. También después de un tratamiento paro

dontal cuando hubieran quedado expuestas partes de superficies 

de raices en áreas interproximales o en la bifurcaci6n se usa

rá siempre y cuando la placa no se pueda remover con cepillo o 

seda. 

En personas j6venes con buenas areas de contacto inter-

proximal ne es recomendable su uso. 

Los cepillos interproximales se pasan entre aquellos es

pacios que asf lo permitan frotando las superficies interprox! 

males. 

Limpiadores de puentes. Como es 16gico, la placa tam- -

bién se acumulará en las superficies gingivales de los tramos

de los puentes fijos (la porci6n donde dese"""ª sobre la en-

c!a) as! como en los dientes que sirven de .i11c•laje o en las i~ 

crustacior.es de los mismos para su remoci6n dnbemos ¡:¡asar seda 

dental colocada en un dispensador o enhebr•Hl<n de plastico, r!_ 

gido y flexible para pasar por debajo del J•ll•'nt:e jalando cons! 

go al hilo, mismo que elimina a la placa. Ln las pr6tesis PªE. 

c ialm; removibles y totales, se hará median t ,. cepillos. 

Hilo dental. Para que sea útil este malcrial debe usar

se sistemáticamente, la seda debe pasar entre· los puntos o - -

áreas de contacto, entre la superficie mesial y distal, efec-

tuanclo movimientos hacia afuera y hacia adentro, inmediatamen

te después de ésto, los residuos son removí.<lou con enjuagues -

fuertes y vigorosos de agua. 
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tJCHJ cepí l los que apari;,cen en A y h nrm inadí.:t"Uadof; 
1 

pues no cf•pillan en igual fortM tod;¡ la zona. El 

q\a• apatPt:'f~ f:n C ~~; <•l ·diseño acon11ojat;lc. 

' 



Ct::pi llr;i de dimensiones 
correctas 

Ce1.ilk .;,. 
;--ara J i;r-¡-.:. j·;•:1 

( !. nt•o-rLI '~··:L; 

•,·,J'., ¡,r..:nacho 

i t. t'•rder1tal 

~~-.·}\1·;···<·.·· .• , ... ,, ..... 

A 

A: Cep.l-1 lo de ve nachos sr.:parado!:> {i•H., • écr.l ca 
d~ Chartcrs; 

B; Cepl llo d'~ rnultipenachos, para t!.~:rd ca ilr.:: 
Has!;. 

B 

147 
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11 

3 

1 y 2. Modo de usar el hilo <1~ !i"'da para la eliminación 
interdf.mtal de la plact. 

3 y 4. Se frota cada espacio t!o Ar.riba hacia abajo, !;n
brc cada diente proxirMJ. 

1 
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CONCLUSIONES 

El conocimiento que tenga el Cirujano Dentista de cada -

una de las parodontopat1as que se presentan tanto en niños, c~ 

rno en adolescentes y adultos, as 1 corno de l <1G factores deterrni 

nantes que los originan 6 provocan, será de fundamental impor

tancia en la obtenci6n del diagn6stico precoz y correcto para

podcr llevar a cabo el tratamiento adecuado, evitando de esta

m•nera la posible repercusi6n, no solamente de las estructuras 

bucales sino del organismo en general. 

El Cirujano Dentista no sOlo debe concentrarse a la tera 

pia de los padecimientos bucodcn tales, sino prevenir aqucllas

afccciones dentales o sistémicas, 

Para este fin, es importante crear pro~rarnas rutinarios

de profil;1,xis bacal y cuidados dentarios, dcbiéndose iniciar -

precozmente en la infancia en los cuales a través del intcrés

Y entusi•smo del Ciruj;rno Dentista se ,.jempl lfique a los niños 

y s.., respensabilice a los pa,1rcs obtcnicndci t:'Jl'\O resultado la 

reli11cci6n lie trastornos parodontales 'J enf<:rmr,r1ad dental. 



B 1 BL !OGRAF !A 

PERIODONTOLOGIA CLINICA 

Glikman Irving 

Editorial Interamericana. cuarta edici6n. 

HISTOLOGIA Y E!-IBRIOLOGIA BUCODENTJ\L 

Obran Balint. 

Editorial Labor Buenos Aires 1964. 

COMPENDIO DE PERIODONCIA 

Fermin A. Carranza (h) • 

Editorial Mundi, s. A. 1. c. y F. 1976 

ODONTOLOGIA PEDIATRICA 

Sidney. B. Finn. 

Editorial Interamericana. Cuarta edici6n. 

PERIODONCIA DE ORBAN 

Daniel ''· Grant. 
Irving. B. Setern. 

Frank. G. Everett. 

Editorial Interamericana. Cuarta cd1ai6n 1975. 

CLIN ICí\ DE PARODONC!A 
Luis Legorreta Reynoso. 

Editorial Fournier, s. A. 1967. 

1 'il 

' 



152 

ODONTOLOGIA PREVENTIVA 

Sistema de Universidad Abierta. 

N6cleo I Ciclo II. 

TERAPEUTICA PERIODONTAL 

Goldman - Schluger - Fox. 

Editorial Bibliogr~fica Argentina, s. A. Buenos Aires 1962 

ENFERMEDAD PERIODONTAL 

Prichard Johnf. 

Editorial Labor, s. A. Barcelona 1971. 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo Primero. Historia y Filosofía
	Capítulo Segundo. Definición de Parodoncia y Características Normales del Parodonto
	Capítulo Tercero. Microbiología y Enfermedad Periodontal
	Capítulo Cuarto. Gingivitis
	Capítulo Quinto. Gingivitis Crónica y Gingivitis Aguda
	Capítulo Sexto. Gingivitis en la Niñez
	Capítulo Séptimo. Examen, Diagnóstico, Pronóstico, Plan de Tratamiento
	Capítulo Octavo. Tratamiento de la Gingivitis Crónica no Complicada
	Capítulo Noveno. Prevención Como Solución a los Problemas de la Enfermedad Parodontal
	Conclusiones
	Bibliografía



