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INTRODUCCION. 

No haciendo a un lado a ésa enfermedad, a la que lla 
mamos caries, y que es una causa del mayor número íle 
extracciones dentalem en la juventud, ni tampoco de-
jando atrás las iiferentes patologías bucales que a 
fectan en mucho al aparato estomatolégico, opino, -
que la enfermedad GINGIVO-PERIODONTAL, debe de estu 
(liarse y considerarse más, tantas y tantas veces ce 
mo sea necesario para reafirmar y conocer a fondo -
sus bases y conceptos en los que se funda, con el - 
propésite de darnos seguridad y confianza para el -
maneje de nuestro paciente que acude a nosotros coa 
alada problema parodontal. 
La anterior idea nacié en mí, porque he viste y se-
be dado cuenta que muchos de nosotros sabemos vaga-
mente sus principios y que en la práctica prefesio-
nal es necesario PREVENIR, DIAGNOSTICAR y TRATAR di 
che padectalento, ya que sabemos de antemano es ola 
ea primordial en la edad adulta, del mayor astero y 
•n serie, de extracciones dentales. 
Ya desde hace varios decenios ha preocupado a la hm 
=anidad ésta patología, sobre todo a les estudiosos 
•n la materia de la PARODONCIA. 	Ea la actualidad 
Y en México, es necesario hacer resaltar les mate--
dos preventivos, pués la mayor parte de pacientes - 
que solicitan servicios dentales de operatoria y RO 
tesis, tienen por le general, aparte, ua problema -
parodontal crénice, no doloroso, que con el tiempo 
viene a desarrollarse ea agudo, causando en muestres 
pacientes molestias y preocupación al ver que sus -
piezas dentales ~lazan a moverse; y es cuando --
quiere* ver en nosotros, a la persona con rasgos --
.Micos que curen y liberen de su malestar, recostar 
de y salvando a sus dientes y encía. 
A vedes podemos lograrle, pero cuando la enfermedad 
ha llegado a su máxima destruccién, ao podemos evi-
tar el diagnosticar las extracciones seriadas de sus 
piezas afectadas. 



VI 

Espero que las generaciones venideras, all leer estas 
cuantas ~islas, puedan resolver en suche, les pro-
blemas que en carne propia afronté y que reselví --
satisfactoriamente, gracias a que recordé las BASES 
Y CONCEPTOS DE LA ENPERMEDAD GINGIVO-PERIODONTAL; -
tema tratad• •n la presente tesis. 



CAPITULO 1 EL PARODOMTO. 

Definicién.- Etiaoligicamtne la palabra parodonte 
• periodonte viene de las ralees griegas PERI que -
significa alrededor y ODONTOS que significa diente. 
Es una unidad Biológica que consta de un conjunte -
de tejidos orginices que sostienen y rodean al diea 
te. Esta unidad funciona como un todo, y al alte-
rarse use de ellos, les demi* sufren trastornes in 
mediato* o modistos. 
Les tejidos quo forman al periedonte conforman o

elementos esenciales que sons ENCIA, LIG 
PARODONTAL, CEMENTO y HUESO ALVEOLAR. 

1.1.- EXCIA. 
La encía es una parte de la mucosa bucal que -

rodea los (malles de les dientes y cubre a les pu 
ceses alveolares de los maxilares. 

1.1.1.- División. 
La meta se divide ea: MARGINAL, INSERTADA, -- 

INTERDENTARIA y ALVEOLAR. 

1.1.1.1.- Encía Marginal.- Esta parte de la encía -
esta limitada hacia inoisal, per el aireen gilgival 
libre y hacia apical vestibularmonte, per el surco 
gingival. Mirando Melad interior, el límite de 
Va encía marginal es el principio de la incoen:ida 
epitalial. El SURCO GINGIVAL es la hendidura que 
se forma entre el diente y la encía marginal libro 
su profundidad promedio es de 1.8 mm., existe ea 
• dentro de él un líquido gingival llamado ouvng 
LAR que es considerado como una secreclin; Me — 
esti fermio per electrolito., aminoácidos, y:sone-
tos* dellasma, factores fibrinolitices, etc. Ea 
éste líquido se han encontrado factores benéficos 
eeme es la limpieza por medie de drene del propio 
surco, ami come temblé)* se lo 'm'oliera &atilden 
bias*. Time factores aegatives uso lo sea el -- 
propiciar la foraseldadiol egleale dilatarlo y el m 



establecer un medio de cultive para los micreergsw 
alomes patégenos. 
1.1.1.2.- Encía Insertada.- Esta parte de la encía 
esté limitada por una línea que vi desde la mucosa, 
alveolo'? en su parte inferior, hasta el surco mar 
cinal libre, en donde dé comienzo la encía margiiii 
libre, en su parte superior. 
1.1.1.3.- Encía Interdentária.- Esta parte de la 
encía ocupa el MICRO GINGIVAL, que es el espacio in 
terpreximal, situado debajo del área de contacte -
dentario; consta de dos papilar y el COL, simado - 
ésta dltima una deprecié:a que Islam». Esta parte 
de la encía se adapta al espacio que forman les --
dientes, al estar ea contacto. 
1.1.1.4.- Encía elveolar.- Esta parte do la encía 
es la que esti limitada hacia imeleml paz sl priaw 
ciple de la encía iniirtsda y hacia &pian per el-
fondo de saco vestibular. Temblé* se le dd el nal 
bre de encía PIBRONUCOSA. 

1.1.2.- Histología. 
La ~cía libre y la insertada cesta de un ~- 

centre de TEJIDO CONECTIVO cubierto por un EPITELIO 
ESCAMOSO ESTRATIFICADO QUERATINIZADO separados les 
des por usa eapa BASAL. 

1.1.2.1.- Epitelio.- El epitelio de la encía esté 
compuesto per cuatro estratos que son/ ESTRATO ni 
SAL? MULAS ESPINOSAS ESTRATO GRANULAR p OORNI= 
PICADAS. 

1.1.2.2.- Léalos Propia.- Es también llamada te 
do ~estivo y esté dtwidida en dos capas, usa 1 
Enda PAPILAR ingsdistaseate subyacente al epitelli 
qw Imissisto ea WitossioasmYINWAres y la 	- 
tu se mi upa smemma ~Sises al periestle 401 

s alveelare 
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El tejido conectivo incluye células, fibras y vasos 
~gafases incluidos en una substancia fundamental, 
a base de mucepelisacdridos. En la encía libre es-
centrases a las fibras celégenas denominadas gingi-
vales que son: DENTOGINGIVALES, ALVEOLOGINGIVALES, 
CIRCULARES y ACCESORIAS (TRANSEPTALES y DENTOPERIOS 
TICAS). Aclare, las tres primeras pueden llamareis-
LIGAMENTO GINGIVAL, las restantes perteneces al LI-
GAMENTO PARODONTAL. 

1.1.2.3.- Issercida Epitelial.- También llamado ---
ADHERENCIA EPITELIAL, se encuentra en la posicida 
apical al recubrimiento crevicular, que consiste ea 
usa banda de epitelio escamoso estratificado coa la 
pesar de 3 a 6 células ésicamente. Es la tasercidi 
inmediata de la enta a la superficie del diente, ya 
sea esmalte • cemente. Esta ~ida del tejido blan-
de al dure que sella el sures, es verdaderamente 11 
pecial y constituye usa área de resistencia que se 
va debilitando con el ataque seo:Mico y bacteriano. 
La insercién epitelial esté reforzada per las fibras 
gingivales las cuales asegura* que la encía ~sisal 
esté costra la superficie dentaria. La altura de -
la inserciés epitelial varia con la edad y se va re 
viendo siempre hacia apical denominándose: ERUPCION4 
PASIVA; éste movisiente trae cese consecuencia la -
altura de la cerina olfatea. Y asf tenses que la 
CORONA ANATOIICA, es la parte de la pieza datarla -
cubierta par el esmalte; la CORONA CLINICA, es la -
parte del diente que sobresale de la laserelés epi-
telial hacia lacisal, la RAIZ ANATOMICA, es la par-
te del diente que esté cubierta per cemento, la RA-
IZ CLIRICA, es la parte de la pieza dentaria que se 
encuentra hacia apical de la laserstéa epitelial. 

1.1.2.4.- Ruego Bangulace.- La encía esta irrigada -
per tres fuentes priacipales que sena Les vais* OU-
PRAPERIONTICOS, que correa a lo largo de las super-
ficies vestibular y nagual del hueso alveolar; 



la arterial, de la cresta del tabique interdentario 
que se anastomosa con los vasos del ligamento paro-
dental y que se extienden hacia la encía y por dlti 
me los vasos del ligamento parodontal que se difun-
den hacia el interior de la encía. Sobre el curse 
de los vasos sanguíneos tienen a pasar también los 
nervios sensoriales. 

1.1.3.- Características Normales. 
+ COLOR.- Rosado pálido,' varia segdn su irrigs 

cidn, queratinizacién, pigmentación y espesor del • 
pitillo. 

+ TAMAÑO.- El agrandamiento de la encía que ae 
esté en relación con el conjunto total de tejido --
presente, es sedal de enfermedad gingival. 

+ PORRA.- Varía segda la forma de los dientes, 
su alineación, ubicación y también ubicación de les 
puntos de contacto y tamaño de los espacios inter--
proximales. El festonead* es una característica 
esencial in la encía marginal. 

+ TEXTURA.- Debe de verse punteada, cuando tic 
ne un aspecto liso es sedal que existe inflamacién - 
• enfermedad. Su eximen se hace con la encía cem--
pletamente seca. 

+ CONSISTENCIA.- Puede ser firme y se encuentra 
estrechamente unida al surco subyacente, a excepción 
del margen libre y móvil en donde el surco gingival 
esté situad* per dentro, de la encía libre. La f13 
cides es sedal de enfermedad. • 

1.2.- LIGAMENTO PARODONTAL. 
El ligamento parodontal es el simiente histe-

légice que mantiene unido el proceso alveolar del -
maxilar al cemente del diente. Es de origen meso-
dérmico y proviene de la capa media del saco denta-
rio. Esta formado de tejido conectivo denso. 
1.2.1.- Histología. 

Los elementos histoldgicos que conforman al -- 
ligamento panodontal son: PIHROBLASTOS, OEMENTOBLAS- 



TOS, OSTEOBLASTOS, OSTEOCLASTOS, RESTOS EPITELIA--
LES DE MALASSEZ y NERVIOS, VASOS y LINPATICOS. 

1.2.1.1.- Fibroblaetos.- Loe fibroblastos tienen -
forma de huso con un núcleo central , se agrupan ea 
haces y forman fibras que son: FIBRAS PRINCIPALES: 
se encuentran introducidas en el cemento Oven no -
calcificado llamado cementoide, el cual se calcifi-
ca posteriormente atrapando a las fibras principa-
les por su terminacién, a ésta parte calcificada se 
le denomina FIBRAS DE SHARPEY. Por su otro extreme 
llega al hueso alveolar. La función principal de -
éstas es mantener al diente dentro del alveolo. A 
éstas fibras se les ha dividido en ligamento gingi-
val, ligamento interdentario y per último el LIGA-
MENTO ALVEOLODENTARIO, el cuál se identifica con el 
ligamento parodontal. Este se divide en: FIBRAS - 
CRESTOALVEOLARES, FIBRAS HORIZONTALES, FIBRAS OBLI-
CUAS, FIBRAS APICALES, y FIBRAS INTERDENTARIAS. 
El etre grupo de fibras después de las principales, 
es el de las FIBRAS SECUNDARIAS, las cuales si tie-
nen el de servir de rellene per donde pasan los ele 
mentos sensoriales y nutrittiros. 

1.2.1.2.- Cementoblastoe.- Se lea llaman cementoblu 
tos al conjunto de células encargadas de formar ce 
mente y que lo van depositando en forma de capas:" 

1.2.1.3.- Oeteoblastoe.- Se le denominan osteeblas-
tos al conjunte de células localizadas en el hueso 
y encargadas de formarlo; depositandolo en forma --
de capas, el cuál se denomina HUESO LAMINAR. 

1.2.1.4.- Osteoclastos.- El conjunto de células que 
se legalizan en el hueso y que se encargan de ~-
citarlo a nivel de las lagunas de HOWSHIP, se les -
llama ostesclastos. 

1.2.1.5.- Restes epiteliales de Melaseeme- Metes -
restos epiteliales mea restos eberraatee que flema 



su origen en la vaina de Hertwing. 

1.2.1.6.- Nervios, vasos y Linfáticos.- En el li-
gamento parodonta, encontramos un sistema nervioso 
que es sumamente especializado. Su irrigaoidn pro-
viene de la arteria dentaria que al llegar al forap 
men aploal se bituroa llendo una a la pulpa y otra 
al ligamento parodontal. Los lonfíticos siguen el 
trayecto de los vasos tanto arteriales como venosos. 
1.2.2.- Punciones. 

Las funciones que desempeña el ligamento pare-
dental las podemos agrupar en dos que son las ~-
léeloso y las Mecánicas. Dentro de las bioldgicas 
encontramos a las PORMATIVAS que están determine,. 
das por esos elementos bistoidgicos que regeneran 
el tejido las NUTRITIVAS, que estén inteNredes Per las arterias y las SENSORIALES compuestas por el 
tejido nervioso. Entre las aeolinieas encontramos -
a las de SOSTEN, que es la que se encarga de maté 
ser al diente dentro del alveolo. 

1.3.- CEMENTO. 
El cemente es un tejido de origen mesodirmico-

que proviene de la capa interna del saco dentario 
y que puede compararse histelogicamente con *1 hue-
so. 

1.3.1.- Histología. 
El comento estd formado por materia inorgdnioa 

~aloa y agua. Consiste en una ~tris calcifica» 
da y fibrina* oeldgenao, los clementes celulares - 
qme encontramos sea les semonteeitos y lee oeseatew 
blastos. Su color os amarillo su estruotera 

£CEWLA*
eslim 

gess, por su morfología se divide en 	y 
LULO. El cemento aselular se limalla* ea la rs 
ea el tercie medio y eereaarie, el eeltlimule ea~ 
*entrames en el tercio apios'. La templé* priasim 
pal de les des cementes es de tersar eemeatelde. 



1.3.2.- Unión Amelo-Cementaria. 
Existen tres formas de unión amelo-cementaria: 

la primera es cuando el cemento y esmalte no se po-
ne en contacto, la segunda es cuando el cemento y el 
esmalte se unen de borde a borde y la tercera forma 
concite en que el cemente se sobrepone ligeramente 
al esmalte. 

1.3.3.- Punciones del Cemento. 
Las funciones del cementó las podemos enmarcar 

en dos. La primera es anclar a loe dientes por me 
dio del ligamento parodontal al alveolo y el segan-
do es compensar parcialmente el desgaste oclusal y 
la erupción fisiológica de los dientes. 

1.4.- HUESO ALVEOLAR. 
El hueso alveolar es el producto de la capa  -

externa del saco dentario de origen mesodérmico feZ 
ma y sostiene los alveolos dentarios, se desarrolla 
al mismo tiempo que la raíz. En la anodoncia ne se 
forma el hueso alveolar. 

1.4.1.- División. 
El hueso alveolar lo conforman dos partes: una 

de ellas es el HUESO ALVEOLAR Propiamente dicho y -
la otra parte es el HUSO ALVEOLAR DE SOPORTE que a 
su vez le constituyen el HUESO COMPACTO y el HUESO 
ESPONJOSO. 

1.4.1.1.- El hueso alveolar propiamente dicho.- Se 
de denomina también LAMINA DURA o CRIBIFORME y es -
la pared interna del alveolo adyacente al ligamento 
parodontal. Posee muchas perforaciones que permiten 
la entrada de vasos sanguíneos y nervios. 

1.4.1.2.- El hueso alveolar de soporte.- Se le des 
mina también do :meted el oudil consiste ea tren 



aulas reticulares o HUESO ESPONJOSO y HUESO COM-
PACTO que da forma a las paredes tanto vestíbulo,. 
res como palatinas llamándolas tablas • LAMINAS - 
CORTICALES. 

1.4.2.- Histología. 
El hueso alveolar estd compuesto de una matriz 

calcificada con OSTEOC/TOS, encerrados dentro de -
los espacios llamados LAGUNAS; éstas células se ezm 
tienden dentro de pequeños canales que se irradian-
de las mismas lagunas, formando entre si un siste-
ma anastemosade dentro de la matriz intercelular -
del hueso que lleva oxigeno y alimentas, así come 
también productos de desechos de los propios motee 
cites. Estas adulas tienen capacidad osteoblad: 
tica así come estiooldstica. Hacia el ligamento - 
Psrodontal encontramos a las células llamadas oelip 
BUSTOS encargadas de formar hueso. los OS!EOOI 
TOS son células gigantes multinuoleadas encaramaos 
de linar el hueso. El hueso tiene la propiedad de 
formarse durante toda la vida activa del diente --
cssPolassado la oruPcién activa y el movimiento de 
mesializacién fisiolégica. En las ;rosas de presida 
hay reabsorolén de hueso, en las &esa de ~sida 
hay fermacién del mismo. 

1.4.3.- Punciones del Hueso Alveolar. 
La funcién que desempeña el hueso alveolar es 

la de una gran adaptacidn a las prepuestas fisioli 
glosa de las piezas dentarias de manera dinápica. 
Su estructura es exclusivamente para soportar y sis 
tener a los dientes dentro de él mismo, y después 
de las extracetones se redime como lo hace tambida 
el hueso de soporte. 



CAPITULO 2 ETIOLOGIA. 

Definición.- La enfermedad gingivo-periodontal es - 
originada por varias causas que se relacionan entre 
si y que según su origen les agrupamos en tres tipos 
de factores que son: FACTORES LOCALES, FACTORES GE-
NERALES y FACTORES PSICOSOMATICOS. 

2.1.- FACTORES LOCALES. 
Se les denomina también EXTRINSECOS, y algunos 

son provocados por nosotros, otros por el MEDIO BU-
CAL y otros son resultado de las diferentes manifes 
taciones DENTALES. 

2.1.1.- Factores provocados. 
Se les dé el nombre de provocados porque su --

origen viene de la MALA ODONTOLOGIA practicada, de-
una MALA TECNICA DE CEPILLADO y de les MALOS HABI--
TOS adquiridos. 

2.1.1.1.- Mala Odontología.- Les factores que previa 
nen de la mala odentologia pueden ser les provocados.  
por las obturaciones altas; sin áreas de contacte, -
las coronas mal ajustadas, sin anatomía de sus cur-
vaturas fundamentales y puentes fijes • remevibles 
mal ~nades. 

2.1.1.2.- Mala técnica de cepillado.- Cuando vemos 
cuellos de piezas dentarias erosionados pensamos --
luego luego, de una defectuosa TECNICA DE CEPILLADO 
en donde existe una hipersensibilidad y alteracida-
de contorne así como textura. Esta alteración la 
podemos clasificar en AGUDA y CRONICA. 	Es aguda 
cuando existen abrasiones y laceraciones en tejidos 
blandos, inclbyende la encía insertada y mucosa al-
violar: existe doler difuso. Es créales cuando --
provoca recosidaglagival con pérdida de encía y -- 
hueso alveolar subyacente, dando per resultado la- 
espesioiéa de superficies radioulares. 
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2.1.1.3.- Malos hábitos adquiridos.. Los constitu-
yen el abuso del palillo, el cortar hilo, romper -
cuerpee dures can loe dientes, destapar refrescos, 
dormir con la boca abierta, tocar instrumentos, - 
etc- Son los responsables de los trastornos de les 
tejidos de soporte. 

2.1.2.- En el medio Bucal. 
Existen varios factores que se localizan en el 

medio bucal, que actdsn irritando tanto mecdnicamen 
te como por las bacterias que hay. Entre listos tic 
toree tenemos los RESIDUOS ALIMENTICIOS, MATERIA - 
ALBA, PLACA BACTERIANA, PIGMENTACIONES DENTARIAS y 
CALCULO DENTAL. 
2.1.2.1.- Residuos Alimenticios.- Estos son silo -
alimentos retenidos y en descomposicidn en la boom 
frecuentemente contaminados con bactSrlas que irrl 
tan a la mala marginal, son diferentes de la pila 
ca y de la materia alba. 
2.1.2.2.. Materia Alba.. Es un ~sito blando, pe 
gajoso, que contiene bacterias, Maulas epiteliales 
descantadas, proteínas y leucocitos salivales. Es-
menos adhesiva que la placa bacteriana, se forma -
cerca del margen gingival que se puede remover me-
diante un chorro de agua. Caree» de estructura el 
mo la placa bacteriana, pero tiene el mismo poder 
pateldgico. 

2.1.2.3.- Placa Bacteriana.. Es un depdsite dental 
blande que se compone do bacterias firmemente adhj 
ridas al diente. Esta ne es ni residuos alimenti-
cios ni ciertas bacterias bucales, es en verdad - 
un SISTEMA BACTERIANO COMPLEJO, metabdlioamente i 
terconeotado, muy organizado. En concentraolés m2 
flotante y can desarrolle metabdlico, trastorna él 
equilibrio hmssped-parásita produciendo caries y -
enfermedad gingivo-periodontal. 
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2.1.2.4.- Pigmentaciones Dentarias.- Son depósitos 
dentarios de color que se adhieren en la superficie 
de los dientes y que causan problemas estéticos,-- 
así como también problemas de irritación gingival. 
Este tipo de pigmentaciones son causadas por baote 
rías cromógenas alimentos, tabaco y otras cubetas 
olas. Es también el resultado de la pigmentación -
de la película adquirida que por lo general es inoo 
lora. Las pigmentaciones se clasifican en PIGMEW: 
TACIONES METALICAS, PARDAS, NEGRAS, VERDES, ARARAN 
JADAS y PIGMENTACIONES DE TABACO. 

2.1.2.5.- Cálculo Dentario.- El caculo dentario es 
una masa calcificada adherente que se forma o que -
proviene de la placa Bacteriana y que se deposita -
sobre la superficie de les dientes. Per su ubica—
ción lo clasificamos en SUPRAGINGIVAL y SUBGINGIVAL. 
Por le general es dense y duro, pardo • negro, de -
consistencia potrea y que a veces se encuentra adhe 
rida a la superficie radioular de les dientes. Es 
un agente patógeno que tiende a mantener constante 
la inflamación produciendo bolsas parodontales y -
destrucción del tejido subyacente de soporte, esto 
le legra mediante la rugosidad del mismo, que irri 
ta la encía, la permeabilidad que permite almacenar 
productos tóxicos siendo lesivos, en una palabra -
afecta a la encía desde un punto de vista físico y 
químico. 

2.1.3.- Manifestaciones dentarias. 
Los factores que clasificamos ea éste grupo ¡á 

son: LA CARIES, las ANOMALIAS de PORMA y POSICION 
y las D/SPUNCIONIS. 

2.1.3.1.- Caries.- La destrucción que produce la 
caries en el diente, provoca la pérdida de contac-
to oclusal, de contera* cervicalde contacte la-
terdentario, le cual di ceso resultado la extra m. 
sión, migración patológica del diente y la pérdida 



de protección tisular, permitiendo así la reten --
ojón en exceso de placa bacteriana la cuál nos cau 
ea irritación de la encía. En sí la caries no nos 
provoca la enfermedad gingivo-periodontal, propia.. 
mente dicho, sino que establece una superficie ade 
ouada para el depósito de irritante, que perjudi 
can al parodonto. 

2.1.3.2.- Anomalías de forma y posición.. Entre -
las anommlias de forma tenemos las que se ven en --
las coronas grandes y raíces pequeñas, en dónde las 
superficies masticatorias trasmiten estímulos baten 
sos que no pueden ser soportados por el aparato de 
sosten formado por raíces, ligamento parodontal, oe 
monto y hueso alveolar. En las piezas donde las --
raíces mutan juntas o fusionadas actdan las fuerzas 
como si éstas tuvieran solamente una. Cuando ex,lo 
te anomalía de curvatura en las coronas de los Bien 
tes, la encía no recibe masaje natural del bolo alT 
menticio que es el que ayuda a mantener Imán* oli: 
culación en la misma, cuando existe anomalía en la 
curvatura de la encía se produce empaquetamiente -
de comida entre los dientes • irritación local en 
la encía marginal. El exceso o falta de curvatura 
podemos producirle nosotros los dentistas, aleteo-
tuar prótesis sin seguir la curvatura anatómica de 
los dientes, como tenemos en los incisivos anteril 
res en dónde el cíngulo es el clemente anatómico -
que ayuda a desviar la comida y no empaquetarla os 
tre les dientes, la falta de éste produciría dicho 
proceso patológico, en los molares las leyes de 
curvatura obedecen de la misma manera. Las anemia-
lías de posición de los dientes se denomine* ver-
siones y es cuando quedan fuera del arco dentario. 
Esta anomalía debe de tratarse primero en Ortedoni. 
ola y posteriormente en Parodonoia; mientras exis-
ta ésta anomalía, en los dientes, existird la pata 
logia gingive-periodontal en la encía. Cuando el 
frenillo no se encuentra insertado ea la encía al-
veolo, y se establece ea la eneia Insertada, o sea 
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en una posicidn anormal, en loe movimientos de fena 
ción deglución y masticación, ejerce una tensión --
constante produciendo en la encía marginal una fila 
ra llamada de STILLMAN, que puede compararse como -
un desgarramiento en forma de coma, que desaparece 
solamente con la extirpación de dicho frenillo cau 
sor. 

2.1.3.3.- Disfunciones.- Las diefunciones que pue-
den causar patología parodontal pueden ser: la ANO-
CLUSION, la MALOCLUSION y la OCLUSION TRAUMÁTICA. -
En la anoclusión es la disfunoidn qua consiste en 
que una Meza o varias piezas dentarias no se ponen 
en contacto con sus antagonistas en ninguno de los 
movimientos mandibulares (CENTRICO, PROTRUSION, RE-
TRUSION y LATERALIDAD). Esto se debe en gran parte 
a que existen piezas atrapadas que no llegan al pla 
no de oclusión; cono lo vemos en la mala oclusión: 
que es una diefuncidn en donde existen apidamiento 
o traslape (superposición) de loe dientes que por -
éste motivo se encuentran afuera del arco dentario 
y no hacen oclusión con sus antagonistas. Esta --
misma diefunci6n causa la acumulación de la placa -
bacteriana, que es dificil a veces para nuestros pa 
cientes por métodos comunes y corrientes el quitar-
la, lo cuál hace necesario que se den instrucciones 
especiales acerca de los cuidados caseros. 	Una so 
bresordida anterior profunda, tanto horizontal, como 
vertical, puede provocar también empaquetamiento de 
alimentos en la arcada opuesta causando con ésta --
una irritación gingival. La maloclusidn puede tara 
bien conducir a la oclusión traumática que es lo 
contrario a la anoclusidn. La oclusión traumática 
se lleva a cabo cuando una pieza dentaria o varias 
de ellas, reciben estímulos mayores de los que ellas 
pueden soportar al efectuarse la masticación. Cu 
do el parodonto resiste a ésta clase de estímulos -
exagerados, se le denomina POTENCIAL, y cuando ao -
resiste, ee le llama oclusión traumática ACTUAL. 
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2.2.- !ACTORES GENERALES O SISTEMICOS. 
Este tipo de factores provienen del estado ge-

neral del paciente, también se les ha llamado in. 
trincecos y loe podemos clasificar en: INSUFICIEN-
CIAS VITAMINICAS, INSUFICIENCIAS MINERALES, TRANS-
TORNOS HORMONALES, DISCRACIAS SANGUINEAS, ALERGIAS 
y FÁRMACOS. 

2.2.1.- Insuficiencias Vitamínicas. 
Las vitaminas son substancias orgánicas que -

requiere el organismo en pequeftas cantidades para-
su metabolismo, la falta de AllapIptovooa ~forms - 
dad sistdmioa, segdn su solubilidad se dividen en 
hidrosolubles y liposolubles. 

2.2.1.1.- Vitamina A.- Esta vitamina se encuentra -
en el reine animal, especialmente en aceites de hip. 
gado de peces marinos, grasas hepáticas, granee de 
productos lácteos y huesos. La falta de ésta 112m 
mina produce retardo de crecimiento, alteraciones - 
•n los tejidos epiteliales y nervioso, cartílago y 
hueso, trastornos de la visién y la repreduccida. 
La insuficiencia de data vitamina en el parodonte 
causa agrandamiento gingival, con proliferacidn de 
los elementos histoldgicos de la encía. 

2.2.1.2.- Vitamina B.- 11 complejo de la vitamina 
13 incluye Bl, B2, B6, B12, NIACIRA, ACIDO PAMTOTE-
INICO, BIOTINA, COLINA, »ostenta, »LUIRÁ. La --
falte de ésta vitamina produce estados de hiperseg 
sibilidad y neuritis considerandose como una causa' 
te directa de la estomatitis herpética, la gimgivl 
tia eauíadas por las deficiencias de la vitamina 'Y 
es hisopee:frica; causada per irritación local, me 
por deficiencia, pero esti sujeta al efecto mediti 
ceder de tales derivaciones de la vitamina B. 

2.2.1.3.- Vitamina 0.- La falta de vitamina O gen& 
ra la ter:melé* y mantenimiento defectuoso del se- 
léase% mabetemillis quo es twadesemtal sseepelissm 
ries y eessalisste Latereelular de les tibies sesos 
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guiaste.** El efecto que produce en el hueso se -
relaciona con el retardo o interrupción de la forma 
ció!. de esteolde, daño a la función ostebldsticai` 
y osteoporosis. La deficiencia de vitamina C tam-
bién se caracteriza por la mayor permeabilidad ea 
pilar, susceptibilidad a hemorragias traumíticagr 
hiperactividad de los elementos contráctil.s de 
los vasos sanguíneos periféricos y lentitud del 
flujo sanguíneo. 

2.2.1.4.- Vitamina D.- Esta vitamina esta represen 
tada per la D2 y D3. Su fuente de obtención es en 
les emites de hígado de muchos peces. Influye en 
gran medida en la absorción y excreción de Calcio, 
Posfato, Magnesio y otros minerales y también inter 
viene en la osificación del cartflage. La defl-= 
ciencia de data vitamina produce el raquitiquisme -
ea la gente jéven y en la vieja la osteomalacia. -
Se forma a nivel de los tegumentos debido a la *ce 
olén de los rayos del sol. 

2.2.2.~ Insuficiencia. minerales. 
Es importante ingerir diversos elementos inor 

galaicos coso el Calcio, Pósforo, Magnesio que en - 
el organismo estima en maorooantidades y otros come 
el Hierro, Cobre, Cobalto, Teto, Azufre, Plder, Se 
die, Potacie y Cloro, que estén ea microcantidades, 
para el mantenimiento de la vida y de la salud. - 
Puncionande de una manera compleja y relacionada -
entre si participan en los procesos metabélicos en 
el organismo con nutrientes y sistemas en.imíticos 
como también enddorinos. La ingestión prolongada. 
de alimentos. no balanceados, deficientes o ricos -
ea estos elementos produce defectos fisiológicos y 
bioquímicos, al igual que alteraciones estructura 
les ea diversos tejidos y órganos, suda sean les 
elementos. 

2.2.3w- trastera** borles:Balee. 
Las ~mema* sea substancias *Maleas predu- 
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cidas por las glándulas endócrinas. Algunas son --
secretadas al torrente sanguíneo las cuáles ejerces 
una influencia fisiológica importante de loe tras-
tornos hormonales en la producción de la enfermedad 
gingive-periodontal. 

2.2.3.1.- Paratiroides.- Beta es una de las glándu-
las endécrinas que interviene en las anomalías del 
parodonto. B1 hipertiroidisso se manifiesta en la 
boca con la naloclusidn, la movilidad dentaria y el 
ensanchamiento del espacio parodontal. En pruebes 
readiegráficas se ve osteoporosis alveolar con tra 
biculas muy juntas, ausencia de la cortical alveo-
lar y espacios radioldcidos de aspecto quístico. 

2.2.3.2.- Gónadas.- Estas glándulas están muy rola-
cionadas con la mucosa bucal y el tejido de soporte 
y se dice que hasta es comparada con el endometrie 
uterino pues al faltar hormonas femeninas cono la -
PROGESTERONA y la POLICULINA, existen trastornes Is 
cales, que se describen come una estomatitis desea. 
mitlya crónica. La falta de la TEBTOSTERONA ea el 
hombre causa les mismos efectos. Durante el EM-
BARAZO, se ha observado una gingivitis clásica que 
aparece durante el segundo trimestre de la gesta 
alón; en algunos casos, se hace mas grave y se ma-
nifiesta como una proyección de tipo ovoide podios 
lada que algunos estudiosos denominan tumor del 
embarazo. En la MENSTRUACION el tejidogingival 
a veces se presenta agrandamiento temporal, sol -
mismo se eones* que existen tendencias a la hemo-
rragia durante éstos diem, por le que se sugiere 

• no hacer ninguna clase de intervención quirdrgies 
en ésta temporada. En la etapa de la vida llamam 
da PUBINTAD ea la que aparecen por el torrente sal 
guineo las hormonas estresdaleas se manitistaa al 
teraelones t'aullares temporales que afectas a les 
tejidos gingivales, la la MENOPAUSIA hay la eme 
eia de les hormonas estreidaleae en la sangre, -
que taabida ee maailletaa ea la saeta eme tes 
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gingivitis desoamativa que produce la sensacidn de 
quemadura y sequedad en la boca. 

2.2.3.3.- Diabetes.- Es una enfermedad en la que no 
se asimila el asdoar y en la cual se ha descrito -
una multitud de cambios bucales tales como: estoma 
titis diabética, periedontoolasia, sequedad de la 
beca, lengua roja y saburral, eritema difuso, mar-
cadaisndencia a formar abscesos parodontales, en-. 
oías sensibles e inflamadas, mayor frecuencia de w 
enfermedad gingtvo-periodontal y gran pérdida ósea 
angular y horizontal. La enfermedad periodontal 
en pacientes deabdticos no sigue sainada patrdn fi-
jo. En la diabetes juvenil, se observa resequedad 
y abrillantamiento de las sucias, agrandamiento -
gingival y cambios de textura de la misma. El ce+ 
lígen• se ve afectado y observamos grandes zonas -
con pérdida de hueso. En les capilares también se 
observa estenosis por oaloifioacidn de su pared la 
terna. El ligamento paredontal tiene zonas heme.. 
Melca* y ~rosadas. Es muy importante saber que 
el paciente enfermo de diabetes es susceptible d• 
contraer infecciones severas. 

2.2.4.- Disorasias sanguíneas. 
Las enfermedades que a veces existen en la --

sangre eón procesos patológicos que deben de inte-
resarnos, ya que en ocasiones el paciente acude • 
nosotros por tener hemorragias gingivales, hiper-
trofias de las •notas • lesiones uleerativas. Ea 
algunos casos como en la agranulooltosis el dime-
néstise temprano puede salvar la vida de nuestro 
paciente. Entre las discracias sanguíneas tenemos 
la ANEMIA, la LEUCEMIA y la AGRANULOCITOSIS. 

2.2.4.1.- Anemia.- La anemia es una enfermedad de 
la sangre que consiste en una reduccién por debajo 
do le normal de la hemoglobina de los eritrocitos. 
Sss manifestaciones ea la boom consistes en heme.. 
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rragia espontánea de la encía, petequias, palidez 
de la mucosa bucal, antecedentes de sangrado al - 
cepillado, ulceraciones intensas de la beca, acole 
penadas de fiebre e infecciones de la mucosa bucal 
que no tiene resultado satisfactorio al tratamien, 
te. 

2.2.4.2.- Leucemia.- Esta enfermedad de la sangre 
se caracteriza por el aumento de leucocitos en la 
misma, y los signos que la caracterizan en la boca 
son: el aumento de voldmen e hipertrofia de la en 
(vía, hemorragia sin causa y frecuentes ulceraciones 
movilidad dentaria, odontalgias, y muchas veces ne 
croado de la encía y mucosa bucal. 

2.2.4.3.- Agranulocitesis.- Esta enfermedad se ca- 
racteriza porque en la sangro esta disminuido el 
admire de granulocitos y sus manifestaciones bus& 
les son: senas ~ticas de forma irregular ave 
ces contiguas a los tejidos gingivales. 

2.2.5.- Alergias. 
La alergia es una alteracién especifica, pro- 

ducida per expesicidn previa a un agente que se 
nifiesta por una respuesta inmediata o taaldia: 

mi 

etiología de las alergias es muy variada y las mde 
importantes son: queilitis venenata, glositis ven 
nata y estomatitis venenata, sus manifestaciones 
en la boca son: sensaolín de quemadura, vesículas 
en los labios y lengua, dolor, prurito • inflama-- 
cidn. 

2.2.6.- ~macee. 
El introducir ciertos fármacos al erganieme - 

pueden originar manifestaciones que caracterizan a 
los siguientes  padecimientos, tales come' gingivi-
tis fibrosa; causada por dilantin sodios, Mitimiti- 
tis arsealeall emulada per la lagestida de ~maese 
que m'atiesen arsdalee, estomatitis ~Oblea; esa- 



sada por sales de plomo, estomatitis bismdtica, --
causada por la ingestión de fármacos que contienen 
bismuto, la estomatitis mercurial; causada por la 
ingestión de drogas que contienen mercurio y la es 
tomatillo fosfórica; causada por la expemicidn 
las sales de fdsfore. 

2.3.- !ACTORES PSICOSOMATICOS. 
Los factores psióesomátioos son agentes causa 

les de enfermedades que no tienen origen en cuasas 
eminentemente somáticas. Dentro del campe de la - 
paredoncia podemos citar la estomatitis de Vineent 
y malos hábitos como el nerviosismo de morderse las 
uñas, el »MISMO y las tensiones musculares, que 
traen cómo consecuencia zonas de destruccidn de - 
fibras, zonas de necrosis y hemorragias en el lieg 
mento paredontal per disminucidn del espacio vital. 
Les problemas emocionales, así como también las 
constantes tensiones provocadas por la vida coti—
diana citadina, son factores que desencadenan ten-
siones y que originan algunos padecimientos pare-
dentales, 
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CAPITULO 3 CLASIPICACION Y TRATAMIENTO. 
Definición.- La enfermedad gingive-periodontal ha 
tenido tantas clasificaciones, como escuelas y es-
tudiosos interesados en ella. Yo en lo particular 
por motives de una mejor exposición y por creerla, 
la mío apropiada y razonable, he escogido la siguiera te: ESTADOS INPLAMATORIOS, ESTADOS DISTROPICOS y —as  
ESTADOS NEOPLASICOS, doto es considerando les diver 
sos cambios titulares bdsices patelégices que sum= 
ere el parodonte. Per le que respecta a su tra. 
tutean* le he incluido al final de cada tipo, de -
patología. 
3.1.- ESTADOS INPLAMATORIOS. 

Lates de exponer loe estados inflamatorios del 
parodonte, explicaré en breve que es la inflamacida. 
La INPLAMACION, es una respuesta aormaldo les ~-
dos vives a cualquier ~da, que se caractbrisa, - per una evolución espedifica de alteracleaes fide. 
légicas y bioquímicas que el organismo redse en el 
lugar donde se presenta la lesidn, como defensa con 
tra invasores microbianos y substancias • estimuláis  nocivos imanimmdem. 
3.1.1.- gingivitis. 

La gingivitis es la inflamación de la encía. 
Que se manifiesta con el aumente de voldmen, debi-
do a irritaciones locales o a trastornes generar-
les o sistésicos. 
3.1.1.1.- Signos y Síntomas.- Mitre los priscips~ 
les signes y síntomas que presenta la encía tenemos 
les cambios de textura, la pérdida de puntillee 
gingival el aspecto brilloso y liso, les ~bleu do 
coloraeléat de rosado a ~gesta pasando por el rejo 
les cambies en le terna, en el intersiiis: come - 
sea las ulceraciones del epitelioy sangrado, les 
cambies ea el margen gingival, hendiduras y Reata neo y la presencia del sarro. 
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3.1.1.2.- Evelucién y Duración.- Cuando la gingi-
vitis se presenta dolorosa y se instala répidamen 
te y es corta de duracidn, hablamos de una gingi= 
vitis AGUDA. Cuande esté en una fase menos gro" 
ve que la ,aguda, la denominamos gingivitis SUBAGU 
DA, •s recurrente cuando reaparece, y por ultimo 
es CRONICA, cuando se instala con lentitud, larga 
de duracidn e indolora; asta es la más comba. 

l

3.1.1.3.- Distribuolén.- Segdn el lugar donde la 
encostrases se le denomina LOCALIZADA, GENERALIZA-
DA, MARGINAL, PAPILAR y DIFUSA. Usando les térmi-
mos anteriores, la situacida de la enfermedad ging. 
tval puede ser descrita como: Gingivitis marginal 
ocalizada, gingivitis papilar, gingivitis nard. 

nal generalizada y gingivitis difusa generalizada. 

3.1.1.4.- Eistologfa.- En algunos casos la gingivi 
~muestra ulceradiones, con pequeftas soluciones le 
coainuidad y prolongaciones en el tejido monja:4I-
va. De éste .od• la  inserción epitelial se hace.» 
mis gruesa y se extiende lateralmente y hacia api-
cal cuando se destrayen las fibras gingivales ad--
Yacentes. En el tejido de la encía iaflamada enes 
trames una gren cantidad de oélulas memo son les - 
PLASNOCITOS, LINFOCITOS, LEUCOCITOS, POLIMORFONC.. 
CLUBES y alguaos MACROPAGOS, esparcidos entre las 
fibras do colégene. En les casos graves, sale se 
observan restes de los haces de fibras originales 
completamente rodeadas por células inflamatorias, 
preeneatemente tedb el tejido gingival esté con~ 
puesto per una infiltracift de células inflamato-
ria% pero otras veces se encuentra un tejido su 
ilativo denso, een hileras interpuestas de células 
iatlamaterlas ya coso regla general existe la acas 
mulacién de dichas células junto a la insereléa 
epitelial. 

3.1.2.- Tipos especiales de 

GINGIVITIS ONONICA... la éste tipo de gingim 
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vitie, las papilas se ven de una coloración magen-
ta y aparecen completamente inflamadas y brillantes 
la 'mofa marginal es delgada y de color rosado paz 
lido; presenta puntillao gingival firme sin exuda-
de, salvo en las papilas. En las regiones inter-
proximalea, puede observarse un depósito de sarro 
fino. 
TRATAMIENTO.- El tratamiento a seguir es el raspado 
y ourataje, así como la enseñanza de una buena tic 
alca de cepillado. 

minGrvrris POR RESPIRACION BUCAL.- Se presenta 
como una gingivitis marginal, papilar e biperpldeti 
ea, en donde los cambios titulares se presentan ad; 
aumentados en la encía vestibular anterior. Los --
tratamientos locales no legran resolver un mucho, -
la inflamación, hasta que no es corregida la respi-
raoléa bucal mediante la eliminación de la vegeta-
ción adenoides. 
TRATAMIENTO.- El tratamiento a seguir es efectuar 
sima buena odontozesis, ajuste eclusal y confeociés 
de una placa protectora bucal (para evitar la res-
piración bucal) de uso nocturno. El resultado del 
tratamiento se aprecia seis mesas después. 

*GINGIVITIS AGUDA.- También se le denomina --
absceso gingival. Consiste en una lesión localiza-
da, dolorosa, de expansión rápida, y que se ¿nata-
la rdpidamente. Se limita al margen gingival • pa 
pilar. Los dientes vecinos suelen ser sensibles -
a la percusión. Es un foca purulento en el tejido 
cenectivo, rodeada de infiltrado difuso de lempo-
eiteó poliserfeaueleares, tejido, edematiaade • im~ 
gurgitacién vascular. La gingivitis aguda es la 
respuesta de una irritación de cuerpos estrados la 
troduoides en la ~la. 
TRATAMIENTO.- lates que todo desalojar el mur» -
estrado, después efectuamos una edontosesis y sem. 
pistases dicha terapéutica sea una buena téealea 
de **pillado para el paeieate. 
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+ GINGIVITIS ESTREPTOCCOCICAS.- Es propia de 
la infancia, sobre todo a la edad de doce a trede 
altos y tiene la particularidad de ser dolorosa y -
contagiosa, la encía se presenta enrojecida siendo 
la causa el STREPTOCOCO HEMOLITICO, se presenta --
adenitis y fiebre. Para poderla diagnosticar es -
necesario efectuar cultivos y mandarlos a analizar. 
TRATAMIENTO.- Su tratamiento es a base de entibié-
ticos, segdn el resultado de los mínele, anald 
alces; ea caso de dolor agudo y ~fiar a nuestro 
paciente una buena técnica de cepillado. 

+ GINGIVITIS HERPETICA • VIRAL.- Es producida 
por el herpes sestero  puede confundirse con la gin 
givitis de Vincent, que tiene lecalisaolia en el -
vértice de la papila interdentarla. Es generaliza 
da, produce una impula pareoida a la quemadura de 
un cigarro. Se preseata 48 a 72 horas después de 
haberse presentado una afeocida viral oistimica el 
me el catarro comida, faringitis e amigdalitis. --
Cuando las vesículas se rompen, originan una dleera 
que es la lesida secundaria. Es altamente eenta. 
glosa y los factores que pueden modificarla con -
respecte al huesped son: LA Luz SOLAR, TRAUMATIS-
MOS MECANICOS, PATIGA, TENSION EMOCIONAL, MENSTRUA 
CION • alguna afeccién VIRAL GENERALIZADA. Se le 
~eco con el nombre de APTAS cuando la vemos ea 
la mucosa bucal. 	' 
TRATAMIENTO.- El tratamiento a seguir en ésta eafer 
sedad grave y dolorosa frecuentemente es paliativo. 
Su terapéutica se enfoca hacia la reduccida de la 
sintomatolegia, terapiatimgeneral de soporte, 
irsmquilizaeléa de nuestro pacientes y tratamiento 
periodontal Malas que evite una complicacida bac-
teriana secundaria. 

+ GINGIVITIS OLCEROMEOROSANTE AGUDA.- 8e le ha 
denominado de varias mamaras como coa: SOCA De T'AM 
GRUA 'S GINGIVITIS NIGEOTIGA, @Une  ESTOMATITIS 1110,  
ONIONIOROSANTS NIMIMANOSA. Es ama lesida inflamo» 
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toria dolorosa con necrosis de tejido gingival, --
tiene predileccién por las papilas interdentarias 
formándose una pseudemembrana que cubre el tejido 
necrétice. No es contagiosa. Sus causas mis pro 
bables se consideran a los irritantes, como el a 
rro, higiene bucal defectuosa, aletas gingivales 
como los que se ven al erupcionar un diente, mire 
nes defectuosos de restauraciones y use excesivo 
del tabaco, entre otros tenemos el cansancio fiel 
co, la tensida emocional y la desnutricida. 
TRATAMIENTO.. El tratamintbna seguir es a base de 
antibiétlees que suelen calmar la etapa aguda. La 
higiene bucal es indispensable. 

* GINGIVITIS INPARTIL.— La gingivitis latan.. 
ti' se presenta en los alfts por le general sus 
causas son por la mala higiene bucal y los males . 
hábitos. Sin embargo, no se ha establecido cuál 
es el posible efecto acumulativo de la inflamacida 
gingival infantil sobre el paredonte adulto. 
TRATAMIENTO.— El tratamiento a seguir es insistir 
en una mejor técnica de cepillado para obtener bu 
as higiene bucal. 

4. GINGIVITIS DE LA PUBERTAD.— Se ve con fre—
cuencia que en la etapa de la •ida llamada puber—
tad existe una respuesta exagerada de la encía pa 
ra con les irritantes. Esto Ruede deberse a los 
trastornos hormonales oaraotoristi000  de dicha --
etapa, que se airaba por la erupoléa incompleta —
de las plomas dentarias, la cuál ayuda a la retaja 
•ida de les alimentes y su consecuente desocupe-
sidida. Sus signos clínicos se earacterismc r 
agrandamiento y enrollamiente de la ennift 
con distes.'" preammeleda de tejidos laterdeata-
les. La imflamacién va disminuye:ido pece e pass 
cuando va paseado la pubertad. 

♦ GUIGIVPM 1111L EMBARAZO.- Rota clase le eta 
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givitis puede localizarse tanto en el margen co-
mo general, o presentarse con aspectos tumorales. 
S• molara que ao se presenta si no har manifesta=-
ciones clialcas de irritación local. El embarazo 
NO PRODUCE LA LESION; el metabolismo alterado de -
los tejidos intensifica la respuesta a los irritan 
tes locales. La encía se torna de un rojo brilla 
te o magenta, blanda y friable, de superficie lisa 
y brillante. Sangra espoatineamente y suele presea 
tarso después del tercer mes del embarazo, pero pae 
de ser muy posible que aparezca antes. 
TRATAMIENTO.- El tratamiento a seguir es eliminar -
por completo los irritantes locales, dictar una bue 
na técnica de cepillado y la completa eliminación -
del tejido enfermo. Puede ser que al terminar el 
embarazo se reduzca esponténeamente el tramado din -
agrandamiento gingival, pero a veces es amurallo la 
erradicación qairdrgica del mismo, cuando interfiera 
en la masticación o cuando no desaparezca por com-
pleto. 

3.1.3.- Periodontitis. 
La periodontitis es la inflamación del perio--

dont% o sea de los tejidos mis profundos que inter 
vienen en el mecanismo de inserción, como son: el 
CEMENTO, HUESO ALVEOLAR y LIGAMENTO PARODONTAL. -
Se inicia siempre como una gingivitis y termina por 
atacar a las estructuras adyacentes. El tejido mis 
importante imvoluorado es el hueso alveolar; que --
consiste en la pérdida de la altura ósea, que dé co 
mo resultado un aumento en la movilidad y pérdida 
futura de la dentadura. 

3.1.3.1.- Signos y Síntomas.- Entre los signos y - 
sintomas de la periodontitis encontramos: la distrae 
016n del hueso de soporte la formación de la BOL 
PARODONTAL, recesión gingival, movilidad dentaria, 
una zona rojiza que se extiende a la mucosa alveo-
lar, estros da y migración de los dientes, ---- 



desarrollo de dime:temas y temblón inflamación ea 
la unión mucogingival. 

3.1.3.2.- Distribución.- Ataca a veces a unos cuan 
tos dientes, pero por lo general la afección se tri 
en todos, por tal motivo se distinguen dos tipos -
de periodontitis que son: la LOIALIZADA Y LA GENERA 
LIZADA. En la localizada se pierde el punto de ea 
tacto de las piezas, y en la generalizada existe en 
aposaniento del margen gingival, las encías sangran 
y al presionarlas se hace salir pus del intersticio 
gingival, el tejido dee* se atrofia. 

Patogenia.- Cuando la inflamación de la -
sacia se introduce hacia los tejidos de soporte más 
profundos y se ha destruido parte del ligamento pe. 
rodontal, se puede hacer el diagnóstico de la pe--
riedentitis. Su rasgo característico es la BOLSA 
PARODONTAL, que tiene su origen, ae per el *gran-- 
~lentes del mdrgen, sine per la invasión de lib.» 
misma al lisamente parodonts. Siempre, dote prool 
se va aemPanado de la reme:mida .1~1w. 

3.1.3.4.- glotología.- la una lesión parodontal Aim 
tructiva créales, no se observa infiltración ea la 
médula ósea de células inflamatorise, las regiones 
del hueso, en las que se efectda resorción muestreo 
mímenos irregulares, denemiaades LAGUNAS MEM --
SRIP, en las que puede • me haber esteoclastos. La 
destrucción ósea, es ua preces* marginal que empit 
ea primer* por el excavad* de la plega, *siglas:~ 
ua cráter y luego la reabsorción lateral en ~do 
se pierde toda la cresta. Me existen normalmeate 
bacterias, guando ellas entran en eltejide eenjua~ 
tive, se eres una barrera de leeceeffes y se desa-
rrolla usa red de fibrina eireuadaade la sena. la 
las bolsas grandemente profuadas se puede desarro-
llar uauabseese. la infiltración liafeeíties y 
~malea, es la earaterístlea predemiaante en a 
periedentitis. Probablemente la fas," de éstes 
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elementos celulares, ea la reacciéa ¡antimateria --
de defensa, es la produccién de anticuerpos. La - 
graa cantidad de plumones en el ¿rea revela el -
esfuerzo que hace el organismo para neutralizar les 
efectos tézices de las bacterias y lee productos de 
la necrosis tisular. 

3.1.3.5.- Bolsas Paredontales.- Las bolsas paredenta 
les sea la prefundizacién ~léelos del surco gin- 
gival. Bstd limitada en su cara lateral per la *a-
cta inflamada, y en su cara interna per la superfi- 
cie del diente. 	Tomando ea cuenta la posicién re 
lativa del ligamento epitelial, del borde gingival-
y de la cresta del hueso alveolar, las pedemos els- 
eificar ea: BOLSAS SUPRAOSBAS y BOLSAS INPRAOSEAS. 
3.1.3.6.- Tratazileate.- La terapéutica a seguir ea 
la periedeatitis es antes que todo suprimir la bel-
sa paredental; pués •s ua terreno favorable a la --
actividad bacteriaaa est come también depésites de 
@ululato calcificadas que sea fuente de irritación. 
Ellaiaaace todo tipo de factores locales qum produ-
ce* la lieritacién, damos a auestre paciente ceaselea 
Para una bueaa higiene bucal, explicamos quo alaida 
tratamiento paredental es definitivo, recalcamos --
que se debe de tener buena higiene bucal para preve 
air, después del trataniente, la recidiva del precti 
se patelégice. Es mimarle a veces efectuar pre-
mdialeates quirdrgioos especiales eme le es la --
giagivectemla, per dltime es parte importaste de cuál 
guiar tratamiento paredeatal el raspado macular. 

3.1.4.- Perlooroaltis. 
La pancera:anis es usa lanamacida aguda de --

les tejidos gingivalesue redoma y cubren parcial-
mente al dleate que está en erupoida. Su lucilina 
odia es ~oralmente en la sena de les terceres 
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molares inferiores, se clasifica entre las enfer-
medades gingtve-periodontales como AGUDA. 

3.1.4.1.- Signos y Síntomas.- Presenta todos los slg 
nos y síntomas clínicos de la inflamacidn. La pro-
sentía de eritema y exudado provoca la pérdida de 
tono tisular y aumente de tamaño. Sangra fácilnen 
te con cualquier estimule y puede haber también - 
exudado purulento. En algunos casos puede presea 
toree necrosis superficial • ulceracidn causada --
per el traumatismo que ejerce ls  pieza  antegenietew 
Cuando esta tafeccién alcansa ua nivel mis grave - 
mfectaade la regida bucataringoa y nddules linféti 
ces, se lo da el aombre de ANGINA DE VINOSA?. --
Existe doler muy fuerte en la región afectada que 
puede extenderse hasta la garganta. Es amada que 
*Perezca trillan% se Puede Presentar malestar ge-
neral, fiebre elevada e interferencia al deglutir. 

3.1.4.2.- Etiología.- El tejido priceronario es,. 
un celes» gingival advil Que descansa sobre el --
diente parcialmente erupcionade, que proporciona un 
medie excelente para el crecimiento bacteriano, -- 
agregaste la falta de limpieza, per le isaeeeeible 
de la sosa,y el trauma Causado per la plega ~a... 
sopista, aee que éste tejido sea presa fácil de -
cualquier imfeedlia aguda. 
3.1.4.3.- Tratamleate.- El tratemleate a seguir, ~-
consiste ea la irrigacida del diem con usa *elucida 
salina tibia. 801 puede sestetstrier ontibiétices por 
ida bucal pera atacar al proceso infeccioso y emig 
deleee, pare el malestar trigo" Se aliadas -
cualquier deseche bacteriano blando o alimente 
Pactado. Y dos e trstaeleate dettaltivet  se puede 
elialaar el tejido blando • la ~mecida del dis 
te. Esto tratealeate definitivo es a criterio - 
mmy ~semi del dentista, pues es ~Momee, el -
diente atestado es de vital importaseis ea la arcap• 
da deataria que se esti tratando. 
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3.1.5.- Absceso Parodontal. 
El absceso parodontal es una reunida purulen-

ta en los tejidos parodontales. Y se clasifica --
también entre las enfermedades ginglvo-periodonta-
les AGUDAS. 

3.1.5.1.- Signos y Síntomas.- Los abscesos parodonta 
les por lo general son agudos, pero también los hay 
crdnicos, el agudo se manifiesta como una elevación 
ovoidea, edematosa, con superficie lisa y brillante, 
de consistencia blanda y en la mayoría de los casos 
al efectuarse una ligera presión con los dedos hace 
que salga exudado purulento. Se acompaña de diver-
sos síntomas como dolores pulsátiles, hipersensibles 
a la palpación y percusión, covilidad de las piezas 
afectadas, linfadenitis y en casos graves, fiebre y 
malestar general. En el absceso parodontal crdni-
co se caracteriza por la presencia de una fístula -
con ua orificio en forma de cráter, del cuál inter-
mitentemente sale un exudado purulento. Este tipo 
de absceso por lo general es asintomático. 

3.1.5.2.- Etiología.- El absceso parodontal ocurre 
cuando la supuración de la bolsa parodontal, se lo-
caliza en la cara interna de la pared blanda y el 
exudado purulento desciende hacia los tejidos paro 
dontales més profundos localizados en la cara late 
ral•de la raiz y sin que pueda drenar a la cavila 
bucal, o cuando las bolsas que describen cursos --
tortuosos alrededor de la raiz se cierran, o cuan-
do al efectuarse un tratamiento de ODONTOIESIS mal 
llevado, se deja sarro dentario. 

3.1.5.3.- Tratamiento.- El tratamiento quirdrgico -
es el mis efectivo. Los fármacos que se prescriban 
solo tendrán éxito cuando se haya retirado del área 
afectada los irritantes que lo provocan, y el exu-
dado purulento atrapado. En la primera visita se 
diagnostica si es crónico o es agudo; si •s aga. 
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do, después de lavar con solución antiséptica y --
anestesiar se drena, se cerciora que salga la pus -
que por lo regular sale mezclada con sangre, se la-va con agua bidestilada y se seca, se prescriben an 
tibiéticos y analgésioos, el primero para la infeó: 
cién y los segundos para el dolor o fiebre si es que 
existe. Ea la segunda visita, el tratamiento es --tanto para el agudo como para el crónico, se loca-liza el sarro, se hace un raspado radicular, y se -lava coa agua bidestilada. Es necesario para efec-
tuar éste tratamiento conocer la técnica de colgajo. 
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3.2.- ESTADOS DISTROPICOS. 
Los estados patológicos gingivales llamados -

DISTROPICOS se producen por la falta de nutrición -
de les tejidos provocando mal metabolismo celular -
y manifestaciones en elles: DEGENERACION, ATROPIA • 
HIPERPLASIA. 

3.2.1.- Gingivosis. 
Este es un padecimiento degenerative caracteri 

nado principalmente por la calda del epitelio bucal 
a nivel de la :India marginal y la encía insertada; 
ne incluyendo al tejido conjuntivo subyacente. So-
le ha denominado de varias formas como: Gingivitis 
Descamativa Crónica, Estomatitis Senil, Estomatitis 
Menoplusica; por encontrarse en mujeres en ése esta 
de. Su causa aún ne ha sido establecida defialthl 
mente. 

3.2.1.1.- Signos y Síntomas.- La gingivesis con fre-
cuencia la encontramos en toda la mucosa bucal, cla 
sificandela en DIFUSA GENERALIZADA, sin embargo pue 
de ser también local. Existe descamacida superfi-
cial del epitelio, ea ua grado variable. La super 
ficie es de color rejo grisáceo y su color tisular 
va de eritema intenso a magenta, al de la cianosis-
parda. El epitelio puede estar desgarrado y puede-
haber bastante hemorragia y dolor, pués el paciente 
reporta un cuadro cliaice, en el que al ingerir all 
montos dures, el simple rece le produce dolor. 

3.2.1.2.- Histología.- Afecta primordialmente a la 
capa basal del tejido cinjuntive, y puede observar-
se que en la unida del tejido epitelial y el tejido 
conjuntivo¡ existe una línea de separación que da -
por resultado que la relaciéa entre estos dos :neme" 
tes pierdan su intima unida con el consiguiente re-
sultado de descamación epitelial. 

3.2.1.3.- Tratamiento.- El tratamiento, a seguir;-
debe de estar basado en lee agentes causales que -- 
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la esta produciendo; al no estar determinada defini 
.tivamente su etiología, es necesario para llegar a 
un diagnóstico positivo, pedir la cooperación del -
especialista en endocrinología, el cuál nos propor-
cionard datos importantes. El administrar estrthe 
nos nos puede ayudar a mejorar el cuadro patológico. 

3.2.2.- Periodoatásis. 
Es el padecimiento degenerativo del ligamento 

parodontal, que se caracteriza por la destrucción -
parcial o total de los elementos de soporte, tanto 
de uno como de varios dientes. 

3.2.2.1.- Etiología.- Su etiología es desconocida, 
pero sus causas esenciales son loe factores genera. 
les o sistémicos, tales como la desnutrición, esta. 
dos clínicos o subclinicos de avitaminosis. A ve-
ces se le relaciona con la enfermedad de la DIABE-
TES pero no se ha demostrado nada clínicamente. --
Otros factores etiológicos que se suponen tienen -
relación más directa, sén los factores de apertura 
o cierre de los vasos que alimentan al parodonto, 
es decir, son fenómenos tróficos de la dinámica semi 
guinea. 	La herencia juega un papel muy importela 
te en la etiología de ést• padecimiento. 

3.2.2.2.- Histología.- De acuerdo con los cambios 
tisulares que presenta se divide en tres fases que 
son: Primera: Es en la que aparece destrucción de 
las fibras principales del ligamento parodontal, -
empezando a formarse tejido conjuntivo iadif•rencj 
do con fenómenos agudos de •stravasación sanguinos 
y el consiguiente edema y aumento de volámen del --
espacio vital del ligamento parodontal. En la se-
cunda fase; encontramos la destrucción de la pro - 
funáldad hacia la inserción epitelial. Cuando la 
destrucción del ligamento parodontal y el hueso -
alveolar ataca la inserción existe migración; se - 
vuelve un trastorno mixto, degenerativo • Laflamelo 
rio. 
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Y en la tercera fase observamos la formacidn de bol 
sas con todos los síntomas clínicos ( aposición de 
sarro, exudado, etc.). 

3.2.2.3.--Signos y Síntomas.- Este padecimiento --
afecta mds a las mujeres que a los hombres y entre 
las edades de 15 y 25 años. Entre los síntomas mds 
importantes tenemos los diastemas que se forman en 
los incisivos superiores, que a veces afectan tam—
bién a los inferiores y zonas de los molares con -
una movilidad de segundo y tercer grado, según sea 
la cantidad de tejido de soporte afectado. El as-
pecto gingival en ésta enfermedad es aceptdble, 
puesto que no hay migración de la inserción epite-
lial en la primera fase, ni dolor, ni gingivorra - 
glas, solamente el paciente se queja de que sus 
dientes han emigrado y se tornan un poco flojos. 
Pero en la segunda fase tiene exudado, dolor, movj 
lidad, formación de absceso, etc. 

3.2.2.4.- Tratamiento.- El tratamiento a seguir e, 
reconocer por medio del estudio clínico 7 ~logra 
fico, cuales son las piezas que deben de 'salvarse - 
según su estado patológico en que se encuentren. 
Posteriormente ya determinado el pronóstico de cada 
pieza, se recurre al raspado y curetaje, feruliza. 
alón temporal y algunas veces técnica de colgajo, 
aliviando con ésto la segunda fase del padecimien-
to, que es el proceso inflamatorio. Para resolver 
la tercera fase, debemos investigar con ayuda del -
medico general, que padecimiento es el que afecta 
a nuestro paciente • instituir la terapéutica ade-
cuada ya que el factor directo de ésta enfermedad 
es de origen sistémico. 11 pronóstico en éste pa. 
decimiento es grave y poco favorable. 

3.2.3.- Otros tipos de padecimientos distréficos. 

• GINGIVITIS ATROPICA.- Esta afección se ~u 
teriza por recesión gingival con pérdida ósea alga° 
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correspondiente, sin presentar ningún signe de pa-
tología. £45 frecuente que la textura sea delgada y 
fina, que el color sea rosado pálido, relativamente 
alargadas. Puede estar relacionada con determina-
des factores anatómicos predispenentes. Sus causas 
pueden ser el mal cepillado dental, fuerzas ortodón 
alcas, irritantes extrinsecos, y traumatismo por 
oclusión, hábitos lesivos, retenedores y barras pro 
téticas inferiores orales y el envejecimiento. 
TRATAMIENTO.- El tratamiento a seguir es la lastitu 
oiga de una higiene bucal satisfactoria, ami come -
métodos correctos de cepillado. En algunos casos -
para corregir defectos localizados o orear zonas nue 
vas de encía, se efectdan injertos gingivales teman 
do en cuenta las causas antes mencionadas, la tera-
péutica también se basa en les factores que la oca-
sionan. 

PIBROMATOSIS GINGIVAL HEREDITARIA.- Este pa.-
decimiente es una proliferación progresiva de la ea 
ola, en especial, de los elementos coldgenos. Su -
causa implica aspectos hereditarios o familiares. 
Existe un agrandamiento gingival difuso generaliza-
do, con un color normal, pero existen cambios eritl 
mateses como resultado del ataque bacteriano secun-
darle. Los cambies hiperpldstices parecen involu-
crar tante al tejido epitelial como al conectivo 
subyacente. 
TRATAMIENTO.- El tratamiento a seguir no es dirimí-
tito, pero la extracción de los dientes puede lave-
lucienar el agrandamiento de los tejidos. 

+ GINGIVITIS POR »LLANTINA.- X1 ingerir DUAL-
TINA SOULDA, para el tratamiento de la EPILEPSIA, --
origina ea la encía una resumida de proliferas!" - 
progresiva. El grade de agrandamiento gingival pa-
rece pronunciarse más cuando existen irritantes lo-
cales. Se ve en las áreas isterdentales que tina--
den a expanden», y varían de un rosado • eritemalt 
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se y flácido. El contorno tisular puede aparecer -
como lobulado o en forma de mora. 
TRATAMIENTO.- El tratamiento a seguir es primero -
prevenir la inflamación, pués puede ser un requisi-
to para el desarrolle de la hiperplasia, enseñando 
una buena técnica de cepillado, para obtener una --
buena higiene bucal. Si existe la hiperplasia se -
deben tomar medidas quirúrgicas, en ocasiones se pi 
de al médico general cambie el fármaco por otro si-
milar para que se obtengan los mismos resultados ea 
la terapéutica sistémica. 

+ GINGIVITIS ESCORBUTICA 	Este tipo de gingi-
vitis se presenta en pacientes que presentan definen 
cía de VITAMINA C, (ESCORBUTO), y se manifiesta per 
la inflamación tanto marginal como papilar generali-
zada, que se va extendiendo a la encía insertada. 
La encía se encuentra enrojecida, HIPERPLASTICA, ul 
eerada y a veces hemorrágica. 
TRATAMIENTO.- El tratamiento a seguir se inicia con 
la prescripción de dosis altas de VITAMINA C, que -
se <wat reduciendo paulatinamente. En ocacienes ne 
se aplica alnada tratamiento local, pués tan solo al 
ingerir la vitamina, basta para que el padecimiento 
desaparezca. 



3.3e. ESTADOS NEOPLASICOS. 
Les estados neepldsices gingivales sea creci-

mientos nueves de tejidos anormlaes llamados TUYO--
RES, que sea independientes del reste de la encía, 
y sin alnada prepésite útil. Se clasifican es MA-
LIGNOS y BENIGNOS, siendo éstes ultimes los trate--
des en ésta tesis per considerarlos mde relaciona--
dos al tema ea cuestida y a la paredencia. 

3.3.1.- Neoplasia' benignas del paredente. 
Las neoplasia• benignas son tumores que séle -

crecen por centigUidad, que estila eacapsulades y -
que por tal motivo no invaden a les tejidos vecinos. 
Su desarrollo es lente, y a* se extienden a partir 
de su foco de engin, salvo por un crecimiento pro-
pio, este quiere decir que no producen metástasis. 
Solo causan la muerte cuando ocupan sextas vitales, 
y per dltiao se puede decir que son ladeleres. 

3.3.1.1.- Etiología.- Une de los factores mds fre - 
cuentes se debe, probablemente, a una irritacida me 
cínica a la que la encía parece ser muy sensible. 
Esta predispesicién se manifiesta per la aparicidn 
frecuento de POLIPOS del parodonto y pueden aumeater 
a causa de los irritantes fuertes. Estas irritad» 
nes pueden ser producidas temblé* per la dentioida - 
quo se acempeAs ordinariamente de ua fuerte reblsa-
decisleate del perodente cene le es ea la oxisteacia 
de raíces ~arias cariadas, e per obturaciones --
que sobresale* del borde cervical. 

3.3.1.2.- Tratamiento.- $1 tratamiento a seguir per 
le general os por medio de ua procedimiento guisar. 
alce, aunque temblé* podemos utilizar la radiotera- 
pia. 	Si utilizamos la Ciruela debemos de tener ea 
cuenta que para evitar la recidiva del tumor, debe.. 
seo de estar seguros de erradican* completamente. 

3.3.2.- Tipos de Neoplasia* Icialgoise del Parodoate. 
Entre las neoplasia' mas frecuentes tosemos: 
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+ PIBROMA.- Son neoplaeiae benignas de tejido 
conectivo que generalmente se encuentran encapsula 
dos. Estos provienen de tejido conectivo gingival 
• del ligamento parodontal. Son tumores esféricos 
pediculades que pueden ulcerarse y sangrar. Se pre 
sentan con mayor frecuencia en la edad avanzada. 
Sea raras las manifestaciones dolorosas. 
TRATAMIENTO.- El tratamiento a seguir es la Tease. 
cién por medio de métodos quirdrgicos, abarcando -
una zona amplia del tejido ésee. La herida debe. 
quedar cubierta por el desplazamiento de la mucosa 
por medio de la inoisida extensa. 	Cuando no erial 
ta mucosa por quia • tal motive, se cubrirá la su-
perficie con un apdsite quirdrgico. 

+ REMANGIOMA.. Es una neoplasia benigna forma-
da por vasos sanguíneos. Generalmente os de dos -
tipos capilar y venoso, siendo mds cesada el primero. 
Son blandos, misiles y pediculades, indoloros. Su. 
color depende de la cantidad, timarle y tipo de va-- 
mos que le conformen. Al presionarlos se observa 
signos de laqueada. Aparecen frecuentemente ea la 
papila interdentaria y crecen lateralmente hacia --
los dientes adyacente. Como estén a expensas a los 
movimientos bucales, frecuentemente sangran y ulce-
ran. 
TRATAMIENTO.- El tratamiento a seguir es la radiote-
rapia o el tratamiento quirdrgico sea cual sea, su 
tanate. 

+ EPULIS.- A ésta neoplasia benigna también se 
le llama GRANULOMA reparador de células gigantes -
periférico y es aa crecimiento de tejido blando, II 
Mario, localizado y que hace aparición ea el sepa 
ole interprozimal de la sacia, y a nivel del cuello 
del diente. Esté adherido a los tejidos por medio 
de ua pedículo estrecho 	Su aspecto varia desde - 
una masa regular y lisa, hasta una protuberancia 
multiloculada. 	Puede a llegar a cubrir varios 
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dientes, puede ser firmes o esponjosos y su color 
varia desde el rosa hasta el rejo profundo o azul 
púrpura. Para su diagnóstico seguro es necesario 
el escomen microschico. Cuando aparece en el pa-
rodonto, se denomina granuloma reparador de células 
gigantes periférico. 
TRATAMIENTO.- El tratamiento a seguir del granule-
s* reparador de célula• gigante* periférico, debe -
de ser eliminándolo quirdrgicamente poniendo, aten 
ci6n en la remecida total de su pedículo, que en al 
gunos casos es difícil per no estar claramente de= 
lineado. Si ne es elimiaade completamente son fri 
cuentes las recidiva*. 	Otro método d• tratamien- 
to es la de usar radiaciones consecutivas. 
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CONCLUSIONES. 

Para peder comprender la enfermedad glagive-parie 
dontal en toda su extensión, es necesario, antes 
que todo conocer el lugar donde se encuentra ea el 
organismo y después en el sitie especifico donde -
se desarrolla. Amitinemos quo dicho> padecimiento 
se localiza en la BOCA y especificamente atesta a 
los cuatro elementos esenciales del paredento que 
ami =CIA, LIGAMENTO PARODOMTAL, CEMENTO y HUESO 
AMOLAR, solamente. 
La etielogia de ósta enfermedad la Pedemos enmarcar 
seria su procedencia coa respecto al organismo en/: 
EXTRINUCAS si las causas vienen de fuera, nem» 
CAS si las causas tienen un origen que previenen 
del organismo y PSIQUICAS si vienen del estado así 
aloe del individuos 
Cuando afecta dniemiente a la encía y se desarrolla 
un estado inflamatorio; con sus características esos 
ojales como son: DOLOR, CALOR, RUBOR y TUMOR, se le 
denomine GINGIVITIS, cuando se presentan estados - 
dist:Mi/ices; • sea coa mala función enla nutrición 
se le llama GINGIVOSIS y cuando existe ua estado -
neoplasia*, queriendo decir con este el ausento ala 
control de células, se le denomina TUMOR GINGIVAL. 
Cuando llega y afecta al ligamento parodeatal, ce-
~te hueso alveolar, inflamandolee se le llama: 
PKRIODO

y 
 NTITIS, cuando encontramos un estado dietrí 

no* se le denonina PERIODOOTOSIS y cuando hay usa 
menifeetsel6a ~plegaos se le da el nombre de PA-
20DOWTOMA. 
Aclare, seda uta de las pasadas divisiones, ~le-
va «forestes patologías gingivemperiedestales esa 
sus respective. nombres y sus earasterídileam lada 
~alee propias, que las distinguen unas de otras, 
teniendo por seasiguiente ea propia terapliutlea. 
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La enfermedad gingivo-periodontal es CRONICA, 
cusade tarda mucho tiempo en instalarse y se 
dice que es AGUDA, cuando se instala répidamen 
te. 
Oen respecte a su tratamiento, vemos que se deri 
va de su etiología, así tenemos, que si es causa 
da per factores PISICOS, la tratamos quitando - 
dichos factores meoinicamente. Cuando es causa.. 
da por factores QUIMICOS, su terapéutica es ell 
minando dichas substancias e intreduciendolas al 
organismo y @usado tiene como causas las PSICOLO 
GICAS el tratamiento a seguir es por medie de Is 
ompreneléa y orientacién del Dentista. 
Per ditimo reafirmo, que la enfermedad glagive-ple 
~dental en la prtotica clínica, es en olerte ati 
do tan importante como la enfermedad de la carlee, 
y que su-PREVENCION debe de hacerse notar a todos 
nuestros pacientes, ensillándoles una correcta --
HIGIENE BUCAL y una buena TEONICA DI CEPILLADO -
así come también en el consultorio dental.la prig 
tima perlédica de una BIEN HECHA ODONTOZESIS. 
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