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INTRODUCCION 

La Enf~r~:edad Periodontal es una de las principales cac.1sas de t · 

pérdida de los dientes. 

En este sencillo trabajo se analizarán cada uno de los tejidos -

de soporte en su estado sano y la etiología de la enfernedad oe

riodontal. Asi~ismo serán clasificadas algunas de las enferned~ 

des periodontales. 

~l pri~er capítulo esta dividido en cuatro sub'capítulos en los 

que se~án definidos cada uno de los tejidos del periodonto que -

son: Encía, Cemento de la Raíz, Hueso Alveolar y Ligamento PeriQ 

dontico. 

El segundo capítulo contiene la etiología de la enfermedad periQ 

dontal, se analizarán cinco de las causas más frecuentes. 

El tercer capítulo contine el análisis de ocho enfermedades pe-

riodor.tales: Bolsa Periodontal, Extención de la inflamación des

de la encía hacia los tejidos periodontales de soporte, lesiones 

de furcación, Absceco periodontal, Migración Pat.ológica, Enfer;n~ 

dad Gingival y Periodontal en niños, epidemiología de la enferm~ 

dad Gingival y periodontal, pérdida ósea y destrucción ósea en 

la enfermedad periodontal. 

La finalidad del primer capítulo es conocer los tejidos del parQ 

dento en estado sano para así saber distingir cuando los tejidos 

se encuentran afectados por la enfermedad periodontal. 

En el segundo capítulo al estudiar la etiología se procura dete~ 



minar las causas o factores que contribuyen er. la enfermedad pe

riodontal; estas causas son de mucho interés porque si se elimi

nan se podría curar o prevenir lu enfermedad. 

Todos los proble:nas periodontales, ccn algunas excepciones, pue

den tratarse facilmente, si se descubren oportunamente los sintQ 

mas iniciales de la enfermedad, pudiendose llevar a cabo el tra

tamiento adecuado de cada caso, situación que co:no dentistas nos 

es indispensable conocer, y tratar con la debida diligencia y -

efectividad. 

Por último deseo sinceramente que este trabajo, llegue a disipa 

alguna duda que pudieran tener compañeros de la factultad de 

Odontología y personas interesadas en el tema desarrollado. 



TEMA I 

CI)\SIFICACION DE LOS TEJIDOS DEL PERIODONTO 
EN ESTADO SANO 

Es necesario hacer una revisi6n de las estructuras del -

periodonto. 

La ciencia clÍnica que estudia· al peridonto sano y enfer. 

mo se denomina periodontología. 

Por otro lado se dice que el diente y el periodonto jun-

tos son denominados unidad dentoperiodontal, varios autores denQ 

minan al parodonto como "El Tejido de protección que proporciona 

el sostén necesario para la funsión del diente". Los dientes el'! 

tán sostenidos por los procesos alveolares de los maxilares sup~ 

rior e inferior. El parodonto está constituido por los tejidos 

de soporte que son: Encia, Cemento de la raíz, Hueso Alveolar y 

Ligamento Periodontal. Estos tejidos gozan de interdependencia 

biológica. 

Por lo cual el conocimiento de la biología de los teji--

dos de soporte de los dientes hace más acertada la aplicación de 

las prácticas terapéuticas y así lleva al exito el tratamiento -

adecuado a la enfermedad periodontal. 

A continuación definiremos cada uno de los tejidos del -

parodonto. 
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E N C I A 

La encía es fina, resistante y está íntimamente adosada 

al cuello de cada diente, cubre el hueso alveolar y es parte de 

la mucosa, suele ser de color rosado pálido, pero en algunos in 

dividuos puede tomar matices grisáceos (si es muy gruesa la en

cía) • 

La mucosa alveolar es de color rosado intenso debido a 

la rica vascularizaci6n y al delgado apitelio no queratinizado. 

La encía se extiende desde su borde libre, que rodea a 

la corona clinica, sobre las placas corticales del borde alveo

lar, en el lado vestibular se contin6a con la mucosa alveolar.

en el lado lingual, la encía del maxilar inferior se une a la -

mucosa del surco sublingual, la encía del maxilar superior se 

une con la mucosa del paladar. 

Por su localización la encía se haya sujeta a presión e 

i~pactos durante la masticación y su estructura está adaptada -

para recibir esos impactos, la capacidad de masticar normalmen

te con los jientes propios depende en gran parte de la salud -

del parodonto. 

~OTA: Conforme a su morfología la encía se divide en: Encía in

sertada, Encía libre ó Marginal y Encía papilar. 
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Cl\R2\C'rERI.S'l'ICl\S CLINJCl''.S NORMA~E.S !?E J_}\ ENCJ~ 

En todo sistema biológico el término NORMAL c,barca una 

serie de valores; no hay un estado normal Único, CfJto es tnn v~ 

lido para el estado del periodonto corno para la tempc:raturn cor.. 

poral, el nivel de calcio en la sangre, o cualquier otro compo-

nente biológico suceptible de rnedici.ón, aunque de rnoneL"a artifi 

ciosa se haya formulado una imagen mental del estado "i::J::ial" --

del periodonto, de la encía etc., con frecuencia se interpreta 

erróneamente éste concepto corno NOfü.~L, sin embargo las desvia-

ciones ligeras del ideal preconcebido pueden muy bien estar deil 

tro del márgen de la normalidad. 

COLOR.- Por lo 9ene::-;ll, el color de la encía insertada y rnargi-

nal se describe como rosado coral puede variar según el grado -

de irrigación, queratinización epitelial, espesor del epitelio 

y la presencia de células que contienen pigmentaciones. 

CONTORNO :11\RGINAL. - I,a encía debe afinarse hacia la cor0na para 

terminar en un borde delgado. Considerablemente la encía varía 

en su forma o contorno, según sea la forma de los dientes y su 

alineaci6n en el arco de la localización y tamano del área de -

contacto proximal y de las dimensiones de los nichos gingivales 

vestibular y lingual. 

TE.h"l'URA. - La encín presenta una superficie finamente lobuÍada -

como una cáscarn de naranja y se oico que es punteada. 

· .... h'iil'i0"}wfr1 
,..&, 'bhr#'··tc- ••• ~y~11-
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áreas de "Ramones-Papagayos" y "Cerritos" en el Estado de Nuevo 

Le6n. Sin ernbargo, debido a que se ha notado que el nivel din! 

mico <le los pozos en el área de Papagayos se abate constantemen 

te y que existe actualmente falta de ~gua en la zona y tratando 

adem~s de aprovcchnral máximo los recursos naturales, se esta-

bleci6 la necesidad de un estudio tendiente a lograr la reutil~ 

zación de las aguas residuales de la mencionada Refiner1a. 

Este estudio tuvo como objetivo realizar una caracterizaci6n f.!_ 

sicoquimica de las aguas residuales de los diferentes equipos -

de la Refineria, con el fin de establecer las bases de diseño, 

para un tratamiento que permita su reutilización· como agua d·. -

enfriamiento. 

Para lograr ~sto, se realizaron dos muestreos de las diferentes 

aguas de desecho de la Refineria, se caracterizaron y se selec-

cionaron las corrientes que representaban ~l mayor volumen y e~ 

ya remoción de materiales contaminantes requiriese de un sistf

ma de tratamiento eficaz y econ6mico. 

Las corrientes seleccionadas para ello fueron: 

1) Purgas de las torres de enfriamiento 

2) Efluente de la planta Desmineralizadora 

obteni~ndose a su vez dos alternativas de tratamiento: 

1) Segregaci6n de las purgas de las torres de enfriamiento y -

tratamiento de las mismas por medio del sistema de cal-.célr

bona to en frío, y 

2) Segregaci6n de las purgas de las torres de enfriamiento y -

del agua de lavados en la Planta Desmineralizadora y final-
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Por lo general hay punteado de diversos grados de exten

ción en las superficies vestibulares de la encía insertada, el -

punteado puede ser fino o grueso y puede variar de una persona -

a otra y en diferentes zonas de una misma boca. Este punteado se 

observa mejor al secar la encía; en las superficies linguales es 

menos prominente, la parte central de las papilas interdentarias 

es por lo común punteada, pero los bordes marginales son lisos. 

Es importante hacer incapié en que el punteado varía de 

acuerdo a la edad y al sexo en cuanto en las niñas es más fino -

que en los varones; (en las zonas de los ~alares suele no haber 

punteado) • Este punteado aumenta hasta la edad adulta y con fr~ 

cuencia comienza a desaparecer en la vejez. 

En edades avanzadas la encía es muy fibrosa y se dice -

que disminuye la queratinización de la superficie, en las fibras 

de colágeno de la mucosa alveolar se registra dsgeneració~ elas

toide. 

·CONSISTENCIA.- La encía debe ser firme a excepción del márgen li 

bre que es movible, donde la parte insertada se encuentra fuert~ 

mente unida al hueso alveolar subyacente. 

SURCO GINGIVAL LIBRE.- Es el espacio entre la encía libre y el -

diente. Est~ limitada po.c la superficia denta:::ia y el epitelio -

que corresponde al márgen libre de la encía. 

Desde el punto de vista histológico, este surco suele c.Q. 
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rresponder a una papila espitelial grande, se cree que el surco -

gingival libre y la papila epitelial son el prod,..icto de los i:npaf. 

tos funcionales sobre la encía libre. 

Este surco es una depresión en forma de ~ y únicamente -

per:nite la entrada de una sonda de punta roma delgada, su profun

didad, en estado de salud minima, ha sido registrada con un pro~~ 

dio de 1.8 mm. 

El surco normal no excedera de 3 mm. de profundidad con -

una vari'acion de O a 6 rrun. 

SURCJ MARGINAL.- Es la demarcacion (o limite) entre la encia li-

bre y la encia insertada firmemente anclada. 

Conforme a su morfología la encia se divide en: Encia in

sertada, encia libre o marginal y encía papilar o interdentaria. 

La encia Insertada es de color rosa coral y de aspecto -

granuloso, se continua con la encia marginal y esta estrechamente 

unida al cemento y al hueso alveolar subyacente. 

La Encia Insertada presenta un ancho variable en las dif~ 

rentes personas y en diferentes zonas de la misma boca, es más an 

cha en los dientes anteriores, donde puede llegar a tener hasta -

~ ~~. ó mas, y es más angosta en la región de los premolares y en 

la regi6n de los segundos y terceros molares, a veces tiene 1 1~. 

de anc~o y en ocaciones no existe. 

Por lo general la zona de encía insertada es más ancha en el maxi 
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lar superior que en el inferior. 

En la Encia [,ibre o "1arginal pr:,senta un contorno liso on-

dulado, es la parte coronaria no insertada que rodea al diente o -

modo de manguito y forma el surco gingival, esta encia libre for:na 

los margenes mesial y distal del espacio interdentario. 

La Encia Papilar o Interdentaria ocupa el espacio interprQ 

ximal situado debajo del área de contacto dentario; for:na las papi 

las gingivales, que son de especial i:nportarrcia clínica y patológi 

ca puesto que son las primeras y más exactas indicadoras de enfer-

medad periodontal. 

Et1 la parte anterior de la boca, las papilas forman una e.§_ 

tructura piramidal; la superficie exterior es afilada hacia el ---

área de contacto interproximal, y las superficies mesial y distal 

/ 
son levemente concavas, los bordes laterales y el extremo de la ~ 

pila interdentaria están formados por una continuación de la encia 

marginal de los dientes vecinos. 

En caso de no existir contacto dentario proxi~al for~a una 

superficie redondeada lisa sin papila interdentaria, en los dien--

tes post~riores se encuentra una estructura que se deno~ina COL, O 

COLLADO es una depresión parecida a un valle que une a dos papi~-

las y se adapta a la forma del lrea de contactJ interproxi~al. 

Es vital i~portancia, conocer y saber detectar las pri~e--

ras alteraciones de la enfermedad period::mtal; para esto es preci-

so reconocer los siguientes síntomas en las. papilas interdentarias: 
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lo.- Enrojecimiento. 

20.- Tendencia a sangrar facilmente. 

3o.- Sensibilidad. 

4o. - Ablandarnient'.J. 

So.- Hinchazón leve. 

Si se deja que la enfermedad avance, las papilas interden

tarias podrían destruirse y los vasos de la zona inflamada se ha-

r ian más prominentes, porque se dilatan en las zonas de inflama--

cián. 

Toda alteracion inflamatoria se manifiesta en la irriga--

cion de la encia, desde el punto de vista clínico, estos cambios -

inflamatorios son muy claros y se debe a que el epitelio es trans

lucido y la encia posee una irrigación rica y extensa. 

HISTOLOGIA DE LA ENCIA 

La encía consta de un córion de tejido conectivo denso con 

pocas fibras elásticas, cubierto por un epitelio escamoso estrati·· 

ficado~ el tejido conectivo de la encía es conocido como lámina -

propia y está formada por 2 capas: una capa papilar subyacente al 

epitelio, que se compone de proyecciones papilares entre los bvo-

tes epiteliales; y otra capa reticular contigua al periostio del -

hueso alveolar. 

El epitelio de la cresta y de la superficie externa de la 
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encia marginal es queratinizado y paraqueratinizadCl ·-' de lcis dos 

tipos, contiene prolongaciones ~piteliales, prominentes y se con

t rnúa co:-1 al epitelio de la encía insertada. El epitelio de la s.;_ 

perficie interna estl desprovisto de prolongaciones epiteliales.

no es queratinizado ni paraqueratinizado y for~a el tapiz del su~ 

co 

.:.:..J.. 

gingival. 

epitelio 

!.-

2.-

3.-

de la encía insertada se diferencia en: 

Una capa basal cuboidea. 

Una capa espinosa de células poligonales. 

Una capa granular de células aplanadas con gránulos de 

qü.eratohialina basófilos prominentes en el citoplasma 

y núcleos hipercrómicos contraídos. 

4. - Una capa carnificada queratinizada. 

!.a más importartte es la capa basal y es la más profunda, -

es donde se efectfia la mitosis (La Mitosis es el proceso de divi

sión de células adultas e incluye la división del núcleo y del el:_ 

toplas:na con los organelos. La fase :nás importante de éste proc~ 

so distribuye el material nuclear en partes iguales a las 2 célu

las hijas en forma de cromosomas. Cabe mencionar que este proceso 

ocurre en 4 etapas: Profase, Metafase, Anafase y Telofase. 

Es de importancia saber que esta división ocurre en todas 

las é;:>ocas de la vida desde la concepción hasta la muerte. La cé

lula que se divide es llamada CELllLA .'·íADRE, y las que resultan de 

la división son conocidas como CELULAS HIJAS) y posiblemente en -
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la porción inferior de la capa espinosa. 

Esta zona constituye el estrato germinat.ivo que sirve para 

la. renovación de éste epitelio; la más externa es la capa querati_ 

nizada le dá protección al tejido externo y al tejido conectivo. 

Las prolongaciones papilares del epitelio se distinguen -

perfectamente bien, en la encía insertada, mientras en la mucosa 

alveolar son insignificantes ó no las hay. 

La mucosa alveolar es roja, lisa y brillante, no rosada -

ni punteada, se compone de tejido conectivo denso, el epitelio no 

es queratinizado, mientras que la submucosa de la mucosa alveolar 

es tejido conectivo de consistencia laxa, y los vasos san~uíneos 

son más abundantes, las fibras elásticas son más numerosas en la 

mucosa alveolar y disminuye gradualmente de tamaño y cantidad ha.§. 

ta que desaparecen en la encía insertada. 

La inserción del tejido gingival al diente se canaliza -

porque su componente principal son fibras de tejido conectivo que 

van desde la capa papilar hasta el cemento dental. Estas fibras -

son: 

lo.- Fibras Dentogingival.- Estas fibras se encuentran en las su

perficies vestibular, lingual e interproximal, que se extieg 

den en forma de abanico que van desde el cemento apical has

ta la inserción epitelial, en la base del surco gingival y -

corren lateral y coronariamente hacia la lámina propia ae la 

encia. 
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20.- Fibras Circulares.- Este peq1.:eno grupo de fibras corren atr~ 

véz del tejido conectivo de la encía marginal e interdenta-

ria y rodean al diente. 

3o. - Fibras Accesorias. - El grupo de fibras horizontales pro:ninen 

tes que se extienden en sentido interproximal entre dientes 

vecinos se denomina fibras transeptales. Están en el área, -

entre el epitelio de la base del surco gingival y la cresta 

del hueso interdentario, y a veces se les clasifica con las 

fibras principales del ligamento periodontal. 

4o.- Fibras Alveologingival.- Este grupo de fibras pequeñas nacen 

en la cresta alveolar y se insertan coronaria&ente en la lá

mina propia. 

Todas las fibras se mezclan con otras fibras sub-epiteli_!l 

les y las fibras de reticulina interfibrilares de la encía, las -

fibras tienen un lugar específico, de la punta de la papila entre 

la punta.de la cresta del hueso. 

La función principal de estas fibras es ia proteccion del 

hueso dqrante los movimientos de la masticación, las fibras tran

sept~les permiten que los dientes no se separen. 
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CE:-lENTO DE u, Rll.IZ 

El cemento es un tejido conectivo calcificado que cubre -

todas las raices, se parece al hueso compacto en sus rasgos fisi-

coqnbico:;, su función principal es fijar. las fibras r.:lel ligamen-

to periodontal a la superficie del diente. 

Gottlieb(l} afirm6 que la aposición continua de cemento -

es necesaria para el mantenimiento de un periodonto sano, asirnis-

~o el Dr. D. Vincent ProvenzaCZ) en su libro de Histología y Em--

briologia Odontológica, establece que el cemento tic-me su origen 

e:-i tejido mesodérmico (mesénquia1a). El mesenquima del saco dental 

participa en la formación de cemento, ligamento periodóntico y 

hueso alveolar: por otro lado los Drs. Daniel A, Grant, Irving B. 

Stern y Frank G. Everett ( 3) opinan que la formación de cemento C.Q. 

mienza durante las primeras fases de la formación de la raíz poco 

antes Je que los ameloblastos en la vecindad del asa cervical ha-

ya depositado su peque~a cantidad de esmalte para el cuello del -

diente, las células del asa cervical (células internas y externas 

del esmalte) entran en actividad rnitótica lo cual hace que el te-

jido se alargue. Este ya no se llama entonces asa cervical sino -

Vaina Epitelial de Hertwíg; ésta estructura es la que determina -

número, tamaño y forma de las raíces y los restos de dicha vaina 

epitelial forman una pared en torno aJ. diente tienen vitalidad y 

son metabólicamente activos; s~ registró que son más números es., 
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tos restos en jovenes que en adultos, la vaina epitelial de Hertwig 

es perforada por los precementoblastos, que son diferentes de los 

otros fibroblastos del ligamento periodontal, estas céllllas se ubi 

can cerca de la dentina y depositan la primera capa de cemento 

(que le llamariamos cemento primario), en ésta fase se r1an conver

tido en cementoblastos funcionales, la formación del cemento conti 

núa mediante el depósito de sucesivas capas de cemento. 

El Dr. Provenza< 4) opina que el cemento además de servir -

co:no componente dental del aparato de fijación, contribuye en otras 

actividades necesarias para mantener la 0 'llud y vitalidad de éste 

tejido, protege la dentina que queda por debajo de él, puede mant!! 

nerse la longitud del diente depositando más cemento en la punta -

de la raíz. La cantidad de cemento que se agrega es casi igual a -

la cantidad de esmalte gastado de la superficie incisiva y cuspídea 

el cemento puede estimular la formación de hueso alveolar. 

Ayuda a mantener la anchura del ligamento periodóntico, pu~ 

de sellar FORAMINAS apicales, especialmente si la punta está necr.Q 

sada, puede reparar quebraduras horizontales en la raíz, puede 11~ 

nar conductos accesorios pequeños y por último el cemento puede -

agregarse a la raíz para compensar la erosión del hueso alveolar. 

De los tejidos calcificados del cuerpo, el esmalte es el -

más duro siguiendo por dentina, hueso y cemento, al cemento es el 

más parecido al hueso de todos los otros tejidos mineralizados del 



cuerpo. 

Quimicamente el Cemento es: 

46 x 100 in~rganico. 

22 x 100 organice. 

3¿ x 100 agua. 

12 

Aunque es de color más claro y más transparente que la de~ 

tina, el cemento es más obscuro y me~os trnasparente que el esmal_ 

te. La permeabilidad del cemento cel~lar es mayor que la del tipo 

acelular, probablemente debido a que contiene más substancia org~ 

nica y más agua. 

Los cementoblastos están acti~os durante toda la vida del 

diente, la cementogénesis es una acti?idad que dura toda la vida, 

particularmente si la raíz está bien fijada mediante un ligamento 

periodontico sano. 

La actividad cementógena ocurre más rápidamente en la pug 

ta o ápice de la raíz, el cemento tiende a ser más grueso ahí. 

Por lo general, la aposición del cemento au~enta en rela

ción lineal con la edad en los dientes sanos, el cemento de los -

dientes con enfermedad periodontal, po= el contratio, no aumenta 

de igual manera, la resorción parece ~~0ducirse con mayor frecueg 

cia en dientes con enfermedad periodontal. 

El cemento de las bifurcaciones puede ser más grueso. 

El cemento que esta cerca de la corona se vuelve progresi 
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v:u11ente :nas delgado ., en la unión de esmalte cemento pue~e tener 

un grosor menor. 

Los dientes retenidos son aquellos que una vez llegada la 

época norrn~l de su erupci6n quedan encerrados dentro de los maxi-

lares manteniendo la integridad de su saco pericoronario fisioló-

gico; y los dientes impactados son aquellos en los que la causa -

es de caracter embriogenico, la inclusión ó i¡;¡pacción se produce 

por trastornos de las relaciones afines que normalmente existen -

entre el foliculo dentario y la cresta alveolar durante las dive~ 

sas fases de su evolución. 

Si el proceso de cementogénesis es lento, los cementobla§.. 

tos tienen tiempo para retirarse al tejido periodóntico dejando -

detrás al cementoide en calcificación, este cemento es el cemento 

acelular, por otra parte, las actividades de formación de cemento 

y mineralización pueden ser tan rápidas que los cementoblastos se 

quedan aprisionados en la matriz en calcificación, esto produce -

ce~ento celular; las células apricionadas son llamadas cementoci-

tos; basandoae en la presencia ó ausencia de cementocitos, el ce-

~ento se clasifica en: 

A.- Cemento Acelular ó Primario. 

B.- Cemento Celular ó Secundario. 
COMPONENTES BASICOS DEL CE-

:-JENTO. 
1.- Cementoblastos. 
2.- Cementoide (pre-cemento). 
3.- Cementocitos. 
4.- Matriz. 



A. - Ct:MENTO ACELUU\¡;: O PRHIARIO: 

No tiene células, se encuentra de inmediato a la denti

na a todo lo largo de la raiz, pero en la mitad 6 en los 2/3 infe

riores, es una capa tan delgada que puede no advertirse, hacia la 

punta de la raíz, donde el cemento es rr.ás grueso, se producen la;ni:. 

nillas a diferentes velocidades, por lo tanto el n~Tiero de ccmentQ 

citos para las laminillas puede variar de ninguno (laminillas ace

lulares) a unos cuantos o a muchos (laminillas celulares). 

En resúmen el cemento acelular está compuesto solo por -

fibrillas colágenas y substancia fundamental amorfa que se minera

liza por cristales de apatita, debido a la ausencia de células su 

contenido orgánico es menor que el del tipo celular. El cemento -

acelular se localiza inmediato a la dentina a todo lo largo de la 

raíz, en la mitad o el tercio superior ~ay solo cemento acelular -

las laminillas acelulares pueden también formarse en la mitad api

cal de la raíz. 

B. - CEMENTO CELUIAR O SECUNDARIO: 

El cemento celular o secundario puede ser celular o ace 

lular~ y contiene muchas fibras de colágeno incluidas, asemejando

se así al hueso fasciculado fibroso. 

El hecho de si el cemento es celular o acelular no pa

rece tener importancia excepto que el tipo celular se forma allí -

donde el cemento es más ancho. 
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El cemento celular secundario se forma principalmente en 

el tercio apical de la raíz, mientras que el cemento acelular se 

forma en las 2/3 coronari~s. 
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COMPONENT3S BASICOS DEL CE~·1ENTO 

lo.- CEMENTOBLASTOS.- Son células formadoras de matríz que estan 

colocadas en orden en una capa continua y tienen como lími-

tes en un lado el tejido periodóntico y en el otro cementoi

de. Los cementoblastos pueden formar capas de una sola célu

la o multicelulares, en el primer caso, las células suelen -

ser cuboides :nientras que en el segundo son escamosas, el 

cuerpo celular mide aproximadamente 10 u. de diámetro y a 

partir de él se extienden numerosas prolongaciones. 

Las prolongaciones no pueden verse bien con el microscópico 

de luz porque sus propiedades ópticas son semejantes a las 

de la substancia fundamental que las rodea. Los cementobla~ 

tos tienen prolongaciones más largas durante la producción 

de substancia intercelular, las prolongaciones de los cerne!!. 

tocitos son toda~vía más largos, los cementoblastos pueden -

estar separados de las células adyacentes por fibras de col~ 

geno (de Sharpey) que surgen del tejido periodóntico para fi 

jarse a la matriz en calcificación. 

20.- CEf.1ENTOIDE O (PRECEMEt-.'TO) .- Forma una capa acidófila brilla!l.. 

te que se tifie intensamente de rosado situada entre los ce-

mentoblastos y la matríz calcificada (cemento). Se le llama 

precemento porque le falta el componente nineral (cristales 

de apatita). 
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La anchura de la capa es de 8 ;nicras O·\) aproximadamente, ss 

compone de fibras colágenas (fibras de Sharpey), fibrillas -

colágenas {producidas por los cementoblastos), prolongacio-

nes de cementoblastos y substancia fundamental, durante los 

periodos de formación de la matriz de cemento, la anchura de 

la capa de precemento es mayor que durante los períodos inag 

tivos. La función del cementoide durante períodos de REPOSO 

es proteger contra la erosión del cemento. 

3o. - CE~!ENTOCITOS. - Durante períodos de esfuerzo la cementogénesis 

o::L1rre tan rápida que los cementoblastos no tienen tiempo p,! 

ra regresarse, es decir, el frente de calcificación del ce-

!lle:-ito a\•anza tan rápidamente en el cementoide que rodea a -

los ce;nentoblastos que las células son tomadas y aprisiona-

das en los territorios mineralizados, esto significa también 

que no hay frentes de calcificación alineados y ordenados. -

La matriz se mineraliza más bien en islotes apricionados a -

los cementoblastos. 

~las tarde éstos islotes que se extienden se fusionan con los 

vecinos, de modo que se forman laminillas. 

Los cementocitos pueden tener muy diferentes formas y tama-

ños, algunos son planos, otros redondos, y aún otros ovala-

dos, su diámetro puede ser de 8 a 15 micras , el citoplasma 

es azul pálido.(basófilo) los nucleos son grandes, a menudo 
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localizados excentricamente y ocupan gran parte del citopla.§. 

ma. 

Las prolongaciones protoplásmicas ~e extienden a partir de -

la masa celular y están contenidas en conductillos. Forma, -

cantidad y orientación varían_,'generalmente miden 1 micra de 

diámetro y pueden tener una longitud de 15 micras, pueden -

contarse 30 ó más proongaciones en un solo plano, estos pue

den dirigirse hacia la dentina; pero son más las que se orien. 

tan hacia el tejido periodóntico que es la fuente de las ne

cesidades metabólicas de las células. Los estudios de la ac

tividad enzimática, que pueden considerarse un índice de la 

actividad metabólica, dice que los cementoblastos demuestran 

una acción de lo más vigoroso. 

Los cementocitos más jovenes {cerca del precemento) son me-

nos activos y los cementocitos más viejos, cerca de la dent.!_ 

na, son los más activos de todos. 

4o.- MATRIZ DEL CEMENTO.- La matríz del cemento se deposita en dos 

planos: En la base, a partir de la unión de esmalte y cemen

to, hasta el fondo del alveolo, a los lados desde la dentina 

hasta el tejido periodóntico. 

La actividad cíclica de la cementogénesis se revela como lí

neas de incremento. Se van como líneas obscuras muy finas -

que bordean las bandas claras más anchas.las líneas de incr~ 

· msnto siguen el contorno de la raíz. 
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1n cemento no posee su propio aporte sanguíneo sino que Je-

pende de los conductores vasculares en el ligamento periodóg 

tico, con la edad y en ciertos estados patológicos, el cemeg 

to envejecido tiende a perder su vitalidad. 

Tanto el hueso como el cemento son incapaces de regenerarse 

mediante cementoclasia (auto-destrucción). 

La autodestrucción se realiza por medio de la fagocitosis -

se refiere al proceso mediante el cual una célula captura -

una partícula o un agregado macromolecular de algún tipo -

desde su exterior hacia su substancia. 

En realidad lo que ocurre es que cuando la membrana celular 

entra en contacto con una partícula, la partícula queda su

mergida en la misma y por lo tanto rodeada por la membrana 

de modo que queda contenida dentro de la matríz citoplasmá

tica en una pequefta bolsa membranosa q.ie se denomina vesícg 

la. En la fagocitosis la lámina interna de la membrana cal.!:!, 

lar s~ convierte en lámina externa de la membrana vesicular 

El proceso de fagocitosis ilustra un hecho importante sobre 

la lateralidad de cualquier estructura membranosa que se d~ 

sarrolle a partir de la membrana celular como invaginación. 

La pinocitosis se refiere al fenómeno mediante el cuál a tr~ 

vés de la membrana celular, por un mecanismo identico al de 

la fagocitosis se toman gotitas muy pequet'ias de líquidos. -

Las vesículas que se forman en éste caso se llaman vesícu--
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las pinocitósicas; y en la cementogénesis (nueva formación) -

el nuevo cemento es el más vital. se deposita sobre el tejido 

envejecido. Los incrementos cíclicos se registran en el cemen 

to como laminillas, estas laminillas no tienen una anchura 

uniforme debido a que la actividad cementógena no tiene la 

misma duración en todo el tiempo y en todas las áreas de la -

raíz. 

El Dr. D. Vincent Provenza(S) manifiesta que la anchura de.-

las laminillas depende de la intensidad y la duración del es

timulo, dice también que si los estímulos son internos, la l~ 

minilla es ancha y contiene muchos cementocitos y si el estí

mulo es débil, la laminilla es angosta y contiene pocos cemen. 

tocitos o ninguno. 

El depósito de cemento no es .contínuo ya que puede haber pe-

riodos de "reposo" de duración indeterminada antes que vuel-

van a empezar a formarse laminillas. Los períodos de inactivi 

dad se registran en el cemento como líneas más o menos rectas 

y obscuras llamadas líneas de reposo. 

A ~edida que aumenta el número de laminillas, el cemento avan. 

za en forma más y más profunda en el ligamento periodóntico,

por eso las fibras de Sharpey se incertan en el cemento. 

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estructura 

del cemento acelular, que desemp~ña un papel principal en -
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el sostén del diente . 

. Ct:Mt;NTO INTERMBDIO 

El cemento intermedio es un tejido calcificado que puede -

encontrarse entre la capa grnaulosa de Thomes de la dentina y el -

cemento acelular, no se considera que sea dentina, ya que no hay -

prolongaciones odontoblásticas, pero hay células aprisionadas en -

la :natríz. Estas células no se parecen a los cementocitos sino a -

las células del tejido conectivo, el cemento intermedio no se en-

cuentra en todos los dientes y cuando' está presente está limitado 

a pequeñas áreas de la mitad a los 2 tercios apicales de la raíz. 

La cementoclasia es una consecuencia de estímulos extrema

da~ente rudos y persistentes que puede destruir no solo el cemento 

sino ta~bién la dentina. (Los Cementoclastos son células grandes -

multinucleares). 

Al cesar los estimulas se detiene la erosión (depresión) -

del cemento, desaparecen los cementoblastos y empieza el depósito 

eri la :natríz. 

El límite de resorción se marca mediante una línea de color 

azul intenso que se le da el nombre de línea de resorción, su cur

so es irregular debido a la superficie erosionada, se ha visto que 

el cemento recientemente depositado consiste en laminillas acelul~ 

res, laminillas celulares o bien de 2 tipos de laminillas, ya que 
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el tipo que se produce depende de la velociJ~J con qua ocurre la -

reparación. 

Se considera que la cementogenesis rápida y lenta es pre-

sentada por cemento celular y acalular respectivamente, entre los 

factores que e.stimulan la destrucción del ce:nento estan los siguien_ 

tes: 

a) .- Traumatismo excesivo causado por fallas en la oclu--

sión. 

b).- Presiones excesivas durante tratamiento ortodontico. 

c) .- Enfermedades locales, generales y sistemicas. Locales: 

quistes, tumores enfermedad periodontal. Generales: -

infecciones debilitantes como la tuberculosis y la -

neumonía, diabetes, deficiencia de calcio, vitamina D 

y vitamina A. Sistemicas: tensión nerviosa, leucemia. 

Los dientes permanentes que hacen erupción provocan la erQ. 

sión del diente contiguo. 

La hipercementosis es el estado del cemento caracterizado 

por un grosor anormal, y se puede encontrar en un área pequefia o -

puede incluir amplias extensiones de la raíz. Puede limitarse solo 

a una raíz o er:contrarse en varias, la hipercementosis se encuentra 

a menudo en las puntas de raíces cronicamente infl3madas, en éste 

caso la hipercentosis se llega a limitar un área específica donde

forma un crecimiento en forma de anillo. 

Puede ocurrir también en las puntas de raíces de dientes 
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a los que les falta un antagonista. 

DEFINICION: El Cemento Aberrante es aquel en el cual la actividad 

cementógena se realiza en sitios anormales. 

Existen dos lugares antípicos para el cemento sano. 

l.- La Corona.- Donde se le llama cemento de la corona. 

2.- El ligamento periodóntico donde se le llama cementículo. 

CEMENTO DE L.!\ CORONA 

El cemento aberrente puede localizarse en el área cervical 

de un diente y en fisuras de oclusión. 

En ambos sitios es raro encontrar el cemento aberrante pe

ro más aún en las fisuras de oclusión. La actividad cementógena es 

inducida por resquebrajaduras en los resíduos del órgano del esrnal 

te. Las células y fibrillas del tejido conectivo emigran dentro de 

las resquebrajaduras, se diferencian de los cementoblastos en la -

superficie del esmalte y entonces depositan ce~ento en la corona. 

En la región del cuello se encuentran vestigios de cemento 

en fo~ma de púa. {vestigios de cemento-alteraciones de cemento) y 

en las fisuras el cemento llena el área. 

CEMENTICULOS 

Los materiales que pueden actuar como centros de calcifi--
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cación primaria f~ro los cementículos son los residuos celulares -

que estan en~eneración de la vaina espitelial radicular de Hert-

wig (residuos epiueliales de Malassez) y flobolitos (cálculos ven.Q. 

sos) a causa de la diversa localización de estos residuos, los ce

menticulos pueden localizarse casi en cualquier parte del tejido -

periodontico, parece ser que estos elementos son tratados como -

cuerpos extraños y vueltos completamente inofensivos mediante la -

formación ae una pared mineral que lo aisla. 

Los cementículos suelen no crecer más de 0.2 mm. como cuef. 

pos libres están rodeados de tejido blando. 
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HUESO ALVEOIAR. 

Los bordes alveolares son extensiones de la masa 6sea de -

los maxilares superior e inferior que forma las paredes de los se

nos o críptas en las que se albergan las raíces y así sostienen a 

los dientes. El hueso alveolar se ad~pta a las demandas funciona

les de los dientes de manera dinámica, ·cabe señalar que la función 

principal de los bordes es proporcionar alveolos en los que pueden 

fijarse las raíces se forma con la finalidad expresa de sostener -

los dientes y despues de la extracci6n tiene tendencia a reducirse 

como también le hace el hueso de soporte. otras funciones inclu-

yen protección de nervios y vasos sanguíneos y linfáticos que lle

van los bordes para el ligcunento periodóntico; provisión de tejido 

conectivo laxo para el ligamento periodóntico;'contribución a los 

rasgos estéticos de la cara; almacenamiento de salea de calcio y -

de médula que es esencial en la formación de sangre. 

Las 2 últimas funciones generales se aplican a todos los -

huesos • 

. El hueso viviente es rosado, se compone de ~l x 100 de su_!! 

tancia orgánica que es la que hace al hueso elástico y resistente: 

71 x 100 de sustancia inorgánica que dá al hueso su rigidez y dur~ 

za¡ y 8 x 100 de agua, el hueso está cubierto de periostio y se com 

pone de una matríz calcificada con osteocitos encerrados dentro de 

espacios denominados lagunas, en la composici6n del hueso entran 
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principalmente, el calcio y el fosfato, junto con hidroxilos, car

bonato y citrato y pequeñas canti• Ldes de otros iones, como sodio, 

magnesio, fluor. Las sales minen les .,8 depositan en cristales de 

hidroxiapatita de tamaño ultramicroscópico, el espacio intercrista

lino está relleno de matríz orgánica, con predominancia de coláge-

no, más agua, sólidos no incluidos en la estructura cristalina y -

pequeñas cantidades de mucopolisacáridos principalmente condoitrín 

sulfato, cuando al hueso se remodela, la porción resorbida sufre -

una lisis total, tanto de matríz como de cristales, y el hueso nu~ 

vo se compone de colágeno y cristalizados sintetizados de nuevo. 

El hueso alveolar se reconstruye de acuerdo con la migra-

ción mesial fisiológica de los dientes, la resorción ósea aumenta 

en áreas de presión, a lo largo de las superficies mesiales de los 

diente"s, y se forman nuevas capas de hueso fasciculado en las áreas 

de tensión sobre las superficies distales. 

Como consecuencia de la adptación funcional, se distinguen 

2 partes en el proceso alveolar: 

1.- El hueso alveolar propiamente dicho. 

2.- El hueso de soporte. 

l.- HUESO ALVEOIAR PROPIAMENTE DICHO.- Se compone de la pa:ced iptef:_ 

na del a1veolo, de hueso compacto, delgado, es una delgada lá

mina de hueso que rodea las raíces. 

El hueso alveolar se une con las tablas corticales de los la--
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dos bucal y lingual en la cresta de lR apófisis alveolar. las 

fibras principales del ligamento perid0ntal que anclan el dien 

te en el alv~olo están incluidos una discancia considerable -

dentro del hueso alveolar, donde se les denomina fibras de --

Sharpey. 

2. - HUESO DEL SOPORTE • - Rodea la cortical ósea al veo lar y actúa -

como sostén en su función. 

EL HUESO DE 

SOPORTE SE 

COMPONE DE: 

a).- Tablas corticales compactas de las supe~ 

ficies vestibular y palatina de los pr.Q. 

cesos alveolares. 

b) .- El hueso de sostén que consiste en tra• 

b6culas reticulares (hueso esponjoso),-

que se hallan entre estas tablas cortic!_ 

les y el hueso alveolar. El tabique in-

terdentario consta de hueso de sostén -

encerrado en un borde compacto. En la -

región de los incisivos tiene menos hu~ 

so esponjoso que la de los molares. 

Las fuerzas oclusales que se transmiten 

desde el ligamento peridontal hacia la 

parte interna del alveolo son soporta--

das por el trabeculado esponjoso, que a 

su vez, es sostendo por las tablas cor-
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ticalou, vestibular y lingual. La matriz 

de las trabéculas del esponjoso consiste 

en láminas de ordena~iento irregular, s~ 

paradas por líneas de aposición y resor

ción que indican la actividad ósea ante

rior, los cambios de estructura ósea son 

realizados por la actividad de los oste.Q. 

blastos, que tienen la capacidad de dep.Q. 

sitar el hueso nuevo. 

El hueso alveolar, las laminillas adyacentes pueden identi 

ficar se por las llamadas lineas cementantes. El hueso se deposita 

en laminillas concántricas en torno a un vaso sanguíneo central -

ésta disposición se denomina sistema Haversiano. La pared del al-

vaolo está formada por hueso laminado, parte del cual se organiza 

en sistemas haversianos y hueso fasciculado. El hueso fasciculado 

es la denominación que se da al hueso que limita al ligamento pe-

riodontal, por su contenido de fibras de Sharpey. Se dispone en -

capas, con líneas intermedias de aposición, paralelas a la raíz, -

el hueso fasciculado se resorbe gradualmente en el lado de los es

pacios medulares y es reemplazado por hueso limitado. 

La pared ósea de los alveolos dentarios aparece radiográfi 

camente como una línea radiopaca delgada, denominada lámina dura ó 

cortical, el hueso alveolar propiamente dicho está perforado por -

numerosos canales que contienen vasos sanguineos, linfáticos y ne.;:_ 



29 

vios que establecen la uüón entre el ligamento periodontal y la -

porción esponjosa del hueso alveolar. El aporte sanguíneo proviene 

de vasos del ligamento periodontal y espacios medulares, y también 

de pequeñas ramas de vasos periféricos que penetran en las tablas 

c;:irticales, también se llama lámina cribiforme, por la presencia -

de esas perforaciones. 

En condiciones normales, el contorno óseo se adapta a la -

prominencia de las raíces, y a las depresiones verticales interme

dias, que se afinan hacia el márgen. 

La altura y el espesor de las tablas óseas vestibulares y 

linguales son afectados por la alineación de los dientes y la anqg_ 

lación de las raíces respecto al hueso y las fuerzas oclusales. 

Sobre dientes en vestibuloversión; el márgen del hueso ve§_ 

tibular se localiza más apicalmente que sobre dientes de alinea--

ci6n apropiada, lo cual establece ángulos relativamente agudos --

con el nueso palatino. 

Él margen óseo es romo y redondeado y más horizontal que -

arqueado, se afina hasta terminar en forma de filo de cuchillo y -

prese~ta un arqueamiento acentuado en dirección al ápice, sobre 

dientes en lingnoversión la tabla ósea vestibular es más gruesa que 

lo normal. 

Las dehiscencias y las fenestraciones son defectos comunes 

del proceso alveolar, una dehiscencia es una profundización del -

margen óseo de la cresta que expone una cantidad anormal de superf! 

cie radicular. 
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Los Doctores Daniel A. Grant, Irving B. Stern y Frank G. 

E tt (6} 1 vere estan de acuerdo en que e defecto puede sei- ancho e irr~ 

gular y puede extenderse hasta la mitad de la raíz ó más. La Fene.§. 

tración alveolar es un orificio circunscrito en la placa cortical -

sobre la raíz y no se comunica con el márgen de la cresta. Su tam~ 

fto es variable y puede localizarse en cualquier parte de la superfi 

cie. En ocaciones estas irreg;..llaridades se hallan en el alveolo an. 

tas de la erupción del diente y representan variaciones en la f or-

ma ósea, como también una resorción patológica, 

Estos defectos ocurren con mayor frecuencia en el hueso veg 

tibular que en el lingual, y son más comunes en los dientes anteriQ 

res que en los posteriores, y muchas veces son bilaterales. 

La causa no está clara, pero una probable es el trauma de -

la oclusión. 

También se encuentran factores predisponentes: 

La mal posición y protusión vestibular de la raíz combina--

das con una tabla ósea delgada, y los contornos radiculares promi--

nentes. 
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LIGAMENTO PERIODONTICO. 

EG un tejido conectivo fibroso denso que rodea a la raíz -

y la une al hueso alveolar, sus funciones son físicas, formativas, 

nutricionales y sensoriales, en general, el tejido periodóntico -

tiene a su cargo conservar a los dientes sanos y funcionales para 

lograr esto, participan funciones especificas· q .. son: · 

l.- Desarrollo y alteración de tejidos duros del·aparato -

de fijación. 

2.- Fijación de dientes en los alveolos. 

3.- Proporcionar soporte para el tejido gingival cerca de 

la cresta del borde alveolar. 

4.- Dar protección a vasos sanguíneos y linfáticos, a ner

vios en la base del alveolo y en el conducto central. 

5.- Proporcionar defensa y nutrición al tejido por medio -

de conductores sanguíneos y linfáticos. 

6.- Proveer a los elementos del ligamento periodóntico con 

nervios. 

El tejido periodóntico sirve de ligamento fijador, así co

mo de tejido separador, como ligamento sostiene al diente firmeme.!l 

te en el alveolo formado una articulación denominada DENTO..J\LVEOLAR 

las fibras de Sharpey son las fibras principales del ligamento pe

riodontal que se encarga de anclar al diente en el alveolo como t!:_ 

jido separador evita la fusié:-i de cemento y hueso, si la fu-sión -
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ocurre, resulta un astado anormal conocido corn;:> anquilosis, por 

tanto el choque que resulta de las fuerzas de la masticación es dil! 

minuido por el tejido separador. 

Algunas fibras principales van desde el cemento hasta el t~ 

jido bland~ de las encias libre, marginal, fija e interproximal. En 

estas áreas las fibras del ligamento periodontico sostienen y ayu-

dan al tejido a sujetar al diente. 

La mayor parte de las fibras principales se extien~e desde 

el cemento hasta el borde alveolar, hasta hace poco se creía que -

las fibras terminaban en la placa cribiforme (constituyen las pare

des de los alveolos y se llama a veces nueso alveolar propiamente -

dicho) como fibras de Sharpey. 

La acti·1idad G.steógena durante la formación del borde alveQ. 

lar implica principalmente la producción de armazones óseas o trab~ 

culas. A medida que el grosor del borde se logra, la capa osteo--

blástica deposita las tablas externas de hueso compacto. Estas 3 -

partes tienen nombres especiales: El área central (diploide) consi.§. 

te en trabéculas y se llama esponjosa; la placa ósea que reviste al 

alveolo es la placa cribiforme; y la que forma la cara externa {ve~ 

tibular o lingual) del borde es la placa cortical. 

La placa cribiforme lleva numerosos haces de fibras colage

nas (fibras de Sharpey) que se orig~nan a partir de la membrana pe

riodóntica; están insertadas y cementadas a la placa por mineraliza 

ción, Estas junto con las del cemento, contribuiran a la formación 
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de las fibras principales del ligaw,nto periodóntico. l'\lcanza su -

desarrollo completo cuando se aplican las fuerzas de morder y mas

ticar, o sea cuando el diente encuentra su antagonista del arco -

opuesto y se vuelve funcional. Las fibras que fijan a los dientes 

forman resortes enrollados y aunque pasan através de un medio óseo 

permanecen sin mineralizarse. 

El ligamento periodóntico lleva y protege los conductos -

linfáticos y sanguíneos para sus propias necesidades tanto como -

para las de encías, cemento y plac~ cribifonne. 

Los ligamentos no tienen nonnalmente vasos sanguíneos ni -

linfáticos desarrollados ni inervación. El ligamento periodontico 

es una excepción porque está altamente vascularizado y posee apor

te linfático e inervación abundantes. Esto se debe probablemente 

a la presencia de tejidos de desarrollo o germinativos {osteoblas

tos, cementoblastos, capa basal del epitelio} que bordean al liga

mento pe.riodóntico. El aporte sanguíneo del ligamento periodóntico 

lo proporcionan ramas de las arterias dental, interdental e inte-

rradicular, las 2 últimas tienen su origen en la arteria dental. 

Las arterias dentales inferior, porsterior o anterior en~ 

vían.ramas que surgen en el piso óseo de la cripta y se dirigen ha

cia el agujero apical. En su ca~ino se dividen en numerosas ramas 

formando una red a1rededor de las puntas de las raíces. 

La ra.ma principal se introduce en el conducto radicular y 

se dirige hacia la cámara pulpar. 
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Las arterias interdentales pasan a trav6s de la esponja v -

dan numerosas ramas que se desvían l1 . .::.i.ü la placa cribiforrne como -

arterias perforantes. Estas emergen a J largo de los lados del a1 

veolo y aportan sangre desde el fondo hasta el nivel de la cresta,

la :cayor parte del ligamento periodónt ico es regado por estas arte

riolas. 

Cuando las arteriolas interdentales alcanzan la cresta del 

borde alveolar, salen del hueso para formar una red capilar en el -

. tejido conectivo de la encía libre; éstas se conocen como ramas -

gingivales. 

Las arterias interradiculares se encuentran solo en los --

diente 3 multirradiculares, cursan hacia arriba en la esponjosa del 

tabique interradicular y emergen desde la placa cribiforme para apo.;: 

tar sangre a todos los niveles del ligamento. Los vasos linfáticos 

se localizan en toda la encía y en el tejido periodóntico, éste dr~ 

naje linfatico sigue el mismo curso que el venoso. 

Por otra parte el tejido blando y el hueso de la base del -

alveolo están protegidos contra el aplastamiento porque el diente 

está suspendido en el alveolo. 

El conducto central, que lleva a los vasos y nervios mayo-

res está protegido en forma semejante por la acción suspensoria del 

ligamento periodóntico. Las terminaciones nerviosas del ligamento -

periodóntico reciben estímulos que se traducen en información acer

ca de fuerzas de la masticación, movimientos, textura de alimento y 



otros. Estas ter.~inacioncs ner~iosas se llaman propioceptores,- -

corno la mayor parte de los liga•n,~nt.Js, la composición del pcriodof!. 

to es fibrosa, no se parece a la :¡;aror í?::in:e de los ligamentos en 

que las fibras colágenas están dispuestas en grupos funcionales -

muy a: .'ersos, el tejido está bien abastecido con sangre, linfa y -

nervios y cilulas que no son f ibroblastos ni fibrocitos constitu-

yen los componentes celulares normales. 

El ligamento periodontico tiene su origen en el mesénquima 

este teJido se llama saco dental (folículo). El tejido e~brionario 

es confi:iado gradualmente por una red ósea de espículas. 

El ligamento es inicialmente mesenquimatoso, más tarde se 

transfo~a en tejido conectivo areolar laxo, aún .nás tarde toma las 

caracteristicas de tejido conectivo fibroso denso, conserva esta -

estructura hasta que la corona está completamente formada. 

Con el desarrollo de la raíz y del borde alveolar, algunas fibras 

colagenas se insertan en el borde alveolar (fibras alveolares}, -

otras en el cemento (fibras cementosas). Las fibras localizadas -

entre estas se llaman fibras intermedias, un extremo de éstas últi 

mas se cementan a las fibras cementosas y el otro a las fibras al

veolares (de Sharpey). Durante la erupción del diente, los 3 gru

pos forman un enrejado o plexo, el plexo intermedio.esta estructura 

ofrece estabilidad y seguridad al diente en crecixiento, las fibras 

están dispuestas de modo que su reposición se logra fácilnente al

brotar el diente, las fibras alveolares, inter~edias y cementales 
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se organizan ~n qr.upos funcionales con~~1dos como fibras principa

les o definitivas, solo después de que el diente está sujeto a --

fuer~as masticatorias. 

Hr>ferente a la anchura del liga;nento perioélóntico va de --

0.10 m .. 11. a o. 33 mm; es más ancho en los ext.r.e¡:1os cervical y apical 

y angosto en la región media. La región media trabaja como un pun

to de apoyo de palanca en los movimientos funcionales de los dien

tes, mientras que la anchura del ligamento periodóntico varía se-

gún numerosos factores, en general es más ancho cuando se encuen-

tra funcionando en for~a completa y esta sano ,el ancho del liga-

mento periodontal varia con la edad de la persona y con las deman

das funcionales que se ejercen sob~e el diente. 

Todas las fibras colágenas que forman los grupos definiti

vos o principales estan fijas en el cemento. 

Excepto por aquellas que termina en la encía o están inse!. 

tadas en el cemento de dientes adyacentes, todas están fijadas al 

hueso alveolar, los haces de fibras colágenas individuales no se -

extienden en toda la anchura del espacio periodóntico. 

Las del cemento se funden imperceptiblemente con las más -

centrales y éstas con las alveolares. Cuando el diente ha asumido 

su posición en la cavidad bucal, las fibras colágenas de los gru-

pos principales no están estrechamente dispuestas a través del es

pacio peridóntico, tienen un curso ondulado¡ de modo que queda al

go de espacio que permite ligeros movimientos de los dientes. 
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Pueden encontrarse 3 grupos de fibras principales en el ligamento 

periodó1w ico. 

lo. Grupo.- Fibras Gingivales. 

20. Grupo.- Fibras Transeptales. 

30. Grupo.- Fibras Alveolares que están orientadas en -

formas diversas y se subdividen en: 

Comenzando con las más superficiales y yendo hacia el fondo del al 

veolo son: 

1.- Fibras de la Cresta Alveolar. 

2.- Fibras Horizontales. 

3.- Fibras Oblicuas. 

4.- Fibras Apicales. 

5.- Fibras Interradiculares. 

lo. GRUPO FIBRAS GINGIVALES 

Están insertadas en el cemento más cercano a la corona, de~ 

de este punto pasan al tejido concectivo de la encía libre, forman 

haces densos cerca del cemento, pero en la lámina propia se extien

den en forma de abanico, de modo que las fibras colágenas se mez--

clan libremente con las que quedan bajo el manguito espitelial ae -

ficación y con las de las papilas. 

otro grupo de fibras gingivales se extiende desde el cemen

to sobre la cresta del hueso alveolar y se hunde para hacer conexión 
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con las fibras de la encía fija y el periostio del alveolo. El 

grupo de las fibras gingivales localizado hacia la lengua es el 

más desarrollado, esto se debe probable~cnte al hecho de que están 

sujetos a fuerzas de masticación más intensas. Estas fibras ging.!_ 

vales sostienen la encía libre y mantienen a la encía en estrecho 

contacto con el diente. 

2o. GRUPO FIBRAS TRANSEPTALES 

Estas fibras se ensanchan en forma de abanico en el área -

situada entra el cemento de dientes adyacentes, debido a que evi-

tan la cresta del alveolo, debe estar fijas al cemento más cercano· 

al cuello. Las funciones de 6stas fibras son: Proporcionar sopor

te a la encía interproximal y sostener a dientes adyacentes juntos. 

3o. GRUPO FT.BRAS ALVEOI..ARES. 

l.- Fibras de la Cresta Alveolar.- Están fijas al cemento 

cervical, desde allí se dirigen hacia abajo para insertarse en la 

crestd alveolar y junto con las fibras periósticas~ en ocaciones -

llegan a faltar éstas fibras de la cresta alveolar y cuando est~n 

present8s ofrecen soporte al diente y ayudan a fijarlo en su alve.Q. 

lo. 

2.- Fibras Horizontales.- Su localización es por debajo de 
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las fibras de la cresta alveolar, desde ésta área se distribuyen _ 

sobre el tercio superior de la raíz, a partir del cemento se ensan 

chan en forma de abanico en el espacio periodóntico para fijarse -

al hueso alveolar propiamente di.cho, for:-nan haces paralelos grue-

sos, su funci6n p~incipal es contrarrestar el ~ovimiento lateral -

de los dientes. 

3.- Fibras Oblicuas.- Estas fibras oc~pan los tercios me-

dio e inferior del alveolo, son las más numerosas de los grupos de 

fibras principales, son de forma diagonal en su orientación y van 

desde el cemento hacia arriba en un ángulo de aproxi:nadamente 450 

hasta el borde alveolar, éstas fibras también se encuentran en to-, 

do el plano de sección, además de fijar y suspender al diente en -

el alveolo, éstas fibras resisten a las presiones de masticación y 

mordedura al ejercer fuerza de tensi6n sobre el borde alveolar, -

ayudan a mantener el hueso sano. 

4.- Fibras Apicales.- Al igual que las fibras horizontales 

se ensanchan en forma de abanico desde la punta de la raíz hasta -

el hueso de la base de la cripta, son también visibles independien 

temente del plano de sección del tejido. Las fibras estabilizan -

al diente evitando que se incline. 

5.- Fibras Interradiculares.- Los haces de ésta fibra es-

tán fijos al hueso que separa las raíces de los dientes multirradi 

culares, entre hueso es conocido como tabique interradicular, los 

haces fibrosos pasan desde la bifurcación de la raíz hacia abajo -
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hasta la cresta del tabique alveolar, por debajo de la cr~sta las -

fibras tienen la ~isma orie~&aci6n que las del ~is~o nivel de los -

alveolos en cualquier sitio. Es decir, · .eden disponerse en forma -

horizontal, oblicuo y apical. Estas fibras ayudan a evitar que el -

diente se incline y a resistir movimientos de rotaci6n (torsión). 

El Dr. Provenza( 7 l manifista que los ligamentos no tienen -

normalmente vasos sanguíneos ni linfáticos desarrollados ni inerva-

ciones. Que el ligamento period6ntico es una excepción porque está 

altamente vascularizado y posee aporte linfático e inervación abun-

dante. Esto se debe probablemente a la presencia de tejidos de des~ 

rrollo o germinntivos (osteoblastos, cementoblastos, capa basal del 

epitelio) que bordean al ligamento periodontal, las ramas de las a~ 

terias dental, interdental e interradicular son las qua proporcionan 

el aporte sanguineo al ligamento periodontal. 

( 8) 
Por otro lado en el libro periodoncia de Orban dice que 

el ligamento periodontal provee de elementos nutritivos al cemento-

hueso y encía mediante los vasos sanguíneos y proporciona drenaje 

linfático. 

La inervación del ligamento periodontal confiere sensibili-

dad propioceptiva y táctil que detecta y localiza fuarzas ext~añas 

que actúan sobre los dientes y desempeñan un papel importante en el 

mecanismo neuro-muscul,ar que controla la musculatura masticatoria. 

Las vascularización de la encía proviene de ramas de vaso -

profundos de la lámina propia. 



'rEMA II 

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

La Etiología es considerada como al estudio de las causas 

que motivan una enfermedad, ahora bien, los tejidos que rodean a -

las piezas dentarias y les airven de soporte, se hallan sujetos -

frecuentemente a multitud de enfermedades denominadas en conjunto 

Enfermedad Periodontal. No obstante que la Organización Mundial -

de la Salud(g) define el concepto enfermedad como la alteración de 

la salud física social ó mental, para efectos de este trabajo, la 

enfermedad tan solo será considerada como la alteración de la sa-

lud de los tejidos parodontales entendientose este concepto, como 

la salud de la boca como un todo, por lo que respecta al concepto 

periodontal es procedente aclarar que proviene ae dos raices grie

gas·: PERI que significa etimológicamente al rededor de ODQNT que -

significa diente. 

Cabe seftalar que la enfermedad del periodonto en los huma

nos regulannente esta presente1 de lo que se deduce que la gran m!, 

yoría_ de los adultos se hallan afectados al menos a nivel celular. 

Al estudiar la etiología de la enfer:nedad periodontal se -

pretende descubrir las causas o factores que contribuyen o determi. 

nan su aparición. A efecto de prevenirlas y de encontrar los trat~ 

mientas adecuados para combatirlos. 

Varios autores coinciden en opinar que una de las causas -
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principales que provocan la enfermedad periodontal, es la acumula

ción de bacterias patologicas. También consi.deran que son agentes 

causales la deficiente higiene oral, la cual permite el aumento 

paulatino de micorganismos en la materia alba, placa bacteriana y 

en los cáJ :::ulos, así como la posición de los dientes, r;J insisten -

en que el progreso de las lesiones a menudo es acelerada cuando -

hay combinación de varios factores etiológicos. 

El Dr. John F. Prichard( 10) "opina· que una de las causas de 

la perdida de los dientes es la enfermedad periodontal, porque at_! 

ca ~l epitelio que reviste el sulcus, (bolsa del peridonto), destru

ye las fibras gingivales y progresa en dirección apical, aproximán. 

dose a la raíz del. di.ente, produciendo bolsas gingivales causando 

la destrucción del hueso subyacente'~ 

Es conveniente puntualizar, que algunos pacientes presen-

tan gran resistencia frente a lesiones del periodonto y sufren es

casa destrucciónr otros pacientes presentan irritación local lige

ra, la cual causa una grave enfermedad periodontal. La distinta -

respuesta, a menudo obedece a la resistencia hística, que se rige 

principalmente por factores generales. 

Es de considerarse que los elementos protectores y antibag_ 

terianos conteafdos en la saliva pueden constituir un factor impo.f. 

tantisimo, en lo que se refiere a la inmunidad de la enfermedad pQ 

riodontal, entendiendose como inmunidad, el no ser atacado o afec

tado por ciertas enfermedades: como inflamatorias, estados distró-
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ficos, trastornos traum6ticos, etc., por otro lado, la química sa-

lival tiene una importancia de primr.;::. orden, en la limpieza de la 

boca; algunos pacientes tienden a seJrec:F- r· una saliva capáz de el!; 

~inar o disolver todas y cada una de las particulas alimenticias,-

que se encuentran cerca del diente, "" obstante que la saliva es -

el medio constante del periodonto, su influencia sobre la etiolo--

gía de la enfermedad periodontal no ha sido estudiada con la ampl.:i:_ 

tud que se merece. 

Los Doctores Daniel A. Grant, Irving B. Stern y Frank G. ·

( 11) 
Everett dividen los diversos factores etiológicos de la enfer-

medad periodontal en dos grupos: Los factores extrin$Ccos,· o- lo~ 

les y los factores intrínsecos ó sistemáticos. Dicen que los fact.Q. 

res extrinsecos, a su vez son divididos en factores inconsientes y 

funcionales que corresponden a la masticación, deglución y por úl-

timo fonación. Aftaden, que los factores que denominan intriosecos, 

son importantes pero que resultan más dificil de comprobarse. 

Por su gran importancia, a continuación nos avocaremos al 

an,lisis de los factores o causas etio16gicas periodontales a que 

se ha )lecho referencia en el párrafo quo.~ntecede. 

a).- Casusas Extrinsecas.- Al parecer es indudable que la higiene 

bucal deficiente e inadecuada es la responsable de un alto pO!:, 

centaje de gingivitis y peridontitis. Por otro lado es neces!_ 

rio subrayar, que la placa dento bacteriana, el cálculo sub--

gingival y supragingival, la materia alba y los residuos de -



44 

alimento retenidos en los márgenes gingivaleb y en los s~rcos, - -

irritan la encía y generan a su vez los camb~_os destructivos que -

se presentan; frecuentemente encontramos que la pla~a bacteriana y 

los depósitJs calcificados se relacionan con la pérdida ósea, en -

tal virtud se les puede c~nsiderar como factores etiol6gicos prin

cipales de la enfermedad periodontal inflamatoria, tal como la gi~. 

givitis y periodontitis. 

Los factores denominados principales pueder1 ó no provocar 

destrucción de los tejidos J~ soporte, pero son tan comunes que se 

les ha considerado como parte del rr:edio bucal. 

Por otro lado, ea menester señalar, que los alimentos blan. 

dos ó adhesivos, que tienden a acumularse entre los dientes y la -

encía pueden llegar a ser una causa importante de inflamación, ah.Q. 

ra bién si la consistencia física de la dieta no es blanda o adhe

siva las irregularidades de la posición dentaria ó su inclinación, 

puede causar la per.etración y la retención de placa y alimentos. -

Respecto a lo anterior, frecuentemente dientes superpuestos, en m.!!_ 

la posición, inclinados ó desplazad.os, son relacionados ó se aso-

cian con la retención de alimentos, pues las cúspides empujan el ~ 

alimento a lugares relativamente inaccesibles. Asimismo, la ca--

ries, las restauraciones incorrectas ó bien los defectos tales co

mo las coronas en forma de campana, pueden predisponer a la lesión 

del periodonto. 

La irritación puede tener su origen en la mala odontología 
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así los márgenes desbordantes o deficientes prótesis mal disefiadas 

ó lesiones causadas por el tratamiento denLal pueden provocar e -

iniciar la enfermedad periodontal. 

:ambién los aparatos de ortodoncia, pueden producir irritª

ción ó en un momento dado entorpecer la realización de una bueria 

higiene bucal. Los malos hábitos bucales que causan lesión, como -

morder hilos, ufias ó lápices, contribuyen a la gingivitis, al d~a.2_ 

rrollo de la periodontitis ó bien a las alteraciones patológicas. 

Frecuentemente también el mal uso de medicamentos y productos para 

la higiene bucal, lesionan los tejidos y de esa manera se dis ming 

yen las resistencias a la agresión bacteriana. 

Es necesario sefialar que el empuje lingual reiterado causa 

mal posición dentaria, y que la respiración por la via bucal ó el 

cierre incompleto de los labios tiende a conferir un aspecto erit§.. 

matoso brillante a la encía. 

Con frecuencia, la patología periodontal se atribuye a -

factores funcionales, tales como la no oclusión, masticación trabª

miento, bruxismo y otros. Respecto a la iserción alta de frenillos 

y musculos al parecer favorecen la acumulación paulatina de resi-

duos, sobre todo en los márgenes gingivales e impiden el cuidado -

dental. 

Por Último ea de considerarse que las zonas de encía estr~ 

chas e inadecuadas predisponen también a la aparición de la enferm~ 

dad¡ la encía delgada de textura fina, puede ser facilmente lesio-
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nada, sobre todo durante la masticación ó el cepillado dental. 

b) .- causas Intrineecas.- Respecto a estas causas, se considera -

generalmente, que la totalidad del organismo coadyuva ó participa 

en la aparición de la enfermedad periodontal, pues al parecer, to

do lo que sucede en cualquier parte del cuerpo tiene alguna rela-

ción con la afectación de los tejidos bucales. Por lo que se refi~ 

re a estas causas, pueden dividirse en dos grupos: Las causas in-

trinsecas demostrables y las causas intrínsecas no demostrables. 

Las primeras pueden ser demostradas vinculandolas con las 

formulas científicas de causa-efecto; las segundas tan solo se pr~ 

sumar; sin poderse hasta ahora demostrar. 

Entre las causas intrínsecas demostrables, se encuentran -

las llamadas disfuncionaes endocrinas: En la pubertad, en el emba

razo y las posmenopausicas; también las enfermedades metabólicas -

son consideradas causas intrínsecas denostrables, tales como la d~ 

ficiencia nutricional, la diabetes, la neuropenia cíclica y la en

fermedad debilitante. Asimismo se encuentran en esta clasificación 

los trastornos psicosomáticos ó emocionales y logica~ente las dro

gas y venénos metálicos que producen efectos hematológicos y ale-

grias. Por Último dentro de estas causas se incluyen tanto la die

ta como nutrición del paciente. 

Por lo que se refiere a las causas intrínsicas no demostr-ª. 

bles, son de considerarse: La resistencia y reparación ineficientes 
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las deficiencias nutricionales, emocionales y metab6licas así co

mo las hormonales. 

También la fatiga y la (tensión nerviosa) se encuentran -

en este grupo. 

A efecto de facilitar el análisis de su clasificación, a 

continuación se incluye una lista de las causas ó factores etiol.Q. 

gicos, complicantes de la enfermedad periodont_al. 

FACTORES EXTRINSECOS (LOCALES) • 

A).- BACTERIANOS. 

1.- Placa Dentobacteriana. 

2.- Cálculo Subgingival y Supragingival. 

3.- Enzimas y productos de descomposición. 

4.- Materia Alba. 

5.- Reciduos d~ Alimentos. 

B) • - MECANICOS . 

l. - Cálculo. 

2.- Impacción y Retención 

a).- Contactos flojos 

de 

en 

b).- Movilidad y dientes 

Alimentos. 

proximal y 

separados. 

e).- Dientes en mal posición. 

d). - Mecanismo de cúspide impelente. 

oclusal. 
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3. - Márgenes de s~ordantes de obturaciones y prótesis mal dise-

fiadas ó desadaptadas. 

4. - Consistencia blallda ó adhesiva d.;: la dieta 

s.- Respiración bucal, cierre incompleto de los labios. 

6.- Higiene bucal inadecuada. 

1.- Hábitos lesivos. 

8.- Métodos de tratamiento dental inadecuados. 

9.- Trauma accidental. 

C) • -BACTERIANOS Y MECANICOS COMB INAOOS: 

1.- Cálculo. 

2.- Márgen desbordante. 

D) .-PREDISPOSICION ANATOMICA. 

l. - Mala alineación dentaria, mal posición, anatomía. alterada. 

2.- Inserción alta de frenillos ó músculos. 

3.- Zona de encía insertada funcionalmente insuficiente. 

4.- Encía delgada, de textura fina ó márgenes gingivales abult~ 

dos y gruesos. 

s.- Rebordes óseos placas óseas muy delgadas. 

6.- Relación corona-raíz desfavorable. 

E).-FUNCIONALES. 

1.- Función insuficiente. 

a) .- Falta de oclusión. 

b) .- Masticación que no afecte a los tejidos del parodonto. 
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c) .- Par~Lisis muscular. 

d) .- Hipotonicidad muscular. 

2.- Sobrefunción y Parafunción. 

a).- Hipertonicidad muscular. 

b) .- Bruxismo. 

c) .- Trabamiento. 

d).- Trau~a accidental en apertura debido a la presión de 

los labios y lengua, los carrillos, los alimentos 

ejercen un empuje sobre la corona del diente. 

e).- Cargas excesivas sobre dientes pilares. 

F~CTORES INTRINSECOS (SISTEMATICOS) • 

A). - DEMOSTRABLES. 

1.- Disfunciones endocrinas. 

a).- De la pubertad. 

b) .- Del embarazo. 

c) .- Posmenopausicas. 

2.- Enfermedades Metabólicas y otros. 

a).- Deficiencia nutricional. 

b) .- Diabetes. 

e).- Neutropenia ciclica. 

d) .- Enfermedad debilitante, 

3.- Transtornos Psicosomáticos ó emocionales. 
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4.- Drogas y venenos metálicos. 

a).- Efectos Hematológicos. 

b) .- Alergia. 

~) .- Metales pesados. 

s.- Dieta y Nutrició~. 

B) • - NO DEMOS'rI~BLE S 

1.- Resistencia y reparación insuficientes. 

2.- Deficiencias nutricionales, emocionales metabólicas, hor-

monales: 

a).- Fatiga. 

b) .- Tension nerviosa 

El Dr. John Princhard{l2) considera que la enfermedad periodontal 

invasora es producida por múltiples y complejos factores, los cua

les pueden ser metabólicos, irritativos e infecciosos. Por otro l.!!, 

do el Dr. Cheraskin{l3) opina en igual sentido al respecto, también 

considera que existen factores múltiples que provocan la aparición 

de la enfermedad periodontal. 

Así, hay factores predisponentes que de alguna manera fav.Q. 

recen la aparición de la enfermedad periodontal, como también exi~ 

ten causas exitantes que realmente estimulan el desarrollo de la -

enfermedad y factores perpetuantes que ti~nden a prolongarla ó fa

cilitar su cronicidad. 

Existen factores modificantes que alteran el curso de la -
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afección una vez que se ha establecido en el periodont~. 

Los factores exitantes locales más frecuentes son las bac-

terias y sus productos t6xicos, los cuales se encuentran contenidos 

en la placa, materia alba y dep6sitos de cálculos dentarios. 

En tal orden de ideas os de considerarse que la etiología 

de la enfermedad es siempre múltiple; la causa incluye muchos va--

ríos factores patogenicos. 

El D J 1 F P . . - o ( 14) d. . d d r. 01n . ric~a=a 1v1 e las causas e la enfer-

meclad periodontal en tres grupos, a saber: Factores ambientales lg_ 

cales, factores predisponentes y factores modificantes. Estos grg_ 

pos se subdividen de la sigl1ientc manera: 

A. - FACTORES AMBIENTALES LOCALES: 

Higiene oral inadecuada. 

Desarrollo excesivo de la flor~ bacteriana local. 

Placa Dentobacteriana. 

:-1ateria alba 

Restos alimenticios. 

Retención de alimento 

Cálculo 

Irritación química, mecánica y térmica. 

Agresión repetida por medidas higiénicas orales. 

Cepillado rudo. 

Uso incorrecto de los estimuladores interproximal y cinta dental 
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Factores yatró9e::os. 

Extensión excesiva de los bordes de las restauraciones dentales 

Retensión de cemento dental debajo de la encía. 

Penetra~ión del borde cervical de las coronas debajo de la en

cía. 

Restauraciones impropias de la anatomía de la corona. 

Crestas marginales. 

Estrías de salida de alimentos. 

Areas de contacto. 

Espacios interproximales 

Contornos de las caras vestibular y lingual. 

B. - FACTORES PREDISPONENTES 

Morfología del periodonto 

Forma del arco y de los dientes 

Inclinación axial de los dientes 

Grosor de los bordes. 

Areas de contacto e interdentarias anormales 

Cuando las crestas marginales no concuerdan 

Herencia. 

C. - FACTORES MODIFICANTES. 

Enfermedades generales 

Diabetes 

Tensión nerviosa 

Desnutrición 
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Traumatismo periodontal 

A continuación se analizarán la placa bacteriana, el cálc!:!_ 

lo, la materia alba, los reciduos de alimento y la irritación mee! 

nica, por considerarse causas más frecuentes de la enfermedad pe--

riodontal. 

PIAcA BACTERIANA 

Placa Bacteriana.- "Es una matríz proteínica que se compone de de-

pósitos bacterianos blandos y que estan firmemente adheridos a los 

dientes". Toda superficie reacciona de alguna manera con el medio 

que le rodea, puede hacerlo de un modo protector o destructor. 

Los dientes se hallan expuestos a un ambiente complejo en 

la boca, y sobre la superficie dental se forman diversos compues-

tos orgánicos. Sobre un diente recien limpiado, ss forman en pocos 

minutos una película por su exposición a la saliva, esta película 

es. una capa delgada, clara, acelular y casi invisible, la cual se 

encuentra excenta de bacterias, por Último cabe mencionar que a m~ 

dida que la película madura, se hace más gruesa incluso puede lle

gar a pigmentarse. 

Los Doctores Daniel A. Grant, Irving B. Stern y Frank G. -

Everett(lS) consideran que la placa bacteriana se puede retirar m~ 

diante el cepillado, pero aclaran que no del todo con el chorro de 

agua, volviendose a formar con rapidez después de haber sido remo

vida. 



La pla~~ ~ac~~~ian~ no es ni alimentos ni residuos da ali

mentos, es unicameotc ciertas bact~cias bucalus, en realidad es un 

s istcma bacteriano cc.;;1plej o, en ci cu<ll. i.'.-.tervienen" flora escasa -

de cocos y bacilos gram positivos bacterias filamentosas espiroqu~ 

tas y finalmente gram negativos~ metabolicamente interconectado y 

bastante origanizado, se compone de masas der..sas de una gran vari~ 

dad de microrganismos incluidos dentro de una matríz intermicrobi!!_ 

na. 

Es muy importante puntualizar que la placa bacteriana, co.Q_ 

centrada suficientemente y con desarrollo metabólico, puede trasto.f. 

nar el equilibrio huesped-parásito y de esta manera producir caries 

y enfermedad per:i.odontal, por tal razón el conoci:niento de la pla

ca, su formación, sus actividades bioquímicas y efectos biológicos 

en el huesped, son de gran importancia. 

Los pasos de la formación bacteriana en un diente, que se 

encuentra limpio son: La colonización bacteriana de la superficie 

de la película adquirida; la proliferación de microrganismos sobre 

la superficie dentaria y la fusión de las zonas de placa. 

La colonización bacteriana puede comenzar a partir de los 

microrganismos de la saliva, o de los que quedan en los defectos -

microscópicos del esmalte ó bien de los del surgo gingival. La -

proliferación de los microrganismos aparecen si se suspende el ce

pillado dental, pues se forman pequenas zonas de placa en los die!!. 

tes, pero fundamentalmente en el margen gingival, las zonas de pl.!, 
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ca contienen una mezcla da diversos microrganis~os, la fusi6n de -

las zonas de placa se efectúan entre los dos y cinco días, forman

do un depósito continuo, después de diez días sin higiene bucal, -

la placa alcanza su extensión y grosor máximo, y los nuevos depós.!_ 

tos compensan lo desgastado con la fricción de los alimentos y la 

actividad muscular. 
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CALCULO. 

Varios autores definen al cálculo como la placa dentaria -

que se ha mineralizado, irritante, mecánico, así como bacteriano -

y químico que tiene una posición fija sobre la superficie del die!l 

te. 

Friedman{lG) define al cálculo como un agente destructivo 

y dinámico, puesto que es un cuerpo extraño mantenido en posició:. 

fija sobre la superficie del diente. 

. ( 1 7 ) d . 1 f . ~ d l ál Por otra parte Bernier ice que a ormacion e e C.\!. 

lo es consecuencia y no causa de la inflamación gingival1 la infl~ 

mación siempre existe incluso en encías clínicamente normales, de-

bido a los microrganismos que se encuentran presentes en el sulcus. 

La placa orgánica es precedente y parte integral del cálc,9. 

lo, pero cabe aclarar que la formación de la placa no produce nec~ 

sariamente el desarrollo de un cálculo, la mineralización de la pl!!_ 

ca puede ser influida y estimulada por factores salivales descono-

cides y por la acción bacteriana, la presencia de la placa bacteri!!_ 

na y cálculo no siempre causa una enfermedad periodontal progresi-

va. 

Baer y Stewart(lB) en investigaciones independientes han -

observado que el depósito de cálculo, es acelerado por las dietas 

blandas y retardado por los alimentos fibrosos, el cálculo dental 
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y la materia alba forman estructuras que sirven de soporte a las -

bacterias. las mantienen en contacto con la encía y proporcionan -

un medio favorable para la proliferación de los microrganismos, -

las caras linguales de los incisivos inferiores y las vestibulares 

de los molares superior:es son las primeras en recibir la saliva r~ 

cien segregada, debido a su posición cerca de los conductores de -

las glandulas salivales más importantes; por l_o tanto el cálculo -

se deposita sobre dichas superficies con mayor frecuencia que en -

las demás. 

Como ya se ha dicho, la causa principal de irritación es -

la acumulación de bacterias y sus productos que se encuentran siem. 

pre entre tejido blando y el cálculo. 

Las características del cálculo son: Es rugoso e irrita 

la encía; es permeable y puede almacenar productos tóxicos; está 

cubierto de placa; por estas razones el cálculo es lesivo desde el 

punto de .vista físico y químico. 

La formación del cálculo, se divide en tres fases: La Unión 

inicial del material orgánico a la superficie dura del diente en 

la cav.idad bucal. la formación de la placa y la maduración de la 

misma; y la mineralización de la placa. Esta formación del cálculo 

siempre va precedida de la placa bacteriana y de la inflamación, -

no siempre existen cálculos aunque se trate de bolsas gingivales. 

A menudo se observan bolsas intraóseas profundas, en las -
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cuales no hay cálculo en la raíz afectada, cuando existe cálculo -

se mantiene la enfermedad, pero probablemente no se inicia la far-

mación de la bolsa, se entiende por bolsa, el espacio entre la en

cía enferma y el diente, puede producir pérdida del hueso alveolar 

y el aflojamiento de los dientes. 

El Dr. John F. Prichard(l9 ) considera que la mineralización 

de la placa ó fonnación del cálculo puede ser un mecanismo protec-

tor para encerrar ó aislar las bacterias, esta mineralización no -

es necesaria para que inicie la periodontitis, el contenido mine--

ral del cálculo es muy sim.ilar al mineral del diente y solamente -

sería irritante por su superficie aspera. 

Se ha observado que en ausencia de bacterias, el periodon-

to se adapta facilmente a una amplia variedad de influencias exteE, 

nas, entre ellas las superficies irregulares, el irritante que prQ. 

duce gingivitis es la placa bacteriana no mineralizada de la supe!:, 

ficie del éálculo, más que el efecto irritante del cálculo sobre la 

encía. 

Ahora bien, cuando existen depósitos de cálculo la resor-

ción ó~ea. es predominante, de tipo horizontal, y la destrucción -

progresa lentamente, en casos de destrucción ósea rápida, la resoI_ 

ción suele ser de tipo vertical y rara vez se observan abscesos ~ 

riodontales agudos severos, en dientes con depósito grueso de cál

culo y los defectos intra-óseos nunca estan asociados a una forma-

ción de cálculo extensa. No obstante, el cálculo no es beneficioso 
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para el paciente, independientemente de cualquier teoría que pueda 

exponerse sobre su origen. 

rnsde el punto de vista clínico los cálculos pueden clasi

ficarse teniendo como referencia el márgen gingival libro en: ---

Supragingivales y Subgingivales. Esta clasificación se refiere a 

l~ localización de los cálculos en el momento del exámen dental, -

porque la posición del márgen gingival puede cambiar. 

Comllnmente los depósitos supragingivales, son :nás abundan

tes frente a los orificios de las glandulas salivales, es decir, en 

las superficies bucales de los dientes inferiores anteriores y las 

superficies vestibulares de los primeros molares superiores, cabe 

señalar que la mayoría de los adultos tianen cantidades variables 

de cálculo supragingival. 

La higiene bucal inadecuada, la malposición de los dientes 

las superficies ásperas 6 depósitos existentes favorecen el depós.!. 

to del cálculo. 

Por último se debe considerar, que el cálculo supragingival 

es blanco, cremoso ó amarillento, salvo que este manchado por tabs_ 

co u otros pigmentos, su consistencia es moderadamente dura, y la 

reaparición después de ser eliminado puede ser rápida. 

Respecto al cálculo subgingival, se puede decir que no ti~ 

ne una localización determinada en ia boca y se encuentra en todas 

las bolsas periodontales. 
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Estos depósitos son más densos que los cálculos supragingi_ 

vales, los cálculos subgingivales viejos parecen más duros que el 

cemento y la dentina, son de color pardo oscuro a negro y aparecen 

como acumulación de partículas sobre el diente en los límites del 

surco gingival ó en la bolsa periodontal, la extensión de su depó

sito puede indicar aproximadamente la profundidad de la bolsa, es

tos depósitos siempre se extienden hasta el fondo de la bolsa. 

W\TERIA ALBA 

La Materia Alba.- Es una masa de residuos blanda, blanque

sina que contiene elementos hísticos muertos principalmente célu-

las epiteliales, leucositos y bacterias retenidas en los dientes y 

encías que pueden penetrar en el sulcus. 

Es también un agente irritante químico y bacteriano grave 

que actúa sin cesar a menos que sea eliminada mediante el cepilla

do de los dientes ó enjuagues bucales. 

La materia alba no tiene una forma arquitectónica específi 

ca, no posee la organización estructural de la placa, se demostró 

que produce substancias que crean reacción en los tejidos y desemP!!_ 

~a un papel en la contribución al proceso de la enfermedad gingi-

val. 
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RESIDUOS DE: J\I.DJ:~NTO 

Los residuos de alimento son diferentes a la placa bacteria 

na y de la materia alba, solo son alimentos retenidos y en descom

posición en la boca, se produce penetración de alimento cuando se 

hunde entre los dientes una porción de sustancia alimenticia de C.!!, 

racter fibroso mediante una presión excesiva. 

La papila es traumatizada directamente por la presión de -

alimento, que solo puede eliminarse por medios mecánicos que algu

nas veces causan irritación adicional. 

El alimento retenido en el borde gingival ó que se encuen

tra impactado entre los dientes se descompone y causa irritación -

química y bacteriana. 

IRRITACION MECANICA 

Durante la masticación la masa alimenticia es dirigida de 

tal forma que no llega al borde gingival libre y roza la encía ad

herida que físicamente está designada para la función masticatoria. 

Después de deslizarse por la encía hasta las ~reas vestibu

lar y lingual el alimento es empujado a las caras oclusales de los 

dientes por la musculatura de las mejillas, labios y lengua. 

Las anomalías anat6micas dentarias o gingivales que inter-



62 

rieren el mecanismo naturul de movi.lizacifn de la n:asa alim-::ntic:i.a, 

constituyen un factor predisponente a la periodontitis, la inser-

ción del frenillo en el borde gingival dificulta la circulación -

del al~uanto y la higiene oral en esta zona, el movimiento de los 

labios causa retracción del borde libre gingival y permite la acu

mulación de restos alimenticios y de materia alba entre el diente 

y la encía. 

Un irritante local débil puede causar un engrosamiento del 

borde gingival, que impide la movilización correcta del alimento y 

que gradualmente origina irritación mecánica, química y bacteriana 

el ligero aumento de volumen del margen hace que el tejido sobre--. 

salga de los relieves protectores de la corona, de tal modo que la 

masa alimenticia choca contra la encia libre y causa irritación m~ 

cánica así como retención de alimentos, las porciones retenidas a.s_ 

túan como comida de las bacterias. 



TEMA III 

ENFERMEN\DES PE~IODONTALES 

La salud periodontal no es un estado estático, depende del 

equilibrio entre un medio interno controlado orgánicamente que go

bierna el metabolismo periodontal y el medio externo del diente, -

por otra parte el proceso de la enfermedad es .crónico de evolución 

lenta y progresiva, las enfermedades periodontales pueden ser in-

flamatorias, distróficas ó traumáticas, además existen combinacio

nes de éstas lesiones en la misma boca individualmente y juntas -

destruyen las estructuras del soporte de los dientes y son la cau

sa individual más importante de pérdida dentaria en adultos. 

Es importante saber que los dientes y el periodonto se en

cuentran en un medio muy peligroso porque constantemente estan ba

ffados por saliva cargada de bacterias, irritados por el acuHamien

to y la retención de alimentos expuestos a las fuerzas oclusalea y 

en muchos casos son sometidos a una higiene bucal negligente, por 

tal causa la finalidad del tratamiento periodontal es de tener el 

procesó de destrucción que de otra manera llevaría· a la pérdida~ 

de los dientes y establecer condiciones bucales que conduscan a la 

salud periodontal. 

El plan de tratamiento es un programa organizado de proce

dimientos para eliminar los signos y síntomas de la enfermedad y -
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establecer la salud, este plan de tratamiento se basa on los haya.§!. 

gas del exámen en el diagnóstico, en la etiología presuntiva de la 

enfermedad y el pronóstico. 

BOLSA PERIODONTAL 

La Bolsa Periodontal es la profundización patológica del -

surco gingival, y el estado de los tejidos es la única diferencia 

entre el surco gingival y la bolsa·. Cuando la bolsa llega a un e-ª.. 

tado avanzadb produce destrucción de los tejidos periodontales de 

soporte, y causa aflojamiento y exfoliación de los dientes, por lo 

tanto la formadón de bolsas es la reacción del periodonto a los -

irritantes locales que son: Residuos de alimento que nutren a los 

microrganismos y favorecen a la retención de alimento; llegan a -

producir alteraciones patológicas en los tejidos y profundizan el. 

surco gingival. 

El aspecto exterior de una bolsa periodontal puede ser en~ 

gafioso, por que no es necesaria.mente un signo verdadero de lo que 

sucede en la pared de la bolsa. En el interior se producen los ca~ 

bias degenerativos más severos. La inflamación y ulceración inter

na de la bolsa llega a estar rodeada de tejido fibroso, por fuera 

presenta un color rosado y fibroso, a pesar de la degeneración que 

sucede por dentro. 
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Para poder localizar las bolsas periodontales nos valemos 

del sondeo; éste sondeo debe ser del margen gingival y se realiza 

en cada cara del diente con mucho cuidado. 

Es muy importante conocer los signos clínicos que presen--

tan las bolsas periodontales, estos signos clínicos son: 

Cuando la encía marginal presenta ·Jn color rojo-azulado, 

agrandada y separada de la superficie dentaria. 

Cuando existe una zona vertical azul rojiza desde el márgen -

gingival hasta la encía insertada, y en ocaciones hasta la m~ 

cosa alveolar. 

Cuando se rompe la continuidad vestibulolingial de la encía -

interdentaria. 

Encía brillante, hinchada y con cambios de color asociada a -

superficies radiculares expuestas. 

Sangrado gingival. 

Exudado purulento en el márgen gingival, ó su a.parición al ha 

cer presión digital sobre la superficie lateral del márgen 

gingival. 

Movilidad, extrusión y migración de dientes. 

La aparición de diastemas en sitios donde no se encontraban. 

,.. Las bolsas periodontales por lo general son indoloras, pe

ro pueden presentar algunos síntomas como: dolor localizado ó sen

sación de presión después de comer, que disminuye gradualmente: sa 
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bor desagradable en áreas loca1izadas¡ tendencia a succionar mate

rial de los espacios interdentarios; dolor irradiado en la profun

didad del hueso, sensación de picazón en las encías, quejas de que 

los alimentos se retienen entre los dientes, que los dientes se -

sienten flojos, preferencia por comer de un solo lado, sensibilidad 

al frío y al calor, dolor dentario en ausencia de caries. 

Como ya se ha mencionado anteriormente la diferencia entre 

el surco gingival normal y una bolsa dependen del estado de salud 

de las fibras gingivales; por eso no siempre es posible utilizar -

la profundidad del surco (el surco es la distancia entre el borde 

gingival y el punto de inserción epitelial en la raíz) para dife

renciar el surco de una bolsa. Cabe la posibilidad de encontrar un 

surco de 6 mm. de profundidad estando la pared epitelial íntegra y 

la encía sana, ó por el contrario se puede encontrar una bolsa de 

O mm. de profundiad con ulceración. 

Sin embargo desde el punto de vista clínico la profundidad 

del surco.es muy importante porque en casi todos los casos en que 

la profundidad del surco rebasa loe 3 ó 4 mm. se observa ulcera~ 

ción y est' en peligro la integridad del surco. Por lo cuál se ha 

llegado a considerar como NORMAL una profundidad del surco de has

ta 3 mm. 

CLASIFICACION DE BOLSAS 

Las bolsas se han clasificado atendiendo a las posiciones 
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relativas del liga·.,><:1to epitelinl, del borde gingival y de la ere§_ 

ta del hueso alveular. 

I 30LSAS SUPRAOSE!AS. 

a) Bolsa Gingival. 

b) Bolsa Periodontal 

II BOLSAS INTRAOSE!AS. 

a) Con una pared ósea 

b) Con dos paredes óseas 

e) Con tres paredes óseas 

d) Co:n.binación de una, do!:' y/o tres paredes 

I.- Las Bolsas Supraoseas se presentan cuando su base está 

en la parte coronal con respecto a la cresta del hueso subyacente. 

puede formarse por movimiento coronal del borde gingival producido 

por la tumefacción y entonces dá .origen a una bols~ gingival ó por 

la proliferación apical y desinserción del ligamento epitelial pr.Q. 

duce una bolsa periodontal. Una vez formada la bolsa periodontal 

es una lesión inflamatoria crónica, complicada por cambios prolif!!_ 

rativos y degenerativos. 

a).- Una bolsa gingival está formada por el agrandamiento 

qingival, sin destrucción de los tejidos periodontales subyacentes 

el surco se profundiza a expensas del aumento de volúmen de la en

c!.a. 

b).- La bolsa periodontal se produce en la enfermedad peri.Q. 

dontal. Por lo cuál la encía enferma y el surco se profundiza y --
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hay d~strccci6n de los teiidos periodontalos d·! soporte, en ocaciQ 

nes se ha llegado a ver el caso en que en diferentes sup8rficies -

de un solo diente ó en superticies vecinas de un mismo espacio in-

terdentario se presenten bolsas de diferentes profundidades. 

IT - La Bolsa Intraósea tiune su base en posici6n apical -

con respecto a la cresta ósea y la pared de la bolsa se halla en-

tre diente y hueso, comunrnente las bolsas intraóseas se producen -

p:Jr interproxi.nal, pero se localizan en las superficies vostibul;:ir 

y lingual. ?or lo com6n, la bolsa se extiende desde la superficie 

en la cual se origina hacia una 6 más superficies contiguas. 

Los cambios inflamatorios, proliferativos y degenerativos 

en las bolsas infraóseas y supraóseas son iguales, y todos ellos -

provocan la destrucción de los tejidos periodontales de soporte. 

El tipo de bolsa que se presente determina con frecuencia 

la elección del método terapéutico a seguir. El tratamiento de la 

bolsa supraósea puede ser efectuado por el dentista general, sin -

embargo cuando hay lesión ósea el procedimiento terapéutico es más 

complicado, y entonces se recomienda remitir al paciente a un esp~ 

cialista. 

Por lo general, es más facil eliminar bolsas que se hallen 

en dientes unirradiculares, las bolsas de dientes multirradicula-

res presentan problemas especiales cuando hay lesiones de furcación 

Las diferencias principales entre las bolsas · infraóseas y 
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supra6seas son las relaciones de la pared blanda con el hu~so al-

veolar, el patr6n de destrucci6n 6sea y la dirección de las fibras 

t ransfJptales del ligamento periodontal. 

CARACTERISTICAS DIFERENCIALES 

I.- Bolsa Supraósea: 

El fondo de la bolsa es coronario al nivel del hueso alveolar. 

El patrón de destrucción del hueso subyacente es horizontal. 

En la zona interproximal, las fibras transeptales que son re~ 

tauradas durante la enfermedad periodontal progresiva se dis

ponen horizontalmente en el espacio entre la base de la bolsa 

y el hueso alveolar. 

En las superficies vestibular y lingual, las fibras del liga

mento periodontal debajo de la bolsa siguen su curso normal -

horizontal-oblicuo entre el diente y el hueso. 

II.- Bolsa Infraósea: 

El fondo de la bolsa es apical a la cresta del hueso alveolar, 

de modo que el hueso es adyacente a parte ae la pared blanda, 

ó a toda ella. 

El patrón de destrucción ósea es angulado verticalmente ó 

creando una deformidad invertida en el hueso. 

En la zona interproximal, las fibras transeptales son obli---
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cuas, en lugar de horizontales, se extienden desde el cemento 

que está debajo de la base de la bolsa a lo largo del hueso -

sobre la cresta, hasta el ce.11ento c~el diente vecino. 

En las superficies vestibular y lingual, las fibras del liga

mento periodontal siguen el patrón angular del hueso adyacen

te, se extienden desde el cemento que se halla debajo de la -

base de la bolsa a lo largo del hueso, s.obre la cresta, para 

unirse al periostio externo. 

Si el paciente mantiene las bolas periodontales en lugar de elimi

narlas corre el riesgo de perder los dientes. En ocaciones las bol 

sas con intensa inflamación y ulceraciones en la pared interna se 

presentan perfectamente normales er. la superficie externa. La pro

pagación de la inflamación a partir de dichas bolsas es la causa -

más importante de destrucción ósea en la enfermedad periodontal. -

La pérdida ósea es progresiva pero puede haber remisiones y exace~ 

baciones con periodos de relativa inactividad e incluso con resta~ 

ración parcial del hueso el cuál fue destrido en los periodos de -

destrucción ósea activa, no se sabe decir tadavía cuál es el mome~ 

to de la destrucción ósea activa, la eliminaciór: de las bolsas pe

riodontales es la forma más fácil de detener la destrucción perio

dontal causada por la propagación de la inflamación. La causa --

principal de la inflamación gingival es la placa dentaria, la pro

fundidad de la bolsa es producida por el aumento de la altura de la 
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encia 6 sea la bolsa gingival; y no por la destrucción de los teji 

des periodontales de soporte y la migración apical de la adherencia 

epitelial. 

Algunos de los beneficios que sa obtienen con la elimina--

ci6n de la bolsa son: Detener la resorci5n 6sea que es inducida --

por la inflamación y restaurar la salud periodontal. 

El I ' Gl. k ( 20) ' . 1 . 1 . ' Dr. rv1ng ic man manifiesta que a inf amacl.on -

q~e proviene de las bolaas ?ariodontales causa degeneraci6n en el 

1 i~a11ento periodontal, lo c1.1al contribuye a que exista movilidad -

.:!e'.1tar ia anormal y pert,1rba la cap<1cidad del periodonto para sopof:. 

tar las fuerzas oclusales y así sostener restauraciones y protesis 

dentales. En las bolsas periodontales se encuentran concentracio--

nes de ~icrorganismos y fuentes potenciales de bacteremia, y pro--

po~cionan condiciones favorables para la formaci6n de caries y en-

fer:nedad pulpar. 

Las alteraciones degenerativas de las paredes de bolsas 

con inflamación crónica aumentan la susceptibilidad de la encía P.?!. 

ra que se presente una gingivitis ulceronecrotizante aguda. 

Se ha confirmado que las bolsas periodontales son fuente -

de molestias durante la masticación, perturban la masticación re--

querida para la digestión de los alimentos o'bien el paciente pre-

fiera seleccionar los alimentos los cuales no son proteínicos fi--

brosos. 
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El contenido putrefacta de las bolsas periodontales estro

pea el sabor de los alimentos, y los contamina con material que -

irrita el tubo gastrointestinal. 

Es importante saber que existen 2 grupos principales para 

la aliminaci6n de las bolsas, que son: la t~cnica de raspaje y cu

retaje y la segunda son las técnicas quirúrgicas que incluyen la -

gingivectomÍq y las operaciones por colgajo. 

En una zona limitada debe ser el raspaje y curetaje los -

cuales se realizan con suavidad y minuciosidad para así producir -

el mínimo trauma a los tejidos infectados y a la superficie denta

ria. Los instrumentos deben cumplir su finalidad la primera vez que 

se Lise, para evitar repeticiones innecesarias. 

INDICACIONES DE RASPAJE Y CURETAJE 

1.- Eliminación de bolsas supraóseas en las cuales la profundidad 

de ia bolsa es tal que los cálculos que están sobre la raíz se 

pueden examinar por completo mediante la separación de la pa-

red de la bolsa con un chorro de aire tibio·Ó una sonda, la~ 

red de la bolsa debe ser edematosa para que se contraiga ~asta 

la profundidad del surco normal, de ésto depende el éxito del 

raspaje y curetaje. 

2.- La mayoría de las gingivitis, excepto el agrandamiento gingi-

val. 
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3. _ El raspa je y curet:uj e también es una de las diversas técnicas 

de tratamiento de bolsas infra6seas. 

El raspaje nos sirve para eliminar cálculos, placa denta-

ria y pigmentaciones y así elimina los factores que provocan infl.e_ 

mación. 

El operador debe tratar de ver toda la masa de cálculos, -

insuflando aire tibio entreel diente y el márgen gingival, ó sr~pa

rando la encía con una sonda 6 una torunda de algodón pequena. Por 

lo general, el cálculo subgingival es pardo ó de color ci1ocolate 6 

puede ser más claro, casi del color del diente y escapar asi a la 

detección, en ocaciones resulta bastante dificil ver los cálculos 

en bolsas profundas a causa del volúmen de la pared blanda, duran

te el procedimiento de raspaje, hay que controlar y volver a con-

trolar la lisura de la raíz con un raspador fino ó un explorador -

agudo, es de suma importancia tener presente que con frecuencia -

existe un surco vertical pequeño en la superficie radicular proxi

mal de los dientes posteriores. 

Los cálculos alojados en éstos surcos dan un contorno liso 

a la raíz y transmiten la impresión equivocada de que el cálculo -

ha sido eliminado por completo, los cálculos retenidos impiden la 

curación total. 

Una vez eliminados los cálculos se debe alisar la raíz ha.§. 

ta que quede suave, y blanda ( cem(~nto necrótico) • El material ----
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ablanduda será el imi nudo hasta que su llegue a substancia dentaria 

firme, la ren1olición del cemento necrótic0 puede exponer la denti

na; aunque E'.:sto '.10 es la •neta ó el üiel dul tratamiento, en ocaciQ 

nas es imposible evitarlo. 

El curetaje nos sirve para la remoción del tejido degener-ª

do necrótico que tapiza la pared gingival de las bolsas periodont!!_ 

les y también acelera la cicatrización. 

Al realizar el raspaje y cur•otaJe !38 produce irritación y 

traumatismo de la encía aún si se realiza con mucho cuidado. Cuan

do se realiza un raspaje y curetaje exagerado entonces produce do

lor posoperatorio y retarda la cicatrización. 

;:.a eliminación de la bolsa debe ser sistemática y comenzar 

en una zona y seguir un orden hasta tratar toda la boca, por lo CQ. 

mún el tratamiento comienza en la zona molar superior derecha, a -

no ser que se precise con urgencia en otro sector. 



- 75 

TR.l\TAMIEN'J.'0 DE BOLSA SUPAA0$.r~t\ PORJ.1E..QL) DE • 

IA •rECN_ICl\ DE F_0SPA,JE Y CUilliTA,TE. 

Se aisla la zona con rollos de algodón 6 trozos de gasa y se 

coloca un antiséptico suave (mert.U.olate ó metaphen). 

Durante el procedimiento de raspuje y curetaje se limpia la -

zona teniendo descansos y luego se prosigue dicha limpieza 

con torundas de algodón empapadas con una mezcla de~ partes 

iguales de agua tibia y agua oxigenada al 3 x 100 no se debe 

usar antisépticos fuertes, porque puede producir lesión de -

los tejidos y retardar la cicatrización, se usa anestesia tó

pica, por infiltración ó regional segGn las necesidades. Es -

común que se use aneste~ia tópica en la eliminación de bolsas 

que se encuentran muy superficialmente, pero para bolsas pro

fundas se aconseja colocar anestesia profunda ó por inyección 

es recomendable tener un poco más de anestesia que insuficien 

te; pero se debe tener en cuenta el uso sensato de estos ane.§. 

tésicos. 

Se empieza a eliminar los cálculos y residuos visibles con 

raspadores superficiales, lo cual provocará la rectracción de 

la encía debido a la hemorragia provocada. 

Se procede a introducir un raspador profundo hasta el fondo -

de la bolsa, inmediatamente debajo del borde inferior del cál 
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culo y entonces se desprende el cálculo. 

NOT.l\: El cinc•.:!l lo usaremos para superficies proximal~s que -

están mu~ juntas y que no penniten la nntrada a otra clase de 

raspadores. 

So usan azadas para asegurar la eliminación de depósi t ::;s pro-

fundos, de cemento necrótico, y el alisamiento de las s:..;perfi

cies radic~lares. El alisado final lo obtenemos con las cure-

tas para realizar un alisado más suave de las sup!'rfic:ss. 

Ya eliminados los cálculos subgingivales, la flora bacteriana 

de la bolsa periodontal dismin~ye, la renoci6n del ce~e~to y -

dentina necróticos, junto con la eliminaci6n de los ir=itantes 

locales, prepara la raíz para que deposite tejido conectivo nu~ 

vo sobre la superficie avivada, durante la cicatrización es 

~uy posible que se deposite cemento nuevo sobre la superficie 

dentaria limpia y no en el cemento necrótico. 

Se procede al curetaje al cuál nos sirve para eliminar el re-

':estimiento interno enfermo de la pared de la bolsa, y también 

la adherencia epitelial, si se deja la adherencia epitelial, -

el epitelio de la cresta gingival proliferará a lo largo de la 

pared que ha sido cureteada para unirsele y así impedirá toda 

la posibilidad de reinserción del tejido conectivo a la super

ficie radicular por eso se usan curetas con bordes cortantes en 

l~s dos lados de la hoja, para que en la misma operación se --
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alise la raíz. 

La elirninaci6n del revestimiento interno de la bolsa y la adhe

rencia epitelial os un procedimiento e1• 2 etapas. Se introduce 

la cureta de manera que tome el tapiz interno de la pared de la 

bolsa y se desliza por el tejido blando hacia la cresta gingi-

val, la pared blanda se sostiene con presión digital muy suave 

sobre la superficie externa. 

Se procede a colocar la cureta por debajo del borde cortado de 

la adherencia epitelial, como para socavarla, se separa la adh~ 

rancia epitelial con movimiento de pala 6 cuchara hacia la su-

perficie del diente. 

El curetaje elimina el tejido degenerado brotes epiteliales en 

proliferación y tejido de granulación, lo cual en su conjunto -

forma la parte interna de la pared blanda de la bolsa, y asi 

crea una superficie de tejido conectivo cortado y sangrante, la 

hemorragia origina la contracción de la encia y la reducción de 

la profundidad de la bolsa, y por eso facilita la cicatriz~ci6n 

al eliminar los residuos tisulares. 

Las superficies radiculares y coronarias adyacentes se pulen -

con. tazas pulidoras de goma con zircate mejorado ó una taza de 

piedra pómez fina con agua, la flexibilidad de la taza de goma 

permite la llegada a la zona subgingival sin traumatizar los t~ 

jidos, en este momento no se usan cepillos para pulir las supe~ 

ficies radiculares para evitar lesionar los tejidos blandos, --
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una vez que se hayan pulido las :3uperficies radiculares, i.:!l -

campo se limpia ..:: ,:; ª'JUª tibia y '"e ejerce presión suave para 

adaptar la encía al diente, el uso de biHniz para t'-"'i idos para 

ci.;brir la zona, es a criteri() d0l denti.sta. 

Por último se despide al paciente ~' se le r'~ctxnienda seguir 

sus hábitos nor:::1ales de alimentación, pero que tenqa en cuc:1ta 

que sentirá cierta molestia durante algunos días. 

Deberá tener especial atenci6n a la limpie2a de sus dientes, -

ésta limpieza deberá ser primero suave y luego se aumentará --

;~ad~almente el vicor del cepillaJo. 

NOTAS: Después de una semana la altura de la encía desciende 

por efecto de la contracción y desplazamiento de la posici6n -

del ~árgen gingival, la encía se presenta algo enrojecida que 

lo normal porque existe mayor vascularización asociada a la ci 

catrización, si el paciente ha seguido las indicaciones de los 

hábitos de limpieza adecuada se consigue col~r, consistencia,-

textura superficial y contorno de la encía normales, entonces 

el margen gingival estará bien adaptado al diente. 

El raspaje y curetaje elimina los irritantes de la superficie 

dentaria, debe ir acompañado de la eliminación de toda otra -

forma de irritación local. 

Por lo general, la cicatrización evoluciona sin novedad, pero 

pueden aparecer diversos tipos de complicaciones como son: 
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La Sensi~iliJad n la ~ercusi5n.- Puede producirs~ inflamaci6n 

del ligamento periodontal uno ó dos días despl;és del tratamie!l 

to, ol diente se encuentra sensible ¡. Lt percllsión y existe --

sensaci6n punsantc; y pllede hn~er linfadenitis localizada, en 

estos casos se administra antibiótico como medida profiláctica 

Se desgasta levemente el diente afectado 6 su antagonista para 

aliviar la oclusión. Se coloca anestesia tópica y se sondea -

suavemente el margen ginqival para así estimular la hemorragia 

y examinar si quedaron fragmentos de c~lculos en los tejidos. 

Se le dice al paciente que evite la función y se enjuague cada 

hora con una solución tibia de una cucharadita de sal en un v~ 

so de agua. Esto será s~ficiente para q~e a las 24 haras esté 

aliviado el paciente pero se sigue el tratamiento con antibi.Q. 

tico otras 24 horas y los buches se realizan 3 veces al día. 

Otra de las complicaciones que puede presentarse es la hemo-

rragia que se produce después de 2 ó 3 días la cuál es conse

cuencia de la inflamación que rodea los vasos superficiales y 

la rotura de las paredes vasculares, .:8spués de 2 ó 3 días la 

zona suele estar cubierta parcialmente por un pequeño coágulo 

de aspecto granular. El paso a seguir es retirar el coágulo -

con una tor~nda de algodón empapada en agua oxigenada al 3 x 

100 y se localiza el pur.to sangra:1te; nec!lo ésto se c~\retea -

suavemente la superficie y se elimina los irritantes, se hace 
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presión con un apó'-1to de gasa ó una torundu. de algodón duran

te 15 6 20 minutos. 

'l'ambién se llega a presentar sensibilidad a ca~nbios térn1icos, -

como el frío, calor y dolor al tacto. 

La sensibilidad posoperatoria tiende a disminuir expontáneamcrr 

te a las 2 ó 3 semanas. 

La gingivectomia es una técnica quirGrgica destinada a supri-

mir la bolsa enferma por excisió~ de toda la paree le LBJid0 -

blando. Después de eliminar e.l tejido de la pared t'. s necesario 

modificar el tejido restante para recuperar una forna arquiteg 

tónica gingival fisiológica, esta fase de la gingivectomía es 

Jecir la de conformar las escotaduras del tejido gingival res

tante, se denomina gingivoplastía. La diferencia entre ambos 

procedb1ientos es más académica que real, ya que rara vez se -

realiza una sin la otra. 

Corno se manifiesta anteriormente la gingivectomía tiene como -

objeto eliminar la pared enferma de la bolsa que oculta la su

perficie dentaria, proporcionar la accesibilidad y visibilidad 

fundamental para la remoción completa de los irritantes y el -

alisado de las raíces. 

Al eliminar el tejido enfermo y los irritantes locales crea un 

medio ambiente favorable para la cicatrización gingival y res

tauración del contorno gingival. 
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TRA'l'A:>lIENTO DE LA BOL&\ PEIUODON'rAL POR MEDIO 

DE GINGIVEC'l'OMIA 

Al paciente nervioso y tímido se le premedica nembutal 100 mg. 

u otros sedantes. 

La gingivectomía es una operación indolora sin embargo hay que 

asegurarnos de anestesiar bien con inyecciones regionales e in_ 

fil trativas. 

Cuando se trata de una boca con bolsas generalizadas se trata 

por cuadrantes a intervalos semanales, se trata primero la zo

:-ia más afectada. 

En esta ocasión operaremos primeramente la zona inferior dere

cha. 

En la segunda sesión se retira el apósito del cuadrante infe-

rior derecho; se introduce el control de la placa y se opera -

el cuadrante superior derecho dejando el lado izquierdo libre 

para que mastique el paciente. 

En la semana siguiente se retira el apósito del cuadrante sup~ 

rior derecho y se revisa el control de placa, se procede a op~ 

rar el cuadrante inferior izquierdo. 

En la 4a. sesión se retira el apósito del cuadrante inferior -

izquierdo y al igual que en las otras sesiones se revisa el -

control de placa y por Último se opera el cuadrante superior -
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j_zquiedo. 

Se cita al paciente a la semana siguiente para retirar el ap6-

sito y revisar el control de placa y si es necesario se hará -

un ajuste de la oclusi6n, en citas subsecuentes. 

Para realizar la gingivec~ania es indi3pensablc contar con un 

aspirador para tener una visi6n clara de cada superfJcie dent~ 

ria, lo cual es necesario para la re::1oci6n minuciosa de los ds_ 

p6sitos y el ~lisa1o. Además permite la apreciación exacta de 

la extensión y forma de las lesiones del tejido blando y hueso 

y previene la filtración de sangre hacia el piso de la boca y 

la bucofaringe. 

Las bolsas de cada superficie se exploran con una sonda perio

dontal y se marcan con una pinza marcadora de bolsas No. 27G.-; 

Dicho instrumento se sostiene con el extre:no marcador alineado 

con el eje mayor del diente. El extremo recto se introduce ha.§. 

ta la base de la bolsa y el nivel se ~arca al unir los extre-

mos de la pinza, produciendo un pur.to sangrante en la superfi

cie externa. Las bolsas se marcan siste;nática;nent.e, co:nenzando 

por la superficie distal del último diente, siguiendo por la -

superficie vestibular hacia la línea media, este procedimiento 

se repite pero en la superficie lingual. 

Se procede a cortar la encía con bistl;ri períodontal, eaca-l:pel.o 

ó tijeras, la remoción de la encía enferma,es una parte impar-
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tanta de la gingivectomía, pero el instrumento que se emplea -

no afecta al resultado del tratamiento. 

· l · 1" ( 21) · d ~ ~ ] a · n · · 1n e :'VJ.ng G lCK.rnan recom1en a pu.ru . :;c; 1 Cl.Sl.0! uS n 

lils superficies vestibular y lingual, los bisturhis No. 20G y 

21G. Los bisturíes periodontales interdentales No. 22G y 23G. 

para complerneutar las insi.ciones intc.n'!enta.l<,s, donde sea nec2_ 

sario, por último recomienda las tijeras y los bi~>tur:í.es Ba.rd-

Parker No. 11 y No. 12 como iné.;trumentos <h::;i.liacor;. 

Se puede usar las incisiones continua o discontinua, seg6n lo 

prifiera el dentista. 

La incisi6n discontinua se comienza en la superficie vestibu--

lar del ángulo distal del último diente y se avanza hacia el -

sector anterior siguiendo el curso de las bolsas, y se extien-

de através de la encía interdentaria hasta el ángulo distoves-

tibular del diente siguiente, la otra incisión se comienza ---

allí donde la anterior cruza el espacio interdentario, y se di 

rige hasta el ángulo distovestibular del siguiente diente, las 

incisiones individuales se repiten hasta alcanzar la línea me-

dia. 

La incisión contínua se empieza en la superficie vestibular del 

último diente y se dirige hacia la zona anterior sin interrup-

ción siguiendo el curso de las bolas, hasta la línea media. --

Las inserciones de los frenillos que estén en la trayectoria -
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cie las incL;;.i.::i:-.es se acon,oda 1 ·.:.n p:·::a L'vitar ti!ns'ones sobre la 

encía durant-:, la cicatrización ya que s<' han realizado las in

cisiones en la superficie vestibular, el proceso se repite en 

la sup· ficie lingual. Es muy importante hacer las incisiones 

a los lados de la ?ª~ila incisiva para establecer un mejor con_ 

torno gingival posoperatorio. 

Se procedo a realizar una incisi6n en la superficie distal del 

último diente erupcionado para unir las incisiones vestibular 

y lingual, esta incisi6n distal se realiza con un bisturí pe-

riodontal No. 20G ó 21G colocado debajo del fondo de la bolsa 

y biselado de raodo que coincida con dichas incisiones (vestibg_ 

lar-lingual). La elL~inación del tejido blando que está entre 

el fondo de la bolsa y el hueso es importante porque brinda m~ 

yor posibilidad de eliminar la totalidad de la adherencia epi

telial, asegura la exposición de todos los depósitos radicula

res del fondo de la bolsa y también elimina el tejido fibroso 

excesivo que interfiere la consecución del contorno fisiológi

co cuando la encía cicatriza, esto evitará la necesidad de una 

segunda operación para remodelar la encía una vez hecha la gin. 

givectomía. 

La incisión se biselará aproximadamente 45º con la superficie 

dentaria, esto es muy importante porque las paredes de las bol 

sas están agrandadas y son fibrosas, como sucede en la superfi 
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cie palat~na de l~ z~~~ molar. 

Si es posible la incisión d8bc re.~·r~·ear la forma fest.o::iea'1.a I!O.f. 

mal de la cnc.í.a, pero ello no s:i.q11ifica que se deje intacta -

parta do la pared de la bolsa, la bolsa enferma se eliminará -

por completo. La incisión debe traspasar completa:nente los t~ 

jidos blandos en dirección al diente, en caso que la incisión 

sea incompletu. es dificil el desprendi1niento de la pared en la 

bolsa y dejan lenguetas de tejido adheridas que deben ser qui

tadas con tijeras o bisturí periodontal. 

Queda el recurso de que en el momento de la operación se dé -

uno cuenta que la i.ncisión es inadecuada y entonces se puede -

modificar; comunmente se comete el error de habar realizado la 

incisión lejos del hueso y en ocaciones quedan al descubierto 

cálculos profundos después de correguida la incisión. 

Realizadas las incisiones se procede a eliminar la encía margi 

nal e interdentaria. Se comienza por la superficie distal del 

último diente erupcionado se desprende el margen gingival por 

la línea de incisión, con una azada quirúrgica y raspadores S.!!, 

perficiales No. 3G y 4G. El instrwnento se coloca profundamen

te en la incisión, en contacto con la superficie del diente y 

se le mueve en dirección coronaria con un movimiento lento y -

firme. 

A medida que se elimina la pared de la bolsa y se limpia el caro. 
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po, se observan algunas estructuras como son: El tejido de c;r<'!_ 

nul:i.ción que C!J. de aspecto globul;1r, >::1 cálculo que se exticr:dc 

hasta donde estaba .insertada la bol::a, este tejido t~s pardo ob.§. 

curo, de consistencia s6lida, pero algunas particulas son casi 

del :::ismo color que lu raíz; ta:nbii'.i.n se ob:;;erva \rna zona clara 

semejante a una banda sobre la ra.L: donde se insertaba. la bolsa 

existen otras características que se observan en este momento -

como son el ablandamiento de la superficie radicular :· las pro-

tuberancias cemcntarias, principalmente se elimina el tejido de 

granulación y después se realiza un raspaje minucioso, ésto es 

para que la hemorragia que proviene del tejido de granulación -

no extorpezca la cperación de raspado con este propósito se uti 

lizan curetas. La cureta se introduce por la superficie denta-

ria y por debajo del tejido de granulación, para separarlo del 

hueso subyacente, la eliminación del tejido de granulación dej~ 

rá al descubierto la superficie del hueso subyacente ó una capa 

de tejido fibroso que lo cubre, ya eliminado el tejido de gran~ 

lación, el siguiente paso es eliminar el cálc~lo, el cemento n~ 

cr.ótico y alisar la superficie radicular con raspadores superfi 

ciales y profundos y curetas. 

Para que la gingivectomía tenga éxito, el raspaje y alisado de 

la raíz debe realizarse con minuciosidad, este raspaje y alisa

do de la raíz deberá hacerse inmediatamente después de que se -
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retiró el tejido de granulación, y no s'= postergará para sesig_ 

nas futuras por las sigui~ntes razones: 

Las i.:ai::::es son más '-'Ísíbles y accesibles una vez elüninado el 

tejidc Je granulaci5n. 

La encía no cicatrizará u.decL:ada~eate si se dejan depósitos s.Q. 

bre las ru..íces hasta la sesión siguiente, cuando estarán enma§.. 

carados por encía inflamada. 

Si se poster.]a el raspado y el alisado provocará una o~Jeración 

más, innecesaria. 

Respecto al hueso es necesario saber que se re~odela en el tr~ 

tamiento de determinadas clases ae bolsas infraóseas, pero en 

el tratamiento de bolsas supraóseas no hay que tocar el hueso. 

Se debe colocar un apósito periodontal pero antes de colocarlo 

se oosen·a las superiicies de cada diente para así ver si exi.e_ 

ten restos de cálculo o tejido blando, después la zona se lava 

varias veces con agua tibia y se cubre con un trozo de gasa d.Q. 

blado en forma de U. se le dice al paciente que ocluya sobre -

la gasa, la cual se deja puesta hasta que cese la hemorragia. 

Si la hemor::agia persiste entonces interfiere la adaptación y 

colocación del apósito periodontal. Por lo general proviene de 

un punto sangrante que está cubierto por el coágulo, se proce

de a quitar el coágulo con una torunda de algodón empapada en 

agua oxigenada, inmediatamente después se ejerce presión sobre 
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el punto sangrante con la torunda de algod6n, si la hemorragia 

es interproximal, se coloca el algodón entre los dientes, si -

no cesa la hemorragia entonces se toca levemente el punto san

grante con una punta de electrocirugia o· electrocauterio. 

Antes de colocar el apósito se debe observar si ya se produjo 

un coágulo en la superficie cortada, 6ste coágulo protejo la -

herida y proporciona un andamio para los nuevos vasos sangui-

neos y células del tejido conectivo que se forman durante la -

cicatrización. El Coágulo no debe ser muy voluminoso, porque -

el exceso de coágulo entorpece la retención del apósito perio

dontal. 

Si no se ha formado el coágulo se proporciona un medio excele!!. 

te para la proliferación de bacterias y puede llegar a infec-

tarse y retardar la cicatrización. 

El apósito consiste en un polvo y un líquido que se mezclan SQ 

bre un papel encerado con una espátula de madera, el polvo se 

va incorporando gradualmente al liquido hasta que se forma una 

pasta consistente, se amasa más polvo en la pasta, con los de

dos hasta hacerse consistente no pegajosa. 

El apósito nos ayuda a controlar la hemorragia posoperatoria,

ayuda a que exista menos posibilidad de infección y hemorragia 

posoperatoria, proporciona cierta ferulización de dientes movi 

les facilita la cicatrización al prevenir el traumatismo super:_ 



89 

ficial durante la masticaci6n. 

El apósito se modela en 2 cilindros de la longitud aproximada 

del cuadrante tratado, el extremo de un cilindro se dobla en -

forma de gancho y se adapta alrededor de la superficie distal 

del último diente desde la superficie vestibular, el resto del 

cilindro se lleva hacia adelante sobre la superficie vestibu-

lar, hacia la línea media, presionandolo suavemente en posi--

ción, a lo largo del márgen gingival e interproximal. 

El segundo cilindro de cemento se aplica desde la superficie -

lingual, se une al apósito de la superficie distal del Último 

diente, y después se lleva hacia delante a lo largo del margen 

gingival cortado hacia la línea media, los cilindros se unen -

en la zona interproximales mediante la aplicación de presión -

suave sobre las superficies vestibular y lingual de apósito. 

Cuando existen dientes aislados separados por espacios desdent~ 

dos, el apósito será contínuo de diente a diente cubriendo la 

zona desdentada, la unión de los dientes con una ligadura de -

hilo dental ayuda a retener el apósito sobre la zona desdenta

da, si el espacio desdentado es largo, se puede cubrir los die~ 

tes aislados por separado para aminorar la p~sibilidad de un -

desplazamiento, por eso el diente se ada9ta un poco flojo, una 

tira de gasa de medio centímetro de ancho, se quita el lazo de 

gasa y se impregna con cemento y se coloca de nuevo sobre el -
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diento y :3c am¡ir:ra, s'-' cortan los extremos de la gasa y se 

agrequ apósito, dicho apósito debe cubrir completamente la su

pur.ficie cortada de la encía pero se :\,·be evitar la sobreexte.ri 

sió11 hacia la mucosa no afectada~ el exceso de apósito irrita 

el pliegue mucovestibular y el piso de la boca, y dificulta -

los movimientos de la lengua. 

Ya que se ha colocado el apósito se debe esperar 15 minutos p~ 

ra que los labios, carrillos y lengua modelen el apósito mien

tras está blando, el paciente se podrá retirar hasta que cese 

el filtrado de sang~e por debajo del apósito. 

EXTENCION DE LA INFLA.!-ltlCION DESDE LA 2KCIA 

HACIA LOS TEJIDOS PERIODONTALES DE SOPORTE 

La inflamación se extiende directamente desde la encía como a 

través del hueso alveolar, dicha inflamación se encuentra pre

sente con frecuencia en el ligamento periodontal, en la enfer

medad periodontal. 

La inflamación del ligamento periodontal es una de las causas 

de la movilidad dentaria patológica, junto con la pérdida del 

hueso alveolar, se ha observado que el exudado inflamatorio r~ 

duce el soporte dentario al producir la degeneraciÓ:1 y destrus;_ 

ción de las fibras principales y una solución de continuidad -
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entre la raíz y el hueso. 

Durante algunos años hubo distintas opinones respecto a las -

ví.as de extensión de la .inflamación gingival hacia los tejidos 

de sopo., .:e. 

'J'albot, Fish, Black( 22 ) opinan que se producía por los linfáti 

cos del ligamento periodontal. 

Noyes y Coolidge(23) opinan que la inflamación se extiende a -

lo largo de las fibras pcriodontales ó del periostio externo -

del hueso alveolar. 

En cambio otros sostenían que la infla1~1ación se propaga desde 

la encía hacía el hueso alveolar, y que rara vez se extendía -

directamente dentro del ligamento periodontal. 

Los hallazgos de Weinmann ( 24) condujeron a la aceptación gene

ral del último concepto; es decir que la inflamación gingival 

sigue el curso de los vasos sanguíneos a través de los tejidos 

laxos que los rodean dentro del hueso alveolar, es muy impor-

tante saber las vías por las cuales se propaga la inflamación 

porque afectan a la forma de la destrucción ósea en la enferm~ 

dad periodontal. 

La irritación local produce la inflamación del márgen gingival 

y la papila interdentaría; la inflamación penetra en las fibras 

gingivales y las destruye, por lo general a corta distancia de 

su inserción en el cemento, cuando el proceso inflamatorio es-
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tensi6n del infiltrado lnflaraatoric un la zona interproximal -

se hace por el ceiido conectivo laxo a lo largo de las vías 

vasculares, y es una caracter.í.stica de la periodontitis, los -

vasos sanguíneos y linfáticos de la encí.a y del ligamento pe

riodontal se originan en las arteria~ alveolares, 6 mandan ra

mas hacia ellas y penetran en los tabiques interdentarios e i.!l 

terradiculares, estos vasos se extienden hacia la encía y man

dan ramas hacia el ligamento perLlontal; también perforan el -

hueso alveolar. 

En las zonas vestibular y llngual la reacción inflamatoria de 

la encía se extiende por la superficie perióstica para pene--

trar a los espacios de la médula ósea siguiendo el curso de -

los vasos sanguíneos. 

Las toxinas y enzimas del proceso inflamatorio son llevadas h~ 

cia la médula ósea y zonas más profundas de los tejidos por el 

tejido conectivo laxo que rodea a los vasos sanguíneos y linf! 

tices, de la extención del proceso inflamatorio hacia los teji 

dos de soporte más profundos es responsable la resorción ae la 

cresta alveolar, el aumento de presión e:-, la zona, el ede;na, la 

inchazón .. la hiperemia activa y pasiva y la acción enzirnática -

son causas de resorción ósea, sin embargo puede ·ser responsa-

ble también de ésta resorción la extención de toxinas hacia t~ 
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jidos más profundos. 

La inflamación del ligamento periodontal suele ser crónica y -

asintomática, sin embargo la causa mfts frecuente del dolor es 

la inflamación aguda, al salir exudado agudo el diente se ele

va en el alveolo y siente el deseo de frotar conr.ra él, el col!. 

tacto repetido entre dientes antagonistas hace que el diente -

sea sensible a la percusión. 

Las vías de inflamación se encuentran afectadas por factores -

anatómicos y también son influidas por fuerzas oclusales, di-

chas fuerzas oclusales excesivas alteran los tejidos de sopor

te hasta el punto de desviar la inflamación de su curso habi-

tual, al hacer ésto, alteran el patrón de destrucción ósea prQ 

ducido por la inflamación de modo que en vez de destrucción hQ 

rizontal se producen defectos óseos angulares y cráteres con -

bolsas infraóseas. 

LESIONES DE FURCACIONES 

Iras Lesiones de Furcaciones son etapas de la enfermedad periodon-

tal que se encuentra avanzada; en la cuál las bifurcaciones y tri

furcaciones de los dientes multirradiculares quedan denudadas por 

dicha enfermedad periodontal. 

Las bolsas y la destrucción ósea puede atacar las trifurc~ 

cianea de los molares superiores y las bifurcaciones de los prime-
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ros premolares y molares inferiores, siendo los premolares superí.Q. 

res los menos afectados. 

Todas las áreas del periodonto, las bifurcaciones y trifu~ 

caciones son las más sensibles a la agresión de las fuerzas oclusª-. 

les excesivas por tal motivo se considera a la oclusi6n un factor 

etiológico de la enfermedad periodontal. 

La bifurcación o trifurcación puede ser visible ó estar CQ. 

biertv por la pared inflamada de la bolsa peri.-:idontal., mediante la 

exploraci6n se determina la amplitud de la lesión; para esta explQ 

ración se utiliza una sonda roma, con un chorro t1e aire s~multáneo 

para facilitar la visión, en ocaciones el diente puede encontrarse 

movil y por lo general no presenta síntomas pero es probable que -

existan complicaciones dolorosas, estas complicaciones pueden ser 

sensibilidad a variaciones tér~icas, causadas por caries, dolor --

pulsátil intermitente o constante causado por alteraciones pulpa--

res y por último sensibilidad a la percución, a causa de lesiones 

inflamatorias del ligamento periodontal. 

Se ha visto que las lesiones de furcación pueden provocar 

abscecos periodontales agudos ó abscesos periapicales, con sus re§. 

pectivos síntomas. 

La lesión de furcación es parcial cuando se extiende en las 

caras lingual y oral de la furcación; y es total cuando la exposi-
., 

ción se extiende desde la cara vestibular hasta la cara oral. 
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Cuando se encuentran atacadas bifL1rcaciones ó trif:urcacio-

fl('S de dientes ele importancia estratégica, el trata;nier:t:o a seguir 

es la hemisección y amputación radicular. Los rwlares infe_riores -

s~'' puGden 1v}rniseccionar para conservar un<1 parte ó las dos para -

que funcionen como premolares feruli.zado.s, esto :tbri.rá la zona de 

furcación para su limpieza y para permitir la restauración de las 

superficies rndiculares expuestas. 

En los molares superiores se pueden eliminar una 6 dos ---

raices y la raíz ri;;stante se puede restaurar por medio de una corQ 

na de diseño adecuado, en estos casos es posi:1le eli:ninc.r las bol-

sas y crear la forma fisiológica de la encía. 

En lesiones parciales de furcaciones de molares inferiores 

se considerará la cirugía ósea ó injertos óseos, estos procedblien 

tos serán menos favorables en molares suoeriores con trifurcacio-

nes, los premolares superiores bifurcados son difíciles de tratar 

excepto si es posible hacer la hemisección. 

Es importante tener en cuenta los siguientes factores para 

poder pronosticar dientes con lesión de furcación: 

Extensión de la lesión.- Ver si la lesión de furcación es pa!:_ 

cial ó total, se debe examinar mediante sondeo clínico y rel~ 

cionarlo con las radiografías. 

Estado de las zonas adyacentes interproximal, oral y vestibu

lar, si éstas zonas son relativamente sanas ó estables se ju.§. 

tifica el esfuerzo por salvar el diente, incluso si existe l~ 

sión de furcación clínica extensa. 
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r,a movilidad de clase 2 ó clCJ.se 3 es desfa•Jorable para el pr.Q. 

nóstico; a no ser que se elimine la movilidad, para esto hay 

que considerar la longitud de la raíz y la relación entre co

rona y raíz. 

Otro de los factores es la angulaci6n de la abertura radicu-

lai:, se ha visto que se trata mejor a los dientes con raíces 

bien separadas. 

Salud de los dientes vecinos, cuando por distral y rnesial del 

diente afectado hay buenos dientes pilares se considera la e~ 

tracción si resulta dificil tratar la lesión de furcación y -

el resultado del tratamiento es dudoso. 

La posición del diente en el arco, los dientes aislados ó los 

más distales del arco se conservarán y tratarán cuando el ac

ceso para la higiene bucal sea bueno y la cor.servación del -

diente sea conveniente. 

La edad y salud del paciente influye, es aco~sejable la con-

servación de dientes con lesiones de furcaciones en pacientes 

de edad. Hay que tener en cuenta la vida del paciente y la -

del diente. 

Higiene bucal e indice de caries, el tratamiento está indica

do solo cuando la higiene bucal es aceptable y el índice de -

caries no es alto. 

El tratamiento de las lesiones óseas que afectan a dientes 
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con furcaciones dependerá del diente, de la extensión y forma de -

la pérdida ósea, de la anatomía de la zona afectada y adyacente y 

de la accesibilidad de la zona al tratamiento y la higiene bucal. 

E~ pronóstico dependerá de la extensi6n y la forma de la -

destrucción ósea de la furcación, del ancJ10 del espacio, de la loJ.!. 

gitud radicular y de la movilidad de~taria. 

BIFURCACION PARCIAL O COMPLET·A .- Por lo general los dien--

tes con bifurcaciones se prestan mej~r al tratamiento que los die~ 

tes con trifurcación, excepto los p:i:neros premolares superiores -

en los cuales la anatomía radicular ·_; la malri accesibilidad para -

la higiene bucal deter~inan un pronóstico reservado ó malo, el pri 

mer molar inferior tiene mejor pronóstico que el 2o. molar porque 

tiene mejor acceso y por la ausencia de problemas que afectan a la 

rama ascendente, el triangulo retroraolar, las líneas oblicuas ex--

terna ó interna y las inserciones musculares ó repl]egues de la m~ 

cosa. 

En el libro Períodoncia de Orban( 2S) manifiesta que las 1~ 

sienes de bifurcaciones incompletas se tratan ahuecando el hueso -

que está entre las raíces v biselando el :meso que se halla sobre 

éstas, cuando existe acceso suficiente para hacer un desbridamien-

to minucioso se intentará hacer el injerto óseo. 

. ( 26) 
Las lesiones de furcación completa, el Dr. Daniel A. Grant 

las trata: Abriendo la furcación y festoneando apropiadamente el -

hueso adyacente, se consiguen algunos resultados positivos con el 
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tratamiento del conducto radícula!'." ~;iguiendo de he:nisección ó a;np.!:)_ 

tación radicular, estos procedi~ientos producen resultados acepta-

bles y resuelven problemas dificiles. 

TRIFURCACION PAH.CIAL O C0.'-IPLE'1'A .- La Trifurcación do los -

molares superiores puede ser atacada desde mesial, distal o vesti

bular. Estos dientes son malos ca~didatos para la reinserción, por 

ésta causa se requiere del modelado y el festoneado para así crear 

una situación favorable, se tratará de proporcionar acceso a las -

furcaciones para realizar la higiene bucal, se puede extraer ó am

putar la raíz si son lesiones amplias. 

El diagnóstico definitivo de la lesión de furcación se ha

ce mediante exámen clínico que incluye el sondeo cuidadoso, las r~ 

diografías son útiles, pero presentan artificios que hacen posible 

que existan lesiones de furcación y no se observan cambios radio-

gráficos detectables. 

Las variaciones de la técnica radiográfica puede ocultar -

la presencia y extensión de las lesiones de furcación, en ocaciones 

un diente puede presentar una lesión de bifurcación marcada en una 

pelicula radiográfica y aparecer sano en otra, tendríamos que to-

mar las películas con diferentes angulaciones para reducir el 

riesgo de pasar por alto las lesiones de furcación, el reconoci--

miento de una radiolucidez grande, claramente definida en zona -

donde se encuentra la furcación, no ofrece dificultades, pero lle-
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ga a suceder que se pase por alto los cambios radiográficos :nenas 

definidos ocacionados por la lesión de la furcaci6n. 

Para detectar radiograficamente las lesiones de furcación 

se debe: 

Investigar desde el punto de vista clínica, el ca~bio radio--

grafico más leve en la zona de las furcacionus especialmente -

si hay pérdida ósea en las raíces vecinas. 

Ver la radiopacidad en el área de la furcaci6n en la cual es -

co~pletamente visible el contorno de las trabéculas. 

Ver cuando exista périda ósea intensa en una sola raíz de un -

molar, se llega a suponer que la furcación también está atac~ 

da, ésta es una regla muy i:nportante, el tratamiento que se li 

mite a la raíz que presenta pérdida ósea intensa puede sellar 

la bifurcación infectada ó la trifurcación, impedir el drenaJe 

y provocar la formación de un absceso periodontal. 

Existe una cla5ificación de las lesiones de furcaciones 

que es~á basada en la magnitud de la destrucción en el tipo ae bol 

sa y la presencia ó ausencia de defectos óseos; ésta clasificación 

es: 

Lesión de grado I 

Lesión de grado II 

Lesión de grado III 

Lesión de grado IV 
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Respecto a su tratamiento se tiene 0ntondido que estas le-

siones de furcaciones se tratan mediante raspaje y curotaje, gingi 

vectomíc.1 u operación por colgaje simple, soyún sea l<i intensidad -

de la lesión y la forma del proceso destructivo, las bolsas supra-

óseas que no presentan deformidades óseas se l:.ratan mediante rasp~ 

je y curetaje ó gingivectomía; las furcaciones con bolsas infra---

óseas y defectos óseos se tratan con operación por colgajo, estas 

lesiones pueden presentarse en un solo diente pero con mucha fre--

cuencia abarca varios dientes. 

LESION DE GAADO I 

Esta lesión es incipiente y la lesión de furcación afecta 
' 

al ligamento periodontal y radiograficamente no existe prueba de~-

pérdida ósea. Esta lesión suele presentar bolsas supraóseas que c.Q. 

mo ya dijimos anteriormente se tratan mediante raspaje y curetaje, 

y gingivectomía, según sea la profundidad de la bolsa y el grado -

de fibrosis de las paredes de la bolsa, durante el tratamiento no 

es necesario penetrar en la furcación porque el proceso destructi-

vo está en su etapa de iniciación, al eliminar la bolsa se tiene 

como consecuencia la desaparición de la inflamación y reparación -

del ligamento periodontal y el márgen óseo adyacente. 
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LESION DE GRliDO II 

En esta lesi6n, el hueso se presenta destruido en un sec-

tor 6 más de la furcaci6n, pero una porci6n del hueso alveolar y -

del ligamenlo periodontal quedan intact0s, la estructJra periodon

tal intacta solo permite la penetración parcial de una sonda roma 

en la furcaci6n, su trata~iento es: 

Bajo anestesia local se so11dea cada cara del ~liante, en di 

recci6n al hueso, para así determinar la forma de lil des-

trucción periodontal. 

Se hacen marcas puntiformes sobre la encía en la base de -

las bolsas, en todas las caras. 

Se realiza una incisión de gingivectomía a través de las -

marcas determinadas, estableciendo el contorno del márgen 

óseo subyacente, la incisión se hace con bisturíes perio-

dontales ó con bisturí de Bard-Parker No. 12, y se bisela 

con una angulación aproximada de 45° respecto al diente. 

Se desprende la encía incidida, exponiendo el tejido de -

~ranulación do tipo globular, que se elimina co~ cureta. 

Se raspa y se alisa la raíz. 

Se limpia la zona con agua tibia y se colocan cilindros de 

apósito periodontal sobre las superficies vestibular y li.!l 

gual, y se hace presión sobre ellos para que penetren en -

los espacios interdentarios y creen retención, el apósito 
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se retira después Jo una semana. 

Cuando se quita el apósito :00 limpia la zona y se observan 

las raíces para detect.:<1r peq1;·:ñas partí.culas de cálculos y 

el grado de pulido. 

Se ensena al paciente el control de la placa: poniendo ma

yor atenci6n a la lLnpieza de la furcaci6n, los limpiado-

res interdentarios, como conos de goma, Stimudents y PeriQ 

aids, se colocarán sobre el diente en angulo agudo para -

evitar la formaci6n de defectos gingivales crateriformes -

que aparecen cuando se colocan perpendiculannente el dien

te. 

LESION DE GRADO III 

La furcación en estos casos puede estar ocluida para la ª!!. 

cía, pero el hueso ha sido destruido hasta el punto de permitir el 

paso completo de una sonda, en sentido vestibulolingual ó mesiodi.§. 

tal. 

LESION DE GRADO T.V 

En este grado de lesión el periodonto ha sido destruido -

hasta tal grado que la furcación está abierta y expuesta y permite 

el pasó libre de la sonda. 

En las lesiones de grado III y r:v la destrucción de tejido 

intrarradicular permite el paso libre de una sonda por la furca--

ción, el tratamiento para las lesiones de grado III y r:v es: 
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La encía ::e corta a nivel inrnediata.:;;ente coronacio al hue

so paca p:oporcionar visibilidad y acceso desde todas las 

direcciones, para que sea posiGle p~lir y alisar a fondo -

la raiz a~ectada sin perturbar el hueso. 

Se coloca el ap6sito periodontal durante una semana, exceE 

to cuando por comodidad del paciente quiera la reposición 

de apósito por una semana más. 

El tratamiento por hemisecci6n, se elimina la mitad de la 

corona junto con u~a de las raíces de un molar inferior, la mitad 

~esial ó distal que después sirve como pilar útil para una restau

ración dental. En caso muy especiales se puede cortar una raíz ó 

seccionar un dients por la mitad ó sea hacer la hemisección para -

conservar al diente con una lesión de furcación. 

Se recurre a la hemisección cuando por otros medios comu-

nes no es posible obtener éxito. 

La resección radicular y la hemisección debe limitarse a -

dientes firmes, el pronóstico es majar cuando la destrucción ósea 

se concentra al rededor de una raíz ó si las raíces tienen buen S.Q. 

porte. 

La resección radicular puede ser empleado en cualquier raíz 

de un dient~ multirradicular superior, pero la raíz que más se pre~ 

ta es la mesiovestibular o la distovestibular de los molares supe

riores. 



La técnica de resucci6n radicular consiste en obturar los 

conducLos radiculares, cortar la raíz y colocar una restauraci6n -

en el conducto radicular seccionado. 

'rIV•TAMIEN'l'O POR MEDIO DE RESECCION RADICULAR 

se realiza el tratamiento endodóntico.- Se optura parcialmen

te solo la raíz que interesa, de esta forma se evitará la mo

lestia que el paciente pueda sentir, si la raíz se cortara y 

se dejará pasar un tiempo antes de que se efectúe el trata--

miento endodóntico. 

Bajo anestesia local se sondea la zona para determinar la ex

tensión y el contorno de la destrucción ósea alveolar alrede

dor de la raíz que habrá je s~r elL~inada. 

se realizan incisiones verticales u oblicuas= en la encía y la 

mucosa por mesial y distal del diente afectado, se rechasa el 

colgajo mucoperiostico. 

Con un contraá,1gu1-) .; •.ina fresa de co:te cruzad·:>, s:~ co:-ta la 

raíz, donde se une al diente, se elimina la raíz. 

Con una piedra de diamante ó fresa, se alisa el muñón de la -

raíz cortada y se modela el diente para permitir el paso de -

los alimentos, se procede a colocar una restaruación bien aaa.e. 

tada en el conducto radicular cortado. 

se raspa y se alisa las superficies radiculares que quedan vi 



105 

sibles y acc~s~bles al retirar la raiz. 

Se limpia la zona y se coloca el colgajo en su 1 ugar y se pr.Q. 

cede a suturar y luego se coloca un ap6~ito periodontal. 

El apósito como se :1a manifestado anteriormente debe durar una se

:nana. 

Por lo general a los 2 meses se restaura el contorno gingival fi-

siológico y la reparación ósea se detecta radiográficamente a los 

9 meses. 

ABSCESO PERIODONTAL 

Para mayor entendimiento de ésta enfermedad, es de gran ig 

portancia definir lo que es un absceso dentario. 

El Absceso Dentario es una inflamación circunscrita, aguda 

. y purulenta de los tejidos blandos en el diente ó en torno a él. 

También se sabe que es producido por una infección mixta -

de microorganismos bucales, y la zo:ia afec:rad::i. p:::-esenta hinchazón 

y dolor. 

Los abscesos dentarios se aseillejan desde el punto de vista 

clínico, pe:c-o difieren en sll origenr tenemos .el absces::i gingival, -

absces::> pariapical y el abs:::eso perio::l:i:ital. 

El Absceso Gingival aparece cuando las ':Jacterias invade,1 -

por alguna rotura de la superficie gingival, esto sa origina ::hran. 

te la mastica.:::ión pro.:::edimie11tos de higiene bucal ó trata:niento --
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dental, aunque al principio el surco gingival queda intacto, el 

absceso se extiende a la profundidad del tejidJ conectivo, ataca -

a1 huaso alveolar y se comunica con el surca, la resistencia del 

pacie!1te es ~rny im!Joc-tante, po:: ejemplo: Los ;?acientes diabet.icos 

no co:itrolad:::is .son .néi s s·.¡scept ibles a los abscu s·Js. 

El Absceso Periapical 6 Dentoalvaolar.- Es el resultado da 

la infección pulpar que s::i extiende através del agujero apical a -

los tejido3 periapicales, estas a~scasos generan trayectos fistul~ 

dos que comunican con la ca'!idad ::)Ucal, as.biis:no, pued~n estable-

ce:::- una -::omunicaci6n c0:1 la bolsa 2eriodontal ó •:.!l surco gingival, 

es posible q-..J.e la infección pul par llc-::¡ue .a los tejidos perio:lont~ 

les po.:: canales aberra:ites, facturas rajic1llares ó ;,¡na perforación. 

De to<l0.3 los abscesos periodontales, el pe:da;_:¡ical es el -

:nás común. 

Absceso Periodontal. - Es una infla.nación purulenta local,!. 

zada en los tejidos periodot1tales aunque un absceso pariodontal pu~ 

de desarrollarse a consecuencia de u:ia lesión trar.J.mática aguda, ~ 

neralmente se produce como una molestia ó irritació:l aguda de una 

bolsa periodontal, la bolsa periodontal, ó surco gingival patoló~.i 

co, se desarrolla en un período de tiempo prolongado y po:- cousi-

guiente constituye una afeci::ió:-i crónica, la bolsa puede experime.1-

tar una transición del es'.:.ado cr6nico al agudo si se obs::ruye su -

orificio de salida, cuando el cierre impide el desague del exudado::> 
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purulento de la bolsa, la acumulación de pus produce un auriento --

ccrnstante de la fJresión y se desarrolla un absceso sumame11te dolo-

roso. 

En casos de bolsas muy profundas, especialmente las de ti-

po intraalviolar (intra6seas), el absceso se forma en los tejidos 

de soporte más profundos y constituye un absceso periodontal late-

ral, es frecuente que ésto se origine al no haber drenaje desde --

una bolsa profunda ó de una furcación. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El di~gnostico diferencial de un absceso abarca los absce-

sos gingival, periapical y periodontal. 

El absceso gingival es una infección que se produce por --

una solución de continuidad en la superficie gingival, el absceso 

periapical proviene de la infección pulpar y por último el absceso 

periodontal se forma por la bolsa. 

El absceso periodontal se ha de distinguir del absceso pe-

riapical, el diagnostico se hace principalmente por sondeo y com--

probando la vitalidad de los dientes del área del absceso. 

Una b0lsa profunda asociada con un diente con vitalidad en 

" un área co~ un absceso prueba que se trata de un absceso peridon--

tal, la bolsa, la pérdida ósea alveolar y la patología periodontal 

con características del absceso periodontal, el cuál es capáz de -
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producir necrosis pulpar. 

El absceso periapical puede producirse en un diente carente 

de vitalidad con una bolsa o sin ella, an ocacionos el absceso psri~ 

pica! desagua en el espacio del ligamento periodontal junto al dien 

te y sala al surco gingival dando la impresión de un absceso perio

dontal, la presencia de caries, lesiones pulpares y patología peri~ 

?ical dan lugar a un absceso periapical. 

La radiografía no presenta gran ayuda para el diagnostico -

diferencial, en un absceso reciente, tanto si es periodontal como -

si es periapical, la pérdida de hueso no cuele swr lo suficientemen 

te importante para que ~e pueda distinguir radiograficamente, pero 

si la lesión es de algún tiempo, la radiografía puede presentar una 

zona radiol6cida periapical que indicaría un absceso periapical. 

Una herida penetrante producida por una cerda de cepillo de dientes, 

ó algún material incrustado extraño, como una astilla de mordadien

tes pueden causar un absceso gingival. 

Cabe hacer incapié que el diagnóstico se basa en los halla~ 

gos clínicos, en el exámen radiográfico y en.la prueba pulpar, el -

fin del diagnóstico es establecer de que tipo de absceso se trata,

hacer el pronóstico y elegir el tratamiento, el absceso gingival se 

trata perfectamente y el pronóstico es favorable, el pronóstico de 

los dientes con absceso periapical depende de la posibilidad de ha

cer el trat~~iento endodó~tico, el pronóstico de los dientes con --
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absceso periodontal se tasa en la cantidad y naturaleza de la pér

dida 6sca y en la posici6n del diente, e~ el absceso periodontal -

existe movilidad dentaria. 

cARACTERISTICAS CLINIC]\S DEL ABSCESO PERIODONTAL 

El Absceso Periodontal aparece como un área t..isnefacta, ge

neralmente blanda y roja, en la cara vestibular ó e:¡ la llag· . .ial -

del arco, pero rara vez en aml.ias simultaneamente, esta zona es do

lorosa y se~sible a la presión y el diente afectado su~a~ente sen

sible a la percución más ligera, el dolor es localizado sordo y -

continuo y no se modifica por los cambios termicos, además el dieD. 

te suele presentar movilidad. 

El absceso periodontal parece preferir las bolsas estrechas 

y profundas, pero especialmente en las áreas interradiculares, los 

abscesos pueden aparecer después del raspado inicial, la pérdida -

del hueso alveolar en el área da una bolsa periodontal es lenta, -

pero la destrucción ósea en presencia de un absceso periodontal es 

severa y rápida, la inflamación aguda, caracterizada por un gran -

número de leucocitos polimorfonucleares, posiblemente explique la 

rápida pérdida de hueso. (El Absceso Periodontal agudo es capáz de 

destruir extensas áreas de hueso en pocas horas). Se entiende que 

un absceso periodontal puede afectar solamente a los tejidos blan--
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dos como un a)J:;.;·:r>:~o 9inr0:ival ó puedo afectar estructuras más pro-

fundas y causar c~nu se dijo anteriormente una rápida destrucción 

do hueso. 

TR.T\'l'AMIENTO. 

El tratamiento de los dientas con absceso varía con la de

cisión de concervar el diente ó de 1~xtraerlo, y según sea el absc.Q_ 

so, el primer objetivo del tratamiento es el alivio del dolor, el 

segundo es la elimi11ación de la bolsa ó redllcción del absceso, es

to se puede lograr sin extraer el diente, es i~portante saber que 

los abscesos periodontales por sí solos no constitllyen motivo sufi 

ciente para la extracción, puede indicarse la extracción por o-::.ras 

causas ó razones distintas y no por la presencia de abscesos. 

La administración de antibioticos (penicilina-eritromicina) 

está indicada cuando hay fiebre y malestar general, si no los hay, 

se procederá al disminuir las molestias del paciente por ~edio del 

drenaje; esto se hará mediante curetaje de la bolsa ó incisión del 

absceso, cuando se ha llegado a extraer la pieza dentaria ésta si!'., 

ve para que drene el absceso, se ha observado que el drenaje del -

área que contiene el absceso suprime las :nolestias y por experien

cia aprenden a forzar la evacuación del contenido de la bolsa, pr~ 

sionando con el dedo sobre el absceso, si no se ha establecido un 

desague se puede realizar a través del surco o por medio de una in. 

cisión penetrante sobre el absceso, utilizando una sonda, un expl.Q. 
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rador curvado 6 u~~ c~reta, es pnsible explorar la ba5e del sur~~. 

si no se encuentra ül orificio 6 si donde se encuentra el absceso 

existe desacomodo, una in~isi6n penetrante en el centro del absce

s.:> con un< hoja de bistur.i permitirá 1<1 sali.da inmecliu.ta de: pus, -

hecho ésto se puede hacet· con precaución t;ti hrev.e .r::i.spado de la S);l 

perficie de la raíz y de la pared interna de la bolsa. 

La exploraci6n del surco, la incisi6n y el raspado se pue

de realizar sin administrar anestesia, para m~yor facilidad del d~ 

sag'tie continuo, se recomienda que el paciente en st¡ hogar haga en

juagues salinos tibios, de ninguna manera se recomienda la aplica

ci6n externa de calor. 

La eliminación de la bolsa es el segundo objetivo del tra

ta1tie:-1to y se puede empezar tan pronto como disminuyan los sínto-

~as agudos y el paciente se vea libre de molestias, primero trata

remos la periodontitis inflamatoria crónica, que se presupone ha -

precedido a la aplicación del absceso periodontal, muchas veces el 

absceso es el primer signo de la enfermedad. El trata.11iento consi.§. 

te en aplicar las técnicas periodontales adecuadas a la extensión 

de la destrucción, independientemente del tratamiento qLte se trate, 

lo prL~ero que se debe hacer es eliminar el factor etiológico prin. 

cipal para sí obtener éxito, en algunos casos se extirpa el cálcu

lo através del surco gingival y en otros es necesario la interven

ción quirúrgica. 

La técnica de colgajo está indicada en el absceso periodon. 
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tal cuanu.:1 no e" p:Jsiblc hacer un r<'.l.spado completo at::.-avób jr.;l si_:~ 

radiográfico, S9 debe aliviar el estado inflamatorio agudo median

te desag~e del a~sceso antes de realizar la técnica da colgajo. 

1. - Se administra anestesia local en ü~yección ea la parte profun

da del vestíbulo y en las caras lateriales de la localizaci6n 

del absceso. 

2.- Se desprende un colgajo mucoperiostico, se hacen incisiones 

verticales con el bisturí al menos a ~n diente de distancia 

del absceso, en las caras mesial y distal, con el mismo instr.!:!_ 

mento se cortan las papilas interproximales y se despega el -

colgajo con un elevador de periostio. 

3. - Se raspan co;npleta.nente las superficies radiculares c0n una cg_ 

reta, después se extirpa también todo el tejido inflamatorio -

crónico de la pared interna del colgajo, recortandola cuidado

samente con tijeras dentadas. 

4.- Se sutura el colgajo en su posición original, se debe suturar 

con una aguja curva atraumática y seda de 000 ó 0000. 

5. - En seguida se cubre el área con un apósito periodontal, a los • 

cinco días aproximadamente se quita el apósito y los puntos de 

sutura y si es preciso se pone un apósito nuevo durante un pe

ríodo igual. 
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G.- Cuando ya se ha quitado el apósH'J cle~;¡•1¡Ós de los 5 a 10 días 

en total, el p<:tGiente ha de lene:: ciertos cuí.dado~: p:;i.ra su re-

cuperació11 , conviene la observació:1 posterior 1~n visitas pe--

ríodicas. 

' Gl. , ( 27 ) d [. ' t. :J l . El Dr. Irving , ic1.:rnan c·:uie ¿ · 1pos e E! a jscescis pcriQ 

dentales: El primero es el que se localiza en la profundidad de --· 

los tejidos de soporte que por lo general se tratan mediante oper~ 

ción por colgajo simple y el segundo absceso es el que se encuen--

tra en las paredes de bolsas periodontales las cuülos por lo gene-

ral se tratan con una gingivecto~ia. 

El absceso que se localiza en la profundidad de los teji--

dos de soporte se trata por lo general mediante operación de colg~ 

jo simple. 

TRATAMIEN'l'O POR MEDIO DE COLGAJO SIMPLE 

Se aisla el absceso con trozos de gasa, se seca y se pinta con 

una solución antiséptica, después se coloca anestesia tópica. 

Ya que hizo efecto la anestesia, se palpa s~avemente el absceso 

para localizar la zona más fluctuante, y entonces se hace una -

incisión vertical con una hoja de bisturí a través de la parte 

~ás fluctuante de la lesión, que se extiende desde el pliegue -

mucogingival hasta el márgen gingival, si la hinchazón está en 

la superficie llngual, la incisión se comienza inmediatamente -
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apical a la hinchazón y se extiende hasta el márgen g:~gival. 

Es de s'1ma impor:tanciu. que la hoja Je bistur i penetre en el te

jido firree para asegurar de qua s~ a_~anzaron las zona5 purulen 

tas profundas. 

Una vez q~e cmpiese a salir sangre y pus, se irriga co~ agua t! 

bia y se amplia suavemente la incisión para facilitar el drena

je. 

En dado caso que el diente esté en contacto con su antagonista 

se deberá desgastar levemente para evitarlo, se estabi~isa el -

diente con el dedo índice para disminuir la vibración ;' la moleg 

tia. 

Una vez que cese el drenaje, se seca la zona y se pin~a con an

tisepticos. 

El paciente q~e no presenta ninguna complicación orgánica debe

rá enjuagarse cada hora con una solución de una cucharadita de 

sal en un vaso de agua tibia. 

Se debe recetar penicilina u otros antibióticos, a pac.ientes -

con temperatura elevada además de los enjuagues se indica que -

evite ejercicios y que realice una dieta abundante en líquidos, 

si es preciso se recomie~da el reposo en ca~a. 

Ta~bién se recetan analgesicos para el dolor. 

Al día siguiente por lo general la hinchazón dis~inuye notable

mente ó ya no existe y los síntomas se han suspendido. 

Si persisten los síntomas agudos el paciente seguirá co~o lo in 
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dicado el primer día y volverá a las 24 >·o,-as, para ent~i:ic<:.s ya 

los sínto1nas desaparecieron y en ese momento la lesión está li.§. 

ta para el tratamiento corriente del absceso periodontal cróni-

co. 

TRATAMIENTO DE ABSCESO PERIOD~RONICO_ 

Se aisla la zona ca~ gasa, se seca y se pinta con antiséptico, 

vestibular y lingual, se inyecta anestesia. 

Se localiza el foco purulento del absceso ya sea por vestibular 

ó lingual, los abscesos linguales ~ueden producir la inflama--

ci6n sobre la superficia vestibular y viceversa, para localiza= 

la zona del absceso se debe sondear el márgen gingival esto de

be ser redondiando las bolsas, pero si existe una fístula, se -

puede sondear el absceso através de ella. Debido a la mayor vi

sibilidad y accesibilidad se prefiere la vía del absceso vesti

bular y B3 la que se usa, salvo que el absceso esté cerca de la 

superficie lingual. 

Ya que se ha decid.ido la vía de acceso se eliminan los cálculos 

superficiales y se hacen 2 incisiones verticales desde el márgen 

gingival hasta el pliegue mucovestibular. 

si se utiliza la vía de acceso lingual, las incisiones se hacen 

desde el márgen gingival hasta el nivel de los ápices dentarios 

su campo operatorio debe ser suficientemente grande para permi·· 
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tir buena visió,, y accesibilidad. 

Si se realiza un colgajo muy angosto ó muy corto pone en peli--

gro el resultado del tratamiento. 

Una vez hechas las incisiones verticales, se hace una incisi6n 

mesiodistal atrav~s de la papila interdentaria con bisturí pe--

riodontal, para facilitar el desprendimiento del colgajo. 

Con un bisturí periodontal ó elevador perióstico, se separa un 

colgajo de gran espesor y se sostiene con un separador de teji-

dos, por l.o general con un colgajo es suficiente ya sea vestibg_ 

lar ó lingual, es de suma importancia dÍsp·::>~1er de un aspirador 

para mantener lL~pio el campo y proporcionar la visibilidad ne-

cesaria. 

Ya que se tiene el campo con la visibilidad adecuada se procede 

a eliminar el tejido de granulación con curetas, para así pro--

porcionar una visión clara de la raíz. 

Se quitan todos los depósitos de la raíz y se alisan las super-

ficies radiculares con cureta. 

En dado caso que existiera una f Ístula se debe explorar y cure-

tear la localización de esta fístula determina de que manera se 

tratará el hueso, 
"'' ~.:...e::- e1t:ept"c- e:r, 

2ei hueso alveolar 

es muy importante saber que no se 
cose de (\Je:. la ::sf-.;la c~~i:· :~·"Jur~:1:' 

1 
por un roc)te delgado de hueso. 

debe tocar 

Se eliminan los puentes marginales del hueso, porque es demasi~ 

do frecuente que se encuentren afectados patológicamente y en--

tonces actúan como cuerpos extraños que entorpecen la cicatriz.e_ 
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ción. 

Se limpia la zona con agua tibia antus du colocar el colgajo a 

su lugar, por lo 'Joneral el márs;·.::n del colgajo contiene una bol 

sa periodontal quo está tapizada por epitelio el cual impide -

que dicho colgajo se i·einserte al diente, para poder eliminar -

el epitelio de la bolsa, se vuelve t":!l colgajo al revés y se h~ 

ce un bisel interno a lo largo del márgen con una tijera. 

Se cubren las superficies vestibular y lingual con una gasa en 

forina de "U", el cuál se sosciene allí. hasta que cese la hemo-

rragia. 

Se quita la gasa y se sutura el colgajo, se cubre con apósito -

periodontal. 

Se le indica al paciente que no se enjuague durante 24 horas y 

que debe limpiar la zona con suavidad para ésto debe utilizar -

un cepillo blando e irrigación de agua a presión mediana. 

NOTAS: El paciente debe regresar a la semana siguiente para retirar 

el apósito y las suturas, despues enseñarle el control de -

placa. 

La encía adquiere su aspecto normal a las 6 u 8 semanas y la repa

ración del hueso tarda al rededor de 8 a 9 meses. 

Los abscesos que es~án contenidos en las paredes de bolsas 

periodontales se tratan por lo general con una gingivectomía. 
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1.- Se aisla la zona, se seca y pinta 

y se inyecta anestesia. 

una solución antiséptica 

2. - Se so:1dea el absceso para así ver la extensión de la lesión, -

se marca la bolsa con una pinza marcadora de bolsas. 

3.- Se eliminan los cálculos supragingivales y se realiza una inci 

sión en forma de media l1_;na alrededor de 2 m11. vor fue:-a de -

las marcas puntiformes, con bisturí periodontal No. 20G y 21G. 

4.- La encía incidida se elimina con una azada qllir6rgica No. l9G 

y qneda .expuesto el tejido de granulación, cálculos y una zona 

de destrucción ósea a lo largo de la raíz. 

5.- Se elimina el tejido de granulación y los cálculos, y se proc~ 

de a alisar las raíces., es muy importante no tocar el hueso. 

6. - Se limpia la zo:ia con agua tibia y se cubre c·:m un apósito de 

gasa hasta que cese la he~orrágia. 

7.- Después se coloca un apósito periodontal. 

NOTAS: Se le indica al paciente que deberá regresar a la semana p~ 

ra quitar el apósito si la zona está sencible se colocará otro ap§. 

sito. 

De 6 a 8 semanas tarda la salud gingival y la reparación -

ósea radiográfica es de 9 meses en adelante. 
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DESPT,AZllMlEN'l'O, :\1ov ILIDAD DEN'I'l\Rli\. 

La Migraci6n Patológica es el movimiento dentario que se oroduce --

cuando la enfermedad poriodontal altera el equilibrio entra los fac 

tores c;ue mantienen la posición fisio.lóqi.ca de los dientes, es co:nún 

y µuode ser el _,rimcr signo de enfermedad o aparecer junto c:m la in 

flamaci6n gingival y for~aci6n de bolsas, a medida que avanza la en-

fermedad .. 

Los dientes con bolsas profundas y pérdida ósea tienen pron6stico --

más favorable cuando los dientes están ~irmes que cuando están flo--

jos, ésta migración patológica ocurre con mayor frecuenci.a en la re-

gi6n anterior !JBro también .~uede afectar a los dientes posteriores. 

Los dientes se mueven en cualquier dirección acompañados por movili-

dad y rotación. 

La movilización dentaria menor se ha convertido en una parte impar--

tante del tratamiento del paciente con una enfermedad periodontal, -

en muchos casos la solución favorable de la enfermedad y el manteni-

miento de la salud oral depende de que se realice el movimiento nec~ 

sa~io ;ara volver a alinear los dientes que se han desviado. 
(28\ 

... os Dres. ALVIN L. MORRIS, HARRY M. BOHANN.l\H, dicen que existe un 

fact~r que merece que le dediquemos cierta atención, se trata del mQ 

mento en que se ha de efectuar la movilización y de su encuadre en -

el plan de tratamiento periodontal. 
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duc1 de ;nover dientes en presencia (k u L'stado inflamatorio, los --

ber hechu todos los esfuerzos posibles para eliminar el estado iG-

flamatorio agudo mediante el esca=iado, el raspado de la raíz y las 

técnicas de higiene oral, también se ha visto que cuando, la movili

dad es mayor con p~rdida 6sea muy extensa, adquiere mayor i~portan

cia, los dientes con solo 4 o 5 r.uu. de hueso remanente o con movili 

dad de clase 2 o 3 tiene pronostico dudoso, cuando no mulo, si se

puede eliminar la causa de la movilidad dentaria o cuando es posi-

ble eliminar la movilidad o controlarla, el pronóstico es mejor. 

El pronóstico es ;nalo cuando la pérdida ósea está avanzada y cuando 

los factores sistemáticos no son corregidos. 

El diente que puede ser girado o instruido tiene una lesión más gr~ 

ve que el diente que se luxa en sentido vestíbulo lingual ó mesio -

distal; la movilidad que se origina en el ensanchamiento del liga-

mento periodontal y no en la pérdida del soporte alveolar, tiene -

pronostico más favorable. El ajuste oclusal y la estabilización me

diante ferulizaciones son pr0cedimientos que se insertan para redu

cir la movilidad dentaria. 

La aplicació~ acertada de estos procedimientos, tambien alterará el 

pronostico. 

Al determinar el pronostico se debe correlacionar la movilidad con-
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0 rnsl~a. al~un~s dientes m~viles pormanuccn arios con la misma movili 

Ciad. 

Cudndo los signos de la enfermedad son atribuiLles a la inflamaci6n, 

ia causa, cuando se reconocen facilmonte loa factor8s etiol6gicos, -

tales como ma.la higiene bucal o pre~-wnciifl de depósiton, la corree --· 

ción se hará con mayor rapidéz cuando los dieritc•;3 se ', ·.11 inr;:l.inad,), -

han emigrad·:i o girado, la higiéne bucal puedo sur dificil y puede e§. 

tar impedida la eliminación de las bolsas, entonces ül pronóstico 

será ¡:eor. 

La Migración patológica se produce en la períodontitis, la periodonti 

tis es la enfermedad inflamatoria de la encía y los tejidos más pro

fundos del periodonto, se caracteriza por la formación de bolsas y -

destrucción ósea. 

La Migración Patológica consta de 2 componentes que son: 

l.- Destrucción de los tejidos de soporte del diente por la enferme-

dad periodontal.- Esta destrucción crea un desequilibrio entre el dieg 

te y las fuerzas oclusales y musculares. 

2. - una fuerza que mueva el diente debilitado. - El diente debilitado -

es incapaz de mantener su posición normal en el arco y se aleja de la 

fuerza, salvo que sea retenido por contacto proximal, la fuerza que 

mueve al diente debilitado, puede originat'se por diversos factores, 
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Es importante comprender quu en la mi.9ración put.olócrica, -

la anormalidad rodJy.:: en el periodonto debilitado; 1<1 fuerza no pr.Q_ 

tacto se te .. 1an le si vas cuando el soport:e per.i.odontal disminuyG, -

estaE; fucrzils, toleradas por el periodont:o intacto, nacen quo el -

diente seJastruya cuando el sopot·te pariodontal está dt;bilitado --

por la enfermedad. 

cuando su posición cambia, el diente quc:ua SOi\ietido a fuer.. 

zas ol:lusales anormales que agravan la destrucción y la rni<Jración ¡ 

la migración patológica puede continu\tr una vez que el diente pie_;: 

de el contacto con su antagonista. 

Cuando se manifestó anteriormente la fuerza, proviene de -

la presión de la lengua, el bolo alimenticio en masticación y del 

tejido de granulación proliferante. 

Muchas veces, el desplazamiento se hace hacia los espacios 

creados por dientes ausentes no remplazados. El desplazamiento di-

fiere de la migración patológica en que no es consecuencia de la -

destrucción de los tejidos periodontales, sin embargo el desplaza-

miento crea condiciones que conducen a la enfermedad periodontal, 

de modo que el mo•.rimiento dentario primario es agravado por la péf. 

dida de soporte periodontal, se ha observado que por lo general, -

el desplazamiento se produce en dirección meaial, aunque el desp~~ 

zamiento es una ~ecuela común de cuando no se reemplazan los dien-

tes ausentes, no siempre ocurre. 
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Cuando nu se reemplazan los primeros molares ausentes pue

den causar lo sic¡uiente: 

Inclinación ele los segundos y terca:, ;::; molaras, cuyo resultado 

es la disminución de la diwrnsión vertical. 

Las premolares se mueven hacia distal y los incisivos inferio

res se inclina11 ó se desplazan hacia lingual, los premol<".res -

infe~iores se inclinan hacia lingual, los ~remolares inferio-

res al desplazarse 11acia lingual pierden su intercuspidación -

con las dientes superiores y pueden inclinarse hacia distal. 

Aumenta el entrecruzamiento anterior, los incisivos inferiores 

tocan los inc;i.sivos superiores carca de la encía ó traumatizan 

la encía. 

Los incisivos superiores son empujados hacia adelanteó a los 

costados. 

Los dientes anteriores se extruyen porque el contacto incisa! 

ha desaparecido. 

Se crean diastemas por la separación de los dientes anteriores. 

La alteración de las relaciones de contacto prlbxi.mal conduce -

al acufiamiento de alimentos, inflamación gingival .y formación 

de bolsa, seguido de pérdida ósea y movilidad dentaria. 

La desarmonías oclusales generadas por las posiciones denta--

rias alteradas traumatizan los tejidos de soporte del periodon. 

to y agravan la destrucción que produce la inflamación, la di.!!, 
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r:ünución del sci~. J"!: te pei: iodontal llova a una ma.yor migración 

dentaria y la m~tilaci6n de la oclusi6n. 

La Mig:c11ción Putulóqica también se prf~tiünta. como ~rn r;;igno tem-

prano de per.iod•Aitosí.s que os la ab:ofiü di.fusa del hueso al--

veolar, por conrJigui.ento los dicn1;es se <hbilit.an por la pérdi 

aa del soporte periodontal, loo incisivos superiores e inferi.Q 

res se dospla:i:an h<i.cin vestibular; g~:r.arl y se aict:ruyen y enton 

ces crean ciiastemas entre los dientes. 

El tramna por oclusión y la présión de la lengua pueden causar 

un caro.bio ó desplazamiento de los dientes en presencia ó ausen. 

cia de la enfermedad periodontal degenerativa ó inflamatoria y 

también puede contribuir a la migración patológica de los die~ 

tes con soporte periodontal reducido. En dientes debilitados -

por la destrucción periodontal, la presión del tejido de gran,!! 

lación de las bolsas periodontales puede destruir a la migra--

ción patológica, se ha observado que los dientes pueden volver 

a sus posiciones originales una vez que se hayan eliminado las 

bolsas, pero si hubo mayor des trucción de un lado que de otro, 

los tejidos en cicatrización tienden hacer tracción en direc--

ción de la destrucción menor. 

1
. ( 29) . 

Gott ieb consideraba que la migración patológica era caus.2_ 

da por una alteración del equilihrio entre la erupción activa 

y la erupción pasiva, esto se produce cuando los dientes no --
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erupcionun con rit:no parejo y 1.mo~ son desgastados más por la -

atrición que otros, los dientes con'' menor atrición deben s.Q_ 

port<tr la totalidad de la fuerza de oclusión y son máu suscoptl_ 

ble a la migración patológica. 

Respecto a la movilidad dentaria se conoce que tiene dos eta-

pas: 

La etapa primaria ó intraalveolar y la etapa secundaria. 

La Etapa Primar4 ó Intraalveolar es la cuál el diente se mueve 

dentro del ligamento periodontal. 

La Etapa Secundaria se produce gradualmente y supon.e la defor

mación elái):.icas del hueso alveolar en respuesta al aumento de 

la fuerza horizontal, el diente así mismo se deforma por el im. 

pacto de la fuerza aplicada sobre la corona. 

Normalmente los dientes tienen un grado de movilidad, los diea 

tes unirradicula.res más que los multirradiculares y los incisi 

vos tienen mayor movilidad. 

La movilidad se produce principalmente en sentido horizontal.

El grado de movilidad dentaria fisiológica varía de una perso

na ~ otra y de hora en hora en un diente de una misma persona, 

esta movilidad es mayor al levantarse, quizá porque hay una l,!!. 

ve extrusión por la ausencia de función durante la noche, y 

disminuye durante el día, pro~ablemente porque hay intrusión -

por la presión de la masticación y deglución. 
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r,u !:lovilidCi::i i.!'.1onn::i.l es la que se presenta mas allá de.1 :nargen fi

siol6gico, esta mo';:' 1 iuad es patolÓ<Jica en •.el sunt.i.do de que excede 

los límit<~;; de los valorea normalei; de ::,ovilidüd ~' no precisamente 

que el perio~anto esl& onfcrmo en el m~nanto dal exámen. 

Cabe hac<:r it1capié '"" que la movilidad patol6::ica tiene Sel origen 

en algún factor como puede ser: I.a pérdida de hu::!so al veo lar y 1 i

gamento y soporte periodontal, tr<luma de la oclusión, también la -

extensión de la inflamación desde la <.mcia ·r;acia el ligurnento periQ 

dontal que origina alteraciones degenerativas c¡uo at:r\\l";ntan la movi 

lidad. 

La magnitud de la movilidad depende a'e la intensidad y la distrib!:!, 

ció'.1 de la pérdida de tejido de las raíces individuales, la longi

tud y fonna de las raices y el tamaño de la raíz co~parado con la 

corona, un diente con raíces cortas cónicas es más propenso a aflQ 

jarse que uno con raíces voluminosas de tamaño normal con igual -

cantidad de pérdida ósea, se ha llegado a la conclusión de que la 

pérdida ósea no es la única causa de movilidad dentaria y la movi

lidad de los dientes es consecuencia de una combinación de facto--

res. 

La magnitud de la movilidad dentaria no se cor~esponda necesaria -

mente con la cantidad de pérdida ósea, por otra parte la agresión 

producida por las fuerzas oclusales excesivas y la ejercida duran

te hábitos oclusales anormales como el bruxis.no y el apretamiento, 

que se agravan por las tensiones emocionales, son causa común de -
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la movilidad dcnt<1r ia, asimisn~o la movilidad aumenta con la h_.t. 

pofunción. 

Por lo genero.1, las a1ter<1ciones :e.e 1:0ducen en la nnfermedad 

perio or~tal que ha scórepasado las otupas incipientes, pero la 

movil i.dad dentaria se observa a vec:ns en gingbtitis intensas. -

La pr1)pagación de la inflamación a. partir de un ab~.;c.:eso per ia

pical produce un awnento temporal de la movilidad dentaria en 

ausencia de enfermedad periodontal. 

La mo1rilidad dentaría aumenta en el embarazo, y a veces se asQ 

cía aj_ ciclo menstrual ó al uso de anticonceptivos hormonales, 

ésto e curre en pacientes con enfermedad periodontal ó sin ella, 

quiza por cambio fisicoquímicos en los tejidos periodontales, 

la mo'li'ilidad aumenta temporal.mente por períodos breves, despues 

de la cirugía periodontal. 

lf 
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" 

I. - ENFERME DI\:) GINGIVl~L EN NIÑOS. 

Esta enfermedad puede progresar y poner en peligro el periQ 

donto ildulto, el desarrollo de la dentadura y ciertas característi 

cas rnetabólicu.s generales son propias de la niñez, también existen 

alteraciones gingivales y periodontales que se ·producen con frecuen_ 

cía en los niños. 

La encía normalmente posee un color rosa pálido, firme y li_ 

so ó punteado, puede estar relacionado con el color del individuo, 

el espesor del tejido y el grado de queratinización, la encía inte!:_ 

dentaria es ancha en sentido vestíbulo lingual y relativamente an-

gosta en sentido mesiodistal. 

Zappler( 30) describió el tono de la encía del nifio como más 

flojo que en el adulto y también describió el tejido conjuntivo de 

la lámina.propia como menos denso, en el período de erupción en el 

nifio las encias son más gruesas y tienen bordes redondeados, relati 

vamente es poco común en los nifios una gingivitis grave. 

Durante el desarrollo de la dentición, en l.a encía se prod.!:!, 

cen cambios que corresponden a la erupción de los dientes permanen

tes. 
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__ S.:'._\MBIOS GIN_GI\11}.~:;:;_ PISIOI.OGICC>S DE Lf\ ENCIA nur. 
_e OP,IG_~_f:Qlilll:;LL.!.':_J..I\ .fJ3.\1.l2'~"'..I~;i!J _ _i~~~J::I'.t0_R I~-'---

ABUL'l'AMIEN'l'O PREVIO 1\ IJ\ ERlJPC fON. - l\nt.:;s do que la corona apare?: 

ca en Lt cavidad bucal, la encia prc;,;<e:nta lHl abultamiento que es 

firme, ulgo pálido y :>e adapta al contorno de la corona subyacen-

FOR."lACIÓN DEI, MARGEN GINGIV{l.L. - El milrqen gingival y el surco se 

desarrollan cuando la corona pc~rfora la mucosa bucal, en el tranl!_ 

curso de .la erupción, el margen qingivJ.1 es edernático, i:edondea---

do y levemente enrojecido. 

PROMINENCIA NOR.'11\L DEL MARGEN GINGIVAL.- Durante el periódo de la 

dentición mixta, es normal que la encía marginal. que rodea los 

dientes permanentes sea bastante prominente, en particular en la 

región anterior superior, en éste momento la encía todavía está -

unida a la corona, y hace prominencia cuando se superpone al vol~ 

men del esmalte subyacente. 

GINGIVITIS SIMPLE O GINGIVITIS POR ERUPCION. 

Existe un tipo de gingivitis que es temporal y se observa a menudo en 

los niños pequeños al rededor de los dientes que estan erupcionando, -

sin embargo la erupción dentaria no causa por si misma una gingivitis. 

Los residuos de alimento y la materia alba se acumulan a menudo al re-

dedor del tejido libre y debajo de él, para cubrir parcialmente la co-

rona del diente en erupción y causar el desarrollo de un proceso infl~ 

matorio. Esta inflamación es consecuencia de los irritantes locales y 
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comunmente asociada con la erupción del primero y segundo molar perma-

nantes, la situación puede ser muy dolorosa y provocar una pericoroni-

tis b absceso pericoronario. 

TRATAMIENTO DE GINGIVITIS SI~PI~. O POR ERUPCION. 

El tratamiento de una gingivitis leve que fué provocada por la erupción 

dental es unicamente una mejor higiene bucal. 

GINGIVITIS POR MALA HIGIENE BUCAL 

El grado de limpieza de los dientes y el estado de salud de los teji-

dos gingivales de los niños están íntimame~te relacionados, la adecua

da higiene y limpieza bucal están relacionadas con la frecuencia del -

cepillado de los dientes, y la normalidad de la oclusión. 

La gingivitis que está relacionada con una mala higiene bucal, se cla

sifica como leve, en ésta gingivitis leve están inflamados los tejidos 

papilares y marginales, es reversible. 

TRATAMIENTO DE GINGIVITIS POR MALA HIGIENE BUCAL 

Puede ser tratada mediante una buena profilaxis bucal, eliminación de 

los·depósitos calcáreos y acÚmulos de residuos alimenticios y por la -

enseñanza de una buena técnica de cepillado dental. 

GINGIVITIS MARGINAL CRONICJ\. 

La ~ingivitis Marginal Crónica es la más frecuente en nifios, la encia 
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presenta cambio de color, tamaño, consistencia y t:.0;.:tura superficial 

caracteristico de la inflarnacion cr,xiica, la cc1usa más conLH1 de la gi.Q. 

givitis tanto en niños como en los adultos es la irritación local, la 

causa principal. de la gingivitis en nifios es pcr insuficiente higiene 

bucal, placa bacteriana y materia alba, la plac:a denta::: ia se forma con 

mayor facilidad en niftos de 8 a 12 anos, ~ue en los adultos. 

El cálculo es otra fuente de irritación gingival pero no es común en -

nif'íos. 

Es común que los dientes flojos parcialmente exfoliados causen gingivi 

tis, la irritación producida por los margenes erosionados de dientes -

en parte resorbidos causa cambios qua van entre un cambio leve de color 

y edema y la formacion de abscesos con supuración. 

Otras fuentes de irritación gingival son la retención de alimentos y -

las acumulaciones de placa y materia alba al rededor de dientes des--

truidos por caries. 

Los niños desarrollan hábitos de masticacion unilateral para evitar -

los dientes flojos o cariados y así agravan la acumulación de irritan

tes en el lado que no mastican. 

ta Ginguivitis se instala con mayor frecuencia y mayor intensidad al -

rededor de los dientes en mal posición porque son propensos a la acum_!! 

lación de placa y materia alba; Se observa cambios como agrandamientos 

gingivales,.coloración rojo azulada, úlceras y formación de bolsas pr.Q. 

fundas de las cuales se expulsa pus. 



132 

TRATAMIENTO DE GWGIVITIS MHRGINAL CRONICA. 

. ·' La salud gingival y el contorno se restauran mediante la correccion -

de la mal posición y eliminación de irritantes locales, y cuando sea 

necesario 1> extirpación quirurgica de la encía agrandada. 

INFECCIONES GINGIVALES AGUDAS. 

l.- INFECCION POR VIRUS DEL HERPES SIMPLE.- Es la forma más común de 

infección gingival aguda en la niñez, con frecuencia se produce -

como secuela de una infección de las vías respiratorias agudas. 

El virus del herpes causa una de l~s infecciones virales más di--

fundidas, la infección primaria es común que se presente en niños 

de menos de 5 años que nunca tuvo contacto con el virus herpético 

y que por eso no posee anticuerpos neutralizantes, en algunos ni-

ños de edad preescolar, la infección primaria se caracteriza por 

una o dos llaguitas leves de la mucosa bucal, que puede preocupar 

poco al niño y pasar inadvertida por los padres, en otros niños -

la infección primaria se manifiesta por síntomas agudos, los sintg_ 

mas activos de la enfermada aguda suelen producirse entre los 2 y 

6 años, aún en niños con boca limpia y tejidos bucales sanos, en -

realidad estos niños parecen ser tan susceptibles como los de mala 

higiene bucal. 

Los síntomas de la enfermedad se desarrollan súbitamente e inclu--

yen, ademas de los tejidos gingivales al rojo fuego, una elevada -
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fiebre, malestar, irritabilidad, cefalalgia y dolor al ingerir ali 

mentas ó líquidos de contenido ácido, una característica bucal en 

la enfermedad primaria aguda es la presencia de vesículas llenas -

de líquido amarillo ó blanco, estas vesículas después de algunos -

días se rompen y forman dolo=osas úlceras abiertas de l a 3 mm. de 

diámetro y están cubiertas por una membrana gris blancuzca y pre-

senta una zona inflamada. 

Dichas Úlceras pueden observarse·en cualquier zona de la -

mucosa, incluyendo la mucosa vestibular, lengua, labios, paladar -

duro y blando y amígdalas, las grandes lesiones ulceradas ?ueden a 

veces ser observadas en el paladar ó en los tejidos gingivales ó -

en la región del surco vestibular. 

Debido a esta distribución es más dificil el diagnóstico -

diferencial, en ocaciones se diagnostica erroneamente ésta infec-

ción primaria como infección de Vincent y entonces se le trata in

correctamente con penicilina, que fija al virus y prolonga mucho -

el curso clínico de la enfermedad. 

Unicarnente d~rante el ataque primario, las lesiones y la -

inflamación se producen en una zona tan extendida en la boca. 

Después que se presentó la enfermedad primaria durante el 

período de la primera infancia, el virus del herpes siemple perma

nece inactivo por peíodos pero a menudo aparecen las llaquitas, é.!!, 

ta lesión puede aparecer en la parte externa de los labios: por e.!!. 

ta causa se le conoce como herpes labial recidivante, la causa por 
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).a cual la enfermedad se vuelve a presentar ha sido relacionada. a -

menudo con situaciones de t.easi~;, ... icrvio~'ª y resistencia disminuida 

de los tl)jidos, ros:.ütante de; lc.ó ci].v.-:-:ws Lipos de traumatismos. 

I.a exposición excesiv:i. a. la luz solar puede ser responsablo 

de la aparición de la lesión herpélica recidivante del labio, las 

lesiones labiales pueden aparecer tambión después del tratamiento -

odontológico y pueden estar relacionadas con la irritación. por el -

dique de goma ó por los proced.Lnientos ódontológicos corrientes, S.§. 

ta infección herpética sL~ple seguirá un curso de 10 a 14 días para 

su recuperación. 

Los métodos de tratai!liento para dicha infecció:i son aplica

ción tópica de corticoestaroides, inyección de tripsina, tópico ae 

antihistaminicos y el uao de la gamma globulina. 

Pero los resultados de estos tra~amientos no han sido con-

cluyentes y a menudo ~asta fueron contradictorios. 

Cuando el niño presenta una gingivoestomatitis herpetica 

aguda el tratamiento debe estar orientado hacia el alivio de los 

sinto~as agudos con el fin de que se mantenga la ingestió~ de liqui 

dos y alimentos. 

La aplicación de un anestesico tópico leve, antes de las c..Q. 

midas aliviará temporalmente el dolor y permitirá al nifio ingerir -

una dieta blanda~ { los jugos de frutas son muy irritantes para la 

zona ulcerada; está indicado un complemento vitamínico durante la -

enfermedad). Se debe recomendar reposo en cama, aislamiento de los 
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dcr;tás nifios de. la casa, la infecc¡Ún 11erp:o:tü:a se presenta ccn fie 

bre leve de breve du:ación y pequerla:1 lesiones bucales, cuur:do 

\"!xiste infecció··1 agL1da. so realiza u:-ia aplicación tópica de s_~gb_;L-

.Qr;:,ato de at~reomicin<~ en las zo:-ias tllcero.c1?.s que cc~'Ud<'.; a evita!:" .in

fección sec·mdaria, también se puede colocar· en las Úlceras polvo 

antibiótico después de cada comida . 

.aart(Jl) informó sobre una infección por herpes simple en 

la ~ano y sugirió que el virus podría ser tras~itido ~e lesiones -

de los labios de los pacientes ó por portadores asint:cnáticos. 

2. - GINGIVITIS ULCERONECROSA~'i' 

La gingivitis ulceronecrosant;.e es una enfermedad infeccio

sa, pero no contagiosa, se conoce esta enfermo;;dac1 comunmente co:no 

infección de Vincent. Esta gingivitis ulceronecrosante es muy rara 

en niños, se ha observado ocacionalmente en niños de 6 a 12 años y 

se ve con frecuencia en adultos jovenes. 

Es fncil diagnosticar la infección de Vinceat a causa de -

involucración de las papilas priximales y la presencia de una seu

do~enbrana necrótica sobre el tejido marginal, se cree que los cal!_ 

santes de esta enfermedad son dos microorganismos que son borrelia 

vincentii y bacilos fusiformes conocidos como simbiosis fusoespir.Q. 

quetal. 

Las manifestaciones de la gingivitis ulceronecrosante son: 

Tejido Gingival inflamado, dolorido y sangrante. 

Poco apetito. 
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-- Fiebre Je hasta 40° c. 

Malestar general. 

Olor fétido. 

La enfermedad responde notarialmente en 24 a 48 horas des-

pués de habllr hecho el cureteado subgingival, debridamiento y em--

pleo de soluciones oxidantes suaves. Si los tejidos gingivales es-

tuvieran muy agudos y extensamente inflamados cuando se ve al pa--

ciente por primera vez, está indicado el tratamiento p.:>r medio de 

antibióticos. 

e 11 . ( 3 2 ) ' f - 1 1. . - d . . o ins in ormo que a ap icacion e vanc~dicina es un 

auxiliar valioso en la terapeúti9a, el unguento de vancomicina se 

aplica con el dedo a la zona infectada tres veces al día, los anti 

bióticos reducen los síntomas agudos de la infección de Vincent p~ 

ro no la de una infección vir6sica. 

La gingivoestomatitis herpética aguda se observa con más -

frecuencia en preescolares y su iniciación es rápida, rara vez a~ 

rece la infección de Vincent en preescolares y se desarrolla en un 

extenso período habitualmente en una boca en la cual existen irri-

tantes y mala higiene bucal, por otra parte, las infecciones buca-

les agudas diagnosticadas inicialmente como infección de Vincent -

con frecuencia se vi6 después que eran manifestaciones bucales de 

xa-ntomatosis. 

3.- CANDIDIASIS AGUDA. O MONILIASIS. 

La Candidiasis ó ~oniliasis es una infección micótica de -
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la cavidad bucal, originada por un hongo llamado cai'ldida albicans 

y suele s~:,r aguda pero p··-iede llegar a ser e· ónica. 

El candida Albica~s es un hu~sped normal de la cavidad bu-

cal, pero puede multiplicarse rápidamente y provocar ~n estado pa-

tológico cuando disminuye la resistencia de los tejidos, las lesiQ. 

nes de la enfermedad bucal se presentan como placas blancas eleva-

das que pueden ser quitadas con facilidad y dejar una superficie -

sangrante. 

Graham< 33 l dió a conocer el trata:niento exitoso de candida -

albic:lns con un antibiótir:::> antimicótico, la nistatina (mycostatin) 

se puede dejar caer en la boca una suspensión de 1 ml.(100.000 un.i 

dadas} para una acción local, cuatro veces por día, este rnedicame!l 

to no es irritante ni tóxico, es más eficáz que el antiguo trata--

miento con violeta de genciana. 

4 .- INFECCIONES MICROBIANAS AGUOOS. 

La causa de la presencia de la infección microbiana aguda en 

. (34) . 
la boca es desconocida: Blake y Trott manifestaron que una giu 

givitis estreptocócica aguda presenta encías doloridas, de un rojo 

vivo y facilrnente sangrantes, las papilas se encuentran engrosadas 

y se producen abscesos gingivales, el diagnóstico es dificil sin -

antes no haber realizado pruebas de laboratorio. 

Se recomienda antibióticos de amplio espectro si sa piensa -

que la infección es de origen microbiano, para tratar la infección 
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es necesario un buen cuidado bucal en el hogar. 

TRATAMIENTO GINGIVITIS HERPETicA ,;cuDA 

Para el tratamiento de ésta afecci6n se han utilizado diver-

sos medicamentos, q~e incluyen: 

Aplicaciones locales de cloruro de zinc al 8 por 100, fenal 

alcanforado, alcanfor, soluci6n deyodo, de talbot, fenal, SQ 

luciones de .sulfonamidas, veneno de serpiente mocasín, ribo-

flavina, complejo vitamínico B, tiamina y radiación. 

Se ha usado co;¡ gran éxito aureomicina como enjuagatorio, 

aplicado tópicamente en pomada al 3 x 100 ó administrada en 

cápsulas de 250 mg. para una dosis total de Jg. 

se eliminan la placa, los residuos de alimentos y los cálcu-

los superficiales para reducir la inflamación de dicha le---

sión. 

El tratamiento periodontal extenso sa pospondrá hasta que p~ 

sen los síntomas agudos para evitar la posibilidad de exaceK 

baciones. 

TRATA~UENTO DE GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE 
AGUDA.. 

El tratamiento de la enfermedad gingival aguda consiste en el 

alivio de los síntomas agudos y la eliminación de toda otra enfer-

medad periodontal, ya sea.aguda 6 crónica de la cavidad bucal. 
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El tratamiento no será completo mientras exista la patología 

periodontal ó alg~nos factores que puedan probocarla. 

La gingivitis ulceronecrozante aguda se produc~ en bocas li

bres de lesión gingival. 

PASOS PARA EL TRATAMIENTO DE GINGIVITIS 

ULCERONECROZANTE POR MEDIO DE ANTIBIOTICO 

El tratamiento local es la limpieza suave de la membrana su

donecrótica con una torunda de algodón saturada en agua oxigenada, 

se aconseja al paciente que guarde cama y que se enjuague la boca 

cada 2 horas con una mezcla po.: partes iguales de agua tibia y -

agua oxigenada al 3 x 100, para la acción antibiótica sistemática, 

se administra penicilina intramuscular en dosis de 300 000 unida-

des ó en tabletas de 250 mg. cada 4 horas, la penicilina G procaí

nica es la combeniente a paciente3 sensibles a la penicilina se a.9._ 

ministra eritromicina 250 mg. cada 4 horas ó lincomicina 250 mg. -

también cada 4 horas, se continúan los antibioticos hasta que des!!_ 

paresc~~ las molestias generales, ss debe guardar una copia de to

da3 las recetas, en la ficha del paciente, para referencias futu--

ras. 

se cita al paciente al siguiente día porque puede haber una 

reacción intensa a los antibióticos y los enjuagatorios de agua --
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oxigenada pueden producir un eritema difuso y ulccraci6n de la mu

cosa bucal e hinc:hazón de la lengua. 

En éste 2o. día, si el paciente ha mejorado se procede a re~ 

lizar el tratamiento, pero si no hay mejoría en éste 2o. día, hay 

que hacer una visita al domicilio del paciente, el instrumental rQ. 

querido para esta ocación es un espejo, explorador, pinzas para a.! 

godón, linterna, ter~ó~etro, un frasco con torundas de algodón y -

una botella de agua oxigenada con tapón de vidrio. Se controla el 

estado bucal, la posibilidad de afección bucofaríngea y la temper~ 

tura del paciente, se limpia nuevamente la encía con agua oxigena

da, el paciente deberá comunicarse con el dentista después de 24 -

horas para seguir tratamiento. 

ler. DIA.- Se seca la zona afectada y se aplica anestesia tópica y 

después de 2 ó 3 minutos se limpian las zonas nuevamen

te con torundas de algodón para eliminar la seudomembr~ 

na y los residuos superficiales no adheridos, cada to-

runda de algodón se utiliza en una peque5a zona y se d!, 

secha: no se hacen movimientos de barrido sobre zonas -

amplias con una sola torunda, despúes de limpiar con -

agua tibia, se eliminan los calculas superficiales, en 

este momento estan contraindicados el raspaje y cureta

je profundos, porque se puede extender la infección ha

cia los tejidos más profundos y provocar bactere~ia. Es 
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necesario decirle al paciente que el tratamient·.J es lar

go, que no está completo cuando se calma el dolor, si en 

este caso existe enfermedad ginqival y periodontal debe 

ser eliminada para impedir la repetición de los sínto:uas 

agudos, el paciente debe regresar a las 24 horas. 

Se le dan las siguientes instrucciones al paciente: 

Evitar el tabaco, el alcohol y los condimentos, porque 

el calor y los derivados del tabaco i~ritan el tejido 

inflamado y retardan la cicatrización. 

Hacer enjuagues con una mezcla por partes iguales de 

agua oxigenada y agua tibia cada 2 horas. 

Realizar sus actividades habituales, pero evitar el -

ejercicio físico prolongado ó exposiciones prolonga-

das al sol tal como el tenis, la natación ó los banos 

de sol. 

Limitar el cepillado a la eliminación de residuos su

perficiales con un dentrífico suave; el cepillado ex~ 

gerado será doloroso, se recomienda el uso de hilo -

dental, limpiadores interdentarios a irrigación con -

agua a presión mediana. 

2o. DIA.- En la siguiente cita se debe observar mejoría; el dolor -

disminuye ó desaparece. 

Los margenes gingivales de las zonas atacadas están erit.Q. 
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matoso.:;, pcr'.) no presr"nt0.n la seudo:,1cmbrana superficial, -

se real i.za los procedimientos del ler. díu. 

Se realiza un curetaje y raspaje suave, no profundo, la -

retracci6n de la encía puede dejar expuestos cálculos que 

se eliminan junto con el curetaje, suave de la encía, las 

instrucciones para el paciente son las mismas que las de 

días anteriores si hubo efectos molestos del agua exigen~ 

da, se usará solo agua tibin para los ~juagatorios. 

3er. DIA .- El paciente ya no presentará síntoma alguno, existe toda 

vía cierto eritema en las zonns atacadas y la encía puede 

, estar algo adolorida a la estimulación táctil, se repite 

el raspaje y curetaje, se enseña al paciente los procedi

mientos de control de placa, que es fundamental para el 

éxito del tratamiento y el mantenimiento de la salud pe-

riodontal, se suspenden los buches de agua oxigenada. 

4o.D:tA·.- Se raspan y alisan las superficies dentarias de las zonas 

afectadas y se controla el cepillado. 

So. DIA.- Para éste So. día el estado agudo de la enfermedad ha de

saparecido, entonces se establecen las fechas para el tr!!_ 

tamiento de la gingivitis crónica, bolsas periodontales y 

la eliminación de todas las for1nas de irritación local, -

más el ajuste oclusal si fuera necesario. 
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II. - ENFERMED/\D PERIODON'l'AI, EN NIÑQ.~-

•.a Periodontitis según Cohen y Goldman <35 ) es una secuela de 

la gingivitis en la cual el proceso inflamatorio ha avanzado hacia 

el apice para involucrar el hueso alveolar. 

Rara vez la periodontitis se presenta en la dentición deci-

dua; una reabsorci6n concava y una transl~cidez marginal de las -

crestas alveolares se manifiestan en la radiografía, la presencia . 

de reabsorción alveolar fm el niño peqüeño puede crear una confu--

s ión entre period:i.1tos y periodontitis, los fac::ores locales ambie.!l 

tales, el tipo y el patrón de la reabsorci6n y la movilidad y mi-

gración de los dientes deberán ser cuidadosamente evaluados para -

realizar el diagnóstico diferencial. 

PERIODONTITIS: 

Se ha definido a la periodontitis como una destrucción dege

nerativa, no inflamatoria del periodonto y se caracteriza por migr-ª. 

ción y aflojamiento de los dientes en presencia ó ausencia de proli 

feración epitelial secundaria y formación ae bolsas ó de enferme-

dad gingival secundaria, esta afección es rara en preescolares, -

afecta tanto los dientes temporales como a los permanentes hacien

dole mayor dafto a los dientes anteriores y provocando aflojamiento 

y migración de estos, puede haber pérdida de hueso alveolar generA 
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lizada de tipo vertical y luego horizo~tal que s~ele afectar dien

tes aislados, la formación de bolsas de tipo infraóseo y eviden-

cias de infección aparecerán en etapas posteriores de la enferme--

dad. 

Comofactores etiológicos d9 la periodontosis tenemos las de

ficiencias nutritivas, enfermedades debilitantes, trastornos horm.Q. 

nales y desequilibrios metabólicos. 

Los factores locales co~o el tartaro y oclusión traumática,~ 

aunque esten a menudo relacionados con la afección de los adultos, 

rara vez son factores predisponentes importantes en los niffos. 

El tratamiento de la periodontnsis en los niños ha sido to-

talmente un fracaso, se hizo el intento por liberar la boca de in

fecciones y retardar la involucración de los dientes permanentes -

se recomendó la eliminación de los dientes temporales que habían -

perdido su sostén óseo, en la dentición permanente el tratamiento 

de elección es la eliminación de las bolsas y una mejor higiene b,!! 

cal .. · 

Describiremos brevemente los cuatro puntos de la periodonto

sis que son: 

1 :- PERIODONTOSIS PERDIDA OSEA ALVEOLAR AVANZA.DI\ EN LA AOOLESCEN-

CIA. 

2. - HI PERQUERATOSIS PERIODJl'."TITIS. 

3.- DESTRUCCION PERIODO~AL IDIOPATICA SEVERA EN NIÑOS. 

4. - ATROFIA ALVEOLAR AVANZA!:lt'\ PRECOZ. 
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L- PERIODON'rOSIS P!cRDIDi\ OSEA ALVEOLAR 1WAN7..ADI\ EN LA. ADOLESENC!A 

La destrucci6n periodontal aparece en más de un diente pero no 

necesariamente en toda la dentadura, los primeros dientes afe~ 

tados son los primeros molares permanentes y los dientes ante

riores, se caracteriza porque la destrucci5n ósea es vertical 

(angular) y no horizontal, existe migración patológica de los 

dientes anteriores, la pérdida ósea es pronunciada pero se 11~ 

ga a lograr la conservación de los dientes mediante un trata-

miento periodontal adecuado. Hasta la fecha no se ha descubieL 

to su etiología. 

2.- HIPERQUERATOSIS PERIODONTITIS. 

Esta enfermedad es un síndrome que se caracteriza por hiperqu~ 

ratosis de palmas de las manos y plantas de los pies, destruc

ción temprana grave del periodonto y en algunos caso~ calcifi

cación de la cortical, las alteraciones de la piel y periodon

tales pueden aparecer juntas antes de los c·,1atro años de edad 

y la dentición decidua se pierde al rededor de los cinco años. 

Se ha visto que la dentición permanente erupciona normalmente, 

pero debido a la destrucción periodontal, los dientes se exfo

lian dos o tres años después de la erupción. Entonces los pa-

cientes quedan desdentados entre los doce y los quince años de 

edad, al igual que los terceros molares, ss pierden unos años 

después de su erupción. 
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Este síndrome es hereditario, en ocilcümes los padrt=s pueden -

no estar afectados, pero ambos debe" portar: genes autosómicos 

para que el sindr0.11e aparezca en la descendencüi. Puede pre sen_ 

tarsc en hombres y mujeres pc;r igual, la frecuencia de ésta e!l 

fermedad es de uno a cuatro por millón. 

3. - DESl'RUCCieJN PERIODON'l'AL IDIOPATIO.-'\ SEVERA EN NIÑOS. 

Su etiología es desconocida no presenta rela8i6n con ningGn 

síndrome. 

En ésta enfermedad se observa lo siguiente: 

Destrucción periodontal, la cuál es intensa y generalizada. 

Algunos dientes están completamente denudados de hueso. 

Movilidad dentaria. 

Migración patológica. 

Inflamaci6n gingival acentuada. 

Agrandamiento gingival. 

-~ Bolsas periodo~tales purulentas. 

4. - ATROFIA ALVEOLAR AVANZAD!\ PRECOZ. 

En esta enfermedad los cambiosmás intensos se producen en los 

primeros molaras permanentes y los incisivos. 

Se ha llegado a suponer que factores generales no identifica-

dos aún, debilitan el periodonto en torno de esos dientes cuaQ 

do erupcionan, de modo que los tejidos son destruidos por las 

fuerzas oclusales normales. 
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Los dientes que erupcionan más tarde pueden tener busn soporte 

óseo, su tratamiento es la extracción de los primeros molares 

ampliamente afectados para i~pedir la lesión de los segundos -

molares y de los premolares. 

EPIDE~IOLOGIA DE LA ENFERMEOOD GINGIVAL Y 

PERIOONTAL. 

La enfermeda periodontal es una de las enfermedades más difun

didas de la humanidad; no existe nación ni región del mundo que se 

vea libre de ella y en su mayor parte tiene un alta frecuencia afe_g_ 

tanda en cierto grado aproximadamente a la mitad de la población -

infantil y a casi toda la población adulta (Organización Mundial 

de la Salud) . 

El estudio de la epidemiología de la enfermedad periodontal -

exige un criterio uniforme y preciso para determinar y registrar -

el estado periodontal de personas y poblaciones. 

Existen hasta la fecha muchos índices para registrar y cuanti

ficar las alteraciones periodontales que pueden ser utilizadas con 

exactitud reproducible, aunque sujetos a ciertas limitaciones, pr.Q. 

porcionan datos valiosos respecto a muchos aspectos epidemiológi-

cos de la enfermedad gingival y periodontal, el procaso de la enfe.!. 

medad periodontal es crónica de evoluci6n lenta y progresiva y muy 
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bien puedo haber estado presente, en esas personas durante su juven. 

tud sin haberse dado cuenta. 

La gingivitis en la encía que se caracteriza clínicamente por 

tumefacci6n, enrojecimiento, alteraciones del contorno fisiol6gico 

y hemorragia, puede adoptar la forma aguda 6 la crónica; suele ob

servarse bolsas c¡ingivales supraóseas producidas por la tumefacción 

de los tejidos marginales, comunmente la gingivitis es consecuen-

cia de factores etloló:;icos locales tales como la acumulación bac

teriana y la formación de cálculo, las restauraciones insuficien-

tes o inadecuadas que pueden constituir una fuente irritativa de -

los tejidos periodontales. 

La periodontitis suele aparecer co~o secuela de la gingivitis, 

no obstante, puede existir ó faltar las manifestaciones clínicas -

de la inflamación gingival, dicha periodontitis as producida por -

los mismos factores etiológicos que la gingivitis, la resorción -

ósea es consecuencia de la duración y de la intensidad de los irri 

tantes e influye en ella la resistencia de los tejidos y su capaci 

dad de reparación. 

Las zonas bucales más co.nunmente afectadas por la enfer1nedad -

gÍngival, por orden descendente de frecuencia, so:i las superficies 

vestibularea de las zonas anteriores superior, anterior inferior.

de ~olaros y premolares superiores de molares y premolares inferiQ 

res y superficies linguales del maxilar superior y del maxilar in-
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feriar en ancianos la super!icie lingual del maxilar inferior está 

afectada con mayor frecuenci::l que la del maxilar superiur. 

La gravedad de la pérdida ósea es .nayor en interproximal que -

en vestibular y lingual, en las zonas de incisivos y molares la -

gravedad es mayor que en la de los c~ninos y premolares v la menor 

pórdida 6saa se registra en la zona de canino y premolares inferiQ 

res; por lo general, la pérdida ósea es más grave en el maxilar S.!:!, 

perior que en el inferior, con excapci6n de la región anteri0r, en 

la cual se invierte la situaci6n. 

El orJen de la erupción, la posición de los dientes en el arco, 

cambios de crecimiento, la edad en que comienza la enfermedad pe-

riodontal, la distribuci6n de los irritantes locales, factores --

oclusales, al igual que otros factores que no se componen del todo 

incluyen en la localización y la gravedad de la pérdida ósea en la 

enfermedad periodontal. 

La mayoría de los registros de gingivitis han sido realizados 

en niños, adolecentes y también en adultos jovenes, porque en per

sonas de más edad la inflamación gingival, por lo general se ha -

adelantado a la periodontitis y no se registra por separado como -

gingivitis, la frecuencia y gravedad de la gingivitis en niños y -

adultos jovenes siguen un patrón, pero por lo general la gingivi-

tis no aparece antes de los 4 ó 5 años de edad y alrededor de los 

14 años, casi todos los niños pres~ntan alguna lesión, se sabe qJe 

ta nto la frecuencia como la gravedad aumenta con la edad. 
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LL! higienl) bnc<1l insuficiente, conduce a la acu11ulaci6n de ~l~ 

ca, materia alba y cálculos, por tal causa es el factor más impar-

tante cpe influye en la frecuencia y gravedad de la enfermedad gi_!l 

gival y periodontal, es posible que otros factores otiol6gicos 

sean importantes, pero, como pueden ser daterminados por los méto-

dos epidemiolóyicos existentes, su influencia está enmascarada por 

un efecto abrumador de la higiene bucal insuficiente, la frecuen--

cia y qravedad de la enfermedad periodontal y la frecuencia de bol-.. 

sas periodontales ttenbn a ser mayores en varones que en mujeres -

en casi todas las edades, pero en la raza negra es más común la --

frecuencia de la enfermedad gingival y pe~iodontal. 

Es muy importante tener en cuenta que la for~ación educacional 

ayuda a que la inflamación gingival sea menos frecuente y menos --

grave, se ha visto que la gingivitis se presenta menos en personal 

de oficinas que en obreros, porque su higiene bucal es mejor y ti_~ 

ne atención odontológica. 

Se ha manh'estad0 q'.le la enfermedad gingival y la enfermedad -

periodontal son problemas universales, y que influyen los habitas 

sociales y de grupo como la elección de los alimentos y métodos de 

preparación, el uso del tabaco etc. Los estudios registrados en di 

versas partes del mundo demuestran que no hay relación entre el e~ 

tado nutricional de la població~ y la enfermedad periodontal exceE 

to una tendencia hacia la mayor frecuencia y gravedad en zonas de 
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diEerancia do vitamina "A" y dcsnutrici6n proteica. 

Algllnos investigadores afirman que la concentración de floruro 

en el a9u<:i potable no afecta a la frecu1;:1ci_a y gravedad de la gingi 

vitis en niilos, otros investigadores sostienen que la enfermedad p~ 

riodontal es menos grave en áreas fluoradas, y que las alteraciones 

gingivales en niños qüe consumen bastante fluor en el agua son me-

nos que en los que consJmen monos cantidad de fluor. 

Muchos son los investigadores que tratnron de determinar una r~ 

lación entre la presencia de enfermedad periodontal y la caries, a~ 

gunos las consideran procesos antac¡ónicos que se exluyen ~utuamente 

estudios estadísticos señalan Llna correlación positiva entre las c3!_ 

ries y la enfermedad perio:lontal, pero esto no ha sido co.nprobado. 

A la fecha no se ha establecido una relación clara, positiva ó 

negativa, entre la enfermedad i:ieriodontal y la caries; hay que con

siderarlas procesos independientes, sin embargo, es preciso señalar 

que hay personas relativamente libres de caries y predispuestas a -

la enfermedad periodontal y otras que son comparativamente inmunes 

a la destrucción periodontal y susceptibles a la caries. La zona a~ 

terior inferior que es la menos susceptible a la caries, está muy 

afectada por la enfermedad periodontal, por otro lado, las áreas -

con caries predisponen a la acumulación de irritantes locales y re

tención de alimentos, lo cual, a su vez conduce a la gingivitis. 
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PERDIOI\ OSEA Y DESTRUCCION OSEl::__:;¿N LA 8NFEt:~XOOD 
PERIDODONTAL 

1,0 fundamental del problema de la enfermedad periodontal 

dentructiva crónica reside .e,1 los cambios que se producen en el hus_ 

so. 

En el estado normal, la altura del hueso alveolar se manti~ 

ne por el equilibrio constante entre la forrnaci6n ósea y la resor--

ci6n 6sea, reguladas por influencias locales y generales, cuando la 

resorción ósea s~pera a la neoformaci6n, la altura del hueso dismi-

nuye, la reducción de la altura es un fenómeno fisiolÓ=J:Í.Co con la -

edad y a ésto se le llama atrofiascnil ó fisiológica. 

La destrucción ósea en la enfermedad periodontal supera a -

la reducción fisiológica de la altura ósea. El equilibrio óseo se -

altera, de manera que la resorción supera a la formación y la neo--

formación ósea normal permanece inalterada, cualquier factor ó com-

binación de factores que modifiquen el equilibrio fisiológico de m.!!. 

nera que la resorción sea mayor que la neoformación desemboca en la 

pérdida de hueso alveolar. 

La pérdida ósea en la enfermedad periodontal puede ser con-

secuencia da cualquiera de los cambios siguientes: 

A~~ento de la resorción en presencia de neoformación normal 

ó aumentada. 

Disminución de la neoformación en presencia de resorción 
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normal. 

Aumento de la resorción combinado con disminución de la ne2 

formación. 

La causa de la destrucción ósea en la enfermedad periodon

tal está básicamente en factores locales, tambi6n puede originarse 

por factores generales. 

Los factores locales que originan la destrucción ósea en -

la enfermedad periodontal son: Los que causan inflamación gingival 

y los que causan trauma de la oclusión: actuando separados ó jun-

tos, la inflamacién y el trauma de la oclusión son la causa de la 

destrucción ósea local, en la enfermedad periodontal y determinan 

su destrucción su intensidad y su forma, se sabe que la causa más 

común e importante de la destrucción de hueso en la enfermedad pe

riodontal es la inflamación crónica: su vía de penetración en los 

tejidos de soporte es importante para la morfología ósea, además -

de disminuir la altura del hueso, la enfermedad periodontal altera 

la morfología del hueso, la comprensión de la naturaleza y patoge

nia de estas alteraciones es fundamental para el diagnóstico y tr!_ 

tamiento eficáz. 

Aparte de la inflamación,intervienen otros factores para -

determinar la morfología ósea en la enfermedad periodontal, que son 

por ejemplo, las exostosis, el trauma de la oclusión y retención de 

alimentos. 



La exost x;is ;;:o;; crecimientos de :1'1eso, de. diversas formas 

y tamaí'ios, s'~ pr.:)sentan con mayor frecuencia on la superficie V!.l!:>

tibular que en la ling·...:c;.l, ol b::inle cervic.Jl del hueso al ve alar m.1:!_ 

chas ~ es se engrooa ~~ respuesta a ~ayor8s demandas funcionales 

de manera que a veces =esulta di!ícil dife~~nciar ent~e exostosis 

lineal y adaptación fun.::..onal. 

Por ot:r.a pr.rte ·~l trauma du la oclusión Hs un factor críti 

co en la determinación jela dimensión y fo~~a de las malf8~~acio-

nes óseas, junto con la inflamación es un fv.ctor codestruclivo que 

cambia los patrones je c'o!strucc.i.ón ósea, al alterar la vía de in-

flamació:i, en ausencia de infla:na'ción, produce defectos angulares 

en la cresta ósea al lesionar el ligamento periodontal y causar la 

resorción del hueso adyacente. 

Respecto a la retención de alimentos que también influye -

en la morfología ósea, se ha observado que es común que existan d~ 

factos óseos allí donde el contacto proximal es anormal ó esté au

sente, la presión y la ir::::itació:i que generan los alimentos reten_i 

dos contribuye a la inversión de la arquitectura del hueso, en al

gunos casos, la relación proximal inadecaada puede ser la consecuen_ 

cia de un desplazamiento ce la posición dentaria a causa de ~na de~ 

trucción ósea exteasa que presedió a la retención de los alimentos. 

En tales casos, la retención de alimentos es un factor complicante, 

y no la causa inicial del defecto óseo. 

A continuación describiremos algunos tipos de deformidades 
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Cráteres Oseos.- Estas son concavidade3 en la cresta del -

hueso interdentario confinadas :Jentro de las paredes vestl 

bular y lingual, y con menor frecuencia entre la superfi-

cie dentaria y la tabla ósea vestibular o lingual. 

Defectos Infraóseos.- I':stos defectos son socavaciones pra.s:_ 

ticadas en el hueso, a lo largo de una superficie radicu--

lar denudada 6 más, encerradas dentro Je una, dos, tres ó 

cuatro pa.rccles óseas, l<:i. base del def(1cto so localiza api

calmente al hueso circLndante. 

Contornos Oseas abultados.~ Estos son agranaa~ientos óseos 

por exostosis, adaptaci6n a la función o formación de hue

so de refuerzo. 

HemiseptLun.- Es la porción ~remanente de un tabique inter

dentari.o, una vez destruida la porción meaial o distal por 

la enfermedad. 

Márgenes Irregulares.- Estos son defectos angulares ó en -

forma de u producidos por la resorción de la tabla ósea -

vestibular, ó la lingual. 

Se han estudiado extensamente los sistemas biológicos qJe 

originan la resorción Ó3~a, pero no se ha establecido su naturale

za precisa. 

TIPOS DE RESORCION OSEA: 

Resorción Lacunar.- La destrucción ósea es producida por la 

acción de los osteoclastos, que por lo general, son multin.\l_ 
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cleares, pero pueden ser ~anonuclearos, so han ofrecido 

las siguientes explicaciones da la forma en que los Qsteo-

clastos resorben el hueso: 

a) . - 1.'J.':iscalci ficación inicial de las s<lles minerales del -

hueso, producida por al descenso local del ~l. 

b) .- Acci6n proteolítica sobre la matriz orgánica, que re

sulta en la liberación de sales de calcio. 

e).- Destrucción simultánea de lns componentes orgánicos e 

inorgánicos. 

d) .- Fagocitosis de la matriz orgánica una vez eliminadas 

las sales inorgánicas como consecuencia de alteracio

nes del equilibrio fisicoquímico local. 

Halistéresis.- En éste proceso el hueso se desintegra en -

sus co~ponentes separados sin la acción de los osteoclas-

tos, las teorías elaboradas para la explicación de la des

trucción celular del hueso son: ablandamiento y licuefac-

ción de la matríz orgánica y pérdida de los componentes -

inorgánicos producida por los trastornos del equilibrio-fi_ 

sicoquímico normal, seguida de reversión del componente O!:, 

gánico a tejido conectivo, existen diferentes opiniones 

respecto a si es posible que haya resorción ósea sin la in. 

tervención de los osteoclastos. 

Aumento de la Vascularización.- El incremento de la resor

ción osteoclástica del hueso fue atribuida a la presión --
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provinenh' Je la hiperemia. 
( 36) 

Según Lerid1•'! ¡ Policard el aumento de la circulac.ión 

dentro (fo,J. hueso favorece la resot:ción, mientras que la ostasis --

sanguínea 6 linfática favorece la forrnaci6n da huesa. 

,Taffe( 37 ) de.:::.:.:ribe una re:o;orción vas.:~u.l.ar, 1.;1i la cual la -

ctilataci6n y el auuwnto do la cantidad de vasos sanguíneos son lo9 

factores básicos subyacentes a la destrucción óseu, los c<lmbios --

vasculares son posibles por la descalcificación de la matriz 6sea 

contigua, originada por alteraciones en el equilibrio electrolíti-

co. 

Como se mencionó anteriormente el proceso de la resorción 

ósea ha sido estudiado extensamente, se han considerado muchas ex-

plicaciones pero aún no se ha determinado el mecanismo de destruc-

ción ósea en la enfermedad periodontal inflamatoria. 

En la enfermedad periodontal, la inflamación va acompañada 

de un aumento de los osteoclastos y fagocitos mononucleares, que -

resorben hueso mediante la remoción de cristales minerales y la di 

solución del colageno expuesto, el aumento de la vascularización -

concomitante con la inflamación asimismo produce resorción ósea al 

estL~ular el aumento de osteoclastos y al elevar la tensión local 

de oxigeno, el descenso del PH en el proceso inflamatorio también 

puede afectar a la resorción ósea. 

Las enzimas proteolíticas del tejido periodontal 6 produci 

das por las bacterias gingivalea participan en la resorción psea,-
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la colagcnasa está presente en e~ µariodonto normal y está elevada 

'-'n la encía influmada; también e=: 9rod1 ~ida por bacte1:ias bucales. 

La actividad colagenolitica se produce en ol 11ueso en resorción in 

vitro, pero el contenido de colágeno no está correlacionado con la 

~agnitud de la pérdida ósea. 

Al disminuur la substancia fundamental de la matriz ósea, 

la hialuronidosa generada por bacterias bucales influye en el pro

ceso de resorción. Asimismo, se ha sugerido la posibilidaj de que 

las endotoxinas bacterianas estimulan la resorción al atraer os-

teoclastos. 

La destrucción ósea producida por la inflamación en la en

fermedad periodontal no es un p~oceso de necrosis ósea. Esto supo

ne la actividad de células vivas y hueso viable. 

Cuando hay necrosis y pus en la enfermedad periodontal, se 

encuentran en las paredes blandas de las bolsas periodontales, no 

junto al márgen en resorción del hueso subyacente. La intensidad de 

la pérdida ósea no está necesariamente correlacionada con la profu.!l 

didad de las bolsas periodontales, la severidad de la ulceración de 

las paredes de la bolsa ó la presencia ó ausencia de pus. 

El significativo que la respuesta del hueso alveolar a la -

inflamación incluya tanto formación de hueso como resorción, esto -

quiere decir que la pérdida ósea en la enfermedad periodontal no es 

simplemente un proceso destructivo, sino que es la consecuencia del 
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predorninio de la rc~rnrción s·J":Jre la neoform,11.:ión, lo. ioY•n«ción de 

hueso nuevo tarda líl. vclocidud de la pérdida ósea, compensando (fü 

cierto grado el htwso destruido por la infl;1:r>aclón, <!l ostE-ioide --

neo forma. es m<is resistenl:e a la reso:::ción 11ue el hueso rnac1.tro, a 

causa de ia interacció~ entre la resorción v lü formación do hueso 

la pérdida ósea en la enfermedad periodontal no es necesariamente 

continua, es un proceso progresivo, pero no se pueda preeisar nu -

ritmo, en ocaciones en el rnateria1 de autopsia do l:ct enfermt)düd no 

tratada hay áreas donde cesó la resorción y se form•~; nuevo ·hueso -
1 

en el borde óseo previamente erosionado, esto indica que la resor-

ción ósea en la enfermedad periodontal puede presentarse como pro-

ceso intermitente, con períodos de remisión y exacerbació~, ésto -

concuerda con los diversos ritmos de progreso observados clínica--

mente en la enfermedad periodontal no tratada. 

La formación ósea microscópica en respuesta a la inflama--

ción varía en cantidad y distribución. se encuentra gobernada por 

la intensidad y distribución de la inflamación y por influencias -

·sistemáticas, de esta forma los factores sistemáticos que afectan 

a los procesos metabólicos que intervie,1en en la formación de hue-

so influye en la pérdida ósea en la enfermedad periodontal. 

La presencia de formación ósea como respuesta a la infla;115!_ 

ción en la enfermedad periodontal activa tiene relación con el re-

sultado del tratamiento, la elLminación de la inflamación para su-

primir el estímulo de la reso:ción ósea y el establecimiento de --
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condiciones que conduzc<H1 a la curació,; son 1 os objeti"'03 básicos 

jel tratamianb) per tCJdontal, la curúc:ión del periodonto .Jespu6s 

del tratamiento depende de los pi:-ocosos reparaU.vos del orqanismo, 

uno de lo~· cuáles es la neoforrnación de hueso, LJna tendencia acti

va hacia la fo=ffiación de hueso en la enfermeaad pericdontal no tr~ 

tada podría beneficiar la C'lración si se produjera en un período -

posterior al trat<i.miento. 

La radiografía es 6til para el diagnóstico, paro ~o descu

bre las actividades de resorción y neoformaciÓ:1 microscópicas. A -

7eces, la formación de hueso en la o~fcrmcdad periodontal, produce 

aumento de la :radiopacida.::l cerca de los borrJe¿; Ós'.lo~; e rnsionados. 

Sin embargo, en la enfermedad periodontal puede haber neoformación 

6sea sin manifestación radiográfica alguna de su presencia. 

Anteriormente hemos dicho que la inflamación y el trauma -

de la oclusión son las causas más comunes de la destrucción ósea,

el trauma de la oclusión puede producir destrucción ósea en ausen

cia de inflamación ó combinado con ella; por eso descL"'ibirc:nos el 

trauma en ausencia de inflamación y el trau~a combinado con infla

mació:L 

En ausencia de inflamación, los cambios en el trauma de la 

oclusión varía desda el aumento de la compresióri y la tensión del 

ligamento periodontal y aumento de la osteoclasia del hueso alveo

lar hasta la necrosis del ligamento periodontal y hueso, y resor--
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~;ión dol Jmeso y •Jo;L:r,:ct\\1-a dentaria, estos ca;n!Jios son rev(nsibl es 

porque so rep~ran ~i so eliminan las fuorsas lesivas, sin e~~arg~. 

el traurt¿1 de la oclusión persist:e,1tc pro;1. , ensanchamiento en for-

'o<l Je eml.iudo de la po::ción de lu cresta del ligamento periodontal, 

con resorci6~ del hueso adyacente. 

Estos cambios representan la adaptación de los tejidos pe-

riodontales, pa:.::a amortiguar las fue:::-zas oclusales intensificadas,

pero esto genera defectos 6seos que debilitan el soporte dentario y 

originan la movilidad de los dientes. 

Al co:nbinarse con la inflamación, el trauma de la oclusión 

actúa como u.n factor codestructivo .:;in la enfermedad periodontal, -

agrava la destrucció~ ósea causada por la inflamación, y genera pa

trones óseos caprichosos y bolsas infraóseas. 

Los procesos destructores de hueso en la enfermedad perio-

dontal de origen orgánico se describen como degenerativos (de ahí -

el nombre de periodontosis) y no como inflamatorios, también se sa

be que la pérdida ósea de causa general puede ser la consecuencia -

de un proceso llamado halistéresis u osteó1.isis, en el cual los mi

ne~ales son eliminados y el hueso se transforma en tejido conectivo 

sin embargo, difieren las opiniones respecto a si la resorción pue

de ocurrir sin osteoclastos. 

Puede haber resorción ósea periodontal en enfermedades esqu~ 

léticas generalizadas, como el hiperparatiroidismo, en tales pacien. 

tes, la destrucción ósea inflamatoria de origen local se superpone 
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a las alteraciooes de la resorción p~oducidas por des6rdenes gene

rales. 

Formaci6n de hueso de refuerzo.- A veces, so genera hueso 

en el intento de reforzar las tra.béculas debilitadas por la resor

ción. Cuando se pr.od'.1ce dentro del maxilar se denouina formación -

de hueso de refuerzo central, cuándo ocurre en la superficie exte];'.. 

na, se denoillina hueso de refuerzo periferico, éste último abulta -

el contorno óseo, y forma una ;ueseta que a veces esulco:nitante con 

cráleres 6seos y defectos infraóseos. 

La destrucción an9ular o vortical del hueso alveolar se -

considera como típica de la enfermedad periodontal de origen gene

ral, el patrón óseo des~ructivo se atribuye a cambios degenerativos 

en los tejidos peridontales causados por trastornos generales. 

La pérdida ósea horizontal es la forma más común que se 

presenta en la enfermedad periodontal, la altura del hueso descien. 

de y. el margen óseo es horizontal ó levemente angulado; los tabi-

ques interdentarios y las tablas vestibular y lingual están afect~ 

dos, pero na necesariamente en igual grado alrededor de cada dien

te. 

Cuanto ~ayor y más irregular es la pérdida ósea tanto peor 

es el pronóstico, cuando la pérdida ósea es horizontal, la elimin~ 

ción de la bolsa es más fácil. 

Cuando es irregular, vertical ó hay defectos óseos ahueca

dos, hay que to~ar en cuenta la posibilidad de hacer osteoplastía, 
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. ic ld reinse:::ción ó injertes y transp1ant.es óseos; co:no re-

,,1 '"' C'd<,11r'!o rn<is :::omplcjo es el trata:niento requerido, peor será el 

i'~ ,.;:\):.' c.1c..:•, la situ:.ción es muy seria cuanc)o se hallan afectadas -



e o N e r. u s r o !i . .f._ s __ 

El pariodonto es al. tejido d~ protección que proporciona. -

el sosten Jecesario para la funci6n de los dientes, esta compuosto 

por los tejidos de soporte, y estos so1: La Encía, el Cemento da -

la Raíz, el Hueso Alveolar y el Ligamento Periodontal (estos b):ii-· 

dos gozan de interdependencia biológica, es decir. qun no puedon -

existir unos sin los otros) . 

La Enfermedad Periodontal, puede considerar:::;e coma la aJ.t~ 

ración de los tejidos que conforman el periodonto; al.teración debi_ 

da a diversas causas, tales como' la irritación e inflamación, que 

a su vez aparecen por cepillado inadecuado, placa bacteriana, hi-

giene bucal deficiente, restauraciones inadecuadas, etc. 

Una de las principales causas de la enfermedad periodontal 

es la placa bacteriana, (entendida co:no la acumulación de bacte--

rias en las piezas dentarias), asociadas con los residuos de ali-

mento y cálculo. Otra causa importante, que provoca la enfermedad 

es la higiene oral deficiente ó inadecuada, la cual pennite el au

mento paulatino de microorganismos tanto en la materia alba como 

en la placa bacteriana y en~calculo. 

La proliferación de microorganismos encuentra vn medio f~ 

vorable, cuando el calculo se desarrolla, pues forma estructuras . 

de soporte para las bacterias, manteniendolas en contacto perma--



Pr:eclisr,,..:nen a. la aparicióa dr: ]_;::; enfermedad .?"-<1::iodontal: 

La cnri~s. las re~tauraciones incorrcct la irritacibn debida a 

di·.rersas causas, }a higiene bucal deficiente e inadec.:c..:ada, los m~ 

los hábiton buc~lcs (tales como morder lápices, uftas, etc.) 

So concider<.111 corno l~nferrnedades P0riodontales: Bolsa Pe--

riodontal, e:t..'1:ención de la infla;nación desde J.a encl.a hacia los -

tejidos periodontales de soporte, lesiones de furcacic:ios, absce

so periodontal, migración patolóq:i.ca, enfermedad gingi·:al y periQ. 

dontal en niños, epidemiología de la enfermedad gi.ngi·a.1 y perio·· 

dontal, pérdida ósea y destrucción ósea en la enferm~idad periodon. 

tal. 

La base para tener una boca sana incluyendo lógicamente -

al periodonto es la adecuada higiene bucal que eliminará obviame.n 

te los irritantes locales que provo=an la enfermedad. 

La constante en los tratamientos de las diversas enferme

dades periodontales, es: Lesio:ies leves, el raspaje y curetaje y 

en las lesiones avanzadas, las técnicas quirúrgicas, tal.es como la 

gingivectomía y la operación por colgajo. En las lesiones por fll!: 

·cación, si no da resultado el raspaje y curetaje, ni la gingivec

tomía y la operación por colgajo, entonces deberá procederse a la 

hemisección y resección radicular (obturar los conductos radicul~ 

res). 
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