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1 NTRODUCC 1 ON. 

.. La gin~¡ivitis es la fase primordial ·de la eil 
~e~medad Periodontal, infinidad de seres humanos -
Is presentamos, Nosotros no tenemos los suficien­
te~ .conocimientos de 1 o que es esta enfermedad Gi ll 
gival, por tal razón me he interesado en el la des-
'~e que tube el curso en Parodoncia y conforme pasa 

el tiempo me doy cuenta de que es de un gran valor 
~s~ber prevenir y tratar a nuestro parodonto. 

... El C. D. debe tener en cuenta que la gingivi. 
tis causél inflam~ci6n en nuestras encfas y también 
debe saber cuandp la presentamos y que clase de -­

<eingiviti s es. 

Pára esto es necesario que. el Odontologo ha-
ga recopi laci6n de datos para saber lo que es esta 

~~enfe~~edad y asr podr6 realizar un diagnostico ~a­
. vorable de cualquier clase de enfermedad gingival, 
,. pos:teri ormente se har6 un tratamiento adecuado. 

·Mi· proposito fundamental además de hacer 1 a-
.r:ecopi l ación de datos de lo que es la g\ngiilitis y 

. . de asr saber real izar un diagn6stico favorable y -
')~ratamiento es obtener el titulo como C. D. repre­

senta un esfuerzo que contiene gran cantidad de -­
errores pero me atrevo' a someterme a la considera­
ci 6n del Honorable Jurado. 

Esta tesis es una recopilación de datos obt~ 
nidos de diferentes libros de Parodoncia, así ¿orno 
apuntes del C. D. que me impartió la materia de P,9. 
rodoncia en la Facultad de Odontología. 
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Gl NGl VITl S. 

,;GlNGl VI TI S. 

Entendemos por gingivitis una inflamadi6n ~e 
~ias encías papilas interdentarias. 

.. ., . 
·~PAPEL DE LA INFLAMACION EN LA ENFERMEDAD GINGIVA~. 

La Gingivitis, ·inflamación de la encía, es .. ·., 
1~0 forma más camón de enfermedad. gingival. 

·~ •. ·· La inflamación se halla casi siempre presen­
lt~ ~n tbdas las form~s de enfermedad gingival~ po~ 
'que 1 os irritantes 1oca1 és que producen i nf 1 ama- :­
. c i 6n como la placa bacteriana, materia alba cálcu-· 
:··'Tos son extremadamente dom unes ·y los mi croorgan is­
. in.os y sus productos 1 es i vo~ están si empre pre sen- -
fes en el medio gi ngival. 

La:inflarnación causada por irritación local­
~ori gina: cambios degenerativos necróticos y proll 
ferativos.en los tejidos gingivales. 

Hay u~a tendencia a denominar todas las for­
mas de enfermedad gin~~val con el nombre de gíngi~ 

·viti.s, como si la inflamación fuera el unico proci:. 
so p~tológico que interviene. 

Sin embargo en la encía ocurren procesos pa~ 
tológicos que.no son causados por la irritación 1_2 
~al, corno atroffa, hiperplacia y neoplasias. No -

'todos los casos de gingivitis son obligatoriamente 
iguales por el hecho de que presenten alteraciones 
inflamatorias y otros procesos patológicos pudie-­
ran encontrarse en la enfermedad gingival. 
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. "EL PAPEL DE LA INFLAMACION EN CASOS AISLADOS DE -­
GINGIVITIS VARIA COMO SIGUE: 

1.~ La inflamación es el .cambio patológico -
primario y único. Este. es el tipo de enfermedad -
gingival de mayor frecuencia. 

2.- La inflamación es una caracterrstica se­
cundaria, superpuesta a una enfermedad gingival de 

· ori~en general. Por ejemplo, es común que la in-­
flamación complique la hiperplasia gingival causa-
~º por la admini•traci6ri sistemática de Di lantina. 

3.- La inflamación es el factor desencadena~ 
~lt~raciones el ínic~s en pacientes con esta­

d~~ g~nerales q~e por si mismos no producen enfer-· 
~edcid gingival detectable desde el punto de vista­
·clrnico son ejemplos de esto la gingivitis de embi!. 

,r'az_o y la gingivitis leucémica. 

ETIOLOGIA. 

. Habitualmente existe una in~asión microbiana 
~ecundaria variable, en todos los tipos de gingivi 
ti,s ·cual quiera que sea el agente etiológico prima: 
r io. 

En general se encuentra en la cavidad oral -
cierto nómero de microorganismos que en condicio-­
nes normale• no alteran los tejidos así en cambio, 
aumentará este número o cambiará la proporción re-
l~tiva de distintas formas microbianas, se obser-­

_vaM alteraciones sugestivas de ciertas entidades -
patológicas. 

La etiología de la enfermedad gingi val y pe-
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'iodontal se clasifica comunmente en factores loca 
.es y general-es, pero sus efectos están Pelaciona: 

entre sr. 

FPciores locale~ son los del medio que rodea 
. peri odonto y Factores General es son .1 os que pr.2 
Ten en de 1 estado genera 1 de 1 pac i ente. Gran par...: 
i de la enfermedad gingival y periodontal es.cau...: 
ada por factores locales por lo común de uno. 

Los.factores locales producen inflamación, ~· 
ue es el proceso patológ~co principal en la enfer 
e'dad gingival y periodontal. · -

Los factores generales ponen en.condiciones...: 
decuadas'a la enfermedad periodontal, de tal man~ 
a:·:que.el efecto de los irritantes locales es agr:;;, 

''ádó notablemente por el estado general del pacieÜ 

.· Las causas de 1 a enfermedad g i ng i va 1 y peri o 
dntal son las mismas con una excepción. Las le--= 

·produ~idas por fuerzas.oclusales excesivas­
de la oclusión, no origina gingivitis pero 

uqhas veces contribuyen a la destrucción de los -
eJ,i dos de soporte en 1 a enfermedad peri odonta 1 • 

ETIOLOGICOS 
a ) Med i o bu ca 1 

., l 

1.- Bromatoestasis 
2,- Materia alba 
3.- Placa bacteriana 
4.- Cálculo dental 
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1Factores Local•s b) Tejidos 1. - Caries. 

( FACTORES YATROGENOS 

dentarios 2.- Anomal fas, fo~ 
ma, posición 

3.- Disfusiones: ~ 

Anoclusi6n - -
oclusión trau­
matica. 

insuficiencia 
vitaminica 

Esencialmente­
complejo B 
Vi.tanii na A1 C, 
D. 

Trastornos hormón.al es. 

Dis~racias sanguí~eas A~emia 
·Leuce::­
mi a 
Agran~ 
lósit,2 
si s .. 

AJer9i as 
Fármacos 

Hg mercur·i o 
Bi bismuto 
Pb plomo 
Di lanti~ S6dico. 

Malos Hábitos 
Alteraciones ner­
viosas 
Bricomania o bru­
xismo 

Mala odontológta 
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Los principales factores etiológico~ d~ una~ 
énfermedad parodonta 1 son: . 

Dental Bacteriana 

Mellitus 

1 poslci6n dentaria 
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SINTOMAS Y SIGNOS CLINICOS 

Al· valorar los sfntomas y signos el fnicos, -
Més.pre~iso ser sistemfitico. 

El enfoque el fnico sistemfitico exige el e~a-
men ordenado de la encfa y de las siguientes cara.2, 

,,:terrsticas: color, tamaño, forma, consistencia, -­
, textura, superficial y posici6n, faci 1 idad de hem.2, 

.: rragia y dolor. Estas caracterfsticas el fnicas y­
c.:éambi o's' ~¡ croscopi cos que or i gi n-an cada una de ..,;.¡ • 

. el las. -

... A 1 ·hablar de s:fntomas y signos e 1 r ni cos, - -
~preo neceéario mencionar la evoluci6n, duraci6n y­

,_. ,di stribuci 6n de 1 a enfermedad gi ngi val. 

EVO~UCION Y DURACION. 

Gingivitis aguda: Dolorosa se instala repen­
:tinamente y es de .corta duración. 

Gingivitis Recurrente: E~fermedad que reapa­
rece despu6s de háber sido elimlnada mediante tra­
tamiento, - o que desaparece esporad i camente y reap.s. · 
rece. 

Gingivitis Cr6nica: Se instala con lentitud, 
••de larga duraci6n e indolora, salvo que se com­
plique con exacerbaciones agudas o subagudas. La­
~ingivitis crónica es el tipo más co~ón. (os pa-­
cientes pocas veces recuerdan haber sentido sfnt~-
mas agudos. La gingivitis cr6nica es la lesión .;::;H 
fluctuante en la cual las zonas inflmadas persis~­
ten o se tornan normales y las zonas normales se -
inflaman. 
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DISTRIBUCION 

Local izada: Se limita a la encía de un dien­
o un grupo de dientes Generalizada: Abarca toda 
boca. 

Marginal: Afe~ta al margen gingival pero pui 
é':'de incluir una parte de la e11cfa 'incertada conti--, 
1
·' :9u'a. 

Papilar: Abarca las papilas interdentarias y 
··con frecuencia se extiende hacia la zona adyacente 

•'<del margen gingivál. Es común que afecta a· las Pi 
,, pi fas y no al margen gingival los primeros signos­
o~"·de gingivitis aparecen en la papila. 
;.··:-.->:; ~ 

. 'Dif~sa: Abarca la.encía margi~al, encía f~--
' :.certada y papi 1 ar. i nterdentari a. . 

Ca ~istribuci6n de la enfermedad gingival en 
~asos particuláres ~e describe mediante la combin~ 
c16~ de l'os nombres anteriores como sigue: -

Gingivitis marginal localizada: se 1 imita a­
área de la encía marginal o m6s: 

Gingivitis difusa local izada: Se extiende 
el margen hasta el pi iegue mucovestibular p~ 
u~ área 1.i~itada• 

Gingivitis papilar: ~barca un espacio inter­
dentario~ o m6s, en un áre~ 1 imitada. 

Gingivitis marginal general izada: Comprende­
de la encía marginal de todos los dientes. Por I~ 
general la lesión afecta tambi6n a las papilas in­
terdentar i as. 
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.> . Gingivitis difusa generalizada: Abarca toda-' 
\la:encía •. Por lo común t.ambién la mucosa bucal se 
'hal"I a afectada de .modo que el 1 imite entre el la Y"." 
l'l:l · encJ a. i ncertada quede anu 1 ado. 

La gingivitis tiene síntomas y signos clfni:.., 

{, '; Hiperemia, enrojecimiento~ o decoloración fl 
fvidacye.dema .gingival .especialmente de las papilas 
:"·Ynterdentari as; gi ng i vorra9 i as ª 1 menor contacto,"'.' 
Ctu1ceraciones det epitelio det saco con supuración, 
~/,sac.o.s· anchos y. en. casos· avanzados, reabsorci 6n de.,­
k.l'a cres:t:a alveolar,' los dientes se mantienen .fir.-:- ' 
::im~s·~ .y ádqÜier~n movi'tidad el.último estadio. · 
~ .. i:i~ó 'acúsan de, dolor~· 
•:;~" -
•'f·>>:,· 

·:::'"~·~ :· .. '.·.: 
, ·.,~-- ' -: ' 
.;., 





10 

HISTORIA CLI NI CA 

HISTORIA MEDICA GENERAL, 
Nombre _____________ Edod ___ Soxo ----------

. Direccl 6n Edo. Ci vi 1 

. OCupaciórt Lugar de nacimi.ento --------

ANTECEDENTES FAMILIARES: 

Dia.b.otes ---- Enformcdad'ls cordlovascularee -----------

'Hemofilia --- E~fermedades Ve~~~eas ---------------

Eplfépticos ------Tuberculosis---------------

ANTECEDENTES PERSONALES: 

_·PATO~OGÍCO.S.- Enfermedodos propiaa· de la infancia. Viruela------

.&.~a~i6n ------ Toaferina _______ .; Parotiditi~ -----

P<>t l omlel ltis ---------------------------
,'-Pe'~i odo·,··me~·t~~al --------- P~rtos normolo~ ---------

E.mbarozo~ ------ Abcirtoa ------------

·e·~ ·los nil1os -----------------

NÓ PATOLOGICOS.~ Alcohol il•mo ------- Tub~quismo -------

Tr8umati amos ---------------------------

111 PERS.ENSI BI Ll.DAD: 

AlgÓn tipo.do alergia------------- A medlcomentos (antl 

.bi'6t_iCoe; anoeteeicoS) Al lmOntos 

DIETA: 

Consistencia de loe alimentos-------------------

PADECIMIENTOS SI STEMI CO ACTUAL 

Óiabetes -------.:.- Cardiopotfae -----Ulceras------

"1.nfecciones Reumatismo------------­
Cuando lo contrajo, Indicar si esta bajo tratarnicnto y Jos medicamentos 

_que oata tomsndo -----------,.--------------
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APARATO DIGESTIVO 

Dificultad al tragar-----­ Inflamaciones abdominales-----

Dolor por padecimiento dCI hfgado --'-----"---------'--­

Oespu~s de come;r: acidez----- Fatiga-------'-------
ExtreiH mi onto ----- Diarrea----- Dolores rectal e.s 

APARATO CARDIO VASCULAR 

Dlsf1ea Oolor·precordial ---- Palpitacioílcs -------

.:TaqUi co.rdi a _._. -·-.-- Ccfal e~ ·várti gos durante" 

do posición-----'---'--- Dolor o adormecimiento de las ~xtr~mi~a-, 

des -----------------------

APARATO ·RESP.1 RATORI O. 

Ess:>ectoración ----Disnea---- ~iono~is 

:tnrac:.i C:º __ . · __ -Trasto1"nos rospl rator i os 

róal eetar ora'I ,· 

____ ..;_ __ Partos------ Micción---"----­

,_ .. lpBuficiOnci~ renal .... -------..,----------------

SISTEMA ENDOCRINO 

Poi i dipSi'a ___ .;.... __ 
Pol.lfagia ---------

Hiportiroidiemos ---------------------'----'__;, 

SISTEMA llEMATOPOYETIC.0 

Anem1a -'------- Astenia------
Poi idez ______ ....;.. __ 

palpitaciones------- Epistaxis-------- Gingivorragias 

------------- Crirdenales ---------------

SISTEMA NERVIOSO 

Cefalea frecuente----- 1ntranqul 1 ídad --------------­
Neuritis Disminución do la rnemorio --------....,-
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,:/ 
- . ' . . -

,,¡, ,ÚAMEN BUCAL 

LABi'OS:. Color-'-------------- TamaRo ---'----­

:·conái stonci a ----------------

·MUCOSA: Normales ___ ..;.... ______ Ulceras -----'-Altos __ _ 

·Manchas Pi grnentaci onea ---'---



,:EXAMEN CLI NICO. ODONTOLOGI CO 
:_:·;·,: 

a) .Pruebas de Movi 1 i dad 
; b) Percus i 6n 
·.·:¡·-.·~·)}~Examen perfodontal (Sondeo) 

a Palpación · 
fe) Observación de la forma anatómica 
>f) .fafameh de oc 1 us i 6n 
~g!Modelo de estudio 
:'~·-=~-

· ••>. Parodontograma 

:f;'~y P1~uebas. de vi tal i dad 
/b'f' Percus i 6n 

Estudio ~adiÓgráfico 

Pr°ti~bas de .Laboratorio 

~;·.~,) Biopsi,as 
:~,:· b} •Estudios bacter i anos 

;;:~;--, - ' ' ¡_~ -

;_.:.:··;.,' '" 
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'. . . a) Pruebas de movi 1 id ad. - Se examina 1 a movi 
r·.f.iclad de cada µno de 1 os di entes de manera sjj:;temi 
·:-t;¡·(:~. E 1 examinador ha de comprobar que Ja cabeza . 
/: d~ 1 pac i ente esté en pos i e i ón estab 1 e sol:>re e 1 ca.;. 
···beza 1. del si 1 l 6n; de otro modo padrá confundirse ;.. 
>et movimiento de la mandíbula o el de la cabeza 
·•,con el de 1 os di entes • 

. Des~u6s de la prueba instrumental de los - -
dientes individualmente se indica al paciente que-
2ierre en oclusión c6ntrica y que les imprima un -
m6vimiento de vaiven. 

Pueden local izarse dientes no movibles ma- -
n ua 1 mente que presentan amp 1 i o movimiento en di re.s:, 
ci6n bucal y lingual cuando se aplica fuerza muse~ 
lar. 
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b) Percusi6n.- Con esto obtenemos una infor­
maci6n precisa sobre la salud del periodo~to. Cuan 
do al golpear con un instrumento metálico la cara: 
·oc:lusal, vestibulolingual de una pieza obtenemos -
~uri sonido claro. el aparato de fijación está rnte-­
:gro; sí por el contra.rio se obtiene un ruido .apag~ 
do el apai•ato de fijaci6n se halla lesionado. -

e) Examen periodontal (Sondeo).- Con ayuda -
~e la sonda mi lim6trica o un explorador. 

Se explora el surco gingival alrededor de e~ 
~d~ djente para averiguár su profundidad, estado y~ 
;,conten i do, · 

>· _ _ El exp 1 orador es, un í ntrumento. más de 1 i cado­
y' p~bporci oHa mejor percepción táctil del estado -
Cle la !;!Uperficie radicular. ' 

Los puntos de expl~rací6n son: Por debajo de 
'<l.a .encía, en toda la circunferencia del diente. Es 
'.''tas ~ed idas se hacen en tres puntos por vest i bu 1 a;, 
'.y 'en .. tres puntos por 1 i ngua 1 de cada dí ente. 

d) Palpación.- En este caso nos ayudaremos -
del ~entido del tacto. 

Con los dedos ejercemos diversos grados para 
~eterminar lrn consistencia y sensibi 1 idad de los -
·tejidos, 1 o cua 1 nos ayuda a descubr i r 1 a existen­
~g i~ de áreas de infecci6n profunda y sensibi 1 idad­
~olorosa. La densidad de tejido la obtenemos por­
m~dio de palpación. 

e) Observación de la forma anatómica.- Exami 
naremos cuidadosamente papilas interproximales y: 
la encía marginal para descubrir desviaciones de -
la forma anatómica ya sea por inflamación, edema -
ulceraciones. 
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Es importante el examen de frenillos y pro-­
~fundida del vestrbulo Se observará la tensión de­
la inserción muscular en la encía marginal a nivel . 

. ~de. premolares y molares, se inspeccionará la anch.!:!_ 
,ra; la.en6fa incertada van a dar problemas en el -
.·,tratamiento. 

f} Examen de Oclusión.- Examinarem6s pritici­
,; pal mente 1 a anatomr a de 1 a corona para descubrir -

signos de atracción, de abración y erosión. Se ob 
servará. el tamaño y posición de 1 as áreas de con-: 

·~~~to ~sr co~o falt~ de contacto adecuado, la ndr~ 
·~al idad de los bordes marginales; que pueden haber 
sido destruidos po~ el uso .o mal t66nica de posi--

. , c i ón, s.e co 1 oca en e 1 1 os restauraciones que no han 
,;:i;:en i .do en cuenta este rasgo anatómico. Se exam in.a 
~~l~concordancia del plano oclusal y las relaciones 
. de ra ~restas margina 1 es que fac i 1 i tan 1 a reten- -
·~~tón del ~I imento. Tambi6n tomaremos en cuenta .a-

las.cúspides que puedan actuar como pistones y que 
¡ilip~lsan el alimento entre los dientes. 

En general ha de anotar cualquier alterción­
·significativa que impida una oclusión más o menos­
normal , que sea motivo de traumas. 

g) M6delos de estudio,'Como complemento para 
el :examen oclusal; ya que muchas desarmonias son -
más evidentes en los modelos de estudio, con lo~~ 
que obtendremos datos de importancia como: 

1. - Pos i e i ón y di rece i ón ax i a 1 ; 
z~- Relación de la cresta marginal; 
3.- Huellas de desgaste; 

Además de que una guía para el ajuste oclu-­
sal y plan de tratamiento. 
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,,, , , · Parodontograma: Reproducci 6n de 1 os datos o~ 
'tenidos a través del estudio clfnico y radiográfi­
;:co. 

Examen del síntoma dolor. 

,.... a) Pruebas de vi tal idad. - En caso· de ·que fa-:­
~orona de un~i•nte sea opaca o anormalmente obscu 

1:ra', o cuando el síntoma dolor indique trastornos.: 
pUJpares. Para esto nos valemos del vital6metro,• 
j)~~ebas de sensi bi 1 i dad térmica. , , 

b) Percusión.- El dolor a la percusión puede 
constituir un, indicio positivo de inflamación pul­

'.'par> Sin embargo, el aparato defijación lesiona­
.. dc) no ~s doloroso a ia percusión. ' 

, Ti pos de percusión son: De forma di recta e -
i no Lr~cta ;. con 1 a mano 1 os dedos; con instrumento. . , ' .. - "' . . . - . 

,: •• < < La. percus i 6n es 1 a prueba más út i 1 para de-.­
~t~rml nai si el dplor es de origen pulp~r o perio-­
don'fa 11 so 1 o hay do_l or en casos agudos. 

E~tudio r~diográfico: 

·. a}: Re 1 ac iones corona ... ra r z 
~b):~osición. y formad~ 1~ rarz 
{6) Grado de ~al~ificación de hueso 
id). Resorc i 6n ósea 
~) Zona~ d~ hi~ercementosis 
f) Espacio del 1 i gamento peri odontal 

Pruebas de laboratorio: En ocasiones el as-­
pecto de los tejidos pueden orientar sobre la.ccin­
veniencia de real izar algunas pruebas de laborato­
rio a manera de complejo: 
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a) Biopsia.- Extirpación de tejido vivo para 
examen microscopico. 

b) Estudio bacteriano.- Extenciones ~ cultil 
-~. :' 

' vos bacter i anos. 

,. DIAGNOSTICO.- Es la habi 1 i.dad y destreza del 
. ~línico ~ara descubrir reconocer e indentificar la 
, natura 1 eza de 1 pr.oceso pato 1 69 i co. 

:~~:-__ ,. -.. ~ 

.. · PRONOSTICO~- Es (a aprecia~i6n de la evol~~­
J ci 6n de (a enfermedad y 1 a predi C i 6n de 1 a respUe.§. 
.},tá.~I tratamientó. Por el lo, la .presici6n del pro 
;· n6st i co depende de 1 a. exacta y comp 1 eta que sea ·1-; 
· i nformac i 6n recogida durante e 1 . examen. 

> ·. E 1 pron6st i c~ que se determ i ne pu e.de ser: 
'bbeno~'re~ervado, o malo~ 

:.;:~ 

.. TRATAMIENTO.- El plan de tratamiento es un -~ 
progr~ma organizado de pr~cedimientos para el imi-: 

'in-ár lo~ si.gnos y síntomas de la enfermedad y rest.s. 
~bíecer la salud. El p(an de trat~mierito se basa -
'e~ los hallazgos del examen en e.1 diagnostico, ~n-· 

la etiología presuntiva de la enfermedad.y en el-: 
~ron6stico~ · 
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FICHA PARODONTAL 

Se.1 leva a cabo en cada paciente la ficha p~ 
r·odorita 1 , en donde se hace un estudio cu i dadosQ de 
~ada uno de los dientes en cara bucal, lingual, 
:.ocrusal. 

La ficha se llenará con un plUm6n rojo • 

. , Repres~ntar el margen gingival tanto en la -
~ara bücal. co~o en. la palatina. Esto sé hará des­

';"/P.ués de. 1 a h i stor i a p 1 r ni ca. 
:,; : ~: '.· 

Diastema es la ~eparaci6n de los dientes, a~ 
· :veces e,n . di entes anteriores es debido a que e 1 fr~ 
·;/ni TI o :se presenta muy 1 argo; el di aste~a se marca-
1_;\~or\ dos lrneas Pflralelas al eje. IJ 
~'-·A1~e~s de c~nfactb. defectuosa se marca X 

:/CUánclo esté meshil izado'~ 

?tc~ando este distal i'zado·: se pondrá una flecha ¿,.;.-:; 

'.·Si ti ene gi roverci 6n mes.i a 1 ~ 
•',,, 

Si tiene giroverci6n distal"-""" 

pi ente estruido (por debajo de la 1 fnea de oclu- -
si6n) 

Así se llama y s,e indica· con un flechaj.estruido-
~anto como superior como infe~ior. · 

-Extruidos por ejemplo cuando el diente se introdu­
ce hacia el alyeolo se porid~á una flecha hacia - -
:arri baf tanto superior como inferior. 

Margen divergente cuando el diente está por debajo 
de 1 a 1 f nea de oc 1 us i 6n se marca N este se forma -
entre los dientes. 
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Cuando falta un diente ejemplo el molar. El premo 
'I ar se mesi ali za y otro se distal iza en 1 a cuspi d; 
~se empaca el alimento ya sea tanto superior como -
. inferior ·se va a marcar con V 
:Dientes ausentes en un rectángulo se encierran, si 
~faltan tres; los tres dientes se encierran en un -
rectángulo. c=J 

protesis se 
pontico una b.s, 

-~uando faltan dientes y existen una 
marcan unas 1 rneHªº 1 icuas y en el 
rra horizontal. 

Si, hay protesis r mo 1bles o fijo se pondrá un re.s, 
tángulo ).'. pondrá si es fijo .o removi:..-
ble. · 

en cada diente 
ver ~i existen boi 
introdüciendo un ~ 

si se introduce e.§. 

La movilid~d dent~ria con el espejo se·pone­
.,en la cara vestibular y con un dedo se hace pre- -
'sión. 

Primer grado es mínimo se puede mover 1 mm;~ 
'segundo grado existe.movi 1 idad de 2 mm; tercer gr..s 
do tiene una movilidad de 3 mm; cuando hay cuarto­
grado se encuentra casi fuera del alveolo. 

Si el frenillo es bajo o muy alto se marca así 

DIAGNOSTICO 

PRONOSTICO 

TRATAMIENTO. 

&'t 
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EN C 1 A 

.. Embr i o 1 09 r a • 

. Su origen.- El ectodermo embrionario es·una­
·:'capa epi te 1 i a 1 . que se cont i n úa peri fer i camente con 
. ·~ 1 ectodermo amn i 6t i co ap 1 a nado. A partí r de é 1 y 
Yeri I~ evbluc¡6n normal, se origina el epitelio de-
···las ene fas. . . 

. La porci 6n del proceso mandíbul ar entre el -
labio inferior externamente forma la encía primiti 

::,,;:,· Durante la última parte de la sexta semana,­
; 'dos 1 rneas más o menos concéntr í cas y en forma de­
i.ia¡.co d.e .origen ectodérmico, crecen hacia dentro en 

·e 1 .·mesodermo y se 1oca1 izan en 1 as dos mandí bu 1.as. 
La má~externa es la relativamente gruesa banda de 
c,Ubierta labial o lámina labiogingival, y la más -
interni, la lámina dental. Mientras que las célu­
las .ectodéi:-mi cas más profundas de la banda de cu--

_ bi ei:-ta labial proliferan y se extienden en el me-­
sénquin.a subyacente, las células epiteliales super:. 
fi~iales se hunden, y como resultado se forma un -
surco labial que separa la m~ndíbula superficial -
primitiva en el labio externo (o mejí 1 la) y en en­
cía interna o proceso alveolar. 

En seguida, la encra de la mandíbula infe- ~ 

rior se desarrolla internamente por cambios en el­
crecimiento en el piso de la boca y la lengua, y -
las del maxilar superior, por formación de las ap~ 
fisis palatinas del maxilar superior. 
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Anatomía.-

La encía es la membrana mucosa que se estíen 
de desde la porc.í6n cervical del diente hasta el -
vestfbulo. 

. Se dibide en marginal y papilar, encía inse~ 
,tada y mucosa alveolar.· La encía insertada y la -
mucosa alveolar están separadas por la uni~n muco­

;gi ngival . 

,·, ·. La encía marginal y papilar constad.el teji­
'do~bland6 que rodea y une .a los dientes. La por~ -
'ción marginal es la pequeña banda de tejido gingi-
.:,val 'que corr~sponde al llamado intersticio. Sigue 
rllria curva parabólica en direcci6nmesial distal pa 
:>¡.~· Juntarse. con e 1 segmento vecino de 1 otro di ent';; 
'.en: el puntó donde se· forma 1 a papi 1 a. 

'La encTa insertada es el tejido denso y pun-. 
'~~adCÍ 1 r~itado por un lado- por el surco gingival, 
:que la separa de la encía marginal y por el otro,­

' por 1 a úni ón mucogi ngi val, que 1 o separa de 1 a mu­
/c'osa a·I veo 1 ar. E 1 su·rco g i ng i va 1 es a veces bas-­
i~ante oste~~ible, pero en otros casos no se nota-
eri'absoluto. La encía insertada ~st~ queratini.za­
da y es bastante más gruesa que la mucosa alve9lar. 
Su color es similar al rosa·coral; es muy variable 
de una persona a otra. 

La mucosa alveolar es el tejido que se ex- -
tiende desde la encfa insertada hasta el vestfbulo. 
Este tejido es bastante delgado, suave, no está -­
querati nizado y es de color más rojo que la encía-
insertada. . . 
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:HI STOLOGI A 

La encía consta de un cori6rr de un tejido --
~onjuntivo, cubierto por un epitelio escamoso es-~ 
.tratifi~ado. La superficie del epitelio .de la en­
'cía Jnsertada esta queratinizada, pero no así el 
:de la mucosa alveolar. El primero es más grueso -
qUe e 1 íí 1 t i mo • 

Las prólongaciones papilares del tipitelio se 
.distinguen perfectamente bien.en la encía inserta­
/da, -pero no existe en 1 a mucosa alveolar. ·El epi:.;. 
·,:'telio es grueso en el margen gingival. 

La .inserción del tejido gingival al diente -
·se.· canaliza porque su componente pr i ne i pal son fi -

: bras de teJi do conjuntivo que van desde de capa p~ 
:·pilar hasta .el· cemento dental. Las fibras están: 
dí s'puestás en grupos y de un modo élefi ni ti vo. En­

, 1 os cor.tes bucol i ngual es se observan tres grupos::. 
el primero va hasta el margen gingival; el segundo 

__ : atl;'avi eza 1 a porc i 6n superior de 1 a ene í a inserta­
- da y el tercero cor~e sobre la cresta alveolar ha-
~¡~ la mucosa alveolar, donde terminan en las fi--

~bras musculares que se ven en el repliegue mucobu­
cal; las fibras van hacía el margen gingival en la 
papila ihterdental y forman su red; subyacehte a -
estas, y sobre la cresta alveolar, están las fi~ -

- b~as transeptales, que van de un diente a otro. Al 
examinar la encía desde una vista oclusal puede -­
verse un grupo de fibras circulares que enlazan -­
los dientes. Por lo tanto se puede ver fácilmente 
que las fibras gingivales tienen una disposición -
tal, que el tejido gingival está adherido firmeme~ 
te a los dientes. 
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las fibras gingivales son las que hacen la -
uriión mecánica de la encía con el diente, y el epj_ 
tel io sirve de revestimiento. Esta unión caracte­

,rfstica de la encía con el diente ~e 1 leva al cabo 
~por_una especie de inv~ginación del tejido permi--

tie.ndo así la formación de uil espacio pequeñisimo­
entre el tejido blando y el diente. Se cree que -

<esto es una disposición espec i a 1 para que 1 a en;..­
:;cf a pueda llevar al cabo su fÚnci6n. Si la encfa-
~stubiera insertada directamente al diente, pod~ra 
ser desprendida con faci lfdad sr se le somete a -­
.uria·fuerza intensa mientras que gracias a este mé­
'tódo·d~ inserción la encía pued~ ceder algo sin -~ 
''ro'inperse. Así se forma un espacio pequeñísimo o -
~tn~e~sticio entre la. pa~ed epitelial interna y ~I~ 
cd i enl;e; .esta cubierta i nterna se 1 1 ama epi te 1 i o -­

;:<de I jntersticio y la continuación. de este epitelio, 
;'''inserción epitelial. Tanto la ·inserción epitelial 
"'c~mci ~I epitelio del intersticio sirven de barrera 
:.ii 1 a. i nvaCi 6n bacteriana del tejido conjuntivo suÉ 

é'·yadente. 

tn estado de salud el intersticio gingiva~ -
.• muest~a-divers~ profundidad. 

Por regla general •s de 0.5 a 1 mm¡ muchas 
.vece~ se puede encontrar hasta 2 mm. 
·-· - ;,~· 

la profundidad del intersticio es gistinta -
alrededor de un diente y de un lado a ~tro. 
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°FI SI OLOGI A 

Las fibras gingivales se disponen funcional-
i~ente en los siguientes grupos. . · 

1: Grupo dentogingival. Las fibras de este­
'grupo se extienden desde el cemento apical hasta -

.dta .inserción epitelial, y corren lateral y corona­
•r;iamente hacia la lámina propia de .la encía. 

<' 2: Grupo alveologingival. Las fibras de es­
;f~ pequeño·grupo nacen en la cresta alveolar y se­
.' .fosertan coronar i amente en 1 a 1 ám i na prop ¡a . 
.. ~i. 

3:. Grupo circular. Este pequeño grupo de fl 
8bra~ 'rodea los ~lentes. 

4:.Grupos accesorios. El grupo de las fi- -
,,;bras horizontal es prominentes se extiende en. sentl 
~6~iriterproximal entre dientes ~ecinos se denomina 
~'fibras transeptales. En las caras oral y vestibu­
\Íar de los maxilares, un grupo de fibras, denomin_s 
~das fibrás dentoperi6sticas, se extiende desde el­
'~erio~to del hueso alveolar hacia el diente. 

Ligamento gingival e interdentario. Las fi­
bras dentogingivales, alveologingivales y circula­
~es pueden ser llamadas ligamento gingi~al, mien-­

'tras que las fibras transeptales componen el liga­
mento interdentario. Las fibras que se extienden­

:desde el hueso alveolar hasta el diente forman el-
ligamento alveolodentario. 

RIEGO SANGUINEO.- La principal irrigación de 
la encía se encuentra en el lado del periosto de ~ 

I~ cara bucal y lingual de la ap6fisus alveolar.~ 
El riego sanguíneo también viene de los vasos que-
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~fráviesan la membrana periodontal hacia la encía­
:' y, de los vasos sanguíneos , i ntra · a 1veo1 ares que -
\van del hueso al tejido blahdo que lo recubre • 

•• Con el epitelio se interdigitan numerosas pa 
,~i 1 ils de tejido conectivo. Se ob~ervan cap i 1 ares: 

,:de 1 a ene r a en 1 a capa pap i 1 ar donde forman asas -
·terminal es. 

Estos capilares nacen de· arterias alveolares 
interdentari as que atravi esaÍl conductos i ntl"aal veÓ 
lares'(canales nutritivos) y· perforan la cresta áf 

;veolar en los espacios interdentarios. Entran en: 
-Ja en'c r a, irrigan 1 as. pap i 1 as í.nterdentar i as y zo­
nas. adyacentes de la encía vestibular y oral, 

Otro aporte vascular de la encra proviene de 
los vasos peri6sticos que na~en de las arterias 

~11rigüal~ buccinadora, mentoniana y palatina. Los­
~~asos terminales de ambas fuentes se anastomosan.­
tas venas y vasos 1 i nfáti cos corren junto a 1 as ar:. 
ter i as. La di str i bue i 6n, vascu 1 ar· es importante en 
la patogenia de la enfermedad periodontal inflama­

: t.oria. 

ESTRUCTURAS NERVIOSAS SENSIORALES.- Son fibras - ~ 
am.i e 1 i'n i cas, que se extienden desde e 1 tejido co-­
nect i vo hacia el epitelio y, con menor frecuencia, 
'terminaciones nerviosas especializadas en la capa::­
papilar de la lámina propia, incluyendo los corpu~ 
culos de meisser y los de Krause. 
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EMBRIOLOGIA; 

MEMBRANA o LIGAMENTO PARODONTAL.- Es el ele­
,~~nto histológic~ que un~ firme~ente el cemento ~~ 
d~ntario (pieza dentaria), ~I procesó alveolar. Es 
.de origen mesodérmico y P.roviene de 1 a capa medí a­
.del saco dentario. 

ANATOMIA 

La Membrana Peri odont·a 1 ; propiamente di cha -
a 1 a 1veo1 o, és.ta se di spone en ;... 

<.cuatro grupos: 

),.i_/:.• grupo de la cresta alveolar, que se extiende -
:desde ésta a la región cervical del diente; .. 
';2.;;;:. grÍJpóhorizontal, que corre perpendicular des­
~d~ ~I diente hasta el hue~o ~lveolar •. 

3,.:.. grupo oblicuo. cuyas fibr'as se insertan en el -
:'~emento y·se dirigen obl.icoamente en dirección - -
•.•ocl usa 1, .aproximadamente dos terceras partes, o. --

más,< pertenecen a este grupo. 
4,...; grupo apical, que se' e'xtiende apical mente des,­

. d~ el hueso hasta el diente. Este grupo de haces-
, están organizadas para 'sostener a 1 di ente contra -

1 as fuerzas a que esta· ~xpu~sto ,· Sin embargo 1 a -
estructura de la membrana periodontal cambia con -
frecuencia para satisfacer las necesidades funcio­
nales. 

-·; ·-.:.:;-·" 
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HISTOLOGI A. 

·' En el ligamento parodontal encontramos los -
sigui e.ntes e 1 ementos h i sto 1 óg i cos.: 

~~) _Fib~oblastos 
''b) Cementob 1 astos 
·'.c) Osteob 1 astos 

·'.'d) -Osteoc 1 astos 
e) V_asos, nervios y 1 i nfáti cos 

·f) Restos epiteliales de malassez 

Los fibroblastos tienen forina de huso con nu 
t>ci 1 eo centra 1; se agrupan en haces y forman fi bl"as:­
'f;i ás _ que se pueden .di vid i r en: 

:t·~~ -~;~~== ~:~:~~~~: :: 
;;:> Una fibra principal es la qué se introduce - _._. 
\-en.el cemento dentario a-expensas de un cemento j~ 
-<.v'en no.cal ci fi cado denominado ceme~toi de que se .;,: 

1

'fC::alcifica posteriormente y atrapa a la terminación 
~dé lj fibra princip•I; a la parte calcificada se -

_le denomina fibra de Sharpey, Este e 1 emento tam-­
, bi~n se .local iza- a nivel de hueso alveolar. 

Las fibras forman en la parte media del 1 ig.s 
.mento parodontal un entrecruzamiento que se denomj_ 
ria plexo intermedio. 

La fibra principal tiene como función primo~ 
-_dial m~ntener unido el diente a su alveolo. 

La fibra secundaria es el conjunto de fibro­
blastos que no tienen fibra de Sharpey, por tanto­
su función es la de servir de relleno para quepa­
sen a través de ella los elementos nutritivos y -­
senso~iales de este tejido. 
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Las. fibras principales forman 1 igamentos com 
plet~ment~ diferenciados que se dividen en: -

a) Ligamentos gingivales 1 ibres. Se extien­
de del cemento a la encía en donde se pierden, co~ 
·f~ndiéndose con el tejido conjuntivo de 1.a encía= 
·~~~ginal. Tienen c&mo función proporcionarles to-
no a la encía marginal y así preservar el intersti 

, cio gin~ival. -

. b) Ligamentos transeptales. Se extieride del · • 
c~mento de una pieza al cemento de la pieza conti­

por ene i ma de 1 vértice de 1 a cresta a 1veo1 ar. 

1 Su func i 6n pr i ne i pa 1 consiste en mantener e 1 
1

' • .área ·de contacto. 

c) Ligamento cresto-alveolares •. Se insertan 
.en el vértice de la cresta alveolar y se dirigen -
al ~eme~to en su zona coronal. Tienen la funci6n­
de evitar el desalojamiento dentario en sentido i-~ 

··· .. el sal. 

d) Ligamento de fibras oblicuas. Es el 1 igi!_ 
mento más poderoso y v~ de incisa! hacia apical y­
del hueso alveolar hacia el cemento. Este grupo -

. de fibras compensa los impulsos verticales axiales 
'~u~ reciben las piezas al ponerse en contacto con­

el bolo alimenticio o con sus antagonistas, y man-
tienen a la pieza en un equilibrio fisiológico ad~ 

. cuado. 

e) Ligamento de fibras horizontales. Van -­
del ·hueso al cemento por debajo del anterior. Si~ 
ven para evitar los desplazamientos laterales. 

f) Ligamento periapical. Sirve para evitar­
_ desplazamientos bruscos del ápice tanto en sentido 
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lateral, preservando de esta manera­
anat6mic¿ y funcional .del paquete -­

e~rC>vascul ar de la pieza dentaria. A este 1 iga­
se le denomina cojinete periapical de Black. 

LOS CEMENTOBLASTOS.- Son células encargadas­
d~.formar cemento, que se deposita en forma de ca­
pás··· 

LOS ODONTOBLASTOS. - Son c61u1 as encargadas ..: 
d;'; formar hueso, que se deposita en forma de capas 
y s~ denominá hueso la~i~ar o en haces. 

. . LOS OSTEOCLASTOS. - Son cél ~I as encargadas de 
;fogoóitar hueso a nivel de las lagunas de Howship. · 
)- ~ : 1\ ·_, ~- • 

LOS NERVIOS.- En el sistema nervioso del 1 i­
g~mei;ito .párodonta 1. tienen u.na func j 6n especia 1 iza­
;~~j ·Los nervíos de la pulpa no solo tJenen termi­
:i\aci'ones nerviosas sensitivas como 1 as de l<raus y­
,:Mei sser; si no además term i ~ac iones nerviosas espe .... 
·'Ói~li~adas llamadas propioceptivas1 por las que se 
:'pe~cibe 1.a sensación de lugar en los estím.ulos que 
··s~transmiten a través de la pieza dentaria o tam­
~ién en los estimules dolorosos. 

LAS ARTERIAS.- Que nutren al ligamento pro-­
yienen de la arteria dentaria que al llegar ál fo­
·ramen apical se bifurcan en una rama para la pulpa 

··y otra para el 1 igamento. Así mismo se encuentra­
. ramas de la arteria facial que perforando lacres­

ta alveolar se anastomosan con las anteriores y -­
. 'forman 1 a red arteria 1 que nutre a 1 · 1 i gamento pa­

rodonta 1. Las venas vierten su contenido en los -
vasos del mismo nombre que las arterias. 
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Lós linfaticos ~iguen el trayecto de los va­
sós a~teriales y .venosos y desembocan en los cole~ 

:,to~eácarotídeos, submaxilares y sublinguales. -

~-:-~:.<:-_ · Los. restos epi te 1 i·a 1 es de Me i ss·er _son restos 
} aberranteá de la vaina de Hertwig, que desde el 
~:ptinto de vista funcional no tienen ningGn papel --

dentro del 1 igamento parodontal. · 

FI SI OLOGI A 

cELLI GAMENTO PERI ODONTAL TI ENE LAS SIGUIENTES FllN­
,: ·CIONES QUE SON FISlCAS. 

:· .. ·"'::·:· ·· __ : 

·· ·f"o'RMATIVAS 
NUTRICIONALES 
SENSORIALES 

·.· .. ·.·.·. FUNCION FISICA.-·Las funciones físicas del -
···.1 i gam~nto peri odonta 1 abarcan .1 o sigui ente: . trans~ 

. mi~ión de fuer~as oclusales ~l. hueso; in~erci6n -­
~ •. ~el diente al hueso~ mantenimi~nto de los tejidos-

cgingivales en sus relaciones adecuadas cori los~., ... 
~1~ntes; resistencia al impacto de las fuerz~s - -
oclusales (abso~ción del choque) y provisión de-~ 
una envoltura de tejido blando, para proteger los­
vas~s y nervios de lesiones producidas por fuerzas 
mecánicas. 

. Resistencia al impacto de las fuerzas oclusa 
les (absorción del choque) la resistencia de las= 
fuerzas oclusales reside en cuatro sistemas del lj_ 
gamento periodontal y no en fibras principales. -­
Los cuatro sistemas que basicamente resisten las -
fuerzas oclusales son: 
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1.- El sistema vascular que actua como amor­
'tiguador del choque y absorve las tensiones de las 
fuerzas~oclusales bruscas: 

2.- El sistema hidrodinamico, que consiste -
en 1 íquido de los tejidos y 1 fquido que pasa a tr~ 

•. vés de 1 as paredes de vasos pequeños y se fi 1 tra : 
~n ~a~ áre~s circundantes a través de a~uje~tis .de-
·lps ~lveolos para resistir las fuerzas axiales. 

3. - Sistema de nivel aci 6n, que probablemente. 
·~~relaciona con el sistema de hid~odin6mico, y --

<Con.trola el nivel del diente en el alveolo. . 

... 4·'- El sistema resiliente, que hace que el -
e dient~ yuel~a adoptar su posición cuando cesan las 
.fué~zas oclusales. 

/. < Transmicióti de las fuerzas oclusales .al hue­
;"sb; .cl.lando se ejerce una fuerza axial sobre el - . ., 
'.''.diente, hay una tendencia al desplazamiento de la­

f¡:; r'a r z dentro de 1 a 1 veo 1 o. 

,. .. Las fibras obl ié:uas alteran su forma ondula..: 
.·da, distendida, y adquieren su longitud completa -
para soportar fa mayor parte de esa fuerza ax i a 1 . 

C~ando se aplica una fuerza horizontal u~-~ 
oblicua hay dos fases características de movimien­
tó dentario: la primera está dentro de los confi-­
nes del 1 igamento periodontal, y la segunda produ­
ce un desplazamiento de las tablas óseas vestibu--
lar y lingual. El diente gira alrededor de un eje 
que puede ir cambiando a medida que la fuerza au-­
menta. La parte de la raíz se mueve en direcci6n-

~opuesta a la porción coronaria. En 6reas de ten-­
sión, los haces de fibras principales están tensos 
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y no ondulados. En áreas de presión, las fibras -
se compri~en, el diente se desplaza y hay una de-­

c f~rmaci6n concomitante del hueso en dirección del­
. mo~imiento de la raíz. 

En.diente~ uniradiculares, el eJe.'.de rota- -
~~ión se local iza algo apical al tercio medid d~ )a 
~raíz. En apice radicular y la mitad coronaria de-

1.á raíz el rnica. 

Funci6n oclusal y la estructura del ligamen-.· 
e t¡; peri odonta 1. - E 1 1 i gamento per. i odonta 1 depende-· 
~~e la estfmJlación que le proporbiona la función~ 
i{oci usa 1 para conservar su estructura. Cuando· 1 a '­
/ func i 6n disminuye o no existe, el ligamento perio­
:/cÍo.Í'lta 1. se atrofia. Ade 1 gasa y 1 as fibras se redu­
~Qen 1n cantidad Y densidad, pierden su orientación 
~y~p~r óltimo, se dispDnen paralelamente a la su~~~ 
:Tibie dentaria. · -

FUNCION FORMATIVA.- El ligamento cumple las funcio 
·<:nes de peri os to para e 1 cemento y e 1 hueso. Las _. 
,,células del ligamento periodontal participa( en la 
.· 'formac i 6n y reabsorc i 6n de estos tejidos, forma-·;.:. 
•' e j 6n y reabsorción que se produce durante 1 os mov i 

;mientas fisiológicos del diente, en la adaptación-: 
del periodonto a las fuerzas oclusales y en la re-
pá~ac;ión de lesiones. Las variaciones de la acti­
vidad enzimatica célular (ciertas deshidrogenasas­
Y esterosa~ inespebrficas se correlacionan con el-
proceso de remodelado. En áreas de formación ósea 
los osteoblastos, fibroblastos y cementoblastos se 
tifien intensamente con coloraciones para fosfatasa. 
alcalina, glucosa"-o-fosfatasa y pirofosfato de ti.§!. 
mina. En áreas de resorción ósea los osteoclastos, 
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fibroblastos, ostiositos y cementositos se tiRen -
con colorantes de la fosfatasa ácida. 

La formación del carti lago en el 1 igamento -
periodontal es poco comOn y representan un fen6me­
~n~~merioplásico en la reparaci6n del ligamento pe-­
riodontal después de una lesión. 

Las células y fibras viejas son destruidas y 
remplazadas por otras nuevas, y es posible obser-­

'Var actividad mit6tica en los fibroblastos y célu:.:. 
:las·endotel i~les. Los fibroblastos forman las fi­
'b~a~ coláéenas y también pueden evolucionar hacia­
oioteóblastos y cementoblastos. El ritmo de forma­

cci6n. y0diferenciaci6n de los fibroblastos afecta -
eJ .:.itmo .de. formaci 6n de colágeno, cemento. y hueso. 
:t:a :forrnac i 6n de co 1 ágeno aumenta con e 1 ritmo de -· 

.. ~f'Jpbi6n • 

. FUNCIONES NUTRICIONALES Y SENSORIALES.- El -
.' 1 i gamento peri odonta 1 provee de e 1 ernentos nutr i e i o 
· na 1 es a 1 cemento, hueso y ene r a mediante 1 os vaso'; 

sangu f. neos y proporc i o-na drenaJ e 1 i nfát i co. La ""'- . 
inervación del ligamento periodorital confiere sen­
sibi 1 id~d propiocepti va y tacti 1 que detecta y .lo-

:cal i~a fuerzas estrafias que actúan sobre loa dien­
tes y desempefia un papel en el rnecariismo neuromus~. 
cúlar que controla la musculatura masticatoria. . 
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EMBRIOLOGIA 

CEMENTO.- Es un tejido de origen mesodérmico 
~ p~oviene de la capa interna del saco dentario, y 
forma el medio a través del cual la raíces del 

hdiente s~n fijadas a la membrana periodontal. 

ANATOMIA HISTOLOGIA FISIOLOGIA 

.. ··· CEMENTO • ..: Es un tejido duro cuya sustancia -
~fnt•rcelular esta calcificada, mineralizado y com­
~p~esto ~e colagena; se dispone en capas alrededor­
de la .ratz dentaria. Hay dos tipos acelular ycé­
~lular~ El primero es claro y sin estru6tura y es­
\ta,formado por cementoblastos, que depositan la 
i~~~táncia'pero no quedan en el la como ocurre en el 

tipo célul ár. . 

.Durante la formación del diente y su erup- -
'c1ón mientras se forma el cemento las fibras de co 
~~g~na se incorpora a el: éstas se 1 laman fibras: 

. de Sharpey. El cemento ácé 1u1 ar cubre 1 a porción-:­

.• ·cerv i ca 1 de 1 di ente y mu ch as se extienden sobre to 
da la raíz con ex~epción de la porción apical hay: 
cemento célular. 

lós cementocitos se encuentran en las lagu-­
·.nas· sus pro 1 ongac iones .se anastomosan entre sr. E.§. 
tas células tienen la misma relación con la matriz 
de cemento que los ostiocitos con el hueso. Ha- -
blando fisi.ol6gicamente el cemento no se reabsorbe 
y se forma, sino crece por aposición de nuevas ca­
pas, úna sobre otras. El grado de formación puede 
determinarse por 1 íneas que se tiñen con hematoxi­
lina eosi~a. Estas l.íneas representan perrodos en 
que no hay formación. 
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La aposición de cemento es muy lenta y en la 
adulta el diente suele mostrar pocas capas de 

aposición; los cambi.os funcionales ejercen muchas­
influenci a en el crecimiento del cemento. 

Se puede deformar cemento joven para dar apo 
yo e inserción a las fibras principales del liga'.": 
~mento parodontal. · 

No se ha precisado ~elación neta entre la·:..~ 

.fu ne i ón oc 1usa1 y e 1 depósito de cemento • 

. . -Fundandos~ en l~s datos de cemento bien des~ 
, .. rro 1J ado· en 1 as ·ra r ces de 1 os di entes en qui stes : 

:y!, c;:lermo i des, en· 1 a presencia de cemento más gr u eso -
:;~,en, dientes incluidos qúe en piezas .que poseen fun­

'.'/ c i 6ri' se ha deducido que no se neces i. ta 1 a func i ón 
'i,·/·par'a .la formación de cemento. 

.. . El cemento es más de 1 gado e·n zonas de daño "" 
,:. · 'causadas por fuerzas oc 1usa1 es excesivas, pero es­
\··.'tas zoñas también puede haber engrosamiento de ce:.. 

_mento. 

EMBRIOLOGIA. 

HUESO ALVEOLAR.- Producto de la capa externa 
•del .saco dentario de origen mesodermi co, se desa--: 
~rdl la aJ mismo tiempo que la raíz dentaria. 

ANATOMIA HISTOLOGIA FISIOLOGIA 

Alveolos;- Los elementos tisulares de la ap6 
fisis alveolar no son diferentes de los del hueso: 
de cualquiera otra parte del organismo en las que­
encajonan las raíces dentales. 
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El hueso que esta en contacto con el 1 igamen 
to.parodontal, se denomina lámina dura o hueso crT 
l:)iforme, Es compacto y muy calcificado, radiogra: 
:ficamente se observa como una capa radiopaca que -
~ermina hacia oclusal en forma de pico de flauta -
,cerrándose 1 as dos capas i nterprox i ma 1 es hacia el -
~értice del alvéolo de la pieza contigua. 

Se le denomina hueso cribiforme por los múl­
~iples orificios que presenta su superfici~, y que 
dan paso a todos los eleme~tos nutritivos y ner- -
~yi os de ! a región. Esta 1 ám i na dura ti ene como t~ 
:Ji~o de rel l~no al díploe se puede comparar coh la 
estructura de un panal de avejas, cuyas trabéculas 
·t;istán orientadas según 1 os requerimientos func ion~ 
dél que recibe e 1 di ente .durante 1 a mast i cae i 6n _: 
\is r, existe mayor cantidad de trabécu 1 as en 1 os 1 u 
·9a'res · donde 1 as fibras pr i ne i pa 1 es se agrupan en : 
:haces o 1 igamentos. 

Del lado del hueso ten~mos una célula propia,, 
;~()~ma la matriz orgánica que se ostioide. El os-_; 
:teob 1 asto es matriz orgánica poco m ¡ nera 1 izada po­
~o calcificada compuesto del colag~no; es el más -
joven. Conforme el hueso se ve más serca del tabl 
~ue ei el. hueso más viejo. 

El hueso es compacto y delgado con numerosas 
:~oluciones de continuidad por l~s cuales atravie-­
~an va~os sanguíneos y 1 infáticos y fibras nervio­
sas. El hueso alveolar se une con las tablas cor­
tical es de los lados bucales y 1 ingual, en la apo­
fisis alveolar contiene los extremos insertados de 
fas-fibras de tejido conjuntivo de la membrana pe-

'riodontal fibras de Sharpey. 
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La porci6n esponjosa de la ap6fisis alveolar 
ocupa 1.a zona entre 1 as tab 1 as corti ca 1 es y e 1 hu~ 
so alveolar y se continua con la capa esponjosa-; 

.del cuerpo de los maxilares y mandibular. Esta ca 
pa ocupa la mayor parte de septum interdental per-;; 

>.una porción rél ati vamente pequeña de 1 as telas 1 a­
~b i~l o. 1 ingual; en 6stas; la regi6n de los incisi­
,N~s tiene menos hueso esponjoso que la de los mola . -
·res. 

. . El tejid~ 6seo está en proceso de c~mbio - -
·.constante; es decir, la.aposici6n y resorción del­
~hu~so ocu~ren simultáneamente. En el hueso alv~o~ 
· I iir 1 as 1 ám i nas adyacente pueden identificar se por 
'.~tas 11 amadas 1 rneas cemerítantes: · Cüando una supe!:, 
.. ficie ósea está inactiva durante cierto lapso, se­
/forma uria línea ba'sófila, que pueden verse seccio; 
'"'hes donde se. ha efectuado apofi ci 6n o resorc i 6n r~ 
"'ve 1 ando as r 1 os cambios ocurridos. 

•El hueso es, por 1 o tanto un tejido. !'e 1 át.i V,!! 

>ment'e activo di fe!" ente a 1 de 1 cemento. Se nota P.2.. 
cia aposici6n de cement(), per~ manifiesto un !"emod~ 

'1,·ado neto del hueso a 1veo1 ar. 





41 

HISTOPATOLOGIA DE LOS TEJIDOS DE SOPORTE 

Es importante hacer unas consideraciones pr~ 
Nías de la histopatología'de lo.s tejidos de sopor-. 

·-te• 

Unb de los requisitos de la salud es la dis-
tribución adecuada y el transporte de sangre y -ti" 

·~, otr.os 1 f qui dos a 1 os tejidos. Además ex i ste una -
''cir~ulación linfática y el líquido intersticial en 
'~tre 1 os e 1 ementos cé 1u1 a~es; e, .. pape 1 correcto 6~ 
- , anee entre 1 os tejí dos y 1 r qU ido e i rcu 1 antes, se-

. den o~ i ria homeostas is. · -

La inflamaci6n.- Es el fenómeno más -frecuen­
te ~n 1 os tejidos de sop'orte, se consideran como -
~na~parfurbaci6n de la homeostasi;'y las fases ~á~ 

·' Tmi:lortantes para que se ·estab 1 ezca són: 

; el .. .:.. Entrada a. un tejido. de un i.rr-i tante i n-fl amato·.:: 
:·rro, 
'; 2. - Respúesta i nf lamator i a de 1 os tejidos .de este­
. irrité!nte. 

La. inflamaci6n se debe principalmente a dos­
Sactores: el primero es la dilatación capilar, la~ 
que libera._histamina y 5-hidroxitriptamina, estos­

. dos e 1 emen.tos se encuentran en 1 as cé 1u1 as mást i __ , 
1e·s.. ,·· 

El segundo factor lo constituyen los cambios 
osmóticos al 1 iberar leucositos, gl6bulos rojos, -
flbr.ina y globul inas. 

Con todo lo anterior la inflamación se puede 
caracterizar por la presencia de leucositos, célu~ 
las mesenquimatosas indiferenciadas, elementos que 
son capaces de alterar la sustancia intercelular. 
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¡ Las células mesenquimatosas indiferenciales-
aon el~mentos capaces de combertirse en fibroblas­
t.o.s, células conjuntivas, hueso y células endote-­
li al es. 

3.- Hiperemia inflamatoria y estasis exudado de 
.. pi asma •. 
4,..;Migraci6n de leucositos y pi iforfonucleares y­

'macr6fagos. 
5;:..·1nfiltraci6n y multiplicación de lo's leucosi-­
.te>s y cé.1 u 1 as. p 1 asmát i cas. 
:6;- Reparáci6n. 

También otra consideraci6n previa es la ac-­
ci6n local que 1 leva a cabo el sarro en el inters­

::i:ici o gi ngi val. 
¡·:.,:.. . _, 

·.·· A nivel de la encía marginal, se empieza a ~ 
;·.depositar sarro y este sarro va hac i éndo que el in 
tersticio se. empiece a hacer positivo, ya que el.: 

: s·arro . .' ti éne un contorno anfractuoso y por acc i 6n -
~111ecánica irrita el téjído epitelial de la pared la 
teral hacia l~Mcía. Además de'la acci6n mecání: 
c·a. El. sarro tiehe una acción química y otra bac­
'teri ana. La acci6n qufmica se efectúa cuando el -
sarr'a produce fermentaci 611es que 1 i beran sustan- -
.cias t6xica~ capaces de irritar la encfa. La ac-­
ci6n microbiana· se lleva a cabo debido a que el SJ! 

', rro posee tox rnas>; bacterianas que producen 1 a ma-~ 
·.tri z orgánica qué va a favorecer a 1 a formaci 6n de 
·'sa.rro. 
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·dAMBIOS PATOLOGICOS QUE SUFREN LOS ELEMENTOS DEL -
PARODONTO 

ENCIA.- El primer fenómeno patológico que P2 
demos observar en la encía, es la pérdida de capa-

. queratinizada del epitelio. Este fenómeno se pue­
di deber a la falta de exceso de e~tímulo, por - ·~ 

~~Jemplo cepillado demasiado enérgico o inadecuado. 
·Este fenómeno es reversible. 

El epitelio de la pared lateral al estar su­
jeto a la irritación mecánica química, y microbia­
na que produce el sarro responde con una mayor - -
aportación sanguínea que produce inmediatamente el 

~~fenómeno.de inflamación, ~on la secuela de la mis­
c•··ma (ext~ávación dect?lulas plasmáticas, células re 
)~ondas g I o~u .1 i na gamma etc. ·· -

;r · '. ·' ~" · 
Desd~ el punto de .vista clínico aumentó de -

volumen de 1 a encía margina( por 1 o que produce -­
" llha bolsa 1 lamada gingival o vertical. · 

La bol~a gingival se define como el aumento­
patológico del intersticio parodontal o bolsa· real~. 
~~define como el aumento patológico de intersti--

. ¿~o gingival con migración apical de la inserción-
. epitel.ial. 

Si la acción irritante del sarro continüa ob 
''servaremos que el tejido epitelial de la pared la: 
.teral se desgarra y se uf cera dejando al descu:...·..., 
bierto el tejido conjuntivo subyacente. 

El tejido conjuntivo no esta preparado para­
recibir los irritantes del medio bucal, producién­
dose en la zona de exposición una barrera biológi-
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:· éa compuesta pr i ne i pa 1 mente por restos bacter i anos 
: comida, 1 eucos i tos degenerados etc. 

Todas estas manifestaciones clfnicas son las 
~respuestas de las ulceraciones microscópicas que -
,mul~ipl icadas en el intersticio gingival dan por~ 

·.· r_esu 1 ta do espu 1 si ón de pus hacia 1 a cavidad bu ca 1 • 

Todavía no existe bolsa parodontal, si el -­
)rritarte continúa la inserción epitelial empieza­
ª migrar hacia apical y es en este punto cuando se 

' estab 1 ece 1 a bo 1 sa pa~odo11ta I , este fenómeno de mi 
~raci6n puede explicarse de la siguiente manera: 

Por la acción de fermentos y tóxinas bacte-­
ianas que produce la migración. La encima que -­

produce este fenómeno patológico es la colagénasa~ 
(las cadenas ~e mucopolizacaridos descritas en la~· 
~Inserción epitelial y que explican la función o -­
. ~~~i¿n inti~a entre encía y el tejido dentario, son 
.. disociadas por la hialuronidasá qlle descompone el­

'ácido hialuronico a nivel de la inserción epite- -
lial y rompe parcialmente la cadena que forma fa -
-~~i6n intima de estos dos tejidos. El aporte san-
gurneo que nutre esta región soló 1 lega al tejido­
c~njunti vo, no ~sr al tejido epitelial, ya que és­
te nutre por un fenómeno que en Citología se deno­
mina .pinocitosis, el que consiste en la capacidad­
que tienen las células de captar elementos nutritl 
~os a través de sus membranas probablemente por -­
cambios eléctricos de la misma, pasando al inte~ -
r i or de 1 a cé 1u1 a y as r ésta no aprovecha 1 a mem-­
brana lo desplaza y deja que pase el elemento nu-­
tritivo a otra célula. Entre el tejido conjuntivo 
y el tejido de epitelial existen multitud de capi-
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lares y cuando se presente el fen6meno patol6gico­
d.e la inflamación, los elementos nutritivos no pu~ 
den pasar el tejido epitelial ya que fa continui~­
dad de estos dos tejidos se ha roto por la inflam~ 
ci.6n. 

El tejido epitelial se ulcera se rompe al -­
; f~ltar los elementos' nutritivos ya que como se ha~ 
. visto el tejido epitelial vive a exponerse del te­
. j1do conjuntivo ~ubyacente y al quedarse ~in ele--

mentos nutritivos las células epiteliales se sume.r:. 
gen en el seno del tejido conjuntivo produciéndose 
la entrada de un tejido diferente en el seno de --

~~troy •ste fenómeno da por resultado la formación 
. de abceso;,, microscópicos que se forman ·a 1 a a 1 tura 

.del tejido {;onjuntivo. Para que este cambio. se es 
tablezca es nece!>aria la destrución de las fibras: 

~.· .. deJ. L_iga~ento paftodOnta·I. El Grupo de fibras pri!!. 
cip~les hecho qu~ es fáci !mente demostrable en los 
ciortes histológicos. 

Los demás grupos que constituyen el 1 i gamen­
t6~ parodontal se iran destruyendo por la acción -­
combinada del sarr6 ~ucal y de las enzimas capaces 
de producir lisis del tejido corijuntivo. 

CEMENTO . - Los fenómenos patológicos que se.-'­
observan en el cemento son zonas donde el poder re 
generativo (formación de cementoide) se encuentra: 
alterado y se local iza cemento necrotico. Existen 

·• también zonas de apos i e i ón de cemento que cuando -
. es desordenada, se denomina zona de hipercemento-­
sis. 

En general se puede decir que el ligamento y 
todos los elementos que forman el parodonto traba-
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8~n constantemente para reponer los lementos que ~ 
:}o constituyen, depend i en do entonces ·de 1 a i ntenc i 
dad de agente causal que produce la enfermedad y"'.: 
.resistencia individual del sujeto, para contrarre.2 
taro mantener en equilibrio por medio del cual -­
.sea determinada la enfermedad. 

HUESO.- En el hueso son frecuentemente de 
·destrucc i 6n por osteó I i si s u osteoc 1 ac í a. 

La Osteól isis es la pérdida de sales del hue 
'~o: arrastradas por el torrente circulatorio; y la: 
Osteoclacia, es la pérdida de sales minerales del'­
:'hu~s;o, ·producida por 1 os osteoc 1 as tos a n.i ve 1 de -
':!as lagunas de Houship. · 

Estos dos fenómenos de destrucción del hueso 
~~o~ ctimpensados por posición sucesivas las cuales 
.dan lugar a la presencia del hueso lam;i•nar. 

i: Cuando el hueso ha perdido la propiedad de -
.formar ostioide, se 1 lama hueso necr6tico y d~sde­
~~I ptint6 de vista radiográfico se cibserva que la -
·cresta ósea pierde 1 a forma de p ko de fl auta y su 
,·fre una resorción en forma de taza. En otras oca"'.: 
~i~nes esta cresta ósea se encuentra esfumada. 

La nitidez de las dos láminas se va perdien­
do principalmente en el vértice de la cresta alve~ 
la~. La enfermedad parodontal empieza en ~I in~ -
t~rsticio gingival, altera la encía al inflamarla, 
I~ inserción epitelial emigra, se forman bolsas, -
~e rompen barreras de 1 igamento alterando el cernen 
to y el hueso. Todos los fenómenos inflamatorios".: 
siguen el trayecto de los vasos sanguíneos. 
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PLACA BACTERIANA 

La placa bacteriana se forma continuamente.­
iEs la causa principal de gingivitus y periodonti -­
tis. 

Podemo~ decir que la placa bacteriana, se -­
considerar como una masa blanda y pegaJbsa. 

:, · La formación de 1 a p 1 aca representa 1 a col o-: 
/nizaci6n microbiana de las superficies de las cor,2 

el rnicas. 

Se comprobó que la~ proteínas salivales invi 
:-can a 1 a · acumu 1 ación de bacterias buca 1 es. Tanto: 
,'ér¡. cu 1 ti, vos puros como en mezc 1 as. Se sabe que d~ 
:terminadas b.acterias bucales se pegan a las super: 
(fi e i es y entre' s r por medio de mucopo 1 i zacar idos -

; e.iétracel u lares. Determinadas bacterias hacen sín­
~~esi• extracelular de glticanos (polizacaridos seme 
.}antes al dextrán) y fructanos (leván), usando sa: 

:2arosa como·. substracto; en un di ente que se enw>.:­
~cuentra 1 implo, el primer paso de la formación de­
. la.~laca es la unión de microorganismos a la pel r­
:é::ula salival adquirida. La colonización puede co-
-m~nza~ a partir de los microorganismos de la sal i­
v~ y los que quedan en los defectos microsc6picos-

1 del esmalte Y. ros del surco gingival, a pesar del­
cepi 1 lado minucioso de los dientes. El segundo pa 
so ·en la formación de la placa es la pral iferaci 6-;:; 
de los microorganismos sobre la süperficie denta-­
~ia combinada con el agre~ado de más microorganis-

, .mos de 1 a sa 1 i va a 1 os que ya están adheridos. Si 
se suspende el cepi 1 lado dentario se forman peque­
nas colonias de placa aislada entre uno y cuatro -
días, ~ispersas sobre los dientes, pero fundamen-­
talmente en ~1 m~~apn ainniv~I. 
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Estas colonias de placa contienen una mezcla 
8~ ~iversos microorganismos. Como tercer paso, -­
las ~olonias de placa se fusionan entre los d~s y 
pinco días para formar un depósito continuo. Des­
büé~.de unos días sin higiene bucal, la placa al-­
,c'anza, su extensi 6n y grosor máximos en este momen-· 
.to,, 1 os núevos dep6si tos compensan 1 os desgastado­
~or la fricción de los aliemtos y la actividad mu~ 
cu l. ar. 

Eri la placa nueva las colonias de estreptoco 
~ó~;fórman una parte importante de la microbiota.: 
kr avan;z:ar ,el proceso de formación de 1 a p 1 aca, 1 a 
~icrob)ota se torna. más compleja, pues las diver-­
·s~s.ésp~Cies microbianas proliferan cuando el me-­
d.io de la placa se vuelve apto para el las. Los mi 

:i::roor'gan i smos aercíb i os pro 1 i feran pr i mer>o sobre _: 
Tos dientes, y esto cr>ea un medio ele tensi6n baja~ 
:de:oxfgeno, en el cual pueden pr>olifer>ar' los micr~ 
·or~13ri i smos anaerób ¡os. . 

LOCALIZACION DE LA PLACA 

Mientr>as.la pi;;lícula.adquirida cubr>.e todas.,. 
l~s superficies dentarias, la placa es abundante -

:eri zonas protegidas de la fr>icci6n de los alimen~­
tos, l•ngua, labios, y carri 1 los. En la zona del~ 
surco gingival la placa se puede formar sin ser -­
perturbada por influencias mecánicas. El tiempo -
que la placa de las caras oclusales pueda permane­
cer sobre los dientes depende de las fuerzas mecá­
nicas que actúan sobre cada una de las superficies. 
Así la masticación vigor>osa de alimentos duros · 
(manzanas- zanahorias crudas) inhibe, en forma 1 i-
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'mitada, la extensión de la placa hacia las superfl 
c1es vestibular y 1 ingual. No ejerce de inhibi- -
ci'ón sobre la formación de placa en las superfi..,·­

,cies proximales y en la zona del surco gingival. 

La región gingival de una persona con enfer­
~~idad periodo~tal muy bien puede alojar 200 mg de­
~p 1 a·ca, indicando que en contacto con 1 os tejí dos -
gÍ.ngivales hay un número de microorganismos .. 

:'LOS MI CROORGAN 1 SMOS QUE SE PEGAN A LA MATRIZ DE LA 
.. PLACA 

Cocos facultativos grampositivos. pertenecen 
:a los'g.áneros Streptococos y staphylococcus. Los­

:\e:Btafi 1 acocos comprenden no más de 1 a 2 por ,100 -
de· la microbiota del surco gingival, mientras 'que­

.. la de los estreptococos comprenden de 25 a 30 po~­
·íJOO. 

Los microorganismos grampositivos constitu-­
yen menos de la cuarta parte de la mícrobiota cul~ 

. tivabl e de 1 a pi aca. Comprenden miembros del gén~ 
ro Corynebacterium, Nocardia, Acitinomyces, Bacte~­

~ionema y Lactobaci 1 lus. 

. Cocos gramnegativos. Los diplococos gramne­
gativos pertenecient~s al género Vei llonella son -
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;h~merCis~s en cavidad buca 1 y constituyen más de 10 
'por '100 de .1 os microorganismos cu 1tivab1 es predomJ. 
naiítes en 1 a pi aca gi ngi val, mi entras que 1 os per­
te'neci entes 'al género Neisseria colonizan activa--
11font~ 1 a lengua. 

iroquetas: Constituyen un procentaje va-­
·· l.a flora bucal. Cuando hay.enfermedad pe 

nc1n1"'r.""I, · 1 as espiroquetas pueden aumenta~ a m~s: 
por 100. Es.pl)sible cultivar cuatro espe.,. -. 

Treponema denticola, Tr~ponema macrodentíum, 
. 1 is y. Borre 1 i a vj ncent i i • 
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S A R R O. 

A nivel de la encía marginal,~ se empieza a -
depositar el sarro y este sarro va haciendo que el 
intersticio se empiese a hacer positivo. 

Cuando el calculo se deposita en una superfi 
cie.cemental expuesta la fijación puede se~ laxa,= 
~ ~ravés de la cutícula secundaria o firme a c~usa 
~e la penetración de las bacterias en el cemento. 

Esta penetración, que forma una' adherencia -
fi~me, püede ocurrir la siguiente manera: 

11) Fijación en las anfractuosidades de la supérfi­
,;_ ci e del cemento. 

b~_Fíjación por penetración de los microorganismos 
que forman la matriz orgánica·del cálculo en el e~ 

·: :·)n}¡j'ación en zonas de resorción del cemento. 

Cualquiera de estas formas o una combinación 
.de ellas pued-e servir para fijar el sar11 0 a la su­
·perficie dental. -

El porcentaje de componentes inorgánicos del 
~sarr~ ~s notablemente si mi lar al del los tejidos -
d~~~s del cuerpo. 

Las teorías de la precipitación de las sales 
inorgánicas son: 

a) El papel del metabolismo de las bacterias adhe­
~idas y en particular de la erizima fosfatasa. 

b) La pérdida de C0 2 de la saliva durante su seer~ 
ci6n. 
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Las bacterias en la formación de cálculo se­
basa en los siguientes datos: 

1.- La inoculación de actinomices vivos en ~ 
~al iva est6ril, o en un medio artificial para esti 
mular la saliva, da por resultado la formación de: 
masas cálcares similares al cálculo dental. 

2.- Los de~ósitos calcificados no se forman­
si la inoculación se efectOa con actinomices no vi 
sibles; o si se agregan agentes que inhiben el cr;: 
cimiento bacteriano. 

3.- La~ bacterias filamentosas siempre acom-
al cálculo saJ ival; ' . 

.. < 4. - Se ha demostrado que 1 os actinomices con 
<ti .enen 1 a 'fosfatasa capaz de 1 i berar iones de 1 os: 

.f,fosfatos orgánicos. 
: o ~ ' 

,. La sa 1 i va presente en 1 os conductos sa 1 i va--
• • 1 es ti ene .una e 1 evada tensión de COz de 54 a 65 m.m 
.• de Hg, mi entras que 1 a presión de COz en el aire -
_.+atmosf6r·i co es so 1 o de O. 3 mm de Hg. La sa 1 i va -­
: . que sale de los conductos salivales 1 ibera COz en-
~la atmósfera como resultado de esta gran diferen-­
~ia en tensión. Como el ph d~ la saliva depende -
en gran parte de la relación entre el ácido carbó­
~i~o (jbre y ~ombinado, aumenta cuando se escapa -
COz •. La disociación de áci.do fosfórico es mayor -

·.a 1 aumentar 1 a a 1ca1 in i dad, de manera que aumenta-
1 a concentración de los iones de fosfato secunda-­
rios y terciarios menos solubles. Este aumento en 
iones de fosfatos conduce & una situación en la -­
que la solubilidad de la hidroxilapatita es excedl 
da y las sales se precipitan de la solución. 
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H A B 1 T O S. 

Los hibitos son factores importantes en el -
~o~ienzo y evolución de la enfermedad periodontal. 

Los hábitos importantes en la etiología 
.~1 a enfermedad peri odonta 1 son: 

Neurosis.- C~mo el mordisqueo de labios y ca 
rril los, lo cual conduce a posiciones extrafuncio:. 
na les de la mandíbula;. mordisqueo de pal i:l lo den·--.· 

Yt~I y acuñamiento entre los dientes, morder lápi-­
,·ce's. y plumas, y neurosis oclusales. 

Hábitos ocupacionales como sostener. clavos~· 
·~.en. Ja '.boca, segdn 1 o hacen 1 os zapateros, tapice-_; 
<ros o carpiriteros, cortar.hilos o la presión de un 
:lenguet-a a 1 tocar determinadas. instrumentos mus i C.§. 

/;~e5. . 
·~ V~~.íos.- Como fumar en pipa o cigarri 116s, ~ 
:masca_r tabaco, métodos incorrectos de cepillado _ ... 
''. dentar i o, resp i rae i ón bue a 1 y sude i ón de 1 pu 1 gar • 

. EMPUJE L:I NGUAL 

. . H~y que hacer especial rnensióri del empuje 
lingu~I porque muchas veces se pasa por alto. Su­
~bne la presión persistente forzada de la lengua -
~ontra .los dientes, en particular en la región an~ 

· ferior. En lugar de colocar el dorso de la lengua 
contra ~1 paladar y la punta detrás de los dient~s 
superiores durante la deglución, la lengua es emp~ 
Jada hacía adelante, contra los dientes anteriores 
inferiores, los cuales se inclinan o se desplazan­
en sentido lateral. 
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Los pacientes con empuje 1 ingual los dividen 
en dos grupos: 

1.- Aquellos en quienes el síndrome lingual­
e~ parte de un síndrome que incluye hiposensibi 1 i­

... dad. de 1 pa 1 ad ar. y macrog I os i a. 

2.'." Aquel los en quienes el empuje 1 ingual es 
un hábito adquirido en la niñez o en la edad adul-

'. ta; Por 1 o general el empuje ·I i ngual es concomi --
·. tante con hábitos anorma 1 es de deg 1 uc i ón · ( deg I u- -
:ción inversa) Estos hábitos se suelen establecer­
.:e.n l·a infancia, y algunos suponen que nacen de la'."· 
alimentación con· biberon con pezón diseño inadecu~ 
.do. 

;1; . El empuje 1ingua1 ejerce una presi 6n 1 ateral 
•• 'éxces i.va, que pUede ser traumat i zante para e 1 pe-­
:;;¡;. i.odonto. As i mi snio produce separación e i ne 1 in~-­
,1ción de los dientes. anteriores con oclusión abier-::-
ta en e 1 sector anb~r ior posterior o zona de premo 

·.··T~~~s~ 

. La incl inaclón alterada.de los dientes supe~ 
... r i ores. genéra urí cambl o en 1 a di rece i 6n de 1 as ,:; -
'fuer~as funcionales~ de manera que aumenta la pre­

sión lateral sobre las coronas. Esto agrava el -­
' ~esplazamiento vestibular y las fuerzas de ~ota- -

.·ci ón vestíbulo 1 i ngual poco favorables. El antag.2_ 
nismo entre las fuerzas' que 1.levan el diente hacia 
Vestibular y la presión hacia adentro que ejercen­
los l~bios pueden conducir a la niovil idad dentaria. 
La incl inaci6n alterada de los dientes asimismo -­

. pueden interferir en 1 a excurs i ón de 1 os a 1 i mentos 
y favorecer la acumulación de residuos de alimen-­
tos en el margen gingival. 
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B R U X 1 S M O • 

~pretamiento y golpeteo. 

El bruxismo es el apretamiento o rechinamie~ 
to agresi~o repetido o continúo de 16s dientes du­

' rante el. dra o la.noche o durante ambos es más fr~ 
~~énte'én adultos, tambi6n en nifios. . -

El apretamiento es el cierre continúo o in--
'~•rmitente de los maxilares bajo presión y el gol7 
'peteo .son contáctos dentarios repetidos que se re,Sl 
. 1 izan sobre superficies dentarias a is 1 ad as o res-­
. 'taurac iones dentarias, 

Por lo general l~s pacientes no están con-·­
. c'.ientés de.1 hábitoopero se quejan de dolor o sensi 
\~i6n en particular al levantarse por la mafiana que 
· ~; i~radia a la cabe~a y cuelJo, una sensación de­

' ardor 'en 1 os muscu los o dolor de cabeza. 

Loa hábitos enumerados representa~ alteracio 
nes de la oclusi6n que son potencialmente lesi'vas: 
pára los t~ji~os periodontales los musculos de la­
~asiicaci6n y de la articulación temporomandibul~r 
Se . 1 es conoce con e 1 nombre de para -:"función" que-. 
designa contactos dentarios de los de la mastica-~ 
cioh y deglución. 

La etiología del bruxismo atribuye a anorma~ 
Hdades oclusales, a tensión emocional o a unas y­
otras. 

Los hábitos son desencódenados por desarmo-­
nías ~clusales prematuros y representan movimien-­
tos de reacción de la mandíbula en una tensión por 
desgaste o apartar las superficies dentarias lesi­
vas. 
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La tensión emoclonal la ansiedad y las agre­
siones profundamente arraigadas pueden producir o­
agravar el bruxismo, apretamien~o o golpeteo. 

La tensión emocional puede alterar el umbral 
individual de tolerancia de ras molestias que causa 
la desarmonía ocf usal. 

EFECTOS DEL BRUXISMO EL APRETAMIENTO Y EL GOLPETEO 

. El bru~ismo produce atracción dentaria exce­
siva que se caracteriza por facetas en superficies 
d~ntarias qué por lo general no son alcanzadas por 
Jos movimientos funciona 1 es, y por facetas exager~ 

·.das.én áreas funcionales, ensanchamiento de las s~ 
perficies oclusales, en casos avanzados reducción: 
de 1. a. di menci 6n verti ca 1. 

El .bruxi smo no causa necesariamente destruc-
d 6n alveólar. El periodonto suele responder fav~ 
<~ablemente al aumento de función mediante el ensa'i.i 

chamiento del ligamento periodontal y la mayor den 
si dad ~el hueso alveolar. 

Sin embargo e 1 impacto creado por e 1 brux is­
: mo y el apretamiento puede lesibnar el periodonto-

61 privarlo de perrod¿s funcionales que necesit~' -
para la reparación normal. El traumatizar el pe-­

. ri~donto los hábitos oclusales agravan la enferme-
.dad periodo~t~I existente y 1 levan a la movilidad-
.dentaria. La lesión periodontal es más intensa al 
rededor de dientes en contacto prematuro. Los há­
bitos de golpeo que se concentran sobre un diente­
ai ~lado o sector~s del arco son más propensos a -­
producir lesiones que los general iza dando bruxis-
mos y apretamiento. · 



TABACO.- Por lo común el fumar no origina 
l~ambios en la encía. 
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En los fumadores pueden aparecer los siguieu 
tes cambios bucales. 

·1.- Depósitos parduzcos y cambio de color de la e~ 
"trücturadentaria. 
2.- Coloración grisacea difusa y leucoplasía gingj_ 

.Vál • 
"3 .''- Pa 1 adar de fumador que se caracter'i za por. gl á~ 
>~ulas mucosas prominentes con· inflamación de los:: 
(oj1'ificios y 'eritema difuso o superficie arrugada~ 
:A~- El mantenimi~nto de la pipa en ·lugar fijo pue­
\de desgastar e 1 di ente y forma un espacio e 1 r pt i co 
entre_ los, di entes, producen 1 a intrucci ón de 1 os -

;':'.d.i entes- y a 1 terac i ones traumáticas en 1 os tejidos­
; peri odonta 1 es de. soporte. 

·En fumadores se registró una mayor frecuen-­
•<cia de gingivitis crónica y gingivitis ulceronecro 
'·tt) zante aguda, al_ igual que una mayor frecuencia y 

gravedad de enfermedad periodontal además la acum.!:!_ 
[ación de placa aumenta en los fumadores con mayor 
~anti dad de cá 1cu1 os en fumadores de pipa que en -
1 os de c i garr i 11 os. Las mujeres que fuman c i garr j_ 
,l los de 1 a' edad entre 20 y 39 años y 1 os hombre eu 
.tre 30 y 59 años tienen dobles posibilidades de t~ 
ner enfermedad periodontal o quedar desdentados 
que los no fumadores. 

Un tipo específico de gingivitis, denominada 
"gingivitis tóxica" que se caracteriza por destru.s. 
ción de la encía y el hueso subyacente fue atribuj_ 
da al mascar tabaco. 
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MASCADO BETAL 

Es com(m en.países asiáticos tropicales, co!l 
a un aumento de la frecuencia de la enferme-­

periodontal. Los fragmentos de bet~I se alo-­
"interproximalmente y causan gingivitis y bol--. 
periodont~les con p6rdida ósea~ 

BUCAL. 

Es frecuente ver gingivitis asociada con res 
piración bÚcal. Las. alteraciones gingival.es inci";:;' 

;, y~n eritema, edema, agrandaini ento y un br i 11 o su-: 
.. ·. perfic i_a 1 !1 i fuso en 1 as áreas expuestas .• 

. . En múchos casos 1 a ene r a a 1 te rada se demarca· 
·.·:nítidamente de lá mucosa norma.I adyacente no ex_....u" 
. puesta. · No se demostró 1 a forma exacta en que 1 a- . 

·,re.spiración búcal afecta a los cambios gingivales. 

~;TRAUMATISMO DEL CEPl ÜADO DENTARl O 

Como consecuencia del energico cepillado ho~ 
riiontal o rotatorio apa~ecen en la enbí~ altera-~ 
~iones y abrasiones en los dientes. El efecto del 
cepillado abusivo se acentúa cuando se usan dentnl 
ficos excesivamente abrasivos. 

Los cambios gingivales atr•ibuibles al traum~ 

tismo del cepillo de dientes pueden ser agudos o -
crónicos. 

Los cambios agudos son de aspecto y duración 
·variables, e incluyen adelgazamiento de la superfJ. 
cie epitelial y denudación del tejido conectivo --
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~ubyacente, p~ra formar hinchazón ~ingival doloro­
s.a. 

,. Se producen 1 es i ol1es punt i formes por penetr_2 
ión de las cerdas perpendiculares en la encra. 

Tambifin se ve formación de vesículas doloro­
s~~ ~~ las ~reas traumatizadas. Eritema difuso y­
enudaci6n .de la encra incetada de toda la boca es 

~ft-~ecuela m6s destacada del cepillado exagerad6. 

··: .El traumatismo crónico del C:epi 1 lado tiene -
por consecuencia recesión gingival con denudaci6n­
Cfe; la superficie radicular. Es frecuente que el -
.árgen .gin9i.val se agrande y se presente "apilado" 

cómo si estuviera mo.deado con. 1 os go 1 pes de 1 cep i -
Ho ó puede . haber surcos 1 i nea 1 es que se extienden 
d~~~e el' margen hasta la encra insertada. La en-­
cfa de ta 1 es zonas es rosada y firme. . 

.El uso incorrecto del hilo dental, palillos-
0 est i mu 1 adores de madera puede generar i.nfl ama- -
(ÜÓ~ gi ngTyal. 

IRRITACION QUI MICA 

La inflamación gingival puede originarse por 
I~ irritación química o como consecuencia de sensl 
bi 1 idad; lesiones inespecfficas de los tejidos. En 
estados inflamatorios alfirgicos; los cambios gingi 
vales varían desde un simple eritema hasta forma-: 
ción de vesículas y ólceras. La inflamación aguda 
con ulceraciones puede ser producida por efecto I~ 
sivo inespecffico de los productos qufmicos sobre­
los tejidos gingivales. El uso indiscriminado de­
enjuagatorios bucales fuertes, la apl icaci6n de t~ 
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--bletas de asp1r1na para aliviar el dolor dentario, 
~el uso imprudente de drogas escaróticas y el con-­
.tacto accidenta 1 con drogas como fe no t' o ni trato -
,de. pi ata. 

_. La ir~itación gingival se observa tambi6n en 
~·obreros de di versas industrias donde se emplean -­
.·productos químicos.· Los .elementos lesi.vos son ga­
~~~s como amoniaco, cloro, bromo, humos, ácidos y -
-- P-?I vo metá 1 i co. 

RESTÁURACIONES DENTARIAS INADECUADAS 

Las restauraciones dentales inadecuadas y 
:'.Jas,.prótesis son causas comunes de gingivitis y en 
{f~rrnedad peri odonta 1 • ·· 

' ·:; ; .•.. Las restauraciones que no se adaptan a 1 os -
·patrone;s de atrición oclusal causan desarmonias -­

·; é>clusa 1 es que pueden ser 1 es i vas para teJ idos pe--
:\~¡ ~dc;;ntá 1 es _de soporte. - . 
. . . . 

,p~~hBLEMAS DEN_TALES Asoc_t ADOS A 
:fLES DE V 1 ENTO. 

1 NSTRUMENTOS MUSI C! 

--ca. 

·Los instrumentos de viento'generan fuerza S,2 

los dientes los cuales pueden afe~tar al perig 
y generar aflojamiento y migración patol6gi-
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DIABETES MELLITUS 

Trastorno crónico del metab61 ismo de l.os car 
bohidratos se caracteriza por hiperglucemia. Este 
trastorno metab61 ico. resulta de una deficiencia r~ 
lativa o absoluta de insulina. La predisposici6n­
po~ la enfermedad es hereditaria sin a6n conocer -
·fo natura 1 eza mi siria de 1 trastorno genérico. 

El rasgo predisponente para la diabetes es -
de carácter recesivo; el portador no necesariamen-
te desarrol ~a "diabetes durante su vida pero puede­
transmitir el rasgo a sus descendientes con caráé­

' 'ter rec_esivo. Dependiendo de los antecedentes fa­
~·lnii iares de la pareja y de sr él o el la son porta;.. 
d~~e~ de rasgos semejantes algunos de sus descen~­

;;··:di entes pueden desarrol I ar di abetes el íni cos dura~ 
te .. su vi da. La di abetes es más .frecuente en 1 a m-;; 

.. 'jer que en ~ 1 hombre, sobre todo ~n 1 a que . ha tenl 
''do hiji>s, 
.-. '.'.-· . ' 

>Eti ologf a 

~ En la mayor parte de los casos ~s clésdonoci-· 
da pero por 1 o general se admite que el factor ...,·::;... 
etiológico dominador es la deficiencia absoluta o­
relativa de, la insulina basados en la producción -
~xperimental de la diabetes. 

La diabetes permanente puede experimentar -~ 
.por: 

1.- Extirpación quirúrgica del páncreas en 90% co-
rno-mrnimo. 
2.- Destrucción química de células beta de los is-
lotes de 1 angerhans que son los productores de in-

1 
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sulina, mediante la administradión de compuestos -
comÓ la Aloxona. 
3.- Inyección de estratos de hipófisis anterior in 
cl.uyendo hormona de crecimiento púrificada. 
4:- Administración prolongada de grandes cantida~­
des de glucosa por vra parental. 

E~ el paciente con diabetes mellitus las in­
fecciones son frecuentes, sin embargo salvo en ra­

de invación extensa del páncreas por pan 
· .. · .. Parece qtieel papel biológico de las in-
'fecciones agudas de las diabetes está 1 imitada a - . 
'd~~enmasca~ar.una diab~tes potencial y por lo tan­
to a precipitar las manifestaciones el ínicas de la· 
enfermedad. las infecciones pueden disminuir la -
.tÓfe~a~cia a la glucosa por: . · 
,.,;· 

.~ ·l.- Aumento del antagonismo insulfnico. 
t~nt~ de la producción elevada de la hormon• 
~co.suprarrenal en respuesta al stress! 

resul 
cortj_ 

2.~ Por menor eficien~ia de la insulina a -­
consecuencia de fiebre de metabolismo, deshidrata­
¿ióri'y acidosi.s. 

3.- Posiblemente por disminución en la prod~ 
ción de insulina como consecuencia de cambios tóxl 
;c~~ parequimatosos de los islotes. 

'En I• deabetes mellitus existen, tres faces­
~de acuerdo con los hallazgos clínicos. 

1.- Diabetes Mellitus latente 

En donde la curva es normal pudiendo dar un­
diagnostico definitivo verdadero. 

2.- Diabetes Mellitus asintomática 
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La curva es anormal 

3. - Di abetes Me 1 1 i tus c 1 ín i ca 

La cifra en ayunas es anormal (cifra de glu­
dos horas despu6s del desayuno). 

Manifesta~iones bucales de la Diabetes: 

Hipersensibilidad dentari~: en ausencia de so­
carga funcional que no existe bruxismb, puntos 

de contacto etc. 
2~..: Sensación de ardor en la lengua • 

. 3~- Sensac i 6n de ca 1 op en 1 a boca. 
~4.~ Sequed~d de ~a boca, sin 1 legar a xerostomía 
5.~ Lengua agrandada; pudiendo o no e~istir de los · 
~dientes en los márgenes de 1 a 1 en gua • 

. 6.-.Hipe~s~nsibi lidad'gingival •· 
·7,;_ Hipersensibilidad. dentaria de ausencia de ca..:­
'·ries pulpiti's. 
~i~ Abces~s paradontales frecuentes. 

La encía puede observarse normal pudiendo e.§! 
.tar los dientes m6vi les y la aparición de bolsas -
, i:>rofundas, o. pueden presentar otras característi -.,. 

..•.•. cas como: i nf 1 arnac i 6n de 1 a en era y presenc ¡a de 
sa.rro eri bocas 1 i mpi as, bo 1 sas profundas,· resor.:. -

~ci6n :6sea lenta ~ero gr~dual. 

', · · Los síntomas generales rn6s frecuentes ~on: -
c~catrizaci6n défec~uosa de las heridas, infeccib­
n~~ comunes, angina en las mujeres, dolores y ca-­
lambres, enfriamiento de las extremidades. 
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HIGIENE BUCAL DEFECTUOSA 

Hay pocas dudas de que la higiene bucal de-- .. 
fectuosa negl_i gente o inadecuada es responsable --:­
del porcentaje más alto de. gingivitis y periodonti 
tis. . · · -

MAL POSIClON DENTARIA 

, Segón su nat~raleza .la mal oclusión ejerce -
.unefecto diferente·en la etiología de la gingivi­
tis~y la enfermedad periodontal. La a.lineaci6n _..;: 
f~r~gular de los dientes 1 leva a la acumulación de 
residuri~ de a.limentos, Hay recesi6n .. gingival en - . 

'_d.i entes desp 1 azados hac r a vest i bu 1 ar. 

Las· desarmon i as oc 1usa1 es or i g i. nan por ma 1 -
oclusi.6n lesiones en el p~riodonto •. Por, lo gene~­
raf ros bordes i ne isa 1 es de 1 os di entes anteriores· 
irritan la encfa del maxilar antagonista en pacie~ 
ti::s cC>nentrecruzamiento (overbite) pronunciado. -

Las relaciones de oclusión abierta conducen~ 
.~~rimbios periodontales desfavorables cau~~dos por 
Ja a6um~lación de placa y ausencia de función o su 
di.sminución. 

La frecuencia y gravedad de la enfermedad p~ 
~iódontal aumenta en nifios con biprotución de Íos­
maxi 1 ares. 

STREES EMOCIONAL 

Los factores emocionales pueden ejerce ac- -
.ci6n directa sobre el periodonto por la reacción,-
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: ,contra 1 a tens i 6n, o una acc i 6n .indirecta .debida a 
uno o más factores, como dieta inadecuáda, insom-­

·.h,io, hig.iene oral deficiente.o el .consumo e·xcesivo 
·.; de. tabaco .• 

DILANTIN SODICO 

-enfermedad. de 

. . . 
rosa pálido, qiJ~ a. 
del di ente, Hi pér...: · 
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GINGIVITIS ULCERATIVA NECROTICA 

la gingivitis ulcerativa necr6tica es un Pr,2 
'ceso inflamatorio fulminante agudo en la encía. Se 
car.acter iza por necrosis, que se inicia en 1 os vér 
ti ces de 1 as pap i 1 as i nterdenta 1 es. .A menos que : 

·'.el tratamiento sea precoz .y completo, 1 a enferme-­
. dad destruirá las papilas, o originando una forma-' 
~rquitectal invertida de la encra con crateres de 

·tejido blando, en vez de papilas, entre los dien--
~es. Sobre ~I margen gingival se forma una seudo­

; inembrana de tejido necr6tico, pero es fáci !mente -
eliminada y deja expuesta una superficie inflamada 
~~ngrante. A medida que progresa la enfermedad la 

/éncí.a marginal inflamada aumenta de espesor y se -
•. retrae. por.pérdida de 1 as inserciones i nterprox i m~ 
.les. Las hemorragias expontán i as cC>nsti tuyen un :: 
s fntoma córr i ente, y e 1 do 1 or y e 1 insomnio acomp.s_ 
"~n frecuentemente a la gingivitis ulcerativa ne-­
c.rot i ca. Puede haber má 1 estar anorexia y aument6-: 
de temperatura, pero estos srntomas no siempre es-' 
tán presentes. Hay un olor necr6tico tfpico. La -
~estrucci6n de la arquitectura gingival permite el 
al-0jamiento de residuos entre los dientes.y de ba­
jo del borde gingival, y esta forma arquitect6ni~a 
invertida explica la continuaci6n de la destruci6n 
del periodonto entre las exacerbaciones del proce­
so agudo. 

La enfermedad se halla 1 imitada en la encía; 
no afecta a la lengua ni a la mucosa alveolar. No 
1~ .padecen los niftos pequeRos, y es, principalmen~ 
te¡ una enfermedad de los adolescentes y adultos -
jóvenes, aunque también pueden padecerla personas-
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mayorés. Los síntomas agudos son causados por la­
.¡ nfecc i 6n y pueden .a 1 i vi ar se rápidamente mediante-
1 os antibióticos, pero se reproducirá el síndrome­
agudo al suspender la administraci6n de éstos si:1-
~~ se aplica ené~gicamente el tratamiento local. 

. La gingivitis ulcerativa necr6tica es una i~ 
f~cci6n endógena, más bien que contagiosa. 

: ••. •· ;- o 

ETIOLOGIA. 
-~~-,-

• ··.•··· La enfermedad •s pro~ucida por una compleja­
:fJiezé:fa·de microorganismos, que comprende toda la -
iflora bacteriana de la cavidad oral, con un gran­
,:;;(üménto de bas i 1 os fusiformes y espiroquetas. 

, ''o;., - -. . . -

. . . Los signos e 1 r ni cos son producidos por 1 as 
b~cterias, pero el factor etiológico principal pa­
:r-e·c~ ser 1 a tens i 6n emociona 1. La tens i 6n es un -
factor eti ol 6gi co en 1 as .(il ceras del estómago, duo 

.Cieno y col 6n parece l 6gi co que 1 a cavidad ora 1 ta!!i .· 
~6[én'puede verse afectada. El papel del facto~ --
; einoc i ona 1 expJ i ca 1 a enorme i ne i denc·i a de 1 a en fe¡:. 
;n~dad en los miembros de las fuerzas armadas dura';;' 

. te 1 a guerra y en 1 os estudiantes durante 1 a époc-; 
_de los exámenes. El consumo excesivo de cigarri-~ 
ll~s es un síntoma de tensi6n emocional; la irri­

.:tac i 6n producida por e 1 humo no es 1 a causa de 1 a­
enfermedad. 

TRATAMIENTO 

Oesbrindamiento 

El desbridamiento completo mediante la esca­
riodoncia subgingival meticulosa constituye un tr~ 
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J:ámierito específico de la gingivitis ulcerativa n~ 
·erótica. Aunque el contacto con la encía provoca­
·dcilor el uso delicado de la cuchari 1 la, con despl5 

0\za~ierito mínim6 del tejido no es demasiado doloro­
;so,. y· el ali vi o es casi inmediato. Se aplica un -

' agente anestésico t6p i co, como 1 as otras técn.i cas­
de escariodoncia. La hemorragia del tejido hipe~­

.. '.hémi e.o y·• ¡os enjuagues frecuentes con agu.s templa-
~a; alivian al pací.ente. . 

.Colutori os 

::< •, , Para 1 os enjuagues a efectuar en casa,· es ·Si!: 
::ficie~te' hacerlos con el uso frecuente de agua ca­
,'Ujente~ per'6 carece de 1 va 1 or psi co 1 6gi ce de 1 os -

'(:medica,rnentos1 y la cooperación del paciente acos-- ,. 
~>·~i;u!11bra ser .escasa. 
'.~.-,'./~·.: 

'· Los agentes oxidantes .no son más ef i cases --
. •que e 1 agua cal i ente, pero 1 a efervecenci a del -' -
< agi.i°a 'oxigenada puede resu 1 tar út i 1 para 1 avar 1 os-
/espacios .i nterprox í ma 1 es. Ut i 1 izamos 1 a pre ser í p~ 
~ció~ sig~iente para lograr una mejor colaboración­

'" :Y ün efecto de p 1 acebo. 

Puede uti (izarse pura, o diluida, con partes 
i~~ales de agua caliente. 

Vino de ipecacuana 10 gr 
So1Uci6n de Fowler 16 gr 
Glicerina 16 gr 
Peróxido.de hidrógeno 
c.s. 240 gr 

Usese como colutorio seis veces al día. Man­
téngase en la boca durante un minuto. 
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La gingivitis ulcerativa necrótica es una e!!, 
~fermedad aguda que exige tratamiento inmediato pa­
:r~ calmar el dolor y preservar el periodonto, pero 
no siempre es posible hallar el tiempo necesario -

ºpara el tratamiento local adecuado inmediato .. En­
.tal caso,. se ha de prescribí r un antibiótico. No­
~d~be em~learse la penicilina, ya que son eficases~ 
~otros antibióticos. La acromicina V produce ·pocos 
efectos secundarios y suele prescribirse de lama­

-~er:'a sigui entes: 

Acromicina V· 1 fr~~12 capsi de ·250 mg. 

Tomarse dos cápsulas la primera vez, y luego, 
.:~pna, después, de las comidas y al acostarse. 

El antibiótico suprime los síntomas agudos,­
)~ero estos residivan si n.o se aplica, a continua-;_ 
'<e i ón ·. 1 a terapéutica 1oca1 ··adecuad~. Puede prescr j_ 
;:.b irse· Nembuta 1, en dos í s de 10 cg, para asegurar· ..., 
;~I súeño, al menos la primera noche. Después de -
1a~emi~i6n de los síntomas agudos el tratamiento­
loca 1 · incluye 1 a í nstr.ücci 6n deta 11 ada acerca dé -
Ja hí.giene oral a practicar en e.1 domicilio; 
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GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA PRIMARIA. 

La gingivoestomatitis herp6tica aguda prima­
ria suelen padecerla los niños de 2 a 5 años, pero 

·no es rara en jóvenes de 20 años. Muchos menos ca 
sos se observan a partir de los 30 años. La enfe; 
me.dad se auto 1 imita y ti ene un curso de diez a di; 
'ciseis días. El período de incubación es de dos-; 
catorce días. Se acompaña de irritabilidad y fie-

• bre•de 37, 5° a 40ºC, especialmente en los niños;­
~ e~ 1os adultos puede evolucionar sin fiebre. Se ~ 
; trata de una enfermedad aguda que, ocasiona 1 mente, 

puede afectar al sistema nervioso central. Puede-
i¡r: necesario un estudio hem6tico completo para --

· d~scartar ~na discracia sanguínea¡ porque la ~ingi 
- VOes.tomat i ti S U 1 cerat i Va est6 free uentemente aso-: 
'~ci~da c~n la leucemia aguda, la ne~tropenia mal ig­

na'y la monucleosis i.nfecciosa. La última, sepa­
rece a la gingivoestomatitis herp6tica en que am:..­
·bas enfermedades persentan síntomas de ma 1 estar g~ 
neral, fiebre, molestias en boca y garganta, forma 
cJón de seudomembranas y afectación de 1 os gan-f .:.: 
glios linfáticos. 

La gingivoestomatitis aguda se caracteriza -
por la aparición de vesiculitas elevadas múltiples 

.que se rompen y se forman úlceras superficial~s de 
'base gris rodeada por un borde rojo. Las úlceras­
~e desarrollan en la lengua, labi~s y mucosa oral, 
incluida la del paladar blando y la faringe. Es-­
tas úlceras son ~uy dolorosas y dificultan la mas­
ticación. Los niños pueden, incluso, deshidratar­
se si rechazan los líquidos por miedo al dolor. -­
Las papilas interproximales no aparecen aisladame~ 
te, sino que su enrojecimiento y tumefacción son -
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éoncomitantes con los del resto de la encía. Las-
••· papi 1 as no son destruidas por 1 a necrosis y 1 as úl 
~eras son superficiales en contraste con las úlce­
~as pr~fundas de las papilas gingivales afectadas~ 
de gingivitis ulcerativa necrotica. Las c'.dceras -
herpéticas no sangran con tanta faci 1 idad como las 
de la gi~givitis ulcerativa necr6tica; raras veces 
01 paciente se queja de hemorragias. La gingivoei 
.tomatitis herpética aguda difiere también de la -­

;.gingivoestomatiti·s ulcerativa necrotica en que es­
··'contagi osa, no mejora con 1 os anti bi 6ti cos. y cura-

si n dejar cicatriz. 

Es .una .enfermedad ex6gena producida por el -
"virÍ.tshe~

0

pes.simple. Tras 1.a infección primaria -
"él<virus permanec~ en el tejido y estimula ua~ pr_2 
dU¿ción continúa de anticuerpos; En la nariz y en 

~ ~6~ labio~ se observan lesiones recidivantes, "he~ 
pes febril" o "herpes a frigore", pero las ulcera; 
oral es recidivantes no se ha demostrado. que sean -

~de origen ~frico. 

. Pueden observarse infecciones herpéticas prl 
· mar.i as, sin manifestaciones c 1 fn i cas evidentes de-•·· 
carácter general, tanto en niños como en adultos,­

·porque .muchos adultos del setenta al ·noventa por .,. 
ciento,. poseen un elevado .título de anticuerpos -­
neutral izantes contra el. virus del herpes. Este -
virus suele transmitirse, de forma intermitente, -
ehtre los individuos portadores o enfermtis y los -
sanos, pero también se de•arrollan epidemias.· 
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TRATAMIENTO 

La girigivoestomatitis herpética ag~da carece 
~e tratamiento eficaz, pero se trata de una enfer­
,niedad que se autol imita, y en la curación suele -­
iniciarse hacia el quinto o sexto día. Los anti-­

_bi6ticos evitan la infección secundaria por la flo 
~a oral, pero no actúan sobre el virus. No debe: 
útil izarse la penicilina durante una infección vi­
'ricá. aguda • 

. ,,·-,-

> EsUútil el colutorio con un preparado sedan­
·~~~ b~mo el Jarabe de Karo disuelto en agua. Deben 
'pr'.éscribirse los enjuagues con productos químicos­
Írri tantes. 

_ ·Puede ,resetarse un agente anestésico t6pi co­
~~~i irrftante (Diclone clorhidrato) para que el pa­
'~iénte o su~familiares lo apliquen sobre las úlC:e 
·:ras antes de las comidas. El frío calma las mole; 
;;,~¡·as y puede darse u,.:ia di eta abundante en helados-:" 

,- las dosis elevadas, de 10 ce de gamma globu.:.. 
.~lina~ administradas duran~e el primer o segundó -­
',dra de enfermedad, parecen ser útiles. Las dosis-
pequeñas, de 1 a 3 ce gamma g 1obu1 i na, pueden . ev i - • 
tjr los ataques recidivantes de herpes labiales y­

·:a l gunas veces evitan 1 a recidiva de ú 1 ceras de or l. 
'gen_ no vrrico. 
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GINGIVITIS DEL EMBARAZO 

El embarazo por sr mismo no produce gingivi-
.tis. 

Las influencias intrisecas desempeñan un pa- · 
•pel importante en la etiología de la gingivitus, -

no ~o~o influencia primaria ~ino como influencia -
. secundaria modificadora. 

"<: . : . En e 1 embarazo hay una a 1 terac i ón endocr in~. 
Alrededor del 50 por 100 de todas 1.as mujeres emb_s 
razada~ tiene gingivitis, que oscila entre gra~e y 
lev~. Las mujeres no embarazadas tambi6n presen--

. i;:a¡, la misma frecuencia de gingivitus, pero en me­
nor grado .. Durante el embarazo, la gingivitis se­

: :agrava por 1 as tende.nc i as pro 1 i ferat i vas de 1 os te 
jidos. El epitelio, el tejido conectivo y las cG­
l~las. endotel iales presentan estos signos. Una de 
las características mi'aroscópicas características­

. el rn i e.as. 

La vascularidad es la car~cterística clínica 
'm6s saliente. La encía est6 inflamada y .su color­
.. ~ar r a de 1 rojo br i 1 1 ante a 1 rojo azu 1 ado, a veces­
desc~i to como ~osa viejo. La encía marginal e in­
~erdentari a se halla edematizada, se hunde a la -­
presión es de aspecto liso y bri 1 lante, blanda y -
f~iable, y~ veces presenta aspecto aframbuesado.-
EI enrojecimiento extremo .es consecuencia de la -­
vascularidad marcada y hay un aumento de la tenden 
cía a la hemorragia. Los cambios gingivales, por: 

··.lo~ general, son indoloros salvo que se compliquen 
con una infección aguda, úlceras marginales o la -
formación de una seudomembrana. En algunos casos, 
la encía inflamada forma masas circunscritas de a~ 
pecto tomoral denominadas "tumores del embarazo". 
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Los tumores del embarazo y el estado de gin­
givitis agravado tienen tendencia a desaparecer e.§. 
pontáneamente después del parto, pero pueden prod.!!_ 
~irse ~urante los embarazos posteriores. 

JH.STOLOGI A 

El cuadro histológico de la enfermedad gingi 
:·val en el embarazo: es el de una inflamación ine; 
;pecífica vascular izada. Hay infiltración célular: 
.abundante con edema y degeneración del epitelio -­

gi11gival y tejido conectivo. El epitelio es hipe!_ 
·''plástico, con brotes Largos y di versos grados .de -
:edema i ntracél ul ar y extracel ul ar e i nfi l.traci ón ...; 
fde l~u¿o~i~os. Hay abun~antes capilares neriforma­
;dos ingut>gitados. Las ulceraciones superficiales­
:.~. Ja.· ·formación de un a seudomembrana son há 1 1 azgos­
:'.·~casi ona I es. 

~: En el embarazo disminuye la queratinización-
supet'fi c i a 1 ' aumenta 1 a 1 ongi tud de 1 os brotes epi 

/t~I iales y gfucogeno en el epitelio En el tejido: 
.' c;;,riect i vo, · 1 a capa basa 1 esta ade 1 gas ad a y 1 a den 
sidad d~ los complejos carbohidratos-proteinas y·= 
~del glucógeno de la sustancia fundamental está re­
·duci da. 

La intensidad de la gingivitis varía con los 
niveles hormonales en el embarazo. 

El agravamiento de la gingivitis fue atribuj_ 
do principalmente al aimento de progesterona, que 
p~oduce la dilatación y la tortuosidad de los mi-­
crovasos gingivales, éstasis circulatorio aumenta­
ra susceptibilidad a la irritación mcicánica, todo-
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'Los cua 1 favorece 1 a f i 1 trae i 6n de 1 r qui dos en 1 os 
tejidos perivasculares 

La acentuación de la gingivitis en el embar~ 

~o ae ven dos picos. 

i~~ Durante el primer trimestre, cuando hay una -­
producci6ii elevada de gonadotropinas, 

:·;2):/ DUrante e 1 tercer trimestre, cuando 1 os ni ve--
1 es de estrógen~ y prbgesterona son los ni~eles -­
;m€.s altos. La.desnutrición de mastocitos gingiva­
''I es por el aumento -de 1 as hormonas sexua 1 es y 1 a -
c:<>risiguiénte0 1 ibera de h-istamina y enzimas proteo­
;IJti.cas tainbi.én puede contribuir a 1 a respuesta i,!l 
t'.'flamator i a exagerada a 1 os - irritantes J oca 1 es. 
~y -, •. ' '· • '' . . 

:·,,:..· .. 
. 0~, •El tr~tamiento consiste en el alisado de las 
~·~·arces, curetaje, y establecimiento .de la higiene­
Y~úca 1 .. y .est i mu 1 ación de 1 os tejidos. Después de 1-
)p~r±o; es preciso hacer un examen bucal mi riuci oso-'. 
-·para asegurar que todas 1 as man i festac i ones de in'­
~[~mac i ónc han sido resueltas sin lesión tisular re 
'si dual. La gi ngi vi ti s en el embarazo no se produ":: 
ce si no hay inflamaci6n gingival antes del embar2_ 
~o o durante él. 

El uso de anticoceptivos por vía bucal prod.!:!. 
ce gingivitis semejante a. la gingivitis del embar~ 

zo. 
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~INGIVITIS MENOPAUSICA 

Esta lesión aparece durante la menopausia o 
~I perrodo posmenopausico. Se presentan signos y­
síntomas leves con primeros trastornos menopáusi--

··cos. 

Su denominación de la gingivitis menopausica 
h.a 11 egado a 1 a i mpresi 6n equivocada de que i nva-­
ri.ablemente va aparejada a la menopausia, mientras 
di ~ue I¿ opuesto es la verdad. Las alteraciones­

:_buca 1 es no son caracter r st i cas de 1 a menopausia. 

Caracterrsticas Clínicas 

La encra y el resto de la mucosa bucal son -
secas y brillantes, el color varía entre la pali--
dez o el enrojecimiento anormal y sangra fácilmen­

':te~ Se observa en algunos casos fisuras en el - -
<pl:iegue mucovestibular y cambios comparables en la 
.lllú~os~ vaginal. Se queja el paciente de una sensa 
. ción de· ardor y sequedad en toda la cavidad bucal:-

junto c¿n sensibilidad extrema a los cambios'térmi 
_;cos, __ las sensaciones de gusto anorma 1 es describe-;;' 
colllo "salado" "picante o agrio", y hay dificulta-­
des ~on las prótesis parciales y removibles. 

Histopatologfa 

Microscopicamente la encía se observa con -­
atrofia de las capas célulares germinal y estrel l_s 
da del epitelio, y en ciertos casos,-zonas de ulc~ 

· ración. 

La gingivitis menopausica cuando se produce­
en pacientes desdentados, no pueden tolerar bien -
las prótesis. Cuando se colocan las dentaduras --
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c,om'plejas, hay un p~ríodo iniC'ial de adaptación de 
J~ mucosa bucal. El espesamiento del epitelio es­
~ar~e de la adaptación fi~iólogica que hace posi-­
ble fa tolerancia de las prótesis. Los pacientes­
.~on gingivitis menopausica, en el epitelio delgado 
~trófico ofrece muy poca protección. La consecuen 
cLa es que la mucosa bucal se lastima fácilmente,: 
incl~so cuando hay una abrasión muy leve de la su­

'.perficie. El ~spesamiento del epitelio para sopor: 
:'ter la dentadura no se produce por la tendencia -­
~trófica que gobierna el epitelio. El paciente c.2_ 

:nl,o consecuenc i. a si empre e~tá con una sens.ac i ón de'­
Jncomodi dad, incluso cuando 1 1 eva 1 a pr6tesi s bien, 
<JÓs 1 imites de 1 a dentadura. quedan marcados con ni 
:t(dez por un color roj() bri 11 ante de· 1 a mucosa seji 
i,~ib l'e subyacente. . . 
i;.:. 
~· ·. Los .stntcimas y signos de la gingivitis meno7 ~ 

:paúsi'cason·comparables en cierto grado a la ging_L 
~~tis descama~iv~ crónica. 

Tratamiento: 

Con una terapiutica de estr6genos y vftami~-
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GINGIVITIS CRONICA POSMENOPAUSICA DESCAMATIVA 

Es necesario mantener el epitelio oral, con­
una cantidad suficiente de estrógenos: 

Se ha dicho que la gingivitis descamativa --
;crónica como la que se observa en distintas enfer­
mas~menopausicas, es por lo consiguiente una mani­
festación gingival de deprivaci6n de los est~6ge-­

·:nos. 

__ Una ~nferma por lo general se queja de: ar--
- dor,- dolor, y sequedad en sú'encra, más intensa-"­
. ~uando los tijidos afectados s~ ponen en cootacto­
:_-con los alimentos, ácidos>' irritantes, cuando se-

les a tocado brUscamente al hacer el cepillado de­
. sus -di entes .• 

Las lesiones suelen ser distribuidas en ftir­
~a de parches y _I imitadas en la ericía labial, pue­

. de extenderse con amp 1 i tud afect~ndo toda 1 a muco­
sa alveolar tanto bucal como lingual. las zonas -
d~ lesiones_descamadas tienen forma irregular y 
.erltematosa y de aspe9to descamado. 

En distintos casos están solo ligeramente -­
erosionadas mientras ~ue en otras la capa epite~ -
1 ial ha sido completamente destruida biendose un -
tijido conectivo edematoso. En otros casos el epi 
-tel io atrófico está todavJa intacto pero se desga': 
rra con-facilidad. 

las zonas denudadas a veces están cubiertas­
por un coágulo fibroso gris o amari 1 lo. En algu-­
nos casos se encuetra una forma vesícular o ampo-­
( losa de la gingivitis descamativa, en las prime--
ra• lesiones detectables el fnicamente son ampollas 
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Henas' de sangre que después de reventar 
1 ygar a Ja formac i 6n de 1 esiones como 1 a~ -: 

-- -ant~r i ormente •. -

Se ha usado con- €xito un tratamiento con es..:. 
- · )1 ~steroides 1oca1 es y por vía genera 1 pa­

l ar las lesiones de la gingivitis cr6nica 
vaposmenopáusica. 

' -

~nfermeidad .•si n ningún tratam i en to plJede • 
- en f~rma cr6nica - exacerbaciones_.:.'.-
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GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA 

La gingivitis descamati~a crónica es una - ·­
afecc i 6n rara que ataca a 1 as ene í as pap i 1 ar, mar­
·~ i na I e insertada. Las zonas irregulares en ~oda_;. 
la encía son de color rojo vivo, 1 isas y bri 1 lante • 

.. La ·encía al frotarla con el dedo, con un rol lo de­
:,.á l god6n o un chorro de aire puede desprenderse e 1 -

· epit~lio superficial, dejando una superficie san-­
•. gr ante y do 1 oros a de tejido conectivo expuesto. En 
~c~sos más graves la encía se cubre de multiples zo 
~~as vivas sangrantes sobre un fonfo de eritema in-

tenso. Las lesiones comienzan como erupciones ve­
.;s i'cul ares y se rompen. En 1 os pacientes se prese!J. 
ta lina especie de ardor que se agrava con 1 os con_;. 
dflllentos, alimentos ácidos y bebidas carbonatadas­

. :'eátos sienten sabor sa 1 ado. también en raras acas i .2 
.·n~s. sufr~n de dolor espontáneo; 

. La pat6genidad fue atribuida a una altera- -
•ci6n del metabolismo de la sustancia fundamental y 
ªe la membra~a basal. La gingivitis cr6nica .afee_; 
~a con más frecuencia a mujeres menopausicas, tam_; 
'bién suele presentarse en hombres. 

La gingivitis descamativa típica: las zon~•­
af~ctadaé de la encía son de color rojo bri liante, 
lisas y lustrosas. 

Las lesiones se ven en la encía vestibular -
pero a veces se producen en la mucosa alveolar, l·a 

. bue a 1 o en e 1 pa 1 ad ar duro en torno a 1 os di entes. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCl'AL E HISTOPArOLOGIA 

Hay que diferenciar la gingi~itis desbamati~ 
~a crónica de la estomatitis estreptocósica aguda. 

. Microscopicamente se observan dos formas - -
.~~incipales: 1 iquenoide y bulosa. En la forma li 
;:queno i de, 1 as caracter r st i cas más sa 1 i entes son ;.:: 
'atrofia del epitelio y falta de queretinizaci6n no 
~hay papilas de tejido conebtivo aparece como una -

1 fnea más o menos r.ecta. El epitelio esta edematj_ 
<zado y, los espacios intercelulares, ensanchados.-. 
,·Las células basales presentan destrucción 1 ftica. 

,é . Eh la forma bulosa hay separaciones entre el 
'epitelio y el tejido conectivo, En el corte es po 
~ibl e ver combinaciones de 1 as dos formas 1 a 1 i qu';; 

;.nC>ide y. la bulosa. Puede que sean las alteracio-: 
'llescausadas por la despolimerizaci6n .de la subs-­
·fanciacementante y la membrana basal.; 

. Con el microscopio electrónico se revelan -~ 
:~u~·la formaci6n de queraiina ~s deficiente. A -­
ciausa de la despol imerización, el tejido conectivo 
áparece borrado. El infiltrado en el tejido cone.s, 
tiv6 ea inflamatorio crónico. Se observan pf asmo­
citos, linfocitos eosin6fi los y macrófagos. Los -
p 1 asmoc i tos son abundantes, en part i cu 1 ar ser ca de 
la unión del epitel lo y fa lámina propia. La rea.s, 
ci6n inflamatoria en la gingivitis crónica es se-­
cundaria al trastorno enzimatico degenerativo de -
la substa~cia fundamental del tejido conectivo. 

la etiofogra de la gingivitis descamativa 
crónica es desconocida. La enfermedad guarda rel~­
ci 6n con alteraciones de las hormonas sexuales se-
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basa en el hacho de que aparece predominantemente­
-~n mujeres menopaus i cas. . La mayorr a de 1 os casos­
.de gingivitis descamativa crónica representan le-­
sJones local izadas de 1 iquen plano erosivo o de 

.. penfigoide benigno de las mucosas, disfrutan de -­
~buena salud general. 

El tratamiento de la gingivitis descamativa~ 
,~ha .si do un prob 1 ema desde· e 1 momento en que fue ri 
~~onocid~ el fnicamente. La apl icaci6n mejoría tem­

'•";poral en muy.pocos casos. Se obtuvieron mejores ... 
~~~esultados con la aplicabi6n de Corticoide •. Algu~ 
·nas veces se confunde esta enfEirmedad con gingivi~ 

,, t'i s ulcero necrot i zante. Es importante estab 1 ecer 
.. 1 a .diferencia entre 1 as dos, porque 1 os enjuagato­r i'o~ ~on agua oxigenad a están contraindicadas .en -

·.•·.••fa gi ngiyiti s descamat i va. . 

e·:·~~- ._El pro~6str,~o de la ·gingi.viti-s descamativa -
··es res.ervado •. Algunos pacientes 1 ogran menos bi e­
··:inestar súbjetivo mediante el uso de corticoides • ...; 

Sin embargo la etiología y evolución tan indefini·-
das hacen que el pronóstico y el tratamiento sean..: 
impre~isos, y la apreciación del tratamiento.difr~ 
éi 1. 
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~GINGIVITIS MARGINAL CRONICA 

Esta aparición es debida a irritación local, 
evoluci6n puede verse modificada o alterada por 

:disminución de la resistencia hística o altera­
c1ones de ~ipo general, la lesión se limitan a la~ 

: zona -de encía 1 i bre- pero encontramos casos en 1 a -
que 1 l~ga. afectar encía adherida. 

La~ alteracione~ inflámatorias del tejido le 
'sionado manifiestan enrojecimiento, cianosis, ede: 
·m~, agrandamientos fribróticos. 

,·,'. El' edema ·va a ocasionar que el surco se haga. 
~mA~ profundo dando lugar a la formáci6n de la bol­
<sá gi rigi v~I o virtual .. 
~ - ,- ( - . - . -

,, .. __ ._·_. Eri ·esta etapa 1 a 1 es i 6n n.o 1 1 ega afectar 1 á­
i~here~ci a epitelial .• El paci~nte ~u~le quejarse -
\;le sangrados frecuentes a 1 cep i 1 1 ar se o bien a 1 C,2. 

,m~~o sin c~usa aparente. 

Como tratamiento debemos instituir medidas -
hi~ienicas adecuadas a el imi~ar la causa (en este~ 
. el irritante local). 

Raras veces la lesión queda estacionada, o~ 
. sea a~anza en caso de no atender la lesión prima-­

ria adecuadamente lesionando encía gradualmente u-. 
~ubsecuentemente destrucción de fibras, formaci6n­
_de bolsa real destrucci6n de hueso alveolar que -­
da~ lugar a la parodontitis. 
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GINGIVITIS ESCORBUTICA 

Deb.i. da a 1 a def i e i ene i a de Vitamina e que -­
primeramente produce escorbuto que se caracteriza~ 
por diáfesis hemorrágica y retardo en la cicatriz~ 

'.ción de heridas. 

Los signos el Fnicos de esta enfermedad son'·­
fatiga, Jadeo, letargia anorexia, delgadez artral­

' aias, petequías en la piel epistaxis equimoxis edi 
··ma· de tobi Uos, anemia, etc. . 

L~ gingivi~is puede preceder a las alteracig 
nes antes· mene i onadas pero en s r .1 a defi e i ene i a de 
vi'i;amina C no causan gingivitis a menos que actúen 

/i.rritantes locales. Es decir si un paciente con -
'geficiencia de vitamina e presenta gi,'ngivitis esta 
:.é~' originada por j rr itantes 1oca1ese1 aro que 1 a -
deficiencia de la vitamina e agrrivú la respuesta -
ant'e l'a respuesta gi ngi val._ . 

Caracterfstifas.- Agrandamiento, edema, hemg 
rragia, coloraci 6n rojo azulado de 1 a encía • 

. Tratamiento,- Puede ser conveniente latera­
~~éutica a ~ase de vitamin~ e (de 300 a 500 mg al -
~Ta repetido en varias tomas) una semana antes y -

- :una semana después de rea 1 izado e 1 tratamiento 1 o-
-. e~ r que es en este y en otros- casos. pr i mord i a 1 pa:-

ra ~I éxito del tratamiento. 
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DIAGNOSTICO PRONOSTICO Y TRATAMIENTO. 

Diagnóstico se define como el arte de recong 
cer e identificar una enfermedad. Para 1 legar a -
un diagnóstico, el examinador debe poseer cierta -
información con el fin de poder real izar su evalúa 

·ción. Esta información se deriva de la historia: 
.medicodental definitiva~ pasada y presente, de un­

.•.. examen c 1 rn i co exacto y de un examen radiográfico­
compl eto. 

La correlación de todo este material, junto­
con cual~uier procedimiento adicional especial, co 

• mo. modelos de estudio y pruebas de 1 aborator i o c ll 
n·ico, proporcionarán al examinador en la mayoría -
de· 1 os casos 1 a i nformac i 6n que necesita para for­
mular un diagnóstico apropiado. 

··• Po.r lo general, el diagnóstico de la enferm~ 
'•dad periodontal es unicamente un aspecto del diag~ 

116stico total de la patología dental existente. -­
Sin un diagnóstico exacto y definitivo, no podrá "" 

'ofrecerse un pian de tratamiento lógico, El pian­
.de tratamiento está orientado a ~orregir la patolg 
·~ra presente. Sin •mbargo antes de poder formular 
un plan de tratamiento final, debe determinarse si 
~pronóstico del diente individual, asr como la den-
tición completa. 

El pronóstico en una proyección de la reac-­
ci6n anticipada al tratamiento, y un Juicio sobre­
los resultados a largo plazo del tratamiento que -
reflejará la conservación de la dentición. Muchas 
variables influirán en la formulación del pron6stl 
cosiendo las más importantes la pericia del tera­
péuta y su experiencia pasada tratando situaciones 
si mi lares. 
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Sin embargo, deberá recalcarse, que no exis­
~e.fórmula específica para establecer ya sean un -
pronóstico absoluto o un plan de tratamiento abso­
luto. 

. Se enumera diversos factores que han de con-
siderarse para establecer el pronóstico general: 

1 ncl uyen: 

.. . l. Cantidad de pérdida·6sea ocurrida .en re­
.·JC!c i 6n con la edad crono 1 6g i ca de 1 paciente. 

2. Extensión de 1.a pérdida 6sea ocurrida en 
.relación .a la cantidad de factores etiológicos lo- . 
. ':cal es p.resentes. Es 1 a re 1 ~e i ón de 1 . huésped ( cam­
,.',bios en tejí dl'.>s peri odonta 1 es) exces i .va tomando en 
~~•rita 16s factores causantes presentes~ . 

':ci6n 
ción 

3. El nómero de 
~su di~tribución 

de los tejido• de 

diente• restante• en rela-­
y .extensión de la destruc-­
soporte . 

. 4. la. morfología· dental indi,yidual, anat6ml 
. ca y clínica, según se relaciona a la proporción -

<ioronararz. 

5. Los antecedentes genera 1 es de 1 pac i ent~~:· · 
6. La actitud del paciente en rela6i6n a-~ 

sü• deseos por conservar la dentición y su bu~na -
disposición para real izar los procedimientos de hj_ 
giene bucal que sean necesarios. 

El diagnóstico para el diente individual se­
establecerá en base a los siguientes factores adi­
ción ales: 

l. La evaluación de la movi 1 idad del diente 
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individual debe establecerse en relaci6n a la cau­
~a d~ esa movilidad. Es preciso determinar si ~1-
~atrón de moví lidad es el resultado de p6rdida de-
~oporte 6seo alveolar traumatismo oclusal, cambios 
·inflamatorios o mala relación inicial entre corona 
y raíz. 

Si el diente presenta moví 1 idad. excesiva, 
¿podrá estabi !izarse? 

2. La extensión y ubicación de la pérdida -
:ósea sUfrida por el di~nte individual es un factor 
c~rtico. 

3. Se e~alua la relación del diente indivi~ 
(dua( cori .la regiones ed6ntula~ ¿Podrá el diente.~ 
•-actuar como diente pilar para prótesis fija o remo 

v'ibte? · · -

JC 4, la relación del diente con los dientes -
1~cl~acente~ e~ factor importante ¿La conservaci6n -
>de .este el i ente específico comprometer r a a 1 pronós-
· "tí co de.retención de un di ente próximo que ahora -
0

~oi~ de pronósticó más positi~o. 

5 •. Deberá.determinarse la clásificación del.· 
· ~ipo da bolsa periodontal en cuanto a su naturale­

za supra o i nfraósea·. Se registra 1 a profundidad­
y complejidad de las bolsas, y se relaciona con 
l~s clasificaciones. · 

6. Se observa la ubicación de la lesión a -
nivel de la bifurcación. 

¿Obstacularizada la anatomra el tratamiento? 
Los grados de las destrucciones furcales se deter­
minan y registran por clases. Si el diente es de-
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"natUraleza·multiradicular. ¿poseen una o dos raí-­
ces m's soporte óseo que la raíz más afectada? 

.7.¿Cual es. la naturaleza de su destrucción 
.. ósea? 

¿Es pérdida ósea horizontal gene~al izada, -­
... que frecuentemente indica destrucc i 6n más cr6ni ca:­

y de evolución más lenta, o es pérdida ósea verti­
·cal, que a menudo cor.responde a un proceso destru.s 
rti~o inás·rápido? 

; . .(;.; 6. ¿Cuál es la relaci.ón del diente con.las es« . .: 
~?trU~túras anatómicas 1oca1 es que podr r an 1 i in i tar -
•/c). impedir, accesos terapéuticos? 

... 9 •. ¿Cuál es la relación del diente con la acc~ 
.csfb.ilidad para la técnica de higiene bucal? 

10. ¿Cuál es el estado d~ la corOna. del ·di ente-· 
- ·en· J:ó _'.que se refiere a caries, est·ado de 1 as res-­
'· taurac iones existentes o extensión de 1 a restaura­
' ci 6.n requerida? 

11. ¿Cuál es el estado de la vitalidad dentaf,­
.presencia de la.patología periapical y anatomía de 
.[~ cámara pulpar y coriductos en caso de aconsejar­
se terapéUtica endodóntica? 

12. ¿Es la retención del diente imperativa para 
la salud general de la dentadura restante? 

Todos estos factores deben tomarse en consi­
deración al evaluar si el diente individual puede­
~ debe conservarse. 

Debe comprenderse que la elavoración del pr2 
nóstico no se basa en un absoluto científico, sino 
más bien es el criterio empírico del terapeuta ba-
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sado en su experiencia el ínica . 

. TRATAMIENTO 

Un·plan de tratamiento no es. otra cosa que -
un resumen enumerado cronólógicamente de los proce 

-dimientos terapéuticos previstos que deberán real.i 
zarse-para eliminar la enfermedad dental actual.-: 
EJ plan de tratamiento deberá formularse mediante­

- unacombinación de compensión de la enfermedad de.!J. 
t~I de corrección, además de sentido coman. Es ...,~ 

' prec is-o saber que podrá ser necesario recurrir. a -
fuodificaciones o variaciones del plan original de­
.bidci a complicaciones nuevas. La terapéutica pe-,­

. ~iodontal a meno~ de ser de naturaleza urgente, n,2 
:deberá iniciarse sino hasta haber establecido el -
./plan.de tratamiento definitivo. 

_ No se debe pensar que,sólo existe un plan de 
tratamiento en cada caso. Generalmente, el dentis 
~~encontrará que plan ~e tratamiento le resulta: 
ideal, y que, por 1.o tanto, es el más aconsejable­
-desde e .1 punto de vi sta denta 1 . Si n . embargo, deb~ 
rá.ofrecerse al paciente uno o dos planes de trat.Q 

·miento alternativos ode término medio. 

Muchas variables influye~ en el plan de tra­
tamiento final incluyendo: 

1. La capacidad del dentista para ejecutar -
ciertos procedimientos dentales. 

2. Las 1 imitaciones económicas también pue-­
den influir en la planeación del tratamiento. 

3. Es importante el grado de avance de la e~ 
fermedad periodontal en el momento del examen. 
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4.- Los deseos del paciene no deben olvidar~ 

Este factor es probablemente uno de los ai-­
.-pectos más importantes, aunque a menudo olvidado,­
~~e"l6plariéación de tratamiento. El interés del--

paciente de salvar su dentadura y la cantidad de ;:; 
<tiempo y de esfuerzo . que está dispuesto a dedicar.-
. a:, e~e fin son decisivos para el éxito de Íatera-­
~•péut i ca. peri odonta I , independientemente de 1 a · hab i 
{J;idád.clel .odontólogo, . . -

Las fases. en 1 a extructura d.e 1 p 1 an de trat.2: 
'':mi rinto s~n 1 as si gu i entes : 
:,;·,·;··: :-·-.'. _· .-- . . 

· l' ,Fase general 
~;2:· Fase higi6nica .. 
; i3} Limpieza d~nta 1 y a 1 i sado rad i cu 1 ar 
;i'.I:)). 1 nstrúcc i ón sobre contro 1 f is i oterapéuti co bu­
;/ca 1 :. de _la pla<::a bacteriana. 
'.\·;C:)> Contr.o 1 de caríes . 
·.:"d) Corrección de restauraciones defect.uosa,s o fél.2. 

'trir.es y átr6genos ·•. 
d)" Estabilización temporal 
f) Ajuste o_clusal 
.3. Fase de reeva 1 uac i ón 

Fase gener~I 

Se comprende y acepta generalment~ que 1a~ ~-
2ausas que inician la enfermedad periodontal con ~· 
fqctores bacterianos locales encontrados en placas 
y sarro. 

También se a aceptado, basándose en datos e~ 
perimentales y humanos, que los tejidos periodont2 
1 es ref 1 ejarán algunos cambios genera 1 es que ocu-­
rren dentro del cuerpo como parte de un todo. 
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Varios factores pueden clasificarse como co~ 
pqnentes modificantes de la reacción de los teji~­
~6s periodontales. Algunos de estos fa6tores gene 

· rales que experimentalmente modificaron la reac-: 
. ción tisular son el estado nutricional, desequi 1 i­
. br i o. hormona I , enfermedad genera I, reacc i 6n con -­
los farmacos y las manifestaciones alergicas. A-

• éstos debe añadirse el factor de resistencia del -
huesped •. 

La fase general del tratamiento no la real i­
za •. el dentista, sino más bien en consulta con el -

.·•. médico o 1 o rea 1 iza este ú 1 timo. 

. . . La fase higiénica está encaminada hacia la -
~liminación de los factores locales~re~pons~ble•·~ 
de los cambios inflamatorios en el periodonto. Tam 
bién ~s imp~rtante instruir. al paciente sobre ei : 
cuidado aprop.i ado de 1 a cavidad bucal a manera de­
evi tar la reacumulaci6n de componentes ~tiológicos 

zloc~le~~ iambién deberá corregirse factores con-~ 
tribuyentes como discrepancias oclusales o fac~o-­
res yatrógenos como restauraciones defectuosas. La 
~ase higi~nica incluirá diversas visitas espacia-­
das a intervalos regulares y programadas a lo lar-

. go de ún período prolongado. La minuciosidad y ee, 
t~n~ión con que se ejecuta la fase higiénica va- -
rían segón los conceptos de 6ada odontológo. 

La fase higiénica comprende varios proccdi-­
mientos: 

Se sugiere extracción del o de los dientes -
cu.ando: a) e 1 pronóstico peri odonta 1 no ti ene esp~ 
ranza alguna y la retenci6n sería un riesgo para -
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el pronóstico de los dientes próximos; b) la sinto 
mato 1 og r a está asociada con 1 a retenc i 6n, o c) ex ii 
ten antecedentes de exacerbaciones aguda en ese -­

. diente en particular. Segón su importancia funcio 

._nal, los dientes extraidos deberán ser substitui--= 
dos por f6rulas de tratamiento fijas, dentadura -­
.P~rcial 6 temporal, o enferulado de alambre inter­
c.oronari o uti 1 izando un póntico. Se recomienda ·e.?.i 
~~aer los dientes sin experanza cuando antes, per­

,·'·mitiendci asf un tiempo máximo de curaci 6n para· el­
álv6ol o y una reducci6n máxima de la .inflamación -
·qJe 1 o rodea. · 

2. La 1 i mpi eza dental o raspado se. 11 eva a -
·ca6o ~urante la fase higi~nica para eliminar todos 

•l.ris detritos bacterianos calcificados y bl~ndos de 
l~s·coronas ~raíces dentales. . . 

. , La visita inicial de la fase del raspado pu~ 
.~e de~icarse al desbridamiento del sarro gingival, 
· ¿a~ro s~bgingiv~I macróscopico, placa bacteriana -
'supragingival~ man~has de las coronas el ínicas. 

Este procedi~iento puede real izarse por ras~ 
pado m~nual, o uti 1 izandó algón dispositivo ulfra­
sónico. 

Las visitas posteriores se dedican al raspa-
do definitivo de las superficies radiculares. To­
'dos los depósitos calcificados y blandos son el iml 
nados del margen gingival, apical mente a la base -
de la bolsa. Generalmente, la boca se divide en -
.cuadrantes o cada arco en tercios seg(m sea ne ces!]. 
rio. En un caso específico la limpieza puede ex--
tenderse sobre un período de seis a ocho visitas. 
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Todas las imperfecciones de la superficie r~ 
dicular se alisan para lograr un terminado pul ido­
y duro. El aplanado de la raíz es realmente una. -

· ·~ontinuación de la 1 impieza y en la mayorra de los 
casos se usan los mismos instrumentós. Con fre- -
~uencia. La fase de aplanado de la raíz req~erir¡ 
-d~ tres o cuatró visitas después de los procedi- -
~¡entos de 1 impieza. 

3. Duranie los procedimientos de 1 impieza -­
dental y alisamiento radicular, el paciente recibi 

·. i nstrucc i ón referente a f i si oterapéut i ca bu ca 1...; 
y c'ontrol de pi aca bacteriana. . 

4. El control de caries es un componente im-
·cPortante de la fase higiénica. La lesión cariosa­

~'.;',puecle afectar la higiene bucal óptima, actuarcom~ 
~;<factor 'etiológico eri la inflamación del periodonto 
;;·: ret~'n i endó 1 os desechos bacterianos, provocar pér-

,'d ida de contacto denta 1 adyacente poner en pe 1 i gro 
la' e!:itabi U dad oc 1usa1, ser causa de destrucción -
eri la protección de corona cervical, o, de hecho,-

;,, 11 evar a 1 a pérdida de 1 di ente por enfermedad pe-­
~ i ap i ca I pulpar. Las caries se eli~inan con esca~ 
.vador de cuchari 11 a y después se col oca cua 1 quier­
'.t i pode material de obturación temporal en el die!!. 
te. 

5. La estabilización de un diente móvi 1 se -
·-hace en este momento después de haber eliminado la 

inflamación activa. Si el diente requiere estabi-
1 ización para lograr función óptima o para prote-­
gerlo contra lesiones traumáticas posteriores es -
conveniente real izarlo ahora siguiendo alguno de -
los medios disponibles. La estabi f ización puede -
ser de tipo extracoronario o intracoronario. 
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6. La eliminación de otros factores locales­
como restauraciones defectuosas y factores yatr6ge 
.nos deberán 11 evarse a cabo durante 1 a fase hi gi é: 
nica. El rec~teneado de restauraciones actuales y 

·pulido de superficies restauradas irregulares o 6s 
~ peras se 11 eva a cabo ut i 1 izando i nst1•umentos com6 

los cortadores de esmalte, fresas para terminar -­
o~ti, tiras de tela para acabar, discos de lija e -
instrumento• de mano como las limas. 

7. El ajuste oclusal es el procedimiento fi-. 
'nal realizado durante 1 a fase hi gi éni ca. Su obje­
~tivo es eliminar fuerzas oclusales excesivas, vol­
. ve¡. .a or. i entar 1 a fuerza oc 1 usa 1 hac La un cam i no -
'·mas fisiológico, proporcionar mayor. libertad y fun 
'f8J6n de grupo en moví mi entos 1atera1 es y di str i - : 
.:.'buir las fuerzas oclusales sobre el mayor número -
·ci~ 'dientes posibles; sr se ha colocado una férula 

<'de tratamiento o tempora 1 entonces no se terrni nará 
'iel .ajuste oclusal sino hasta después de colocar la 
··pr6tesis final. Si. el bruxismo o hábitos de des-­
'.g~ste dent~I sonfactol'es modificantes en 1 a pro-­
gr.esi ón de la patología périodontal, habrá de fa--
bricarse un dispositivo de protección nocturna du-
rante esta fase oclusal del tratamiento. 

. .. Al terminar la fase .higiénica, deberán habei:. 
··se log~ado los siguientes objetivos; eliminación -
~de los dientes que eran nocivos al pronóstico gen~ 
~ral para conservar la dentadura circundante. 

Eliminación total de todos los factores eti~ 
.lógicos responsables de la inflamación periodontal. 

Actuación óptima del paciente en cuanto a hl 
gi ene bucal. 
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Control de caries y, donde sea posible, res­
tauraciones óptimas substituyendo las que eran fa~ 
tor~s contribuyentes a la .enfermedad periodontal. 

Elimin~ción de movi 1 idad dental excesiva. 

Las fuerzas oclusales deberán distribuirse 
~obre toda la dentadura y encontrarse dentro de -­
'los 1 rmites fisiológicos. 

·· .F.ase de Reeva 1uaci6n 

Esta fase del tratamiento periodontal-'activo 
logra con yn nuevo y completo examen del estado P!: 
r i odonta 1 · de 1 paciente. El peri odonto .. se evalúa -

~~cui~adosamente iiguiendo el pl~n del éxamen clíni-
. éo i'n i ~ i a I'. Los ha 1 1 azgos en este momento se com­
paran' con e 1 estado de 1 peri odonto en e 1 momento - .· 

ce·.· de r examen i h i e i a 1 • . 

La salud del tejido gingiYal sé compara uti~ 
ljzahdó transparencias Kodachrome y se evalúa el i­
nic·ament'e el contorno tisular,- color, tono, tamaño, 

Fe téndenci a a la hemorrag i a y cantidad de ene ía adh~ 

.
g1 :-ida. Se vuelve a medir la profundidad de la bol-' 

s~ periodontal para cada diente y los tipos de mo­
vilidad se examinan de nuevo y se registran. Cada 
superficie radicular debe examinarse cuidadosamen­
te con un explorador núm. 17 para evaluar la efic2 
cia de la limpieza dental y alisado radicular. - -
Usando un agente revelador, se tiñe la placa bact~ 
riana para determinar la eficacia de los cuidados­
domici liarios del paciente. Entonces el paciente­
muestra las t6cnicas específicas que le fueron en­
señadas anteriormente se evalua su eficacia y se -
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stra; El examinador e~t6 evaluan~p Ja ~otiva~ 
paciente asr como su destre~~ manual par~ 

·cabo 1 os métodos de contrci 1 ·de p 1 ac·a pre§_ 

-' 
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CONCLUSIONES 

Gingivitis.- Inflamación de la encía, es la 
común de 1 a enfermedad gi ngi val. 

.. Etiología.- La etiología de la enfermedad -
·~ingival y periodontal se clasifica en factores lo 

:. c~ 1 es y genera 1 es; sus efectos están re 1 ac i onados: 
sr. 

Síntomas y Signos Clínicos.- Examen ordena­
la ~ncra y de la~ siguiente• características: 

:, :· Color., Forma, Textura superficial, Consis--
·/ten.Cia, posición, facilidad de hemorragia y dolor .. · 

Historia clínica, Examen Clínico Odontol6gl 
Ficha parodontal. 

Hi~t6patología .de los tejid~s de Soporte.-­
. . . . i nfl amac i 6n es e 1 fenómeno más frecuente en 1 os 
·.tejí dos de soporte, es una perturbación de 1 a hom~ 

....... estas¡· s., .. 

Placa. Bacteriana.- Es la causa principal de· 
Periodontitis es una masa blanda y p~ 

Sarro.- Este se presenta a nivel de la en-­
cr~ marginal V~ haciendo que el intersticio empie­

; ce~ ser positivo. 

Hábitos.- Son muy importantes en la etiol~~ 
~ía de la enfermedad periodontal tenemos: 

e 1. - Ne uros i s 
2.- Ocupasionales 
3.- Varios (como fumar en pipa •te) 
.4.- Empuje Lingual 
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CLASIFICACION 

Gingivitis Necrosante Ulcerosa 

Etiologra.- Toda la flora bacteriana.de la­
cavidad oral, con un gran aumento de bací los fusi­
formes y espiroquetas; el factor· etiológico princl 
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· .. Pa 1 parece ser 1 a tensión emociona 1 , también pre-­
~ senta factores de trastornos generales. 

El estudio microscópico carece de valor pa­
•.ra el diagnóstico. 

Características CI ínicas: 

);N~crosi s 

Esfacelamiento de papilas interdentales. 

· .. Tratamiento: 

...... Control de 1 a etapa bacteriana, después e([' 
mi tlaci 6n de irritantes. 

<rr~aÚmie~to Quirúrgico. 
' ' /;':·' 

Gingivoestomatitis Herpetica Aguda Priníaria 

,:'~f f() (~9Ía 
{!/~ . Vi rus herpes, sue 1 en· padecer 1 a 1 os niños de 
·\:2:a 5.·afios, pero no. ~s rara en jovénes de 20 años. 
~'{ ' --

,. •< 

: . Cai;-acfer r st i cas. 

Vesiculas ;l~vadas multiples que se rofupen­
.:.yifot•jnan; úlceras superficiales de base gris con un 
bord~ roJo •. Las ú 1 ceras son muy do i oros as y. se d~ 

/sarrol lan en lengUa mucosa oral, paladar blando, -
0~aringé~ labios. · 

Enrojecimiento ytumefacción de la encía,.., 
1 aS ú 1 ceras herpet i cas no sangran con tanta fac~ ll 
dad.· 

Tratamiento 

. Colutorios con un preparado sedante, deben­
·. prescribirse con enjuagues con productos químicos-
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~irritantes, agentes anestesico tópico no irritante. 
~~ara que el paciente lo aplique sobre las Qlceras­

antes de.las comidas. ~I frro calma las.molestias 
y pu~de da~se dieta abundante en helados. 

Gingivitis del Embarazo 

· Etiología 

Las·. i nf 1 uenc i as i ntr i secas desempeñan un P.2. 
Jmportante en la etiologra gingival. 

·características 
.,· ·, 

Vascularidad, encr~ infl~mada el colcrva-~ 
'.rr,a·d~ roj~ brillante al rojo azulado~ a veces co- ... 
'~' !Ílo rosa vi eje. Encía marginal e i n.terdentaria se-

:hal la edematizada e~de aspecto liso y brillante,"" 
::_,blanda yfriable_tendencia a la hemorragia. 
J' 
_;;: T~átanii ento 

"t' 

I>' >/( ~:·; . A 1 ¡:·~a.do. de· 1 as r ar ces 

riii entC>>de 1 a h i 9 i ene buca 1 y 
... _tejí dos. . 

Gingivitis Menopausica 

Etiologra 

curetaje, y establecl 
estimulaci6n de los 

Alteraciones hormonales a~arec~ durant~ la· 

Caracterrsticas 

Encra y resto de la boca son secas y bri- -
1 (antes, el color varía entre palidez o el enroje­

'cimiento anormal y sangra faci lmente. Hay sensa-­
ción de ardor y sequedad en toda la cavidad oral.­
Las .sensaciones de gusto anormales; 
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-Tratamiento 

j,· 
1 ;~. 

Terapiutica de estr6genos y vitaminas. 

Gingivitis Cr6riica Posmenopausica Descamatl 

Etiología 

Mantener _una cantidad suf i ciente de_ estr6gi 

Características 

.. Ardor, dolor y sequedad en encía, ' 1 nteri~i~­
:dad cuando. Íos tejidos afectados se ponen_ en con-..: 
~act¿ cori los a]imentos1 ~cidos y irritante;. 

- - . . . 

Las lesiones se encuentran eri encf~ labial, , 
'mucoéa ~l~~olar y bucal tambi6n linguaf. Las le~~­
Ti~fones descamadas tienen forma j rregular y 

( tosa y de aspecto descamado. -

Coh un tratamiento con estr6genos y 
•::~des'· I Oca 1 es por V Ía genera 1. 

Gingivitis Descamativa Crónica 

Etiología 

Es desconocida, guarda relación con 
. se'xua 1 es. 

Características 

Ataca encía es de rojo vivo, 1 isas y bri~ ~ 
1 lantes. Al frotar la encía con el dedo, aire, ro 
l lo de algod6:·) o chorro de aire se desprend~ el --= 
epitelio superficial dejando una superficie san- -
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'.Tratamiento. 
'. ~: .. . 
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-con aplicación de·Corticoides se obtiénen -
.··-~~jores resultados de bienestar. 

·,;-
·-,.' 
. ;•' 

·.,,.,,·:· ·,. l 

·-~.J· ;.·: 
i!'.d6 •. 

Gingivitis marginal Crónica. 

Etiología. 

Irritación Locál . 

Carélcter fsti cas .. 
. ' 

,Al tér~ci 6n i nf 1 amator i a de 1 . tej ¡do 

\''''".' ·, En~roJéci~lent~, cianosis; ·edema; 
·;-:f "11 ~l'I~·º , f ¡ br6t i co •. 

;:frp<ii~~mi e·~'f()'.·. ~·· 
~··~. 

?t'::> ' .. ··'Medidas. h igi éni cas ·adecuadas, 
~\Í:~~ii;~ntes•local es. . 

·G;ngivitis• Es.corbutica. 

Etiología• 

Defi.ci ene i a. de Vi tám i na C . 

. C~racterrstica~. 

'fatiga, Jadeo, latargia; anorexia, delgadei, 
artralgias, petequías en la piel, epistaxis, equi-
mosis, edema de tobi 1 los, anemia. 

Tratamiento 
Terapéutica a base de vitamina C (de 300 a­

~· 500 · mg a 1 dí a rep i ti en do var i as tomas, una semana- . 
. <antes y una semana después de realizado el trata--. 

m .. i ento 1 oca 1 • 
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