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INTRODUOCION 

Mos padecimientos bucales de mayor incidencia que oca-

sionan daños a la salud del individuo, son en primer lugar-

la Caries y en segundo las Enfermedades Parodontales. Sin -

embargo, poco es lo que se hace por prevenir estas enferme-

dades. 

Es considerable el admiro de personas que pierden los-

dientes después de los 40 anos por enfermedades parodontam-

les; alrededor del 80% de la población mundial padece en al 

gura forma este tipo de enfermedades. 

Precuentemente se inicia en la niftes y no es reconoci-

da muchas veces, sino hasta la tercera década de la vida --

cuando ya han ocurrido cambios irreversibles. 

La enfermedad parodontal es una lesión destructiva y - 

progresiva del aparato de soporte del diente, que tiene su-

origen en los tejidos blandos del parodonto. 

El estado de higiene o limpieza bucal catan directa.-- 

■ente relacionados con la prevalecencia y gravedad de la en 

fermedad. 

La placa dentobacteriana y los cálculos dentales se --

consideran como los factores locales sita importantes de la-

inflamación gingival; es importante el tratamiento de la en 

fermedad gingival pues las lesiones progresan provocando -- 

complicaciones severas. 



TESA I : GENERALIDADES DEL PARODONTO. 

El parodonto es el tejido de protección y de sostén --

dél diente, las estructuras que comprende son: encía, liga, 

mento periodontal, cemento y hueso alveolar. 

21 parodonto esta sujeto a variaciones anatómicas y —

funcionales, así como cambios por la edad. 

A.- INOIA: 

Garacteríticía clínicas normales. 

In estado de salud tiene color rojo coral producido --

por el aporte sanguíneo, el espesor y grado de quo:retinta:h. 

oidn del epitelio. El color esta relaoionado con la pigmea. 

tacién cutánea de cada individuo. 

L► encía insertada esta separada de la mucosa alveolar 

adyacente en la zona vestibular por una línea mucogingival. 

claramente definida. 1* mucosa alveolar es roja, lisa, bri-

llante y no presenta puntilleo. El epitelio de la mucosa al 

veolar es delgado, suave, no queratinisado y no contiene --

brotes epiteliales; el tejido conectivo es más lazo y los -

vasos sanguíneos más abundantes. 

21 tamaño de la encía depende del volumen de los ele—

mentos celulares • intercelulares y su vascularización, lar 

alteración del tamaño es una característica cos►óa de la en-

fermedad gingival. 

L► forma de la encía varia conaiderablemente y depende 

de la forma de los dientes y su alineación en el arco maxi-

lar, de la localización y tamaA0 del área de contacto prozi 

mal y de la dimensión de los nichos gingivales vestibular y 

lingual. 

El epitelio que cubre la superficie externa de la en— 
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oía marginal y la encía insertada es queratinisado y para.--

queratinimado, o presenta combinaciones diversas de los dos 

estados. 
la queratinisación es una adaptación protectora a la -

función que aumenta cuando se estimula. la encía mediante .-

el cepillado dental. 

Ma queratialmación de la mucosa bucal varia en diferen 

tes sonsa: el paladar es el mía queratinimado, encía, len.—
gua y carrillos son menos queratinisados. 

El tejido conectivo de la enofa normal contiene una --
substancia fundamental intercelular, heteropolleacarina - - 

PIO-positiva, que también existe es las paredes de los va—
sos sanguíneos y entre las célula» del epitelio. Loe =acopo 

lisactridos neutros, el ácido hialurdnico y los condroitin-

sulfatos, gliodgeno, sulfhfdrilos y disulfUros, foefolfpi--
dos y colesterol. 

Enzimas como: fosfatasa alcalina, fosfatasa acida, es-
tearaea, colagenasa, citocrooxidasa, 5-nucleotidasa, etc. 

Lonas de la mucosa bucal: 

a) Mucosa Mastioatoria - la encía y el revestimiento 

del paladar duro. 
b) Mucosa Especializada- el dorso de la lengua. 

c) Mucosa Bucal - incluye el reato de la mucosa 

La encía es la membrana que cubre los procesos alveo—

lares de los maxilares y se extiende desde la porción oervi 

cal del diente hasta el vestíbulo, se divide en: 

1.- Anota Marginal 
2.- Anota Insertada 
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3.- Encía Interdentaria 

=OIL ■ARGINLL ( Encía Libre ) 
E• la que rodea a los dientes a modo de collar y sigue 

las ondulaciones de las superficies vestibular y lingual. 
Se halla demarcada de la encía insertada adyacente por 

una depresión lineal poco profunda que se denomina surco 

marginal. 

El surco marginal o gingival es la hendidura alrededor 

del diente limitado por la superficie dentaria y el evite--

lio que tapiza al margen libre de la encía (pared blanda). 

Es una depresión en forma de eiVol y solo permite la en-

trada de una sonda roma delgada; la profundidad proaedio es 

de 1.8 ma. 
El surco esta cubierto de epitelio escamoso estratifi-

cado muy delgado y no queratinizado, sin prolongaciones epi 

teliales. El epitelio del surco es importante puesto que se 

tala como una membrana semipermeable a través de la cual pa-

san hacia la encía los productos bacterianos lesivo., y los 
líquidos tisulares de la mofa se filtran en el surco. 

El surco gingival contiene un liquido denominado *Id--

quido gingival o crevicular" cuyas funciones son: 

- Limpiar el material del surco 

- Contiene proteínas plasmiticas adhesivas que pueden,- 

mejorar la Adherencia Epitelial del diente 
- Posee propiedades antimicrobianas 

- Ejerce actividad de anticuerpo en defensa de la en--
cía 

- Sirve de medio para la proliferación bacteriana 
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- Contribuye a la formación de la placa dental y cál--

culos 

La Adherencia ipitelial es una banda a modo de dollar-

de epitelio escamoso estratificado, se une al esmalté por -

una lámina basal (membrana basal), esta compuesta por una - 

léala& densa adyacente al ~alto y una lámina lúcida a la-

cual se adhieren los hemidesmosomas, al unirse dos hemides-

mosomas dan lugar a un desmosoma, esta unida es muy comple-

ja. Los hemidesmosomas son agrandamientos de la capa inter-

na de las células epiteliales denominadas placas de uni6n. 

La Adherencia Epitelial esta ligada al diente por uno,-

capa adhesiva elaborada por las células epiteliales compuse 

ta de prolina o hidrosiprolina y un muoopolisacárido neutro. 

Según Gottlieb,Runa vea concluida la for:nacida del es-

malte, éste es cubierto por el epitelio reducido del esmal-

te y se encuentra unido al diente por una lámina basal que-

contiene hemidesaosomas de la pared celular de ameloblastos 

cuando el diente perfora la mucosa bucal, el estrato inter-

medio del epitelio reducido del esmalte se une con el epite 

lio bucal para formar la Adherencia Epitelialw. 

El epitelio gingival masticatorio e■ de tipo escamoso-

estratificado y se apoya sobre una lámina propia densa fi - - 

broma, la membrana basal esta compuesta de una lámina lúci-

da, una lámina densa (ambas se cree que son de origen epite 

nal), y una porción más profunda compuesta de retioulina -

que es de origen ■esenquisatoso; la función principal de la 

membrana banal de la enota parece ser la fijar el epitelio 

al tejido conectivo, regular la nutrioi6n y los productos -

de desecho del epitelio. 
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El epitelio es avascular, con renovación celular coatí 

nua, hay dos clases de epitelio en la encía marginal y son: 

- Epitelio Oral o Epitelio Masticatorio y, 

- Epitelio del intersticio, epitelio del surco o epite 

lio trabecular. 

El epitelio de la cresta y de la superficie externa de 

la encía marginal es queratinizado o paraqueratinisado, con 

tiene prolongaciones epiteliales prominentes y se contindw. 

con el epitelio de la encía insertada. 

• La división celular o altésis se efectúa en la capa be 

sal y en las capas mío profundas del estrato espinoso, las-

células van avanzando hacia la superficie del epitelio en -

donde reemplazan a las células pérdidas por desoamacién. 

Las fibras gingivales que se encuentran en el tejido -

conjuntivo de la encía marginal tienen las siguientes fun—

ciones: 

a) Mantener la encía marginal firmemente adosada con-

tra el diente 

b) Proporcionar la rigidez necesaria para soportar las 

fuerzas de la masticaci6a sin ser separada de la su 

perficie dentaria 

o) Unir la encía marginal con el comento de la raíz y-

la encía insertada adyacente 

Las fibras gingivales ■e localizan por debajo de la 

adherencia epitelial y por arriba de la cresta alveolar. 

Los elementos celulares importantes del tejido conjun-

tivo gingival son los fibroblaatos que sintetizan la colége 

na, los cuales se encuentran en grandes cantidades entre --

los haces de fibras collgenas. 
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las fibras gingivales *atan compuestas de colágena y-- 

se clasifican en: 
a) Fibras D•nto-Gingivales - Son las fibras de las ww. 

perficies lingual, vestibular • interproximal. Saha 

lían incluidas en el cemento inmediatamente debajo -

del epitelio, en la base del surco gingival. Se pro-

yectan desde vestibular y lingual en forma d• abani-

co partiendo del cemento hacia la cresta y la super-

ficie externa de la encía marginal y por interproxi - 

mal se extienden hacia la cresta de la encía inter--

dentaria. 

b) Vibras Dentoperidsticas - Estas fibras pueden se—

guir desde el perióstio de la región ésas de la eres 

te alveolar hasta el cemento. 

e) Vibras Transeptales - Situadas interproximalmente, - 

forman haces horizontales que se extienden entre el-

cemento de dientes vecinos, en los cuales se hallan-

incluidas. Conectan los dientes adyacentes en senti-

do coronal a la cresta alveolar. 

d) Fibras Cresto-Gingivales - Estas fibras unen la en-

cía con la cresta alveolar. 

e) Fibras Circulares - Corren a través del tejido co.— 

nectivo de la encía marginal • interdentaria y ro- -

lean al diente a modo de anillo. 

Por tanto la adherencia epitelial y las fibras gingiva 

les, son sonsideradas como una unidad funcional, denominada 

"Unién Dentogingivalo. 

La unida dentogingival es por medio des 
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- Una 	densa 

- Una lámina lúcida 

- Mucopolisacdridos altamente pegajosos 

- Eemidesmosomas 

MCI& INSERTADL: 

la la continuación de la encía marginal, es firme, res 

siliente y estrechaaente unida al cemento y hueso alveolar 

subyacente. 

Ia "mofa insertada es punteada; la parte lingual es me 

nos punteada que la vestibular. El punteado varía con la --

edad, no existe en la lactancia, aparece en algunos nietos -

alrededor de los cinco Míos, aumenta en la edad adulta y — 

disminuye en la vejez. 

El punteado es producido por protuberancia* redondea.-

das y depresiones alternadas en la superficie gingival. La-

mpa papilar del tejido conectivo se proyecta en las eleva.. 

ciones y tanto las partes elevadas como las hundidas estan-

cubiertas de epitelio escamoso estratificado, parece que 1.1,1 

hay relación entre el grado de queratinizacién y la promi—

nencia del puntilleo. 

El aspecto vestibular de la encía insertada se extien-

de hasta la mucosa alveolar relativamente laxa y movible de 

la que separa la línea mucogingival (unión aucogingival). 

La encía insertada a veces se denomina encía cementa--

ria o encía alveolar. 

Se compone de epitelio escamoso estratificado y un es-

tros& de tejido conectivo subyacente. El epitelio de lgtenp. 

cía insertada esta formado por: 
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1.- una capa banal cuboidea 
2.- una capa espinosa de células poligonales 

3.- un componente granular de capas múltiples de céla-

las aplanadas con gránulos de queratohialina, basó 

filos prominentes en el citoplasma y ndcleos hipar 

orómico■ contriddos. 

4.- una capa cornificada, queratinisada, paraqueratini 

sada, o las dos. 

MOZA INTERDENURIA: 
Es la que ocupa el nicho gingival, que es el espacio - 

interproximal situado debajo del área de contacto dentario. 

%nota de dos papilas una vestibular y una lingual, y-

el "col o collado", este dltimo es una depresión parecida a 

un valle que conecta a las papilas y se adapta a la forma -

del drea de contacto interproximal. 

La papila interdental es pirdmidal y debe su contorno 

a las superficies interproximales de los dientes, las carao 

terísticaa anatómicas de la papila dependen de la morfol~: 

gis y posición de loe dientes. Si estos catan separados no-

existe papila y si estan apiñados la topografía corresponde 

rd al espacio que haya entre ellos, cada papila interdenta-

ria consta de un ndcleo central de tejido conectivo densa-

mente coldgeno, cubierto de epitelio escamoso estratificado 

existen fibras oxitaldnicas en el tejido conectivo del "col 

o collado", así como en otras sonar de la encía. 

In el momento de la erupción y después, el "col o co—

llado" se encuentra cubierto de epitelio reducido del esmal 

te derivado de loa dientes cercanos, este es destruido y --

reemplazado por epitelio sacamoso estratificado de las papi 
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las interdentariae adyacentes. 

Vascularizacidn, inervacién y lifáticos de la encía. 

Hay tres fuentes de vascularizacións 

1) Arteriales supraperidsticas a lo largo de la super-

ficie vestibular y lingual del hueso alveolar, des-

de los cuales se extienden capilares hacia el epite 

no del surco y entre los brotes epiteliales de la-

superfioie gingival externa. Algunas ramas de las - 

arteriolas pasan a través del hueso alveolar haaia-
el ligamento periodontal o corren sobre la cresta -

del hueso alveolar. 

2) Vasos del ligamento periodontal; que se extienden -

hacia la encía y se anastomosan con capilares en la 

zona del surco. 

3) Arteriolas que emergen de la cresta del tabique inp. 

terdentario, se extienden en el sentido paralelo a-

la cresta ósea para anastomosarse con vasos del li-

gamento periodontal, con capilares del área del sur 

co gingival y con vasos que corren sobre la cresta-

alveolar. 

El drenaje linfático de la encía comienza en los linfa 

ticos de las papilas de tejido conectivo. Avanza hacia la 

red colectora externa y al perióstio del proceso alveolar,-

después hacia los nódulos linfáticos regionales (grupo sub-

maxilar), los linf[ticos que se localizan en la adherencia. 

epitelial acompañan a los vasos sanguíneos. 

la inervaoién gingival deriva de las fibras que naces-

en los nervios del ligamento periodontal y de los nervios - 



labial, bucal y palatino. 

Ele encuentra en el tejido conectivo una red de fibras-

Argiráfilas terminales, algunas de las cuales se extiende:h. 
dentro del epitelio, Corpúsculos táctiles del tipo de Melles 

ner, bulbos terminales del tipo de Krause, que son termorre 

ceptores y husos encapsulados. 

L. LIGAMENTO PARODONTAL. 

ss el tejido conectivo que rodea a la raís y la une al 
hueso, se encuentra constituido de fibras colágenas que si-

guen un recorrido ondulado. 

Cada fibra periodontal se compone de un elevado ndmere 

de fibrinas de colágena de 50 a 80 micras de diámetro y --

con una longitud indefinida, la anchura es variable segdn 

los individuos y segdn el nivel en el diente. 

11 ligamento periodontal es la continuación del tejido 

conectivo de la encía, se desarrolla a partir del saco den-

tario (tejido conectivo fibroso), que rodea al gérmen dente 
río. 

Los haces de fibras principales se derivan de la capa-

intermedia y se engruesan y disponen segdn exigencias fan--

cionales cuando el diente entra en contacto oclueal. 

En el ligamento periodontal se encuentran elementos ce 

lulares como los fibroblastos, células endoteliales, comen.. 

toblaatos, osteoblastos, osteoolastos, macréfagol, restos - 

epiteliales de Maleases (los cuales aparecen como un grupo-. 

aislado de células que forman un enrejado), pueden contener 

masas calcificadas o cementiculos que estar adheridos a las 

superficies radiculares o desprendidos de ellas. 



CIÁSIPIMION DE LIS PURAS 121140IPAMS DEL WWW11,0-

PMIODOWfils 

♦) Fibras de la cresta alveolar - Se extienden oblicua 
mente desde el cemento enseguida de la adherenoia 
epitelial hasta la cresta alveolarl iquilibran el -
empuje coronario de las fibras mía apicales, oyudan 
do a mantener al diente dentro de su alvedlo y a so 
portar los movimientos laterales del diente. 

D) libras transeptales - Se extienden interproximalmen 

te sobre la cresta alveolar y se incluyen en el se. 
mento del diente adyacente. 

U* fibras transeptales tienen la propiedad de rsge 

nerarse, incluso cuando hay destrucción del hueso -

alveolar. 
0 Fibras horizontales - Se extienden en &mulo recto 

respecto al eje mayor del diente, desde el cemento-

al hueso alveolar. Son las que predominen a nivel -
del tercio cervical y resisten las fuerzas fUnciona 

les laterales u horizontales del diente. 

D) Fibras oblicuas - Es el grupo de fibras mío grande-
se extiende desde el cemento en dirección coronaria 

en sentido oblicuo respecto al hueso. Soporta las -

fuerzas masticatorias mayores y las transforma en -

tensión sobre el hueso alveolar. 

E) fibras apicales - Se irradian desde el cemento hm—

ola el hueso en el fondo del elveólo. 

P) Fibras de bi y trifurcación - Se encuentran en los-

dientes con una función limitada y en los no crup•- 
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sionados. 
listan dispuestas en forma irregular por todo el li- 

gamento parodontal. 

Los haoes de fibras colágenas que se extienden de un -

lado a otro del ligamento parodontal estan incluidas profun 

demente en el <monto y en el hueso alveolar y son denomina.. 

das Pibras de Sharpsy. 

PUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAIm 

1.- PUNCION PISICA: - Transmisión de fuerzas oclusa-, 

les al hueso 

- Inserción del diente al hueso 

- ■anteniaiento de los tejidos --

gingivales en sus relaciones a-

decuadas con los dientes 

- Absorción del choque;resisten--

cia al impacto de las fuerzas - 

oclusales 

- Protege vasos y nervios de le-

siones producidas por tuerzas -
mecánicas. las fuerzas que exce 

den la capacidad del ligamento-
periodontal producen una lesión 

llamada «Trauma de la Oclusión» 

2.- PUNCION PORIATIVO] El ligamento cumple las funcio-

nes de periéstio para el comen-
to y el hueso. ¡as células del-

ligamento periodontal partici-

pan en la formación y reabsor-- 
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cién de estos tejidos, durante-

los movimientos fisiológicos --

del diente. El anabólismo esta.. 

dado por los fibroblastos, os--

teoblastos y cementoblastos. En 

tanto que los macrófagos,histio 

citos y cementoblastos son res-

ponsables de las funciones cata 

boticas. 

Las células y fibras viejas son 

destruidas y reemplazadas por T 

otras nuevas. 

3.- PUNCIONES NUTRICIONALES Y SENSORIALES: 
- la irrigación sanguínea del li-

gamento periodontal provee de -

elementos nutritivos no sólo al 

ligamento, sino también al ce--

mento, hueso y encia:y propor—

ciona drenaje linfático. 

- Contiene terminaciones nerviosas 

con sensibilidad propioceptiva-
y táctil. 

YASCUIARIZACION DEL LIGAMENTO PARODONTAL: 

Proviene de las arterias alveolares superior • infe- - 

rior y llegan al ligamento periodontal desde tres orígenes! 

a) Vasos apicales - Entran en la región del ápice y se 

extienden hacia la encía, dando ra 

mas laterales en dirección del ce- 
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mento y hueso. 

bl Vasos pequeños - Entran por canales del hueso al- 

veolar. 

o) Vasos anastomosados de la encía - Provienen de 

mas de vasos proftados de la lámi 

na propia. 

El drenaje venoso del ligamento periodontal acompaña a 

la red arterial, y se complementa con los linfáticos. 

Los linfáticos drenan en la parte inferior de la adhe-

rencia epitelial y de ahí hacia la regida periapical. 

INERVAZION: 

Hay mecanor•ceptores que son sensibles al tacto y a la 

presida, pueden percibir fuerzas de tan solo escasos gramos 

ejercidas sobre un diente • incluso es posible detectar la-

presencia de cuerpos extraños de 10 a 100 micras interpues-

tos entre los dientes. 

La inervacidn sensitiv* deriva de las ramas alveolares 

del nervio trigémino. 

Los haces nerviosos pasan al ligamento periodontal des 

de el área periapical y a traves de canales desde •1 hueso-

alveolar, siguen el curso de los vasos sanguíneos y se divi 

den en fibras mielinizadas independientes, que por último -

pierden su capa de mielina y terminan libres con estructu~ 

ras alargadas. 
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C.- 0111121TO: 
lis el tejido conectivo calcificado, de origen mesenqui 

acetoso que cubre la superficie de la reís anatémica del 

diente. 

Características «micas: 

La dureza del cemento adulto o completamente formado -

es menor con relación a la dentina, es de color amarillo y-

se distingue facilmente del *melte por su falta de brillo-

y su tono más obscuro, pero es ligeramente más claro que la 

dentina, el cemento también posee la propiedad de ser per--

meable. 

Composicia química: 

a) Contenido Inorgánico - 65% siendo el principal com.- 

ponente la Hidroziapatita 

11/1110(204)6011)2 • 
Bn menor cantidad calcio, 

fosfato, magnesio, etc. 

b0 Contenido Orgánico 	23% compuesto por colégena, - 

complejos de proteínas, car-

bohidratos, mucopolisacári--

dos neutros y ácidos (posi--

blemente condoitin sulfato B) 

a.) Agua en un 12% 

Existen dos tipos de cemento: 

1.- Cemento Acelular o Primario - Se encuentra en la -

mitad coronaria de la raía, en él se encuentran 

las fibras de Sharpey que ocupan la mayor parte, - 



•l papel principal de estas fibras se insertan en, 

la superficie dentaria y pentran en la profundidad 

del cemento. 

las fibras de Sharpey se encuentran completamente-

calcificadas. 

El oemento &celular ~bid:1 contiene otras fibri--

llas colágonas, que están calcificadas y se dispo-

nen irregularmente o son paralelas a la superficie. 

2.- Cemento Celular o Secundario - Se encuentra en la-

mitad apical de la raíz, esta menos cilcificado --

que el &celular, las fibras de Sharpey ocupan una, 

porción menor de cemento celular. Algunas fibras -

de Sharpey matan completamente caloificadas y otros 

parcialmente. 

Contiene cementooitos en espacios aislados (lagu,-

nao) que se comunican entre si mediante un sistema 

de canaliculos anastomosados. 

Los dos tipos de cemento se componen de una matriz in, 

terfibrilar calcificada y fibrillas colágenas. Ambos se die 

ponen en láminas separada. por línea■ de crecimiento parale 

las al eje mayor del diente; representan períodos de forma, 

ci6n de cemento y matan más mineralizadas que el cemento ad 

yacente. 

Con la edad, la mayor acumulaci6n de cemento es de ti-

po celular en la edad apical y en la zona de las furcacio-- 

Dee. 

Existe además un tipo de cemento llamado Intermedio 
que es una zona mal definida de la unión amelocementaria 
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que contiene remanentes celulares de la vaina Ce Eertwig --
incluidos en la substancia fundamental calcificada. 

ENTIDAD= ESTRUCTURAL= DEI CIMIENTO: 
1) abras de Sharpey - Zetas fibras son producidas por 

los fibroblastos en el ligamen-

to periodontal. 

2) libras de la Matriz - Estas fibras son producidas -
por los cementoblastos y son --

las encargadas de asegurar a --

las fibras de Sharpey dentro -
del cemento. 

3) Líneas de Crecimiento - También son llamadas "Ilá- -

neme de incremento", el cemento 
exhibe wa dibujo lamingr que es 

consecuencia de depósitos que -

se suceden periódicamente, los-
períodos de descanso se alter-
nan con los de depósito. 

4) Cementoide (Precemento) - Es la matriz orgánica del 

cemento, su contenido es la .7.-

substancia fundamental calcifi-
cada. 

5) emaentoblastos - 

	

	Estas células son las encarga-- 

das de producir las fibras de -

la matriz, así como la substan-

cia fundamental interfibrilar - 

glucoproteica. 
6) lagunas y canaliculos - Se encuentran ea el cemento 

csiular. 
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7) Cementocitos - Se alojarán en las lagunas de comen-

to y sus prolongaciones celulares pe 

encuentran en los canaliculos. 

¡os cementocitos sobre todo los su•- 

•stan a cierta distancia de la super 

flote tienen relativamente poco cito 

plasma y escasos organoides manifes-

tando con ello su hipoactividaé. 

UNION AMEIOCIMENTARIAI 

El cemento se halla inmediatamente debajo de la unida. 

ameloomaentaria, hay tres clases de relaciones del cementos 

cemento y el emmIllte establecen contacto pero -

no hay cabalgamiento, sucede en •l 30% de los diera 

tes. 

2.- E.1 esmalte y el cemento no hacen contacto, sucede-

en el 10% de los dientes. 

3.- El cemento recubre el esmalte en un corto tramo, 

sucede en el 60% de los dientes. 

PUNCIONES DEL CBIENTO: 

- Anclar el diente al alvoélo óseo para la conexión de 

las fibras. 

- Compensar mediante su crecimiento la pérdida de sube 

tancia dentaria consecutiva al desgaste oolusal. 

- Contribuir mediante su crecimiento a la erupoién - - 

ocluso-mesial continua en los dientes. 

Begén Gottlieb, Balbe y Eronfeld no se ha precisado la 
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función y Iormación del cemento. de piensa que no se nece-

sita funcidn para que exista formación. 

CUIENTOGERESIS. 
La formación del cemento comienza con la mineraliza--

°ida de la trama de fibrina* colágenas, dispersas en la -
substancia fundamental interfibrilar o matriz. 

La última capa de cemento próxima a la membrana perio 

dontal no se calcifica o permanece menos calcificada que -

el resto del tejido cementoso-7 se llama ~entolde o pre-

cemento. 1.1 cemento es un tejido de elaboración de la mem-

brana parodontal y en su mayor parte se forma durante la -

erupción intradsea del diente, una ves rota la continuidad 

de la vaina epitelial radicular de Hertwig varias células-

del tejido conjuntivo de la membrana parodontal se ~en-

ea contacto con la superficie externa de la dentina radieu 

lar y se transforman en unas células ouboidales caracterts 

tica* a las que se les denomina ”cementoblastose. 

El cemento se elabora en dos fases consecutivasi 

la. P*S2 - Es depositado el precemento, el cual no es 

ta calcificado; 

2da. PASE -11 precemento, se transforma en tejido cal 

cificado o Cemento. 

Durante la elaboración del tejido cesentoide los rauco 

polisacáridoe del tejido conjuntivo sufren un cambio quid 

co y se polhaerizan entre la substanola intercelular amor-

fa fundamental. 

La segunda fase se caracteriza por el cambio de la es 
truotura molecular de la substancia intercelular amorfa -- 
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fundamental, en el sentido de que ocurre la despolimerisam. 

alón de los aucopolisacáridos y la oombinacién con fosfa—

tos cálcicos. En esta dltima fase oada cementoblasto queda 
encarcelado en la matriz del cemento propiamente dicho 

transformándose en otra célula ate diferenciada llamada --

Oementocito; lo anterior ocurre en el tercio apical radicu 

lar del diente. 

D..EUESO ATUACIAR. 

Ea aquel que soporta y forma los alveolos dentarios:-

se compone de la pared interna del alveolo, de hueso delga 

do compacto, denominado hueso alveolar propiamente dicho -

(lámina cribiforme), el hueso de sostén que consiste en .-

trabéculas reticulares (hueso esponjoso), y las tablas ves 

tibular y palatina de hueso compacto. 

Las paredes del alveolo forman el tabique interdentam. 

rio (hueso delgado) en su parte más coronel forman la ores 

ta alveolar, este hueso es radiopaco por ser hueso compao-

to. 

& condiciones normales la altura de la cresta alveo-

lar va a ser de 1 a 2 mm. por debajo del borde cervical. 

El hueso alveolar se compone de una matriz calcifica-
da con osteocitos encerrados dentro de espacios denomina-

dos lagunas, los osteocitos se extienden dentro de peque--

dos canales que se irradian. Los canaliculos forman un sis 

tema anastomosado dentro de la matriz intercelular del bus 
so que lleva oxigeno y alimentos y elimina productos meta-

bélicos de desecho. 
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Composiolén del hueso: Calcio, fosfato, hidrozilos, -

carbonato y nitrato, pequeflas-

cantidades 4,e otros iones como 

Na, Mg y P. 

Zas sales ainerales se deposi-

tan en forma de Hidroziapatita 

Agua, aucopolisacíridos 

droltin sulfato 1. 

La pared del alveolo **tí formada por hueso laminado-

parte del cual se organiza en sistemas haversianos y hueso 

"fasoiculado"• Se denomina hueso fasolculado porque limita 

al ligamento periodontal y en él se insertan las libras de 

Sharpey. liste tipo de hueso existe también en otras partes 

del organismo. 

Lbs fibras deSharpey tienen en el hueso un nioto que-

no esta calcificado y el que tiene el cemento si lo esta. 

La porción esponjosa del hueso alveolar tiene trabiou 

las que encierran espacios medulares irregulares, tapiza--

dos con una capa de células endffisticas aplanadas y delga—

das. Las trabéculas presentan diferentes formas debido a -

las fuerzas oclusales. 

La matriz de las trabéculas consiste en láminas de or 

denaaiento irregular, separadas por lineas de aposioi6n y-

resorcién que indican la actividad ósea anterior y algunos 

sistemas haversianos. 

Se encuentra en el alveolo unas perforaciones denomi-

nada*, "Cribas•, las cuales son atravesada* por los vasos - 

ssnemineos, linfliticos y terminaciones nerviosas; esto es- 
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tablees la uni6n entre el ligamento periodontal y la por--

oldn esponjosa del hueso alveolar. 

11 aporte sanguíneo proviene de vasos del ligamento -

periodontal y espacios medulares, y también de las peque--

flan ramas de vasos periféricos que penetran en las tablas-

corticales. 

Bla el desarrollo se encuentra médula ósea roja y ama. 

rilla en el hueso, que conforme avanza este desarrollo de-

saparece. En loe maxilares la médula que se encuentra es -

del dltimo tipo, a veces se ven focos de médula ósea roja, 

frecuentemente con resorción de trabéculaa óseas. Algunas-

veces se localizan en la tuberosidad del maxilar. 

La altura y el espesor de las tablas óseas vestibula-

res y linguales son afectados por la alineación de los - -

dientes y la angulacidn de las raíces con respecto al hue-

so y las fuerzas oclusales. • 

El contorno 6seo normal se adapta a la prominencia de 

las raíces. Algunas veces la parte cervical de la tabla al 

veolar se ensancha más en la superficie vestibular, en apa 

riencia como defensa ante las fuerzas oclusales (Glickman). 

Penestracidn: Be una área aislada donde la raíz queda 

denudada del hueso y la superficie radicular se cubre solo 

de peridstio y encía, y el margen se encuentra intacto. 

Dehiacencim Si la denudacidn se extiende hasta el — 

margen, recibe este nombre. 
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Tila II s YMPIRIUMAD ozwarna, Y SU 02/11111~11011. 

Enfermedad gingival es la que clínicamente se limita.. 

a la encía, la forma :sí. comdm es debida a la inflamación-

crónica que por lo general se extiende a los tejidos de s2 

porte .y genera enfermedad periodontal. 

La inflamo/6n es una característica de todas las for-

mas de enfermedad gingival, sin embargo el papel de la in,-

flamacidn varia. 

En la enfermedad gingival no solo la inflamación es -

el único proceso patológico que interviene, en la encía --

ocurren procesos patológicos como strofía, hiperplasia y - 

~plagias que pueden ocasionar gingivitis. 

En el medio gingival existen factores locales que pro 

vocea inflamación como sont La placa dentaria, materia al-

ba, oLlculos, microorganismos. 

La inflamación causada por la irritación local origi-

na cambios legenerativos, necr6ticos y proliferativos en -

loe tejidos gingivales. 

Be necesario valorar en cada enfermedad gingival el -

papel que desempefta la inflamación: 

1.- La inflamación como cambio patológico primario y-
¿nico; 

2.- la inflamación como característica secundaria a -

una enfermedad de origen general; 

3.- la inflamación como factor desencadenante en pa.—

cientos con estados generales, que por si sismos-

no producen enfermedad gingival. (»abarato, leucé 

mial. 
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3s muy importante tomar en cuenta el estado general - 

d• cada paciente para poder establecer diferencia entre -- 

los tipos de enfermedad gingival. 

Mvolucién y duración de la Gingivitis: 

a) Gingivitis Aguda - Rom de corta duración, dolorosa 

y se presenta repentinamente. 

b) Gingivitis Subaguda-la menos grave que la gingivi-
tis aguda. 

o) Gingivitis Recurrente - Re la enfermedad que se --

elimina mediante tratamiento y 

presenta reoidiva. 

d) Gingivitis Crónica -Se instala con lentitud, es in 
dolora, de larga duración; so-

lo cuando se complica con exa-

cerbaciones agudas o subagudas 

produce dolor. Ra la más oomdn. 

Distribución de la Gingivitis: 

Segdn Glickman: 

a) Localizada - Se encuentra en la encía de un solo 

diente o un grupo de dientes. 

b) Generalizada - Abarca toda la boca. 

c) Marginal - 	Afecta en margen gingival, pero pus 

de incluir una parte de la encía in 
sertada. 

d) Papilar - 	Re localiza en papilas interdenta-- 
rima y se ertiande hacia la zona -- 
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adyacente del margen gingival. 

e) Difusa - Abarca la encía marginal, encía inser- 

tada y papila interdentaria. 

La combinación de las anteriores puede presentarse --

también: 

40 Marginal Localizada - Se limita en un trea de la - 
encía o más. 

b) Difusa localizada - Se extiende desde el margen- 

hasta el pliegue mucovestibu 

lar, en un área limitada. 

o) Papilar localizada - Abarca un espacio interdenta 

rio o más en un área 

da. 

d) Marginal generalizada-Se encuentra en la encía mar 

ginal de todos los dientes 
e) Difusa generalizada - Se encuentra en toda la en--

cía, en la mucosa bucal y no 

existe limite entre ella y -

la mucosa insertada. 

CUADRO CIINICO DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL: 

Entre los síntomas y signos que se presentan tenemos: 

1) Cambios de color de la encía - Comienza con un ru-

bor muy leve, después el color pasa por una gasa -

de diversos tonos de rojo, azul rojizo y azul oscu 

ro. Esto sucede a medida que aumenta la cronicidad 

del proceso patológico. 
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2) imanto de volumen - So los espacios intercelula--

res, se encuentran precipitados granulares, frag-

mentos celulares, leucocitos, plasmocitoa y gránu-

los lisosdaicos de los neutrofilos en descomposi-

ción. utratimmida. 

3) Pérdida de consistencia - gl volumen creciente del 

tejido conectivo presiona al epitelio que lo cubre 

produciendo su atrofia. 

4) Sangrado - la vascularizacidn es elvada, predomi--

nando el exudado. 

5) Indolora - (Salvo que se complique con exacerbacio 

nes agudas o subagadas, entonzés existirá dolor). 

6) Se instala con lentitud 

7) Al de larga duración. Cuando la característica pre 

dominante es la fibrosis, el color de la encía vuel 

ve a la normalidad a pesar de que exista una gingi 

citis de larga duración. 

Patogenia de la Gingivitis' 

Los microorganismos bucales sintetizan productos po—

tencialmente lesivo* capaces de afectar a la substancia in 

tercelular del epitelio y de ensanchar loe espacios inter-

celulares para permitir que otros agentes dañinos penetren 

en el tejido conectivo. 

la primera respuesta a la irritando es el eritema, -

ésta señalado por la dilatación de capilares y el aumento-

del flujo sanguíneo, que produce el rubor inicial. la in, 

tenaificacidn del color rojo es consecuencia de la prolife 
ración capilar, la formación de numerosas acera capilares y 
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el desarrollo de anastomosis entre arterias y ',Malas. 

Cuendh la inflemecidn se hace crónica, los vasos san-

guineos se ingurgitan y congestionan, el retorno venoso es 

ti dificultado y el flujo sanguíneo se espesa. Lb conse- - 

cuencia es una anoxemia de los tejidos que &nade un tinte-

azulado a la encía enrojecida. 

las extravas•oidn de eritrocito@ en el tejido conecti-

vo y la descomposición de la hemoglobina en sus pigmentos-

intensifican el color de la sacie y es frecuente que origi 

nen una tonalidad negruzcas 

En la gingivitis crónica, los espacios intercelulares 

del epitelio del surco se hallan agrandados y contienen un 

precipitado granular, fragmentos celulares, leucocitos, --

principalmente plammocitos y gránulos lisosémicos de los - 

neutr6filos en descomposioldn. Zoo lisosomem proporcionan-

hidrolas•s ácidas que pueden destruir el coldgeno y otros-

componentes tiwaleres, hay bacterias sobre la superficie y 

debajo de células parcialmente descamedea, pero no en los-

espacios interceluleres entre las células epiteliales. 

Con el ensanchamiento de los espacios, las uniones in 

termedies estreches desaparecen y loe desmosomas se redu-

cen. 

En las células epiteliales aumente la cantidad de grd 

nulos de glucógeno, les nitocondrias se hinchan y la canti 

dad de crestas disminuye. la desintegración de contenido - 

citoplásmico y del núcleo precede • la muerte de la célula. 

an el tejido conectivo puede haber neutréfilos, Unto 

catos, monocitos, mastocitos y predominio de plammocitos y 

gránulos de lisososa. 
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A la rotura inicial de las fibras coldgenas sigue la-

genersoidn de focos en los ~les el coligan° esté comple. 

temente destruidO. Hay una relaoión inversa entre la canti 

dad d• haces de coligen y la cantidad de células inflama-

torias, la actividad colagenolitica esta acelerada, la co-

lagenasa también es producida por bacterias y células in—

flamatoria* y •sta normalmente presente en el tejido perio 

dontal. 

♦1 principio, la lámina basal es resistente a la ero-

sión, pero al intensificarse la inflamación se produce le.. 

rotura de la continuidad, por lomea emigran células epite 

lisies hacia el tejido conectivo. 

La actividad proteolltica aumenta, las encimas hidro-

lfticas, la fosfatasa alcalina y Leida, la betai.glucosida. 

ea, la beta-galactosidasa total estearasa, la aminopeptida 

sa y la oitocromooxidasa estan elevadas. Se comprueba la -

presencia de lisoziaas y ácido gaélico, y disminuyen los - 

muoopolisacáridos y el RNA. El plasmin6geno, precursor de-

la enzima fibronolitica plasmina, componente normal de la-

encía, se halla en mayores cantidades en inflamaciones mo-

deradas e intensas. 

Hay mayor cantidad de sulfihidrilos en el epitelio en 

proliferación de las inflamaciones, y en el epitelio dege-

nerado disminuyen o no loe hay. Los disulfitos, ausentes -

en el epitelio en proliferación, disminuyen en el epitelio 

degenerado y están presentes en los leucocitos. En el teje 

do conectivo se hallan sulfihidrilos tanto en los leucoci-

tos como en sus localizaciones normales, el glucógeno des-

ciende en el tejido conectivo inflamado y se eleva en el - 
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epitelio en proliferación. El consumo de oxigeno se eleva-

cuando la inflamación es leve / desciende cuando es inten-

sa. 
El desplazamiento de la relación de epitelio y tejido 

conectivo contribuye al cambio de color que se observa olf 

nicamente. El epitelio prolifera y los brotes epiteliales-

se profundizan dentro del tejido conectivo. dl mismo tiem-

po el volumen creciente del tejido conectivo presiona al -

epitelio que lo cubre, produciendo su atrofia. 

Los vasos sanguíneos ingurgitados llegan a situarse a 

una célula epitelial o dos de distancia de la superficie. 

las extensiones de tejido conectivo inflamado cerca—

nas a la superficie, separadas por las prolongaciones de -

los brotes epiteliales, crean áreas delimitadas de intensa 

rojez. 

la gingivitis crónica es un conflicto entre la des- - 

truco:16n y la reparación. Irritantes locales persistentes-

lesionan la encli, prolongan la inflamación y provocan - -

permeabilidad y exudado vascular anormales. 

La interacción entre la destrucción y reparación afeo 

tan al color, tamaft«, consistencia y textura superficial -

de la encía. 

CIASIPICACION DE LA EEPERMEDAD GINGIVAL. 

Para establecer una clasificación de la enfermedad -- 

gingival se toman diferentes puntos de vista. 

segdn Glioksans 
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A) GINGIVITIS NO COMPLICADA: Gingivitis marginal orMica 

Gingivitis ulceronecrotizan4 

te aguda 

Gingivostomatitis herpética. 

aguda y otras infecciones vi 

ralea 

Gingivitis alérgica 

Gingivitis inespecífica 

Gingivitis por tuberculosig-

y Sífilis 

Moniliasis y otras infeccio-

nes fanales» 

Pioestamatitie vegetante 

B) GINGIVITIS CONMINADA: Dermatosis que afecta a la encía 

Gingivitis descamativa crónica 

Gingivostomatitis menopéusica oró 

nica 

Penfigoide benigno de membrana mu 

cosa 

C) GINGIVITIS CONDICIONADA: Gingivitis en el embarazo y la 

pubertad 

Gingivitis en la deficiencia MI• 

de vitamina C 

Gingivitis en la leucémia 

D) AGRANDAMIENTO GINGIVAI4 Agrandamiento gingival inflama-
torio 
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Hiperplístico no inflamatorio 

Agrandamiento combinado 

Agrandamiento condicionado 

Agrandamiento del desarrollo 

E) ERCESION: Atrofia Gingival 

la olamificacidn anterior esta dada suda el papel — 
que desempefla la inflemacidn en La encía: Gingivitis no --
complicada, cuando es solo un proceso patolégicol cuando -

es sobreagregado a una enfermedad es Gingivitis combinada; 

o cuando desencadena en pacientes con estados generales —
que no pueden producirla Gingivitis condicionada. 

Segdn Bine y Hines 

Inflmmacién: 

Gingivitis: Local,- cálculos, restauraciones defectuo- 

sas, eto. 

General,- deficiencias nutricionales, dis- 

°rabias sanguíneas, etc. 

Crónicas Simple 

Purulenta 

Secrotizante 

Hiperpláttica 

Descamátiva 

Pigmentada 

Aguda: Simple 
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Aguda: Purulenta 

Necrotizaate 

Segda Orbam: 
Estados inflamatorios: 

GINGIVITIS: Localizada al margen libre de la encía 

Hinchazón, bolsas someras 

Aguda o crónica segdn la duración 

Ulcerativa o purulenta segdn los síntomas 

Local o Sistematica segdn la etiología 

local (extrínseca) Infecciosa 

Pistos y Química 

General (intrínseca) deficiencia de la dieta 

Alteración endocrina 

HIPERPLASIA GINGIVAL: Crecimiento excesivo de la encía, 

diversos grados 

Infecciosa-granuloma pi6geno 

Disfunción endocrina 

ambarazo 

Drogas 

Idiopática 

en 

GINGIVITIS: Aguda y subaguda 

Exudativa crónica 

Hiperplástica 

Necrotizante 

Endocrina  

Dietética 

Indolente (Palta de 

higiene-piorrea de- 

suciedad) 
Alérgica 
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TIMA III $ ETIODDGIA DE LA ENPEREEDAD GINGIVAL 

Entre los factores causantes de la enfermedad gingi—

val *atan los irritantes locales que producen inflamación, 

como la placa dentaria, materia alba, cálculos y mioroorga 

fiemos. 

PLACA DENTARIA: 

Ea un depósito blando amorfo granular que se acumula.. 

sobre las superficies, restauraciones y cticulos dentarios. 

Se adhiere. firmemente a la superficie subyacente y su 

remocidn es dificil; los enjuagatorios o chorros de agua -

no la eliminan. 

En pequeñas cantidades no es visible, solo es visible 

cuando se tifie con substancias reveladora.. 

Aparece en sectores supragingivales, en el tercio gin 

gival de los dientes y subgingivalmente con predileoci6n -

por grietaw,defectos y rugosidades, y margenes desbordan-

tes de restauraciones dentarias. La placa dentaria se colo 

riza en todas las superficies dentarias en asnos de 24 ho-

ras, no se debe confundir y se debe observar con munuoci4.. 

dad para detectar pigmentaciones por bacterias cromogenas. 

Película adquirida: 

La película adquirida deriva de la saliva y es de na-

turaleza mucoproteíca, es una capa delgada, lisa, incolora 

translácida, difusamente distribuida sobre la corona, en -

cantidades algo mayores cerca de la encía. 

la película adquirida se forma sobre una superficie - 
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dentaria limpia en pocos minutos mide de 0.05 a 0.8 micro-
nes de espesos, se adhiere con firmeza a la superficie y-

se ~inda con los prismas del esmalte; no contiene baste 

rías, es Laido periódico de Schiff, y contiene glucoproteí 

nao y derivados de ellas, polipéptidos y lípido,. 
La película adquirida desempeña un papel importante -

en la formación de la placa dentaria. 

placa comienza por la aposición de una capa dnica. 

de bacterias ■obre la película adquirida o superficie den-

taria. la placa se produce en un término de seis horas des 

pués que se ha limpiado el diente y la acumulación se al—

canza en treinta días. 

Los microorganismos se unan al diente por una ~tris-

adhesiva interbacteriana o por una afinidad de hidroziapa, 

tita adamantina por las glucoproteínas, que atraen la pelí 

culta adquirida y las bacterias al diente. 

La placa crece por: agregado de nuevas bacterias, mul 

tiplicación de las bacterias y acumulación de productos --

bacterianos. 

Composición de la placa: 

Contiene principalmente microorganismos proliferan,—

tes y algunas células epiteliales, saprófago© en una mai- -
tris intercelular adhesiva; 20% de sólidos orgánicos e ~-

inorgánicos y el resto es agua. Las bacterias constituyen, 

el 70% del material sólido y el resto en matriz intercala-

lar. 

La placa dentaria es una substancia viva y generadora 
con muchas miorocolonias de microorganismos en diferentes- 
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etapas de crecimiento. Inicialmente son cocos facultativos 

y bacilos (Weisseria, nocardia y estreptococos), los es- - 

treptococos forman el 50% predominando el estreptococo san 

gula, posteriormente loe microorganismos son más complejos 

como lo son los bacilos filamentosos y no filamentosos. 

Cuando la placa madura, los filamentos aumentan mien-

tras los cocos decrecen. 

la saliva tiene un papel importante en la formación -

de la placa, contiene una mezcla de glucoprotelnas donan-

nadas waucinase entre las glucoprotetnas estar las protef--

nas combinadas con carbohidratos (oligosacáridos), como el 

ácido siílico, flacona, galactosa, glucosa, mansa y dos he 

zosaminass N-acetil galactossaina y E- sestil glucosamina. 

la pérdida de ácido etílico se considera como un fac-

tor de la formacidn de la placa pues disminuye la viscosi-

dad salival. 

La placa no es un residuo de los alimentos, pero las-

bacterias de la placa utilizan los alimentos ingeridos pa-

ra formar los componente. de la matriz. Los alimentos que-

mía se utilizan son aquellos que se difunden fácilmente --

por la placa, como los azúcares solubles' sacarosa, gluco-

sa, fructosa, maltona y cantidades menores de lactosa. Loe 

almidones también sirven como substratos bacterianos. 

la placa se forma con mayor rapidez durante el sueno, 

cuando no se ingieren alimentos, que después de las coai 

das. Ello puede ser a causa de la emelt% mecánica de los -

alimentos y •l mayor flujo salival durante la masticacién, 

que impiden la formaoidn de la placa. 
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La placa es forma con mayor rapidez: en dietas blandas 
mientras que con alimentos duros retarda su formación. 

La placa dentobacteriana constituye un factor etiolé-

gico de la enfermedad gingival y constituye la etapa prima 

ria de calculo dentario. La severidad de la inflamación -

gingival esta relacionada con la velocidad de formacién de 

la placa. 

MATERIA ALBA: 

Es considerada como irritante local, es un depósito -

amarillo o blanco erigíos°, pegajoso, menos adhesivo que -

la placa dentobacteriana, se ve sin la utilización de sube 

tanoias reveladoras, se encuentra sobre las usperficies --
dentarias, restauraciones, cálculos y encía. 

Generalmente se localiza en el tercio cervical y en -

dientes con mal posición, su formación es en poco tiempo y 

en períodos en los cuales no se ha ingerido alimentos. Su.. 

remocién es fácil mediante cepillado dental. 

Rs una concentracién de microorganismos, células epi-

teliales descarnadas, leucocitos y una mezcla de proteínas-

y lípidos salivales. El efecto que produce la materia alba 

es irritativo debido a la cantidad de bacterias y sus pro-

ductos. 

Residuos alimenticios: 

Se puede considerar como factor irritante local, pero 

la mayor parte de los alimentos ingeridos es eliminada en-

menos de cinco minutos. 
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Rl flujo de la saliva, la aocidn mecdnica de la len--
gua, carrillos y labios; y la forma y la alineacidn de lOs 

dientes en los maxilares afectan a la velocidad de limpie-
za de los alimentos, que se aceleran mediante la Mejorase 

ticacidn y la menor viscosidad de la saliva. También va ha 

influir el tipo de alimentación y el individuo. 

CAZO= DENTARIO: 

31 odloulo es una masa adherente, calcificada o en --

calcificacidn, que se forma sobre la superficie de los - -

dientes. Y puede ser: 

a) Cálculo supragingival - Es visible, se encuentra . 

	

( cálculo salival ) 	en la regida coronaria, es 

blanco o blanco amarillea.. 

to, de consistencia dura,-

arcillosa y se desprende -

con facilidad da la super-

fíele dentaria mediante un 

raspado. 

b) Cálculo Subgingival - Se encuentra debajo de la- 

	

( cálculo sérico ) 	cresta de la mofa margi- 

nal, por lo oomdn en bolsas 

periodontales y no es vial 

ble durante el eximen 

cal, es denso, duro, de co 

lor pardo oscuro o verde -

negruzco de consitencia 
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pétrea y unido con firmeza a 

1* superficie dentaria. 

El cálculo al igual que la placa dentobacteriana es -

considerado como factor etioldgico de la enfermedad gingi-

val. 

La gingivitis se produce en ausencia de cálculos y la 

fonación de placa dentobaoteriana genera gingivitis la --

cual desaparece cuando es eliminada la placa. El desarro--

llo del cálculo conduce solo a un aumento leve de la gingi 

vitis. 

PIGMENTACIONES DENTARIAS. 

Rara ves puede producir irritación gingival, pero al-

cunas veces existen problemas gingivales debido a este tac 

tor. 

Las pigmentaciones aparecen por la tinoi6n de las cu-

tículas adheridas su desarrollo es variable. 



TESIS DONADA POR 
" D. G. B. - UNAM 

TINA 1% a GINGIVITIS ummummosAmme AGUDA. 

Es una enfermedad inflamatoria destructiva de la en--
oía que presenta signos y síntomas característicos. 

Se conoce con diferentes nombres entre ellos: Iafe- - 

colán de Yinceet, Boca de trinchera, Encía de trinchera, -
Gingivitis ulcerativa, Estoaatitis ulcerativa, Estomatitis 

de Yincent, Estomatitis ulmeromembranosa, Gingivitis rusos 
pirilar, Gingivitis periodontal, Periodontitis fasospirl--

lar, Boca dolorosa parida, istomatocacia, Estomaciola, --
Gingivitis sitios, aguda, Angina seudomembrínosa, Estomati-

tis espiroquetal. 

ATIOIDGIA: 
No se encuentra establecida posiblemente espiroquetal 

o fusoespiroquetal, siempre se hallan espiroqueta@ y baci-

los fusoespiroforaes. 
Existen factores predisponentes a esta enfermedad: 
- Enfermedades debilitantes 

- Enfermedades infecciosas respiratorias agudas 
- Deficiencia nutricional 

- Stress emocional 

- Personas con exceso de trabajo sin descanso adecua-

do 

- Hábitos por ejemplo el tabaquismo 

La Gingivitis ulceronecrosante aguda se puede produ...1. 
cir en bocas sanas o como consecuencia de una gingivitis -
crónica o a boleas parodontales. 



TESIS DONADA POR 
4°  D. G. B. 	UNAM IIIPID111.10 10 1A: 

Rara vea se presenta en niftos, se presenta tanto en -

hombres como en mujeres, segdn estadísticas realizadas se-

ha comprobado que no ea contagiosa. 

ANATOMOPATOIDGIA: 
Ricroscdpicamente la lesi6n es una inflamación inespe 

cirios aguda.necrotizante en el margen gingival, abarca el 

epitelio escamoso estratificado y el tejido conectivo sub-

yacente. 

El epitelio de la superficie es destruido y reemplaza 

do por una trama seudomembranosa de fibrina, séllalas epite 
liales necr6ticas, leucocitos, polimorfonuoleares y otros-

microorganismos. 
En el tejido conectivo subyacente existe hiperemia in 

tensa, numerosos capilares ingurgitados y un infiltrado --

denso de leucocitos polimorfonucleares. El epitelio se en-

cuentra edematizado con morfología alterada, inflamado; en 

tre loa microorganismos que se encuentran catan las espiro 

gustas, cocos, bacilos fusiformes y otros. 

CUADRO CLINICO: 

Esta enfermedad presenta tres fases; Subaguda, Aguda-

y Ordnica. 

Su aparición es repentina, se observan caminos (risa-

esos y necr6ticos en la punta de la paila interdental, las 

lesiones características presentan forma crateriforme soca 

vedas en la cresta de la encía que abarca la paila inter--

dentaria, la encía marginal o ambas. 
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im parte superficial de las lesiones ■e encuentra cu-
bierta por una seudoaembrana gris, separada del resto de -
la mucosa gingival por una línea eritematosa definida. 

Al desprenderse esta seudommibrana el margen gingival 
queda expuesto, rojo, brillante y haaorragico. 

La encía se va destruyendo junto con los tejidos pe--
riodontales subyacentes. 

Ha la Gingivitis uloeroneorosaat• aguda tia► signo clí-

nico de importancialse el engrosamiento del tejido papilar 
en las superficies lingual y vestibular existiendo pérdida 
del tono tisular. Adeuda existe olor fétido (provocado por 

la presencia de fusoespiroquetas y espiroqueta.), aumenta-
d. salivación, hemorragia gingival •spantáaea o provocada.. 
ante el mi» leve egtigntio; su duración es indefloldB, 

Sintomaas 

Sensibilidad al tacto de las lesiones, 

Dolor constante • irradiado, corrosivo que ea intensa 

tica al contacto con los alimentos condimentados o ea 
'lentes, 
Dolor. a la masticación, 
Manifestación de sabor metálico desagradable, 

Sensación de dientes como •estaca* de madera•, 

Pueden presentare• linfadenopatías, 

Febrícula en la fase subaguda, 

Mn la fase Aguda, se presentan complicaciones orgdni- 

cas como: ?iebr•• alta, 
Pulso acelerado, 
Anorexia, 
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Astenia 

Imucocitosis 

in casos severos insomnio 

Cronertipsoi6n 
Alteraciones gastrointestinales 

Depresión mental 

DIAGNOSTICO: 

Ea fácil de establecer, basándose en hallazgos °lin/ - 

005. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

Es importante establecer el diagnóstico diferencial -

de la Gingivitis ulceronecrosante y otras enfermedades co. 

mo la Gingivoestomatitis herpética, Bolsas periodontales -

crónicas, Gingivitis descamativa, Gingivoestomatitis por -

estreptococos, Gingivoestomatitis gonóc6cica, lesiones Dif 

téricas y Sifilíticas, Lesiones gingivales tuberculosas, - 

moniliasis, Agranulocitosis, Dermatosis, lesiones por Leum-

cémia, etc. 

Se debe tomar en cuenta síntomas y signos de estas en 

fermedades (Cuadro clínico). 

~ANIMO: 

La parte más importante del tratamiento es el alivio- 

de síntomas agudos. 

21 tratamiento se divide en: 

A.- Local - Alivio de la inflamación aguda y trata.. - 
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miento de la enfermedad cr6nisa subya 

cents.. 

111.- Sistémico - Sliminacidn de signos y sintoniza sis-

técnicos (fiebre, astenia, Untado:lo—

patias, etc.), corrección de estados-

sistemáticos que contribuyan a la ini 

ciaci6n o progreso de las alteracio—

nes gingivales. 

Se debe hacer la valoración del paciente, tomando en-

cuenta la historia clínica del mismo; la exploran/6n intra 

oral que se efectde para localizar las lesiones caracterie 

ticas, su distribución y la fase en la que se encuentra --

dicha enfermedad. 

Apreciaci6n de la higiene bucal del paciente y estado 

bucal general. 

Duraoi6n de la enfermedad, signos y síntomas presenta 

dos; y la terapéutica que haya empleado antes de la consul 

ta. 

Olasificacidn de los pacientes una vez establecido el 

diagn6stico: 

Pacientes Ambulatorios.- Paciente en el que no exis—

ten complioaciones serias. 

Pacientes no ambulatorios.- Pacientes con síntomas de 

toxicidad generalizada, como fiebre alta, lasitud y males-

tar; indicado guardar cama y no hacer tratamiento extenso-

en el consultorio hasta eliminar síntomas generales en es-

te tipo de pacientes. 
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La extensión del tratamiento y el instrumental varia.. 

ríe. segán la gravedad de la enfermedad. 

Tratamiento preliminar de pacientes no aabulatorios. 

Primer día. 

El tratamiento local se limita a la limpieza suave --

de. la  membrana seudonscrótica con una torunda de algodón -

humedecida con peróxido de hidrógeno (agua oxigenada) al - 

3%. 
Eliminación general de desechos bacterianos blandos -

y cálculos, tratando de no traumatizar el margen tisular. 

El raspaje y aligamiento radioular estan contraindica 

dos por existir el peligro de una bacteremia. 

Indicar al paciente descanso en cama por lo menos dos 

días. 

Enjuagues de la boca cada dos horas con solución a ba 

se de agua tibia y agua oxigenada al 3% a partes iguales; - 

o Amosan. 

Administración de antibióticos como Penicilina G «MI 

800,000 unidades, vía intramuscular cada doce horas o ta,-

bletas de Penicilina V 250mge. cada cuatro horas. 

A pacientes sensibles a la Penicilina se indican otros 

antibióticos como la Eritromicina 250mge. cada cuatro ho-

ras. 

Abundancia de líquidos, leche para evitar transtornos 

gástricos provocados por el antibiótico. 

Ingestión de líquidos para mantener el equilibrio - - 

electrolítico. 

Dieta blanda, rica en proteínas. 
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Analgésicos en caso de dolor como Aspirina, acetamino 

den. 
Indicar al paciente una técnica de cepillado para que 

mantenga una higiene óptima; con presión mínima al tejido. 

Control del paciente (comunicación del paciente con -

el dentista). 

Segundo día. 

Si el paciente ha mejorado se trata como paciente am-

bulatorio. Si no existe mejoría se siguen los mismos proce 

dimisntos; se controla el estado bucal, la posibilidad de-

afección bucofaríngea y la temperatura del paciente. 

Indicaciones al paciente: las mismas del día anterior 

Tercer dia. 

Ela la mayoría de los casos existe una mejoría y se -_ 

inicia el tratamiento de paoientes ambulatorios. 

Pacientes ambulatorios. 

Primer día. 

Instrumental.- Espejo, explorador, pinzas para algo—

dón, raspadores superficiales y ouretas. Anéstesia tópica, 

torundas de algodón, agua oxigenada al 3%. 
El tratamiento se limita a las zonas más atacadas, se 

aislo, se•seca y se aplica anéstesia tópic'. Después de --
dos o tres minutos se elimina con torundas de algodón la - 

seudomembrana y los residuos superficiales no adheridos; -

cada torunda se utiliza solo en una zona pequen* y se dese 
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cha, no se hacen movimientos de barrido con una sola torun 

da. 

Se lava con agua tibia. 
Se eliminan odlculos superficiales, con raspadores su 

perficiales. 
En este momento *atan contraindicados el raspaje y ou 

retaja profundos para evitar la extensión de la infección.. 

hacia tejidos profundos y causar bacteremii. 

Advertir al paciente sobra la amplitud del tratamien- 

to total que demanda la lesión. 

indicaciones al paciente: Evitar tabaco, alcohol y .... 

condimentos en los alimentos% evitar el calor. 

Enjuagues con una solucidn de agua oxígenada al 3% y- 

agua tibia a partes iguales, cada dos horas. 

Evitar exposiciones prolongadas al sol. 

Cepillado para eliminar residuos superficiales utili- 

zando dentífrico suave. 

Utilizar hilo dental, limpiadores interdentarios como 

puntas de caucho, irrigación con agua a presión mediana. 

Segundo día. 

Instrumental.- Espejo, explorador, pinzas, raspadores 

superficiales, curetas, raspadores profundos. 

El paciente ha mejorado, el dolor disminuye o desapa.. 

rece; loe margenes gingivales de las zonas afectadas *sten 

eritematosos, pero ya no existe la seudomembrana superfi—
cial. 

Se repite el procedimiento del primer día en el consul 
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Eliminad& de cálculos, alisamiento de las superfl--

des radiculares supra:ging/vales asi como el raspado y ali 

semiento subgingival de manera superficial. 

Indicaciones al paciente: fas mismas que el día ante-

rior. 

Tercer día: 
El paciente ya no presenta síntoma alguno, hay cierto 

eritema en la zona afectada. 

Se repite el raspaje y ouretaje. 

Se. ensarta al paciente los procedimientos de control ¿I 

da placa. 

Se suspenden los enjuagues con agua oxigenada y se in 

dictan solo con agua tibia. 

Cuarto Mía. 

Se da por terminado el raspado y alisemiento de la -- 

raíz. 

Se revisa la técnica de control de placa, el uso de - 

hilo dental. 

Se cambia la técnica de cepillado (Stillaan modifica- 

da o la de Basa Modificada). 

Quinto día. 

Se da por terminado el tratamiento y se programan las 

citan para el oontrol del paciente. Para un exigmen parlo--

dontal definitivo y la evaluación de una respuesta tisular 

en la etapa final del tratamiento se restaura el colori la 
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consistencia, la textura superficial y el oontorno norma--

les de la encía. las partes de la raía expuestas por la la 

enfermedad aguda se cubren de encía sana. 

Las citas para progresar la higiene se programan como 

sean necesarias. 

II preciso posponer cualquier tipo de cirugía parí°. 

dontal para remodelar la encía hasta seis semanas después-

de la exacerbación aguda. 

REMODELADO DE LL ENCIA: 

Coso procedimiento terapéutico complementario. 

La cicatrización lleva a la restauración normal de la 

encía, sin embargo, si loe(dientes estan mal alineados, 

veces la cicatrización deja un margen gingival en forma de 

meseta el cual favorece la retención de alimentos y la re» 

cidiva de la inflamación gingival. 

Esto se corrige por medio del remodelado de la encía,. 

con un bisturí o electrocirugía. 

En casos persistentes o que no responden a la terapéu 

tica empleada, se investigar& el motivo. 

Se suspende todo tratamiento local con drogas para po 

der valorar la lesión en un estado no complicado. 

Se establece el diagnóstico diferencial cuidadoso y - 

se inicia un tratamiento local nuevo y adecuado. 

Es indispensable el control del paciente para evitar-

una Gingivitis ulceronecrosants aguda recurrente. Entre --

los factores predisponentes catan: tabaquismo inadecuado y 

desentendimiento del control de placa dentobacteriana porte 

parte del paciente. 
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TEIL v : GINGIVOZSTOMATITIS HERMICA AGUDA. 

Esta enfermedad, es una infección de la cavidad oral, - 

se presenta de 48 a 72 horas después de haberse producido-

una afección viral sistémica. 

ETIOLOGIA: 

Esta enfermedad es causada por el virus Herpes Shs--- 

plex. 
Existen factores predisponenetes a esta enfermedad: 

- Resfriado comida, faringitis, adenitis 

- Infecciones bacterianas secundarias, complican el - 

cuadro clínico. 

EPIDIKIOLOGIA: 

Aproximadamente el 95% de la población en general pre 

santa estomatitis herpética primaria en una fase subclíni- 

ea. 

El 1% presenta manifestaciones generalizadas. 

Se presenta con mayor frecuencia en lactantes y nitos 

menores de seis ateos. 

Se presenta en adolescentes y adultos en un 10% . 

as raro observarse en pacientes que excedan de los -- 

30 años. 

eu frecuencia es igual en hombres como en mujeres 

Esta enfermedad es contagiosa y presenta recidtva. 

HISTOPATOLOGIA: 

Las ulceraciones producidas por la gingivoestomatitis 
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herpética aguda, se originan de la rotura de lís vesículas 

presentan una porción central de inflamación aguda y dife-

rentes grados de exudado purulento, rodeado de vasos ingur 

gitados. 

Microscópicamente se observa edema intracelular y ex-

tracelular, degeneración de las células epiteliales. 

El citoplasma celular •s claro y licuefacto, la mem--

brana y el núcleo de las células resalta en relieve. Mis -

tarde el núcleo degenra, pierde su afinidad tintorial y --

por último se desintegra. 

la formación de las vesículas es la consecuencia de -

la fragmentación de células epiteliales degeneradas. 

Ea la cavidad vesicular se observan células epitelio,. 

les, leucocitos polimorfonucleisre. Un la base de la vesí-

cula existen células epiteliales edematisadas de las capas 

basal y estrellada, en la superficie existen capas de célu 

las estrelladas superiores comprimidas del estrato granulo 

so y del estkato córneo. 

CUADRO CLINICO. 

Los primero signos bucales incluyen la formación de -

vesículas ubicadas en diversas regiones de la membrana mu-

cosa vestibular o labial, superficie dorsal o ventral de -

la lengua, piso de boca y paladar blando; además de la fa-

ringe y encía. 

La lesión es difusa, eritematosa y brillante, con gra 

dos variables de edema y hemorragia gingival. 

El período primario se caracteriza por la presencia - 
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de vesículas. circunscritas esfericas grises. Aproximademen 

ta a las 24 horas las vesículas se rompes► por los trauma- - 

timaos a los que se ven expuestas en la cavidad oral y dan 

lugar a pequeñas úlceras dolorosas con margen rojo, eleva.-

do a modo de halo y una porción central hundida, amarillea 

ta o grisácea. Esto se produce como una lesión secundaria. 

Las vesículas se rompen en dos o tres días, comienzan 

como lesiones individuales y discretas que pueden unirse -

para formar áreas mayores. 

A veces, la gingivitis herpética aguda se presenta --

sin una etapa vesicular definida. El cuadro clínico com- -

prende una coloración eritematosa difusa brillante y agran 

damientos edeaatosos de la anota con tendencia a la hemo-

rragia. 

La siguiente etapa en el desarrollo de los signos bu-

cales es la aparición de un eritema difuso generalizado. -

Acompañando a este grave eritema se encuentra un ede-

ma pronunciado y pérdida total de contorno y tono gingiva-

les. Precuentemente se produce hemorragia espontánea, ob--

servandoee áreas punteadas de formación seudomembranosa --

sobre la encía. 

A los cuatro o cinco días el paciente presenta males-

tar general, fiebre, linfadenopatías a lo largo de la cada 

na cervical, con dificultad a la deglución. Pueden obser--

varee lesiones cutáneas en la comisura de la boca o en la-

unión mucocutánea o borde bermellón del labio; estile lesio 
nes se inician con la formación de una vesícula que se rom 

pe y el exudado forma una costra. Esta lesión se ha denosi 

nado herpes labial recurrente, siendo las manifestaciones- 
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mío comunes las aftas bucales ("fuegos"). 

la enfermedad dura entre siete y diez días; el erite-

ma gingival difuso y el edema, que aparecen primero ea la-

enfermedad persisten algunos días después que las dlceras-

han curado. No quedan cicatrices en el lugar donde *zis- - 

tían las dlceras. 

La gingivoestomatitis. herpética aguda puede tener una 

forma localizada que aparece después de procedimientos ope 

ratorios en la cavidad bucal. La lesión se presenta un día 

o dos después del traumatismo, existiendo eritema difuso 

brillante con mdltiple vesículas puntiformes que cubren um 

área delimitada. 

Las vesículas se rompen y forman úlceras dolorosas, -

la lesión cura sin secuelas. 

Entre los síntomas bucales tenemos; 

Irritación generalizada &e la cavidad bucal, que impi, 

de comer y beber. 

Las vesículas rota» son el foco de dolor. 

las vesículas son sensibles al tacto, a las variacio-

nes térmicas, condimentos, jugos de frutas, alimentos Lepe 

roe, etc. 

En los lactantes, exista irritabilidad y rechazo de - 

loe alimentos. 

La lesión puede presentarse durante una enfermedad fe 

bril como la neumonía, meningaitis, gripe y tifoidea o den 

pués de ella. 

Hay tendencia a que aparezca en períodos de ansiedad, 

tensión o agotamiento; o durante la menstruación. 
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Pueden aparecer por, contacto con pacientes con intim-

ación herpética de la cavidad bucal. 

Pueden presentarse en estadios primarios de la mononu 

cleosis infecciosa. 

DIAGEOSTICO 

3e establece tomando en cuenta la historia clínica --

del paciente y los hallazgos clínicos. Podemos utilizar --

eximen.* de laboratorio como cultivo de tejidos, prueba de 

Tzano, prueba de Paul, Biópsia; para auxiliamos. 

Los estudios hematológicos no demuestran alteración - 

alguna. 

DIAGNOSTICO DIPERENOIAI6 

Ea importante establecer el diagnóstico diferencial -

de la Gingivoestomatitis herpética aguda de las siguientes 

enfermedades como la Gingivitis ulceronecrosante aguda, --

Eritema Edltiforme ( vesículas más extensa» que al romper-

se presentan una membrana seudomembranosa), Síndrome de --

Stevens Johnson, Liquen plano buloeo, Gingivitis descamati 

va, Estomatitis aftosa (úlcera dolorosa). 

La estomatitis aftosa es una lesión que as caracterice  

za por la aparición de vesículas esféricas circunscritas -

que se rompen después de un día o dos y forman laceras es-

féricas agudas hundidas. Las úlcera, consisten en una por-

ción central roja o grisácea con una periferia elevada a -

modo de reborde. las lesiones se producen en cualquier par 

te de la mucosa bucal, pliegue mucovestibular o piso de bo 
ca. 
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La estomatitis aftosa es muy dolorosa, aparece como -

una sola lesión o distribuida en toda la boca. Cada lesión 

~a de siete a diez días siendo las laceres de mayor tema 

no que en la Gingivitis Herpética. 

Apareciendo en las formas siguientes: 

Aftas ocasionales - lesiones aisladas que oscilan en-

tre meses y arios. 

Aftas agudas - Es un episodio agudo de aftas, que pue 

de persistir semanas, apareciendo en -

diferentes zonas de la boca reemplazan 

do a otras en curación °curadas. 

Se presenta en nidos y en adultos con.. 

problemas gastrointestinales agudos. -

Al eliminar el problema se elimina el.. 

episodio de aftas. 

Aftas recurrentes crónicas - Es una enfermedad incier 

ta en la cual hay una lesión o más, la 

lesión puede durar arios. & casos ra--

ros hay lesiones en la mucosa de los-

genitales y conjuntiva junto con af-

tas bucales. 

La etiología de la Estomatitis Aftosa es desconocida, 

BO supuso que el Herpes simplex era la causa lo cual ha --

quedado descartado. 

La estomatitis aftosa es una entidad clínica diferen-

te a la estomatitis herpética aguda. 

TRATAMIINTO: 
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Debido a su etiología viral, freouentemente el trata,. 

miento es paleativo, enfoncandose hacia la reducoién de la 

sintomatologia, terapéutica general de soporte, tranquili—

zación del paciente y tratamiento periodontal mínimo que —

evite una complicación bacteriana secundaria. 

1.— Administración al paciente de analgésicos tales —

como Aspirina o Acetaminofen en dosis de dos tabletas cada 

tres o cuatro horas; 

2.— Administraoidn local de diversos enjuagues como:—

leche de magnesia diluida a partes iguales con agua tibia, 

Oxetacina que es un anéstesico tópico, viscoso y lechoso, — 

Clorhidrato de diclonina (Dyclonel que son buches anéstesi 

cos que vienen en una solución al 0.5% que puede ser diluí 

da en agua a partes iguales. 

Setos lavados se usan antes de comer y deben ser enjua 

gueto rápidos. 

Para el tratamiento de esta afección se han usado di—

verso© medicamentos=que incluyen aplicaciones locales de —

cloruro de zinc al 8%, fenol alcanforado, alcanfor, solu--

ción de yodo de Talbot, fenol, soluciones de sulfonamidas, 

veneno de serpiente mocasín, levadura por vía general, ri — 

boflavina, complejo vitamínico B, tiamina y radiación. 

Se ha usado Aurmalcina como enjuagatorio, aplicada t6 

picamente en pomada al 3% o administrada sistematicaments—

en capeálas de 250 mgs. en dosis total de 3g. Aunque esto—

no es aceptado. 

Debereaos evitar el tratamiento con antibidtloon por— 
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administración sistemica puesto que no es una infección 

bacteriana, el uso inadecuado de antibióticos podría provo 

car una moniliasis. 

Le terapéutica periodontal se restringe principalmen-

te a la eliminación superficial de desechos alimenticios,-

materia alba, placa bacteriana, cálculos supragingivales -
para reducir la inflamación que complica la lesión herpéti 

ca aguda. 

Indicaciones al paciente: 

- Dieta blanda y rica en proteínas 

- Ingestión de líquidos 

- Administración de suplementos proteicos 

- Ingestión de alimentos no condimentados 

- Se recomienda al paciente una higiene bucal óptima 

- Técnica suave de cepillado, con dentífrico suave; -

se puede indicar el metodo de Pones. 

Se indicará al paciente que la afección esta controla 

da y que tiene un período de duración de siete a diez días 

por lo cual sic es necesario debe guardar cama. 

Prevención: Como medida de prevención o terapéutica -

de recidivas de le enfermedad se ha recomendado la vacuna-

ción con vacuna antivariólosa o vacunas preparadas con el-

contenido de las vesículas, aplicación de Gama globulina;-

pero los resultados son dudosos. 
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TEMA VI: PERICORONITIS AGUDA. 

Es la inflamación de los tejidos gingivales que ro- - 
deen y se encuentran sobre un diente parcialmente erupcio-
nado. 

Es más frecuente en la zona de terceros molares infe-
riores, y se clasifica en: subaguda, aguda y crónica. 

ETIOLOGIA: 

Esta determinada por le persistencia de capuchones pe 
ricoronarios, los cuales permiten la acumulación de resi--
duos alimenticios y permiten la proliferación bacteriana.A 

esto se le llama etiología primaria. 

Y etiología modificante ea la provocada por factores-
locales como son: falta de higiene debido a lo inaccesible 

del área, el traumatismo potencial causado por dientes an-
tagonistas. 

CUADRO CLINICO: 
En la pericoronitis aguda, el colgajo gingival suprys 

cente presenta todos los signos clínicos de la inflamación, 

el color tisular va de eritema moderado a grave; la presen 

cia de eritema y exudado provoca pérdida de tono tisular y 
aumento de tamaño. 

El espacio entre la corona del diente y el colgajo de 
encía que la cubre ea una zona ideal para la acumulación -

de residuos alimenticios y proliferación bacteriana. Inclu 

so en pacientes que no presentan signos o síntomas, el col 
gajo gingival suele estar infectado e inflamado y tiene ul 

ceraciones de diversos grados en su superficie interna. 

El cuadro clínico es el de uno lesión supurativa, au-

mentada de volumen, muy roja, exquisitamente sensible, - -
existen síntomas como dolor irradiado al oído, garganta y-

piso de boca. 
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El paciente que presenta pericoronitis aguda, se que-

je de un dolor muy fuerte en la región afectada que puede-
extenderse hacia arriba a lo largo de le rama del maxilar-

inferior, es común que aparezca "trismusm  o sea la marcada 

limitación a la abertura mandibular, hinchazón de la meji-
lla en la región del ángulo mandibular, con agrandamiento-
de nódulos linfáticos regionales (linfadenitis). El pacien 
te puede presentar también malestar general, fiebre eleva-
da, complicaciones tóxicas generales y dificultad al deglu 

tir. 
Entre las complicaciones de la pericoronitis aguda es 

te la de adquirir le forma de obsceno pericoronario, puede 
propagarse hacia la zona faringes y medialmente a la base-
de la lengua. Según la intensidad y la extensión de le in-
fección, se infartan los ganglios submaxilares,cervicales-

posteriores, cervicales profundos y retrofaringeos. 
La forma de un absceso preamigdalinó, celulitis y la-

angina de Ludwing son secuelas infrecuentes, pero potencia 
les, de la pericoronitis aguda. 

Se presenta frecuentemente en adultos y adultos jove-

nes, se presenta tanto en hombres como en mujeres. 

DIAGNOSTICO: 

Es fácil de establecer, basandose en hallazgos clíni- 

TRATAMIENTO: 

La terapéutica se enfoca hacia la etiología primaria-

(bacterias) y la etiología modificante (traumatismo). 

Primero se determina la extensión e intensidad de la-

lesión de estructuras adyacentes y complicaciones sintémi-
ces tóxicas. 

Se lova la zona con agua tibia para eliminar residuos 

superficiales y exudado de la superficie, se aplica aneste 
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sia tópica. Se pinta la zona con antiséptico, se levanta -
suavemente el capuchón con un raspador. Se eliminan los re 
siduos subyacentes y se lava la zona con agua tibia, esta-
onntraindicado hacer curetajes extensos o procedimientos -
quirúrgicos. 

Indicaciones al paciente: 
- Enjuagues cada hora con una ablución salina (una cu 

charadita de sal en un vaso do agua tibia). 
- Ingesta abundante de liquido[ 

- Dieta blanda 

- Antibióticos por vio general, Penicilina V 500 mgs-
cada seis horas; o antibióticos ingeribles como Mys 
teclin P 125 mgs. cuatro veces al dia. 

Se cita al paciente en 24 horas para su control. Des- 

pués de este tiempo la lesión ha mejorado notablemente, si 
se colocó drenaje se retira. Se separa suavemente el capu-
chón del diente y se lava la zona con agua tibia. 

Indicaciones al paciente: 

Las mismas del día anterior. 

La terapéutica definitiva para exacerbaciones perico-

ronarias incluye la eliminac.ión del tejido blando supraya-
cente o la extracción del diente que dependerá de la posi-
bilidad de una erupción en buena posición funcional. El --

riesgo de la extracción de los terceros molares es la pér-

dida ósea en la superficie distul de loa segundos molares, 

que es significativamente mayor si los terceros molares se 
extraen una vez formadas las raíces o en pacientes mayores 
de veinte años. 

Cuando se conserva el diente los procedimientos qui--

rúrgicoa so efectúan con bisturíes periodontales o electro 
cirugía; bojo anestesia se hace una incisión delante del-
borde de la rama ascendente y no extiende hacia adelante-
en dirección a la superficie dintel de la corona, tan cer 
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ca como sea posible del nivel de la unión amelocementaria; 

esto desprenderá una porción de tejido en forma de cuña --
que incluye el capuchón gingival. Una vez eliminado el te—
jido se coloca un áposito periodontal. 

El áposito se retira a la semana. 
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TEMA VII: ABSCESO PERIODONTAL AGLDO. 

El absceso periodontal agudo también ce ha denominado 
absceso lateral o parietal. 

Un absceso periodontal no puede distinguirse del pe--
riapical desde el punto de vista histológico y por lo tan—
to, se diferencian por su ubicación con relación al diente, 
así como por su etiología. 

ETIOLOGIA: 

La causa más común se asocia con una bolsa periodontal 
profunda preexistente. El exudado purulento de la bol—
sa periodontal trata de abrise camino a través del te—
jido óseo y perióstico suprayacente hacia los tejidos—
gingivales con subsecuente perforación a través de la—
encía. 

— Por origen traumático; la impactación de cuerpos extra 
ños dentro del surco gingival puede provocar exacerba—
ción bacteriana aguda, violenta y rápida. 

Muchos objetos extraños pueden ocasionar esta reaoción 
tales como las cerdas de cepillo dental, mondadientes, 
astillas de dispositivos de madera para limpieza inter 
dental, alimentos impactados como espiculas de huesos, 
granos de maíz, o fragmentos del corazón de la manzana. 

CUADRO OLINIOO: 
En el absceso periodontal agudo debido a una lesión --

traumática, el paciente refiere dolor pulsátil y malestar —
sordo y vago en el lugar donde ha quedado atrapado el cuer—
po extraño. 

El síntoma más común que refiere el paciente os el do—
lor agudo, con localización difusa que puede comprender to—
do un lado de la cara, restringirse D'un cuadrante, o ser —
tan específico como para estar en relación con el diente — 
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afectado. Esta molestia se inicia repidamente y aumenta --
progresivamente; el paciente puede observar un aumentr, de-
movilidad de un diente o de un grupo de dientes. 

Los cambios térmicos no parecen eliminar o modificar-
la molestia; el cambio de tono, color y contornos gingiva-
les pueden no presentarse en las primeras etapas del absce 
so periodontal agudo. Sin embargo, adida que la afección -
progresa, existe un cambio definitivo en el color gingival 
que va del normal al eritematoso o al de la cianosis parda. 

El cambio de color viene acompañado de pérdida en el-
tono tisular, con grados cada voz mayores de edema e hipe-
remia, el tejido que cubre el área afectada se distenderé-
y volveré brillante. Estas modificaciones clínicas son, --
por lo general, de naturaleza difusa afectando, no solo te 
jidos marginales sino también la encía insertada. 

Cuando el absceso se debe a bolsas periodontales pro-
fundas a la presión digital sobre la encía puede presentar 
se exudado purulento. 

Bntre las manifestaciones clínicas generales, puede -
existir hiperemia generalizada, linfadenopetía localizada-
y malestar general. 

DIAGNOSTICO: 
Se establecerá de acuerdo a hallazgos clínicos, hiato 

rie clínica del paciente y estudio radiológico de la zona. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

Se hará con el absceso periapical, es muy difícil de- 
establecer. 

TRATAMIENTO: 
Si el paciente acude al consultorio con un absceso pe 

riodontal agudo localizado y puede palparse una región - -
fluctuante, se deberé secar la región y limpiar con una so 
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lución antiséptica, seguida de la aplicación de un enaste— 
sico tópico o por 1 	:.„1:1 1- .¡An de un anestesico 

Se lleva a cabo una 	y drenaje en el borde --
más inferior del área fluctuaAe. La incisión debe hacerbe 
hasta el perióstio, seguida por una suave ampliación del —
área de incisión con pinzas de mosquito; esta ampliación —
ayuda a evacuar sangre y supuración. Se puede colocer una—
gasa con yodoformo, o una banda estéril de dique de hule —
en la incisión para mantener un punto de drenaje. El áposi 
to deberá retirarse en 24 horas, esto conserva un punto vi 
sible y viable de drenaje. 

Indicaciones el paciente: 
— Enjuagues con solución salina cada hora. 
— Antibióterapia, Penicilina V 250 mgs. dos tabletas—
para empezar cada cuatro horas y después una. 

— Analgésico para aliviar las molestias. 

El tratamiento quirúrgico se lleva a cabo para poder—
eliminar el tejido involucrado dentro del absceso y el ce, 
so puede sanar totalmente. 
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TEMA VIII: CONTROL DEL PACIENTE POST-TRATAMIENTO Y - 
PREVENCION DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL. 

Es muy importante el control del paciente tratado de-
enfermedad gingival aguda, para evitar recurrencia. 

Una vez completado el tratamiento, se programa para -
el paciente una serie de visitas do control para el cuida-
do de mantenimiento; lo más importante es la educación y —
motivación del paciente. 

Las visitas periódicas de control constituyen la base 
de un programa adecuado e largo plazo. Al principio, ne es 
tablece un intervalo de tres meses entre las visitas, pero 
esto puede variar según las necesidades del paciente. 

Además de las consideraciones periodontales, las visi 
tes de control incluyen el exámen de las caries y las le—
siones de la mucosa bucal. Cada dos años se toma una serie 
completa de radiografías y se comparan con la serie ante--
rior para la preservación de le altura ósea, la reparación 
de los defectos óseos, la detección de trauma de oclusión, 
patología periapical y caries. 

El cuidado periodontal en cada visita de control con.: 

siete en dos fases: 
- Salud Gingival 
- La Oclusión 
Para nosotros es importante enfocar nuestro programa- 

de mantenimiento hacia la salud gingival. 

SALUD GINGIVAL: 
La placa se controla, en la boca del paciente, con ta 

bletas reveladoras, técnicas de cepillado, auxiliandose 
con limpiadores interdentarios de caucho, 

El control de placa se revisará y corregirá hasta que 
el paciente demuestre que posee la eficiencia suficiente. 

El control de placa, esencial para la prevención de - 
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le enfermedad gingival y como complemento del tratamiento-
activo, es un factor decisivo en la preservación de la sa-
lud gingival después del tratamiento. 

Después del control de la placa se hace un examen pa-
ra detectar enfermedad gingival y bolsas periodontales. 

Prevención: 
La prevención comienza con la_salud gingival y busca-

preservarla. 

La mala higiene bucal que permite la acumulación de -
placa, cálculos y materia alba, enmascaran los otros facto 
res locales causales de la enfermedad gingival; la higiene 
bucal individual determina la frecuencia y gravedad de la-
gingivitis. 

Procedimientos preventivos. 
1.- Control de placa dento-bacteriana 

a) técnica de cepillado 
b) dentífricos y enjuagatorios .  
e) inhibidores químicos 
d) auxiliares de la higiene bucal (hilo dental, - 

puntas de caucho, banda dental, conos, apara-- 
tos de irrigación, etc. 

2.- Control del paciente en el consultorio. 
3.- Control de le placu mediante la dieta. 

Control de placa dento-bacteriana. 
Es la prevención de la acumulación de la place denta-

ria y otros depósitos sobre los dientes y superficies gin-
givales.'El método más seguro de control, es la limpieza -
mecánica del cepillo de dientes con otros auxiliares de la 
higiene bucal. 

Para el paciente con parodonto sano el control de pla 
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ce significa preservación de salud, y para un paciente con 

enfermedad parodontal tratada'el control de placa signifi-

ca la prevención de la recurrencia de fIntermedad. 

Cepillos de dientes: 
El cepillo de dientes elimina placa y materia alba y-

al hacerlo reduce la instalación y la frecuencia de gingi-

vitis; retarda la formación de cálculos. 
Los cepillos son de diversos tamaños, diseño, dureza-

de cerdas, longitud y distribución de cerdas. Un cepillo -
de dientes debe limpiar y proporcionar accesibilidad a to-

das las áreas de la boca, que sea fácil de manipular por -

el paciente, de diseño que cumpla requisitos de utilidad,-
eficiencia y limpieza. 

Las cerdas naturales o de naylón son igualmente satis 
factorias pero les de naylón conservan más tiempo su firme 
za; las cerdas no deben traumatizar le encía y tejidos - -
blandos adyacentes, las cerdas deben tener una distribu- 

pareja, redondeadas. La dureza o blandeza depende del 
uso o de la técnica de cepillado empleada, aunque se reco-
mienda las cerdas de dureza mediana que limpian mejor. 

Es preciso aconsejar al paciente que los cepillos de-
ben ser reemplazados periódicsmente, antes de que las cer-
das se deformen. 

Existen otro tipo de cepillos de dientes y son los ce 

pillos eléctricos, algunos con movimiento en arco o en una 

acción reciproca hacia atrás y hacia adelante, o una combi 

nación de ambos o un movimiento elíptico modificado. Los -

resultados son buenos si el paciente domina una técnica --

con el cepillo manual, la dominaré con el cepillo eléctri-
co; ambos cepillos son eficaces. 

a) Técnicas de cepillado manual; 

Para cedo paciente se aconsejará una técnica espe- 
cifica según sea el caso, existen diferentes técnicas en-- 
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tre las cuales están: 

1.- Técnicas de movimiento 
- Técnica de giro y golpe 
- Técnica fisiológica ( Smith-Dell ) 

2.- Técnicas de presión y vibración 
- Método de Stillmen 
- Método de Charter 

3.- Técnicas de movimiento vibración-presión 
- Método de Stillman modificado 
- Método de Charter modificado 

4.- Técnica de movimiento presión 
- Técnica de cepillado horizontal 
- Técnica de frote vertical 
- Método de Pones 

5.- Técnica de limpieza del surco 
- Técnica de Base 

6.- Técnica vibratoria y de surco 
- Técnica de Base modificada 

Independientemente de la técnica, el odontólogo debe-
dar instrucciones claras y precisas para que el paciente -
entienda le técnica, la duración de la misma y cuantas ve-

ces al día la tiene que realizar.Asi se evitará que el pa-

ciente cometa errores al usarle. 

b) Dentífricos y enjuagatorios. 
Los dentífricos son complementos de la limpieza y pu-

lido de las superficies dentarias y no les puede usar en -

forma de pasta, polvo o liquido. 
Los polvos y las pastas contienen abrasivos, como car 

bonato de calcio, fosfato de calcio, sulfato de calcio, bi 
carbonato de sodio, jabones o detergentes sintéticos y - -
agentes mejoradores al gusto. Además los pastas contienen-
humectantes (glicerina, norbitol), nue, agentes espesan-- 
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tes (celulosa carboximetilica, musgo perlado o de Irlanda), 
y un agentes espumante. 

Existe interés por mejorar lon dentífricos mediante -
productos químicos con potencial de inhibir la placa y los 
cálculos como son el ascoxal (ácido ascórbico, percarbona-
to de sodio y sulfato de cobre), cloruro de cetil piridi--
nio, rincinoleato de sodio, silicona hidrosoluble, urea, -
vitamina C, antibióticos como la voncomicina, eritromicina 
antibiótico macrólido, etc. 

La calualidad abrasiva de los dentífricos afecta el -
esmalte, pero esto ea mayor importancia en pacientes que -
tienen dentina y cemento expuestos, menos resistentes. En-
estos casos es importante la elección de un dentífrico me-
nos abrasivo. 

Los enjuagatorios son soluciones de sabor agradable,-
aromáticos, que limpian residuos sueltos pero no constitu-
yen un substituto de la limpieza que ne consigue mediante-
el cepillado y los otros auxiliares de hiegiene bucal. 

Muchos enjuagatorios producen una disminución transi-
toria de las bacterias bucales, pero no hay prueba de que-
esto sea beneficioso o conveniente. Los enjuagatorios dan-
sensación de frescura en la boca, dando un efecto enmasca-
redor de lon olores bucales; limpiar cuidadosamente para -
poder eliminar los residuos en torno u los dientes y la su 
perficie do la lengua es la manera más eficaz de eliminar-,  
olores bucales bucales causados por agentes de origen lo--
cal y no lo es enjuagar residuos y bacterias que se alojan 
sobre ellos. 

Los enjuagatorios se utilizan en proporción de 1:3 --
con agua, en dilución. Ejemplos de enjuagatorios: 

1.- Solución isotónica de cloruro de sodio 
2.- Bolución hipertbnica de cloruro de sodio nl 2% 
3.- Bicarbonato de sodio 	2g 

Agua c.s.p. 	100m1 
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4.- Cloruro do sodio 	2 g 
Bicarbonato de sodio 1.9 f¿ 
Solución de amaranto 2 ml 
Agua mentolada c.s.p.240 ml 

El uso de soluciones con agentes oxigenadores disminu 
yen la placa dentobacteriana; pero el uso prolongado puede 
generar inflamación aguda y.aumento de ritmo mit6tico en -
los tejidos bucales. 

El control de la placa tiene tres finalidades: 1) pre 
vención de la enfermedad gingival y periodontal, 2) como -
parte crítica del tratamiento, 3) en la prevención de la -
recurrencia de la enfermedad en la boca tratada. 

c) Inhibid,-.res químicos. 
Se usan colorantes reveladores en forma de solucio- - 

nes o tabletas masticables para localizar la placa y pelí-
cula, aue de otra manera escapan a la detección. La solu—
ción reveladora esta compuesta a base do tintura de fucsi-
na básica el 610 y se aplica sobre los dientes con una to-
runda de algodón o rociada breve o diluida en agua como en 
juagatorio. 

Las tabletas masticables compuestas de eritrocina u -
otros colorantes, se mastican y se desplazan por la boca -
alrededor de un minuto; las restauraciones dentales no to-
man coloración, pero la mucosa bucal y los labios la retie 
nen durante una hora o dos, es útil cubrir los labios con-
vaselina antes de usar la substancia reveladora. 

d) Auxiliares de le higiene bucal. 
Hilo dental: 
El hilo dental es un medio eficaz para limpiar las su 

perficien proximalea, el hilo dental elimina desechos ali- 
menticios que se acumulan en las superficies interproxime- 
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les y son difíciles de eliminar mediante el cepillado. La-
diferencia entre el hilo encerado y el nc enceradip no esta - 

tan importante como el uso correcto de él. 
Hágase pasar suavemente el hilo a través del área de-

contacto, con un movimiento hacia atrás y hacia adelantes _ 

no debe forzarse contra el área de contacto porque esto le 
sionará le encía. Estas indicaciones se deben dar al pa- - 
ciente para que haga uso correcto del " hilo dental" . 

La finalidad del hilo dental ea 'eliminar la placa, no 
desprender restos restos fibrosos de alimentos acuñados en 
tre los dientes y retenidos en la encía. 

Banda dental: 
Banda dental o cinta de limpieza, su anchura propor-- 

()Jena mayor superficie de limpieza en el área dental inter 
proximal. La banda dental se usa como el hilo dental. 

Limpiadores interdentarios de caucho, madera y plásti 
co: 
Hay varias clases de "conos" eficaces para la limpie-

za de las superficies proximales inaccesibles para los ce-
pillos. Pueden ser de gran utilidad cuando se han creado -
espacios interdentarios por le pérdida de tejido gingival; 
si la papila interdentaria llena el espacio, la acción de-
la limpieza de las puntas se limita al surco gingival en -
superficies proximales de los dientes. No hay que forzar -
las puntas entre la papila interdentaria intacta y los 
dientes, ello creará un espacio donde no lo había antes. 

Los conos de caucho se encuentran en el extremo del -
mango de algunos cepillos o en soportes separados. El cono 
se coloca en una angulación de 45°  aproximadamente con el-
diénte.i con su extremo en el surco y el costado presionado 
contra la superficie coronaria dentaria; denpubs se despla 
za el cono por el diente, siguiendo la bese del surco has-
ta el bree de contacto, se repite en lo superficie proxi--
mal adyacente por vestibular y lingual. 
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Otros limpiadores interdentarios corno palillos de mo-
dera kiStImuents), puntas de plástico (PM, ?olinher-:.tu 

santas d- palillo colocada:.  en Eaportes espe-- 
ciales (Char-stem, Perio-Lid) y limpdepipes, también non 
útiles para la limpieza interdentaria y de las furcaciones 
particularmente en espacios demasiado pequeños para el co-
no de caucho. 

Los limpiadores interdontarios también se usan puro -
eliminar residuos en el peri6do que sigue inmediatamente a 
tratamiento periodontal cuando el estado de los tejidos no 
permite el cepillado vigoroso. 

Aparatos de irrigación bucal: 
Los aparatos de irrigación bucal, de los cuales hay -

muchas clases, proporcionan un chorro de agua fijo .e inter 
mitente, bajo presión a través de una boquilla. Le presión 
es creada por una bomba del aparato o que se une a la lla 
ve del agua. 

Estos aparatos son accesorios eficaces para la higie-
ne bucal, que cuando se utilizan además del cepillado pro-
porcionan ventajas mayores que las que se obtienen median-
te el simple cepillado dental. 

Guando se usan adecuadamente, no producen daño a los-
tejidos bucales blandos o duros o en las restauraciones --
dentales. No desprenden la placa de los dientes, pero re--
tarda la acumulación de ella y reduce la inflamación gingi 
val y la profundidad de la bolsa; aumenta le queratiniza--
ción gingival y elimina bacterias de la cavidad bucal con-
mayor eficacia que el cepillado y los enjuagatorios. 

Control del paciente en el consultorio. 
Profilaxis Bucal: 
Se refiere a la limpieza de loa dientes en el consul- 

torio dental, y consiste en la remoción de placa, materia- 
alba, cálculos y pigmentaciones y el pulido de loe dientes.. 
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La profilaxis debe incluir: 
1. Uso de soluciones reveladoras o tabletas para detec 

ter la placas  
2. Eliminación de placa y cálculos supragingivales y -

otras substancias acumuladas en las superficie den-
taria, 

3. Limpieza y pulido de los dientes 

Los dientes se limpian y se pulen mediante ruedas de -
cerda y tazas de caucho con una pasta pulidora a base de si 
licato de circonio mejorado, irrigando la boca con agua ti-
bia para eliminar residuos. 

4. Aplicación de agentes tópicos preventivos de caries 

5. Revisión de restauraciones dentales y protésis si -
las hubiere 

6. Buscar signos de impactación de alimentos .y corre--
girlos para prevenir el acuñamiento de alimentos. 

Uontrol de placa mediante la dieta. 
tomo parte del control de placa es indispensable acon-

sejar al paciente que incluya alimentos fibrosos duros en -
su dieta, particularmente al final de las comides. Be ha de 
mostrado que los alimentos fibrosos duros reducen la acumu-
lación de placa y la gingivitis en las superficies expues--
tas a su acción de limpieza mecánica durante la masticación. 

Los alimentos fibrosos asimismo proporcionan una esti-
mulación fundamental del ligamento parodontal y hueso elveo 

lar. 
Las dietas blandas conducen e una mayor acumulación de 

placa y formación de cálculos, gingivitis y enfermedad pe--

riodontul. 
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CONCLUSIONES. 

La prevención de la enfermedad gingival comienza con-

le salud del parodonto y busca preservarla, utilizando mé-

todos de aplicación universal más simples como lo son el - 

cepillado dental y control de placa dento-bacteriana; es -

un programa de cooperación entre el odontólogo y el pealen 

te. Previniendo el comienzo, el avance y la repetición de-

le Gingivitis. 

Gran parte de la gingivitis puede ser prevenida, - -

pues tiene su origen en factores locales que son accesi- - 

bles, corregibles y controlables. 

Le negligencia del paciente en le higiene bucal, es -

la causa más importante de que en una boca sana se produz-

ca enfermedad; el descuido de la enfermedad incipiente ha-

ce que ésta progrese y que en la boca tratada la enferme--

dad se repita. 

La prevención y tratamiento es el: tema del die en --

Odontología, de ahí que, considero una necesidad imperiosa 

el que se encaucen todos nuestros esfuerzos para que las -

generaciones venideras disfruten de un estado bucal más sa 

no o por lo menos que se logre abatir el indice de enfer—

medad gingival. 



8/BLIOGRAFIA. 

1.- ArthurW., Hem. Aparato digestivo,Tratado de Histología,6a.Edición, 

Nueva Editorial Int•rem•ricens,Máxico, D.F., 1977. 

2.- Bhaskar S.N., Patología de la mucosa bucal,lengua y dientes.Patolo - 

eta buca1,2a. Edición,Ed. El Ateneo, Buenos Aires, Argentina, 1977. 

3.- Burkst W.L., Estomatitis,gingoestometitis ulceronecrótica • hiper—

trofia de encías; Lesiones uloaratives vesiculares y bulosas., - —

M•dicina Bucal, 6a. Edición, Nueve editorial Interesericana,México, 

D.F. 

4.- Ferraras V., Roznen C. Tubo digestivo,Gastroenterologia. Enfermeda-

des de la cavidad bucal,glándulas salivales y faringe.Médicina In--

terna. 9e. Edición,Rozman C. Marin, Barcelona (Españ•),1978. 

5.- Gardner E., grey D.J., OeRahilly R., Boca, lengua y dientes, Aneto--

mía, 2a. Edición,Salvat Editores, México, D.F. 

6.- Giunts J. Patología de le mucosa bucal, inflamación y reparación. -

Patología Bucal, la. Edición, Nueve Editorial Interamericana,México, 

D.F. 

7.- Glickman /., Periodontologia Clínica, 4a. Edición,Nueve Editorial -

Interamericana, México, D.F., 1974. 

8.- Grent A.D., Stern B.I., Everett G.F. El periodonto y le enfermedad - 

periadontel inflamatoria,Periodoncia de Drban,4a. Edición, Nueva --

Editorial Interamericana S.A. de C.V., México,D.F. 1978. 

9.- Colman H.M., Cohen D.W., Periodontal Therepy, 5th Ed. C.V., Mosby,-

S.T., Louis,1973. 

10.- Gorlin J.R., Henry M., Golean; Enfermedad del Periodonto. THOMA Pa-

tologi• Orel, Editorial Salvet,Barcalons (España), 1980. 

11.- Orben 8. etal, Histología y Embriología, 2a. Edición,C.V. Mosby Co, 

St. Louis,1972. 



12.-• Pindborg J.J., Enfermedades Víricas,otres enfermedades espiroqueta - 

sicas. Atlas de Enfermedades de la Mucosa Oral, 2a. Edición,Salvat-

Editores S.A., Barcelona Espalla,1974. 

13.- Prichard J.F. Tratamiento de gingivitis egudes,Enfermaded Pariodon-

tal avenzade,Tratamiento Quirúrgico y Protésico, 3e. Edición,Edito-

rial Labor S.A., Barcelona (España), 1977. 

14.- Provenza, Vincent D., Aparato de Fijación,Histología y Embriología - 

Odontologicos, la. Eilicidn, Nueve Editorial Interamericana S.A. de-

C.V., México, D.F., 1974. 

15.- Schumacher S., Los &menos digestivos,Compandio de Histología Huma-

na, 1a. Edición, Editorial Nacional, México, D.F. 

16.- Skarch, M., Zabrodskg. Study of the effect of mg* and semson on - 

the incidence of ulcarative gingivitis, J. Periodont, 1970. 

17.- Stenley L., Robbins. La cavidad bucal, Patología Estructural y Fun-

cional, 2a. Edición, Nueva Editorial Interamericana, México, D.F. - 

1980. 

18.- Stone, S.,Stephen, Kaais P. Periodontología, la. Edición, Nueve Edi 

torial Interamericana S.A. de C.V., México, D.F., 1978. 

19.- Zegerelli E.V., Kutscher A.M., Hyman G.A. Enfermedades Inflemato-

ries do la boca. Diagnóstico de Patología Oral., Salvat Editores, -

Barcelona (EapaRe), 1972. 

20.- Avances en Periodontología, Vol. 1,2,3. American dental memoolation 

Chicago, 1970,71,72. 

21.- Principales Elementos de Prevención, Vol V, Núm. 12, American den—

tal association, Chicago, 1977. 

22.- Periodontlogy . Vol. XXXIII Núm. 4, American dental association, 

Chicago,1979. 




	Portada
	Índice
	Introducción
	Tema I. Generalidades de Parodonto
	Tema II. Enfermedad Gingival y su Clasificación
	Tema III. Etiología de la Enfermedad Gingival
	Tema IV. Gingivitis Ulceronecrosante Aguda
	Tema V. Gingivoestomatitis Herpética Aguda
	Tema VI. Pericoronitis Aguda
	Tema VII. Absceso Periodontal Agudo
	Tema VIII. Control del Paciente Post-Tratamiento y Prevención de la Enfermedad Gingival
	Conclusiones
	Bibliografía

