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INTRODUCCION 

El objetivo de e1aboror el presente trabajo es poder propo!:_ 

cionar al Profesional o a cualquier persona a la que llegue este trJb~ 

jo, relacionada o no con la Odontologfa una mayor información sobre las 

Enfennedades Parodontales que afectan tanto a todos los seres humanos. 

La Enfermedad Parodontal se acompaña de muy pocas molestias 

físicas, las cuales pasan desapercibidas por los pacientes. f1ún en 

los estadfos avanzados el paciente permanece sin darse cuenta de la 

gravedad de su afección. Por esta razón es responsabilidad del Cirujano 

Dentista descubrir los procesos patológicos para poder dJ.r el trrJtJ 

miento adecuado a tiempo que asegure la conservación de las piezas 

dentarias. 

Las Enfermedades inflamatorias de los tejidos pu1 uvontal es 

son 1 as más cor.iunes y se caracterizan por el aumento de tamaño de la 

encía, cambio de coloración y edema desencadenadas por un irritante 
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local. como la placa bacterian~- sarr~, márgenes incorrectos en las 

restauraciones, residuos de alir.ientos en los espacios interdentales. 

Este proceso inflamatorio, al establecerse en los tejidos 

parodontales por un tiempo lJ.rgo produce dec;trucc1ón de las estructu-

ras de soporte que pueden llegar a presentar pérdida considerable de 

hueso alveolar. 

Las Enfermedades Parodontales son lentas~ progresivas y o-

curren a cualquier edad. 

Esta investigación bibliográfica, proporciona información 

sobre las Enfermedades Parodontales, Tejidos del Parodonto, Etiologfa 

de la enferr.iedad parodontal, factores locales, general es y sistémicos 

prevención y tratamiento. 
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1 l. - TEJIDOS OEL PAROOONTO 

El Parodonto. es el conjunto de tejidos que van a revestir 

y sostener la raíz del diente. 

El Parodonto esta formado por: 

2 Tejidos Suaves: Encía y Lir,amento Parodontnl 

2 Tcj idos Duros: Cemento y Hueso Alveolar 

El Po.rodonto est5 sujeto a cambios r.1orfológicos y funciona­

les, así como - C<lmbios de la edad. 

Es la parte de la mucosa bucal que cubre los procesos alve~ 

lares, maxilar y mandíbula. 

La encía se divide en 3 superficies anatómicas y éstas son: 

ENCIA MARGINAL: La tenemos colocada a modo de collar rodea.!!:. 

do al diente a la altura del. cuello, uniénclose íntimamente con él. 

Se encuentra separada de la encía insertada por una de.pre -

sión poco profunda llar.inda surco gingival. 

Su color normal es rosa coral, pero ésto va a depender de1 

aporte vascular, <le1 &rada de queretinización y del espesor del epits:_ 

1.io. así como la presencia de cualquier otro tipo de células que con­

tengan pigmentos. 

La encía puede tener tonos ligerm'lente diferentes scgGn el 

tipo racial. 

ENCIA INSERTADA: Se continua con la marginal y se encuentra 

hacia apical. 

Es finne y esta unida al cemento y el hueso alveolar, su CE_ 

lar tiene la misma caractexística que la marzinal, presenta un punti­

lleo característico a manera de có'.scnr~-i. de naranja. 
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El ancho de la. encía insertada e.le la superficie ventibular 

en diferentes zonas de la boca, \•aría de r:icnos de l mm. a 9 mm., en la 

cara lingual de la mandíbula tcnnina en la unión con la membrana r.iuco-

sa que tapiza el. surco sublingual, en el piso de la boca. La supcrfj._ 

cic palatina, de la encía insertada, en el r.iaxilar superior se une con 

la mucosa palatina y está constituid.:i por fibras de colúgena, 

MUCOSA ALVEOLAR: Es ta separada de la Encía Insertada por 

la uniOn mucogingival. tapiza el fundo del vestíbulo. 

Su color es rojo, lisa }' brillante, ésto es porque no está 

qucratinizada u es bastante delgada, y f."l color pr(lp0rcim1J<lo por la 

sangre circulante se observa a través del epitelio delgado que no es 

queratinizado. 

I::L "COL O COLL-\D011
: Se refiere a la Encía. Interdentaria 

que se encuentra debajo de puntos de contacto amplios, especialmente 

en dientes posteriores; está formado por una papila vestibular y una 

lingual o palatina. 

El Epitelio red11cido del ccr.:=i.ltc no csLd. queratinizado, no 

ofrece mucha resistencia esta área y es más propensa a ataques de prE._ 

duetos bacterianos. Su constitución histo15gica cstli formada por -

dos capas de células basal y espinosa. 
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CARACTER!STlCAS !IISTOLOC!CAS: 

A) EPITELIO 

B) TEJIDO CONJUNTIVO. 

Dentro del Tcj ido Conectivo de. 1.:t encía. se encuentran haces 

de fibras colágenas llamadas fibras gingivales, éstas son: 

A) FIBRAS DENTOGlNG!VALES 

B) FIBRAS CRESTOG!NGlVALES 

e) FIBRAS CIRCUJ.ARoS 

D) F!lllU\S TRANCEPTALES 

Las Fibras Dcntosingivalcs: Se Ín$e.rtan en el cemento deb~ 

jo del epitelio de la adherencia en la base del Surco Gíngival, se e~ 

tienden en forma de abanico hacia la. cresta y superficie externa de -

la encía marginal. 

Las Fibras Crestogin¡;ivalc.s: Van desde la punta de la cres­

ta a la encía int:erdl!ntario... 

Las Fibras Circulares: Van. a través del tejido ~oncctivo 

de la encía marginal y rodean al diente a modo de anillo, que propor­

ciona mayor adherencia de la encía. libt1~ al cuello del diente. 

No tiene inserción fija en el diente. 

Las Fibras tranccptales: Forman haces horL:ontalcs que se. 

extienden entre el cemento de los dientes vecinos, en los cuales se -

hallan incluí.dos. Están entre. el área del epitelio de la base del s~ 

co gingival y ln cresta <lel. bul.!so intcrdentario. 
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El. Surco Gingival: Por un lado limita con el cpite.lio cr!:_ 

vicular y por el ot::-o, está limitado por C!3tna1 te, ceml.'nto o ambos, es­

tá cubic.rto de epitelio escamoso estratificado muy delgado, no c¡ucrati 

nizado, consta de dos capas basal y espinosa, el epitelio crevicular 

proporciona una tiníima protccciñfi del tejido conectivo subyacente. 

El Surco Gingival se fonna cuamlu 1.:1 punta coronaria del -

diente ccergc hacia la cavidad oral y se profundiza al separarse de ln 

encía y el epitelio reducido del esmalte, de la superficie del esmalte; 

el surco tiene una profundidad promedio de .5 cun v..lriación de 3. 

LIGAM NTO PARODONTAL 

Ocupa el espacio entre hueso y diente, es el tejido conccti 

va que rodea la raíz del diente y que tiene por objeto mantenerlo en 

sus posiciones correctas, con los tejidos blandos y duros, también de 

sostener la relación anatómica e histológica <lcl. hueso, cemento y de 

las fibras parodontales. 

Está formado por fibras principales y accesorias, fibrobla~ 

tos, os tcoclastos, ostcoblastos, vasos sanguíneos, vasos linfúticos, 

nervios restos epiteliales y ccmcntoclastos. 

La (unción del 1.i,!!nmcnto Parodontal, es la de transformar, 

la presión oclusal, la asimila y la trasmite al hueso en forma de ten­

sión: 

Estas funciones a su vez se pucóen clasificar en: 

a) Físicas 

b) Formativas 

e) Nutricionales 

d) Sensoriales 
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Las funciones físicas son las de transmisión de íucrza9 o­

clusales al hueso, inserción del diente al hueso, mantcniraicnto de! 

los tejidos gingivalcs en sus relaciones adecuadas con los dientes: 

Uesistencia al impacto de las fuerzas oclusalc.s y la provisi6n de una 

envoltura de tejido blando para protección de los vasos y nervios, 

las lesiones proc.iucidns por fuerzas medínicar,. 

Resistencia al impacto de fuer=as oc] usa lc:s. 

Reside principalmente en cuatro sistei:w:• del li¿;amenlo y 

no en las fibras principales. Las fibras descn.pciian un papel sccun-

dario en la contcnci6n del diente contra movimientos laterales e imp-i. 

den una deformación del ligamento parodontal cuando se encuentra, so­

metido a fuerzas de coraprc.sión. 

Los cuatro sistemas que resisten estas fuerzas sün: 

A) El Sistema Vascular: Va a actuar como amortiguador 

del choc¡ue y absorbe las ten -

siones bruscas. 

B) El Sistema Hidrodinámico:Consiste en i:>l líquido de los 

tejidos y, líquido que pasa a 

través de las p.iredcs de vasos 

pequeños y se filtra en las 

5.reas circundantes a travns de 

agujeros de los nlvcolos para 

rcsj stir 1 ai=- fuerzas axi.,1 cR. 

C) El Sistema de Nivelación:Se puede rcl.1cionar con el 

Sister.:.a Hidrodinámico y contrE._ 

la el nivel del diente dentro 

del alveolo. 
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El Sistema Rcsilente: Hace que el diente vualva a adoptar 

su ~osición cuando cesan las fucr?.as 

oclusales. 

Función Oclusal y la Estructura del Ligamento. 

De la misma manera que el diente depende del ligar.1Cnto pa­

ra que éste lo sostenga durante su funci6n, el ligamento depende de 

la estimulación que le va a propo-cionar la función oclusal para con­

servar la estructura. 

El ligamento puede adaptarse al aumento de función mediante 

el aumento de su espesor, el engrosamiento de los haces fibrosos y el 

aumento del diámetro y la cantidad de fibras de Sharpcy. Las fuerzas 

oclusales que exceden la capacidad del ligamento parodontal µreducen 

una lesión que se <icnomina trauma de la oclusión. 

Cuando esta función no existe, el ligamen ta se atrofia, 

delga.za y las fibras se reducen en cantidad y densidad, pierden su E._ 

ríen tación. 

El liganento cur:i.ple las funciones de periostio para el ce -

mento y el hueso, las células del ligamento parodontal participan en 

la formación y reabsorción de estos tejidos, formación y reabsorción 

que Se produce durante los movimientos fisiológicos del diente, en la 

adaptación del parodonto a las fuerzas oclusalcs y en la reparación de 

las lesiones. 

Como toda estructura del parodonto, el ligamento se rcmo<le­

la constantemente las células y fibras viejas son destruidas y reemplE_ 

zadas por otras nuevas, los fibroblastos están formando fibras col53c.­

nas y también pueden evolucionar hacia osteoblastos y ccmcntoblastos. 



- 9 -

El. ritmo de formaci6n y difC!rcrn~iación de los fihroblastos 

afecta al ritmo ele formación de cola.cena, cemento y hueso. 

La formación de colagena aumenta con el ritmo de la crup -

ción. 

FUNCIONES NUTRICIONAL!;S Y SENSORIALES; 

El Ligamento :.1arodontal provee de clc111entu!; nutritivos al 

cemento, hueso y encía r.JC?diante los vasos sani;uf11Qü'- y proporciona <l!"_e 

naje linfático. 

La inervación clcl ligamento paroclontal tiene scnnibi l id.J.t! 

propioceptiva y tactil que detecta y localiza fuerzas extraiias que a~ 

túan sobre los dientes y desempeñan un papel importante en el mccani.!!_ 

mo neuromuscular que controla la musculatura masticatoria. 

C E M E N T O 

Es el tejido mesenquimatoso que forma la capa externa de 

la raíz anatómica. 

Hay dos tipos de cemento el Acelular :r el Celular, los dos 

se componen de una matriz intefibrilar calcificada y fibrillas de co­

lágena. 

El tipo celular contiene cementocitos en espacios aislados 

que se comunican entre sí mediante un sistema de cana.lículos anastom.e_ 

sados. 
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El Cemento Celular está menos calcificado q uc el acclular, 

la distribución del cemento acelular y celular varía. 

La mitad coronaria de la raíz se encuentra cubierta por 

el tipo acelular y el cemento celular es más comGn en la mitad apical. 

El cemento contiene un 45 a SOt de materia inorgfinica y un 

50 a 55% de material orgánico y agua. Su grosor varía entre 50 mi -

eras en el tercio coronal y aumenta gradualmente hacia apical hasta 

alcanzar de 150 a 200 micras, su color es amarillo, un poco rn5s obs­

curo que la dentina y de superficie rugosa, en la parte inferior es 

más grueso para compensar el fenómeno de erupción activa. 

Unión Amelocementaria. 

El cemento ubicado en la unión aruelocemcntaria que se en -

cuentra inmediatamente debajo de ésta, es muy importante en procedi­

mientos de raspado radicular. 

mnl te. 

Pueden existir tres tipos de relaciones entre cemento y es-

a) El cemento y el esmalte no se ponen en contacto, dejando 

dentina expuesta y tal vez una unión amclocementaria se_!! 

sible aproximadamente en 10% de los casos. 

b) El cemento y el esmalte forman una unión de borde a borde 

en 30% de los casos. 

e) El cemento se superpone ligeramente al esmalte en 60% de 

los casos. 

El depósito de cemento continúa toda la vida del individuo. 
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Existe una relaci6n directa entre la edad y espesor del ccme!!_ 

to y se triplica el espesor entre loa 11 y 76 años. 

Esto es parte del proceso total de erupción dental continua 

para compensar el desgaste oclusal. 

Los dientes erupcionan, hile en un t~s fuerzo ¡.01: manten<?r un ri_! 

mo con la substancia dental perdida por la atrlcción; al erupcionar, 

quedara menos raíz en el alveolo, debilitando así el soporte del die.!!. 

te. 

Esto se compensa con el depósito continuo ,1, cemento en el 

apice y en las furcaciones, 

Las funciones del Cemento son: 

a) Anclar 1-os dientes por medio del ligamento parodontal al hueso 

alveolar. 

b) Compensar parcialmente el desgaste oclusal y la erupción den­

tal. Se puede considerar que el metabolismo y las re;tcciones 

del cemento se asemejan a las ocurridas en el hueso, aunque 

el cemento reacciona más lentamPntc a la.ti fuerzas mccünicas y 

físicas. 

HU E SO 

Su principal función es la de dar soporte al diente. 

El hueso está en contacto con el ligamento parodontal, se de­

nomina lámina dura o hueso cribifonne. Es compacto y muy calcificado, 

radiográficamente se observa como una capa radiopaca que termina ha -

cia oclusal en forma de pico de flauta, cerrándose las dos capas in -

terproximales hacia el vértice del alveolo del diente contiguo. 
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Se le denomina hueso cribiformc por los mGltiplcs orificios 

que presenta su superficie y que dan paso a vasos y ncrviofl de la 

región. 

Esta lámina dura tiene como tejido de relleno el Diploe (este 

se puede comparar con la cotructura de un panal Je ahcjas) cuyas tra­

bCculas están orientadas según los requerimientos funcionales que re­

cibe el diente durante la masticación, así, existe mayor cantidad de 

trabéculas en los lugares donde las fibras princir>alcs se agrupan en 

haces o ligamentos. 

La organización del tejido óseo, es semejante a todos los de­

más tejidos óseos del cuerpo humano, es decir tiene un sistema de l~ 

gunas comunicadas entre sí por los canales de Havcrs. 

También este tejido como el cemento encontramos hueso joven o 

tejido osteoide, cuya función es semejante a.l cemento, este tipo de 

tejido sierve para que la fibra principal puede insertarse en él pos­

teriormente cuando se calcifica queda firmemente adherida a este ele­

mento. 

En un corte histol6gico de hueso alveolar encontramos dife -

rentes capas de aposición de hueso comparables con el cemento, pero 

en éste la actividad es mayor. 

Las diferentes aposiciones de hueso se pueden observar en los 

cortes histol6gicos como lñminas superpuestas y de ahí el nombre de 

hueso en haces o hueso laminar. 

Asímismo, se encuentran osteocitos que han quedado atrapados 

por las diferentes aposiciones de hueso laminar. 

También se encargan de recoger oxígeno, 

Hacia el ligamento parodontal encontramos osteoblastos, celu­

las que están formando hueso joven que f.'.lvoreccn la actividad en el 

desarrollo del os teoide. 
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Los osteoblastos son elementos o células meaenquimatosas que 

en un principio son indifiercnciados y que posteriormente forman hu~ 

so joven. aparecen en las superficies óseas en proceso de crecimiento, 

desarrollo y rcmodelaci5n, también se ocupan de la síntesis proteíca de 

la matriz ósea. 

Los osteoclastos son células gigantes, multinucleadns que ·· 

varía en tamaño y número de núcleos. 

Se derivan de célula.o med11l.:irc.::::; y a veces surgen por ltt fu ... 

sión de cierto número de os tcobl.a.stos. 

Estas célulüs se encargan de la rcabsorciGn del hueso. 

Matriz Osea. 

Contiene fibras de colágena similares a las dos de otros te­

jidos conectivos. 

Contiene también nucopolisac5ridos y substancias fundamental_ 

mente de glucoprotcinas. 

En ésta matriz se depositan constituyentes minerales del hU!:_SO 

se debe recalcar que el hueso es un tejido muy lábil y siempre está 

sometido a un rez:iodelado, a reconstrucci6n ror ostcoblastos y a divJ:. 

nión por osteoclastos; El resultado de ésto es el mantenimiento de 

un vólt'.itnen óseo relativamente constante. 
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LA COHPOSICION DEI. HUESO ES DE: 

MATERIA lNORGANICA 

CERCA DEL 67;: 

MATERIA ORGANICA 

CERCA DE 337: 

CARBONATO DE CA. 

FOSFATO DE CA. 

FLUORURO DE CA. 

FOSFATO DF. i·íG. 

CLORURO DE NA. 

CELULAS COMO: 

VSTEOBLASTOS, OSTEOCl.ASTOS, 

CEMENTOCLASTOS, CF.MENTODLAS­

TOS, OSTEOCITOS. 

VASOS SANGUINEOS 

FlllRAS NERVIOSAS 

COLAGENO 

1120 

Y PEQUE!lAS CANTIDADES DE MUCO 
POLISACARIDOS COMO CONDOITJÜN 
SULFATO. 

TANTO EL JUESO COHO EL CEMENTO TIENEN LA PROPIEDAD 

DE FORMAR CAPAS DURANTE TODA LA VIDA DEL DIENTE QUE COMPENSA LA ERUR_ 

CION ACTIVA Y EL >lOVIMIENTO DE MESIALIZACION FISIOLOGICA. 
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1 II. - ETIOLOG JA DE LA EtlFERMEDAD PARODDNTAL 

FACTORES LOCALES 

La enfermedad parodonta1 es una reacción inflamatoria por 

irritantes locales, clasificados por Schwartz y Hassler como materia­

les acumulados en el di en te. 

Se pueden observar los siguientes factores: 

a) Placa Bacteriana 

b) Película Adquirida 

e) Materia Alba 

d) Residuos de Alimentos 

e) Cálculos Dentarios. 

PLACA BACTERIANA 

La Placa Bacteriana es un depósito blando amorfo granular 

que ~e va a ndh~rir firmeY!lente sobre l:!::: zupcrficicc, rc::;tauracion~s 

y cálculos dentarios, por medio de la película adquirida y la matríz 

microbiana, comienza a formarse a las 6 horas después de haber hecho 

una limpieza correcta, por la aparición de una capa única de bactcri.1s 

sobre la película adquirida, alcanzando su máxima concentración a los 

30 días. 

A medida que se acumula• se: convierte en una masa globu -

lar visible• con pequeñas superficies modulares cuyo color varía del 

gris y gris amarillento al amarillo. 
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Esta. aparece en regiones supragingivalcs, en la m<lyor p.1rte 

sobre el tercio gingjv:Il de lol:i Uientes. y subginr,i v,1.lmcnte, por grie­

tas y defectos estructurales y rugosidndes. 

La función de la placa en la enfermedad pa.i:cce que está -

bien est.:tblcci<la, pero actualmente na se puede relacionar la parodon­

titís con ninguna especie bo.cteriana individuu.L 

Entre los microcrganismos que c..-xistcn en la placa se en -

cucntran los cocos, bacilos grrun, espiroquetas y vibriones; se han 

-realizado varios estudios donde muestran que. las bacterias no invaden 

el epitelio o el tejido conectivo subyacente, y de tal manera que los 

productos bacterianos parecen ser mas importantes que las bacterias 

mismas en la etiología de la. inflamación • 

El mecanismo de acción de las bacterias f1e puede clasifi­

car en los siguientes grupos: 

a) Iniciación directa de la infla.maciOn por metabolitos 

microbianos. 

b) Iniciación de la infl.::irnación por componentes antihigi! 

nicos de los microorganismos bucales. 

M5s adelante. se verá todo el mecanismo que tienen los mi­

croorganismos en J.a. placa bacteriana. 

Esta placa se ob!:crva t>.Olamente aplicando subst.nncias 

vela.doras que la tiñan e indiquen el lugar donde se acumula: corno fu­

cina y eritrac.ina. 

Los enjuagatorios o chorros de agua no eliminan por r.om ~ 

pleto, debe hacerse una limpieza mecánica con instrumentos adecuados, 

hilo dental y técnica de cepillado, para lograr su eliminación, 



- 17 -

PELICULA ADQUIRIDA 

La Película Adquirida es una capa delgada lisa, incolora, 

translúcida, cstñ distribuida difusamente sobre la corona, cerca de 

la encía en cantidades mayores. 

En la corona, se continGa c:on los componC!ntes superficia­

les del esmalte; Al ser teñida con substancias reveladoras, ::ipnrccc 

como un lustre superficial, colo["cado, delgado, er: contraste con la 

placa que esta teñida intensamente. 

Esta película se va a fonnar en pocos minutos sobre la 

superficie del diente, mide de O.OS a 0.8 micrones de espesor, se 

.'.ldhicrc con firmeza a l..i. superficie del diente y continúa con los 

prismas del esmalte por debajo de ellos. 

Es un producto de ln saliva, no tiene bacterias, es ácido 

peri5dico de Schiff (pas) positiva, y contiene glucoprotcínas, deri -

vados de glucoproteínas polipéptidos y lípidos. 

MATERIA AI.BA 

Es una acumulación blanda y pegajosa de bacterias, célu -

las epiteliales descamadas, proteínas y leucocitos salivales, es me -

nos .1.dhesiva que su capa delgada subyacente de placa dental. 

Es un irritante local que constitiyc una causé! de zingivi:_ 

tis: se puede observar sin la necesidad de utilizar substancias reve­

ladoras, tiende a fonnarse sobre superficies dentarias, res tauracio -

nes, cñlculos y encía, también en los tercios gingivales de los dien­

tes y cuando existen mal posiciones dentarias. 
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Esta materia puede íormarse c.n dientes limpios, por ejem­

plo~ dur~te los intérvalos de las comidas. 

Se puede remover mediante un chorro de agua, pero la placa 

subyacente es más adherente y no puede eliminarse de es ta manera, 

carece de la estructura du la 1)1.:ica. pero pose ... el r.iim:io potencia pa­

tológico. 

RESIDUOS DE ALIMENTOS 

Gran parte de los residuos de alimentos son disueltos por 

enzimas bucales y eliminadas de la cavicl.ad bucal a los 5 minutos de 

haber comido, pero quedan algunos sobre los dientes y la mucosa. 

Hay varios factores que afectan la velocidad de limpieza 

de los alimentos; Csto se acelera mediante la masticación y la menor 

viscocidad de la saliva. 

a) Flujo de la saliva 

h) Acción mecánica de la lengua 

e) Labios y carrillos 

d) Forma de alineación <le los die.ntcz y maxilares 

Aunque presentan bacterias, son diferentes de la placa y 

la materia laba, por lo tanto son más fáciles de eliminar. 

Los líquidos se eliminan más rápido que los sólidos. Por 

ejemplo, rastros de azúcar ingerido en solución acuosa en la saliva, 

aproximadamente durante 15 minutos, mientras que el azucar consumido 

en estado sólido persiste 30 minutos dcspúcs de su ingestión. 
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CALCULOS 

Son masns calcificadas adherentes que se forman sobre 

las superficies de dientes naturales y pr5tesis dcntales. 

El cáJculo es Placa Hincr.llizada, se pueden dividir en 

Cálculos Supragingivalcs y Subgingivales. 

El Suprnnginr.iv.Jl es vic:i!.ilL' y t.:stü c.:n posición coron!.':. 

ria a la cresta del Márgcn Gingiv;Ü, pueden presentar vnric.s tonos, -

blanco, o blancuzco ;unarillcnto y Ge pueden ¿csprcr.dcr f;.eilmcntc con 

un instrumento. 

Se pueden observar con mayor frecuencia un lns superf.i 

cies vestibulares di:: molares superiores y en la supcrficil~ ] i ngual d1: 

incisivos inferiores. 

El cálculo subgingival se encuentra en posic.i.ón a la -

cresta del mñrgcn gingivnl, se requiere <le sondeo y palpación cuidndo­

sa con algún instrumento afil.Jdo como un explorador, así como la sc:pa­

raci6n cuidadosa del márgcn gingival con un chorro de aire para poclt?r 

observar el cálculo dircctar.icntc. 

Casi siempre es duro, denso, parduzco, de consistcnci.'1. 

pétrea y firmemente adherido a la superficie radicul.i.r. 

El cálculo se .'ldhicre en vari<is manera~: 

a) Dircctruncntc por mcC:io de la pclícu];J 

b) Contacto Directo con la matriz intercelular dcJ 

cálculo y l,-i matriz orgánica del diente. 

e) Trab,1do mcc5nico en los socavados Ccntales 1 

dos por regorciOn C:cntal anterior y SC!paración de 

ccmcmto anterior. 
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d) Penctrncivn del csmnlte 'i dentina~ cspc.ci.:ilmentc -

cuant!o han existido fibras de Sharpc. y cunndo el cE., 

mento hn si<lo eliminado tot:\lmcntc hasta los t!Íbu -

los dentinarios. 

Fonnación dC!l Cálculo: 

El Cálculo es la Placa Dental que se ha c::a1cificndo y 

tnincra1izado: De esta manar.a se inicia con la formación dt! placa. 

Esta mineralización se inicie en pequeños centros ubi­

cados en las células bacterinn.-1s y alrededor de éstas. Una vet que ha 

empezado el crecimiento de los crista.lec de fosfato de. c:llcio, ¡ ucde 

avanzar ésta calc:.ificn.ción, r5pidruncnte y .o.fc.ctar a las bacterias mi§. 

mas. 

El cálculo es un r actor patógeno importante en lu e.!l. 

fermedad parodont.al, purpctúa l.:i. inflnmnci6n ocacionn profundización 

de bolsas y destrucción del lígruncnto subyacente. Todo esta <l.-:::cncn­

denado por la retención de Placa Bacteriana. 

PAPEL DE LOS MICROORGANISMOS 

La Cavidad Buc:.:il es cstét"il en el mor:i.cnto del na.ci -

miento, dcsput!s de 6 y 10 horas se íonna. una. flora nnaerobia. 

Aparecen los anncrobíos en algunas hocns en los diez 

primeros días y se encuentran presentes <:n c;;.t;i todos, .'.l. los cinco m.!l_ 

ses de edad. 
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También se encuentran Hongos incluso Cándida, Eryptoc2 

cus y Shacchcrocyces, Protozoos cooo Entrunocba GingivaJ.is y Trichomo -

nas Tenax, en algunos casos virus. 

La mayoría de las bacterias oalivales provienen del 

dorso de la lengua, la..a cuales son ciesprendidas por acción rncc.linica; y 

cantidades menores vienen del resto ¿e las 1n1·mbc-anas Luc.ales. 

La Cantidad de Hicroorganismso varía de paciente a p~ 

ciente y en diferentes momentos en una misma .zona; se observa que éu -

rante el sueño aumenta, y decrece después de las comidas o el cepilla­

do, 

También ésta flora se ve afectada con la edad, ciicta, 

composición y flujo de la saliva y factores generales. 

La salud Parodontal se mentienc gracias a un cquili -

brío simbiótico entre los microorganismos y el huésped. 

Estos viven en un estado de parasitismo con el huCs -

ped humano y de ordinario no producen cambios patoléigicos 1 pero poseen 

un potencial de producir enfermedades. 

quillbrio. 

La enfenneda<l es consecuPnria de una alteraci6n del e-

l. Entre Bacterias 

2. Entre las Bacterias y el Huésped o de los dos es­

tados. 

La alteración del equilibrio simbiótico de los micro­

organismos conduce a la enfemcdad de la mucosa si produce un creci -

miento exagerado de un microorganismo patolOgico. 

El equilibrio entre los microorganismos y el huésped 

es alterado por un aumento de la cantidad y la virulencia de las bac­

terias, o un descenso de la resistencia del huésped o por dos razones. 
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La Placa Dentaria concentra bacterias y sus productos en 

el área, desplaza el equilibrio en favor ric los microorganim:ws. 

Irritantes distintos de 1.:is bacterias, como imp.ncción de 

alimentos y extremos mecánicos, químicos y térmicos,. lcsíonnn lo. ~nCÍ.'.l y 

disminuyen la resistencia a la infección: producen inflamación gingival, 

la cual profundiza el surco gingival y proporciona un r.wdio .:.unbicnte pr~ 

tegído por la concentración cíe las bncterias y sus productos. 

AFECCIONES GENERALES QCE AFECTAN A LA RESISTENCIA 

DEL mmsPED. 

Factores generales como la inanición,. dcsnut:rició'n 1 ca­

rencias graves de vita.minas y enfermedades debilitantes deterioran el 

metabolismo local de los tejidos y disminuyen la resistenci~ gingivnl i1 

la infección. 

La Leucopenia reduce la capacidad de formación de .anti­

cuerpos y células fagocíticas que combaten a las hnctcL·ia.s y los micro­

organismos fusocspiroquetale~ aumentan en l.::is dcfíciencia.s de. Vi.trunina 

C y de Vitamina B. 

La Agammaglobulinemia. :impide que el huésped se proteja 

contra los antígenos invasores. 

COLONIZACION INICIAL. 

Comienza supra.gingíva.Lrnente predominan los cocos y b_! 

cilos Gram entre ellos se encuentra el Estreptococo Sanguis y el Estr~ 

tococo Mutans, se adhieran firmemente a la. parte de la encía alrededor 

del diente, solo se conocen algunos detalles de esta proceso para que 

resulte la colonización. 
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La superficie del dicntt? y la .superficie de las bacterias 

llevan una carga negativa. Mediante este movimiento una bacteria pu!: 

de aproximarse a la superficie del diente ~t una cierta distancia alrE_ 

dedor de 200 y se previene? una ?::1.:l}'Or .:ip1:oximación donde las fuer.zas 

de atracción de Vandcr Waals son excedidas por las fuerzas de rcpul -

sión de las superficies con tipos similares de cargas (Marshall et al 

1971). 

Las bacterias comienzan a crecer y a fonnar colonias, las 

cuales después de unos cuántos días se ascmcj<Jn a l~is Colonias Bacte­

rianas sobre una placa de Agar {Bjorn y Carlsson 1964). El credmic.!!. 

to de estas microcolonias parece ir verticalmente desde l.:i. superficie 

del diente.. Con el tiempo aparecen otros microorganisrnos como los 

filamentos, el cmubio de una flora de cocos Gnun + .A una. flora m5s 

compleja. 

Gibbons y Nygaard (1970) reportaron que ciertos organis­

mos orales se agregaban uno con otro y surei <;?re!! que ~tola capacidad 

dt! agregación representaba un mecanismo que podría llevar a las bac -

terias a unirse a la placa. 

Borgeau y Me. Bridc (1976) demostraron que un dextrano tn!:_ 

diaba l.a agregación interbacteriana entre un Estreptococo Sanguis y 

mutans y Actynomeyces Viscosus. 

Ellos surgieron que los "Granos de Haíz" presentes en la 

Placa (Janes 1971) son Estreptococos unidos a un filamento de Actyno­

myces por Dc::rctran. 

Por Ejemplo el Actynomiccs Naesludii pueden fonnar agreg_!!. 

das con ciertas cepas de Estreptococo Sanguis (Ellen y Balzerak Rae -

zkowski 19 77) 
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El A. Nacsludii tiene poca afinidad con las superficies 

del diente, en relaci5n con el A. Viscosius, pero es comunmentc en­

contrada en la placa, Csto se explica por la capacida~ de unir cClE_ 

las del Estreptococo Sanguís, las cuales se han adherido a la supe!:_ 

ficie del diente. 

Para no ser eliminados por el Fluído Crevicular, los ~~ 

croorganismso colonizadores del surco, deben tener la capacidad de 

Re-adherirse al epitelio que se estS descamando con el fin de colo­

nizarlo. 

Este hecho hace que la superficie del diente al no des­

carnarse, sea una Úrea más favorable para la colonización, y que la 

mínima unión de la bacteria a la unión cemento esmalte, sea suficien 

te para adherirse finncmcnte a la superficie del diente (Listgarten 

1976). 

Esta parte absorverñ proteínas y aglucoprotcínas del 

fluído crevicular, lo cual implica que ] a estructura molecular so -

bre la superficie del diente en el "Dominio cr.::.vicular" difiere de 

aquella del dominio sañival (Lehner et Al 1976). Este hecho puede 

explicar pClr que diferentes microorganismos colonizan la región cre­

vicular de aquella parte del diente en la cual las glucoproteínas 

son absorbidas. 

PATOGENICIDAD DE LOS MICROORGANISMOS BUCALES 

Se ha demostrado que las bacterias dl;!l surco gingival son 

potencialmente patógenas, cuando son inoculados en animales de expe­

rimentaciOn y cuando las mordeduras humanas causan una infección en 

el hombre. 
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Se han hecho experimentos con conejos y caballog, loe Cll!l_ 

les son inoculados por vía subcutánea y se producen lesiones nccróti­

cas que son trasmieibles en serie, en lo.9 animales. 

Una mezcla de bacterias fusiformes y cspiroquetales de la 

flora original, persiste a través de repetidas transferencias. Este 

complejo fusoespiroquetal también se ha identificado en heridas de 

mordeduras humanas, abscesos pulmonares y ulceras tropicales. 

Se aisló un grupo de 4 i:iicroorganismo5 bucales que pue -

den producir absceso subcutáneo transmisibles y estt~ grupo consta de 

dos especiacs. 

Bacteroides, una de las cuales es B. Mclaninogenicus y 

la otra, no identificada, 

teroide facultativo. 

un basilo anaerobio Gram-móvil y un di.f. 

Los cuales producen colágenaza. fibrinolisina, desoxi -

rribonucleasa y ribonuclea.sa. 

MECANISNOS QUE PUEDEN PRODUCIR LA ENFERMEDAD 

GINGIVAL Y 

PARODONTAL 

Entre los mecanismos posibles están los siguientes: 

Invasión Bacteriana: 

L_as Bacterias están presentes en la Encía, en la Gingi­

vitis ulcerosanecrosantc aguda y hay diferentes opiniones de que no 

penetran los tejidos en la gingivitis crónica. 
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Estos productos bacterianos son más importantes que las 

bacterias propiamente dichas en la generación de la inflrunnciOn. 

ENZIMAS: 

Las bacterias del surco gingival y de la placa producen 

muchas enzimas que son potencialmente destructoras o pueden actuar -

como factores de propagación de agentes lesivos e infecciones. 

El comienzo de la enfermedad parodontal en por la integ.E.a 

ciOn de las enzi.r.:ias bactet·i.:mas con el substrato gingival. 

La Hialuronidaza actua sobre el ácido hialurónico de la 

substancia fundamental produciendo despolimerización de éste, convi.::, 

tiéndolo de gel a sol. 

La col;iepnaza praduclJa por bacteroides melaninogenicus, 

también se fonna en la encía normal y está presente en encías con iE_ 

flamaciOn crónica y aguda. 

La colagenaza genera lisis de las fibras colágenas. 

Los Plasmoci tos que abundan en la encía inflamada y pro­

porcionan anticuerpos, también producen grandes cantidades de hidro­

lasas ácidas esterasa, aminopeptidasa, aril sulfatasa y beta gluco -

gronidaza que son importantes en la destrucción de tejidos gingivales. 

ENDOTOXINA : 

Son complejos de lipopolisacáridos y proteínas de las P!: 

redes celulares de numerosas cepas de bacterias Gram - que son libe­

radas al destruirse tales bacterias. 
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Lesionan los tejidos parodontalcs y causan inflamación, 

en algunos animales de experimentación, originan necrosis de la muco­

sa bucal y huei:;o; tambi~n frcnnn el crecimi,~ntn Óseo en el cultivo del 

tejido. 

TOXINAS: 

Se comprob5 que la enfermedad parodontal producida por 

toxinas que generan las bacterias y por degeneración de células c.pit!:_ 

liales superficiales. 

Las espiroquetas, vibriones, bacilos fusifunncs, vcilone­

lla y algunos bacteroides anaerobios que casi siempre estan en bolsas 

parodontalcs; son capaces de producir S n
2

, el cual es caustico y 

produce necrosis de los tejidos. Esta ausente los surcos normales, 

pero es muy común en áreas apicales de bol.sus profundas. Las ha.etc -

ri'1::> t::!:!!bii!n producen amoniaco, irritante potencial que ha sido asoci_.a 

do a la enfenncdad parodontal. 
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FACTORES GEN.ERALES Y Fi\CTORES SISTEHICOS 

I N F L u E N e I A s N ti T R l e r o N ,\ L E s 

r-io es necesario que! para producirse una enfcrrncdacf paro­

dontal haya defici1•ncias nct::-iciunal._.t., pt.!1-0 se une ésto a irrltanten 

locales como lo es la placa bactcri;m.;, cntonccf; si se producir5 la 

enfermedad. 

Hay pacientes que a veceB los irritante~ lo-::alcu, no son 

lo suficientemente graves para producir 1:1 cnfC?tr.u~d;H.I de tl~r;tab]c> cli_ 

nic.amcntc y que pudieran causar trastornos gingivalcr. y parodontah•:; 

si el parodonto fuera agravado por deficicmcias nutricionalcs. 

CARACTLR FIS!CO DE Lh DI[TA 

Es un factor importante c•n la ctiolor.ía de la cnferrr.eJad 

parodontal; las dietas blandas pueden favorecer la acumulación de! la 

placa, cálculos, se cree que los alimentos duros proporcionan una 

acción de limpieza superficial y cstimulación que> desemboca cm menor 

cantidad de placa, también dan la estim11lnri<5n f'..mcioa:ü nc.:i.:& •. ui., 

para el r:rnntcnimicnto -el igamento parodontal y el hueso alvt.!olar. 

DEF!Clf-.NCIA DE VITAMINA A 

Produce metaplasin qucratinizante del epitelio, .:iur.1cnto 

a la succptibilidnd, a las infecciones, perturbaciones en el crecí -

mieuto, forma y textura del hueso, anorm.1lidadcs en el S.N.C. y mani 

fcstacioncs oculares que incluyen ccgucrn noctura, Xl'rosis ele l.i 

conjuntiva, Xerosis de l.J c6rnea, y con la c:onsinuicnte turbjdez de 

la córnea, ulceración y queratomalacia. 

Se han hecho muchos estudios con animales de laboratorio 

y presentan los siguientes signos. 
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Pérdida de cstimulaciún neurótróíica como resultado J~ 

la degcueraci6n de nervios periféricos y atrofia de lnlJ gllindulas s~ 

livales como factores causales. 

La encía presenta hiperplasia epitelial, e hipcrquerati­

nizaci6n con prolifcraciOn de la adherencia epitelial; El ciclo vital 

de las células se acorta, como lo prueba la cnríoste~Jis temprana. 

Hay hiperfplasis gingival con infiltración y degcneraci6n 

ínflmmtorias, formaci6n de bolsas, cálculos subGinr;ivalcs; no hay -

formaci6n de bolsas por deficiencia de vilJmina "A" ~í no hay irrítn­

ción local, en este caso ele que hnya irritantes, las bolsas serán pr,2_ 

fundas. 

La reparación de heridas esta retardada y hay leucoplasia 

de la mucosa bucal en árens distintas de la encía. 

HIPERVITAHINOSlS 11 A" 

En ratas jóvenes se produce una resorción 6sen generaliz~ 

da, osteoporosis y en consecuencia fr3cturas múltiples; los tejidos 

dentarios no presentan alteración, pero el hueso alveolar presenta r;:_ 

sorci6n pronunciada sin rcparaci6n. 

La hipervitaminosis A puede acelerar el crecimiento 5seo 

también se identifican pigmentaciones de aspecto mel5nico de ln piel, 

dermatosis escamosa, menstruación alteruda, prut:'ito y exoftalmía. 

Deficiencia de complejo 11 B" 

El complejo B contiene ti<:mlina (Vitamina n 1), Riboflavi­

na (Vitamina B
2
), Aciclo nicot'.inico (niacina), Acido pnntotCnico, Pirf 

doxina (Vitamina n
6
), lliotina, Acido para;iminohcnzoico inositol., co -

lina, Acido F61ico y Vitamina n 12 • 
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Las Hormonas son substancias org5nicas producidas por las 

Glándulas End6crinas. 

Son secretadas al torrente sanguíneo y ejercen una influc.!!.. 

cia fisiológica f:JUY importante en la función de determinadas células 

y sistemas. 

HIPOTIROIDISMO 

Los Síndromes del Hipotiroidinmo son: El cretinisr.io, es 

un.:i. ma.uifestación de tipo congénito que se produce después del nací -

miento. El Mixedema Juvenil y el Mixedcr.ia en Adulto. Una caracte-

rística de la enfermedad es el retraso físico y mental; La estatura 

es menor a la nunnal y hay desproporción; El crecimiento Osco está r..!:. 

trasado, el desarrollo cr.:meofacial es anonnal. 

El cráneo es desproporcionadnmcnte grande y el rostro in -

fantil y tosco; Los Maxilares son pequeños y eJ ritmo de la crupcí6n 

dentaria está retrasado. 

El Hixede@a Juvenil se presenta por lo general entre los 

y los 12 años y puede estar relacionado con deficiencia de Yodo. 

Entre los primeros síntomas hall.:lr.los inactividad física, 

incapacidad de concentración. J.os tejidos representan pseudoedcma, 

los dientes se .forman mnl, el retrd::>O de la formaci6n de dcntin<l tiene 

por consecuencia desarrollo inc0t:1plcto de raíces y conductos dentarios 

grandes. 

El Hipotiroidismo en adulto produce. Mixedema, el paciente 

se fatiga y por lo general aur.ienta de peso a pesar de la falta de apE_ 

tito. 
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La. presión sanguíncn y el n¡ctabolismo basal son bajos, el 

pulso lento y el colesterol clcv.:ido. 

En pacientes con hipotiroidismo se presenta. la enfcrnedad 

parodontal con pérdida ósea intensa, en los que t icncn Mixedema y e~ 

to contribuye a la <lestrucciün del parodonto. También hay car::.bios 

degenerativos en encías de animales tirodector.dzados. 

IUPOPITUITAl\ISMO 

Es una deficiencia de la secreción del lóhuJ.o pituitario 

anterior, cst;:'i señalado por retardo rle1 r:red.ttdPnto en t0clos lo~> tc-­

jidos. 

En niños <le termina el enanismo. El enano pituitario 

pequeño subdesz.rrollado y por lo general bien proporcionado, aunq_ue no 

siccpre. 

La ciesproporción se debe por otras glándulas endócrinas a­

fectadas por la hiposecreción de hormonas adrcnotrópicas, tirotr6pi -

cas y gonadotr6picas de la pituitaria. 

Los sisteman csquell:!tico y genital están afC'ctados, pet"o 

no el sistema nervioso; Los pacientes muestran viveza y mentalmente 

superan la edad del desarrollo, esta última situación esta en contra­

posición con el cretinismo en el cual está afectado el desarrollo fí­

sico y mcn tal. 

H.:?;.; rct~rcd en l.:i. crupcién dentaria pc~anc:.ntc, <.;.l crcci -

miento de los aaxilarcs se detiene, y la mandíbula manifiesta cambios 

de mayor grado. 

El retardo del crecir.iiento de la rama hace que no aumente 

la altura vertical de la mandíbula, que disminuya el espacio ínter -

maxilar y que haya apiñar:dcnto ele dientes y tendencia a una relación 

distal de la mandíbula. 
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En nnir.talcs d~ laboratorio se ha.n l'lOstrarlo varias afüccioncs 

del parodonto, pero a nivel microscópico. En la zona de la bifurcnción 

de los r:iolares hay resorción, la aposición del cemento <lisminuícla la 

vasculai::ización del ligamento parodontal djsminuye y hay dcgPnera.ción 

quís ti ca y cnlci f i c11cii5n de res tou épitelial es. 

liIPERPARATIROIDISllO 

Produce clc~r.iin>:!-¡-.:.illz<-lción s;cncralizada del esqueleto, for -

mación de quistes óseos y tumores de cí!lula~; r,ignntes. El calcio sé -

rico disminuye y la fosfatasa sérica puede ::H?r non.tal o estar elevada. 

Las altcracíonc8 bucales son: Malo-:lusión, movilidad denta­

ria, pruebas radíogr5.fi cas de os tcoporosis, ensanchamiento del espacio 

parodon tal. 

Tru:tbién presenta la enfermedad de p,1r,ct • rJisplasia fibrosa 

y ostcomalasia; en el Hiperparatiroidismo con insuficiencia renal, 

Weinmann registró la resorción intensa de hueso laminado y su reempla­

zo por hueso esponjoso y fibras de la médula Osea. 

DIABETES 

La diabetes se manifiesta por a.ltera~ionl'.:'s dC'l r;,,ct.:tbollsLL1u 

de los carbohidratos, la lesi6n primaria es probablemente una angiopa­

tía capilar de etilogía desconocida. que termina afectando el páncreas 

y otros órganos. 

También se alteran el rnetabolisr.io de las grases y en ncnor 

grado el de las proteínas. Se pueden presentar los siguientes sínt:o -

oas co1:10 Poluria, Polidipsia y Polifagia. 

En 1862, Seffcrt describe uan relación entre la Diabetes 

Nellitus y las alteraciones patológicas de la c.:ividac! Oral. 
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Hay una divcrsidaci de cambios tales como: 

a) Estocaticis Diabética 

b) Parodontocl.:isis tliabética 

e) Abscesos Paroc.lcntales 

d) .Aflojami1.mtos <le Dientes 

e) Encía Agrandada 

f) Papilas; incivalcs sensibles 

g) Eritema difusu de la uuco::J.t 

h) Lengua saburra! y roja con idcntnciones marginales 

i) Sequedad ele la Boca 

La cnfenut.!<lad parodontal en los diabéticos ::>e si~uc.n pa -

trenes fijos, es posible que se encuentren hcils.:w pnrodont:1les profu~ 

das, abscesos parodontales e inflal:l.-:icii5n ¡:;ingivaJ en pacientes con 

mala higiene dental y acunulaciGn <le cálculos. 

En algunos casos la pérdida ósea y los cambios gingivalea 

son mayores. 

Otros factores que afectan son los irritantes 1ocalP.s y 

las fuerzas oclusales. 

La Diabetes no provoca gingivitis o bolsas parodontales, 

pe.ro :;;i r;c cn::ucntro.n c:::to!:T f.::i.c.tcrc.'.; :::e ::?ltcr:m lo::: tejidos ;':'.!!"CHlC1nt'1-

les provocando la aceleración ác pérdida ósea en la cnfenn"'r1 ... ..t onrodo.!!._ 

tal y la cicatrización posoperatoria de los tejidos. 

Gliclanan estudió el efecto de la diabetes aloxánicn con -

animales y no encontró ningún cambio en los tejidos de sostén del 

diente, pero había pruebas <le dcst.lincrnlizaciéin de los procesos alveo­

lares. 

En los diabéticos, lns maniobras quirí!rgicas deben ser lo 

menos trmnnllticas posibles. No c!J rara la necrosis mareinal de los t~ 

jidos alrededor de los alveolos clcspu(.;; de una C}:tracción. 
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El primer signo de diabetes pucdc- ser una amplia necrosis: 

o incluso una gangrena, ::;e pue<len encontt·ar en pacientes diabéticos -

incluso controlados. 

Este problema se puede reducir ad...·rdnistrando cantidaclt•s .::.e 

ficientes de Vitamina B y vitanina C con antibióticos profilácticos 

antes de la e:x:traccii3n o cualquier acto quirúrgico. 

Las infecciones en t!l <liabéti::o :::;C'~ üe vita1 inporurnci:::i, 

pues puede transformar una diabetes relativamente. ligera en un caso 

grave. A veces bastan un absceso o una. cnfennedu.J p<~ro<lonlal o.r:1plia 

para producir en un diabético en ciertas ocasiones un cor:.:a diahPtíro, 

Joslin observó que la diabetes empeoraba en pre-"•.!ncia <le 

problemas infecciosos de la encía y lnH estructura:::; dl! Ro::;t(;n del üi~n 

te. 

El diabCtic.o requiere ntención odontológica íre.1.:l1~ntc y 

regular. El intervalo inicial entre los cx5mencs pcrióilicos y las ma­

niobras de profilaxia deben ser breves, incluso en el diabético 

trolado. 

Por alteraciones hormonales :;~ lJL e.ben t.:;.. ln t;ingi•.>itis hnr-

monal, es frecuente de que se acompañe de una respuesta cxaac.rada de 

1a encía, ocasionada por la irritaciGn local. 

Presenta inflru~ación pronunciada~ colar rojo, edí!ma y 

agrandamiento que son el resultado de irritantes locales, 

A medida que se acerca a la edad adulLa, l.:i. intensidad de 

la reacción gingival decrece. Aunque la frecuencia y Sr."!vcdad dt• la 

enferm:?dad gingivnl aumentan en la pubertad, es preciso comprender que 

l.a gingivitis no es de aparición universal durante este período, put:ts 

con el cuidado adecuado de la boca se puede prevenir. 
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MENSTRUAClúN 

En este período se pueden prcscnar cambios notables en la 

cavidad oral, pues aumenta la gingivitis, los pacientes se quejnn de 

que sus encías sangran y la sienten hinchada los dí.as que preceden al 

ciclo menstrual. 

La cantidad <le bacterias en la .!';aliva crece durnntL' la -

menstruación y ovulación de 11 a llt días antes. El exudado de la encía 

inflamada aumenta, indicando que la cingivitis se agrnva con la mens­

truaci6n, también se presentan aftan y lesiones visicuLnrcs.. 

"Gingivitis ele la ~!enstruación11 caractcriz .. :ula por hcmorr~ 

gias periódicas en proliferaciones rojo brillante y roso.das en las p~ 

pilas interdcntarias y ulceración persistente de la lengua y oucona 

que empeora justo antes del período menstrual. 

Estos cambios gingivales cíclicos son abribuidos a dese -

quilibrios hormonales. 

Los irritantes loca1es aunados a los trastornos c11d6crinos 

causan la gingivitis. ésta aument.a a partir del tercer mes; y se obs~r 

va más intensamente el octavo mes y en el noveno disminuye. 

Durante el embarazo aUJilenta la movilidad dentaria 1 la 

profundidad de la bolsa y el líquido crevicular. 

El color varía del rojo brillante al rojo azulado 1 la encía 

marginal se encuentra edematizada. se hunde a la presión, es de aspec­

to liso y brillante, blanda y friable y a veces presenta un aspecto -

aframbuesado. 

En algunos casos la encía inflamada forma masas circunscr.!_ 

tas de aspecto twnoral denominadas "Tumores del Embarazo" 
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Hay una red1..1cci6n parcial de la severidad de la gingivitis 

a los dos meses después del parto y luego de un año, el estado de la 

encía es comparable al de las pacientes no embarazadas. 

Sin embargo la encí'.a no vuelve a ln normalidad mientras 

haya irritantes locales. 

Después del embarazo disminuye la l!l.Ovilidad dentaria, el 

líquido crevicular y la profundidad de la bolsa parodoncal. 

MENOPAUSIA 

En este período aparece la gingivoestomatitis posmcnop5.u­

sica, la encía y el resto de la mucosa bucal son secas y brillantes, 

el color varía entre la palidez o el enrojecimiento anormal y sangra 

facilment:e. 

En algunos casos, se observan fisuras en el pliegue muco -

vestibular. 

El paciente se queja de un ardor y sequedad en la boca junto 

con la sensibilidad extrema a los cambios térmicos, las sensaciones -

del gusto anormales, se describen como "salado", "picante" o "agrio" y 

hay dificultad con L1::: pr6tesis pnrciales removibles. 
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AFECCIONES l\Et'.ATOLOGIC/\S Y OTRCS TRASTORNOS GENERALES 

LEUCEMIA AGUDA Y SUB.\GlJDA 

Los cambios cl'í.nicos que se producen en ln leucemia ngutl.'.l 

y subaguda son de color rojo nzulaC:o, difuso cinnótico de toda la mu­

cosa gingival, un agrandamiento edema.toso difuso que borra los de.ta -

lles de la superficie gingiv:tl con ulceración y necrosis y formación 

de una pseudomewbrana. 

Otros cru:ibios de la raucosa oral en ln le11cur.iia es que o­

tras zonas de la mucosa est.án afectadas, crnno por ejcll:plo un tire a so­

metida a traur.iatización, corno la mucosa cercana a la línea de la ocl~ 

sión se presenta col.lo una úlcera o un absceso que resiste el tratami~n 

to y se difundo con rapidez. 

T.mabién están <lfectados el ligamento parodontal y el hueso 

alveolar; el ligamento puede estar infiltl:ado por leucocitos maduros 

e inmaduros. 

La rnéciula del hueso alveolar presenta varios c.:mtbios como 

ár~as localizadas de necrosis, trombosis de vasos sanguíneos, in fil -

traciOn de leucocitos maduros e inmaduros, al.gunas células rojas y el 

reemplazo de la médula grasa por tejicio fibroso. 

La anemia se refiere a cualquier deficiencia en la canti­

dad o calidad de sangre que se manifiesta en disminución de gléibulos 

rojos y de la cantidad de hemoglobina, 

Puede ser consccucnd n de la pérdida de sangre, formación 

defectuosa de la sangre o mayor dcstrucci6n sangu!lnea. 

La pérdida de sangre puede ser aguda, cot:'lo un traumatismo, 

grave o crOnica como por una úlcera gastrointestinal o excesiva como 

el sangrado menstrual. 
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La fotmaci5n defectuosa de sanr,rc puede dcbcr~c a: 

l. Deficiencia de proteína, hierro o vitaminas hcmatopoye­

ticamente activas, ácido f61ico, vitnmina B
12

, pirido -

xina, vitamina K y vitamina C. 

2. Depresión de la actividad de la médula ósea por acción 

de to}:inas, substancias químicas como sulfamidas, agen­

tes físicos como Rayos :-~ o i.ntcrfel'."cnc.i.a racc5.nic11 c.amo 

una enfermedad neoplásica. 

3. Causas desconocidas cor,10 la anemia 11Apl5sica11 

LAS ANEXIAS SE PUEDEN CLASIFICAR EH: 

a) HipercrOmica macrocítica (Anemia perniciosa) 

b) Normocrómica normocítica (Anemia hemolítica, anemia a­

plásica) 

e) HipocrOmica microcítica (Anemia por deficiencia de hie­

rro). 

UIPEP.CROMICA 

Es más frecuente en persnas mayores de 40 años, en ilmbos 

sexos; se caracteriza por síntooas relacionados con los sistemas ner -

vieses, cardiovascular y gastrointestinal. 

La triada común de síntumns comprende entumecimiento y hor­

migueo de las extret:lidades, dcbilid.id y lengua sensible. 

Se caracteriza por descenso pronunciado de eritrocitos -

(1,000, 000 por mm cúbico) e Índice de color elevado (l. 5) descenso 

de la cuenta de hemoglobina, descenso del nÚJ;icro de plaquetas (40,000) 

disminución de leucocitos, poiquilocitnsis y policromatofilia. 
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CAMn¡os BUCALES 

Los primeros cambios pueden ser microsc6ícos y consistir en 

el agrandamiento de las células cpitclialc::::: con núcleos gigantc!s. 

La encía y la mucosa están pálidos y amarillentos, son sus­

ceptibles a la ulceraci.6n. 

La lengua está roja, lisa y brillante, debjdo a la atrofia 

de las papilas fungifonnes y filiformes. 

HIPOCROMICA 

Se origina por una deficiencia de hierro y otras substan -

cías que intervienen en la producción el.e la hemoglobina. Se produce 

en la pérdida crónica de sangre y está asociada a la ingestión o ab -

sorciOn inadecuada de hierro. 

Se observa con mayor frecuencia en mujeres y los signos 

clínicos son: 

a) Debilidad 

b) Fati¡;.:i 

e) Palidez 

Es un descenso moderado del nGmero de eritrocitos (3 ,000 ,OOO) 

descenso clc1 índice <le color (0.5) y aumento de p1aquetas (500,000) y 

reducci6n de hemoglobina. 

CAf!BWS BUCALES 

En animales de laboratorio se presenta atrofia del hueso aJ: 

vcolar e inflamaci6n de la encía, la alteración más destacada es pali­

dez de la mucosa gingival y de la lengua, seguida de eritema del. borde 

lateral de la lengua con atrofia papilar y pérdida del tono muscular. 
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Aparecen áreas <le infliUllaciOn gingival de color rojo púrpu­

ra en contraste con la palidez gingival adyacente. En pacientes con 

anecia crOnica se presenta un síndroi:ic que consiste en glositis, ulce­

ración de la r:tucosa oral y bucofaringc.'.1, di:;f.:1gia que se conoce c.:orno 

el Síndrome de Plummer Vinson. 

Otros trastornos generales, pueden ser por intoxicaciones 

con productos químicos como f6sforo, arsénico y cromo que pueden cau­

sar nccrosü1 del hueso alveolar y aflojruniento y cxfoliaci6n <le los 

dientes. 

Es frecuente que la infl.:mw.ciOn y la ulceración de la en­

cía esté asociada a la UestrucciOn de tejidos subyacentes. La into­

xicaci5n de benceno se presenta junto con hemorr<lgia gingival y ulcE. 

raciOn con destrucción de hueso. 

ENFERMEDADES DEBILITANTES 

Hay enfermedades dcbili tan tes como la sífilis, la nefritis 

cri5nica y la tuberculosis que pueden predisponer a la enfermedad par~ 

dontal, al re<lucir la resistencia tisular a irritantes locales y al 

creor la tendencia a la resorciOn del hueso alveolar. 

Se observa una estomatitis membranosa, asocaidn con le de­

bilitación en la uremia y en la enfermedad renal primaria. se observó 

boca seca, sensible, edema, inflamación purulenta y sangrado de la 

encía. 

En la tuberculosis se registro una mayor frecuencia de gi.!!._ 

givitis y cnfennedad parodontal Lestructiva crónica, al igual que de 

cambio~ en el hueso alveolar, que se caracteriza por agrandamiento de 

los espacios esponjosos. 
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TRASTORNOS l'SICOSOfiA1'1COS 

Desde el punto tle visea psicológico, la cavidad oral enta 

relacionada directmncntc o siobOlicamcntc. con los jnatintos y pasio -

nes mñs gr.andes del ser llur.iano~ 

En casos de tensión mental y emocional, la boc~• puede con­

vertirse subconcientemente en la vía de sntisfacc::ión d1· impul "•c·~1 b5sj 

cos en el adulto. 

Estas satisfacciones 1 dc.riv.:in de hábit:os neurút icos. c.or:\o 

el rechinamiento y apret<ll1liento de dientes, mordisqueo de. objetos m:­

traños, como lápices o pipas, mordisqueo de uñas o uno excí'sivo t!c­

tabaco que son potencialmente lesivos para el parocionto. 

Es preciso corregir los h5bitos locales qu,. pueden )3encra.r 

hábitos lesivos, pero en casos dif!ciles estfi indic.ida la investig.'l -

ciOn de antecedentes psíquicos. 

Se describe un caso de dolor de garganta, encías sangrantes 

y ulceración de la f.lucosa bucal, atribuída a respiración bucal y bru­

xismo, Weiss y English esquematiza la serie de fenóracmos mediante los 

cuales, los trastornos psicológicos afectan a las alteraciones t.isu -

lares. 

Trastorno Psicológico 

Alteración Estructural 

Deterioro Funcional 

Enfermedad C~lular 
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P A R 0 D O N C I A P R E V E N T I V A 

Dentro de éste tema se mencionarán métodos pro(il.:Ícticos 

para evitar la enfermedad parodcmt.-11. Se comienza con las .ftm­

ciones y caractcrl'..stica~ que debe <le cubrir el ccpi lle dental. 

ActuLllrnente los cepillos dentales que se usan y rccomien -

dan generalmente .son b.:ist;1ntc pequcflos, en lo~ l..U.:i.lcs l.'.! cé1bp•1.,1 

del cepillo de dientes es pequeña y recta, para que así se pueda 

alcanzar tnnta superficie dentariü corno scu r·osiblc; este cepillo 

dental está forma<lo por dos o trc:::> filas de cerdas y cad;:; cerda 

está formada por 10 Ó 12 penachos, estas cerdm• son sintEtlcu.s -

por lo que no se desgastan tan rnpiC.~i.mentc como la~• naturalcu y 

recuperan su elasticidad después de ser usac1a:. y lavadas, los !'~ 

nilchos se encuentran !'.lCparados para permitir unu. 1r.cjor ] ir.ipicza 

puesto que si los penachos se encontraran muy juntos no se reali­

zaría una buenc1 limpieza por la cantidad y proximidad de los pen~ 

chas de cerdas; las cerdas van a ser blandas y de punti.ls redonde~ 

das para evitar el dafio a los tejidos gingivalcs. 

Este cepillo blando, al contrario de lo que piensan algunas 

personas, si es efectivo puru l.:. lir:-.picZ:! ¿lp 1 ns r.icntes en forma 

adecuada ·:i- rrotcgc más a los tejidos blandos. 

FUNCIONES: 

A) Quitar los reGto:::; alimenticio::;, materia alba, mucina y 

reducir los microorganismos. 

B) Estimular la circulac.:ión ginv.!.o.l 

C) Estimular la qucratinizución de los tejidos, haciéndo­

los más resistcnten a cunlquier tipo de ngrc!'.liÓn. 

Ln frecuencia del cepillado dube ser por la mañana nl le­

vnntarse y después Ge cada comilla y untes de acostur::;c, e5 pref~ 

rible tener vnrios cepillos. 
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CEPILLOS ELECTRICOS 

Existen: tres tipon du cepillos cléictricoG scgGn el movi -

miento que imparten a la!.: cerdas: Horizontal, vertical c11 c~"lrco 

vibratorio. 

Alguno~ estudios conducidos hasta el presente, compu.ranclo 

los cepillos eléctricos con los Mu.n11alcs términos de: 

1.- La cicctivid;ul de los cepillos oléctricos en relación 

con la remoción cJe placa y t5rt<iro. 

2.- La pocilülidad de qnc lo~ cepillo~"; el€'.·:-tricos cstir:iu­

len 1.a l)UCratina del cpitr>lio qinryival. 

J.- La posibilidu.d de que los cepillos cléctrlcm; 11ucdr!n 

dañar a los tejidos liu-::a.les, bl<.1ndoi; y duros. 

Los cepillos cléctricor. tienen particular utilidad en per­

sonas física o mentalmente incapacitadas debido a la facilicfod de 

manejo por parte del paciente o la persona qw~ Jos atiende. Por 

otro lado, lus personas que han rccibi<lo una adecuada orientación 

odonto!Ogica y motivación suficiente, son ca.paces de mantener una 

higiene dental satisfactoria. independientemente del tiro rl~ .-f'>ri­

llo utilizario. 

B. - IRRIGADORES DENTALES 

Es bastantes cmnún el uso de irrigadores dentales, ya que 

ampliamente reconocido como ayudantes utiles de la higiPne bu­

cal puesto que contriLuyen a remover la comiCa, los rc!3tos y 

otros depósitos flojamente adheridos sobre la nupcr!:icie de los 

dientes. 

Estos irrigadores son mlly útiles en lon pacientes que ti~ 

nen puentes y otros tipo~ de rcstallraciones, en pacientes con tE_.a 

tamiento de ortodoncia, c!lentcs en mal posición cte. 
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Pura el u~o de j rrigudur <le.ntal recomienda al pilcicnte 

que utilice una presión moderada y que la corriente del aguu. va­

ya dirigida en fOlT.'La perpendicular al eje longitudinal de los di~n 

tes, para que las posibilidades de dañar el tejido giugival y de 

presionar suztancias extrañas al interior del surco o del tejido 

gingival sea menor. 

El irrigador dental cucindo no es u~;ado co1Tectamentc pu.:lJe 

traer como rczultado daño gingivul C!O algunor; casos, por lo tan­

to el odontólogo y el paciente deben saber que el valor ,r.ireventi­

vo o terapeútico de los irrigadorc!:> es limitado. 

C.- ENJUAGATORIOS 

Principalmente los enjua9atorios bucales se han utilizado 

para ayudar a prevenir y cor.tbFit-l r l~ .:..lilusis y dar una sens<ición 

de frescura en la cavldad bucal, pero gener;llmentc cot:.ls pretcn­

cione~ ~on deficientes en muchos de los preparadas comerciales 

porque en muchos casos los olores de la boca reflejan una mala 

higiene oral o cnfcrmedud periodont.:Il o ambas y el uso de los 

enjuagatorios solo se debe recomendar si ayuda a una mejor hi<Jie­

ne bucal. 

En los Últimos años ha illl.!nentado C!l desarrollo de enjuag~ 

torios terapeúticos que son capaces de contribuir al control de 

lu placa dental, la gingivitis y la carien dental y también faci 

litan la cicatrización textural .. 

Los ingrediente5 activo:; de estas preparaciones son una 

mezcla de acc!l tes esenciales o varios compuestos de amonio cua -

ternario .. 
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O.- HILO DCN'l'AL 

El Hilo Dent.:;,J.. c:s. un modio para li:npiar la.5 supc:?rficiei; do}l_ 

tales proxin1~ües., el nombre técnit..:o <le la f."Íhricu. o.t. r~ylon JO, 

bricado a vapor 70-34/SSJ, pero no se dc·mo~tró ima supl'.!riorid.-::.d 

sobre el hilo enccri\do, ha~· vi\rii:1s mencru.:::; <le Whl.r el hl lo :;nda 

dental; se corte t:.n tro:!o de hilo <iln.•<1c~dor de 90c;;;r.1, r.nvolviendo 

los extremos alrededor del dedo mC?dio de cada rr,uno. Se ~w~;a ('l 

hi.lo sobre el pulgn:r derecho y el Índ.ise izqu:i<.~ ... tlo '/ ;.e int:rc·4•wr· 

en la base del surco 9i.ngival por dt~tr5i~ dP. la !"l?'lerficie mesi¡,l 

del Último diente .. 

Cor1 un movimiento V-Li, firrnc, Í:c1Ci.:i atrSs y adelante 

lleva el hilo hacia oclusal para dcsprernier toñas los acur:rnl.ü.cio­

nes superficiales blandas. 

Se repite vari¿¡s vecen y .se pasa al espacio intcrp.ro:ximal 

me.sial. 

Hagazc pA!':~.r .::u.:O.\l>.:!ment:e e.l hilo a tr~i.vé's Gel ár(!a de con -

tacto con un movimiento hacia at::-áz y otro hacia adelante. no se 

debe forzar bruscamente el hilo en el árc" de contacto porque e-

110 lesionará la encía, se coloca en el surco gingival de la su -

perficic mesioproximal. se mueve el hilo con firmeza a lo largo 

de la superficie dentari.:1. con un movi:-reir.to de atrás hacia ndcla!!_ 

te hu.ciu .:..1 área de contilcto, se tra~ladq el hilo soUre la p<)pil;1 

dentaria hacia la base del .surco gingival a.dyilcontc y se repite 

el proceso en la superficie distoproximal ~ 

La finalidad del hil.o seda dental es eliminar la placa ó 

desprender restos de alimentos fibrosos acuñndos cntrc los dien­

tes y detenidos en la encí."l, la rcntosión de los ulimentos rete­

nidos con el hilo dental, simplemente proporcíona un alivio tem,12.0 

rtll. y pennite que lii situación se forme r-cor. 



- 46 -

E.- TECNICAS DE CEPILI..J\00 

Existen varios métodos de cepillildo dental, lo~; c11il]"~; rc..c::. 

!izados con propiedad, pueden dar lo.s resultado.s que se c'lcsccn. 

!\) TJ:CNIC/\ DE STif.lJffiN.- E:o;tá t5cnica e::; SNicilla de cns~ 

ñar y requiere pocas correcciones durante l.:is sesiones, 

en que pedimos al paciente se cc:pilJc los dientes enfr~n 

te de nosotros, para comprobar si lo hace J:iien. 

Las cerdas del cepillo se colocan c<l:~i vertical cout1:a 

las superficies vestibulares y palrttinas dC! los dientes, 

con la~ puntas hacía lil cncla y lor; costé.ldo.s de las cer 

das recostadas- sobre ésta. Debe cjcrccn;0 una presión 

moderada hastcJ. que se observa una ligera isc¡ucmiu dc 

los tejidos ginvivi".llcs_ En cst.:::i po$jción, se imprime 

al cepillo un movimiento rotatorio suave, abajo y adcn-

tr~ cr:. el :;¡,_.;...:il.:..i: .superior, arriba y adentro en el 

maxilar inferior. Esta acción debe reopC!tirsc vuria.s 

veces en todas las superficies dentarias iniciándose 

en la zona molar superior. Procediendo sistemáticamen­

te por cuadrante en toda l.:i boca 

Para lograr el a.seo rle l<ls ~upcrficics lingualeti de las 

zonas anteriorc~; :.;upcriorcs e inferiores el mango del 

cepillo csturá paralelo al plano oclusal. 

Las supcr.ficics oclusalcs pueden cepillarse por medio 

de movimientos horizontalc:. -:,....: bürrido hacia adelante 

'i ATRl\S. Sin embargo, un mo·Jimiento de golpeteo verti­

cal intermitente con lu punta de las ccrda.s es quizá 

más efectivo para remover lil placa oclusar, así las fi-

bras son proycctadus hacia lu profundidad de los surcar> 

y fisuras, esto no sicrnpn! oc1.:rrc con el movimiento ho-

rizontri.l. 
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B) TECNICA DE DASS. 

Las cerdas del cepillo se coloct:tn ;1 un án')tilo de .:ipro~i 

madamcntc 45° respecto de las supC!rficics vc::;til.mlarcs 

y palatinas con lus p11nt.:is prc~ionada.s ~.;nav .. m•c'nb~ r!cn -

tro del ~urco gingival. Una ve~ ubic.::i.do el cepillo, el 

el mango se acciona con un movimiento vibratorio, de 

vaivcn, sin traslad.:ir l.:is cerdas de su lugar. El man­

go del cepillo debe mantenerse horizontal y paralelo a 

la tangente del arco Centuria ~·n·a los molares, premo­

lares y superficies vestibulares de lo~; incisivos y e~ 

ni nos. Para las super (icics palatinas o linguales dP 

estos dientes, el cepillo se ubica paralelco al eje -

dentario, y se crect:ua el r.ii.smo tipo de movimiento ro-

tatorio. Pura las superficies or;lusales se realizan 

movimientos horizontales de barrido hacia adelante y 

atrás. 

C) TJ:C:;IC,i. COHiiINii.úA 

EstS es con acción vibratoria combinada de las cerdas, 

con el movimiento del cepillado en sentido deJ. eje ma­

yor del diente. 

El cepillo se coloca en la línea mucogingival con las 

cerdas dirigidas hacia fuera de la corona y se activa 

con movimientos de frotamiento en la encía insertada, 

en le margen gingival.. 

y en la superficie dentaria, se gira el mango hacia la 

corona y se vibra mientras se mueve el cepillo 
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O. - TECNICA DE Cltl\.P.TEP.5 

El cepillo se coloca !'Jobrc el diente con una angulación de 

45°con las cerdas orintaduD hacia l...1. corona, despu~t; se mue-

ve el cepillo a lo largo rlc lns :;upcrficics dcntari.:i5 hn:.t.'l 

que los costados de las cerdas ab.1rquen el margen gingival 

conservando la angulación. 
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ENFERMEDADES PARODONTALES SU CL~SIFICAC!ON 

ENFERXEDADES CRONICAS 

ENFERMEDADES AGUDAS 

ENFERMEDADES 

D!::GENERJ\TIVAS 

/\) GIUGIVITIS 

9) PERIODONTITIS 

A) GINGIVITIS ULCERONECRO~hN~E AGUDA 

B) GINGIVITIS l!ERPETICA 

C) GINGIVITIS ESTREPTOCOXICA 

O} GlNGIVI'I'IS ESTAFILOCOXICA 

E) GINGIVITIS GONOCOXICI\ 

F) PERICORONITIS U OPERCULITIS 

GI :.nc:::so PFRTODONTl\L o PARODO!·TT1i.L 

l\GUDO 

A) PERIODONTITIS JUVENIL 

el GINGIVITIS OESCA~ATIVA CRONICA 
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GINc¡VlTlS 

DEF!NICIO!I 

Es l:.i inflamación de la encía, que generalmente cr;,pieza en 

las puntas de las p.:tpilas y de nlJ r se ~xticndc al rnar¡~en r.ingivnl 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Existen enrubios de color, forria, consii:;c:cncia, l:t!ALura su­

perficial y sangrado de los tcj idos. 

L.'.1 inf !amación puede ser ngu<la o co11 mayor frecuencia cró­

nica y puede haber hiperplasia, ulceraci6n, cxudndo purulento y sero­

so. Las lesiones pueden ser localizadas o 11cncralizndas. 

Al examinar la encía, es preciso tener presente el cuadro 

de lo que es l.:i encía normnl. Con cstn ruía es fácil observar ln 

extensión de la reacciOn inflnr.tatoria (Localizada o r,encral izada), la 

distribuci6n de las lesiones ·(Si afecta a la encía fHlpilar, marginal 

o insertada) y el estado de la inflrunación (acuda o crónic.:i). 

En la Gin~ivitis Crónica comien:a con un rubor muy leve y 

después el color pasa por una gama de diversos tonos de rojo, aZul 

rojizo y azul obscuro a tut!Ji<la 4u..., ~iurr,cr:.t:i l:!. cro!!ir.::i<l:i.rJ tiril procP.so 

infla.T-atorio. 

Tar.1bién Gv encuentra pérdida del punteado superficial, la 

superficie es lisa, brillante o finnc y nodular, se3ún el predominio 

de cambios exudativos y fibrosos. La textura lisa es producida por 

la atrofia epitelial en la Gingivitis atrófica senil, y la dcscamaci6n 

de la superficie ocurre en la p,ingivitis dcscamativa. crónica. 

EVOLUCION Y DURACION 

La gingivitis crOnica se instala con lentitud, es de larga 
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duración e indolora, ealvo que se cor::iplique con cxaccrhaciones a~uúas 

y subagudas. 

·La Gingivitis Crónica e.e el tipo m5.s comÍJn, les pacien­

tes pocas veco=s recuerdan haber sentido síntoMas agudos. 

Es una lesi5n flu~·tu¡intc en la cual las zonas inflamadas 

persisten o se tornan normalcn y 1 <1!; ;'.on:...:: noi:m.:J.lc::; HC? inflcr.ian. 

PATOLOGlA DE LA GINGIVITIS CRONICA 

Los microorganisu:os bucal..:~ sintetiz.:in p1;oductos poten -

cialmente lesivos, capaces de afectar ü la substancia intercelular del 

epitelio y de ensanchar los espacios intercelulares para permitir que 

otros factores dnñinos penetren en el tejido conectivo. 

La priwera respuesta a la irritación es el eitema, la in­

tensificación del color rojo es consecuencia de la proliferación capi­

lar. 

Cuando la inflrn=.aci6n se hace crOnica a los vasos sanetJí­

ncos se congestionan, el retorno venoso está dificultado y el flujo 

sanguíneo se espesa. 

La extravasación de eritrocitos en el tejido concl·t:ivo y 

la descomposici6n de la hemoglobina en sus pigmentos intensifica el CE, 

lor de la encía y es frecuente C!_Ue origine una tonalidad ncgrusca. 

La Gingivitis Cr6nica es un conflicto entre la destrucción 

y la reparación, si los irritantes locales persisten lesionan la '"'ncí.:t, 

prolonenn la inflamación y provocan permeabilidad y exudado vascul.ar 

anormales. 

La infiltraci6n cie líquidos, células y enzimas de exudado 

inflamatorio, tienen por consecuencia la degeneración de tejido, Ltl mi_s 

mo tiempo genera nuevas células y fibras conectivas y nuevos vasos Sil_!! 

guineos en un efuerzo continuo para reparar la lesión tisular. 
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Dentro d(! la. Gingivitio crGnica podemos enc:ontrar la Hi­

perpla$ia. Gingival Medic:::Antentoao~ 

Gingivitis Hiperplñstic.a. - l'liopfitica, Ucredit:n.-cia o Fa-

m.iliar. 

Gingivitir:; Condic.ionada: 

a) H<>mon.al ...... Gingivitis en el V'.J1:1barnzo y en la DUhcrtdad 

b) Leucfünico 

GINGlVt'rIS l!EDlCMlENTOSA 

Estn <!S provocada por los difeni1hidnntoin.o. toa, tmt:ii;()n ._ 

vulsivos usados cm el tratrunicnto de la epilepsia, aparece en n.lr,unos 

pacientes que ingic.ren la drogn y se cnra.ctcriza por Hipe"t"[llncia.-Hipe!.. 

trofia de la cnc!a. 

CARAC1'ER1ST1CAS CLINlCl>S 

La Lesi6n prima:rin, comicmz:a. couio todo un agranci.uniümto 

ind<::>lc.Jro, periféric<> cm el marg<?n gin~iva1, vestibular y lingual y en 

1as pn.pila.s int:erdent!lri.as .. 

A medida qtJc la lesión prQj;r(>s.:t, los agrandlllll.ie:ntos mar­

ginales y papilares se unen y pu!!dc.n transfot't:l,arse eu U'O 't'~pliegue de 

t:~jido, que c.ub:r:e una pa-rte consid~rabl.c de las coronas y pul!de. inL4r-­

ponerse en la ocluaión. 

Cuand'1 na hay inflamac.i5n sobre.agt'egada. la lcsi6n tiene 

foma de mora. es firmet. de color J."osa ?filido y t'E?sil<!flt:C!, con una su­

pet'fic:ie finamente lobulada., que. no tiendu a sau¡;rnr. 

t.a hipcrplasia origina.da po1: difeuilhidant.o:i.nato puede. 

presentarse en bocas dcspi:ovistas de irt'itnnt:"es loca.les, y puede. estar 

ausente en bocas con grandes c.nntid.adcs de éstos. 
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Por lo general la hiperplasia es general izada, pero rn5::i 

intensa cm regiones anteriores superior e inferior~ se produce en zonas 

dentadas, no en c:;pncios desdcnt:ados y el ..isranciamicnt:o desaparece don­

de se hace una extracci6n. 

El agrandamiento es crónico r aumenta de tnm:iño con l cnti­

tud, hasta que interfiere en la oclusión o se torna de aspecto dcsagra-

dable. 

GINGIVITIS HlPERPLASTlCA - IDIOl'A7ICA, HERfüJ!'I'ARl1\ y rMn­

LIAR. 

Es un;1 lesión rara de etiología indctermin.'..IÓ.J que ha sido 

designada por nombres como fibrom<ttosis idiop5tica, hiperplasüi here­

ditaria, fibromntosis ginr,iva..1 hcreditnria, fibror.iatosis f.:uniliar con­

génita. 

CARACTER!ST!CAS CLINICAS 

El agrand.:imiento afecta a la encía insertada, encía r.:ar­

ginal y papilas interdcntarias, en contraste con la hiperplasia por 

fidenilhidantoinato que se limita al margen gingival y papilas intcr­

dcnt.:iri~s. 

Es común que abarque las superficie,¡; vcstil.Jular y lingual 

de los dos maxilares, pero la lcsi6n puede circunscribirse a un solo 

oaxilar. 

La encía ar,randadn es de color rosa, firme, de consisten­

cia semejante a la del cuero. 

En casos avanz.ados los dientes están casi totalr.icntc cu­

biertos por el agranda.miento. Los r.::iaxilares se deforman por los 

agrandamientos abultados de la encí.i, las alteraciones inflru:tatorias 

secundarias son comunes en el margen gingival. 

Alc;unos casos se explicaron sobre bases hereditarias, pe­

ro la etiología es desconocida y la hipcrplasia se denomina apropiada­

mente i<liopática. 
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La irritación l.ocal es un ínctor sobreagregndo. 

GINGIVITIS HORMONAL 

Gingivitis en el Embara;.o-puedc ser mnrginal, ecncraliz.!!:, 

da o presentarse como masas rn.Gltiples de aspecto tumoral. 

Agrandamiento m.:irgir..:ll, es (>1 resultado del agrandamiento 

de z.onas anterionnente inflamadas. El agrandamiento no se produce sí 

no hay manifestaciones clínicas de irritac.iOn local. 

El embara~o no produce la lcsi5n, el metabolismo altera­

do de los tejidos intensifica la respuesta a los irritantes locales. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Es generalizada. y ti~nde a ser más prominente en zonas 

interproximales que en las superficies vestibulares y linguales. La 

encía agrandada es rojo brillante o magenta, blanda y friable, de 

superficie lisa y brillante, sangra expontáneamcn te a una provocación 

leve. 

El agrandamiento gingival de aspecto tumolar es el llama­

do 11Tumor del Embarazo" 

GINGIVITIS DE LA PUBERTAD 

Es comGn observar este agrandamiento tanto en varones C.s!, 

mo en mujeres y en áreas de irritaci6n local. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El tamaño es mucho mayor del que se observa habitualmente 

en factores locales. Es marginal e interdentaria y se caracteriza por 

tener papilas interpro:icimales abultadas. 
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GINGIVITIS LEUCEMICA 

Este élCriltHl.wnicntc rc:prcscnta un.:i. rt:!spuct:.t.a c:xaLerad.a a la 

irritacii5n local, que se manifit2!sta por un infiltrado tlenso de leucoc.!_ 

tos inmaduros y proliferantes. 

El cuadro clínico es mfis srvcro qltc e] de la inflnm;1ciGn 

cr6nica sin intervención de células lcucfmj c;is y prcsc:nt•l la!' mismas -

características clínicas y microsc6picns que C'H los p.-::.cicntcs 

micos. 

lcucf 

E.l agrandamiento lcucémico verdadero ocurr•· c•n la lcucer.üa 

aguda y subaguda cuando hay irritante:-> loealeB y raras veces 1;1 lcuc:e­

mia crónica. 

Este agran<lai:ziC'nto es di fu.so o r.:.:irgin~], loc¿ll1z~1do o gen..!:. 

ralizado; aparece como un agrandamiento difuso de la 1'1t1cosa ging:ival, 

una sobrecxtcnsión cxngcrnd.:t de la encía margin.:;.l o una tnns.1 interpro­

ximal circunscrita de aspecto tumoral. 

La encía es rojo azulada, de superficie brillante. La CO.!!_ 

sistencin es 1noderadnmcmte íinne pero liay tendencia a la Iriabilidad v 

a la hemorragia cxpontánea o a la ír1·itaciGn leve. 
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B) PERIODONTITIS .- Es una enfermedad inflama toriíl de la encío y de 

los tejidos más profundos del p.:irodonto, es una sec::ucld de una gingi­

vitis crónica no tratada. 

ETIOLOGI/\.- Est.1 01~iginada po,. 1a presencia de irritantes locales 

como por ejemplo: la placa bacteriana, la higiene bucal deficiente, 

tártaro dentario etc. Se encuentra ugravado o intensificada la enfer­

medad, si hay factores sistémicos presentes como ror ejemplo la Diabe­

tes Mellitus y las deficiencias vitamínicas. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- las más importantes son: Presencia 

de bolsas parodontalcs con exudado purulento, pérdida de la cresta al­

veolar y horizontal, movilidad dentaria, la encí.1 presenta un color ro­

jo azul oso y sangre en forma expontánen o provocada. 

TRATAMIENTO.- Se eliminan los irritantes locales. se instala 

en el paciente control personal de placa, se eliminan las bolsas paro­

dontales mPdi;inte el L~gredo Parodcnt.J.1. 

PATOGENIA 

Cuando la inflamaci6n de la encfa se ha extendido hacia los teji­

dos de soporte más profundos y se ha destruido parte del 1 igamento pa­

rodontal, <>e puede hacer un diagnóstico de parodontitis. 

El rasgo característico es 1 a bolsa parodontal, ésta no tiene 

su origen en el agrandamiento e hinchazón del márgen gingival ~ sino en 

la invasiOn progresiva de la bolsa sobre el ligamento parodontal con 

migraCiOn de la adherencia epitelial hacia apical. Este proceso va 

siempre acompañado de resorción de la cresta alveolar. 
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BOLSA PAROOONTAL.- Se 1la111a bolso parodonta1 a la migr~ 

ción patológica hacia apical de la adherencia epitelial. Está form~ 

da por 2 paredes, una que es parte del epitelio y otra del diente. 

Las bolsas están formadas por una pared dura (que corresponde a la 

superficie del diente con su cemento expuesto y cubierto por tárta 

ro dentario y por la placa bacteriana), por el otro lado por la en 

cfa que correspondería al epitelio del surco. 

Las bolsas parodontales se clasifiCirn en: 

Bolsa Supra·-ilsea.- Es la profundización patológica del 

surco en donde la adherencia epitelial ha migrado apicalrnente, pero 

se encuentra coronaria a la cresta del hueso alveolar. 

Bolsa Infra-Osea.- La adherencia epitelial migra apicalme~ 

te con relación a la cresta del hueso alveolar. Se caracteriza por 

pérdida ósea alveolar vertical o angular. mientras que las supra-óseas 

hay pérdida ósea horizonal. 
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CLASIFIGACION DE BOLSAS JNFRA-OSEAS 

Se clasi.fican por el número de paredes Oscas que que.U.un 

circundando al diente. Por lo Lanto, se ¡rnctll" clasificnr de una, dos 

tres y cuatro paredes. 

Prichard hu denominado Uolsa lnfra-óuca tipo uno al defec­

to que presentu trl'.!s paredes óseas, y tícnc la mayor opor.tunid.:id de -

llenarse con hueso después dal tratamiento, Bolsa. típc1 dos• :l 11n dcií.~E_ 

to de dos paredes con lúmina. vestibular y lingual. 

La. i.L1portanc::i.:i de la clasificación de ll?S Holsm; lnfra-ó -

sens estriba en el tipo de terapéutica empleada par·.;:¡ crr<!di('arla y ) a 

posibilidad de. que los diversos defectos se llenen con hueso dcspuCo 

de la terapéutica. 

ET LOLOGIA DE LAS BOLS/IS INFRA-OSEAS 

Son causada.a por irritantes locales, principalmente co:no 

pl.o.ca bacteriana, por lo tanto los irritantes loc.1lcs jucgnn un papel 

muy importante: cm la etiología de las bolsa!'! paroilontalcs. 

Según Glickman, estas bolsas cstfin cansadas por una combinE_ 

ción de irritantes y traumatismos por oclusión. 

Este último modifica la dircccii5n de la inflamación gingi­

va.l hacia el mecanismo de inserciOn de la siguiente manera; 

1 .. Alt.~ra la oricmtacii5n de las fibras trnncc.ptales, des -

vinndo la inflamaci5n directamente har.:.1..a el C!:!pncio 

del ligamento parodontnl y no hacia el tabique 

2. Al lesionar el lígmncnto parodontal el. traumatismo agre 

va la destrucci5n,por lo tanto, la adherencia epitelial 

se extiende en <lirccciOn apical entre: la raí?. y el hue­

so creando la bolsa inf'I'a-ósea. 
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CARACTERISTLCAS DE BOLSAS SUPRA E INFRA-OSEAS 

BOLSA SUPRA-OSEA 

L.- El fondo de la Bolsa está en posición coronaria n la cresta del 

hueso al veo.lar. 

2 .- El patrón de destrucción del hueso subyacente es horizontal. 

3 .- Existe una tlisposici6n normal de las fibras tranceptables en la 

zona interprox.imal, pero a un nivel más opicaL 

BOLSA INFRA-OSEA 

1.- El fondo de la bolsa se encuentra en posición apical a la cresta 

del hueso alveolar, de tal manero que existe realmente un defecto 

u orificio en el hueso. 

2.- El patr6n de destrucción Ósea es angular o vertical, creando ori­

ficios o defectos en el hueso. 

3.- En la zona interproximal, las fibras tranceptalcs corren en direc­

ci5n oblicua en vez de horizontal. Se extiende desde el cemento 

que está debajo dE" la base dp l:i bols.:!, .::i. lo l;;.z;gu <lt!l i1ueso y 

hacia abajo sobre la cresta dirigiéndose hacia e1 cemento del dieE_ 

te adyacente. 

SIGNOS Y SINTOHAS 

a) Hemorragia gingival. 

b) Encía agrandada asociada a superficies radiculares expuestas. 

e) Exudado purulento en el margen gingival 

d) Margenes gingivales separados de la superficie dental. 

e) Una zona rojiza que se extiende desde el margen gingival hasta la 

encía insertada, a veces mñs allá de la uni6n mucogingival hasta 

la mucosa alveolar. 
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f) Papilas Gingivales edematosas 

g) Movilidad, extrusi<511 y migraci8n de los dientes, cspecinlmente 

los incisivos superiores e inferiores. 

h) ApariciOn de diastcma.s <lande no los había. 

EPITELIO DE LA BOLSA 

La pared de la bolsa estn cubierta de epitelio escamoso no quern­

tinizado, estratificado. En ln inflamaciOn es frecuente que este cp.f_ 

telio se encuentre ulcerado. Los productos t6xicos del surco, pene -

tran en el tejido subyacente, por esas ulceraciones. 

La invasión de las pailas de tejido conectivo son largas y se 

extienden casi hasta la superficie. La invasión de 1as papilas por 

leucocitos puede dejar los vasos sanguíneos cubiertos solo por un e2!_u 

dado coagulado. 

Para que los productos bacterianos de la placa provoquen una reE_ 

puesta inflamatoria., deben pnsnr a tro.vCs de los espacios intercelu -

lares del epitelio de la bolsa y el epitelio de la unicn provocando 

ulceraciones del tejido conectivo. 

FONDO DE LA BOLSA 

Se encuentra en el extremo coronario del epitelio de uni.6n. Esta 

insersiOn se extiende apicalmente a partir del fondo de la bolsa y 

rodea por completo a.l diente. 

La progresión de gingivitis a parodontitis parece basarse en la 

extensión de la reacción infln.'!l.atoria por "'l tejido conectivo que rodea 

a los conductos vasculares hacia el hueso y ligamento parodonta1. T~ 

bién la inflamaci6n se propaga en la lámina dura para destruir l.os -

haces de fibras directamente debajo del epitelio de inserción. 
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ENFERMEDADES AGUnAS 

A} Gl:t~GIVITIS ULCEHONECHOSA.'{TE /\GUDA4 - Enícr[llf?dad ll(jllda 

del paroQonto y basicamente e!:> unu ~nferrncdn.r\ iní"lamcltoria c.guda de!ó -

tructiva de la encÍü y que prcsf!nta signo~ y stntoma.::o muy c.:ir;:¡c:ted!.LJ:.. 

ces, se 1.e conoce también con el noinbn• U1..~ lnfL>cción de Virice:r-.t, 9in0j. 

vitis ulcoromctnbranosa, boca de trinchcr41, 1Jir1qivitis ulcora.tiva, tjin­

giviti.s marginal !uso.:::~pira1, c!itornatitit. csprioqw.:!'till. 

CAAACTERISTICAS CI.IHICt.S.- Se caractcriz,) por r-.u ap.'.lr~ 

ción repentina, frccucntc~enlf• <:1c::;puÜ~• de una .-:nf,:n:-.::.·d,¡tl rld,i litantt>, 

se presenta con mayor: frecuencia en adolecentes 'r' c11 <Hi11ltot. jÓ'-'l'l~t'r-, 

se encuentra asociadu a.l .!;tress cmocion<ll y en C!>:.iÍr:a:nc:> do labcrntorio 

se encuentran grandes cantidad(_!ti de cspiroquc tüs y de bo1:c lid.o;.,, 

es la bonelia de Vinccnt. Las lc!;ioncs c.ir.:i.<.:tlC!-rlsticñs son dupr<'sio­

nes craterifonncs en fo.rmn se 5acavado r se prc:>!;ent~•n a nivel de la 

enc!a marginal y de las pa.pilas; la superficie d~ los crdt.erc~ gingiv~ 

les se encuentru cubierta por una ~cudomcmbranu grisucea. $Cp.<:1:ri1<la dc;l 

resto de la. mucosa por una línea eritem.atosa pcrfccturr.t.~11t;;?; dcfinic1a, 

en algunos casos esa seuaomembrana !;C desprende y queda ~l tejido co -

11ectivo expuesto. Debido a la necrosis que se pre~;cnta el r-,.::ident.L! 

tiene una alitosis característica; l<i lesión puede ser Ünic.i o bien 

generalizada. 

SINTOl-iA.S.- El paciente presenta sialorrea, anorexia, 

dolor constante, irradiado, corrosivo que se v<:i a i .. ~cn~i fi.rar al con­

tacto con alimentos condime.ntados o muy calientes y du:i:antc la m<iu ti ce_ 

ción; también se presenta un sabor metálico dcsagrudablc. 

TRl\'t'NIIENTO.- Parc:t eliminar la fase .'.HJUda 5e udr:ünis­

tra al paciente antibióticos que pueden ser: penicilina 800 000 unida­

des, anal.gésicos y tranquilizunt.os~ En caso de que lo rc-qnjpra el 

paciente pasada la fuse aguda se procede a remodelar la encía median­

te una gingivoplastia, ya que ézta cníerrncdad deja casi ~icropre dca-

trices. 
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B) GINGIVITIS HERPETICJ\.- Enfermedad aguda viral ocasion~ 

da por el virus herpes siroplex y es sumamente contagiosa, se presenta 

con mayor frecuencia en lact.:mtcs y niños menores de 6 üños, qunque t~ 

bien en adolPr.~ntes y adultos en menor proporción. 

CARACTE.RIS'l"IC.'\E CLI!!!CAS.- Lñ lP.sión aparece como una 

infección difusa eritcmatosn y brillante de la encía con grados varia­

bles de edema y hemorragia gingival. 

En el periodo primario se caracteriza por la presencia 

de vesículas circunscritas esféricas y gr-ises que se localizan en la 

encía, en la mucosa de los carrillos, en el paladar blando, en la far,!.n 

ge, en la mucosa sublingual y en la lengua. A las 24 hrs. éstas vest­

culas se rompen y dan lugar a pequeñas Úlceras dolorosas con un márgen 

rojo el.evado en forma de al.o y con una porción cnetral undida amarille!!_ 

ta o grisacea; a veces la gingivitis herpética se presenta sin una eta­

pa vesicular definida y el cuadro clínico comprende una coloración cri­

tematosa difusa y brillante, la enfermedad dura entre l y 10 dÍ:as. 

SI?-1T0!-!J\S BUCALES .. - Hay una irritación generali.zada de 

la cavidad bucal., la cuál impide beber y comer, las vesículas rotas son 

los focos de dolor y son muy sensibles al contacto con alimentos muy -

condimentados o muy cal.ientes. 

SINTOMAS GENERALES .. _ El paciente tiene linfoadenopat!_ 

as cervicales, sial.arrea, algunas veces fiebre y malestar genral.. 

TRATAMIENTO.- Es sintomático a base de analgésicos, 

antipiréticos y no se administra antibiótico porque se fija el virus. 
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C} GINGIVITIS ESTREPTOCOXICJ\ .. - E!> una afección r•Clr.'.l y 

pn~sc.nta solo o junto can infecciones de l.::.:s vl'.an- rccpirat.orins su­

periores. 

ETIOLOGIA.- I-:.ctá ocnsioriadu por C'.'l cst.rcptocaco he~n 

hemolítico, el i.:1Jál cnus<J lesionas cri.t.crnuto.sar:; profusas quü .son cxtr2_ 

madamente dolorosas .. 

SIGNOS 'l SINTOttAS.- rn paciente pr• -.enta .nlito!:iin. ar.-

dor y cal.ot en la boca, siulorre<'l~ ficbr<J n infl<u;,u.t·i.9n dv lo!~ sanqli0s. 

'I'RJ\TAMil:N'!.'O.- Adl:lini slraf7lén de unt i bióti r:c~; r:í:r-·•.~r.'.'llc:s 

penicilina, penprocilina 800 000 un. c/l: hrs. dur:i.nte ?. drf!s; 

de alcrgi.:i a la pcn.icilin,l se adminü:tx¿¡ eritrc.mici.r,~"l. 

O) G:tNGIV!TIS ESTAFILOCOXICn. -

ETIOLOGIA.- Está ocasion ... <l.::i. r-"1r el c.:sti'.l.fi lococos a\lrcus 

y puede prescmtarse a consecuene:iü. do una irritacióu cxc~::;iva de le-= 

tejidos bucnles por exceso de. medicamontos .. 

CAAACTERIS'f!Cll..S CLINICAS~- I·üS mani [üstacior..:-s bucalo.s 

son bastante: uniformes y los tejidos alvcoJ..::irc.~~ y marginales oparccc·n 

blanquesinos, pre!.'.:entan mucho dolor, y no hay ul<..:L:r;;ici61; .. 

TAATAMIENW .. - r~dniinistración de antibióticos .. 
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E) GINGlVl'rIS GONOCOXIC/\.- i:s un.:i. nfccción sumamente rara 

que está ocasionadn por la ncisscria. 

CARl\CTERIS'rIC1\S CLINICJ\S.- I.a mucosa bucal se cubre 

con unc:i mcmbran.:i. gri!h'lcca que !le desprende por zonas y deja tejido co -

ncctivo expuesto; el paciente prascnta dolor, ardor y sialorrea. 

TRATN·:IEt;To,- l,dministración de antibióticos durante 

S dras aproximac1amcntc. 

'f') PEHICOROIHTIS U OPERCULITIS.- Se define como la infl!!_ 

mación de los tejidos ging1valm:; y tejidos blandos coritic;uos que se 

hallen sobre un diente que no ha erupcionado completamente, Se presc~ 

ta generalmente en terceros molare~. 

T!'l.ATAMIEr·iTO.- Quirúrgico 

CM~CTCRISTICJ\S CLINICJ\S,- La superficie oclusal de 

un diente puede quedar parcialmente cubierta por un capuchon de tejido 

(el opérculo que existe durante la erupción de un diente). 

El opérculo e5 muy vulnerable a la irritación y muhcas 

veces es traumetizado dur~'l.nte la oclusión del paciente, adernaS la for­

ma de los tejidos pericoronario~ favorecen la retención Ge alimentos 

y en ésta zo11a la higiene oral se dificulta por lo que e~ muy común que 

haya infección. 

TRATNUENTO.- ~e elimin<.t la infección mediante lu üd~i 

nistración de antibióticos y antiinflar.iatorios !' p•1sada la fase aguda 

se toma una radioc;r.affa del diente problcr.1<i y s12 determina si se extrae 

o no el mü;mo, o si opt.:unos por de>jarlo proc~acrcmos n eliminar el op§..r 

culo rncdii1nte una cuña po~tcrior 
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G) /\BCESO PERIODONT/\L O PARODONTAL. -

purulenta localizada en los tcj idos periodontales y 

con el nombre de abccso parietal o lutcr.:i.l. 

Es una inflamación 

le conoce también 

ETJOLOGIA.- Stc> forma cunndo el drenaje natural de una 

bolsa pcriodontal se encuentra obstruido. 

Por eliminación incompleta do cálculos dentarios duran­

te el tratamiento de la bolsa periodontal. 

Puede haber un abceso periodontal ausencia de cnfcr-

medad periodontal después del traur.iatismo del diente o por perforación 

lateral de la pared do la raíz durante un tratamiento endodóntico. 

/\BCESO PERIOOONTAL AGUDO. 

SINTOMAS.- Hay dolor irradiado pulsatil, sensibilidad 

aumentada de la encía durante la palpación, sensibilidad del diente a 

la percusión horizontal, movilidad dentaria. 

CARACTERISTICAS CLUUCAS.- Aparece como unu elevación 

ovoide de la encía en la porción lateral de la raíz, la enc.í'.a se encu~n 

tra roja cdematoi:;a y con una superficie lisa y brillante y puede tener 

una forma de cúpula o bien puntiaguda y blanda; puede expulsar pus me­

diante presión digital suave. 

TRATAMIENTO.- Drenaje dE";.>l abceso y administración de 

antibióticos. 
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ADCESO PE!UODONTAL CP.ONICO. - Se presenta como una 

fístula que se abre en la mucosa gintJi val 1 en alguna rartc de la raíz 

generalmente es asintomático, pero alg1.mus v1.:ccs el paciente refiere 

un dolor sordo leve, elevación del diente "! el ck>~co ele morr1er y frn­

tar los diente::;. 

RADIOGRAFICAftEtiTE.- Se observa una zona circunscrita 

R.LÚcidil en el sector l<teral de la raíz. 

legrado. 

TRA7AMIENTO.- Se elimina el abceso por medio de 

DIFERENCIAS ENTP.E UN 1\BCESO PERIODONTAL Y UN ABCESO 

GINGIVAL. 

La diferencia entre ambos es la localización y la 

historia de su evolución. 

El Abceso GingivaJ., queda confinado a la ene.la marginal 

y puede presentarse en zonas antcrionnente sanas, es cornunr.icnte una 

respuesta infla1nt1toria aguda a cuerpos extraños intror'lucidos en la encía. 

El J\bceso Periodontal, se presenta generalmente en los 

tejidos pcriodontales de soporte y aparece comunmcnte nurante la enfer­

medad periodontal destructiva. crónica. 
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EtlFERNEDADES DEGE~ERATIV~S 

A} PERIODONTITIS JUVEtlIL .. - Es utiil enfermedad poco fr1; 

cuente del purodonto que =:;e caracteriza. por pér·!i,in Ó~e.1 ulvP.olar v1:r­

tical rapida, en relación a los prir.icros molares e incisivos; r.u cti~ 

logÍa y patogenia son desconocido::, 1.1 enfcrr.ieC.ud ;ifccta ñ .:idolccente>!J 

y jóvenes adultos entre Jos ll i' 1.3 ai:os .:i~)roxir.-i.:1dar.:t~ntt~. 

C/\RACTEP.ISTICM; cLn:rcr,s.- r.s raro c1 la perioc!or.ti -

tis juvenil que se diagnostique cuando c.s incipiente !it:1~:~ cm ese mc:mc!!.. 

to h.:iy pocos signos y síntomas; el diagnóstico tcl.\rr.:ino !~e n•ali.?.a t~:1 

forma casual durante un cx5mcn r.J.dioqráf1co de rut1n.1. 

Las Características ClÍnicao, tan1Í.a!:. c'.c c~;tn enfe>rrnc­

dad son: migración de los dientes con ,1¡-iariciór, de <lía:;tQrnaE, c>:tru.sión 

de los dientc:!s y cuando el p<icicnte ucudc a consulta suele !~abc>r bolsas 

periodontales muy profundas, el hueso alveolar se C.csurrolla normalment(~ 

sorción, se presenta m5s en mujcrcg que en hombres, hay tcnCcnci<ii..: :ú­
mil.iares, es decir en gemelos idénticos, padres, hijos, hcrrnanos cte. 

tiende a seguir la lÍnca materna. 

Presenta pérdida de inserción simétrica corio la im5qcn 

en el espejo y puede estar asocüi,cla al síndrome de Papillon Le~cv1:c. 

TIU'.'!'AMIENTO.- Es sinilar al c:!Ue se rcaliz<t la 

pcriodonti tis crónica con algnnns modif icacioncs. 
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B) GINGIVITIS DESCN·l.ATIVJ\ CRO?<ICA.- Es una cnfenncc'.~1d de-

generativa del periodonto muy rara, afnct.:i. a la~ encías. mn::gin.:d., l11tt!_E 

dentaria e inccrtadü. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. - 5c prcscnt:an zonas irrcgu­

lures de la cncfa, de color aje vivo lisan y brillante.!l; al frotar la 

enc!a con el dedo, con un rollo de alqodón o con Llirc se pueclc clcspn~~ 

der el epitelio superficinl dejando Un.J. superficie lisa y brillante 

sangrante y muy doloros.1.. 

SINTOMAS.- Los pacientes sienten sensación de ardor 

e.l cuál se ve incrementado al con tacto con nlimcntos muy condimentados, 

sio:?nten un sabor salildo y oca:..ionalme:ntc sufren <'!olor espontaneo; es 

frecuente que se presente en rnujcrc::; mcnopáusicas, pero puede pres en -

tarse en hombres cm menor proporc iÓn. 

ETIOLOGIA.- Es desconocida pero ruede estar relaciona­

da con alteraciones de las hormonas sexuales debido a su menor inciden­

cia en mujeres menopáusic.:is. 

TRATAMIENTO.- Aplic-ación tópica de hormonas seXUillcs 

y en algunos casen aplicación de corticoesteroides, ésta afección puede 

desaparecer espontaneamcnte !'>in darle un tratamiento determinado. 
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CONCLUSIONES 

Oe acuerdo con la Investigación Bibliográfica realizada se 

1leg6 a las siguientes conclusiones: 

La Encia Normal debe 1uci1· de un coloi- rosJ pillido. can$~ 

perficie punteada. La inflamación gingival se observ,1 primero en la 

encí.i marginal, 1a cual aumcntíl de tilmaño y coloración desapareciendo 

el punteado, la superficie se presenta lis<J y brillante y hay tenden ~ 

cia al sangrado, lil coloración se torna roja conforme aumenta la infl~ 

mación. 

Las enfermcd;tdes infL:rniatorias que solo ¿¡fectan a la encÍil, 

reciben el nombre de gingivitis :; lu parorlontitis simrle es una secu~ 

la de la gingivitis crónica no tratada. 

La Placa BacteriiJna y algunos factores generales son las 

causas principales del cuadro píltol6gico parodontal ya que producen 

inflamación y destrucción de los tejidos de soporte del diente dando -

como consecuencia la resorción ósea. Los mi croorganisrnos que existen 

en la placa son cocos, bacilo~ ~r<i111 positioJC.S, c:;pfrcc;t!Ct:!!:: :/ •tihrionpc; 

Existen otros f¡;¡,ctorcs como la impactación de alimentos. 

elementos mecánicos y qufmicos que dañan la enci'a. 

La desnutrición, deficiencias vitnmi'nicas y enfermedades 

debilitan en general y deterioran el metabolismo local de los tejidos. 

El descontrol en las deficiencias nutricionales, la falta 

de control personal de la placa bacteriana y la inasistencia al Consu!_ 

torio Dental son los elementos que más hacen factible el medio para la 

enfenncdad parodontal. 

'fES!~ 
Uf. LA 

i~ ~J(3k 
J1r.LiiJíE~A 



- 70 -

Es necesario que se dé i nformac1ón y orientación en todos 

los niveles educaciones periódicamente por medio de Ca.n:pañas de difusión 

que pennitan que el individuo esté rnotivcJdo y se forme conci~ncia de lo 

importante que es el cuidado sistemático de la higiene bucal pLlr'.:t evit.J.r 

las enfermedades parodontales. 
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