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X N T R o D u e e X o N 

Parodonoia es la rama de la Oc.lontologia que tiene por 

objeto el eatudio de los tejidos de soporte del diente as! 

como la prevonción y tratamiento do las enfermedades. 

El primer factor etiológico es la placa bacteriana, 

el segundo es el propio dentista debido a esto es objeto -

principal de esta tasia ea el hacor ver al paciente y al 

profesioneal la importancia que tienen las enfermedades pa­

rodontal.es ya que esto se presenta como consecuencia do una 

mala información sobre el cuidado de la cavidad bucal. 

se considara que una inmensa mayoria de la población 

mundial padece de afecciones gingivo-parodontalea, incide~ 

cía que se acentúa si se tornan en consideración solamente 

a personan adultas. 



I N T R o D u e e I o N 

parodoncia es la rama de la Odontología que tiene por 

objeto el estudio de los tejidos de soporte del diento así 

como la prevonci6n y tratamiento de las .onfermedades. 

El primer factor etiológico es la placa bacteriana, 

el segundo ea el propio dentista debido a esto es objeto 

principal de esta tesis es el hacer ver al paciento y al 

profesional la importancia que tienen laa enfermedadee pa­

rodontales ya que esto se presenta como coneecuencia de una 

mala información sobre el cuidado de la cavidad bucal. 

Se considera que una inmensa mayoría de la población 

mundial rnt1oce ele afeccionoa <Jingivo-pnwdontalen, i.ncicle!!. 

cia que ao acentúa ai oo toman en considornción solamanto 

a personas adultas. 
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CAPITULO I 

CAMCTERISTICAS NORMALES DE LOS TEJIDOS PARODO.NTALES: 

Es muy importante conocer el estado normal de las es­

tructuras de los tejidos de soporte de las piezas dentarias 

pai:a poder identificar el estado patol6gico de las mismas, 

debido a esto considero necesario mencionar la anaton!a, fj. 

siología e histología del tejido en condiciones normales, 

as! cano la patología en los diferentes estados de enform!!_ 

dad. 
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Encía.- Es la fibrc::mucosa que se extiende desdo la p.Q_r 

ción cervical del diente hasta el vest!Jiulo. En cot11 por­

ción existen diferentes cambios en la mucosa, encontrandose 

la cncia marginal, la encia insertada y la mucosa alveolar, 

tanto la encía libre como la insertada tienen un color rosa 

coral, finne y fuertemente unida al h1i.wo subyacente, el t.!!_ 

maf"io de la encía representa la auma tol:t1l de los elementos 

celularoa e intercelulares; una alteraci6n en su tarna~o os 

una caracteri'.stica común de la enfermedad resultante de m2 

dificacionos en sus componentes microscópicos. 

El contorno se encuentra intimamente t·claciona<lo con 



. ,' . ;' .· 

su tamat101· este presenta un aspecto 'festoneado con promin.!!P 

cias alargadas correspondientes a las raíces de .los dientes. 

La encía marginal y la insertada estiín divididas por 

un eurco gingival libre hasta el límite de la mucosa alve.Q. 

lar, límite marcado por una línea ondulada. 

En la cara lingual existe una línea ondulada semejante 

que marca la separación entre la encia in11crtada y la nruc.Q. 

ea del piso de la boca. Esta constitución es diferente por 

la cara palatina, ya que debido a la semejanza del tejido 

no existe una diferencia clara y las dos oc encuentran fi_! 

memente adheridas. 

El surco mucogingival es bastante notorio dado que el 

color es diferente y no presenta el punteado característi­

co de la encía insertada: su color· es mucho mñs subido y 

adquiere un tono roji~o debido a una mayor irrigación uan­

guínca. 
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Encia Marginal.- Corresponde a la porción coronal no 

adherida de la encía que rodea al dicnt.> en formn de collar 

tiene un ancho de 1 mm., esta separada do la encía inaert~ 

da por una depresión li1v;1ll, llamado surco gingival libre 



del cual se hizo menci6n anteriormente. La superficie de 

la encia libre es lisa y brillante y algunas veces. puede -

presentar ondulaciones pequef\ísimas, dandole el mismo as~c 

to punteado que el de la encía insertada. 

El curso de la encía va en direcci6n mesiodistal para 

juntarse con el segmento vecino del otro diente en el pun­

to donde se forma la encía proximal en este lugar en el c~ 

so de que las piezas encuentren un punto de contacto corr~c 

to, la encía proximal adquiere una fonna piramidal, pero -

existen ocasiones en que la forma y posición de lae piezas 

dentarias no permiten la aposición do esta forma piranidal, 

como en el caso de que las piezas se encuentren ucparadas. 

Lo mismo sucede cuando existe apif!amiento, casos en los CRª 

les la forma y tamaf\o dependerán del espacio desponible. 

La encÍil lihrc: está constituida por un núcleo central 

de tejido conectivo cubierto por epitoHo escamoso estratifi 

cado y generalmente cubierto por una c:'lp.'.l de queratina. 

Las fibras que contienen esta encía son haces de fibras c_Q 

lágenas que se extienden en la encía contigua y que ayudan 

a soportar la encía contribuyendo a mantener a esta en es­

trcchil rolación con ul diento: la encl'.n " nu vo:1. aoporta -

lao fuerzas de la 1Moticaci6n. 
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I..a ·forma biselada· de la encía libre .tiene cano ·funci6n 

permitir el paso de los alimentos y evitar que estos se .em 

paquen. Esta forrnD. de la encía se mantiene gracias al es-

t!mulo que le proporciona el paso de los alimentos. 

La porción interna de la encía libre se conoce con el 

nombre do intersticio gingival y tiene una forma de V que 

rodea al diente a manera de collar. La profundidad de és-

to es, clínicamente de l a 1.5 milímetros, aunque en ocaci:,o 

nos puede no existir: la profundidad es 1nayor en estados -

patológicos. En cotado normal el intersticio apenas permi 

te la entrada de una sonda roma, el l:i'.mite de este se cncu~n 

tra marcado por medio de la inserción opitclial. El inte.E,s 

ticio gingival está constituido por un tejido conjuntivo -

fibroso, cubiero por epitelio escamoso estratificado, pero 

con ausencia de la capa de quer<\tina. 

En la endidura gingival existo un líquido (fluido gin 

gival-Drill) , que proviene del tejido conjuntivo. Tendría 

cano función el lavaje del surco y el de la defcmaa inmuni 
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tarín a causa de lbs anticuerpos que contiene. Para nlgunos 

dicho fluido seríu de origen .i.nflamatorio. 

llncl'.a Insertada o 1'dhcrida .- Es la continuación de la 



·. . 

.. encía marginal hasta el límite marcado por la úr1;.;a mucog.111 ·. 

gival, tiene un tamaflo aproximado de 3 a 6 tnilímotros y se 

caracteriza clínicamente por un puntillado semejante al de 

una cáscara de naranja el cual tiende a ser de forma fina 

o burda, este efecto es debido a la presencia de haces C,2 

l~genas que entran en la papila del tejido conjuntivo. El · 

tipo de puntillado puede vaxiar en diferentes individuos -

y tambien con la edad y el sexo siendo de textura más fina 

en mujeres y niflos. Aquí fJC puedo encontrar cálulas de la 

capa basal pigmentos de melanina d'1ndo a l.a encfa. una co.!..Q. 

ración obscura: esta pigmentación ae encuentra gencralll\en-

te, en personas de tez morena y en las de raza ncgr¡¡. 

La superficie epitelial está cubierta por una capa de 

queratina teniendo una función protectora contra las inju-

rias mecánicas y la invasión bactoriana. 

Esta encía recibe numerosas p..•pilan del tejido conju!!. 

tivo, ftJt1tliV.lo principalmente por densou h1ccs de fibra co-

lágcna quioncn so insertan en cemento y en el hueso, mant,2_ 

niéndola f:irme a los tejidos duros inl[>i.dicndo su movilidad. 

La encía a nivel de loa espacio[! J.ntcrdcntarios cona-

tituye ln p<1pila gingival cuya forma •¡ altura varía según 



'1a foxma anatánica de las. pieZae d~ntarue y loe puntos de 

contacto dentario. Generalmente es cónica o piramidal, con 

sus caras libres planas o cóncavas y su vértice irunedUto 

a los puntos de contact:.o de los dientes vecinos. cuando -

existe separación (dia11terna) o apif\amiento la papila se 

aplana. 

Encía ~lveolar.- ta encía inoortada de la mucosa al'!9o 

lar está limitada por una línea ondulada y se llama unión 

mucogingival. Este cambio de la enc!a se observa muy f~c.il 

mente pues el color de la enc!a alveolar es de un tono ro.ii 

zo más subido que el de la encí'.a insertada está auu.,nte de 

la capa de queratina y cuenta con un mayor flujo nnnguíneo. 

Está consituida por un tejido conjuntivo laxo que permite 

la movilidad de la mucosa. cuando tiene un estado patoló-­

gico la unión mucoc1ingival puede dar la impresión de no etj.s 

tir, pues cuando ne encuentra inflnlllildn, la encía inoerta­

da adquiere un color rojizo parecido a la de la mucosa al­

veolar. Su aporte sanguíneo gingí.val proviene de las art~ 

rias aupraperióaticao en las superficies labiales, bucales 

y linguales del huca<> alveolar. La fuente sanguínea provJ:.e 

ne de las artcriolaB que emergen de la croata del septum -

interdental y en menor grado, de lan art.,riolaa de la mem-



. ~ana parod0l\ta1 rama& de 1a art~ia mento~ana pal.atina y 

liDc.Juai. 

La inervación deriva de las fibraa prtlVenientea de 

loa nervios de 1.a !l181111>rana parodontal y do loa nervioa la." 

bial, bUcal y palatino, ramas del. llUIXilar 11\Íperior e info­

rior respectivamente provenientes dol quinto par craneal o 

trig&nino. 

Inserción Epitelial.- La encía marginfil y el diente -

forman el surco gingival¡ al. fondo de ésto, ae inicia la 

unión de la encía con los tejidas duros dal diente, conet!_ 

tuyanda el principio de la membrana parodontal a esto so 

le da el nombro de inserción epitelial, 

Esta inserción epitelial está constituida por un epi­

telio escamosa estratificado con treo o cuatro capas do e~ 

pesar, y con la edad aumentan hasta diez o veinte capao, 

Al comonziu: la erupción del diento la inoorción oc encuen­

tra en ol oamalte y con so desarrollo llaga a la unión co­

mento esmalte. En personas de edad avanzada la inserción 

baja aún mfis y on ocasiones ol comento quocla expuesto sin 

qua esta nignif.iquo un estado anormal. J::n canos do que la 



encía migra hacia el ápice la inserción se adhiere al cem~n 

to por medio de extensiones protoplasmáticas de las célu­

las epiteliales, en los cspacioa que anteriormente ocut~ban 

las fibras principales. En la mayoría de los casos la i.nue_! 

ción epitelial se encuentra adhl)rida en ol esmalte caai en­

tre el límite de la uni.ón amelo-cementarla. 

Membrana Farodontal.- La membrana plitodontal es la es­

tructura conectiva que ro::lea la raíz del diente conectándo-

la en el hueso y cemento. Contimía con el tejí.do conectivo 
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de la encía y se canttnica con los espacios medulares, a tr.!!_ 

vés de los canales vaeculares del hueso. El ancho de la m!!,o"ll 

brana parodontal varía con su posición relativa frente al -

diente, la edad y el grado de funcionamiento del diente; el 

ancho varía entro 0.01 y 0.35 mUímetros Dicndo sus ciimenil,ho 

nes más frocucntes lao de 0.15 mllímctroa. La membrana pl­

rodontal tiene mayor cnpcsor en el laclo distal que en el m2_ 

sial, esta variación reuponcle il la ini<Jración fiaiolÓ<Jica h!l 

cia el me sial. La membrana p;l ro:lontal está compuesta por -

haces de fibras y células del tejido conectivo, restos epi­

teliales, vasca sanguíneos linfi'.Íticoo y nervios. t.os elem.!l,n 

toa máa importantes de la membrana uon lan fibras principa­

loa o cold'9onna, diupiwntai1 •:n Jiacei. y do rccorr.lclo ondula•lo. 



.Las fibras principales. se encuentran dispuestas. en 6 grupos 

distintos y son: 

l) Fibras gingivales libres.- Estas van del cemento por -

debajo de la inserción epitelial y se pierden en la en 

c!a marginal, son las que adhieren la enc!a a la pieza 

dentaria. 

2) Fibras transeptales.- Se extienden intorproxi.rnalmente 

sobre la cresta alveolar y se insertan un ol cemento -

de los dientes contiguos. su misión principal os el me,n 

tener el contacto entre las piezas. 

3) Fibras cresto-alveolares.- Estas fibra11 v1111 a inserta.E_ 

se por un lado en la cresta alveolar y en al otro ext.E_c 

mo al cemento del diente. Su función os balancear el -

empuje coronario y detener el diento en su alveolo. 

4) Fibrile horizontales.- Estaa corren perpendicularmente 

de C:.:lllnonto a huoso, su función en soportar lon movi­

mientos laterales del diente. 

5) Fibraa oblicuas.- Se insertan en el c~'111cnto y ae dirl 

gen oblicuamente en dirección ocluaal, estaR fibras son 

laa más numerosaa y soportan la fuerza vertical, tran~ 

fonnandola c:m tcnsi6n sobre el hu o no <tlvcola r. 

6) 1!1.bras apli11<llca .- i>stán diapueat«u 1m forma rttdial -



de cemento a hueso en la po~ción apical., estas fibras 

impiden que ol diente se desaloje de su alveo1o. Al· ha-

cer un exámen microscópico de la trayectoria de las fJ.. 

bras, se obeerva que ninguna fibra atraviesa toda la 

distancia entro cemento y hueso, sino que.oxi.ete un en­

tretejido en la región central llamada plexo intermedio. 

Loe elementos celulares de la membrana parodontal son: 

fibroblastos, fusiformes, largos, delgados y con nucleo 

ovalado y son paralelos a las fibras colágenae, oetae 

fibras están dispueatas en grupos entre los cuales ee 

encuentran espacios rodeados con vasos aanguineos y lin­

fáticos y a eu alrededor nervios rodeadoo do tejido 

conjuntivo laxo. Dentro de la membrana p;u:odontal so -

encuentran t!llnbien osteoblastos, osteoclaetos,ccmcnto-­

blastoe, y 11111crófagoa, restos opitolialue do Malaseoz, 

que son deri.vadoe do la vaina do Hortw:l.ng, la cual su de­

sintegra cuando al comento comienza a dopositnreo en 

la superficie do la dentina. La funci6n du la membrana 

parodontal os do vital importancia, dudo que uus condi­

cionea fisiológicas normales afectan diroctamonto a 

la pieza dental, ya que presenta una barroru piu;n la -

inicinción do la onformodad. 

Esta mombrunu tiono dos funcionus principaloa: mocáni--



ca y biológica. 

Función Mecánica.- Esta tiene varios aspectos, entre ~ 

los cuales deben mencionarse la transmisión de 1as fuerzas 

mastic~torias al hueso, la unión de la pieza dentaria al 

hueso, el mantenimiento de la correcta relación entre los 

tcjicloe gingivales y los dienten, la disminución del impac­

to do las fuerzas externas y la protección do vasos y ner­

vios con tejidos blandos para evitar quo éstoo ocan lesione_ 

dos. 

FUnción Biológica.- Esta tiene tras aspeul~os: fotmati­

vo, nutritivo y sensorial. 

Formativo.- r..a participación de la membr-.lna en la fol:J!l'l 

ción y roubsorción de las estructuraR calcificadas adyacen­

tes es efo!onci<\l par.a la adaptación dol l)(lt:o:lonto a loa esfu_!!r 

zos funcionalco ar;! como, para la rcpan1clón <11~ lesiones de 

los tejido:J calcUicados. 

Nutritivo.- I::stc aspecto conpr<>nil" ul aporte de oubst~n 

cias nutritivas a los tejidos del paro<lonto, dentina, cernen 

to y huouo, por medio de los vasos f!31l•JU(ncoa y linfáticos. 

l\dcmáa, l.m:luye la remoci.6n <lli produclun Jo <lcaccho de los 

loj i.clv~ 1:lol pa rodonto. 



.. . . 

. sensorialó .- La roolllbran~ parodental. ti.ene· la inervación 

que provee el sentido propioceptivo que localiza los esti­

mulos externos a las piezas individuales. 

c;;emapto.- El cemento es la parte del cliente que tiene 

más intima relación con la membrana parodontal1 es de ori-

gen mesodérmico, se encuentra más delgado en cervical que 

en apical y tiene más o montos 150 micrau do espesor. Es -

un tejido conjuntivo especializado do origen mesenquimatoao 

que cubre la superficie de la raiz anatómica del diento. 

Su fUnción principal es la do insertar en la superficie dol 

' diente las fibras do la membrana parodontnl, por medio do 

la producción de ccrocntoitlo o neocemen to, ol cual se origi-

na a su vez, los cerocntoblastos. Esta aposición es un pro-

cono continuo en el hueso¡ existe, en cumbia un proceso 

de aposici6n y resorción. El cemento puedo ser celular o -

acalular, poro cata difuroncia no paracu tenor importancia 

í.incional. Si en algún procoso patológico la superficie da 

la raíz sufra una roaorción, ósta pueda nor reparada por 

la aposición tanto del corocnto celular como del acelula.r, 

El comento acalular so encuentra ccrvicalmonto y ol celular 

on la porción apical. in cemento acolulru: os claro y uin 

ontructura.11 y oat.i formado por loo comontoblastos, loll cu.:i-

loa, a clifcronciu <lol comonto celular, no ao prononta11 COl1\() 



elementos distintos dentro del tejido. 

El cemento en real.ación con el Ollllllllte puede aparecer 

en diferentes disposiciones. Aquellos casos en que se en­

cuentra dentina expuesta representan alrededor de un 5 a -

10')(.. En una tercera parte de los casos obeervlldos aparece 

punta a punta. Sin embargo el caso más frecuente es cuando 

el cemento cubre al esmalte, representado entre un 60 a 65'){. 

de los casos estudiados. 
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irueso alveolar.- El hueso alveolar es la estructura 

ósea que rodea al diente formando alveolos. Dentro del h.!!_e 

so alveolar se distinguen un tejido canpacto, y otro ~~Pv,!l 

joso o trabecular y contiene un 40% de sales inorgánicas. 

El tojido compacto canprcndc una pa.red interna llamada 

pared alveolar o lámina dura, qua radiográf icamente se pr~ 

senta como una l ínca radioopaca delgada: nin embargo, esta 

porción prcnonta numeroBaa porforaciono11 para dar paso a -

vasos y nervios y no se encuentra cubierta do periostio, 

correspondiendo a la zona donde se insertan las fibras prin 

cipales de la membrana parodontal, ya que con la aposición 

del ostioide quedan i.nvaginaclas las fibrne. 

La pared ósea externa o lámina cortical ni está cubierta -



de periostio y es ahí dondé ee adosa la énc:Ca. 

El tejido esponjoso o trabecular, se encuentra entre la P.!. 

red alviolar y la pared 6sea eKtema y está' formado por 

trabéculas óseas de diferentes tarnanos que lil!litan los es­

pacios medulares y que se modifican según la función que -

tonga la pieza dentaria que soportan. IAe trabéculas tie­

nen poquel'!as cabidades que se canunican entre sí por pequ.!!_ 

noB espacios. Dentro del seno del hueso ne encuentran pe­

quenos restos epiteliales de Malassez. 



CAPITuW · II . 

ErIOLOGIA DE LOS PADECIMIENTOS PARODONTALES, 

Factoren etiológicos locales.- En la enfermedad porJ.o 

dontal las causas locales son aquellas que tienen contacto 

por vecindad sobre la enc!a y pueden provocar inflamaci6n. 

La más importante es' la falta o un inadecuado cepillado d!_n 
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tario, y como consecuencia de este se llegan a formar pla-

cas bascterianas, saburra, restos alimenticios y finalmente 

la acumulación del tártaro. 

Los factores iatrogénicos corno las provocadas por re_!! 

tauraciones dentarias incorrectas, Algunas vecoo dependen 

de dietas alimenticias blandas o há'bitos de masticación uni 

lateral, la masticación de alimentos duros (fibrosos) fav2 

roce la limpieza dentaria y la saludad gingival al estimu-

lar nu circulación y queratinización. 

"FACTORES LOCALES" i 

a) Cepillo para dientes (excoriación, ampollas, heridas, 

atrofias, retracciones). 

b) pr6tesis (inflamación, úlceras, cicatrices, tumores). 

c) Diontce en mal posición y dienten con caries u obtur~ 

cionas o coronas desbordantca (inUamacioncs) (ulcer.!!, 
cianea). 
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d) Tártaro (infl.amaci6n) • 

e) Empaquetamiento de alimentos (inflmación) • 

f) cuerpos extrafl.os (palillos) inflamación abscesos) • 

g) Algod6n (erosiones) • 

11\ INfl/\W,CJ:ON. 

Se considera como una reacción de defensa ya que si la 

inflAJllación no existiera, la destrucción seda mayor ya que 

proviene la destrucción de tejido y evita que se disemine -

la infección, ea un proceso banal de la cavidad bucal, en -

la que pueden observarse generalmente dos o treo de los SÍ!!, 

tanas fundamentales de Celso que son calor, rubor, dolor, y 

tumor. Pllede establecerse el absceso que ea una colección 

purulenta. 

Se ll.llma celulitis 11 la inflamación difusa del tejido 

subcutáneo. como se inicia el proceso inflamatorio.- Con 

una vaeoconetricción momentanca ucguida de una vasodilata­

ción con liberación de histamina bradisinina, brandiquinina1 

al haber vasodilatción aumenta la presión hidrostática den 

tro de los vasos aumentando también el volumen sanguíneo, por 

lo tanto1 cl líquido plasmático tiende a salir a medida que 

pasa 1a oangrc hacia loa capilarc11 la velocidad disminuyo 



aumentando BU viscosidad, cambiando el flujo lateraliza.nd_2 

se los el411!1entos celulares, los eritrocitos son los que ª'ª­
quiren mayor adhesividad formando fil.as de monedas aument!_n 

do también la adhesividad de los demás elementos celulares: 

junto con el endotelio capilar. En ese manento empiezan a -

salir del vaso plasma y prote:únas de bajo peso molecular -

cano ol fibrinogeno, el cual se convierte en fibrina para -

fox:mar una red de contención alrrededor do la zona afecta­

da ,después empiezan a salir los demás elementos celulares 

y el que sale primero es el leucocito neutrof ilo por di.a~ 

desis, luego ol linfosito y al final el oosinofilo,al salir 

los leucocitos se dirigen al área afectada por quimiotact_is 

mo, siguiendo la red de fibrina para ir a fagositar las t.2 

xinas y lan bacteria~ la fagositosis va a depender de la -

tensión suparficial de la partícula por fagositnr, existen 

algunas suutancias las cuales aon capasen de abatir la ten. 

sión superficial de las bactoriaa para poder as! ser fag_Q 

sita.das, también puede ocurrir la fo<;oaitosis por quedar -

atrapada la bacteria en la red de fibrina. 

'l'odo proceso inflamatorio puede conducir a la repara­

ción, a un estado crónico o a la destrucción dol tejido. 



.· SARRO COMO FACTOR DÉSENCADENANl'E' 

Les factores locales son· capaces de producir cambios -

on la estructura del parodonto, éstos factores son produci­

dos por la saliva,la función del organismo y la placa bact.!!_ 

riana, oata ea uno de los principales factoras que va a in.i 

ciar el proceso inflamatorio. IA placa bacteriana se forma 

de células de desecho de una sustancia llamada musina que -

es una glucoproteína de la salvia, todo esto se adhiere al 

diente y es a lo que se le da el nanbre de placa bacteriana 

posteriormente cuando se calsifica se produce sarro. 

El sarro es una masa calcificada o on proceso de cala! 

ficación que se adhiere a la superficie del dient.o, Bs muy 

raro que se encuentre en la ninez, pues se inicia en la edad 

adulta perdurando todala vida. se compone de fosfato de c~l 

cio debido a la pérdida del bióxido de carbono y favorece -

la saturación del fosfato en solución con la saliva y su P!.e 

cipitaci6n. La materia alba es un depósito mucinógeno suel 

to, de color blanco y consistencia cr~'ltlosa que se encuentra 

en la región del margen gingival y más frecuentemente en las 

caras vestibulares. Está compuesta de bacterias, hongos y -

restos do comida. su acción produce la dcrncalcificación del 

diento y gonoralmonte produce critr.mia en ol margen gingival. 



PADEC:tM!.ENTOS PARODQNrALES Y. TRATAMIENTO 

Gingivitis marginal crónica.- Se preeenta esta altera­

ción con más frecuencia en la niflez y se caracteriza por que 

en la encía presenta todos loe cambios de color, tamaño, 

consistencia y textura superficial caractor!eticos de la in 

flamación crónica, muchas veces se superpone una coloración 

roja intensa a los cámbios crónicos subyacentes. 

Etiología.- Tanto en niflos como en adultos la causa más 

can\'in de gingivitis, es la irritación lcx:al y la acumulación 

de irritantes locales. La mayor pC&i:L.:: dü lw. ;i::;i•:it!!! '?'!' 

niflos es debida a la higiene bucal deficiente y formación ~ 

de placa dentaria y materia alba. 

La gingivitis en la erupción dentaria se produce alre­

dedor de loe dientes,pcro la erupción dentaria por si misma 

no causa la gingivitis ya quc,la inflamaci6n es consecuencia 

de los irritantes localen que se acumulan en torno al diente 

en erupción. 

Otro factor muy importante para que se instale la gin­

givitis es la malposición y maloclusi6n ya que causa la acll 

rnulación do placa y materia alba. Se obsci:van cambios int~n 



sos que incluyen agrandamientos ging:l.v•les, coloración azul_Íl 

da, ~lceras y fortllilción de bolsas profundas de las cuales -

1e expulsa el pus. 
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Respiradores bucales.- tA respiración bUcal puede as.2 

ciarse a gingivitis pues.la sequedad de la encía favorece -

el desarrollo microbiano, la frecuencia de gingivitis aso­

ciada con la respiración bucal, y las alte:raciones gingiva­

les incluyen eritema, edema, agrandamiento y un brillo su~r 

ficial difuso en las áreas expuestas. 

ta región anterior superior es el lugar más común do esta -

lesión. En muchos caeos la encía alterada se demar""- ni.ti­

damente de la mucosa nonnal adyacente no expuesta. 

Absceso Dental.- (alveolcxlentario). 

cuando la degeneración de los olcmontoe fagocitarioe es in­

tensa se prcxluce pus, visible en forma de absceso (colección 

purulenta circunscripta) • En la etapa aguda la infección -

so halla confinada a la lámina vertical del hueso y el die!!. 

te es seneible a la percución por lo ~¡onoral los antibioti­

cos no son necesarios en esta fase. Dr;ho extraerse la pie­

za o procederse al tratamiento endcxlóntico; la extirpación 

do la pulpa necrótica permitirá un buen clr"onnjo. Si éste -
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no ea adecuad.o y aparece tumefaé::ci6n en loa tejidos debe­

inatituil:ee 1m11. terapéutica a base de antibióticos. En eata 

etapa de la infocci6n el diente puede extraerse con la ayuda 

de anest6sicos localoa ya 'IUe de &sta manara se permito la 

evacuación del 11\llterial pUrUlento. 

Diagnóstico dj,feropqialontre absceso dental y absceso 

puodontal.. - cuando el diento no es vital es posible que la 

lesión sea periodontal se extiende 11a13ta el ápice y produce 

lesión de la pulpa y necrosis. con excepción de estos ca­

sos, el absceso periodontal no produce la desvitalización 

do los dientes. Un absceso apical pueda propagarse por la 

zona lateral do la raíz hacia el margen gingival,pero cuan­

do el ápice y la uuporficio lateral do la raíz se encuentran 

afectados por una lesi6n íinica, que puedo ser sondeada di­

roctamento desdo el margen ginqival, ca rntis probable que se 

haya originado como absceso poriodontal. 

Son rclativaJ11ente íitiles los hallazgos radiográficos 

para identificar dichas lesiones. Por lo común el &roa ra­

dio~úcida en ol sector lateral de la raiz indica la presen-

cia do un absceoo poriodontal. Mientras que la refracción 

apical aignifica nbacooo poriapical. Sin otnhargo abscesos 

poriodontalos agudos quo no proaontan mnnifostacionoo radiográfi 
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auelen ,prcducir, síntanas en ,diente• con lesiones periapica­

le• radiograficamente detectables dellde hace mucho tiempo y 

que no constituyen el malestar dd. paciente. Los hallazgo11 

clínicos cano preoencia de carie& extensas, boloas, vitali­

dad dentaria y existencia de una continuidad entre ,el margen 

gingival y la zona del absceso muchas veces resultan de mA­

yor valor para el diagnóotico que las radiofraf!as. 

una fístula que drena en la zona lateral de la raíz i!!. 

dica una lesión periodontal más que apical, mientras que una 

fíotula desde una lesión periapical oe localiza más apical­

mente sin embargo la localización de la fístula no ea conc.!.u 

yente. En muchos casos y especialmente en ninos la fístula 

de la lesión periapical drena a un costado de la raíz y no 

en el ápice. 

Existen dos tipos de abscesos periodontalcs; l) absce­

sos en la profundidad de loa tejidoe de aoporte que por lo 

general se tratan mediante operación por colgajo simple (no 

desplazado) y 2) abscesos conténidos en lae paredes de bol­

sas periodontales, las cuales por lo general se tratan con 

una gingivectomía. 

'l'ratamicnto .- Lil manera más eficaz d<i tratar los absc!!. 

soo pcri0<lontalea son loa proccdimicnton r¡uirúrgicos que 



25 
' . ·, . :. ' ' 

proporcionan visibilidad y acceso necesario ll; los ií:ritan- · 

tes locales causales. 



CAPITOID IV 

PADF.CIMIE!ll'OS PARODONl'ALES SEVEROS.· 

GinqiVQ!•tomatitis Herpetica Agµda.- su etiología es 

específica por el virus, del herpes simplex. se caracteri­

za por eritema difuso y erupción vesicular: las vesículas -

se ranpen dejando úlceras esféricas u ovales ligeramente d~ 

primidas. Afecta a la encía en forma difusa pudiendo incl!!_ 

ir la mucosa bucal y los labios, su duración es de 7 a 10 -

días. Un episodio agudo produce un cierto grado de inmuni­

dad y es contagiosa. En esta enfermedad las ulceraciones 
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en general no empiezan en las papilas interdentarias pero -

ocurren en cualquier parte de la mucosa bucal, y por esta -

razón no es una enfermedad parodontal sino más bien una en­

tidad estomatológica que se manifiesta con formación de pá­

pulaa on la boca y muchas vecos en la piel, tales cano las 

aftas de una enfermedad febril. Esta enfermedad es muy c2 

mún pero oc observa generalmente en ninos de 2 a 4 anos de 

edad. El pcLÍodo de incubación os una Bomana aproximadamen 

te. La enfermedad se caracteriza por ¡a súbita aparición -

de fiobr:o ll.c¡cra, malestar r1eneral, linflldonopatía regional 

y leaioncrn bucalca, afecta a la encía n;nr:r1inal y 11 la aclhc-



rida, las enc!as ee presentan de color rojo encendido y tum.!_ 

factae. con frecuencia la encía marginal aparece revestidll -

por un exudado eerofibroso. 

Tratamiento.- No existe tratamiento oficaz, solo hay P!. 

leativos para disminuir o evitar un poco 11u molestias, ya 

que esta enfermedad desaparece sola al termino del período -

de incuvación. 
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Para calmar las molestias so puede proocribir un laxan­

te y aplicaciones en la mucosa de alcohol alcanforado, lo 

cual produce una cura instantánea, el paciCilnte no debe de ~ 

cer a un lado su higiene bucal evitando así. cualquier riesgo 

de contraer esta infección. En los pacientes jovenes es im­

portante usar antipiréticos para reducir la fiebre y mantener 

un estado normal de hidratación. Los antibióticos no estan 

indicados, oxcepto cuando hay infección eccuandaria grave. 

Gingivitis aguda ulcerativa necrozanto.- Esta enferme­

dad se caracteriza principalmente por ser una enfermedad in­

flamatoria destructiva de la encía. con Crecuencia se pres!l!_n 

ta en forma aguda y la fonna más leve se lo donanina subagu­

da. Su aparición es repentina ya que so presenta después de 

una enfermedad debilitante o infección reupiratoria aguda en 

algunos pacientes so presenta do11pués que so ha limpiado los 
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di•ntes. LOs sintomae que refiere el paciente son: Dolor y 

eensación intensa de quemadura. en toda la boca, el dolor es 

constante e irradiado que aumenta con la masticaci6n. Los 

tejidos ginqivales sangran fácilmente al menor contacto, 

excesiva salivación pérdida del puntilleo, aumento de la c2 

loraci6n en la encía marginal, olor metálico peculiar. 

t.o• signos or.tles son: hay depresiones marginales en 

fonna de cl:'áter y ulceraciones dolorosas estas se douarro­

llan primero en la papila interdental y encía roarginlll ves­

tibllar o lingual, pueden o no estar cubiertas por una pel.f 

cu la pseudcmembranosa gris. La encía alrededor do las ul­

ceraciones es roja, brillante y hemorrágica. 

r.a gingivitis ulcerativa necrozante aguda es destruct!, 

va del tejido gingival, las ulceras y la mucosa que las ro­

dea son muy dolorosas, como consecuencia del dolor se evitan 

los movimi~ntoe bucales y esto ocasiona la extensión do las 

lesiones con destruccióncb las estructuras subyacentes y 

denudación de la raíz. Esta enfermedad ca rara en bocas do~ 

dentadas y raras voces so muestran lesiones esféricas aisl~ 

das en ol paladar blando. 

neacripción do la Gingivitis nocrozanto aguda: Su ctiQ 

log:Ca no en ostablocida, ac caracteriza. por les ion nocroti!_an 

te. 



Se encuentra con los márgnes gingivales carcanidos, presen- -

cia de pseudanembranas que se despegan dejando zonas de ca_E 

ne viva, solamente afecta la encía marginal y rara vez otros 

tejidos su duración no es definida y no es demostrable su -

contagio, el factor emoción tiene influencia importante en 

esta enfermedad. 

El tratamiento con antibióticos alivia los síntanas, -

en caeos graves se administrará pcnicílinll de 600 000 unid~ 

des. 

Deben de considerarse los factores locales y generales, 

lo cuales deben de eliminarse así como conocer lo trastornos 

emocionales del paciente los cuales deben de tratarse simu.!_ 

tanearnente ya que son muy importantes en esta enfermedad. 

Además se realizará curetaje eubgingival y después de 

esto se aplicaran colutorioe con agua caliente los cuales 

se realiz1u11n durante 10 minutos a intervalos de 1 hora du­

rante varias horas, o bien colutorios coo una soluci6n de 1 

parte de agua tibia catos se aplican tan caliente cano se '!9 

porten sin que se tenga dolor y estos se hacen do manera cf}§r 

gica y el tiempo que sea posible soportado por el paciente 

hasta 5 minutos esta Ofl"'ración se repite ncgÚn la gravedad 

y varias vecoa al día, hay mejoría dentro <lo las primeras -

24 horas. En el ac:=qundo día se suspende o disminuyo el co-



-lutorio. se reaetan dosis Cie- vitamina e. 

Monili.aais aguda.- (candidiasia) • Esta es una infec­

ción mic6tica de J.a cavidad bucal originada por un hongo -

llamado candida albicana. Esta suele presentarse con mayor 

frecuencia en la infancia aunque los adultos en especial -

los diabÓticoa y debilitadoa,- pueden afectarse también, los 

pa.cienteo bajo tratamiento de antibióticos por vía general. 

Es muy contajiosa entre los lactantes, ~y frecuencia sig­

nificativamente má's alta en nil'los nacidon de madres con V!!. 

ginitis monÍlica. 

Las lesiones bucales aparecen en cualquier parte de la 

superficie llUlcosa cano un parche aislado, pero por lo gene­

ral las lesiones son múltiples, estas se caracterizan por -

su color blanco cremoso, que se asemeja a leche coagulada, 

adherente11 y, si so las retira por ln fuerza, dejan puntos 

sangrantou. r.a maceración intcrtriginooa en la comisura l~ 

bial, tanto en nif\oe como en adultou puede revelar la pres~n 

cia de cándida Albicans. 

Clinicnmente se puede confundir con la dif:toria, con -

el hábito de morder, leucoplasia y pooihlómcnte liquen pla­

no, pcrQ IH! clia<Jnostica por catudiofl do lt1JJoratorio. 



. . ' ·.· . - ' : 

~ - ' . : .. 

· M~rii.Haats cr6nica.- No es frecuente, produce una iri-
fecCión, la cual desemboca en una lesión granulanatósa, C.Q. 

mienza en la infancia y perdura varios al\os. L1111 lesiones 

bucales van acanpatladas de lesiones en unas y piol. En con. 

traste con las formas de infección leve superficial y agu-

da el granuloma tnoniliásico se manifiesta como una reacción 

inflamatoria profunda, con producción de tejido de granul.!_ 

ción. La afeccion final de los pulmones, muchas veces con 

lesiones de rUlón concomitantes termina en la muerte. El 

diagnóstico se confirma con estudios de l.Aboratorio, El -

tratamiento es a base de Nystatin y Anfotaricina n, por vía 

general o tópicos populares como Violeta de Gcncia?lll y so-

lución de LUgol. 



CAPITULO V 

Ml\tÍZFESTACtONES ORALES DE PADECIMIENTOS ·. SISTEMICOS , 

varicela.- Aparecen en la mucoea bucal erupciones pap,! 

lares y vesículas sucesivas, al igual que en el rostro y el 

reato de la superficie cutánea del organismo. Laa vesículas 

de la mucosa, se rompen y ae convierten en pequenos cráteres 

ulcerados rodeados de eritema, que se asemejan a las lesio­

nes de la eetanatitis herpética aguda. 

sarampi6n.- Las manchas de Koplik eon patognomónicas -

del sarampión y se las encuentra en un 97 por 100 do los P!. 

cientes, mismas que se observan dos o tres días antes de que 

''aparezca" la erupción. El lugar más frocuonte tll\ la muco­

sa bucal es frente a los primeros molares o en la zona int~.r 

na dol labio inferior: se presentan cano -rnanchitas blanco­

azuladas do tamal'lo puntiforma, rcxlondas do una aureola bri­

llante. 1\1 principio solo hay urnUJ pocas, poro más t<irde -

aumentan en cantidad y se unan. l\domá'a htly oritoma y edema 

de la oncí.a y del resto de la mucosil bucnl, con zon<ie de C.Q 

loraci6n rojo-azulada en el paladar hlando. 

l~nmirlatina .- En esta se produce la coloración rojo i!}. 

tensa üifllsa do l<i mucona. bucal. So ctiractoriza por: 1) 

Lengua n Crnnbuoaada. coloración roja intonua, brillante con 



pa~ilae pranfnent~S y 2) Le~gua el'I 'f~ma de freea UM BUP,!!.r 

fiCie eaburral, sobre una coloráci6n roja brÚlante subya-

cente, con papilas praninentes. 

Difteria.- Esta se caracteriza por. la formaci6n de una 

seudanembrana en la bucofarin9e, que aparece cano una extsn 

sión 9ris, friable, a modo de cortina, en la zona de los E!-

lares de lae fauces anteriores. Eritema difuso de la mem-

brana bucal, con formación de vesículas, también es camín 

en esta enfermedad • 

Anemia Eritoblástica.- Es alteración hereditaria y se 

caracteriza por presentar anemia hemolítica y esplenanegalia. 

Los cambios en el esqueleto son mínimos o no existen duran-

te los primeros at'los de vida. 

La osteoporosís caracteristica de la enfermedad se pr2 

duce temprano, en la nit\cz y va eoguida de esclerosis. Las 

alteracionco óseas máe caracteríoticas se registran en los 

metacarpianos y fémurco. La neumatización de los senos pa_!'.a 

nasales esta retrasada. 

Los cambios bucales son: palidez y cianosis de la mem-

brana mucosa y maloclusión marcada, debido al crecimiento -

cxgcrado del reborde alveolar del maxilar superior. 

11ay una gran aeparación aaociada du los dientes. ílndl:_o 

9raficamcnto oc revcl.a una rarefacción <Jcnoralizada de loo 



.. maxilares y la alteración del patrón trabecular,. que pres.!!.n 

ta aquí la .forma de un enrejado irregular, con obliteración 

de la cortical alveolar en algunas zonas, 

Leucemia.- Es la producción de cantidades excesivas de 

leucocitos inmaduros, esta puede ser aguda, subaguda o cr6-

nica. Los sintanas frecuentes de la leucemia sons palidez, 

fatiga, debilidad y pequel'las hemorragias causadas por la ane 

mia y deficincia de plaquetas. 

En la leucemia la encía es de color azul purpúreo ciá­

notico obscuro esto se debe a que en los leucórnicos los te­

jidos gingivales están repletos de leucocitos, frecuenternen 

to con diversos grados de reducción de los eritrocitos nec.!!_ 

sa.rios para proveer de oxigeno a los tejidos. El agrandami.!!_n 

to leucérnico verdadero ocurre en la leucemia aguda cuando -

hay irritantes localco y raras veces en la lcuccmía crónica, 

esta enfor.tnedad afecta las cotructuraa poriodontalos de so­

porte, hay Úlceras gingivales, estos aon cambios secundarios 

el cuadro clínico es más severo que el do la inflamaci6n et:§ 

nica simple. En ciertos pacientes louc6inicos el agrnndarni.!!_n 

to gingival es el resultado de la inflamAción crónica, y P.E.º 

senta las rniEltnlla características clínic1111 que en loo pacien 

tea no lcucemicos. 



' · cÍinicarnente el agrandamiento leucémico verdadero es -

difuso o.marginal, loca1izado o generalizado. Aparece cano 

un agraridarniento difuso de la mucosa gin<¡ival y una sobree.!S. 

tensión exagerada de la encía marginal o una masa interpro­

ximal circunscrita de aspecto tumoral. En el agrandamiento 

leucérnico verdadero la encía es esponjosa y de color rojo -

azulada y do superficie brillante. La consistencia es mode­

·radamente firme, pero hay tendencia a la hemorragia espont! 

nea. o a la irritación leve. 
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Leucemia Aguda y subaguda .- Los cambios clínicos que -

se producen en la leucemia aguda y subagt.¡da son color rojo 

azulado difuso, cianótico de toda la mucosa gingival cuya 

superficie se torna brillante y con agrandamiento edemato­

so difuso que borra los detalles de la superficie gingival 

redondeamiento y tensión del margen gingival y diversos gr!!, 

dos de infl~n~ción gingival con ulceraci6n, negroeis y for­

mación de uni:t paoudanembrana. También se encuentra afectada 

por traumatizac!.6n la mucosa cercana a 111 línea de la oclu­

sión o la del paladar se presenta como Úlcera o absceso que 

resiste el tratamiento y se difunde con rnpi.dez debido a que 

hay dificultad para controlar la infccci6n, a veces hay de-

senlacoo mortalce en catos casos. 

Louc:umia cr6nica .- r:n asta no euelon prosontarao cambios 

bucales clínico11 que indiquon una enfermedad hcmatol6gioa -



por lo . tanto no ea canún el agrandamiento de la ene!& pero 

puede bllber agrandamiento de tipo tUlllóral de la 11\Ucoaa bu-

cal cerno respuesta a irritación local, resorción alveolar -

generalizada, ausencia de cortical alveolar, espacioa per.!,o 

dentales difusos irregulares, oateoporosis, elevación su1lI>!, 

rióstica en la región mentoni.ana y cambios análogos en otros 

huesos. 

Tratamiento del ag'randamiento Leucémico.- con frecuen­

cia, la atención médica de los pacientes leucémicoo está 

canplicada por el agrandamiento gingival con gingivitis ul­

ceronecrosante aguda dolorosa que entorpece la alimentación 

y crea reacciones orgánicas tóxicas. Se controlan loa tie!!l 

pos de coagulación, sangrado, el tiempo de protanbina y la 

cantidad de plaquetas, además se debe consultar al hemató­

logo antoa de canerzar el tratamiento pori'Odontal. 

UnA vez que loa sintomaa agudos romit:en, se dirige la 

atención hacia la corrección del agrandamiento gingival. Ea 

de gran importancia eliminar los factoras lcx:alea causantes 

de la inflamación, porque el agrandamiento leucémico no oc 

pr<Xluce en ausencia do irritantes lo::aloa. El agrandamien­

to se trata por raspajo y curetaje realizado por etapas ba­

jo anestesia tópica, li.t primera sesión conaistc en la eli­

minación auavc de todao Dl.s acumulacionoo on el torno do los 



cuellos de los dientes mediante una torunda de algodón &at!:! 

rada de agua oxigenada al.3 porciento poseeriormente se re~ 

liza un raspaje superficial y después de 24 a 48 horas por 

lo general el estado gingival mejora, se debe de ensenar a 

los pacientes los procedimientos del control de placa, en ~ 

' tos casos la higiene bucal es en extremo importante. Enlas 

sesiones siguientes se realizan raspajes progresivamente 

más profundos, los tratamientos so limitan 11 pequel'!as zonas 

para facilitar el control del sangrado. So administran an-

tibióticos la noche anterior y 48 horas dcsp.1és de cada t~ 

tamiento para disminuir el riesgo de infección. 

Diabetes.- Las manifestaciones orales de la diabetes 

son: sequedad de la boca, eritema difuso de la mucosa bucal, 

lengua saburral y roja con indentaciones marginales y tend.!]!_n 

cía a formación de abscesos periodontalcs, encía agrandada, 

papilas gingivales sensibles, hinchadas que sangran profUB,!!. 

mente, proliferaciones gingivales polipoides y aflojamiento 

de dientes y hily mayor frecuencia de enfermedad periodontal, 

con destrucción alveolar tanto vertical como horizontal. 

La enfermedad periodontal no sigue patrones fijos en pacie!!. 

tes diabéticos, poro es frecuente que hllyn inflamaci6n gin-

givnl, bolnao pcriodontalou profundas y nbaccaoo periodont!!_ 

loa en paciontea con mala higiene bucal y ncumulación de 



pacientes con diabetes juvenil hay destrucción 

pericldontal amplia. Es canún que pacientes diabétieos con 

enfemedad periodontal sufran cambios gin9ivale11 y la perd!; 

da 6sea, •in embargo aunque en otros la intensidad de la ~r 

dida ósea ea grande también se ve afectada por los irritan­

tes locales y fuerzas oclusalea, que aceleran la pérdida 

ósea y retardan la cicatrización posoperatoria. Esta enfeE_ 

medad no causa gingivitis o bolsas periodontaloa pero hay -

signos de que altera la respuesta de los tejidos periodont!_ 

les. 

r.a diabetes en niflos no controladoo puede ir acanpafla­

da de destrucción pronunciada del hueso alveolar. Aunque -

la inflamación 9ingival ce un hallazgo frecuento en estos -

casos. 

Tratamiento.- Anteo de iniciar el tratamiento el paci~n 

te debe de estar bajo control y las visitas al consultorio 

no deben de interferir en el l1ornrio de sus canidas, para -

evitar la posibilidad de que so produzca acidoois diabética, 

cerno, reacción insulínica. Los diabéticoo crónicos de edad 

avanzada son propensos a arteriosclerosis, hipertensión y -

vasculopatía coronaria y on este caoo es rocc:rnendable rea­

lizar la cirugía en un ho11pital para po<.lur oolucionar con 



cardiovasculares. 

En estos pacientes la resistencia a la infección ea~ 

disminuida debido a esto hay qi.¡e recetar antibi6ticos antes 

y después de raspajes y curetajes extensos o de procedimio!!. 

tos quirúrgicos, el medicamento de elección es la penicili-
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.. na de 2&0 1119. cada cuatro horae1 so canienza la noche antes 

del tratamiento y se continua 40 horas durante el peri'.odo -

posoperatorio. Hay que eliminar todos los factores etiol6-

gicos locales y el paciente debe hacer una higiene bucal m!, 

nuciosa. En diabéticos adultos jóvenes (la eliminación de 

la enfermedad gingival y periodontal), puede readucir la in 

sulina que es necesaria para el control de la diabetes. 

Mongolismo.- (sindrane de oa.1n) • Esta enfermedad es 

congénita causada por una alteración cranosánica (trisomia 

21), y se caracteriza por deficiencia mental y retraso en 

el crecimionto. La frecuencia de la enfermedad periodontal 

es alta y aunque hay placa, cálculos y bolsas periodontales, 

la magnitud de la destrucción poriodontal supera a la que -

se produce unicamente por factores locales. 

Padicimiento cardiaco congÓnito.- En esta enfermedad 

se puede presentar la enfermedad gingival y otros si'.ntcmi'lu 

bucales. En loa casos de tetralogía do Fnllot los cambiou 



TESIS DON.ADA POR 
1). G. B. . UNAM 

bucales son, coloración roja púrpura de los labios y 9in9..!:, 

vitia marginal intenaa, la lengua es saburral, fi.aurada y -

4l) 

edematosa, hay rojez extrema de las papilas fungiformes y U 

liformes. En los casos de tetralogía de E'iserunenger los ~ 

bios,carrilloe y mucosas bucales están cianóticos pero mu-

cho menos que en la tetralogía de Fallot. La gingivitis 111!.r 

ginAl generalizada intensa es un hall.azago canún. 

Tratamiento: El médico del paciente debe aer consult~ 

do antes de empezar el tratamiento periodontnl, En out.os !?!!. 

cientes esta indicada antes de raspa.je y curetojo o do los 

procedimientos periodontales quirurgicos la prQmedicaci6n -

con antibióticos o agentes quimioterapéuticou. Se puede a12..li 

car Penicilina Procaína 600 000 unidades, con }.)<lnicilina ct_is 

talina G, r,ooo 000 unidades, por vía intramuscular una odos 

horas ant~s de la cesión dental, y 600 000 unidades do peni 

cilina prrJCa ína diariamente durante doo días poaoporatorios. 

Si se usa penicilina por vía bucal la dosis oa de 250 mg. de 

fenoximetilpenicilina una a dos horas antes do la sesión d~n 

tal, y después cada cuatro horas durante 2 dÍau. 

Dificicncias vitamínicas (nutrieionalcs) .- Las defic~n 

ciao nutrir.: lona loo acentúan la intcnoidad do los camllioa 



patol69icos al igual que las enfermedades debilitantes ya 

que pueden constituir un factor predisponente en la enfer­

medad parodontal. Sin embargo ninguna deficiencia nutrio!o 

nal causa por sí misma.gingivitis o bolsas periodontalesr 

ya que es preciso que haya irritantes locales para que se 

produzcan lesiones. 

La deficiencia de vitamina A.- Produce metaplasia qu!. 

ratinizanto del epitelio, aumento de la susceptibilidad a 

las infecciones, perturbaciones del crecimiento, foi:ma y -

textura del hueso. La hipervitaminoais causa anorexia pe.E_ 

dida de pelo, eneias inflamadas sangrantes y hueso esponjoso. 

La deficiencia de vitamina D.- El desequilibrio en -

la ingestión de calcio-fosforo y la deficiencia de vitamina 

o o ambos produce raquitismo en los ninos y osteanalaeia -

en los adultos. Puede afectar a loa tejidos perio1cmtalea 

su deficiencia. 

Vitamina lll (Tiamina) .- TI la deficiencia de cata vit~ 

mina so le atribuye: hipersensibilidad du la muco11<'\ l.rucal, 

vesículae pcquef\as (que simulan herpes) an la mucooa bucal, 

debajo de 111 lengua o en el paladar y erooi6n de lB mucosa 

bucal. 

Vitamina B2 (Riboflvina) .- En la doticienciJ\ de vitami 

na D2 se proacnta gloaitis qucilosia, donnntitis scborreica 



. . 
y una ~eratitia vaacularizante superficial. 

La glositis so caracteriza por coloración masenta y atrofia 

de las papilas qUe varia su desaparici6n. En casos leveo el 

dorso de la lengua presenta atrofia por zonas de las papilas 

lirigua1es y papilas fungifor'lllOs agrandadas las cuales so 

proyectan en elevaciones de aspecto granulado, en carencias 

~ravoe el dorso es plano con superficie soca y con frecuen­

cia fiaurada. El margen do la lengua está escalonado, cau-

eado por las inclentacionee. Queilosis: con cote cambio es 

como se identifica con mayor frecuencia la falta do esta vi-

tamina. La queilosis comienza con una área pcquof\a, viva 

roja y dolorosa en la condsura de los labios la cual so agran, 

da pronto, en casoo avanzados, la lesi6n tiendo a extenderse 

al. labio inferior y produce fisuras. 

Niacina (ácido nicot!nico).- La deficiencia do esta 

produce pelagra, gingivitis y eotomatitis generalizada. Las 

altcracioneo bucales son: Glonitio y ootomatitio son loa pr~ 

meros signoo cl!nicon. En forma aguda hay hiperemia de la 

lengua, agrandrunionto de las papilao o indentaci6n, scguidoo 

de cambios atróficon y una superficie lisa. En la forma ag~ 

da la lengua os do color rojo carne y dolorosa con ardor. 

En la deficiencia crónica la lengua está adolgazada y fiou-

rada con ourcoa nuporficialoo, rugeuidadea marginala11 y atrQ_ 



fi~ de las papilas fun9iformes y filiformes. El hallazgo -

mis frecuenté es la 9ingivitis u1ceronecrotizante aguda, 

por lo genexal en áreas de irritación local. 

vitamina B6 (piridoxina) .- Anemia txanatornos cardio-. 

vaaculares convulsiones, retrardo en el crecimiento y atro­

fia por zonas en el dorso de la lengua causa la deficiencia 

de eota vitamina, adeinás presenta queilosis angular, glosi­

tia con hinchazón, atrofia de las papilas, color magenta y 

malestar. 
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vitamina Bl2 (cianocobalamina) .- su deficiencia causa 

anemia perniciosa, atrofia de la lengua ulcera11 linguales -

y quelitis. 

Acido folico (ácido pteroilglutámico P.P.).- Las alt~ 

raciones por deficiencia son: anemia macroscopica, estanat,!. 

tis generalizada, las manifestaciones bucales se prenontan 

por glositl.s puede ser la molestia mayor, hay incbaz6n y en, 

rojccimiento de la punta y már<Jenes la torales, Úlcera11 tlol.2 

rosas en el dorso de la lengua. La des:1parición do l.!111 pa­

pilas va seguida de atrofia de la lengua, alisamiento y co­

loración roja hay ardor y dolor con aumento de la salivación. 

Vitamina c.- Produce su deficiencia escorbuto ól cual 

se caracteriza por diátesis hemorragica y retardo de la ci­

catrización do horidaa. El aspecto do la oncfo es rojo azulado. 
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V~J:ina K.- JA deficiencia de esta vitamina origina -

· tendencia hemorrágica, puede causar hemorragia gingival ex.;. 

ceeiva deapués del cepillado de los dientes o espontáneameu 

te. Esta se utiliza para la prevenci6n y control de la ha-

morragia bucal. 

G\m1ivitia Asociada con la Pubertad.- En la pubertad 

la gingivitis ea originada principalmente por una respuesta 

exagerada a la irritación local, la eliminación de loa irri 

tantea y el control de la placa dan la salud periodontal. 

La eliminación inicial de la gingivitis por raspaje y cure-

taje no presenta problemas, pero si los causa si hay recidi 

va. una irritación local leve causa inflamación y edema g.!_n 

givales intensos. Por lo general el problema desaparece a 

los 17 ó 18 aftos cuando la diferencia en la respues de la -

encía es notable. 

Hipcrplaaia de la encía.- Esta ao refiere al aumento 

de tamafto de los tejidos, producido por el aumento de la c~n 

tidad de sus componentes celulares. 

Las características clínicas se presentan primero como 

un agrandamiento indoloro, periférico en el margen gingival 

vestibular y ligual y en laa papilas intordentariaa, confoE 

me la losión progreaa los ligrandamiontoa marr1inalcs y papi-



lares se unen y ¡)ueden tránsfórmarse en ~n repliegue macizó 

de tejido que cubre .una parte considerable de las coror.as y 

puede interponerse en la oclusi6n. cuando no hay inflama­

ci6n sobreagregada la lesi6n tiene fo:cma de mora, es firme, 

de color rosado pálido, con una superficie finalmente lobJ! 

lada que no tiende a sangrar, los agrandamientos 11e proye!:. 

tan desde abajo del margen gingival del que est4n separados 

por un surco. 
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Hiperplasia causada por dilantina sóelica .- El agranda­

miento provocado por este anticonvulsivo aparece on algunos 

pacientes que ingieren esta droga y se presenta con rn11yor -

frecuencia en los jovenes. Su aparición y severiüad no se 

relaciona necesariamente con la dosis o la durac16n del t~ 

tamiento con la droga. La hiperplasia con esta medicamento 

puedo presentarse en bocas desprovistas de irritantes loca­

les y puede estar auoente en bocas con grandes cantidades -

de irritantes locales. Por lo general la hiporplasia ca g~ 

neralizada, pero máe intensa en las ror1ioncs antorior<:a su­

perior o inferior. Se produce en zonan dentadaH no en espa­

cios desdentados sin embargo en ocasiones llega a prcaentaE 

se en los pacicntco edentulos. su agrandamiento es crónico 

y aumenta do tamn!\o con lentitud haota que interfiere con -

la oclusi6n. 1\1 eliminarlo quirúrgicamente vuolve a apare-
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é:e:i: •. desaparece espontaneamente al mes una vez interrumpida 

la ingestión de la droga~ Los irritantes locales canplican 

la hiperplasia causada por la droga. 

Las alteraciones if:Lamatoria secundarias se añaden a 

la lesi6n producida por la dil.antina s6dica dan una colora­

ción roja o rojo azulado, borran los límites lobulados y ª:!!. 

mentan la tendencia a la hemorragia. 
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. CAPITULO VI 

TUMORES BENIGNOS DE IA CAVl:Dl\D ORAL. 

Fibroma.- El fibrallll se presenta cano una lesión eleva 

da de color normal con euperf icie lisa y base sesil o a vo­

ces ¡>4ildicúlada, este puede ser pequeno o en caeos raros al­

canzar 'hasta ~rios centímetros de diámeto. Al proyectarse 

sobre la superficie el tumor llega ll irritarse o inflamarse 

e incluso a presentar ulceración superfical. casi siempre es 

una lesión bien definida de crecimiento lento que se produce 

a cualquier edad, aparece con más frecuencia en la encía, -

mucosa vestibular, lengua. labios y paladar. Su tratamiento 

es el quirúrgico, esta lesión raras vecea es recidiva. 

FibraT\11 oscificante.- Es una neoplaein ósea central C,!.U 

sada por loo osteoblastos con form11ci6n ouca: se afectan los 

dos maY.ilarns pero es de predaninio mandibular suelo ser 

asintomático hasta que la lesión prcxlucc notable inchazón y 

leve deformación. El de aplazamiento de loa diente a ca un -

signo clínico temprano y os de crccimicnt:o relativamente l_gp 

to. C\lanclo la lesión es pcquef\a no ae acompnl'la de agranda­

miento óooo y oc descubre radiologicarncnto, oi la evolución 

continú11 rio encuentra un abultamiento de rmporficic lioa, q_o 

loracl.6n normal y do forma curvada pudiendo producir, una -
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· marcada defo1:111i.dad. El tratallliento e~ extirpa~ión quirúrgj. 

ca. 

~·- Este puede ser o no pigmentado, su crecimiento 

es lento1 su color varía entre el grís pálido y el pardo o}U¡ 

curo. PUede eer plano o algo elevado sobre la superf icip -

gingival. Su tratamiento es la excisión quirúrgica consQ~a 

dora ya que raras veces es recidiva. 

osteana.- Es una neoplasia ósea benigna, afecta cual-

quier hueso de la cara pero es de predominio mandibular. 

Puede localizarse en el interior del cuerpo del maxilar o -

en su periferia y puede estar canpueeta de hueoo esponjoso 

o de hueso canpacto. 

El osteoma no es una lesión bucal común, aunque se or! 

gina a cualquier edad pero de predilección on el adulto jÓ-

ven. Se mnnificsta como una lesión circunscrita del maxilar 

que prod1w1:1 una asimetría obvia, es do crecimiento lento y 

rara vez hay dolor asociado a esta tumoración. Clinicamentc 

los osteanno bien delimitadoa, de contornos lisos y de color 

normal. n los Rx se ve una radiopacidnd rcclonda, bien dcll:_ 

mitada. El osteoma de tejidos blandos do la cavidad bucal 

os una le11ión rara qua también so conocu como outoana muco-

no, casi uicmpro se origina on la lengua y en la mucooa l:ru-



cal; la leaión·central aparece en el interior del llli!lXilar -

CCJll\O masa radiopaca bien delimitada. 
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Tratamiento.- consiste en la eliminaci6n quirúrgica -

total o parcial sólo cuando dificulte el funcionalismo, la 

estética o se impida la eficacia do la dentadura, o confec­

cionar Un aparato protético cuando el tumor Se encuentra C,!.r 

ca de la superficie del hueso alveolar. No da recidivas. 

Heroangioma.- Es un tumor benigno do vasos sanguíneos -

que a veces se presentan en la encía, los más conu.mes son -

los de tipo capilar que son blandos sésiles e indoloros. 

Pueden ser lisos o de contorno abultado irregular, ol color 

varía del rojo obscuro al púrpura y empalidece al aplicarse 

presión. Eetas lesiones nacen en la papila gingival inter­

dentaria y ~e extienden en sentido lateral hasta abarcar los 

adyacentes, 

Papilt!J12..- Este se presenta como una protuberancia d);!. 

ra de aspo<=lo verrugoso que sobresale de la encía, esta le­

sión puede presentarse como elevaciones duras y anchas con 

supcrfici"I finamente irregular o pequen& y circunscrita. 

Gran11 I <Jmll J:CT><1 rativo periférico do c<ílu laa r¡iqantca .­

Estas le11!onoo nacon en la zona intcrdcmtnria o en el margen 
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gi.Dgival son más frecuentes ~rí la ~uperficie vestibular. su 

'·aspecto iiuede ser' en fonna de masa regular lisa o cano una 

protuberiincia multilobulada irregular, con indentaciones a.a 

perficiales a veces se observan Úlceras en los bordes, estas 

lesiones son indoloras de tamafto variable que puede cubrir 

varios dientes, Pueden ser firmes o esponjosas, y su color 

va del rosado al rojo obscuro o pÚrpura azulado. 

Para hacer el diagnóstico definitivo de esta lesión se 
) 

presisa del exámen microscópico. 

Granulana de plasmocitos.- Esta lesión se presenta en 

la encía marginal interdentaria o encía insertada. Se pre-

santa cano una masa lo:::alizada, pero p..1cde ser generalizada. 

Es roja a veces granular, sangra con facilidad o va acanpa-

fiada de distribución local del hueso adyacente. Por loco-

mún, es suficiente con la eliminación da los irritantes lo.s,a 

les mediante raspajo ¡>ero puede ser necesaria ln extirpación 

quirúrgica. 



CAPITULO vn 
GING:tVECTOMIA 

Está indicada la gingivectom!a en encías muy agranda­

das y sumamente fibrosas ya que en esta lle eliminarán bol-

sas. 

El tratamiento consiste en lo siguiente: 

1) Anestesiar 

2) Marcar puntos sangrantes a nivel de la bolsa (ver pro­

fundidad) 
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3} Se coloca el bisturí a 45 grados para efectuar la insi 

ción (el corte se efectuará abajo del punto aangrante) • 

4) se utiliza la lanzeta de Fisch, para poder introducir 

y levantar el colgajo, el corte debo quedar bastante -

nitido on forma do festoneado. 

5) Se va raspando lti encía. 

6} Se legra perfectamente la raíz de lnu piezas dentarias 

con el Ck6 quedando perfectamente limpioa los espacios 

do los dientes (se elimina el tejido granulamotoso por 

modio de una gasa) • 

7) Llbado de la encía con suero fiaiolÓgico. 

O) Colocnción de un apósito para protojor la11 encías do -



i.rrita.cicSn. e tite se retira después de una semana. 

· 9) En caso de .exesivo sangrado se puede colocar un tela -

de telfa o plantilla de estano, 



CAPITULO VII% 

METODOS DE CEPILIADO. 

Método do Stillman .- Se colocará el cepillo de modo -

que las puntas de las cerdas queclon en parte sobro la encía 

y en parte sobre la porci6n cervical de los dientas. 

r.as cerdas deben ser oblicuas al eje mayor del diente 

y orientadas en sentido apical. Se ejerce presi6n lateral­

mente contra el margen gingival haata producir un empalide­

cimiento perceptible. Se separa el cepillo para permitir -

que la sangre vuela a la encía. Se aplica presi6n varias, 

veces y se imprime al cepillo un movimiento rotativo suave, 

con los extremos de las cerdas en posici6n. 
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Se repite el proceso en todas las superficies denta1ias, 

canenzando en la zona molar superior, procediendo sistemáti 

camente en toda la boca. Para alcanzar lao superficies lin 

gualcs de las zonas anteriores superior e inferior, el man­

go del cepillo estará paralelo al plano oclusal, y dos o 

tres penachos de cerdas trabajan sobre loe dienteo y la encía. 

Las super!' icics oc lusa les de los mola rea y premolares so lim 

pian colocando las cerdas perpendicularmente al plano oclu­

sal y ponotrando en profundidad en loo surcos y espacien 

interproximales. 



Método de Stillmari modificado.- Este consisten en una 

acción vibratoria combinada de las cerdas con el movimiento 

del cepillo on el sentido del eje mayor del diente. El ce­

pillo se coloca en la línea mucogingival, con las cerdas di 

rigidas hacia afuera de la corona, y se activa con movimicn, 

_ tos de frotamiento en la encía insertada, en el margen gin­

gival y en la superficie dentaria. Se gira el mango hacia 

la corona y so vibra mientras se mueve el cepillo. 
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Método de Charters.- El cepillo se coloca sobre el 

diente, con una angulación de 45 grados con las cerdas ori~n 

tadas hacia la corona. Después se mueve el cepillo a lo l!!_r 

go de la superficie dentaria hasta que los costados de las 

cerdas abarquen el margen gingival, coneervando el ángulo -

de 45 grados. 

Gircoo levemente el cepillo, flexionando las cerdas de 

modo que los costados presionen el m<Hgen gingival, los ex­

tremos toquen los dientes y algunas cerdas penetren inter­

proximalmcnte. Sin descolocar las cerdas, gírese la cabeza 

del ccpi.llo, manteniendo la posición dohlndn de las cerdas. 

LB acción rotatoria se conti.mín miontran ao cuenta hasta 

diez. r,lévcac el cepillo hasta la zoni!I llllyaccnte y repi'.ta­

se el proc1idlrniento, continuando área por &rea sobro toda 



la superficie vestibular, y. después pásese a la lingual •. 

Téngase cuidado de penetrar en cada espacio interdentario. 

para limpiar las superficies oclusales, fuárcose suavemento 

las puntas de las cerdas dentro de los surcos y fisuras y 

activase el cepillo con un movillliento de rotaci6n, sin cam 

biar la posición de las cerdas. Repitas& con mucho cuida­

do zona por zona lasta que estén perfectamente limpias to­

das las superficies masticatorias. 
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Método de Fones.- En el método de Fones el cepillo se 

presiona firmemente contra loa dientes y la encía: el mango 

del cepillo queda paralelo a la línea de oclusi6n y lao ce.E. 

das perpendiculares a las superficies dentarias vestibula­

res. Después se mueve el cepillo en sentido rotarorio, con 

los maxilares ocluidos y la trayectoria esférica del cepillo 

conf inlída dentro de los límites del pliegue mucovestibular. 

Mót~lo fisiológico.- Este método consiste en hacer un 

esfuerzo por cepillar la encía de manera comparable a la tEt 

yectoria de lOkl alimentos en la masticación. Eoto compren­

de movimientos suaves de barrido, que comienzan en los dic!l 

tes y siguen flo1Jrc el margen gingival y la mucosa gingival 

insertada. 



. SOLUCIONES REVELM>~S 

Hay soluciones y pastillas que se usan en el oonsult2 

rio para revolar la placa dentaria antoo ~o profilaxia bu­

cal y despu6s de ella, y en el hogar, pllt'a examinar la íif!, 

cacia del control do la placa. 

SOLUCIONES 
l.- FUcsina básica 

Alcohol ot!l.ico, 95% 
Afladir dos gotas en un vaso 
Dappen con agUa 

2. - Yoduro de potasio 
cristales de Yodo 
Agua 
Glicerina c.s.p. 

PASTILLAS 

6 gr. 
100 tnl. 

l,6 gr. 
l,6 gr. 

13.4 mi. 
30.0 ml. 
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so aplasta la pastilla entre los dientes dospuás de lo 

cual se mantiene agua en la boca duranto 30 scgUndos. nos 

do esao paotillao non: la Red-Coto (color certificado, 

manito!, oucaril y nabor artificial) y una pastilla de Eri-

tJ:ocina que contiene: 

F.D.c. Rojo núm. 3 (oritrocina) 
Cloruro do sodio 
sucaril s6dico 
Eetonrato do.cál.oio 
Sacarina soluble 
Aceito blanco 

15 1119. 
0.747 % 
0.747 % 
0.995 % 
o.1B6 % 
0.124 % 



Mejorador del gusto , 
(aprobado por la P•D.A.) 
Sorbitol c.s.p. 
Wla pastilla de: 
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2.239 % 

o.s gr. 



CONCLUSIONES 

Las enfermedades parodontales si no son debidamente ~ 

atendidas son molestas y pueden llegar a sor graves ya quo 

si no se atienden a tiempo pueden en algunas ocasiones d.Q. 

generar rapidamente. 
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considero de suma importancia hacer vor a los pacien­

tes el cuidado que deben de tener con los habitos de higi~ 

ne y su adecuada alimentación ya que nin un balance vitam.f 

nico se presenta un debilitamiento gencr.:il, y como conaec.!:!_en 

cia enfermedad. 

Es frecuente encontrar afecciones en problemas de la 

mal posici6n dentaria, nl igual que e:n cambios hormonales, 

sistémicos, y otros. 

Es indispensable realizar una lJU1ma historia clínica 

y aplicar nuestro criterio remitiendo n nucatro pncicntc -

en caso necesario al especialista adecuauo, 
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