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INTRODUCCION 

El interfs para deaarmllar e•te tema, ae debe prln­

cipalaente a la observ.cl6n, durante la pdctlca eecolar 'J -­

servicio aoclal, del alto fr.d1.ce de la ¡J41rdlda de toa dleat•• 

por probleus paradontales ocaalonllda en ta aayoda de loa C!. 

sos por una higiene bucal inadecuada. 

Debemos tener pEeaente nueatra forllo9Cl~n profe1lonal 

y un alto sentido de respon11abllldad1 estar dlspueatoe a en-­

tregar lo mejor de nt.ieitros conoelmlentos a la coa.midad, bu!, 

cando la foraa de penetrar no scSlo en las grande• ciudade1 •1 
no en las zonas a4s apartadas, donde carecen de 1ervt.clo1 de• 

1alud, de aanera que estemos en condiciones de aplicar taa wie __ 

dldaa preventivas da convenientes para conservar la integri­

dad del aparato estoaatogn,tico desde la nlftez, ya que aegún­

estad!atlcas recientes la aayor!a de la poblacl.Sn adulta pade 

ce de parodontopat!as. 

La prevención de estas enfer!ledades tiene un lugar-­

preponderante, de interés tanto para el eatudlante coao para­

el profesional, ya que ea indispensable que conozcan loa prtg 

cipios b4stcoa de la misma así coao las distintas fases de -­

evolución de dicha afección, su control y eliminación, de --­

acuerdo con los grandes logros y avances obtenidos a trav~a -

de las investigaciones y prlctica clínica y para lograrlo, es 

indispensable orientar a la población sobre la preservación -

de la salud y los métodos indicados para combatir laa enferae~ 

dades dentales, valiéndose y ~provech&ndo al mébclmo los m~to­

dos pedagógicos actuales, así como los medios de difusión, c~ 

mo son la radio, la prensa, la televisión y el cine. 
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(Enfermedad Periodontal). 

Comprende todos los estados patológicos del parodon­

cio, excluyendo los que courren en la zona apical de las raí­

ces (enfermedad periapical), denota un padecimiento de los t~ 

jidos que rodean y dan sosten a los dientes, esto es, encías, 

membrana parodontal, hueso alveolar y cemento. Puede dividir­

se en do11 grupos, a saber1ginglvitls, enfermedad limitada a -

las encfaa y enfernaedad parodontal destructiva crónica (paro­

dontitis), padecimiento que destruye los tejidos más profun-­

dos de sosten de los dientes, 

El resultado final de la bolsa, la ~rdida ósea y -

la movilidad dentaria ea la pfrdida de un diente o de varios. 

Eata enfel:'lledad peri.odontal ea la que se halla en todas las­

peraonaa, en todos los palees. En Estados Unidos de Norte~ 

rica, llls de la llitad de la gente mayor de 40 aftos ha perdi·- · 

do por lo menos un diente por causa de esta er.fel'l!!edad. En -­

realidad 20 millones de adultos han perdido todos sus dientes 

y se considera que la enfermedad peri.odontal es la causa prtn 

clpal de esa p~rdida, El proceso de la enfermedad es cróni-­

co (de evolución lenta y progresiva) y muy bien pudo haber e~ 

tado presente en esas personas durante su juventud sin que 

los signos hubiesen sido percibidos por ellas. 

En este momento, es preciso decir que la enfermedad­

se puede prevenir y controlar en gran medida. La enfennedad­

se trata con mayor facilidad y con mejores resultados en sus­

primeras fases. A~es de toda otra consideración sobre la en 

fermedad periodontal y su tratamiento, debemos convenir en 

que la aptitud para reconocer el periodonto sano es esencial-
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como tami~n lo es la capacidad de dlscemir los grandes y ~ 

queños cambios que aco11paf'ian a 1 a enf'erraedad perlodontal. 

La enfermedad representa una alteración del estado -

de salud que es expresada a trevt1s de nuaerosos par4-etrosa-­

desvlación clínica, aberraciones radiogr,ficas, caablos en la 

11arfología, funci6n y química hística y celular. La enfer.e­

dad es tambi'n la reacción del tejido contra uno o ala irrl-­

tantes y contra variaciones en el Edio aabiente y local y s2 

útico. 

La clasificación de diferentes enfermedades perlodon 

tales es dificil porque casi siempre comienzan como una alte­

ración localizada menor, la cual salvo que sea adecuadaMnte­

tratada, avanza en forma gradual hasta que el hueso alveolar 

se reabsolve y el diente cae. Asilli.s.,, una serle de facto· 

res irritativo& locales y situaciones orginicae subyacentes~~ 

son capaces de modificar el curso de la enfel"lledad. Los di-­

versos cuadros pato16gicos resultntes son, por lo general, &1 
lllilaree, independientemente de los factores etiológicos que-­

intervengan. En otras palabras, la reacción de tejidos de a2 

porte de dientes es inespecífica y es raro que los estudios-­

histológidos del periodonto indiquen el tipo de irritante que 

causa la enfermedad o sugiera un ~todo terap,utico espec!fi-

co. 

La enfermedad periodóntica, salvo unas pocas excep-­

ciones, se inicia en la encra marginal e interdentaria y pro­

gresa apicalmente. Las excepciones son la periodontosis y las 

lesiones por traumatismo oclusal, en donde los cambios anor-­

males comienzan en las estructuras profundas. En la actuali· 

dad se considera que la gingivitis y la periodontitis comien-
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zan y se mantienen por la accicSn de una .asa bacterlana vis-­

cosa adherida a la superficie del diente y que recibe el DOll­

bre de placa dentaria. 

La porcicSn de la placa situada en la vecindad del e1 

pacto subgingival produce lesiones ginglvales. Puesto que 

tambi~n la placa ocasiona carles dentartas, su elia1naci.Sn 

constituye un paso fundamental para el tratalllento y preven·· 

ción de las enfer.edadea pertodonticaa y de laa carl.ee. Una-­

vez elimitada, la placa foraa de nuevo en veinticuata> horas• 

y por tanto su remoción frecuente es esencial para obtener cy 

ración cl!nica. 

- o - • - • - o -
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PERIODONTO, 

Ea la unldad funclonal de tejidos que sostienen al -

dlente, El diente y el periodonto juntos son denollinados un1 

dad dentoperl.odontal, .Loa tejidos comprenden la enc!a, la 

uni&n dentogtw:aglval, el ligamento periodontal, el cemento y -

el proceeo alveolar. 

PERICl>ONTO SANO. 

La enc(a sana se adapta estrechamente alrededor de-­

los dientes y ocupa cada espacio interproxlmal entre dlentes­

Y superficie de contacto. La enc!a termina en un borde delga­

do y delicado denollinado •enc!a libre •, la cual esta bteri -­

adhert.da al d~ente. 

Las caracter!att.cas cl!nlcas de la enc!a normal ln--

cluyen1 

1.- COLOR.- El color de la encía normal es rosado P! 
lido, pero puede variar segúntl grado de irrigaclc5n, querantL 

nizaci~n epitelial, pigmentación y espesor del epitelio. 

2.- Contorno papilar, - Las papilas deben llenar los 

espacios interproximales hasta el punto de contacto, Con la -

edad, las papilas y otras partes de la enc(a se atrofian lev~ 

mente (junto con la cresta alveolar subyacente), Por ello, se 

puede considerar que en las personas mayores el contorno tds­

normal puede ser redondeado y no puntiagu.10. 

9.- Contorno marginal.- La encía debe afinarse hacia 

la corona para terminar en un borde de1.gado. En sentido mesi.Q 

distal, los m!rgenes gingivales deben tener forna festoneada. 

4.- Textura.- Por lo general, hay punteado de diver­

sos grados en las superficies vestibulares de la encía inser­

tada. Esta clase de superficie ha sido descrita collO de as--
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pecto de •cascara de naranja•. 

5.- Consistencia.- La enc{a debe ser fin.e y la P8E 

te insertada, debe estar firmemente unida a los dientes y al­

hueso alveolar subyacente. 

6.- Surco.- El surco es el espacio entre la encfa li 

bre y el diente. Su profundidad ea a{ntu ( alrededor de un· 

aU{aetro en estado de salud). El surco normal no exceder• de 

3ma. de prnfundidad. 

La encfa se divide en1 

a). - Encía 11\Sertada. 

b).- Encía Ubre o marginal 

c).- Encía papilar. 

ENCJA INSERTADA. ·Esta demarcada de la mucosa alveo­

lar laxéllleftte anclada y mvible por una l!nea reconocible, la­

unlcSn 11Ucoglngtval. Esta l!nea de deaareacicSn entre la enc!a 

y la 11UCosa alveolar ee halle en las superficies externas -­

(vestibulares) de mbos aaxllares, Puede haber una Hnea si· 

milar en la superficie interna (oral) del maxilar inferior, -

entre la mucosa y el piso de la boca. Por lo general no bay­

una l{nea divisoria clara en el paladar, porque la aJCosa del 

paladar duro esta queratinizada y se halla firmemente unida -

al hueso y, por lo tanto, est4 fija. La unión aucogingival,· 

aunque ma.rü.fiesta desde él punto de Vista clínico y anatcSaico 

est§ sujeta a considerables variaciones de forma y posicicSn. 

La encía insertada est4 limitada por la unión aucogingival y• 

por la línea del surco gingival libre. Esta zona presenta un 

ancho variable en las diferentes personas y en diferentes zo­

nas de la misma boca. Es m's ancha en los dientes anteriores 

donde puede llegar a tener hasta 41m1 o m,s, Es m4s angosta -
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en la regi~n de loa premolares. En la regi~n de los aegundoa 

y terceros molares, a veces tiene l -· de ancho y a veces -­

hasta no existe. Por lo general, la zona de encra insertada­

es 11'8 ancha en el maxilar superior que en el inferior. -.----

La superficie de la enc!a insertada ae caracteriza -

por el aapect:o de c4acara de naranja, denoainado punteado •• n 
punteado puede ser fino o grueso y puede variar de una perao­

na a ot:ra1 astat.aao, puede vartar sewün la edad y el sexo. En 

las nUlaa es da Uno que en 10111 varones. Suele no haberlo -

en deteml.nadaa zonas. Ade11b del punteado, la superficie -­

epitelial puede con~ener di11inutas pi:otuberanciaa eaparcidaa­

que contri. buyen a su textura. 

ENCIA LIBRE. La enc!a libre o aarginal ea la part:e-· 

coronarla no insertada que rodea al diente a modo de manguito 

y foraa ei surco gingival, El surco gingival ea el eapacio· 

ent:re la enc!a libre no insertada y el diente. La profundi-­

dad' en el estado de salud es mnima, establecida arbitraria­

mente en 3ma o menos, 

SURCO MARGINAL LIBRE •• - Con frecuencia el fondo del 

surco gi.ngival est4 aarcado en la superficie externa de la en 

cía por un fino surco que corre paralelo al a&rgen gingival.­

Este surco es tambi'n la linea de deaarcaci6n entre la enc!a­

libre y la en~!a insertada, fimemente anclada. 

ENCIA PAPILAR, • El tejido gingival que se extiende 

en el sector lnterdentario forma las papilas glnglvales, que­

son las primeras y más exactas indicadoras de enfenaedad pert2 

dontal, En la parte anterior de la boca, las papilas fonDan­

una estructura piramidal simple. Las papilas de los dientes­

posteriores tienen forma de cui\a, semejan a una tienda de Cfi!! 



.... ··' 
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pafta hundida. Las paredes de la tienda de campaña hacen con­

tacto con las superficies dentarias proximales y la cresta se 

adapta bien por debajo de las superficies de contacto de los• 

dientes vecinos. 

~- Esta foma de tienda de caapafla floja, con -­

dos picos, ee denoal.na col. Así, pues, las papilas interden· 

tartas de loe dientes posteriores pueden tener forma triangu­

lar vistas desde l~ zona lateral, pero forma c6ncava vistas -

desde la zona proximal, A aedida que la encía se retrae con 

la edad, los picos vestibular y lingual descienden y, entones 

las pepilar interdentarias presentan vertientes en dirección 

coronaria y forman una cresta en forma de arco simple. Sin -­

eabargo, en caeos de diastemaa, el tejido interdentarl.o no w• 

f oru una cre1ta, sino· un reborde romo o a veces una superfi­

cie cdncava. La encía libre de los dientes adyacentes foraa­

solo los mlrgenes aesial y distal del espacio interdentario.-

MUCOSA ALVEOLAR, - La 11UCOS8 alveolar difiere de la­

encía insertada en estructura, función y color, La encía in­

sertada se halla firmemente adherida al hueso subyacente y es 

tA in110vil, aieDtras que la mucosa alveolar tiene una unión -

laxa y es .Svil, 

La pigmentación de la encía es frecuente en negros,­

orientales e hindúes y tambi~n en blancos con ascendencia me­

diterr!nea. Esta generalizada o localizada y se distribuye -

unifon.e.ente o sin regularidad. Varía de leve a intensa y -

no hay que confundirla con las alteraciones correspondientes­

ª la enfermedad periodontal, 

Esta pigmentaci6n va del pardo claro al negro. El­

tono exacto es cuestión de variación individual. Puesto que-
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el epitelio ee translúcido, el color dependen de la irriga-­

ción y el espesor del tejido conectivo subyacente, que puede 

estar alterado por el grado de queratinización del epitelio •• 

No hay canbio de coloración entre la encía insertada y la en­

cía libz:e. La mucosa de revestimiento de labios y carrillos, 

el fórnix vestibular y la 11UCosa alveolar son de color diferen 

te. Ello ae debe a que el epitelio es delgado y no est4 qu~ 

ratinizado en estos sextores, de modo que el tejido subyacen­

te les confiere un color rojizo y axulado suave. 

Adea4s de las variaciones de color, hay variaciones 

en el contorno marginal, la textura y consistencia de los te­

jidos gingivales normales, adea4s hay diferencias en el ancho 

y demarcación de la zona de encía insertada. La posición y -

prollinencia de loa frenillos e inserciones ausculares tabai.~n 

estan sujetas a variaciones individuales. 

Las variaciones de contorno, espesor y altura gingi­

vales dependen de los siguientes factores de posición, presen 

cia de diasteaas, grado de erupción, dientes ausentes y posi­

ción de los dientes en el arco. En tales casos, la rotación, 

superposición y localizaci6n vestibular o lingual de los dien 

tes influir!n en la relación de la unión amelodentinaria y al 

margen gingival. 

Desde vestibular, los dientes más prominentes ( en -

vestibuloveraión) tienden a tener margen gingival más bajo. -

Por el contrario, si el diente esta en linguoversión el mar-­

gen tiende a ser más alto y la encía que rodea a esos dientes 

suele ser gruesa. 

La posición del diente en el arco influyen en el es­

pesor y la forma del hueso alveolar sobre la raíz. El espesor 
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del hueso desempeña un papel importante en la deterni.nacidn­

de la forma gingival. 

FIBRAS, - Las fibras gingivales se disponen funcio-­

nalmente en los siguientes gruposa 

Grupo Dentogingival.- Las fibras de este grupo se -­

extienden desde el cemento apical hasta la insercidn epite--­

lial y corren lateral y coronariamente hacia la l&nina propia 

de la enc!a. 

Grupo Alveologingival.- Las fibras de este pequ~o­

grupo nacen en la cresta alveolar y se insertan coronariamen­

te en la 1.hd.na propia. 

Grupo Circular.- Est.e pequei'io grupo de fibras rodea­

los dientes. 

Grupos Accesorios.- El grupo de fibras horizontales• 

promitentes que se extiende en sentido interproxiaal entre -­

dientes vecinos se denomina fibras transeptales. En las ca-­

ras oral y vestibular de los maxilares, un grupo de fibras.­

denominadas fibras dento per16sticas, se extiende desde el - 0 

periostio del hueso alveolar hacia el diente. 

LIGAMENTO GINGIVAL E INTERDENTARIO.- Las fibras den­

togingivales, alveologingivales y circulares, pueden ser lla­

madas ligamento gingival, mientras que las fibras transepta-­

les componen el ligamento interdentario. Los haces de fibras 

toman sus nombres de las diferencias en su curso, pero en rea\ 

lidad los diversos haces de fibras forman un continuo y cons­

tituyen una unidad funcional, Todas estas fibras se mezclan­

con otras fibras mds pequeñas y finas., las fibras~subepitelia 

les y las fibras de reticulina interfibrilares de la encía. 

Con el epitelio se interdigitan numerosas papilas de 

tejido conectivo. Se observan capilares de la encía en la -
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capa papilar, donde fo.t'111an asas terminales, Estos capilares 

nacen de arterlas alveolares interdentarias que atraviesan -­

conductos intra-alveolares (canales nutricios) y perforan la 

cresta alveolar en los espacios interdentarlos. Entran en la 

encía, irrigan las papilas interdentarias y zonas adyacentes• 

de la enc!a vestibular y oral. 

Otro aporte vasular de la encia proviene de los va-­

sos pericSsticos que nacen de las arterias lingual, 'buccinado· 

ra, mentoniana y palatina. Los vasos teral.nales de ambas fuen 

tes se anastomosan. Las venas y vasos linf4ticos corren jun 

to a las arterias, La distribucicSn vascular es importante en 

la patogenia de la enfermedad periodontal inflamatoria, 
.. 

LIGAMENTO PERICl>ONTAL.- Es un tejido conectivo denso 

que une el diente al hueso alveolar. Su función fundamental­

es mantener el diente en el alveolo y 11Bntener la relaci~n f1 

siológlca entre el ceaento y el hueso, Iambiln tiene pl'Opie­

dades nutritivas, defensivas y sensoriales. 

La organización y función del ligamento perlodontal 

se conoce mejor al seguir su evolución histológica, El liga­

mento peri.odontal se origina a. partir de elementos del tejido 

conectivo durante la vida embrionaria, Anges de ocurrir la -

erupción de los dientes temporales y 110lares permanentes (dien 

tes sin predecesores) se forma un ligamente reconocible. Los­

dientes permanentes que los reemplazan forman el ligamento -­

una vez que han erupcionado en la cavidad bucal, La formación 

del ligamento se puede ilustrar en una secuencia de cuatro pa 

sosa 

I.- Las fibras cementarias muy cercanas una a otra,-

cortas y en fonna de pincel se extienden desde el cemento. -­

Unas pocas fibras alveolares aisladas se extienden a partir de 
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la pared alveolar. Entre estos grupos de fibras las hay col! 

genas laxas que se disponen en sentido paralelo al eje mayor­

del diente. Esta fibras constituyen alrededor de los siete -

octavos del ancho del ligamento, 

2.- El tamaño y el número de fibras alveolares aumen 

tan. Se alargan y se remifican en sus extremos. Las fibras­

alveolaren est4n mis separadas que las fibras cementarias, 

3.· Las fibras alveolares y cementarias siguen alar­

g4ndose y parecen unirse. 

4.- Cuando el diente entra en función, los haces de­

fibras se ensanchan y son continuos entre hueso y cemento. 

Plexo interaedio.- El concepto de un plaxo intermedio 

nacid ca.> consecuencia de la observaci6n de una reuni6n eVi· 

dente de las fibras alveolares y cementarias cerca del centro 

del ligamento. 

Sicher y Orban opinaban que el entrecruza.miento y de 

sentrecruzamiento en la regi6n del plexointermedio permitía -

la reordenaci6n de las fibras durante los 110viaientos de erup 

ci~n y migrac16n del diente. 

Sin embargo, una vez que los dientes llegan a la --­

oclusi6n clínica, ese plexo intermedio ya no es demostrable.­

Los haces de fibras principales se tornan más gruesos y mani­

fiestamente continuos. 

FIBRAS PRINCIPALES.- El ligamento periodontal conti~ 

ne fibras colágenas que se insertan de un lado en el cemento­

Y del otro lado· en el hueso alveolar. Estas fibras se organt 

zan en grupos denominados haces de fibras principales que se­

distinguen por sus direcciones prevalecientes, 

I.· Grupo de la cresta alveolar. - Los haces de fi--
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bras de este grupo se abren en abanico desde la e.resta del--­

proceso alveolar y se hallan insertados en la parte cervlcal­

del cemento. 

2.- Grupo Horizontal.- Los haces de este grupo for-­

man un !ngulo recto respecto al eje mayor del dlente, y van -

del cemento al hueso. 

3.- Grupo Oblicuo.- Los haces corren oblicuaaente-­

Y se insertan en el cemento algo aplcalaente a su inaercl~n­

en el hueso. 

Estos haces. de fibras son los m4s nwaerosos y const!, 

tuyen.el sosten principal del diente contra las fuerzas aast!, 

catarlas. 

4.- Grupo Apical.- Los haces se distribuyen irregc-­

laraente, se abren en abanico desde la región apical de la -­

raíz hacia el hueso circundante. 

s.- Grupo lnterradicular,- Este grupo corre sobre la 

cresta dél tabique interradtcular en las furcaciones de los -

dientes interradiculares, uniendo las raíces y las c011Únmente 

denominadas fibras transeptales. 

Aunque los haces de las fibras principales corren .-­

desde el cemento hacia el hueso, su direcci6n no es solo ra·­

dial. Las tray-ectortas de los diversos grupos son algo tan­

genciales y se cruzan entre sí. De esta manera, las fibras-­

parecen reforzarse mutuamente y estar mejor praparadas para -

sostener el diente, 

CEMENTO.- El cemento es tejido conectivo especializ~ 

do, calcificado, que cubre la superficie de la raíz anatómica 

del diente. Su función principal es fijar las fibras del li­

gamento peri.odontal a la superficie del diente. 

El cemento comienza a formarse durante las primeras-
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fases de ia forraaci6n de la raíz. La vaina epitelial de 

Hertwig es perforada por los precementoblastos, que son dife­

rentes de los otros fibroblastos del liganento periodontal.7-

Estas c~lulas se ubican cerca de la dentina y depositan la -­

primera capa de cemento (cemento primario). En esta fase se -

han conYertido e~ ceaentoblastos funcionales. La formación -­

del ceaento continúa mediante el depásito de sucesivas capas­

de cemento. 

El ancho del cemento de los dientes sanos aUJlenta -­

durante toda la vida. Este aumento es mayor en el ápice de -

la raíz y menor en las zonas a!s coronarias del cemento. Por­

lo general, la aposici6n de cemento aumenta en relación li-­

neal con la edad en los dientes sanos. El cemento de los ---

dientes con enfermedad periodontal, por el contrario, no au-­

menta de igual manera. La resorcicSn parece producirse con 

mayor frecuencia.en dientes con enfermedad periodontal. 

El cemento se clasifica como primario y secundario.­

La cementog~neais inicial concluye cuando las raíces quedan-­

completamente formadas y la vaina de Hertwig ha sido gastada. 

El cemento inicialmente depositado o primario, es acelular y­

es relativamente afibrilar, aunque contiene finas fibras que­

se extienden radialmente desde la dentina hasta la superficie. 

Los depásitos progresivos ulteriores de cemento sobre la capa 
1 

i primaria son denominados cemento secundario. Estos depósitos 

forraan un estrato o más. El cemento secundario puede ser ce­

lular o acelular, .Y contiene muchas fibras de colágeno incluí 

das, ase111ejándose \así al hueso fasciculado fibroso. 
1 

El hecho '.de si el cemento es celular o acelular no -
i 

parece tener importancia, excepto que el tipo celular se for-
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ma alli donde el cemento es mts ancho. El cemento celular se 

cundario se forma principalmente en el tercio apical de la 

raíz, mientras que el cemento acelular se forma en los dos 

tercios coronarios. 

La superficie del cemento secundario se halla cubier 

ta por la capa de m!s reciente formación que aun no esta cal­

cificada (cenentoide), Cuando se calcifica esta capa, a su -

vez es cubierta por una capa de cementoide formada de nuevo. 

Si el cemento· secundario es celular, contiene cemen­

tocitos, que se hayari en lagunas, a seme~anza de los oateoci­

tos en el hueso, As!, pues, este ceaento se parece al hueeo­

en muchos aspectos. CollO el hueso, se compone de fibras de• 

col~eno e hidroxiapatita. En condiciones normales, no hay -

resorción de magnitudes significativas. Se for11a por dep6si­

tos intermitentes, aunque continuos, de nuevas capas. Esta -­

diferencia principal entre el cemento y el hueso es de impor­

tancia extrema para la comprensión de las alteraciones de la­

postción dentaria. 

Se puede decir al comparar los dos tejidos que el e~ 

mento, a diferencia del hueso, tiene relativamente poca resor 

ción, pero los cementocitos tienen capacidad cementolítica y 

en esto se asemejan a las células periósticas y a los oeteoc!, 

tos, que tienen actividad osteolítica, 
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Al estudiar la etiología, procuramos descubrir las-­

causas o factores que contibuyen a la enfermedad. Al ocupar­

nos de la enfermedad es costumbre que razone.:>s de los s(nto­

aas a la causa y de la causa al remedio. 

La enfermedad periodontal la inician y perpetúan di­

versos factores que actúan directaaente en loa tejidos de~de­

el aedio bucal, mientras que los factores 811bientales locales 

proveen un medio que facilite la acci6n de una aetiolog(a lo­

cal. 

Los transtornos generales actúan por lo menos de dos 

aaoeras1 1).- ~ifican desfavorablemente la capacidad de re­

sistencia y de reparaci6n de loa tejidos y preparan una aitua 

clcSn adecuada para que los factores locales generen enfeme-­

dad1 2).- Inducen aanifestaciones patol6gicas que, a su vez,-

pueden ser amplificadas por irritantes locales. As( pufs. la-

enfermedad bucal cl(nica existe en formas variables. Raras--­

veces existe una lista definitiva o patogno..Snica de s!nto-­

mas. A consecuencia de ello, es necesario que el dentista -

base su diagncSstico en una cuidadosa inspección y un examen­

Y evaluaci6n completas. 

Los factores que ejercen influencia en la saluda del 

periodonto se clasifican, en sentido amplio, en extrínsecos-­

( locales) e intrínsecos (sistem4ticos). Las causas extrínse­

cas incluyen los factores inconcientes y funcionales correspo~ 

dientes a masticación, deglución y fonación. Las causas in-­

trínsecas son importantes, pero resulta más dificil comprobar 

las, En el momento actual, el tratamiento debe orientarse -­

fundamentalmente hacia la eliminación o corrección de los 

factores extrínsecos, en ausencia de etiología intrínseca de-
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mostrable. 

FACTORES LOCALES. 

Placa.- Las capas orgánicas que cubren el esmalte -­

dental se diViden en dos tipos1 a).- Estructuras anatómicas y 

b).- Placas o películas adquiridas. La capa anatómica, forma 

da durante las fases de desarrollo y brote, es conocida como­

membrana de Nasmyth o cutícula del esmalte y los restos de es 

ta membrana persisten lo que la vida del diente, 

La película adquirida o placa bacteri.aha es un 1epÓ­

sito delgado que se forma poco después del brote en supt~-fi-­

ctes expuestas de los dientes y suele ser invisible a simple­

vlsta y no tlene particular importancia salvo que contenga or 

ganismos capaces de elaborar productos dañinos para el 'dien-

te, Esta placa es una película blanda, pegajosa y mucilagino 

sa que se acumula sobre los dientes, especialmente sobre sus 

porciones cervicales. Contiene muctna adherente ( combinacio­

nes de proteína con polisácaridos), sustancias alimenticias.­

restos celulares y diversos miproorganismos, tanto vivos co-­

mo muertos. La placa se calcifica y forma un c~lculo, tam·­

blen se mineraliza • Este proceso es reiterativo, la fljacl6n 

de las placas a las superficies dentales puede ser mediada -­

poi:" dextranos producidos por estreptococos encontrados dentro 

de la sustancia de la plQ~- :'.:,.: pl<1r<1 es retirada con faci 

lidad, pero se vuelve a fo~.".!.' •.:.•l pm noras, 

La f1ol:"a ctv.;;;.l 1.ndf<' ... _::;ca :orinada por. un número -

casi infinito de varledadcs de bacteri :is, hongos, levaduras y 

virus que conviven en un complr jo simbiótico,. Aunqu(~ son no!: 

rna1roentP. saprofrticas, pueden asumir características pato¡.éni 

cas, precipitando o agravando la enfennedad, 
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Una mucosa bucal intacta constituye una barrera defi 

nitiva contra la invasión bac~eriana. Sin embargo, si esta -

pantalla fuera rota o penetrada, las bacterias o sus produc-­

tos pueden entrar en el tejido conjuntivo subyacente y ejer-• 

cer su acción patológica. No se puede atribuir la inflama-·· 

ción periodontal constantemente a un determinado tipo o grupo 

de microroganismos. Una invasión bacteriana profunda de los 

tejidos es bastante rara, excepto en las infecciones fulllinan 

tes y agudas. 

Es preciso reconocer la omnipresencia de muchas va•• 

riedades de microorganismos bucales que crecen COllO una pel!· 

cula o placa, en su mayor part:e en las zonas dentale• sin aut2 

limpieza, en particular debajo de la convexidad cervical de • 

la corona y en zonas cervicales. Aparentemente 11Uchos micro­

organismos son potencialmente capaces de invadir tejidos gin· 

givales, en particular cuando se multiplican en una boca sucia 

en la cual la resistencia ha sido reducida por factores loca­

les o sistem~ticos y el epitelio.del surco ha sido ulcerado.­

Aunque no haya una invasión real de los tejidos, las toxinas­

de estos organismos son suficientes para causar irritaci6n. 

Cálculo.- El cálculo es un irritante h{stico local -

muy frecuente. Esta acreci6n de dureza variable se desarrolla 

por incrementos por calcificación de capas sucesivas de placa 

bactectana, 

Se pr-Psentan en algunos niños y la mayoría de adul·· 

tos, estos dep5sicos también son llamados "odontolitiasls" o• 

"tárt;:iro", El cálculo se deposita como un matertal blando, 

~ás bien grasiento que gradualmente se va endureciendo por 

d~pósito de sales minerales en los intersticios orgánicos, h~ 
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ta que llega a ser tan duro como el cemento, Su color varia 

de amarillo al pardo obscuro o negro, según la magnitud de la 

pigmentacidn en el interior o exterior del dep6sito. 

Los cálculos se diViden en dos tipos generales según 

su localización. Los dep6sitos que están sobre la encía, so· 

bre superficies coronarias expuestas, son los c!lculos supra· 

gingivales, en tanto que los cubiertos por la encía libre son 

los subgingivales. El subgingival es semejante de la forma-­

supragingival, per.o suele ser más denso, más duro y m4s fuer­

temente fijado, menos extendido más plano y frágil y de color 

más obscuro. Cada vez se acumulan más datos favorables a la­

hipótesis de que el cálculo subgingival está compuesto par-­

cialmente de suero sanguíneo, sales inorgánicas y el exhudado 

inflamatorio. Estos constituyentes parecen atravezar el epi­

telio del surco, la zona de aproximación dentoepitelial o la~ 

interfase entre la inserción epitelial y el manguito del epi­

telio bucal que crece hacia abajo. Este flujo parece estar -

aumentado durante el estado inflamatorio y la estimulación -­

gingival. Cuando la pared del surco esta ulcerada, estos co~ 

ponentes pasan fácilmente dentro de la zona de fondo de saco. 

Las mayores acumulaciones de cálculos, tanto supra-­

gingivales como subgingivales se producen en las superficies­

dentales más cercanas a los orificios de conductos de glándu­

las salivales principales. Así, los sitios comunes de depósi, 

to de cálculos son las superficies linguales de dientes ante­

riores e inferiores, frente a los orificios de glándulas sub­

maxilar y sublingual y superficies vestibulares de molares 

superiores, frente a la abertura de salida de la parótida. 

Pueden ser localizados o generalizados en muchas superficies-
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dentales. 

IMPACCION DE ALIMENTOS, 

La impacción de alimentos y la acumulaci6n de resi-­

duos en dientes por negligencia resulta en una gingivitis na­

cida de la irritación de la encía que originan las toxinas de 

microorganismos que proliferan en este medio, estos residuos­

de alimentos son diferentes de la placa y de la materia alba, 

y son solo alimentos retenidos y en descomposición en la bocla 

frecuentemente contaminados por bacterias que pueden resultar 

irritantes para los tejidos gingivales • Las irregulartdades­

de la posición dentaria o su inclinación pueden fomentar la -

impacción y la retención de placa y alimentos. 

RESTAURACIONES Y PRQTESIS INADECUADAS. 

La irritación puede tener su origen en el tratamien­

to dentral inadecuado. Las restauraciones dentales defectuo­

sas pueden pasar los márgenes gingivales y ejercer un efecto­

irritante nocivo en los tejidos. Los m.irgenes desbordantes -

de restauraciones proximales irrigan directamente la nec!a -­

además de fomentar la acumulación de residuos aliaentarios y­

microorganis110s que añaden otra agresión a estos tejidos •• --­

También las restauraciones mal contorneadas producen irrita­

ción gingival al causar acuñamiento de alimentos y excuraio-­

nes anormales de la comida contra la encía durante la mastic~ 

ción. 

Por otra parte, la prótesis que encajan mál pueden-­

ejercer un efecto excesivo de palanca y de rotación sobre los 

dientes de soporte y, por tanto, sobre su aparato de fijación 

produciendo lesiones traumáticas. Hay correlación directa en­

tre la rugosidad de superficie o las irregularidades margina-
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les de un diente y la retención de la placa. Los aparatos de 

ortodoncia que estan mal adaptados o que invaden los tejidos­

glngi valee producen gingivitis tanto por la presión en s!, co 

mo por el atrapamlento de alimentos y microrganismos. Tam---­

bien cuando el tratamiento es lllllY prolongado puede producir -

irritación puee entorpece la realización de una buena higiene 

bucal. 

RESPIRACION BUCAL •• 

El resecamiento de la mucosa bucal por respirar con­

la boca abierta, debido a un medio de excesivo calor·o por fu 

mar en exceso, tiende a secar y a deshidratar a los tejidos.­

produciendo lesión celular y provocando una inflamación ging!. 

val. Una superficie sin hUlledad favorece la acuaulación de -

reatos y placa, con la consiguiente inflamación. Klingsburg y 

Col comunicaron que la •exteriorización• de la mucosa bucal -

de roedores,· aediante la eliainación de parte del labio infe­

rior en ratas, redundó en un aumento de la queratinización de 

aquélla •• 

En otros experimentos también en animales, se empleó 

sulfato de atropina y clorhidrato de fenoxibenzamine para --­

crear una desalivación parcial, han inducido un estado infla­

matorio gingival seguido por la deposición de una sustancia -

parecida al cálculo. Por otra part:e, los regímenes experimen 

tales causaron en muchos casos la acumulación de material ex­

traño no calcificado sobre la encía y debajo de ella •• 

La lesión clínica es señalada por eritema, hiperpla­

ca, hemorragia, deformidad y exhidación. La zona de la encía 

fijada puede presentar manifestaciones descamativas. La ~r­

dida de epitelio y exposición de corión subyacente ocasionan-
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do una gran sensibilidad de los tejidos. 

MALPOSICION DENTAL, 

Los dientes que brotan o fueron desplazados de su -

oclusi6n normal hacia una posicicSn precaria donde son agredí. 

dos repetidamente durante la masticaci6n o el cierre mandibu­

lar por una fuerza oclusal de magnitud excesiva son suscepti­

bles a la enfermedad periodontal, pues queda difi6ultado el-­

lavado fisiológico del alimento, as{ como la higiene oral y -

eficaz por cepillado dental, 

Un incisivo ·inferior, por ejemplo, puede •salirse• -

de su ali.neacicSn en la segunda o tercera dkada de la vida y­

en su nueve posici6n comienza, súbitamente, a recibir gran -

parte de la fuerza oclusal de W\O o dos dientes superiores,• 

En la superficie lingual de este diente puede depositarse el 

c!lculo1 las bactertas eatan a la mano para atacar el tejido 

que rodea este diente y como consecuencia de esta coabinacicSn 

de influencias, los tejidos gingivales se inflaman y llegan a 

retraerse. Los dientes que presentan vestibuloversi6n poseen 

menor cantidad de hueso sobre su superficie radicular vesti-­

bular y por lo tanto, son 11!s susceptibles al traumatismo del 

cepillado y otras irritaciones locales. 

HABITOS. 

Los h!bitos contribuyen a la gingivitis, la pertodon 

titis o las alteraciones distnSficasa 

NERVIOSOS, 

1.- Morder los labios. 

2.- Morder las mejillas. 

3.- Morder palillos (escarbadientes), 

4.- Hábito oclusal anonal, fruto de nerviosidad. 

S.- Frotación oclusala 
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a).- Puede ocurrir en el sueño (bruxislllO) 

b),- Puede ser costumbre nerviosa o provocada por -

dentición demorada (bruxoman!a) 

6),- Presida anormal de la lengua contra los dientes 

7) • - Morderse las uñas. 

8).- Morder lápices y lapiceras por1 

a).- Tenedores de libros. 

b).- Dactilógrafos. 

e).- Taquígrafos y otros que durante su trabajo lle­

van el lápiz entre los dientes. 

d).- Artistas pintores que sostienen pinceles entre- . 

los dientes, 

9).- Morder la patilla de los lentes. 

10).- Apretar los dientes al dominar e1110ciones. 

COSTUMBRES OCUPACIONALES, 

1.- Cortar hilo con los dientes al terminar una cos- · 

tura. 

2.- Hábito de alfileres y agujas. 

3.- Cualquier ocupación que requiera el uso de clo--

ros, como ser1 

a).- Zapateros. 

b).- Tapiceros. 

e).- Carpinteros. 

d).- Electricistas. 

e).- Reparadores de teléfonos. 

COSTUMBRES VARIAS1 

1,- Abuso de la boquilla de cigarro. 

2.- Abrir las tapas de botellas con los dientes. 

3.- Rompiendo nueces con los dientes y mascando hue-

sos •• 
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4.- Métodos incorrectos de usar el cepillo de dientes 

5.- Chupar el dedo pulgar. 

6.- Masticación unilateral. 

7.- Costumbre de los deportistas de chupar pedazso de 

fruta citrlca. 

TRAUMATISl«> OCLUSAL. 

Es la respuesta patológica. de naturaleza distr6fica 

del aparato de fijacion y hueso de soporte contra fuerzas cu­

ya intensidad, direcccidn y duración son mayores que la resis 

tencla y capacidad de reparación de los tejidos. Si estas -­

fuerzas oclusales anormales con crónicas y se repiten por pe­

riodos prolongados, el ligamento periodontal se va tornando -

gradualmente denso y el espacio periodontal se ensancha. Tam­

bién el hueso alveolar se torna más denso y los dientes presen . 
tan patrones de desgaste obvios, con facetas características 

en las coronas de los dientes. Una fuerza traumática aguda -

suficiente para producir una lesión traumática en el periodon 

to tambi~n ocasiona alteraciones bastante específicas en el -

aparato de inserción del diente. Por ejemplo, una fuerza que 

inclina un diente hacia vestibular acaba por aplastar las fi­

bras del ligamento periodontal y quizá la cresta ósea alveo-­

lar, Los vasos sanguíneos de la zona afectada se trombosan y 

hay edema y extravasación de sangre. En el lado opuesto del-

diente, el ligamento periodontal se desgarra y a veces, el ce 

mento se afloja por la tracción. Como el diente rota alrede­

dor de un fulcro que esta algo en situación apical a la mitad 

de la raíz, pueden producirse los mismos cambios cerca del -­

apice en el lado opuesto. Estos cambios se traducen en sensi 

bilidad del diente por unos dras, persa si las fuerzas no --
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son excesivamente intensas la cresta alveolar dañada termina­

rá por resorberse; se generarán nuevas fibras periodontales, -

cemento y hueso y al cabo de unas semanas los tejidos retorna 

rán a la normalidad, con un espacio periodontal más ancho o -

el diente reorientado en una nueva posición. - - - - - - - -­

- - - - Los factores responsables del traumatismo oclusal son 

múltiples. Esta lesién esta localizada en uno o varios dien­

tes o en toda la dentadura, Una zona puede responder con alte 

raciones mientras que otras zonas resisten el efecto distró-­

fico. La presencia de factores etiológicos y ambientales que 

pueden producir una lesión no significa necesariamente que la 

lesión existe. Al parecer, es necesaria la existencia de un­

contacto oclusal para el establecimiento de una lesión traum! 

tica, aunque tal lesión también la inician la proyección de -

la lengua o la fuerza generada por un aparato protésico. Se -

admite generalmente que las fuerzas aplicadas horizontal u -

oblicuamente son más nocivas para el tejido que las presiones 

dirigidas verticalmente, Por ejemplo, la fuerza de apretamien 

to aparentemente dirigida en sentido vertical también tiene -

efectos laterales. El daño para el aparato de fijación puede 

ser extenso. 

Las causas fundamentales del traumatismo oclusal son 

las siguientes, 

1,- Falta de correlación entre relación centrica y -

oclusión centrica, permitiendo así contactos dentales irregu­

lares en la vía central del cierre con la posibilidad de que 

ciertas interferencias rc-d.teradas provoquen lesiones en el -

aparato de fijación. 

2.- Debilitación del aparato de fijación por una pe-
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riodontitis marginal que puede conducir a un incremento del -

cociente corona clínica raíz clínica, mo'lrilidad y migración -

de los dientP.s, lo cual da lugar a que fuerzas que normalmen­

te serían fisiológicas en su efecto (fuerzas masticatorias y 

• presiones de la lengua y labios) adquieren capacidad patológi 

ca y pueden engrendra un traumatismo oclusal secundario. 

-3.- Restauraciones que modifican la articulación de 

los dientes. 

4.- Prótesis defectuosas ( es decir, con inclinación 

distal, dentadura parcial montando un extremo libre). 

5.- Interferencias en la excursión maxilar de propul 

sión con los dientes en contacto, y constactos inadecuados en 

los desplazamientos incisales. 

6.- Desgaste oclusal intenso que da lugar a aplasta­

miento y ensanchamiento de las tables oclusales, siendo el -­

diámetro bucolingual más ancho que la dimensión correspondien 

te al hueso basal •• 

7.- Oclusión con sobrernordida profunda. 

8.- Malposiciones dentales individuales o colectivas 

APLICACION DE SUBSTANCIAS QUIMICAS O DROGAS. 

Muchas drogas son por lo menos potencialmente capa-­

ces de producir gingivitis, en particular una $in~t_yitis agu­

da, debido a una acción irritante directa, local o sistemáti­

ca, así.por ejemplor fenal, nitrato de plata, aceites voláti-

les o aspirina, colocados sobre la encía provocarán una reac­

ción inflamatoria. Otros medicamentos como Dilantina, produ-

cen alteraciones gingivales al ser administrados por vía sis-

temática. 

Un tipo desusado de gingivostomatitis apareció por­

primera vez en Estados Unidos alrededor de 1968. ~o se cong 
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cía con anterioridad por lo menos en las cantidades observa-­

das durante los tres o cuatro años siguientes. Las caracte·­

rísticas clínicas de la enfermedad eran tan típicas que se -­

reconocían fácilmente como una entidad específica, probable-­

mente con una etiología común. Esta infección era más fre-­

cuente en 11Ujeres j6venes y duraba varios meses. En las en­

cías libre e insertada habla hiperemia, edema e inflamación-­

intensos, que en casos avanzados abarcan la mucosa vestibu--­

lar. Por lo común la lesión gingival se limitaba a la encía­

llbre e insertada con una línea neta de demarcación de la mu­

cosa vestibular de aspecto normal. También habla despapila-­

ci6n filiforme de la lengua así como queilitis atrófica, seca 

y esc8111Dsa con fisuraat.entos y maceración de comisuras. Ha--­

bía sensaci6n de ardor y los tejidos estaban sensibles a de~ 

tr!ficos y alimentos muy condimentados. 

Histológicamente, la encía presentaba, característi­

camente, hiperplasia epitelial leve con zonas focales de li-­

cuofacción y se formaban microvesículas. En todo el espesor­

del epitelio era invariable la presencia de un marcado infil­

trado leucositario. En el tejido conectivo, había intensa di 

latación vascular con adelgazamiento notorio del epitelio so­

bre las papilas del tejido conectivo. Se observaba un abun-­

dante infiltrado plasmacitario uniforme, lo que dió origen al 

término gingivitis plasmacitari.a. 

FACTORES SISTEMATICOS. 

I.- Factores nutricionales. - Es frecuente que los-­

trastornos del equi1ibrio r.utricional de una persona se mani­

fiestan por cambios en la encía y tejidos periodontales subya 

centes más profundos. Al discutir la etiología de la enferme 

dad periodontal, Boyle mencionó especialmente el papel que el 
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estado de nutrición puede jugar al determinar la resistencia• 

de los tejidos y su susceptibilidad para agentes patdgenos •• 

que actúan localmente. Sin embargo, no se puede dar para la­

mayoría de los casos, en seres humanos conclusiones definiti­

vas sobre la relación entre causa y efecto de los numerosos·· 

trastornos generales que coexisten con la enfermedad perlodon 

tal. Cabe señalar que la ingesta, la absorción y la utiliza• 

ción adecuadas de diversas vitaminas, minerales y otras subs­

tancias nutritivas, son esenciales para el mantenimiento de -

un periodonto normal, 

Son diferentes las maneras en que la enfermedad pe-­

riodontal se relaciona con la nutricióna 

l.- Por el crecimiento, desarrollo y actividades me­

tabÓlicas del periodonto. 

2.- Mediante la desnutrición como agente etiológico 

prtmario potencial de la enfermedad parodontal o agente etio· 

lógico modificador potencial de otros factores etiológicos--­

pri.marios. 

3.- Por el efecto de la calidad, cantidad y consis-­

tencia de los alimentos en la patogenia de las lesiones perlo 

dontales. 

Se comprobó que en esta alteración hay osteoporosis­

generalizada significativa y hay manifestaciones de pérdida-­

ósea al veolar. 

II.- DISFUNCIONES ENDOCRINAS. 

a),- GINGIVITIS EN LA PUBERTAD.- Es frecuente que du 

rantP. la pubertad, y a veces antes de ella, ocurra una res--­

puesta exagerada a los irritantes, Esto puede tener su origen 

en trastornos hormonales y se puede agravar por la exposición 

incompleta dP. las coronas anatómicas, Esta última situación-



- 35 -

fomenta la retención de alimentos cuando la encía carece de -

la protección del abultamiento dentario servical; que desvía­

los alimentos. Ambos factores contribuyen a la gingivitis 

que con tanta frecuencia se observa durante la pubertad. 

Huchos odontólogos creen que la lesión se resolverá­

por sí misma al culminar la adolescencia. En algunos casos.­

esto puede suceder. Sin embargo, con mucha frecuencia, la en 

fenaedad periodontal destructiva crónica tiene su comienzo -

durante la pubertad y si se la deja sin tratamiento, empeora­

progresivamente, 

b).- GINGIVITIS DEL EMBARAZO.- Muchos investigadores 

comunicaron que la encía experimentaba cambios durante el em­

barazo que fueron denominados "gingiv'Ltis del embarazo~. Alre 

dedor del 50 por ciento de todas las mujeres embarazadas tie­

ne gingiVitis, que oscila entre leve y grave. El aspecto clí 

nico de la encía de la mujer embarazada varía de la ausencia 

de alteraciones a una ancía marginal lisa, brillante, de co-­

lor rojo intenso con frecuente agrandamiento focal e intensa­

hipereJÍlia de las papilas interdentales. A veces, se forma 

una masa única de aspecto tumoral, "el tumor del embarazoM 

que es histológicamente idéntico al granuloma piógeno. Esta 

gingivitis, ~e aspecto clínico inespecífico, aparece cerca -­

del final del primer trimestre y puede ceder o hasta desapare 

cer por completo, al concluir el embarazo. 

c).- GINGIVITIS DE LA MENOPAUSIA. - La reducción de­

los estrógenos que tiene lugar en el climaterio femenino pue­

de constituir un factor etiológico de síntomas gingivales --­

atroficos. Las mujeres presentan a vecps disminución de la -

secreción salival y a causa de el lo, sequedad de la encía y -

mucosa bucal, Las sensaciones del gusto pueden estar altera-



- 36 -

das, especialmente cuando tambi~n hay cambios en los epite 

lios nasal y olfatqrio, La lesión gingival se ha definido co 

mo descamativa crónica, con disminución de la queratinizaci6n 

superficial y separación del epitelio del corion subyaciente­

de tejido conjuntivo que provocan formación de ampollas y des 

carnación epitelial. El corlon queda as{ expuesto al aedlo -­

ambiente bucal y se desarrolla una respuesta inflamatoria di­

fusa caracterizada por intenso enro~ecimiento, edema brillan­

te, hipersensibilidad hacia estímulos táctiles, químlcos, t~r 

micos y dolor urente,. 

d).- DIABETES MELLITUS-.- La utilización insuficiente 

de la glucosa causada por hipoinsulinisrao interviene en la g~ 

nesis de las lesiones periodontales, frecuentemente registra­

das y mal definidas, que acompañan a la diabetes mellitus, a­

saber, osteoporosis endostioa y disminución de la capacidad -

para la síntesis de colágeno. Este último efecto se ha obser 

vado especialmente en forma de un retraso de la capacidad del 

paciente diabético no controlado o inestable para cicatrizar­

heridas traumáticas o quirúrgicas. El diabético no con~rola­

do puede, por ejemplo, sufrir de úlceras crónicas persisten-­

tes en la piel de piernas, presumiblemente porque la resisten 

cia esta disminuida y toda irritación menor como el traumatis 

mo o infección bactP-riana de la piel generará una lesión ma­

yor que en una persona normal, Asimismo, también disminuye -

del proceso de cicatrización, probablemente como resultado de 

un trastorno en el metabolismo de carbohidraoos. Por ello, -

cuando consideramos el periodonto, localizado P.n la cabidad -

bucal con sus múltiples factores predisponentes ~ la enferme­

dad, incluídos los cálculos, bacterias yf:_rauma, no es sorpren 

dente que se destruya más fácilmente en personas con di.abetes 
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no controlada que en sanas. 

Las manifestaciones bucodentales de esta alteraci6n-

son1 

l. - Movil i.dad dentaria. 

2.· Aumento de volumen de lengua. 

3.- Resequedad de cavidad o de mucosas orales por in 

suficiencia en la secreción de glándulas salivales, 

4.- Alitosis. 

La diabetes predispone a la infección y, por ende,­

ª la perl.odontltis, a su vez, la infección empeora la lesion 

dla~tica, aumentando. la necesidad de insulina. 

111,- FENOMENOS PSIQUICQS,7 Los factores psicológicos­

pueden alterar la fisiología de los tejidos y contribuir a la 

enfermedad periodontal. Se informó que la magnitud de la en­

feraedad perlodontal era significativamente mayor en pacient~ 

psiqul!tricos que en el grupo de control se observó esta dife 

rencia aun cuando factores variables como la cantidad de cál­

culos, frecuencia del cepillado y brwcismo eran constantes en 

los dos grupos. La gravedad de la enfermedad periodontal au­

mentaba significat:ivamente a medida que lo hac(a el grado de­

ansiedad. Asimismo se observó que la intensidad de la enfer­

medad periodontal era visi.blemente menor tanto en el grupo nor 

mal como en el psiquiátrico, a medida que el nivel de educa-­

ción del paciente era mayor. 

- o - o - o - o -
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CAPITULO IV 

Clasificacion de las Enfermedades Parodontales, 
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TRASTORNOS INFLAMATORIOS ( INFLAMACION), 

Se puede definir la inflamación como la respuesta -­

normal de los tejidos vivos a la lesión. Se caracteriza por­

una evolución específica de alteraciones fisiológicas y bio-­

qu!micas. El proceso inflamatorio reúne todos los recursos -

del organismo y los presenta en el lugar de la lesión como de 

fensa contra invasores microbianos y substancias o estímulos­

noci vos inanimados. 

FORMACION DE BOLSAS PARODONTALES. 

Cuando el surco gingival se profundiza por efecto de 

la enfernedad, se le denomina bolsa, ~sta se haya limitada 

por un lado, por la superficie del diente, con su cemento ex­

puesto cubierto por depósitos calcáreos y placa y por el --­

otro, por la encía, que presenta diversos grados de inflama­

ción. El cemento coronario ai fondo de la bolsa es un teji-­

do necr6tico, sin vitalidad, Los depósitos calcáreos se com­

ponen d~ una aatriz org4ntca impregnada de sales inorgánicas, 

la masa calclflcada está cubierta por la placa. 

La lesión inflamatoria está caracterizada por la for 

raaci6n de bolsas. Es imprescindible señalar que este t~rmino 

significa algo más que una profundización del surco. El movi 

miento apical de la base constituye solamente un aspecto de -

la lesión, Incluso es posible que exista una bolsa sin dicho 

cambio. La bolsa tiene un significado mucho más amplio, ya -

qu~ comprende todas las alteraciones patológicas en el perio­

donto que estan asociadas con una inflamación, esta inflama-­

ci6n persiste mientras persiste la causa y se asocia con dege 

neración de tejido, ocasionada por enzimas proteolíticas de -

las bacterias y los leucocitos neutrófilos. De este modo se-
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destruyen las fibras gingivales de la membrana period6ntica,­

lnmediatamente por debajo del espacio subgingival. Ta11bl~n -

se destruyen los cementoblastos de la zona y la formacl6n de­

cernento cesa. En estas circunstancias, la adherencia epite-­

lial crece a lo largo de la superficie de cemento denudado, a 

medida que gana en profundidad, su porción coronaria se sepa­

ra de la superficie del diente. As( es como el espacio sub-­

gingival se profundiza. iniciándose la fol"l'lación de la bolsa-

periodónttca. Paralelamente, con el aUlllento de su profundidad 

se acumulan m!s deshechos. la inflamaci6n continúa su avance­

hacia abajo, se destruyen más fibras gingivales y una zona -­

adicional de cemento queda al desnudo. Ade.is, en su progre· 

si6n hacia el 4pice, la inflamación llega a la cresta alveolar 

y la resorción del hueso comienza. El extl"etlO . apical de la­

adherencia epitelial prosigue su crecimiento a lo largo del -

cet'lento denudado, mientras su extremo coronario se separa ca• 

da vez mis de la superficie dentaria y el ciclo continúa. 

Las influencias nocivas permanecen en la bolsa, fue­

ra de la oubierta epitelial del organiallO y fuera de las defen 

sas orgArlicas. Entonces se genera un círculo vicioso, cuyo -

resultado es mayor irritación, mayor lesión a células que taor 

dean la bolsa y una bolsa que se profundiza permanentemente.­

A su vez, esta bolsa profundizada contribuye al ciclo. Puesto 

que la fuente de la irritación queda fuera de la cubierta epi 

telial del organismo, las defensas orgánicas son incapaces de 

neutralizar con eficacia la situación y eliminar los irritan-

tes. 

En la seudobolsa, la base del surco está localizada­

sobre la superficie del esmalte y la fijación epitelial puede 
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encontrarse sobre el esmalte o en la uni6n cemento-esmalte. -

La profundización de la bolsa ha sido inducida por cambios -­

hiperplásticos y edematosos en la pared del surco, es decir.­

por un incremento de la masa del tejido oclusoapicalmente, es 

tando la base a su nivel original. 

La bolsa glngival esta caracterizada por cambios in­

flamatorios limitados a la encía. La base de la bolsa se ha­

desplazado hasta un punto situado a nivel de la unión cemento 

esmalte o apical a la misma. 

Bolsa period_ontal supraósea. La lesión inflamatoria­

no se limita solamente a la encía, sino que se ha extendido-­

por los tejidos subyacentes, es decir, hueso y espacios medu­

lares. La base de la bolsa se encuentra en un punto o serie­

de puntos coronales a la cresta ósea. 

Radiográficamente, una imagen de resorción ósea hori 

zontal sugiere la formaci6n de una bolsa supraósea. El crá-­

ter óseo es la alteración más fecuente, La cresta del hueso 

est4 desti::a!da y deja aristas de hueso sobre las caras buca­

les y lingual, éstas bolsas se presentan habitualmente en los 

dientes anteriores. 

Bolsa periodontal infraósea. - La base de esta bolsa 

esta localizada a un nivel apical a la cresta ósea, a la cual 

se conforma también la localización de la fijación epitelial. 

Radiográficamente, la posibilidad de una bolsa infraósea, la­

sugiere un defecto óseo vertical. Sin embargo, conviene seña 

lar que el diagnóstico ha de confirmarse con un examen clíni­

co que demuestre la existencia de síntomas inflamatorios en -

los tejidos. Cuando faltan estos síntomas, hay que conside-­

rar a la lesión por resorción como debida a otras causas. 

Esta clase de hol sas se Pncuentran más frecuentemen 
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te en las zonas interproximales de premolares y 110lares o en 

las superficies vestibular y lingual de los molares. Su rae-­

canisl'IO en esas zonas es el siguientes 

El irritante, es más pronunciado en un lado de la-­

papila interdental, Por este motivo, los acontecimientos -

que conducen a la formación de una bolsa periodóntica se su­

ceden más rapidamente en uno de los lados, La resorción de-­

la cresta alveolar es mayor en el lado afectado y determina-­

el ahondamiento de la bolsa solo en eee lado del tabique in-­

terdental. La porción apical de la bolsa resultante se sitúa 

por debajo de la cresta ósea. En la superficie vestibular o­

lingual de los molares el sosten óseo es tan grueso que solo· 

la porción en vecindad al diente o al espacio subgingival es­

destruida por el proceso inflamatorio. De este modo, la bol• 

sa periodóntica se forma entre el hueso y el diente, 

Las lesiones infraóseas han sido subclasiftcadas se­

gún el número de paredes óseas existentes. La superficie ce­

mental constituye otra pared, El número de paredes óseas pre 

sen.tes constituye una consideración fundamental para el pro-­

nóstico y la forma de terap~utica. Otras consideraciones son 

las profundidad del defecto, ángulo del vuelo de sus paredes, 

anchura del septum interdental o interradicular, estado de la 

superficie radicular, etc,, 

La configuración ósea es hernicónica en la bolsa in­

fraosea de tres paredes, La superficie cemental forma una -­

cuarta pared, Asi pues, unn lesión infraósea proximal de --­

tres pnredes puede tP.ner paredes lingual, proximal y bucal, 

Otra lesión infraosea es la bolsa que prP.senta dos -

paredes oseas .. La superficie cementa1 actúa como una tPrcera 
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pared. El defecto proximal de tres paredes puede ilustrarse­

por un defecto con paredes lingual y proximal pero sin pared­

buca l. El crát~r óseo interdental es un caso especial en el 

cual las paredes bucal y lingual estan separadas por una de-­

presión intraósea. Las dimensiones apicoronal y bucolingual­

de este cráter son variables, lo mismo ~ue los ángulos del -­

vuelo de las parede~ del cráter. Las superficies cementales 

de los dientes adyacentes constituyen una tercera y cuarta -

pared. 

La bolsa periodóntica infraósea de una pared posee -

una pared ósea. La superficie cemental constituye una segun• 

da pared. Esta lesión puede estar representada por una le-­

si~n intraósea proximal con una pared proximal, pero que ca-­

rece de paredes oseas bucal y lingual. 

La bolsa infraósea combinada refleja una multiplici­

dad de arquitectura. Por ejemplo, una lesión ósea proximal -

puede tener tres paredes en su cara apical. dos paredes en di 

rección más coronal y una pared en su cresta. 

GI~GIVITIS. 

Se refiere a la inflamación de la gingiva o encía. -

Sobre la base de las causas, demostradas o supuestas, se reco 

nocen distintos tipos de gingivitis, tales comos 

a). - Crónica. 

b).- Infecciosa. 

c). - Hiperplásica. 

d). - Honnona l. 

e).- Descamativa, 

f),- r\ecrotizante. 

GI~GIVITIS MARGINAL CROXICA.- Se debe a una irrlta-­

ción local. Los principales irritantes son los cálculos denta 
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les y la materia blanca, junto con la flora bacteriana acom-­

pañante. La fisioterapia oral inadecuada, los contactos den­

tales abiertos, las restauraciones defectuosas y los dientes­

mal colocados permiten el acumulo de bacterias y alimentos,-­

dando lugar a una inflamación gingival. La evoluci6n de es· 

ta enfermedad puede verse influida por la disminución de la-­

residencia hística y por las enfermedades generales. - -

Habitualmente la lesión se limita a la encía libre,· 

pero a veces puede afectarse la encía adherida. Se presenta­

en dos fonnas, la edematosa y la fibrosa. Los dos tipos no • 

constituyen entidades nítidamente separadas. Representan ..&s­

bien los dos extremos de un pr:;oceso colllÚn. 

En el tipo edematoso, la encía esta abultada y lus· 

trosa, pierde sus irregularidades habituales y sangra con fa­

cilidad. Los cortes microscópicos revelan que el epitelio es 

carnoso estratificado y queratinizado, que normalmente cubre la 

encía, muestra ausencia de una capa de queratina. El~ejido • 

conectivo debajo del epitelio presenta edema e infiltración -

de plasmocitos, leucocitos neutrofilos y linfocitos. 

El infiltrado celular es particularmente acentuado en 

la zona del espacio subgingival, es decir hacia el lado del -

irritantP.. 

La \_nflamación no se extiende al interior del espa-­

cio del ligamento periodóntico ni P.n la médula del hueso sub­

yacente. No hay r:-esorción de la cresta alveolar. La adhe--­

sión epitelial es nonnal y tampoco se forman bolsas, 

El tipo fibroso de gingivitis crónica constituye la 

etapa final del tipo edematoso y se manifiesta por una encía­

abultada y finne que puede sangrar durante el cepillado. Mi--
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croscópicaaente la característica predominante es la formación 

de tejido fibroso, pero es posible observar plasmocitos y lin 

focitos en cantidad variable, La gingivitis marginal crónica 

no era espontáneamente, Deben eliminarse las causas e instau 

rarse unas medidas higi~nicas bucales adecuadas, Generalmente 

transcurren varios años y a veces un periodo más prolongado -

de tlerapo antes de que la lesión gingival progrese a una en-­

fermedad per.iodontal más avanzada. 

El reconocimiento de la glnsivitis marginal crónica­

es llUY i!!!pOrtante, ya que sus causas están relativamente bien 

establecidas y por ello pueden eliminarse rápidamente, pres-­

crlblrse el tratamiento adecuado y curarse el proceso. Un co 
... 

rolarlo a esta observación es que la gingivitis puede preve--

ntrse ya que se conocen los factores que causan las alteracio 

nea inflamatorias de la~ncía • Además, la gingivitis marginal 

crónica precede a la peri.odontitis que, por ello, puede preve 

niree y curarse. 

GINGIVITIS INFECCIOSA. - La gingivitis causada pri.nci 

palmente por un agente infeccioso, como el estreptococo, se -

ll1111a gingivitis leucocitaria densa y un acentuado edema del­

tejido conectivo. La inflamación no se limita a la encra, si 

no que se extiende a la mucosa. Este tipo de gingivitis y es 

toaatitis es extremadamente raro. 

GINGIVITIS HIPERPLASICA (Elefantiasis Gingival, Fi-­

bromatosis gingival). El crecimiento fibroso exuberante de -

la encía acontece en determinadas circunstancias; luedo de la 

administración de drogas (Dilantin), en ciertas anomalías ge­

n~ticas (fi.bromatosis gingival hereditaria), sin que pueda de 

terminarse la causa (idiopática) o en asociación con graves -

problemas de respiración bucal, En todos los pacientes la en 
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cía ea firme, fibrosa y cubre principalmente las coronas de -

los dientes. Estos, en casos eraves, puecen estar completa-­

mente cubiertos e incluso pueden migrar, Como la encía esta­

agrandada, se fonna un espacio subgingival profundo o seudo-­

bolsa. El término se emplea para distinguir esta bolsa de la 

bolsa verdadera que se asocia con pérdida de hueso y periodon 

titis. Mi.croscópicamente la encía muestra una capa de epite· 

lio estratificado, pero la mayor parte de la gingiva abultada 

se compene de densos haces de colágeno. El número de células 

inflamatorias es mínimo. 

Del diez al treinta por ciento de los pacientes que­

reciben difenilhidantoína sódica ( Dilantin) para control de­

su epilepsia, presentan un agrandamiento generalizado de las­

encías que se manifiesta con mayor frecuencia en la encía la· 

bial, de los dientes maxilares y mandibulares. 

El mecanismo de esa hiperplasia es desconocí.do. Las­

características microscópicas son esencialmente iguales a las 

que se observan en otras formas de gingiVitis hiperplásica,-­

excepto en lo que se refiere a la formación de colágeno, que­

es mucho más pronunciada y al revestimiento epitelial, que -­

presenta crestas delgadas y muy largas que penetran profunda· 

mente en el interior del tejido conectivo. Aunque otras dro­

gas, como la mefentoína (Mesantoína) han sido utilizadas en -

el tratamiento de la epilepsia, el Dilantin es mucho más efi­

caz. Por esta razón. él tioo de fibromatosis descrito es a -

menudo inevitable. 

Otro tipo de hiperplásia de la encía es llamada hi-­

perplásia gingival hereditaria (fibromatosis gingival heredi­

taria). El estado se parece a la hiperplasia por Dilantin, -

tanto cifnica como microscópicamente, pero se diferencia de -
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ella por su carácter hereditario y porque puede estar vincula• 

do con otros defectos del desarrollo, tales como debilidad --­

mental e hipertricosis. 

Una hiperplasia gingival sin causa conocida se deno­

mina fibromatosis idiopática y es esencialmente idéntica a la­

que se acaba de descri blr. La hiperplasia gingival también pu~ 

de producirse en quienes respiran por la boca y suele li~itar­

se entonces a los dientes anteriores. 

GINGIVITIS HORMONAL.- El término denota una ginglvi· 

tis que sobreviene durante aqu~llas fases de la vida vinculadas 

a una alteración o ajuste de las hormonas sexuales, como ocu-­

rre en la adolescencia, el embarazo y la menstruación. Ade--­

~ás, el empleo de anticonceptivos orales puede producir este-­

tioo de gingivitis, 

Clínicamente, la encía esta abultada, de color rojo­

azulado, edematosa y tumefacta y sangra con facilidad, El ---­

agrandamiento de la gingiva produce seudobolsas. las lesiones­

comienzan habitualmente en la papila interdental y posterior-­

mente se extienden a la encía marginal. Este tipo de gingivi­

tis puede afectar unos pocos dientes o un solo arco o puede -­

ser generalizada. Sin embargo, la región anterior de la boca­

constituye la localización habitual y la primera en verse afee 

tada. 

La gingivitis que se presenta durante la pubertad se 

denomina gi.rgivitis ouberal y la que lo hace durante el embara 

zo Re llama gingivitis gravídica. Esta última se observa en-­

más del C'i ncuent a por ciento df' 1 ai:; mujeres E>mharazadas. Una­

hi p,iene bucal precaria usualmentP precipita la aparición, tan­

to de la gingivitis gravídica como de la puberal. Sin embargo 
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una vez superado• eaoe estados fisiol6gicos, puede producirse· 

una regreei6n eapont.lnea de las lesiones gingtvales. No obstan 

te, resulta ateapre beneflcl.0110 un tratallt.ento local, que con· 

siete en la eacarlflcac16n manual y ultraadntca. 

Las pactentea que toun anticonceptivos orales ----

1mJe11tran lesiones gtngtvales comparables a las que se observan 

en el embarazo. La enc!a se encuentra roja,_ sangra con faétlt 

dad y responde pobl'eftlente al trata•iento. 

Ml.croac6picaniente, en la gingivitis grav!dica, pube­

ral y por anticonceptivos orales el revestillientc epitelial de 

la encía es delgados se observan zonas de ulceración por el la 

do de la seudobolsa, infiltración del tejido conectivo subepi· 

telial por numerosos neutrofilos, plasmocltos y linfocitos, ·­

edeaa y presencia de gran cantidad de capilares en el tejido -

subepltellal. 

Estas alteraciones son mucho !l!s notorias en pacien­

tes con gingivitis del embarazo que en las que padecen las --­

otras dos fonaas. 

GINGIVITIS DESCAMATIVA.- En algunas mujeres próximas 

a la 11enopausia, la encía presenta numerosas zonas en las cua­

les el epitelio se levanta (descama) facilmente, dejando pla-­

cas he1110rr&gicas. A veces las lesiones pueden comenzar como -

vesículas que posteriormente se abren y dejan superficies lla­

gadas. 

GINGIVITIS NEGROT!ZANTE.- Se denomina también gingi­

vitis ulcerativa, gingivitis ulceromembranosa; gingivitis de-· 

Vincent, fusoespiroquetosis bucal. Los·organismos causantes -

son un vibrlo, un basilo (Basillus Fusiformes) y una espiroque 

ta (Spirochaeta Vincent). 

Características Clínicas, el paciente tiene fiebre, -
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linfadenopat!a cervical, malestar, encías inflamadas, rojas,-· 

dolorosas y sangrantes y necrosis de las papilas interdenta-­

les. 

Debido a la necroeis y esfacelaci6n, estas se invter 

ten, Las zonas ulceradas estan cubiertas .por una seudonaeabra-
• • na. El tejido necrótico determina el aliento f'tido del pa--· 

ciente. 

Casi siempre el paciente se queja de no poder eonter­

a causa del dolor gingival. El dolor es de un tipo superfl--­

clal, de presi6n. El .paciente tambi'n padece de dolor de cabe 

za, malestar general y fiebre de baja intensidad. Se suele 

notar una salivación excesiva y gusto metálico de la saliva y­

la linfadenopat{a ·casi invarlable111ente esta presente. 

En casos avanzados y 11ás serios pueden haber mani--­

festactones ge~rallzadas o sistemáticas, que incluyen leucoci 

tos, trastornos gastrointestinales y taquicardia. 

Una vez curada la gingivitis ulceronécrotlzante, las 

crestas de las papilas interdentales que fueron destru!das y -

en ~as cuales queda una zona ahuecada, constituyen un foco que 

retiene residuos' y nñcroorganislllOs y sirven como zona de inc.u­

bación, Tales sitios, junto con los capuchones gingivales de­

los terceros oolar.es en brote, son lugares ideales para que -­

los microorganismos persistan y muchas veces es aquí donde co- . 

menzarán muchas de las recidivas de la gingivitis ulceronecro-

tizante aguda, 

PERIODONTITIS .- La forma más común de enfermedad p~ 

riodontal es la relacionada con la irritación local,. Comien-­

za como una glnglvltis marginal que por lo común avanza si no­

se trata inadecuadamente. hasta convertirse en una pertodonti• 

tis crónica grave. Las P.nfermedadP.s sistémicas y la disminu--
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rlodontales sean más susceptibles de lo normal a ser destruí-­

das por los agentes locales que producen alteraciones inflama­

torias en los tejidos periodontales. Este tipo de periodonti­

tis, a veces denominada perlodontitis marginal. es muy común,­

en el adulto, aunque a veces se encuentra en niños, en espe--­

cial cuando falta una buena higiene bucal o en ciertos casos -

de maloclusión. En el adulto, la enfermedad periodontal de -­

este tipo es la causa de m~s del noventa por ciento de los -­

trastornos periodontales y de una mortalidad dental mayor que 

la producida por caries. La perlodontitis marginal refleja -­

la extensión del proceso inflamatorio ginglval hacia el hueso­

adyacente, las vías de propagación del exudado son fácilmente 

de110strables y siguen el trayecto de los vasos sanguíneos y -

planos de separación entre las fibras fibras gingivales y pe­

riósticas desde la zona marginal a traves del corión glngival. 

Esto tambi~n ocurre en la zona interdental donde la propaga--­

ción del exudado inflaaatorio tiene lugar desde los pico~ bu-­

cal y lingual del tejido a traves de la pared gingival y de -­

allí por la cara perlóstica del septum. El exudado puede ---­

trasladarse después por vías vasculares de la corteza ósea den 

tro de los espacios medulares. Las trabéculas adyacentes a la 

~dula que ahora es fibrosa, 111Uestran fenómenos de resorción. 

El foco infla!llatorio en la zona interdental también­

tlende a proceder directamente a traves de la zona de fibras -

septales dentro del septum interdental. Una propagación direc 

ta de la inflamación dentro del ligamento periodontal es rara, 

aunque algunas veces se encuentran aquí algunas celulas infla­

matort.as. Cuando ocurre, casi siempre se debe a una extensión 

lateral dP.sde los e~p;ici_os mPdulares del huPso trabecular del-
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septum. 

Ya que la periodontitis es una secuela de la gl.nglvi 

tis marginal, generalmente estarán presentes las manifestacio­

nes clínicas de la gingiVitis. Por ello, para diferenciar los 

dos procesos es esencial determinar mediante una sonda 111.ll~­

trica el tipo de saco periodontal que hay y obtener radiogra-­

fías que delimiten la extensi6n de la ~rdida ósea. Cuando -­

la gingivitis es ligera, con poca hipertrofia de la encía, el· 

ligamento periodontal y el hueso que lo sostiene pueden estar­

poco afectados, mientran que, cuando la gingivitis es extensa· 

con afectación de ambas arcadas y se observan unas papilas hin 

chadas y rojas, infección secundaria y hemorragias, la perlo-­

dontitis suele ser más grave. 

Muchas veces, el material supurativo puede extraer-­

se del saco mediante la presión de los dedos. Generalmente -­

hay 11Uchos depósitos de cálculos en la corona y subgingivales, 

Las alteraciones patol6gicas de la periodontitis apa 

recen generalmente de manera muy lenta. Pueden transcurrir va 

rios años desde el comienzo de una gingivitis marginal clínica 

mente reconocida antes de que aparezcan las lesiones. 

La perlodontitis afecta generalmente los tejidos ~ 

riodontales de ambas arcadas, A veces, solo hay zonas locali­

zadas de lesión. La periodontitis, al igual que la gingivitis· 

marginal, no desaparece sin el tratamiento adecuado. 

Los sacos periodontales.son unas lesiones caracteri'.'s 

ticas de la periodontitis. Para describir estas lesiones se -

emplean las denominaciones de "bolsas supraóseas" y "bolsas in 

fraóseas". En las bolsas supraóseas, la base es oclusiva a la 

misma altura que el hueso alveolar. En la~ bolsas infraóseas, 
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la base es apical, a la altura del hueso alveolar. En ambos-­

tipos, la bolsa se extiende por el espacio dejado por el liga­

mento periodontal y el hueso destniido, 

La mayor parte de las bolsas se localizan en las su­

perficies proximales, pero tambi~n pueden presentarse ensual-­

quier lugar alrededor del diente. La profundidad de la bolsa­

es un indice grosero de la intensidad de la periodontitis. Sin 

embargo, la relación entre la profundidad y la longitud de la­

raíz es incluso más importante que la profundidad, Una bolsa­

de cinco milímetros en un diente con una raíz corta puede dar­

lugar a una caída del diente, lli.entras que una bolsa de ocho -

milímetros en un diente con una raíz larga puede ser poco im-­

portante. Otros factores que afectan al tratamiento son el ta 

maño del orificio de la bolsa y la forma de la misma. 

La movilidad del diente puede ser muy variable, des­

de JllUY ligera a extrema, o puede ser imperceptible a pesar de­

una lesión importante del periodonto. 

El dolor es un síntoma poco frecuente de la periodon 

titis. Sin embargo, puede presentar~e y muchas veces es inten 

so cuando el traumatis!IO al cerrar la boca es manifiesto o -•­

cuando se forma un abseso periodontal. 

Los enfermos pueden quejarse de una sensación de pru 

ri.to o de un dolor monónoto, continuo. Al presionar los dedos 

contra la encía o al apretar los dientes se obtiene una mejo-­

ña transitori.a. No se conoce la causa exacta de esta sensi bl 

lidad, pero se hA pensado que puede estar relacionada con la -

presión que ejP.rcen sobre los dientes las estructuras hiper--­

plástlcas pPri odontales a los tejidos granulomatosos que exis­

ten en el lnt~rior de la bolsa. 

El proceso dP. la resorción ósea en la periortontitis-

( 
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marginal parece ser bastante característico y el hueso redicu­

lar bucal y septum interdental presentan lesiones por resor--­

ción en sus caras periósticas, 

El hueso de la cresta del septum interdental también 

puede ser resorbido, lo cual ocasiona un ahuecamiento de la 

cresta que normalmente es plana o en forna de cúpula, Como la 

intensidad de la destrucción ósea varía de un lugar a otro,se­

pueden observar topografías óseas muy diversas en la perlodon­

titis marginal, 

Las radiografías revelan una destrucción generaliza­

da del hueso alveolar. En los casos precoces hay sólo una li­

gera reducción de la cresta alveolar. La pérdida ósea ocurre­

generalmente alrededor de todos los dientes, pero puede limi-­

taree a un cuadrante o incluso a un solo diente. En los casos 

intensos puede haber una resorción marcada de la envoltura --­

óeea de los dientes, por lo que se necesita la extracción de -

las piezas afectadas. También puede variar el carácter de la­

pt§rdida ósea. Un hallazgo frecuente es la total destrucción -

del hueso que rodea el diente; en la radiografía, la zona de -

destrucción apa~ce como un círculo o un halo. A veces, la 

destrucción puede afectar sólo una superficie y presentarse 

co., un semicírculo o un arco en forma de v. Esto es caracte-­

rístico de las bolsas infraóseas. 

Generalmente hay más destrucción ósea en una zona en 

la que hay un proceso de inpactación dentaria que en las otras 

áreas. 

Cl{nicamente es necesaria la inspección y el sondPo· 

para demostrar los demás elementos de la formación de una bolsa 

por ejemplo, alteraciones de la forma, color y consistencia de 

la encía, reposición apical de la base dP1 surco gingival, exu 
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dacióu y hemorragia. 

Con la progresiva resorción ósea y ~rdlda de fija­

ción peri.odontal en la periodontitis marginal pueden aparecer­

otras manifestaciones clínicas como1 

ni ca. 

l.- Movilidad y migración dentral. 

2.- Incremento del cociente corona clínica/ra(z el(-

3.- Traumatis190 oclusal secundarlo. 

4.- Exfoliación dental •• 

El examen histológico au-estra llUChas veces c~lulas­

inflaaatorias en la encía. en las crestas adyacentes del hueso 

alveolar y a lo largo de los vasos sanguíneos que van a 1011 ea 

pactos lledulares 6seos. El epitelio estriado no queratinizado 

que tapiza la bolsa esta ulcerado. El tejido conectivo de de­

bajo del epitelio estriado esta inflaaado y presenta un rico -

lecho capilar con numerosas c~lulas inflaaatorias. Algunas fi 

bras periodontales parecen estar destruidas, otras estiradas y 

todavía otras que sufren una degeneraci6n pueden forll&r un te­

jido fibroso libre, inflamado o también llamado tejido granulo 

matoso. 

El tejido granuloraa.toso varía en grosor y en cantt-­

dad. Cuando hay desplazamiento de los dientes parece que se de 

be a la presión que ejerce este tejido. El surco gingival es­

más profundo por la extensión apical del tejido proliferativo. 

La adhesión pitelial ocupa una posición más apical en el cemen 

to que en otra parte y normalmente no se ve afectada en esta -

nueva localización. A veces puede despegarse en cualquier --­

otro punto a lo largo de la circunferencia del diente. El epi 

tP.lio estriado penetra apicalmente si se ha resorbido algún -­

huPso alvP.Olar. Al destruirsr. las fibras del l~gamento perlo-

,/ 

\. 
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dontal no hay ninguna barrera a la proliferación del epite--­

lio. En la proximidad del hueso resorbido se encuentran osteo 

clastos. 

ABSESO PERIODONTAL.- El abseso periodontal comienza• 

COllD una aglomeración focal de ieucocitos polimorfonucleares-­

en un locus necr6tico dentro del tejido conjuntivo. General111en 

te se extiende mediante necrosis progresiva periférica, pero -

un fenómeno de infiltración puede dar lugar a una expansión a­

traves de conductos necróticos. El área central descompuesta­

esta frecuentemente rodeada por una región de tejido conjunti­

vo que presenta una acusada vasodilataclón, infiltración. PQr-­

c~lulas inflantatorias viables y signos de reparación perif~ri­

ca por fibroblastos. 

Tanbi~n ocurre una afluencia de aacrófagos mononu-­

cleares alrededor de la zona necrótica central. La intensidad 

de la inflamación es algunas veces tan grande que no puede ha- . 

ber formación de una barrera colágena para limitar el abseso o 

el tejido conjuntivo existente es destruído y el proceso infla 

matorio se propaga. 

Muchas veces hay formación de absesos peri.odontales­

en la pared de tejido blando de la lesión inflamatoria y entre 

las raices de los dientes multirradiculares. Así pues, estan­

frecuent~nte asociadrs con bolsas supraóseas e infraóseas y­

leslones int~rradiculares, También deben ser diferenciado~ 

del abseso dentoalveolar debido a necrosis pulpal. El abseso­

periodont:al deriva de una enfermedad inflamatoria mareinal y -

la pulpa suele ser normal. 

El abseso casi si~mpre drP.na directamente dentro de­

la zona del surco a través de la rotura necróti.ca en el epite­

lio de la bolsa. La fal tct de drenaje. especialmente en bolsas 
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infraóseas estrechas, encogidas o tortuosas y en lesiones in-­

terradiculares profundas causa una exacerbaci6n de la lesión -

con propagación difusa por los tejldos y una celulitis o la -

formación de fístulas que se extienden hacia la superficie ex­

terior de la encía. En este último caso se observa una fístu­

la con una descarga de material purulento por su orificio gin­

gi val. 

Ha habido casos de absesos periodontales iniciados o 

excitados por el alojaraiento de cuerpos extraños en el tejido­

blando. Una causa frecuente es el c!lculo o cerdas de cepillo 

de dientes. Algunos pacientes diab~ticos sufren estos absesos 

probablemente a causa de eu baja resistencia a la infección de 

bida a la disminución de su capacldad para formar anticuerpos­

Y una relativa insuficiencia circulatoria inducida por hiallni 

zación de las paredes vasculares y estrechamiento de la luz de 

estos vasos. 

Clínicamente, los síntomas locales del abseso perio­

dontal deben estudiarse cuidadosamente porque el diagnóstico -

puede ser dificil. Cuando la infección en la bolsa periodon­

tal profunda se aproxima al !pice de la raíz, es necesario di­

ferenciar la lesión periodontal de una posible lesión pulpal y 

por lo tanto, periapical. En el caso de los molares maxilares 

superiores multirradiculares, si se forma un abseso periapical 

sobre la raíz palatina puede haber una fístula que se drena en 

la superficie gingival. 

El paciente experimenta en ocasiones dolor leve has­

ta intenso. El dolor puede ser sordo hast~ continuo, agudo y­

pPnetrante o agravado por percusión sobre ~1 diente o por mas­

ticación •• En muchos casos, la percusión no producirá dolor, -
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mlentras quP. s{ lo hará la palpación de la enc(a. La encía•• 

está generalmente edematosa y su superficie es brillante y caA 

rece de punteado. Su color se oscurece hasta adquirir un tin­

te rojo azulado. La deforniación gingival es circunscrita o di 

fusa. 

Los síntomas generales varían según la intensidad -· 

del proceso inflamatorio y consisten en linfadenopat{a y linfa 

denodinia cervical, fiebre baja, aalestar y anoxia que acompa­

ñan a la inflamación aguda. Tambl~n es iaportante detectar la 

presencia de un cuerpo extraño dentro de la bolsa pertodontal. 

-·-··-·-
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GtNGIVQSIS. 

La glngivoaie deseaaativa er.Snica es una afeccl&n -

que 111Uchos investigadores consideran una enfert1edad degeneratl 

va dft los tejidos gingivales. Es poco coll11n. El tlnñno •gin 

gtvoels• ful usado por pri111era vez en 1947 por Schour y Masaler 

para describir una enfermedad degenerativa de la encía, que-·· 

observaron en un grupo de niftos italianos desnutridos. Ea pre­

ferible la denolli.naclSn de •gingtvitls descauttva cr6nica• ·­

pues ea .is descriptiva. 

La gingivitis descaaatlva cr6nica es una afeccicSn -­

rara que ataca la encía papilar, marginal e insertada. Esta-- · 

enfel"lledad se pEQCfuce en los dos sexos. a cualquier edad, des­

de la adoleacenel.a hasta la vida adulta avanzada, pero predoai 

na en 9Jjeres con irregularidades hol"llOnales derivadas de la • 

•nopauela. 

Loe _pacientes con esta alteración presentan zonas -­

irregulares en toda la encía son de color rojo vtvo, lisas y -

brillantes, a veces con vesfculas múltiples y muchas zonas de~ 

nudadas superficiales que. tienen una superficie conectiva san-

· grante expuesta. 

Al frotar la encía con el dedo, con un rollo de al­

god6n o un chorro de aire puede desprenderse el epitelio super 

ficlal, dejando una superficie sangrante y dolorosa de tejtdo­

conectl vo expuesto.· 

En casos m!s graves. la encía se cubre d.e mlllti.pl es­

zonas vivas sangrantP.s sobre un fondo de eritema intenso. Es-· 

tas lesiones comienzan como erupciones veslculares y se ·rompen · 

Los pacientes experi.mP.ntan una sensAclón de ardor, que se agra 

va con los condimentos, alimP.ntos ácidos y hPbidas carbonata-- . 
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das. Sienten sabor salado y en raras ocasiones sufren dolor -

espont!neo y el cepillado es casi imposible por el dolor y hJ­

morragia que produce. 

La etiología de la gingivitis descamativa crónica -

es desconocida. La conjetura de que la enfermedad guarde rela 
1 

ción con alteraciones de las hormonas sexuales se basa en el -

hecho de que aparece p~dominantemente en mujeres menopáusicas. 

Unos investigadores propusieron que las modificacio­

nes del tejido conectivo son debidas, por lo menos en parte, a 

formación de cantidades anormales de enzimas despolimerizantes 

que afectan la substancia fundamental y substancia cementante­

de las células epiteliales, lo cual lleva a la despolimeriza-­

clón de la glucoprote(na. Es pn:.bable que la mayoría de los -

casos de gingivitis descamativa crónica representan lesiones • 

localizadas de lique plano erosivo o de penfigoide benigno de· 

las 111.Jcosas. La mayoría de los pacientes con esta enfermedad· 

disfrutan de buena salud general. Algunas veces se observa un 

cuadro .silli.lar en~ la gingivitis comunes, después de determina­

das medicaciones, en la leucemia monocítica aguda, en la plas­

TllOcltosis y en casos idiopáticos. 

El tratamiento en esta enfermedad es insatisfactorio 

y necesariamente empírico, puP-sto que la etiología se descono­

ce. La mayoría de los procedimientos han aportado solo alivio 

temporal. 

La aplicación tópica de hormonas esrragenas en forma 

de pomada proporcionó mejoría temporal f!n muy oocos casos. Se 

obtuvieron mejorPs resultados con la aplicación tópica rl~ cor-

ticoides. 
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PERIODONTOSIS. 

La periodontosis es una alteración localizada princi 

palmente en las estructuras del aparato de fojación que es re­

conocida por la mayoría como una entidad clínica , Se caracte­

riza por pérdida ósea alveolar vertical rápida en torno a los­

primeros molares e incisivos pemanentes. Adem!s se ha regis­

trado una variación amplia de su frecuencia. Estas diferencias 

en la prevalencia se pueden deber a las siguientes circunstan• 

cias1 1),- La inclusión, en algunos estudios, de dientes tempo 

ralesi y 2).- La inr.lusión en otros estudios, de gnipos de --­

edad avanzada. 

Corno la frecuencia conocida de la enfenaedad es muy 

baja y el número de casos documentados es pequeño, no es posi­

ble por ahora atribuir el origen de esta enfermedad a un fac-­

tor etiológico único. 

Se presenta en dos fornas b!sicas, En una, los úni 

cos dientes afectados son los incisivos y primeros molares •• -

En la otra, más generalizada, afecta gran parte de los dientes 

La magnitud de la destrucción no guarda relación con la canti· 

dad de irritantes local es presentes. 

Su etiología y patología son desconocidas. La velo­

cidad e intensidad de su destnicción parece desproporcionada-­

en relación con los factores locales (extrínsecos), La enferme 

dad afecta a adolescentes sanos en todo otro aspecto y se la -

puP.de hallar en la edad adulta temprana. 

ClínicamPnte, es raro que la periodontosis se diag-­

nostique cuando es incipiente, pues P.n ese momento hay pocos­

signos y síntomas. 

Las mujerPs son afectadas con mayor f rE>ncuPncia que-

1 os v."lrones con una relación a veces a.iperior de tres a uno. --
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Puede aparecer en bocas cuyo estado higiénico es impecable y -

que no tienen caries, Se produce en la ausencia completa de -

inflamaci6n marginal, pero suele no ser descubierta hasta que­

esta no se sobreagrega al proceso degPnerativo. 

En la periodontosis hay tendencias familiares. Se -

produce en gemelos idénticos, padres e hijos, hermanos, primos 

hermanos, tios y sobrinos, Tiende a seguir la línea materna, 

La instalación de la periodontosis es insidiosa y se 

produce durante el periodo circumpuberal, entre las edades de 

once y trece aftos. 

El hueso alveolar se desarrolla normalmente y la -~~ 

erupción dentaria también es normal; solo después sufre resor­

ción. Es por ello que no parece que la pérdida ósea alveolar­

se deba a defectos congénitos o de desarrollo del hueso. 

La pe~:i.odontosis no se reconoce clínica en sus fases 

incipientes, si bien la radiografía revelaría una ~rdida ósea 

local izada. 

El primer signo clínico definido observado por el 

odontólogo es una bolsa profunda, con frecuencia en un solo 

diente, con el hueso del adyacente normal, En realidad este -

es el comienzo de la fase final en el desarrollo de la enferme 

dad, En este punto, los líquidos, microorganismos y residuos­

bucales penetran en la bolsa y aparecen los síntomas inflamato 

rios, A medida que la periodontosis avanza d~sde sus etapas -

iniciales, se observa resorción ósea antes de que haya bolsn -

clínica. Las alteraciones óseas comienzan en la cresta dPl 

proceso al w~olar n cerca dr> e1 la. La rápida resorción ósea 

<-nsancha el espacio pPrioclnnt;il y abre los Pspacios medulares­

del hueso en las cuales el ligamento periodontal desorp,anizado 

coale!'lce con el tejido medul;ir que se ha trant:form;¡do riP adi po 
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so en fibroso. 

La degeneración y pérdida de las fibras principales 

del ligamento periodontal son pronto seguidas por la prolife-­

ración epitelial a lo largo de la superficie radicular. La -­

emigración o desplazamiento patológico de los dientes, a menu­

do va acompañada por la extrusión de las piezas afectadas.Los 

cambios degenerativos en el tejido conectivo del ligamento pe­

riodontal o la formación de tejido de granulación generan pre• 

sión sobre la superficie del diente y forzan la corona dental 

fuera de su posición normal y con frecuencia la extruyen hacia 

un lugar donde la fuerza oclusal tiene efecto traua&tico sobre 

el tejido de soporte. El trauma complica las condiciones pato 

lógicas y acelera el aflojamiento del diente, En la periodon­

tosis no suele haber solor sino hasta que está avanzada la en­

fermedad, cuando entran en juego las influencias trauaAticas o 

una vez producida la bolsa, cuando puede tener lugar la infec­

ción profunda de la misma. En esta circunstancia es frecuente 

la aparición de un abseso lateral en el tejido periodontal. 

No es raro observar la formación súbita de una bolsa 

muy profunda en la raíz de un diente, casi hasta su ápice. 

PERIODONTOSIS JUVENIL (PRECOZ) CON HlPERQUERATOSIS PALMOPLAN-­

TAR (SrnDROMF. ns PAPILLON-LEFEBRE). 

Desde que Papillón y Lefebre descubrieron el primer­

caso en 1924 fueron publicados muchos casos de pP.riodontosis -

An niffos, junto con ciPrtas 1Rsiones cutáneRs, 

F.l síndome de Papl. l lón-Lefevre se c,1racteriza por la 

[lrnnunciada destr11cr:ión dP.1 hueso ;ilvf!olar, tanto en la denta­

dura (')rimaria como Pn la permammte, En alg1inos casos hábia -

pérdirla ósea a l <t eda<l r1f' dos aiios, con exfoliación prematura­

dP. lo~ dientP.s. P.s frP.CU~nte quP h;iy;i aerandamif!Oto gingival• 
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inflamatorio, úlceras gingivales y bolsas profundas, aunque a­

veces no hay inflamación y solo esta afectada la dentadura per 

manente. 

Las lesiones cut.§.neas características correspondien­

tes a alteraciones bucales consisten en la queratosis de la -­

palma de manos y planta de pies (hiperqueratosis palmoplantar) 

Además, algunos pacientes presentan hiperhidrosis generalizada 

pelo muy fino y piel de color sucio peculiar. Estas últimas•• 

características son remi,niscentes de la displasia ectod~rmica 

hereditaria. La calcificación de la hoz del cerebro o la dura 

madre tambi~n es frecuente. 

La etiología de este síndrome es desconocida, pero­

se sugirió su relación con una displasia epitelial generaliza­

da. Se cree que la enfermedad es familiar, probablemente 

transmitida como una característica recesiva autosómica. 

Tambi~n se sabe que hay una periodontosis juvenil -

sin manifestaciones cutáneas y esto apoya la opinión de algu-­

nos autores de que existen diferentes tipos de periodontosis-­

con diferentes etiologías. 

Histológicamente, Orban y Weinmann describieron la•· 

histopatología de la periodontosis como siguea 

Primera Etapaa Se produce la degeneración de las fi­

bras principales del ligamento periodontal con un ensanchamien 

to localizado del mismo, por la resorción del hueso alveolar.­

Durante este proceso, se observa una proliferación de los capi 

lares, con formación de tejido conectivo laxo. No hay inflama 

ción ni proliferación de la adherencia epitelial. 

Segunda Etapa1 Se carncteriza por la proliferación -

dP la adherencia epitelial a lo largo de la superficie radlcu­

lnr. Durante este periodo hay una infiltración celular leve -
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en el tejido conectivo. Estos elementos celulares dispersos-­

son del tipo plasmácito y poliblasto, 

Tercera Etapas El epitelio de la adherencia prolife­

rante se separa de la superficie radicular y se forman hendidu 

ras gingivales profundas. La inflamación aumenta debido a 

irritación e infección generada en estos surcos profundos, 
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Estados Atróficos del Parodonto , 
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ESTADOS ATROFICOS PERIOOO!'\TALES. 

La atrofia es un estado en el cual Pl Ór.Bano o ----­

sus elementos celulares disminuyen de tamaño, una vez alcanza­

da la madurez normal. La atrofia se produce en diversas fases 

de la vida como resultado de influencias ambientales en el me­

tabolismo orgánico y es un problema bastante común del pacien­

te geriátrico. AlBunas otras causas de atrofia son inanición, 

presión excesiva e influencias tóxicas y qu(micas. Todos es­

tos factores producirán una alteración del metabolismo celu--­

lar. 

RECFSTON GINGIVAL.- El efecto de la atrofia sobre la 

encía se manifiesta por la recesión gingival. La.encra puede­

no presentar signo alguno de patología. Es frecuente que la -

textura sea delgarla y fina, que el color sea rosado pálido, -­

con margen gingival delgado y papilas puntiagudas, relativamen 

te alargadas, Los surcos gingivales son poco pro·fundos. 

La recesión es generalizada, o pueda estar localiza­

da en un solo diente o grupo de dientes. La recesión gingi-­

val se puede relacionar con determinados factores anatómicos­

predi.sponentes. La posición de los 111árgenes gingivales está­

en parte determinada por la altura y el espesor del hueso SUQ 

yacfmte y por 1 a ;i.llneación de los dientes. Los diPntes con -

malposición hacia la zona oral tienen la cortical alveolar ves 

tihular más p.,r11esa y mas cornnar'ta que sus vecinos bien coloca 

dos. Los di entP.~ Pn mal rosición VPstibular prP.sentrin una cor­

ti cnl alvPnlar VP~rih11lar m~s del~a<la y margen en posici6n más 

<1'1i ca 1 q11e 1 o~ <li entes rtdynrPnt es, Así, 1 ns rnárP,P nPs gi ngi. va- -

les adortan una po~i.ción fJUP concuPr<la con la poi:;i ci.ón d~ los­

rti.Pntes y ron Pl Pspesor y la altura del hueso, En los casos­

Pn q11f> unñ encÍil rtPl P,ada y el hue~o subyacPnte delgado se ha--
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llan sujetos a traumatismo u otras irritaciones, se puede pro­

ducir destrucción de hueso y encía, cuya consecuencia es la -­

recesión localizada o generalizada de los márgenes gingivales. 

Las griPtas gingivales son producidas por atrofía o­

destrucción desigual de la encía marginal. Se pueden forniar en 

la superficie oral, pero se las ve con mayor frecuencia en la­

superficiP. vestibular, 

Etiología1- La etiología de la recesión localizada o 

general lzada, no siempre se deteraina con faci Udad y se han -

atribuído los siguientes facitoresa 

1.- Lesión por cepillado. 

2.- Fuerzas ortodónticas que han movido el diente --

exageradamente hacia oral o vestibular. 

3.- Traumatismo oclusal. 

4.- Alineación inadecuada de los dientes, 

5.- Anomalías anatómicas (corticales alveolares del-

gadas, inserciones altas de frenillos). 

6.- Hábitos lesivos. 

7.- Envejecimiento. 

La recesión gingival también puede ser consecuencia 

de irritación. Algunas persoN!Bresponden a la irritación por-­

medio de la recesión; otras por hipertrofia; y otras no experi 

mentan cambios en la posición del tnargen gingival. La respues 

• ta individual a los irritantes difiere según sean los factores 

intrínsecos y extrínsecos. La recesión puede ser causada por -

cálculo, márgenes imperfectos de restauraciones dentarias, re­

tt'!nertores y bal:"ras de prótesis removí bles mal adaptadas. El -

tratamiento in<llr.ado es eliminación cii:> los irrlt;mtPs, cuando 

cif'<t ne~P.sar\ o. rest.auraci ón de la forma ginei val ñdPr11.F1da y de 

ln relación entre el ciiente y el tejido. 
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La recesión gingival puE>dP sP.r Pxpresión de un proce 

so fisioló~ico. Con el envejecimiento se observó una recesión 

gr~dual de los márgenes gingivales. Esto es manifiesto en per 

sonas de edad, quienes tienen márgPnes gingivales retraídos. -

papilas aplanadas y nichos ensanchados en bocas clínicamente -

sanas. Si. el envejecimiento es 1 a causa di recta de la rece- - -

sión es un tema de controversia. Sería menester diferenciar -

este tipo de recesión de las recesiones obvias de origen pato­

lógico, que tienden a ser más extensas o si son locales, más -

marcadas. Es posible correlacionar la recesión gingival fisio 

lógica con la disminución de tamaño del epitelio de unión, -­

que se produce en concomitancia con el envejecimiento y proba­

blemente con la atrofia del hueso alveolar. Puesto que, en es­

tado de salud la distancia entre el fondo del epitelio de ---­

unión y la cresta alveolar permanece relativamente constante,­

la expresión clínica de este proceso podría ser la recesión -­

gingi val. 

Algunas recesiones se detienen1 otras avanzan con 

lentitud, a pesar de los esfuerzos por detenerlas. Es raro 

que los dientes se pierdan únicamente por causa de recesión ,_ 

gingival. La recesión puede avanzar durante algunos periodos 

y después se hace más lenta y permanece estacionaria durante­

aoos •• En algunos casos, las bolsas complican el cuadro y pro 

ducen pérdirla de dientes, 

La medida terapéutica más importante es una buPna -

higiene bucal, esto es, método correcto de cepillado, cepillo 

blando con cerdas de puntas redondeadas y pulidas, dentrífi-­

co con agentes abrasivos muy finos. Los principios básicos -

son el control minucioso de la placa y alisado redicular fre-
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cuente y cuidadoso. sin que lesione 1a P.ncía. Se puP.den pre-­

clsar restauraciones para crear conrnrnos dPntarios desvlan·-­

tes apropiados para la protección del tPjidn h1Rndo. A veces 

se usan injertos gingiva1es para corregir dPfectos localizados 

o crear una nueva zona de encía. 

ATROFIA PERIODONTAL POR DESUSO. 

La disminuc~ón de la función oclusal conduce a cam­

bios atr6ficos en el aparato de fijación y hueso de soporte de 

los dientes correspondientes. 

La situación clínica más frecuente es la del diente­

que no posee un antagonista oclusal. También se puede observar 

una relativa falta de uso en individuos con mordida abierta -­

anterior. El diente puede continuar su erupción oclusalmente, 

La fljact6n de la unidad gingival, si no hay alteraciones in-­

flaaatorlas yuxtapuestas, debe estar intacta, peI'l'llitiendo asi­

la erupci6n de la unidad gingival junto con el diente, 

El examen radiográfico puede mostrar un estrecha--­

lliento del espacio del ltgaaento periodontal, hipercementosis 

de tipo concentrico alrededor del ápice de la raíz anterior,­

l!mina dura adelgazada, más o menos distinta o borrosa y algu­

na trabeculaci6n del hueso de soporte, 

La intensidad del cambio atrófico en el aparato de­

fljación varía según la magnitud de la hipofunción, F.s lmposi 

ble encontrar un diente sin alguna estimulación funcional de­

sus tejidos de fijación y de soporte. Aunque la función oclu 

sal parece estar completamente perdida, puede haber alguna e~ 

timulación por parte del labio, lengua o musculatura de la me­

ji 1 la durante la masticación deglución y al hablar, La ~lm-­

ple interposición de la lengua o del bolo alimenticio entre -

el diente y la zona desdentada opuesta sirve para evitar un--
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estado absoluto de atrofia por falta ée uso. Clínicamente es­

importante tener en cuenta que la disposición afuncional adop 

rada por las fibras del ligamento periodontal y la disminución 

del soporte del hueso trabecular constituyen una fijaci6n alte 

rada que dificilmente ~sulta suficiente para una situaci6n sú 

bita de stress. 

El aparato de fijación puede responder a la hiperfun 

ción aumentando su densidad y resistencia estructural. Esta-­

reacción anabálica se refleja en un incremento del taaailo de -

los espacios medulares. A veces existe una hiperplaeia ce•en­

tal con una imagen espigonada, pero ésta casi nunca es visible 

radiográficamente. En algunos individuos se observa esta capa 

cidad para contrarestar el stress oglusal mediante resistencia 

y actividad reparadora. 

El desgaste de los dientes produce un aplanaalento -

de las cúspides que resulta en un ensanchamiento de las tabla• 

oclusales. Williams ha mostrado que, incluso en presencia de­

una intensa atrición oclusal, la dimensión verticaloclusal es­

tá raras vnces disminuida y que, incluso en caso de ~rdlda de 

aproximadamente una tercera parte de la altura oclusal del •• 

diente, no suele haber ~rdida de más de un milímetro de la di 

mensión vertical oclusal. Así pues, la erupción continua del­

diente, su aparato de fijación y la unidad gingival tienden a· 

obviar los efectos del desgaste. 

La evaluación hitológica muestra un ligamento perio· 

dontal intensamente colagenizado cori haces bien delimitadas de 

fibras, aparentes excrecencias de cemento en forma de esplgo-­

nP.s a lo largo del trayecto de las fibras d~l li~amento perlo­

dontal (pueden sPr en realidad calcificaciones de las fibras-­

pPriodontrtl es), una placa bi.P.n laminada dP hueso alveolar (lá-
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mina dura) y hueso de soporte intensamente trabeculado con es­

pacios medulares pequeños. Algunas veces se observan zonas 

hiperostósicas parecidas a pequeños tori en situación bucal o 

Hngual a uno o más dientes. Estososteofitos reor~sentan una­

respuesta aposicional, debida al incremento de la función, en­

las caras externas de las plac~s corticales del proceso alveo­

lar y estan compuestos de hueso cortical la~inado. 
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Historia Clínica. 



LA ENTREVISTA. 

l.- Enfermedad Actual. 

Dolor: 
Inflamación 
Hemorragi. a. 
Maleusto, 
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a),­
b),­
c),­
d),­
e),- 1 mpP.di mento de la masti.cactón. 

IT .- Historia Dental,. 

CarieH. a).­
b) ,­
c).­
d),­
e).-

ExpE>r:iencla pertorlontitl. 
Ext racci.ones. 
Ortodoncia, 
F.ndodoncla, 

III.- Historia ~dica. 

a),­
b),­
c).­
d).­
e),-

Enfermedades. 
Operaciones, 
Revisi.ón de los 
Alergias. 
Medicaciones. 

sistemas. 

IV.- Precauciones tera~ut:i.cas. 

Revisi6n de los sistemas mediante cuestlonarioa 
iTuvo algún cambio en el estado de salud ? 
¿Fu~ hospitalizado durante el Último año? 
¿Tuvo enfermedades u operaciones graves? 

Dermatol6gico1 
¿ Erupciones de la piel? 
¿ Irritaciones? 

Respiratorio a 

¿ Sinusitis? 
¿ Tos persistente·? 
¿ Re8fríos frecuentes? 
¿ Tose sangre? 
¿ Antecedentes de tuberculosis? 

Gastrointestinal. 
¿ Ulcera de. estómago? 
¿ Indigestión? 
¿Enfermedad hepática o ictericia? 
¿ Heces oscuras o con sangre? 
i. Constipación':' 

AlereL.ls1 

i, FiPhrP dPl heno" 
¿ Asma? 
¿ Erupciones·? 
¿ Alergia o sensibilidad a drogas? 
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Hemático y Linf5tico1 

¿ Anemia? 
¿ !\ódulos linfáticos agrandados? 
¿Hematomas fáciles? 
¿ Hemorragia prolongada~ 
¿ Cicatri?.ación prolongada? 

Medicaciones, 

¡ Cual? 
¡ Con qui frecuencia? 

Psicológicos 

¡ Tipo de personalidad? 
¡ Tensión? 
¡ Des111ayos? 

Cardiovascular1 

;. Cardiopatía? 
¡ Presi6n sanguínea alta o baja? 
¿ Lesiones cong~nitas? 
¿ Córaz&n reU114tico? 
¿ Falta de alimento durante el ejercicio? 
¿ Dolores de pecho? 
¿ lnfla111aci.ón de los tobillos? 

Endocrino a 

¡ Diabftes? 
¡ Diuresis frecuente? 
¡ Boca aeca? 

Genltouri.nario1 
¡ Diuresis frecuen~e? 
¡ Trastorno renal? 
¡ Enfea.edad venfrea? (para mujeres) 
¡ Probleaas ..enstruales? 
¡ Eabarazo? 

Esgueleto111uscular1 
¡ Articulaciones doloridas? 
¡ Calambres 111usculares? 
¡ Artritis? 

El examen1 
l.- Físico, 
2.- Extrabuca1 (cabP.za y cuello) 
3.- Intrabucal. 
4. - Periodontal. 
5.- Radiográfico. 

• 

Los datos que se obtienen durante el examen se deben registrar 
con todos los detalles en las fichas apropiadas, 
Una vez revisada toda la información, el operador esta listo -
para preparar el análisis del caso, y formular el plan de tra­
tat1iento. 
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TRATAMIENTO. 

El plan de tratamiento de toda boca con enfermedad P-ª. 

rodontal, puede ser por medios quirúrgicos, mecánicos, farmaco 

lógicos y, si el caso lo amerita, una combinación de los medi08 

antes citados y se basa sobres 

1. - La suma total de información obtenida por el o-­

dontólogo por examen directo del paciente. 

2.- El diagnóstico y pronóstico completos del caso. 

3.- Síntomas y signos, historia ~dica y odontológ!, 

ca detallada, estado em0cional, radiografías, JllOdelos. etiolo­

gía, pronóstico, cooperación del paciente. 

OBJETIVOS. 

l.- Seleccionar y organizar los procedimientos ade--

cuados para el operador. 

2.- Informar al paciente (participación del paciente) 

a).- Probabilidad y limitaciones. 

b).- Tiempo requerido y costo, 

e).- Papel activo del paciente y responsabilidades-­

en el tratamiento. 

FASES EN EL PLAN DE TRATAMIENTO EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

1.- Fase del tratamiento periodontal. 

2.- Fase de tratamiento restaurador temporario. 

3.- Fase de tratamiento restaurador definitivo. 

En la fase 1 se instituye el tratamiento peri.odontal 

completo, en el siguiente órden, con la finalidad de conseguir 

curación de los tejidos con la fo.rma y función adecuadas, 

1.- Diagnóstico y pronóstico. 

2.- Extracción de dientes insalvables y dudosos que­

no co~tribuyen a la futura restauración del aparato masticato­

rio o que no durarán mucho tiempo. 
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3.- Eliminación de acreciones (raspado hasta el fon• 

do·de la bolsa, usando anestesia local), 

ca. 

4,- Enseñanza del cuidado casero y control de la pla 

s.- Equilibrio oclusal (cuando esté indicado), 

6.- Eliminacl6n de bolsas. 

a),- Cureteado subgingival. 

b),- Erradicación quirúrgica de las bolsas y pro 

cedimientos quirúrgicos especiales para corregir deformidadea­

específicasa 

I.- Gingivectomía y ginglvoplast!a. 

11.- Colgajo (simple) 

Ill.- Frenectomía. 

IV.- Procedimientos especiales por colgajo apical. 

v.- Ostectomía y otros procedilli.entos óseos. 

VI.- Injertos ginglvales • 

VII.- Implantes. 

7.- Pulido de las superficies radiculares y corona-­

rias expuestas. 

Recuérdese que el objetivo de la terapéutica perio-­

dontal es la cicatrización gingival, la reparación del hueso-­

alveolar y la devolución de la forma y función adecuadas. 

FASE 2.-

a) .- Reemplazo temporario de dientes recientemente -

extraídos, mediante puentes fijos temporarios o aparatos remo­

vi.. bles mucosoportados • 

b),- Tratamiento de endodoncia. 

c).- Despu~s del equilibio oclusal, se pueden reali­

zar los siguientes procedimientos1 

l.- Pequeños movimientos dentari.os. 
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2.- Restauraclón de dientes individuales. 

3.- Confección de f~rulas de acrílico de recubrimlen 

to total. 

FASE 3. -

La institución de la odontología restauradora exten­

sa, se har! seis meses despu~s de completado el tratamiento pe 

riodontal. Durante este tiempo, es posible realizar la revalo 

ración del control de la enfermedad pPriodontal y el pronósti­

co de dientes individuales y su relación con el arco. 

La valoración de la motivación del paciente y su 

aceptación de las responsabilidades puede influir sobre el 

diagnóstico restaurador definU:ivo. 
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