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I 11 J l'l. O D U G C 1- O tl 

Se hii llegacio a comorobar oor 111edio cie ciiversos estudios, que 

1a enferJTlt>dad o;irorlontal, no es una alteración que se hil pre

sentado so1amP.nte-·en ést'\ época, sino que se remonta a las 

épocas cte los ~rabes, los chinos, los sumerios.y l" Pdarf 1~edi;i, 

Se deja ver en nstos escritos y estudios r¡ue lri ~ílynr preocu-
~ : > 

p;ición, ~ntr~ r¡ue n;irl;i es]¡¡ prevenci6n, pero 'en U'milynrL1 -

de los cas.o& como en la actualírf¡¡d la enfermerla'1 se encuentr.i 

cornnlet;i111ente instalada 

l\trHPZ '1el ti~mpo se hil co111prob;itlo que aparece desde una 

edaci n111y temrrana, siendo est·1 l" etapa de instalación rfe la

enfermedad y lleg.rnrln a manifestilrse hasta la edad i1dUlt,i, 

P0r lo que suri1e L1 inquietud rle escribir esta tesis, en la -

que se tr;ita de ;ibarc,;r las enfermec.Jades parodontales m,ís fre 

curntes, para .1sí; poder tener la facíliria:f de identific;ir rle 

11na r.1anera sensilla c;id.1 11n;¡ rfe ellas. 

Ya que l;i causa '1e muchils enferrnedildes p;irnrlontales rn sus f;¡ 

Ct'S iniciales son rarecídas, poder tratarlas arlecuadarnentr. se 

Y sr rJe.ia ver <JU<! la causa principal de la pérrfída de brganos 

r1entarios es l;¡ enfermedarl parodontal . 
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CAPITULO le 

CARACTERISTICAS CLINICAS E HISTOLOGICAS DEL PARODONTO 

ll parodonto es el conjunto de tejjdos,~que:se encuentran inti 

mnmente relacionados en la fij~c}ón·d~irfos dientes en sus al-

veolos, dic'ios tejidos son: 

Enc1a, ligamento Parodontal, Cemento y Hueso. 

Para poder nablar de las diferentes enfermedades citadas en -

la clasificación debemos saber corno se encuentra en salud el-

p11rndonto, por lo que se describirá a continuación. 

a ) Ene í a 

ls la parte de: la mucosa bucal que cubre los procesos alveol! 

res de los maxilares y rodea los cuellos de los dientes. 

Se subdivide en encía libre o marginal, insertada, e interden 

ta ria. 

Encía Libre o Marr¡inal.-

Se encuentra al rededor del cuello de los dientes como si fue 

ra un collar y entre diente y diente se encuentran las papi -

las interdentarias que son en forma de triángulo cayo vértice 

se encuentra hacia el ~rea de contacto y la base hacia apical 

Siendo la parte más coronal éste tipo de encfa. 

Con respecto al surco gingival, sed el espacio comprendido -

entre la encía libre y el diente, presentando sus límites a -

un lado por la superficie del diente y al otro por el epite -

lio que tapiza el surco y recubre la encfa. 

la profundidad del surco no suele ser superior a 2.5 mm. 
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Dentro de las caracterfsticas microscopicas sabemos que la e!:I_ 

cfa marginal consta de un núcleo central de tejido conectivo

cubterto de epitelio escamoso estratificado, es importante h~ 

cer notar que el epitelio del surco se encuentra en forma nor_ 

mal constituido por numerosos linfocitos, c€lulas plasmáticas 

y cebadas que intervienen de manera importante en los fenóme

n os i n f l ama t o r i os e i n mu n o l óg i c os , que t i en en l u g ;ir p r in e i p a l 

en es a zona. 

Lfquido Crevicular.-

En el surco gingival encontramos un líquido que se filtra 

atravez de él desde el teiido conectivo gingival, atravez de

la delgada pared del surco. 

Este llquido posee diversas cualidades que en dado caso puede 

favorecer, o biªn perjudicar al diente tales son: 

a ) L i rnp i a e 1 rn ate r i a l d e 1 su r c o 

b) Contiene proteínas plasmaticas adhesivas que pueden -

mejorar la unión con la adherencia epitelial al dien

te 

e} Posee propiedades antimicrobianas 

d} Puede ejercer actividad de anticuerpo en defenza de -

la encía 

e) Sirve de medio para la proliferación ba&teriana y co~ 

t r i bu y e a 1 a fo r m a e i ón de 1 a p l a c a den ta 1 y e á l cu 1 os 

Em cuanto a la producción del lfquido crevicular es en mfni -

mas cantidades en surcos de enc1as normales. 

Se considera que el liquido gingival es un exudado inflamato-
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rio, este hecho se complica al saber que con pocas exepciones 

la encía que clínicamente aparece como normal invariablemente 

manifiesta inflamación cuando se observa al microscopio, 

Pueden existir varias causas rara que aumente la cantidad rle-

11quido c;revicular algunas de ellas son; por inflamación de -

acuerdo i\ su intensidad, con la masticación de alimentos du -

ros, el cepillado dentario, con la ovulación, y con anticon -

ceptivos hormonales. 

Encfa Insertada.-

A ésta encía se le conoce también con el nombre de encía adhe 

rida, se encuentra formada por un tejido denso y punteado, se 

extiende desde el fondo del surco gingival hasta la unión mu

cogingival ... Se encuentra firmemente unida la encía adherida 

al cemente y al hueso por una red densa de fibras cola1enas,

el ancho varia de acuerdo a la zona y aan mis a cada boca, 

por lo general el maxilar superior presenta una endn 111ás 

fuertemente adílerida que el inferior, un epitelio estr.;tific~ 

do, escamoso y queratinizado, además unas digitaciones epite

liales bastante voluntariosas una superficie llena de depre -

siones y elev.;ciones diminutas dan a la encía un aspecto de 

piel de naranja. 

Evidentemente las vari<i".;iones en el color de la encía estan -

relacionadas con 1'1 constitución de la persona y es frecuente 

encontrar tejidos pigr~entados. 
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Encía Alveolar.-

Se encuentra separada netamente por la unión niucogongival de

la enc1a adherida, es una mucosa blanda y delgada, con adhe -

rencia laxa al hueso subyacente y de un color ro.jo más inten

so que el de la encía adherida, también se observan fibras -

musculares que se insertan muy cerca del borde gingiv;:¡l o en

la punta de la papila interdentaria. 

El revestimiento de la mucosa alveolar es más delgado a dife

rencia de la encía insertad;¡, no tiende a queratinizarse, pe

ro se encuentra más vascularizada a lo que se debe su color -

más rojo. 

Enc1a Interdentaria.-

Se encuentra constituida por dos papilas, una vestibular y -

una lingual y el col. 

Esta enda ocupa el nicho gingival que es el espacio inter 

proximal situado por debajo del área de contacto dentario. 

En el momento de la erupción y durante el periodo posterior.

el col se encuentr;i cubierto de epitelio reducido de esmalte

derivado de los dientes cercanos. Este es destruido en forma

gradual y reemplazado por epitelio escamoso estr~tificado de

las papilas interdentarias adyacentes. 

Fibras Gingivales.-

Existe un sistema muy importante de fibras colaqenas, cuyas -

funciones serán las rle unir la encía rnarr¡inal libre con el ce 

mento de la raíz y la encía insertada adyacente y mantener la 
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encía marginal firmemente adosada contra el diente. 

A ~stas fibras pertenecen las denominadas: 

1.- Gingivodental 

2.- Tranceptal 

3,- Circular 

1.- Gi;iqiv1Jde;1tal .- Se hallan incluidas en'.el cemento inmc-

diatarnente después rlel epitelio en la base del surco gingival. 

En la superficie vestibular y lingual se proyectan desde el ce 

111ento, en forma de abanico, hacia la cresta y la superficie -

extrenlil de la enc'ía rrarginal, y terminan cerca del epitelio. 

En la zona i n ter p r ox i ma l , l as f i b ras g i n g i v o denta l es se ex 

tienden hacia la cresta de la encía interdentaria y rodean al 

di ente a m od o de a n i 11 o. 

2.- Tranceptal .- Situadas interproximalmente, las fibras 

trancept;¡ les forman haces horizontales que se extienden entre 

el cemento de dientes vecinos, en los cuales se hallan inclu

í das. 

Estan en el área entre el epitelio de];¡ base del surco ging.i_ 

val y la cresta del hueso interdentario, y a veces se las el~ 

sifica con las fibras principales del ligamento pariodontal. 

3.- Circular.- Estas fibras corren atravez del tejido conec-

t i v o en l a en e í a mar g in a l e i n t e r de n ta r i a y rodea n a 1 d i e n te - -, 

a modo de anillo. 
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rl\Rf\t.TER IST lCAS CLINICAS PIJR l\1~ALIZAR EN UdA f:11CIA 

~---=-~-- --

r: o l or . -' -

tl color puede ir desde un rosado pálido a coral éste va a -

depender de varios factores: 

a) Pi')mentación: va de acuerdo a 1a.pigrnenüción de la piel 

b) Grado de queratinización: su ~spe~fos~rá más claro cuanto 

mis queratinizad~: 

c) Grado 

cid a. 

d) !1rosor 

pila hasta 

la encfa alvedlar 

Consistencia .-

.~o el ebe presentar 

res i lente 

Tamaño.-

Corresponde 

y su vascularización. 

risticil común de la 

Textura Superficial 

' < - ' ~ 

la P'.i. 

uye -

caracte 

La end~ presenr.a una superficie finamente lobulada, como una 

ciscara de naranja y se dice que es punteada. 

El punteo se observa mejor al secar la encía, la encía :nargi-

nal no es punteada, la forma y extención del punteo varia de-
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una persona a otr11, con la e1ad y hast11 puede estar ,1ucente -

en algunos pacientes; 

V A s e u LA R I z A e I o r: 

lxister¡ tres fuentes de irrigación de la encía: 

Arteriola supraperiostica .- A lo largo de la St1perfice vesU 

bular y lin1ual del hueso alveolar; desde las cuales se exti

ende del c11pilares hacia el epitelio del surco y entre los --

0rotes epiteliales de la superficie gi!qival externa. 

11lgunas ramas de l;¡s arteriolas pasa;¡ través del hueso alveo 

l;¡r al ligamento periodont~l o corren sobre l¡; cresta del hue 

so alveolar. 

Vasos del ligamento periodontal .- Que se extienden hacia la

encíil y se anas~omosan con capilares en la zona del surcn. 

Arteriolas que emergen de la cresta Jel tabique interdentario.

Se extienden en sentido paralelo a la cresta ósea para annsto 

mosarse con vasos del ligamento periodontal, con capilares -

del área del surco ']ingiv;¡l y con vasos que corren sobre la -

cresta alveolar. 

I 1H.R VA C IO.l 

l;¡ inervación gingival deriva de fibras que nacen en nervios

rlel ligamento periodontal y de los nervios labi.Jl, bucal y p~ 

1 atino. 

Las siguientes extructuras nervios1s estan presentes en el t~ 

ji Jo conectivo: una red de fibras arr¡irófilas terminales, al

'.)unas de las cuales se extienden dentro del epitelio; corpús-
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cu 1 os Lí el i 1 es de 1 t i p o d e Me i s s n e r ; bu l b os te rrn in a l es d e l 

tiuo de Krause, que son termorreceptores-,yhm~fos=~errc=a'fsufa

dos. 

b ) L ir¡ amento Peri od on ta l 

Ll ligamento es el tejido que ro<leil a las ra'ices del diente, 

uniendolo al alveolo oseo, dicha unión esta dada por las fi -

bras colil~enas dispuestas en haces y que siguen un recorrido-

0ndulado. 

Lns extremos de las fibrils principales, que se insertan en el 

cemento v hueso, se denominan fibras de Sharpev, los grupos -

¡11·ir1-i:.1ales de éstas fibras se localizan en los siguientes --

grupos: 

l. - Cresta - Alveolar 

2. - Apical 

3. - Trancepta 1 

4. - Oblicuas 

5. - Horizontal 

l.- Cresta - Alveolar.- Vnn oblicuarne:nte desde el cemento, -

i n 111 e d i a t a r:1e11 te a b a .i o d e l a ad :1 e r en c i a epi te 1 i a l ha s t a l a c res 

t:i alveolar, su función es la de resistir movimientos latera

les del diente. 

2.- /\pical .- Se irradian desde el fon·.~O del alveolo, Jel ce-

111e11to J l nueso, no hay en r¡¡íces i11co;.1pletas. 

3.- (rancept_ul \/ a n d e l e e 1:i e 11 t e d e u 11 d i en te a l e e;n en to d e l 



diente vecino, su funcHln espec1fica es que mantengan al área 

rle contacto y no P~r'mi~t-~~~~L~~§J>J~I~rnJ~t¡t!!J!t.f!:t~li:ts ... dLent_es~a- ... 

los lados. 

4.- Oblicuas - t:s el grupo de fibras más grande' del ligamen

to periodontal, se extfenden desde el cemento, endirección co 

ronaria, en sentido oblicuo ron respecto al hueso. 

Los elementos celulares de ligamento oeriodontal son los fi--

b rob 1 as t os , e é 1 u 1 as en dote 1 i a 1 es , c em en t o b l ;i s t os , os te oc 1 a s -

tos, macrofagos de los tejidos y cordones rle células epiteli! 

les denominadas "restos epiteliales de Malassez" o "células -

eoite l i a 1 es en reposo" 

Las funciones del ligamento periodontal son: 

Físicas 

Fo rm at i vas 

Nutr ici ona les 

Ffsicas - Las funciones f1sicas del ligamento periodontal --

abarcan lo siouiente: 

Transmisión de fuerzas oclusales al hueso: la disposición de

las fibras principales es similar a la de un puente suspendí-

do o una hamaca. Cuando se aplica una fuerza horizontal u o -

blicua, hay dos faces de características de movimiento denta-

r i o ; l a p r i Jlle r a esta den t r o de 1 os c o n f in es d e 1 l i g a ri en t o pe -

riodonta 1, y la segunda produce un desplazamiento de las ta -

blas óseas vestibular y lingual. 
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E1 diente gira alrededor de un eje que puede ir cambiando 

a medida que la-fuerza aumenta:i.:a parte apical de la raíz se 

mueve en dirección opuesta a la porción coronaria. En áreas -

de tensi6n, los haces de fibras principales estan tensos, y -

no ondulados. 

f:.n áreas de presil'Jn, las fibras se cooiprimen, el diente se -

desplaza y hav una deformación concomitante del hueso en di-

rección del movimiento de la ra'iz. 

Guardando relación con la miqración mesial de los dientes, el 

ligamento periodontal es más rfelgado en la superficie mesial

de la raíz que el de la superficie distal. 

Resistenr:ia al impacto de las fuerzas oclusales: según Parfitt 

la resistencia a las fuerzas oclusales reside, fundall'ent;ilme!!_ 

te, en cuatro sistemas del 1ir¡amento periodontal, y no en las 

fibras principales. Las fibras desempeRan un papel secundario 

de contención del diente contra movimientos laterales e impi

den la deformación del ligamento periodontal cuando se halla

sometido a fuerzas de compresión. 

Los cuatro sistemas que basicamente resisten las fuerzas oclu 

sales son: 

El sistema vascular, sistema hidrodinámico, sistema de nivela 

ción y sistema resilente. 

Función oclusal y la extructura del lir¡amento: de la misma mA 

nera que el diente depende del ligamento periodonta1 para que 

este lo sostenga durante su función, el ligamento periodontal 

depende de la estimulación que le proporciona la función oclu 
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sal para conservar su extructura. 

El desa-rrollo del ligamento periodontal es a partir del saco

dentario, capa circular del tejido conectivo fibroso que ro -

dea el germen dent:lrio. 

Formativa .- El ligamento cumple las funciones del periostio

para en cemento y el hueso. Las células del liqamento perio -

dontal participan en la formación y reabsorción de estos tei_!_ 

dos, formaci i'·n y reabsorci5n que se produce durante los movi

mientos fisiológicos del diente, en la adaptación del perio -

donto a las fuerzas oclusales y en la reparación de lesiones. 

La formilción de cartílago en el ligamento periodontal es poco 

coman y representa un fenómeno metaplástico en la reparaci6n

del ligamento periodontal después de una lesión. 

Las c~lulas y fibras viejas son destruidas y reemplazadas por 

otras nuevas, y es posible observar actividad mitótica en los 

fibroblastos y células endoteliales. 

Nutricional y Sensorial.-

El ligamento periorlontal proveerle elementos nutritivos al ce 

mento, hueso y enc1a mediante los vasos sangufneos y propor -

ciona drenaje linfático. La inervación del ligamento periodo_!! 

tal confiere "sensibilidad propioceptiva y táctil" que detec

ta y localiza fuerzas extrañas que actúan sobre los dientes y 

desempeña un papel importante en el 1'1ecanismo neuromuscular -

que controla la musci.Jlatura masticatoria. 
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VASCULARIZACIOi~ 

Proviene de las arteriolas alveolares superior e inferior 

y llega al liqamento periodontal desde tres orígenes: vasos -

apicales, vasos que penetran desde el h11eso alveolar, y vasos 

anastomosados de la encía. 

IN ER VAC ION 

Se halla inervado por fibras nerviosas sensoriales, capaces -

de transmitir sensaciones táctiles, de presión y dolor. 

Los haces nerviosos pasan al ligamento periodontal desde el -

área periapical a través de canales desde el hueso alveolar. 

c) Cemento 

El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma

la capa externa de la raíz anat6mica. 

El papel del cemento estriba en diluir en su substancia los -

extremos de las fibras del ligamento periodóntico, y en esta

forma unirlos al diente. 

Es una variedad de tejido conectivo especializado en el sopor. 

te, sirrilar al hueso en su constitución, solo que a diferen -

cia de este, su organización no presenta elementos vasculares 

sanguíneos. 

Existen dos tipos de cem~nto: 

Acelular (primario) Celular (secundario) 

Los dos se componen de una matriz interfibrilar calcificada y 

fibrillas colágenas. El tipo celular contiene cementocitos en 

espacios aislados (lagunas) que se comunican entre sí median

te un sistema cte canalículos anastomosados. 
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El cemento celular y el intercelular se dispnnen en 111minas -

separadas por 11neas de crecimien.to paralelas al eje mayor -

del diente. 

Representan periodos de reposo en la formáción de cemento y -

están más mineralizadas que el cemento adyacente. Las fibras

de Sltarpey ocupan la mavor parte de la extructura del cemento 

acelular, que desempeña un·paper principal en el sosten del -

rji en te. 

Las fibras de Sharpey se encuentran completamente calcifica -

das por cristales paralelos a las fibrillas, tal como se ven

en la dentina y el hueso exepto en una zona de 10 á 50 micro-

nes _de espesor, cerca de la unión amelocementaria, donde lil -

calcificación es parcial. 

El cemento celular se encuentra menos calcificado que el .1ce-

lular. Algunas fibras de Sharpey se hallan completamente cal-

cificadas, otras lo estan parcialmente y en al1unas existen -

nGcleos no calcificados rodeados de un borde c¡¡lcificado. 

E l c eme n t o en el t e r c i o su p e r i o r a l a m i ta d d e l a l o n 'J i tu u d e 

la raíz es acelular el resto contiene células en su matriz es 

tas c~lulas reciben el nombre de cementocitos y, a semejanza-

de los osteocitos, están incluidas en pequeños espacios de la 

rn2tríz calcificada denominados lagunas, comunicando con su 

fuente de nutrición por canal1culos. 

t.l cemento intermedio es una zona mal definida de la unión 

amelocementaria que contiene remanentes celulares de la vaina 

de liertwin'] incluidos en la substancia fundumental. 
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Para que se efectue una correcta fijación en el alveolo del -

diente, existe una producción contin[Ja de S}!l_Il~!lto_, __ para que -

la rafz se mantenga de un solo tamaHo. 

Cementogenesis • -

Aumenta su espesor por medio de la adición de sustanc.ia fund.e_ 

mental y la mineralización progresiva de fioP'i{\as .. c 

del ligamento peri odonta l. 

Primero se depositan cristales 

1 as fibras y en la superficie de ellas, y des pué~ en 1ci. sus -

tan c i ñ fu n d am en ta 1 • 

Los cernentobliistos separados inicialmente del cemento por fi

bril las colágenas no calcificadas, quedan incluidas dentro dé 

él por el proceso de mineralizaci6n. 

d) Hueso Alveolar 

Se conoce tambi~n c:in el nombre de láminas dura o aensa; y es 

la porción de los maxilares y mand1bula en relación inmediata 

con el ligamento parodontal. 

E.l proceso alveolar es el que forma y sostiene los alveolos -

dentarios, se encuentra constituido por el hueso alveolar --

propiamente dicho (lámina cribiforme): 

Pared interna del alveolo 

Hueso delgado 

Hueso compacto 

El hueso de sostén que consiste: 

Trabeculas reticulares (hueso esponjoso) 
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Tablas vestibular y palatina de hueso compacto, el tabique 

interdentario consta de llueso de sost~n encerrado en un borde 

comoacto. 

Desde un punto <le vista anatómico el proceso alveolar se pue

de dividir en dos ~reas separadas pero funciona cCJ110 una uni

dad. 

Por el traveculado esponjoso son soportadas las fuerzas oclu

sales que son transmitidas por el ligamento pariodontal, este 

travecularJo es soportado por las tablas corticales, vestibu -

lar y lingual. 

Composición.-

Se encuentra constituido por una matriz calcificada con oste.2. 

citos encerrados dentro de espacios denominados lagunas. Los

osteocitos se extienden dentro de pequeños canales (canalícu

los) que se irradian desde las lagunas. Los canalfculos for -

man un sistema anastomosado dentro de la matr'iz intercelular

del hueso, que lleva ox'igeno y alimentos a los osteocitos y -

elimina los productos metabólicos de desecho. 

La composición del hueso es principalmente, calcio, fosfato,

junto con hidroxilos, carbonato y citrato, y pequeñas cantida 

des de otros iones i~a. t·1g, y F. 

Las sales minerales se depositan en cristales de hidroxiapati 

ta de tamaño ultramicrosc6pico. El espacio intercristalino e~ 

ta lleno de matriz orgánica, con predominancia de colágeno, -

más agua, sólidos no incluidos en la extructura cristalina y-
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pequeñas cantidades de mucopolisacáridos, princ_ipcalm_~l'l~~~con

dr ot 'ín su 1 fato. 

El hueso compacto consta de láminas que se hallan muy juntas

Y sistemas haversianos. 

La unión entre el alveolo y el diente esta dada por las deno

minadas fibras de Sharpey, algunas de ellas se encuentran ya

calcificada!i,, pero la mayoría contiene un núcleo central no -

calcificado dentro de una capa externa calcific-ada. 

Tabique Interdentario 

Se compone de hueso esponjoso limitado por las paredes alveo

lares de los dientes vecinos y las tablas corticales vestibu

lar y lingual. 

En sentido mesio distal, la cresta del tabique interdentario

es paralela a una linea trazada entre la unión amelocementa -

ria de los dos dientes vecinos. 

U promedio de distancia de la cresta del hueso alveolar a la 

unión amelocementaria, en la región anterior de adultos jóve

nes, varia entre 0.96 mm. y 1.22. mm. Con la edad esta 1listan

ci a aumenta de l. 88 mm. a 2. 81 rrm. 

Función del hueso .-

A este respecto se le considera como un reservorio de calcio

del organismo, y el hueso alveolar tana parte en el manteni

miento en el equilibrio de calcio • 

El calcio se deposita constantemente y se eliminarle igual -

forma de hueso alveolar para abastecer las necesidades de --
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otros tejidos y mantener el nivel de calcio en la sangre. 

El hueso alveolar se remodela constantemente como respuesta a 

las fuerzas oclusales, el hueso es eliminado donde ya no se -

requiere pero es añadido en los sitios en los que se requiere. 

Pueden surgir diversas formas de comportamiento y esto se de

bera a la fuerza, dirección, duración de un antagonista(diente) 

Algunas variantes naturales del hueso tales como Fenestr·ación 

y Dehiscencias.-

Fenestración: Sr le considera a la denudación en ciertas áreas 

a la altura del tercio medio ó apical. 

Dehiscencia: Es la denudación de la raíz que se extiende has

ta el margenó tercio cervical. 

Esta denominación se puede deber a los contornos radiculares

prominentes, mal posición y proyución vestibular de la raíz

combinado con una tabla ósea delgada. 

Se encuentra cubierta la raíz solo por periostio y la encía,

se presenta con mayor frecuencia en el hueso vestibular que -

en el lingual. 

Vascularización o Inervación 

La lámina dura se presenta con numerosos canales en los que -

se encuentran los vasos sanguíneos y terminaciones nerviosas. 

El aporte sanguíneo proviene de vasos del ligamento periodon

tal y espacios medulares, y tambi~n de pequeñas ramas de 

vasos periféricos que penetran en las tablas corticales. 
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CAPITULO I I 

CAUSAS DE LA ENFER'.HDAD PARODONTAL 

La enfermedad parodontal 11or lo general se encuentra dividida 

en dos tipos de factores relacionados entre sf que son: 

a) Loca les 

b) Generales 6 Sistémicos 
: ':>'··. ·. . . 

Los factores locales serán los que rode:afo':~Lparodonto y los-
: ., ·:; ' :·: .. , .:,·; 

factores generales son los que prov1ehen de un estado general 
·~: .;.·::'·,"\,. 

en un paciente. ':!;;-::·.··1 

Por lo general la causa de una enfermedad parodontal se atri-

buye a los factores locales, ya sea uno ó varios que es lo -

más frecuente. 

Estos factores se encuentran fntimarnente unidos de tal .. ina11era 

que con frecuencia, el efecto de los irritantes locales se --

agrava debido al estado general del paciente. 

a) Lo : a les 

Dentro de estos factores s~ pueden incluir a la presencia de: 

Placa dentaria 

Sarro 

Restauraciones defectuosas 

ll'lpacción de aliwentos 

i1al oc1usión 

Irritación Qufmica 
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Placa dentaria 
-_-_ ---

la placa dentaria es uri~depflsito bland,o amorfQ granular que -

se acumula sobre las. superficies, restauraciones y cálcu.los -

dentarios. 

Se elimina solamente por medio de la limpieza mecánica ya que 

se encuentra adherida a la superficie subyacente, nf los en -

juagues ni el chorro de agua la elimina del todo. 

Cuando se presenta en pequeñas cantidades no se percibe, sola 

mente con la ayuda de tinturas ó comprimidos reveladores, de

acuerdo a la cantidad será la apariencia de la placa dentaria 

y el color puede ir desde un gris, gris amarillento al amari-

11 o. 

la zonas de predi lección de la placa dentaria son: 

Margenl.s desbordantes de restauraciones, defectos, rugosida -

des, tercio gingival de los dientes y subgingivalmente, con -

predilección por grietas. 

Formación de la placa .-

Comienza por la aposición de una capa única de bacterias, so-

bre la película adquirida o la superficie dentaria, puede ha

ber dos razones por las que se unan las bacterias al diente -

tales son; afinidad de la hidroxiapatita adamantina por las -

gíucoproteínas, o por una matriz adhesiva ínterbacteriana. 

la placa crece por: 

Agregado de nuevas bacterias 

Multiplicación de las bacterias 
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A e u mu la e ion de p r od u et os baste r i a n os 

La bacterias se encuentran unidad en la placa por medio de una 

matr1z iterbacteriana adhesiva y por una superficie adhesiva -

protectora que producen. 

Composición de la placa dentaria 

Se encuentra constitufda príncipalri1ente por células epitelia -

les, leucocitos, microrganismos proliferantes, maerbfagos en -

un a ma t: r í z i n ter ce l u la r ad hes i v a . 
' ':: .. :>:,.'.'/: 

Los sólidos orgánicos constituyen alrededor del 20 ¡>ohróo r:ie-

la placa; el resto es agua. 

Las bacterias constituyen aproximadamente 70 por 100 del mate~ 

r i a 1 s ó l i do v e l resto es ma t r í z i n t e r ce l u la r • 

Paoel de la placa dentaría como factor local en la enfermedad-

parodontal. 

Existe una relación fundamental entre la higiene bucal defici

ente y la presencia de placa. 

L.1 respuesta en seres humanos cuando se ha detenido la higiene 

bucal por un espacio de 10 y 21 dfas, es de que se presenta --

una severa inflam;ición gingival. 

La importancia de la placa en la etiolo']ía de la enfermed;¡d P-ª._ 

roctontal reside en la concentración de las bacterias .v sus pr~ 

duetos, dichas bacterias son capaces cuando se encuentran en -

el surco gingival de producir enfermedad, pero aún no se s;ibe

el mecanismo por el cuel genera un proble111a. 

Sarro (cálculos) 

Fauci1ard en el año de 1728 denominó tártaro o limo a los cálcu 
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los, v lo definió como una sustancia que se acumula sobre la-
---- ------ ---- -

superficie rte-rinf arenTe~s;7--qtitf-se-co-nvferte, ~e-nuna-- costra-

péctrea de volúmen mhc o menos considerable. 

Se 1 e considera también corno una masa adherente, calcificada-
__ ._·==-"-·""··~-,-,_L:,,.:.:;-;..o_;_,:;:---'-'". 

o en calcificación, que se forma sobre la supe~ff~iéde dien

tes naturales y prótesis dentales. 

De acuerno Jsu posición con el margen gingival se divide en: 

a)Cálculo Supragingival 

b)Cálculo Subgingival 

a) Cálculo Supragingival .-

Se refiere a la parte visible del cálculo y se localiza en 111 

riarte coronaria. 

A la cresta riel marC)en qinqival, por lo c¡eneral el color va -

de un blanco a blanco amarillento, de consistencia rlura y ar-

cillnsa, v se! desprende con facilidad de la superficie denta-

ria por n•edio r!c un raspador, el color se puerJe rrodificar por 

el tabaco, o hasta por los alimentos. 

Se puede encontr;¡r cnn mayor frecuencia en las superficies 

vestibulares rle los molares superiores, en las superficies 

linguales de los dientes inferiores y a veces en un solo dien 

te pero es mas coman que se presente en varios. 

o) Cálculo Subr¡ingival 

Se localiza por lo general en bolsas p11rodontales, por debajo 

de la cresta ginqival, no es visible durante el exámen bucal-

para su localización se requiere de un sondeo cuidadoso con -

un explorador. 
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Su color es pardo obscuro o verde negruzco, denso y duro y uní 

do con firmeza a la superficie dentaria, por lo general se en 

cuentra unidotXntoélcfl=Cu1o subqingival con el suprar¡ingi-

va l. 

Los c~lculos supragingivales com() los subginqivales por lo g~ 

neral aparecen en la. adolecencia y van aumentando con la e'1ad. 

Formación del cálculo . -

ll cálculo es la placa dentaria que se ha 111ineralizado, no t~ 

das las nlacas se calcifican necesariamente, la placa que no

evoluciona hacia el c~lculo alcanza un nivel de contenido má-

xi rro de mineral en dos rl1<1s. 

La saliva í!S la fuente de mineralessuprariinqiv;ilesy es pro-
' ' . ·' ·' '. • .. ' -~ -,;- - :e· . -- -

bable 'l\JC el Jir¡uirJO gint¡ÍVill provea los nriné~a.Jes paro el cál 

culo subgin9ival. 

La calcificación comienza en la fuperficie interna de 1~ pla-

ca, junto al diente, en focos separados de cocos que aumentan 

de tamaño y se unen paril fc.ruur masas stilidas de c.11cu1.os. 

Relación de cálculos con la enfermedad parouontal 

L11 relación ó bi~n causa se puede definir de la misma 01anera-

que en la placa dentélria pero se debe de tomar en cuenta que-

en este caso se le cnnsir1era como un irrit.1nte en mayor pote~ 

c i a d el> i do a 1 es p a c i o p a t o 1 óg i e o que p r od u e e en e l e a so d e - -

los dos tipos de cálculos. 

Ya que se hn perdido la integridad normal de prirodonto. 
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Restauraciones d_efectuosas .-

La restauraciones dentales inadecuadas y las prótesis mal 

ajustadas son factores predisponentes para la presencia de 

placa dentaria y la multiplicación de bacterias, que generan

enzimas y otras substancias lesivas. 

Al no reproducir el contorno de las superficies vestibulares

de los molares desvían los alimentos hacia el marqen gingiv11.l 

y produce inflamación. 

La incorrecta reproducción de los contactos proxiJrrales oriqi

na la retención de alimentos que se traduce en irritantes. 

Impacción de alimentos .-

Debido a las fuerzas oclusales se produce una acuñación de -

los alimentos hacia el periodonto. 

Esta impacción se puede presentar en zonas interproximales o

en superficies dentarias vestibulares o linguales. 

Esta acuñación en situaciones de integridad oclusal ó bién de 

los contactos interproximales no existe. 

Hay que señalar que la inflamación producida por impacción de 

alimentos puede propagarse al margen ginqival vestibular con

tinuo. 

Fac:cres etiológicos de la impacción de aliirentos: 

Desgaste oc lusa 1 

Pérdida de soporte proximal 

Extrución más al la del plano oclusal 

l~alformaciones morfológicas congénitas 
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Restauraciones confeccionadas inadecuada 

M a l o c 1 u c i ón • -

Debido a la irregularidad ci.ielltes se 

puede presentar una predisposición a lél ~§ulllul,icio.n de )os re 

siduos aliwenticios, por lo general la des¡\.~Óní~ o.cJüs'al va

ª repercutí r en el parodonto. 

I r r i tac i ón q u 1 rn i e a 

Como factor local de la enfermedad parodontal de la irritación 

química se puede presentar como una consecuenci11 a la sensibi 

lidad a algunos medicamentos por lo general usados en Prótesis 

a nivel gingival, el uso de enjuagatorios exesivos, dentrifi,;. 

cos. 

La irritación gingival se puede presentar en obreros cuyo tr! 

bajo tenga que ver con productos químicos. los elementos más

lesivos son; polvo metálico, cromo, gase de amoniaco, cloro,-

humos ácidos. 
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b ) Gen e r il l es o Si s t em i c os , -

.1\ n em i as 

üi abetes 

lstados Fisiológicos 

Ca renc.i as 

ANE~~ IAS 

Se le considera como una rtisminución en la ce.ntidad de hemo -

globina y el núme .. o de glóbulos rojos, es una defi:ciencia en-

111 cantidad o calidad de la san']re. 

Esta pérdida se puede deber a la forrn;¡ción defectuosa de san

gre, a la pérd·id11 1e sangre o mayor destrucción sanguínea. 

La pérdida de sangre puede ser aguda ( tr?U!11atismo qrave ) , 

c r ón i c n ( ú 1 cera g astro intestina 1 ) • 

La form;ición de sangre defectuosa se puede deber: 

Por deficiencias de prote~nas, vitaminas hematopoyétic;¡s acti 

vas, hierro, acido fólico, vitamina s 12 , vitamina C y vit11mi 

,1 a K 

Oepresión de la actividad de la médula ósea por acción de 

toxinas. 

C~us'ls dE!sconocidas tales como el caso de la anemia aplástica 

Las ilnemias se clasifican de acuerdo a su morfoloqía celular

Y ~ 1 e 0 n t en i do d e i1 ern 01 l o b i na : 

1) Hipercrómicil macrocítica (anemia perniciosa) 

2) Hipocrór.iica microcítica (anemia p0r deficiencia de

h i erro 
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3) N ormocr óm ica normoc í tica~~(anenrfa~l1émo1TtTc~~.~an€mi a 

aplástica ) • 

En la anemia perniciosa la palidez intensa en la'.encía es una 

caracter1stir,a notable, con un~ ~mplfa variedad de cambios i.!)_ 

flamatorios, según sea la naturaleza de la irritaci6t1 local 

En la anemia por deficiencia de hierro se presenta de igual 

manera inflamación pero en este caso es de color rojo púrpura 

en contraste con la palidez gingival adyacente • 

En el caso de anemia aplástica s-é presenta osteoporosi 

ralizada, los cambios en el esqueleto no suceden en los prim~ 

ros años cte viria. 

DIABETES 

La enfermedad pñrodontal no sigue patrones fijos en pacientes 

diabéticos, puede haber inflamación gingivill de intensirlad PQ. 

co cnmún, abscesos oeriodontales por una higiene defectuosa, 

acumulación de c~lculos, bolsas periodontales profundas. 

Se puede presentar una destrucci6n periodontal amplia en el -

caso de diabetes juvenil a causa de la edad, 

~o son raros los casos de pérdida bsea y cambios gingivales -

en pacientes diabéticos con enfermedad periodontal, en otros

casos la pérdida ósea es grande. 

La enfermedad periodontal en los pacientes diabéticos se en -

cuentra alter¡¡da r:ie acuerdo con la distribución y cantidad de 

factores locales y fuerzas oclusales. 

La diabetes no ocnciona por si sola la '.Jingivitis o bolsas p~ 
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riodontales sino que los factores locales son los predisponen 
- ---- e-o_ - ---· --- -e_ --------

tes para la enfermedad parodontal, así como las fuerzas aclu

sales ocacionan la pérdida ósea y retarda la cicatrización P.Q.. 

soperatoria de los tejidos periodontales. 

Puede haber varios cambios bucales en un paciente diabético -

tales como: 

Sequedad de la boca, eritema difuso de la mucosa bucal, len -

gua saburral, v roja, con edentaciones marginales y tendencia 

a formación de abscesos; 11 periodontoclasia diabética 11 
1 y 

11 estomatitis diabética" , encía agrandada, papilas gingiva

les sensibles, que sangran profusamente¡ proliferaciones gin-

givales polipcides, y aflojamiento de los dientes; y mayor -

frecuenciil de la enfermedad parodontal, con destrucción alveo 

lar tanto vertical como horizontal. 

ESTADOS FISIOLOGICOS 

A estos estados fisiológicos se refieren las modificaciones -

hormonales sexuales de la mujer tales como: el ciclo mestrual 

embarazo y menopáusia. 

En e 1 caso d e 1 c i c 1 o m es t r u a l n o s e pres en t a n c am b i os p a ro do!)_ 

tales severos, pero sí en este periodo aumenta la frecuencia-

de la gingivitis y las pacientes se pueden que,jar de sus 

enci'as que sangran y las sienten hinchildas a los días que pr~ 

ceden al flujo mestrual. 

La cantirlad de bilcterias en la saliv;¡ crece durante la mestrua 

ción y ovulación, rle 11 á 14 días antes, el exudado de la en-
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cía inflamada aumenta durante la ll!lestruaci6n, pero el líqui 

do de surcos <le encía normal-queda indeme~~~~--

Las lesiones bucales curan de 3 á 4 días • 

Los cambios gingivales clínicos asociados a la mestruaci6n -

fueron atribuidos a desequilibrios y en ciertos casos v.án pr~ 

cedidos de antecedentes de dif.ucién ovárica. 

En el embarazo no se puede considerar que por si solo oca.cio.:.

ne un problema parodontal sino que esta asociado a los facto

res locales .Y a una predisposición a una inflamación gingival 

ya que por lo general se presenta '2n zonas que ya habían pre

sentado la inflamación pero no se hab'ia advertido. 

Las características clínicas son: ~umenta la movilidad denta• 

ria, la profundidad de bolsa y el iíquido gingival, la enda

se torna inflamada, su color varia del rojo brillante. al rojo 

azulado, a veces descrito corno "rosa viejo", la encia margi 

nal y la interdentaria se halla ede.'1!1atizada su aspecto liso y 

brillante. 

Durante la menopausia se presentan cambios parodontales ~ero.;. 

no es una reglageneral que aparezcan. 

e AR EN e I A H u TR I e ION AL Es 

Por 'Si sola las carencias nutriciona1es no pueden ocacionar -

gingivitis o bolsas parodontales, si~mpre se requiere de fac

tores locales para que ocacione una ;:lteración. 

U g~..Oo de diferencia nutricional p.1ede en un momento dado -

coadyuvar a que se agrave el estado ::le los tejidos bucales, 
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pero esto P.s individual. 

Aveces las alteraciones bucales proporcionan los primeros si1 

nos de la existencia de una deficiencia nutricional. 

Cu1ndo existe deficiencia de vitamina A se presenta hiperpJa-
-- - - - ----; -.··; • ,'. -_-,o_c=_: -~e ____ _ 

sia epiteliale hiperqueratinización con proliferación de adh-

erencia epitelial. 

La rleficiencia de vitamina B ocaciona hipersensibÜidad en la 

mucosa oral, vesfculas pequeñas (que simulan herpes) en la 

mucosa, debajo de la lengua o en el paladar. 

l:.n s1ntesis podemos dejar en claro que los factores ']enerales 

o sitemicos por s~ solos no ocacionan l.:i enfermedad parodon -

tal, en cambio si pue<len considerarse como factores que pre -

disponen, junto con los locales a la "Enfermedad Parodontal" 
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CAPITULO III 

CLASIFICACION DE ENFERMEDADES PARODONTUES 

a) Enfermedades Crónicas 

Se le puede definir a la enfermed;¡d crónica, por su larga du~ 

ración e indolora, solo que se complique con otros problem:is

de tipo agudo, e instalación con lentitud. 

1.- Gli~GIVITIS DEL EMBARAZO 

ETIOLOGIA : 

El embarazo por sus correspondientes cambios hormonales causa 

una respuesta notoria a la irritación local que posiblemente

en la muier embaraz:ida sea de magnitud insuficiente como para 

generar una reacciOn gingival, a este tipo de r¡ingivitis se -

1 e con oc e t am b i én como " g i n g i v i tí s gr a v i d i ca " 

Se observa en mis del 50% de las mujeres embarazadas, sin em

bargo una vez super;¡do este est;¡do fisiológico, puede produ -

cirse una regresión espontánea. 

Los pacientes que toman anticonceptivos orales muestran lesio 

nes gingivales comparables a las que se observan en el embara 

z o. 

La intensidad aumenta durante el embarazo a partir del segun

do mes, se presentan casos con poca hemorragia gingival antes 

del embarazo observan un aumento en la tendenci;\ hemorr-lgica. 

La gingivitis más intensa se observa en el octavo mes, y en -

el noveno disminuye, y la acumulación de placa sigue el mismo 
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patr-ín, el embarazo afecta a ~reas inflamadas con aterioridad; 

no alter a cend as .sanas, aumenta 1 a m ov i 1 idad-~dentaria;c~lcpr<f 

fundidad de bolsa y el ltquido ginqival • 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El aspecto c11nic.o de la encf"' de la mujer .embarazada varía -

de la ausencia Je alteraciones a una encía marginal lisa, bri 

llante de un color ro.jo intenso con frecuente agrandamiento -

focal e intensa hiperemia de las papilas interdentarias. 

La encía marginal se hunde a la presión, a veces presenta 

aspecto aframbuesarlo, el extremo enrojecimiento es consecuen

cia de la vascularidad marcada y hay un aumento en la tenden

cia a la hemorragia, los cambios gingivales por lo general -

son indoloros. 

En alqunos casos, la encfa inflamada forma masas circunscri -

tas de " aspecto tumoral "denominadas "tumores del embarazo" 

Hay una reducci6n parcir1l de la severidad de la gingivitis a

los dos rneses despu(!s del parto, y luego de un año el estado

de la encfa es comparable al de pacientes no embarazadas . 

Después del embarazo ti\mbién disminuye la movilidad dentaria

el l~quido gingival y la profundidad de la bolsL 

Algunos informan de h pérdida periodontal durante el embara

zo, que no se restaura del todo después del parto. 

E.l pronóstico es favorable o exelente debido que a la mayoría 

de los casos, después del parto comienza un proceso de recup!:_ 

raci6n del márgen gingival h;:ista encontrarse de la misma for-
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ma colflo se presentaba antes del embarazo. 

TR AT Aí4 I ENT O 

Ln el embarazo hay que insistir en : 

l.- La prevención de la enfermed;¡d antes-

de qué se produzca, 

2;~ El tratamiento de la enfermed.ad ging.!_ 
·, r : 

v a 1 ex i s te antes d e q u e em pe ore • 

Todas las pacientes deben ser vistas en el perfodo mas tempr~ 

no posible de su embarazo. 

Las que no tienen enfermedad parodontal deben ser examinadas

para descartar fuentes potenciales de irritación local, y se

les debe enseiiar el control de la placa dentaria. 

Las que presentan enfermedad gingival, deben ser tratadas lo-

más pronto posible, antes de que se manifiesten los efectos -

condicionantes del embarazo sobre la encía. 

Cada paciente embarazada debe hacer visitas regulares de con-

trol, y es preciso desea rtar su importancia para 1 a preven -

ci ón de trastornos periodonta les avanzados. 

Existen trastornos periodontales que son tratarlos por medio -

del raspaje y curetaje, la cirugía periodontal esta contrain

dicada, exepto en lesiones que no pueden ser tratadas de otra 

manera. Otros estados periodon.tales que demanden cirugía se -

tratan en forma paleativa dur1nte el embarazo, pero la solu -

ción definitiva se establece después del parto. 

Es equivocado decir a las personas embarazadas que su lesión-
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Periodontal es transitoria y que desaparecerá después del par_ 

to, la entensidad de la enfermedad paroaontal desaparece des

pués del alumbramiento, pero los tejidos no se normalizan. 

Los que no se tratan curante el embarazo o que no se trataron 

con medida paleativa persistiran con menor intensidad después 

del parto. 

do realizar el tratamiento adecuado y no eliminar los facto -

res causales invita a que la enfermedad empeore. 
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2.- GINGIVITIS DURANTE LAPUBERTAD 
----..o=--=--=---_-='- =- - __ 

ET IOLOGIA 

Es común observar el agrandamiento de lá encíi\ durante la pu

bertad. Esto se puede presentar tanto en varones como en muj~ 

res, y en áreas de irritación local. 

Se puede denotar que la gingivitis de la pubertad sobreviene

durante aquellas fases que se encuentran.vinculadas con una -

alteración o ajuste de las hormonas sexuales. 

En el área histopatológica se le considera como una lesión de 

naturaleza predominante inflamatoria, el cuadro microscópico

es el de la inflamación crónica con edema abundanté:y.áltera

ciones degenerativas concomitantes. 

CAí!.ACTERISTICAS CLINICAS: 

Clínicamente se observa a la encía abultada, rojn o rojo-azu

lada, edematosa y sangra con facilidad, el al')randamiento de -

la gingiva produce seudobolsas, 

La lesiones habitualmente comienzan en la papila intedental

Y posteriormente se extienden a la encla marginal. 

El tamaiio del i\grand;¡miento es mucho mayor del que se observa 

habitualmente en presencia de factores locales. 

Por lo general, solo se aqran1i\ la encía vestibular, y las s~ 

perficies lingui\les quedan relativamente s:inas. Esto ocurre -

cuando la acción mecánica de la lengua y las excurciones de -

los alimentos impiden la acumulación de irritantes locales --
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abundantes en la superficie lingual. 

Adem~s del aumento de tamaño, el agrand;imiento gingival de la 

pubertad presenta todas las caractrfsticas propias de la en -

fermedad gingival infhmatoria crónica. 

Es el grado de agrandamiento y la tendencia a la repetición -

masiva en presencia de una irritación loca 1 relativamente pe

quefía lo que establece la diferencia entre el agrandamiento -

gingiva l en 1 a pubertad y el agrandamiento gingival inflamato 

r i o cr bn i co. 

A este tipo de gingivitis que se presenta durante la etapa de 

la pubertad se le denomina" gingivitis puberal" 

TRATJ'.MIENTO : 

La gingivitis de l;i pubertad es ocacionada por una respuesta

exagerada a la irritiición local. la elimin;ici6n de todos los

irritantes locales, en combinac.ión con el control de la placa 

es esencial para el restablecimiento y mantenimiento de lasa 

lud periodontal. 

la eliminación inicial de la gingivitis por raspaje y cureta

je no presenta problemas; la dificultad reside en la preven -

c i 6n de 1 a r e c i d i v a . 

Una irritación local leve causa inflamación y edema gingiva -

les intensos de modo que se precisan frecuentes visitas de 

control y 1-'! enseñanza repetida de la eliminación de placa P! 

ra or~venir la enferrred;id gingival en la pubertad. 

Por lo general, el problema desaparece a los 17 ó 18 años, --
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cuando la diferencia en la respuesta de la encía es notable. 

Zonas que eran fuentes permanentes de dificultades curante la 

pubertad se normalizan facilmente por el tratamiento focal y

el cuidado del paciente. 
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...... 3 •. :-= tiJP=ERfl~ASJA .. GJN.GJV .. ~L==QJiINGtvJtIS 

HIPERPLASTICA 

La denominación hiperplasia se refiere al aumento de tamaño -

de los te,j idos 6 rle un órgano, producido por el aumento de la 

cantirtad de sus componentes celulares • 

t:TIOLOGIA: 
.. ~ ·.. ' 

En el adulto sáno, lost;eJldos gingivaJés ocup&n ia totalidad 

aunque holriadamente, de l~s :spacios i~t~/pr~l<i~l~s¡ comen -
"- ':·--"·i'é'': -~·~··::-,.:~:;:-: _~-: 

z;indo cerca de la zona de contacto y exte~~i'én3'ri'.l~ol~n:seritido 
_- ···· ... -~;:.:-.:, ., 2;_~:-~·'"~-~---·'."':~.:-~,:::···· 

apical y lateral en una curv11 suave. 
·:.-:_·;.--'..>:_:t?:\ ,: :· -.::.;:~-

•' '-.! ,/-,,_;t::_·:::>.-
- ·.;, - -

Sin embargo frecuentemente hay un aumentc:idel'famañ~ rle la e!]_ 

cfa, de tal forma rie que el tejido blando va a sobrepasar los 

es~Hios enterproxirrales y protuye sobre dientes y hacia la -

cavidad b uc a 1 . 

El il9randamiento de la enc1a se loc11liza en una papila ó afee 

t11 varias de ellas, o todas . 

El agrandamiento suele ser mtls voluminoso en superficies ves-

titJuléires, aunque a veces 11parece en h enc1a linqual. No 

aüarcñ la mucosa vestibul;¡r . 

Se puede deber un aumento de volúwen de teji<fo ;¡ una hipertr.Q_ 

fia; por e;emplo, un 11umento de velamen de una extructura por 

un aumento de volúmen de células individuales, o por una hi -

nerplasia, es decir un aumento de la cantidad de los elemen -

tos celulares. 

"Hioerol11sia ningiv11l ",es un término general p11ra el aumen 
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to de tamano de la enc1a que se puede deber por diferentes 

causa:;. 

1~0 se debe de confundir un, agrandamiento gingival con la pro"." 

liferación exesiva de liueso,ºg:e)(ostosü que se observan a V~ 
~ ' :: . "'.'' ·.¡· ·.. ~:'. :.>. '"' " 

ces en el hueso alveolar; por: lo.eC:o111l1n'a cierta distancia d.e

la enc~a. 

Existen varias clasificaciones de la hiperplasia.gingival, p~ 

ro la más practica es la'siguiente; 

1) Agrandamientos qingivales inflamatorios 

2) Agrandamientos gingivales no inflamato 
rics (fibrosos} 

3) Combinación de agrandamientos inflama-
torios y fibrosos. 

En la hiperplasia inflamatoria, las encías agrandádas son 

blandas, edematosas, hiperAmicas ó cian6ticas y sensibles al

tacto, Se hacen sangr11r con facilidad y presentan una superf_i 

cie brillante sin punteado. En la hiperplasia no inflnmatoria 

ó fibrosa de la encía el tejido agrandado es firme, denso, -

elástico de color normal, a veces bién punte;¡do, insensible y 

no se traumatiza con facilidad. 

Con frecuencia existe una combinación de dos tipos de agrand~ 

miento, por lo general el r.iayor Tndice es por la presencia de 

irritantes loca les, como la mala higiene buca1, acumulación -

de c ti l cu los o res pi r a c i ó n bu ca 1 . 

La irritación bucal resulta en hiperemia, edema e infiltracion 

l i nfoci tari a. 

i'lucnas veces la irritación también genera la proliferación de 

elementos fibrosos de los tejidos gingivales, en ocaciones 
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esa proliferact6n_pu!lde secJncr:emJ~n~adac por_ ciertos factores 

sistem&ticos predi~ponentes. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.-

En"la hiperplasia gingival inflamatoria" , es coman conside -

rarla como una consecuencia de una inflamación crónicd prolo!!_ 

gada de tejidos gingivales. 

En el exárnen clínico se suele encontrar la naturaleza de la -

irritación local "lue causa la hiperplasia, pero el cuadro hi~ 

tológico es inespecífico, y solo muestra que hay inf1amación

en 1 a en cf a. 

Dentro de la "hiperplasia gingival 

a 1 a que se encuentra asociada con 

e 
Esta ingi!_ 

ren en su dieta es deficiente, por lo que se tornan las endas 

sensibles, hinchadas y edematizadas. 

Sangran a la menor provocación, los surcos gingivales estan -

llenos de sangre parcialmente co;tgulada, y las crestas de las 

papilas interdentarias son rojas o violáceas. 

Su tratamiento incluye el mejoramiento de la higiene ,bucal y-

1 a ad mi n i s t r a c i ó n d e v i t am i n a C . 

La hipE:rplasia inflamatoria asociada con leucemia, a esta se

le puede considerar como un hal lflzgo temprano en la leucemia

monocftica aguda, linfocitaria 6 mieloóftica, el color de la

superficie gingival es a veces rojo azulado y brillante. 
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Las enctas estan inflamadas debido a la inflamaci6n local y -

a veces se origina-una-gfngivHTsaTcerone-croiante ag~d~. 

La hiperplasia asociada 11 desequilibrios endocrinos, tales co 

mo es el caso de la pubertad, embarazo y mestruaci6n. 

En la "hiperplasia gingival no inflamatoria 11 ó fibrosa, en -

cambio con la inflamatoria, en este caso el tejido se presen

ta denso, insensible y. dificilmente irritable. 

i~o tiene tendencia a sangrar y presenta una superficie.punte! 

da de c o lo r norma l . 

Un estudio microscópi 

principalmente a un a 

fibroso madura. 

De:itro de éstas 

la ocacionada por Dilantina. 

" H i p e r p l a s i a e om b i n a d a " , e n es t e 

e o n j u g a r d os el em e n ~ os q u e son : 

Alteraciones inflamatorias secundarias 

Hiperplasia gingival 

La presencia de placa bacteriana y m11teria alba i\Centua la -

profundidad del surco gíngival, al entorpecer las medidas hi

giénicas y al desviar las trayectorias normales de los alimen 

tos 

Las alteraciones secundarias incrementan el tamaño de la hí -

perplasia gingival preexistente y producen el agrandamiento -

gingival combinado. 

En muchos casos la inflamación secundaria las caracterfsticas 

- 40 -



de la hiperplasia ~º.~JnJJa_matorJa. __ pr_eex.istente hasta el punto 

de que t od a l ~ les i ón par e ce inflama t or i a . 

TRATMIENTO: 

Es importante el conocer la naturaleza de una hiperplasia gin. 

gival combinada, ya que al eliminar los factores locales que

ocacionan la inflamación. Lo que se va a producir es la reduE_ 

ción proporcional del tam;iño de la lesión, pero la hiperpla -

sia gingival no inflamatoria queda, as1 es que ésta va a exi

gir que se corrijan los factores etiológicos cuanto antes. 
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4.- GINGIVITIS HIPERPLASTICAMED!CAM~NT.O_. 

SA (HIPERPLASIA GINGIVAL i·IEDICA:1ENTO;.. 

SA, HIPERPLASfA GINGlVAL ASOCIADA AL

TRATAMIENTO CON DILATINA). 

Este tipo de h1perplasia gingival recibe todos éstos nombres

que lo Onico que nos qUieren indicar es un agrandamiento gin

gival ocacionado por medicamentos. 

ET IOLOGIA : 

Este crecimiento es tipo fibroso exuberante, provocado por la 

DILATINA SODICA ( difenilhidantoinato de sodio ),es un medica 

mento que se utiliza en el tratamiento de pacientes'epilepti

cos, por sus propiedades anticonvulsivas. 

Del 10 ai 30 por ciento de los pacientes que ingieren este me 

dicamentc (Dilantin) para el control de su epilepsia, presen

tan un agrandamiento generalizado en las encías que se manifi 

estan con mayor frecuencia en la encía labia1. 

No se sabs por que hay proliferación del tejido fibroso en u

nos pacientes y en otros no, ni tampoco se comprende por que

ésta sust.ancia estimula la proliferación del tejido fibroso -

gingival . 

1io existe una relación necesariamente entre la duración y la

dosis dei tratamiento con la droga . 

CARACTERlSTICAS CLI~ICAS : 

El tiemtio en el que se puede presentar una manifestación de -
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hiperplasia gingival medicamentosa es variable, ya que se pu!:_ 

de presentar a las dos semanas del principio del tratamiento, 

aunque por lo general se presenta al cabo de cjos o tres meses. 

Se presenta el agrandamiento en una forma indolora, que co 

mienza con una o dos papilas interdentales, se presenta un ma 

yor punti l leo, se observa una superficie verrucosa. se trans-

for1ra en un repliegue macizo de tejido que cubre una parte -

considerable de las coronas y puede llegar a interponerse a -

la oclusión. 

Se puede presentar una forma de i<lia 6-'de coliflor cuando se-

encuentra un problema inflamatorio ~:g~,egado, sU colól'?efrosa 
.~.- .,.':";,_-·.: - ·: _'.o_c·:J:o:::.~~-~'- · . .:.... -··-·-

pálido, es firme y elástico ademas de';"ri~~~~sibf~''n'g"''ºp'r~'~'enta: 
tendencia al sangrado. 

Por lo qeneral se presenta el aqrandamiento cerca de los dien 

tes, pero es posible encontrarlo en ~reas portadoras de pr6t~ 

sis y en el paladar se puede deber a pacientes que present'ln

irritaci6n crónica (por prótesis). 

La presencia de hiperplasia de origen dilantínico pue'.le pre -

sentarse en bocas desprovistas de irritantes locales, y puede 

estar aucente en bocas con qrandes cantidades de irritantes -

locales. 

El aumento ó presencia de hemorragia se puede deber a facto -

res locales, que agregados a la hiperplasia produce un estado 

de inflamación que borra los límites lobulados y su colora --

ción se torna roja ó rojo-azulada. 

Histopatológicamente: en el agrandar1iento se observa una hi-
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perplasia pronunciada del tejido conectivo y epitelio, existe 

un aumento de fibroblastos y vasos sangufneos • 

La inflamación es común en la superficie de los surcos gingi

v al es. 

TRATAMIENTO : 

Existen diferentes opiniones debido a la naturaleza del pro -

blema hiperplasico algunos opinan que eliminando el problema

de irritantes locales y practicando una minuciosa higiene bu

cal, ahora bien se cree que por medio del cepillado se elimi

na la inflamaci6n, pero no la hiperplasia. 

Se ha descubierto que la estimulación de Dilantina se. halla -

inhibida en las dlulas irradiadas . 

Ahora bién en cuanto al tratamiento este sera necesario hasta 

que la hiperplasia ocacione problemas desde un punto de vista 

estHico, ó bien si entorpece la funci6n, la alternativa as~ 

guir será la elirninación quirúrgica, aunque lo más probable -

es que se presente recidiva 

El pensar en la eliminación del medicamento no es la medida a 

seguir, ya que el paciente que ingiere este medicamento pre -

fiere tener la hiperplasia a la presencia de ataques epilépt.!_ 

cos. 
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5.- HIPERPLASIA GlNGIVAL HEREDITMIA (Elf 

FANTIASIS GINGIVAL, FIBROMATOSIS GIN

GIVAL HEREDITARIA, MACROGINGIVALIA -

CONGENITA, FIBROil~ QIFUSO, HIPERPLA -

SIA HEREDITARIA O IDIOPATICA) • 

Como se puede observar en el enunciado de la enfermedild exis

ten varios nombres para designarlil, pero se nota que todas -

quieren mencionar que existe un factor común que es la here.!l. 

c i a. 

ET IOLOG IA 

Este tipo de hiperplasia se ha explicado sobre las bases de -

la herencia, pero aún así se le considera r!e etioloqia desco

nocida por lo que se le denomina apropiadamente 11 hiperpl;:isia

idiopatica". 

Se puede encontrar vinculada con otros defectos de desarro --

1 lo, tales como debilidad mental e hipertricosis, (Crecimien

to anormal del oelo ó del vello) 

CARACTERISTICAS CLiiHCAS: 

Este agrandamiento comienza con la aparición de la dentición

temporal o la perrnilnente; y puede evolucion;ir riespués de una

e;<traccibn, por 10 que se llega a la concluci bn de que los -

dientes son el factor desencadenante • 

L a c o mb in a c i ó n de l a en c i a mar g i na l in f la rra d ;¡ s o b r e e l hu es o -

rieformado crea l;¡ impresi1in equivocada de que hay un aqr;¡nda

miento gingival difuso, la consistencia fibrosa densa y el -

ounteado intenso que se observan en el a1r;¡ndarniento hiperpl~ 
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sico difuso estan ausentes •. 

Es común encontrar que la 1esi6n abarque tanto a maxilar y 

mandibula, y superficies vestibulares y linguales (palatinas) 

pero se puede limitar a uno de ellos. 

Afecta la encía insertada, enc1a marginal y papilas interden

tarias a diferencia de la l1iperplasia dilantfnica, que se li

mita al margen gingival y papilas interdentarias. 

El tejido no esta inflamado, su color es norm;¡l ó algo p4'lido 

_y llega a ser tan firme y denso que p'Jede impedir la erupción 

de los dientes, es una lesión indolora y sin tendencia a la -

hemorragia. 

Histopatol6gicamente existe un aumento ;¡bultado del tejido CQ. 

nectivo relativamente ;ivascular y que se compone de haces co

lágenos densos y numerosos fibroblastos. 

La inflarnaci6n es un hallazgo vniable q'Je no guarda relación 

con la lesión, el epitelio superficial está ensancha:Jo y hay

acantosis, con brotes al;irgados. 

Con frecuencia las encías estan tan ai:¡nnda'.las que los labios 

protuyen y el rodete fibrosos con el que el paciente mastica-

1 lega a tener 25 mm. de ancho y hasta 15 mm. de espesor. 

Este tipo de iliperplasia se re9istra u edades tempranas y en

algunos casos al nacer. 

T R AT /,i-II E.IT O : 

Se procede a la eliminación quirúrgica -:lel exeso de tejido, -

cuanrlo se encuentra impedida la erupción dento 1, se encuentra 

tambHn indicada cuando se refiere al aspecto estético. 
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Se ha notado que la extracci6n dental por sf sola hace que 

los tejidos se contraigan hasta adquirir el tamaño casi nor -

mal y que asf se previene la recidiva. 

Por que como una regla general esta se encuentra presente. 
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_ _ __ JJ~Er.tgrJn~c(aci~s~_.l\gucta s __ 

1\ una enfermedad aguda se]edefine por su corta duración, la 

presencia del dolor .Vsu gravedad. 

l.- Gii>lGIVITIS ULCEROSA HECROSANTE {ENFE!i 

MEDAO DE VICENT, GINGIVITIS IJLCEi~OSA

MEMBRA~IOSA AG~DA, BOCI\ ílE TRINCHERA,

ENC IA DE TRINCHERA, GINGIVITIS FAGl~f 

1lICf1, GiilGIVITIS ULCERATIVA AGl;DA, 

GIN3IVITIS ULCERf\TIVfl, ESTOf•1ATITIS UL 

CERATIVA, ESTOM/\TITIS DE VICENT, ESTQ 

i·ll\TITIS ESPIROQUETAL, ESTQi.1ATITIS FE

T IDA. 

Es un proceso inflamatorio no específico que puecte afectar --

tanto la enc1a marginal como la papilar y la adherida, y pro-

duce necrosis tanto del epitelio como del tejido conectivo. 

Haciendo un poco de Historia, ha si::lo una enfermedad que se -

conoce desde tiempos remotos; quizá le mención m~s antigua de 

ella se ntribuye il Jenofonte (400a,d.C.) quien afirmó que los 

soldarlos griegos pa~echn una enfermedad bucal '.iolorosa y mal 

oliente. 

Durante la primera guerra r:iundial se presentó en hs tropas -

aliadas atrincheradas, por lo que en esa época se le llamó -

"boca de las trincheras" y se la consideró una enfermedad con 

tar¡iosa . 

- 48 -



ET I OLOG I A : 

En las lesiones clínicas de esta enfermedad se encuentra una

sinbiosis caracterizada por microrganismos fusoespiroquetarios 

predominando l:Jorrelia Vicenti y F. üentium en cuanto a número 

pero tambHn existen otros representantes de la flora bucill t! 

les como estreptococos, estafilococos y otros; flora cualita

tivamente Siilii lar aparece en cualquier bolsa periodontal y aún 

en surcos gingivales normales. 

Sin embargo, durante la enfermedad la cantidad de espiroque -

tas y bacilos fusiformes es mayor. De esto se puede concluir

que los factores predisponentes son de gran importancia para

iniciar la enfermedad, pues crean las condiciones necesarias

para que 1 as bacterias agredan a los tejidos produciendol;i • 

Los factores predisponentes para la manifestación clínica de

esta enfermedad son : 

Factores Locales : Pericoronitis, bordes sobresalientes de 

rest.,uraciones, coronas mal adaptadils, obturi\Ciones, zonas de 

contacto inadecuados, con impactación de alimentos, zonas de

poca higiene buca 1, Gingivitis i·1arginal Preexistente. consumo 

de tabaco, etc. 

Factores Generales: Tensiones emocionales (especialmente an

siedad aguda) , fatiqa, discrasiad sangu1ne;¡s y desnutrición. 

El índice de frecuencia se encuentra relacionado con el nivel 

socioeconómico bajo, ó la presencia de una enfermedad debili

tante. 

En países desarrollados se encuentra con mayor frecuenc,i~ en-
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adolecentes y adultos y encambio en pafses subdesarrollados -

también afer:.ta a-nuos~~pecjüeños:~ 

CARACTERISTICAS CLiiHCAS : 

Con mayor frecuencia se presenta como una enfermedad aguda, -

la forma más leve y persistente se denomina subaguda. La en -

fermedad recurrente se caracteriza por periodos de remisión y 

exacerbación, existe referencias de una gingivitis ulcerone -

erotizante crónica y resulta diffcil justificarlo. 

Esta enfermedad por lo general su aparición es repentina y -

frecuentemente después de una enfermedad debilitante ójnfec-

cíón respiratoria aauda. ·.:._,-,:--··-

La afección se caracteriza por una enc1a hiper·~~'~c'~ydoloro-
sa, con erosiones net;¡mente socavadas en papilas interdenta -

1 es. 

Los restos ulcerados de las papilas y encía libre sangran al-

ser tod.~das. Y~ por lo general estan cubiertos de una seudomem-

brana necrótica gris. La ulceración tiende a extenierse y 11! 

ga a obarcar torios los márgenes gingivales. Con bastante fre-

cuencía comienza con un foco aislado único, que se origina 

con rapi d~z • 

Por último hay un olor fétido que puede se muy desagradable. 

Casi siempre el paciente se queja de no poder comer a causa -

del dolor gingival intenso y tendenci:i a la hemorr;igia r¡ingi-

val, el dolor es rle un tipo superficial, de "presión". El pa

ciente padece t;imbién de dolor de cabeza, 111,;¡lestar general y-

fiebre de baja intensidad ( 37.2 á 38.3 ºC ). 
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Se suele notar una salivación exesiva y gusto metálico de la

saliva. En casos avanzados y m3s serios pueden haber manifes

taciones gcneralizada~ó sistemáticas, que incluyen leococitos, 

trastornos gastrointestinales y taquicardia. 

Una vez curada la enfermedad las pap'ilas interdentales se en

cuentran como una zona ahuecada, que constituye una zona pre

disponente para retener restos alimenticios y microorganismos 

que va a servir como una "zona de incubación". 

En muchas de las ocaciones este puede ser el factor predispo

nente para una recidiva . 

En m u es t r a s t o m ad as d e la l e s i 6 n p res en t a n b a et e r i a s rJ i s em i n ! 

das, con predcminio de espiroquetas y bacilos fusiformes, cé

lulas epiteliales descamadas y algunos leucocitos polimorfon!!_ 

el ea res • 

Rara vez se encuentran solos las espiroquetas y los bacilos -

fusiformes, por lo común estos dos microorganismos estan jun

tos con otras espiroquetas bucales, vibriones, estreptococos

Y microorganismos filamentosos . 

TRATAMIC:.HO : 

El tratamiento de la gingivoestomatitis ulceronecrozante es -

muy variado, seqún la experiencia individual del odontólogo. 

Algunos prefieren efectuar un tratamiento conservador indican 

do técnic<1 de cepillado y una limpieza superficial de la ca -

viciad bucal, debridamiento de las encías y raspado periodónt.i_ 

co, la extensión del debridamiento dependerá del estado de --
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las enc1as; si fuera necesario en forma_fOrrt(ll1?ta 1 debera re;r

lizarse en varias sesiones • 

Se indican enjuagues tres veces al dfa con agua oxig(!nada (mi 

tad de agua oxigenada y mitad de agua común) que al entrar en 

contacto con el tejirlo necrosado, lo hace en efervecencia y -

ayuda a levantar las capas de tejido necrótico. 

Se indicar~ además reducir o suspender el picante y el tabaco 

y se recomendar~ una alimentación completa y balanceada. 

No se recomienda el uso de antibioticos locales en las lesio

nes por que puede ocacionar hipersensibilidad ó bién aléroias 

o puede alterar gravemente la flora bucal, perr1itienrlo la prE._ 

ducción P.xesiva de algunos mocroorqanismos, lo reco111end~ble -

es e 1 uso de a n t i b i o t i e os p o r v í a si s t érn i c a , p o r su pu es t o t o -

mando la precaución de las respuestas alérqicas, el medicamen 

to a elección es la penicilina. 

Una vez superada la face se determina si es necesaria la in -

tervención quirürgica para eliminar defectos. 

Se ha demostrado que las enfermedades nsociadas con el comp1~ 

jo bacteriano fusa espiroquetal son trans111isibles; sin embar

go no ha sido comprobado que sea contagioso. Es posible que -

los grupos afectados adquieran la enfermedad por la existen -

ci a de factores predisponentes comunes y no se propague de -

una persona a otra. 
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2.-~GINGIVOESTOMATITIS HERPETICI\ O VIRAL. 

Se considera preciso establecer las características de esta -

enfermedad debido a la frecuencia con que se presenta en la -

Odontología infant11. 

ET IOLOG IA : 

La aingivoestomatitis herpética es una infección de orir¡en 

viral, producida por el virus Herpes Simple. Sobre la base de 

sus propie<lades antigénicas, moleculares y patológicas el vi

rus del herpes simple puede se clasificado de dos tipos : 

Tipo 1, comunmente asociado con lesiones 

orales y faciales 

Tipo Il, asociado con infecciones genita

les. 

Por lo tanto, la gingivoestomatitis herpética es generalmente 

producida por el virus Herpes Simple Tipo I. 

e las if i ca e i ón 

La gi ngivoestomatitis herpHica presenta dos mrnifestaciones: 

1 • - In f ec e i ó n p r i m;:ir i a o G i n g i v o es t om a t i -

tis Prim"tri.o .. 

2. - Infección secundaria o Gingivoestoma

t i ti s Recurrente. 

GL~GIVOESTOM/ITITIS HE:\Pt.TICf1 PIUll\iili. 

También llamada infeccHin primarh, Herpes simnle, Herpes pri 

maria o Gingivoestomatitis Herpética Aguda 
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Es una enfermedad que ataca principalmente membranas mucosils

pero ocacionalmente puede rtfectar la piel o el sistema nervio 

so central. 

Se 1 a llama primaria porque representa el primer cont;icto con 

el viruas el cual es usualmente adquirido por el contacto di

recto. La manifestación clínica solo se hace presente en l :i-

10 por ciento de los pacientes y en el 90 por ciento restante 

la infección es subclínica; sin ernbarqo, l;¡s lesiones herpl'!ti 

cas recidivantes aparecen después en muchas personas, desenca 

denadas por factores rle muy diversa fndole • 

CARP,CTERISTICAS CLINICAS : 

Fiebre elevada, deshidr;itación, anorexia, dolor de cabeza, de 

garqantrt, rfolor y linfadenopiltia reginal e incluso somnolen -

cia y convulsiones. Se empieza a inflamar la enc1rt mar~inal 

hasta el surco mucobucal y aumente la sa liv;¡r.ión. 

En un corto período de tiempo se desarrollan vesfculas redon

das u ovales, l len;¡s de fluido amarillento que pueden ~pilfe -

cer en lengua, labios o membranas mucosas orales. 

La v~sfculas se rompen en 24 horas, jejando Qlceras superfi -

ciales ardientes dolorosas, cubiertrts por una membrana qris y 

rodeadas por un halo eritemrttoso. 

La infla111:¡r.ión gingival siempre precede por v;¡rios d1as ah

formación cte íJlceras varían de tamaño y '1i:imetro cur;¡ndo es -

pontáneamente en un per1odo de 7 il 14 d1as sin dej;¡r cicatriz. 

t.sta enfermedad es contagiosa. 
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Histologicamente se presenta es llamado sfodrome capilar , 

que se caracteriza por permeabilida<:.t-,rfrag~ilidad de e apila -

res 

T~AT AIHENT O : 

ll tratamiento de la Gingivoestom;¡titis Herpética primaria es 

sintomHico y consiste en: 

1.- Enjuagues alcalinos, para neutralizar el medio bucal : 

a)· Bicarbonato de sodio ( 1 cucharadita -

en medio vaso de agua cada dos horas. 

b) Perborato de Sodio ( Amozan, un sobre

en medio v<1so de ar¡u;¡ después de las -

comida s. 

2.- An;ilgf!sicos, vía oral, rectal opor tópicos, para contro1-

de fiebre y dolor. 

3.- Alimentación nr; ácida, no irritante y blanda. 

4.- Líquidos en abundancia para conservar la hidratación y el 

equilibrio de electrolitos 

5.- Un complemento dietético ( Sustagen, Protevit). 

6.- 1~0 administrar antibióticos, ya que fijan el virus y pro

lon']an el tiempo de la enfermedad. 

7. - Reposo 

13.- Aislar los utencilios del enfermo para evitar el contagio. 

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA RECURRENTE O SECUNDARIA 

Esta afección que es la mt\s frecuente de las formas de la in

fección herética, afecta posiblemente al 50 por ciento de toda 
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la poblaci6n adulta. 

ET I OL OG I.I\ 

Vi rus de l Herpes Si m p 1 e. Ha s id o d em os t r 11 do q u e e s t e v i r u s se 

mantiene permanente en una persona despu~s del ataque prima -

rio, en forma latente dentro de las células epiteliales y se

activa sólo cuando bajan las defensas tisulares. 

El cstfmulo l.i~-;ico par;¡ la aparición de una lesi6n recidiv~n

te no es una reinfección oxfgena. sino mas bien una alteracón 

de la fisíologfa del hu~sped que activa el virus latente, la

que puede se inducido por cambios en el medio ambiente exter

no. 

Existen ciertos factores que favorecen y desencadenan la act,i 

vación del virus, entre los que se pueden encontrar los si -

ouientes : luz solar; traumatismo; trastornos gastrointestin_! 

les; de vías a~reas superiores; metabólicos; hormonales (mes

truación, embarazo); alegrías a alimentos o a medicarnentos;

enfermeclades debi lítantes o infecciosas; exacerbaciones febr,i 

les y alteraciones emocionales (ansiedad, fatiga, tensión). 

La producción de 'lnticuerpos despu~s de una infección priMa -

ria no confiere inmunidad absoluta al virus. No se conoce la

raz6n por la cual la inmunidad no es absolut;i, aunque se SUPQ. 

ne que el virus persiste en fase cl'inica tardía mediante una

protección internuclear, siendo retenido por los anticuerpos

humorales, hast'I que un esUmulo liberador disminuye la resi~ 

tencia del organismo de la virulencia de la causa exitante. 
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CARACTERISTICAS CLINICAS : 

Existe un período de incubación deczCrT2-d1'as y un() prodrómj_ 

co de 24 ~ 48 horas. 

En este per'iodo existe una sensación de ardor, prurito o que

rradura y puede observarse una zona eritematosa ó ptipulas roij_ 

zas. Después del perfodo prodrómico viene la aparición de ve

sículas en forma de recimo, ramilleteo abanico. 

La lesiones se localizan preferentemente alrededor de la boca, 

sobre el borde bermellón de los labios, en la unión entre el-

1abio y la piel, y es frecuente observar la reactiv11ción de la 

en fer meda d en el mi s mo s i ti o. 

Por regla general no se produce linfadenopatia regional dura!}_ 

te el desarrollo general. Las vesículas son translúcid;¡s o 

claras, con borde irregulares de parQ'1 delgada, sobre una ba

se eritematosa, llenas de l'iquido tnnsparente o qrisáceo, 

son generalmente pequeñas, bien localizadas y tienen un tam<1-

ño aproximado de 2 á 5 mr.i., las vesfculas son de corta rlura -

ción, entre 24 v 48 horas; después se abren dejan1o Olceras -

dolorosas de bordes irregulares, poco profundas con base ama

ril 1enta. 

lstas úlceras se cubren con una costra, sanando en un lapso -

de 7 a 10 días sin dejar cicatriz. 

Histológicamente es similar a la que se presenta en las lesio 

nes herpt'hicas primarias. 
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H:AT.V,IIC'Tú : 

.~1 igual que en la Ginqivoeston:;¡títis Herp1Hii:a PrimHia, el

tr;¡tamiento es sintomático. Sin ef!lbarno, tanto co•no en l;; prj_ 

P1aria corto en la recurrente se han intentarlo otros tratiirlien

tos, éllgunos tle los cuales son los siguientes: 

~ioflavinoides ~oaubles en 10ua y ~cidn ascórbico. Este co~p!e 

jo está directamente rehci0naio con]:¡ pn tección 1e la célu 

la huésped y su fisio '!>gía, par,1 preservar· -a inte1ridad cel~ 

lar. Lste régimen terapéutico es ;nás efectivo cuando S(~ esta

blt>ce en el estado prodrórnico temprano del proceso de 13 en -

ferneda J. 

Se ,1;:i observado que acort'I. la duración de los síntomas subje

t i v o s d e d o 1 o r y red u e e h i ne i den c i a d e 1 os s f n t orn. a s o b j et i -

11 6 a e v es í e u 1 ;i s y r u ri tu r a d e h 1.1 ero b r a n 3 v es i e u 1 a r . 

Se obtuvo unil remisión óptima rle los sfntol'.las con dosis tera

péuticas de 60'J 1nq. rJe medicamento, aplkaio di;iria1"ente, 

cu~ndo '\p1recier'Jn los sfntomas inicia les Jel Herpes hbial' -

recurreni:i:!. 1'l0 se i1a re¡rnrt-1Jo ninquna reacción adversa, par

lo qut se consider¡¡ una terari;i segun, cor. vent~josos resul

t.~ dos . 

t.T i1 U Y ·¡ I . 1 O L 

Jet;Ho ;¡ l efecto que tienen est1s sust.1nci;is sobre J.15 ner.:or~ 

1i'lS oioió'licas, Ht~3n sr¡bre ].1 envoltur:> vir;il y si: ii-1 repo.i::. 

t'l,~O ltH: r(;;rLcr::n ;.,uc1orlJ íniección por f.2rpes y 0tros virus

co,1 t:llvcltur-3 lfnid?.. 



VACU."l.\S. 

Se h11n ensay~da también trat11mientosºCoh-~ádmTíli;-t;;~iºon repe

tirl11 'le 1il var.una contra la viruela pero demostró que el bene 

ficio logrado es pequeño 

r.~ACTIV i'\C ION FOTO!) 111Ar1ICA 

Puede ser in11ctiv<1d'l el Herpes Simple in vitro, pér:o se ha rl~ 

r.1ostrado que este método p~ede inducir transior~aci~nde cél!:!_ 

las en cultivos de tejido, por lo que se rec'omie.nda no Usar -

es:e rnétor!o, 
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3,- ABSCESO PARODONTAL 

El absceso parodonta l es una infJamación ... nuru·lenta.Tócalizacta 

en ll'.ls tejidos periodontales. \simísmo, se le conoce como --

nbsceso lateral ~ Qari ental • 

El absceso se puede formar a causa de : 

a ) P o r 1 a e 1 i mi n ¡¡ c i ón in c om p 1 et a d e c á le u l os d u r ante -

el tratamiento de la bolsa periodonta l . 

b) Despu~s de un tratamiento de diente o perforación 

de la pared lateral de la ra1z riurante. el trata 

miento endodOntico . 

e) Extenc16ri later.;1 de la inflamación proveniente de 

la superficie interna de un.; bolsa periodontal en

e1 tejido conectivo de la p.;red rte la bolsa. 

c1) En una bolsa que describa un trayecto tortuoso al

rederior de la ra 1z • 

e) Penetración profund.:i de una infección proveniente-

de una bolsa periodontal • 

Oinsdale y Holt comunicaron la presenciarle il.bscesos periodo!l_ 

tales y periapicales en un grupo de 34 nifios tratados con cor_ 

tisana para combatir la fiebre reumiHíca. 

Los abscesos ¡¡parecieron a las dos semanas de suspendido el -

tratamiento, la cortisona esti111ulaba las lesiones periodonta

les preexistentes, oero los abscesos eran ·Jesusados en que el 

dolor era muy leve o estaba aucente y no h;i.bf11 tur1ef;icción ó 

celulitis local. 

Tarnbi!'!n eril rara la inflamación de los oanglios linfáticos , 
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en algunos casos la Onic'\ manifestacilin c11nica del absceso -

era la liberación de pus desde el cuellCJ de un diente prima -

rio flojo, bajo presi!5n. 

El absceso se puelie clasificar de acuerdo a la localización: 

1.- Absceso en los tejidos periodontales de soporte-

junto al sector lateral de la raíz. 

l:.n este caso suele ha-er una cavidad en el hueso que se ex -

tiende en sentido lateral desde el absceso hasta la superfi -

ci e externa . 

2. - l\bsceso en la pared blanda de una bolsa periodo!!_ 

tal profunda. 

CMl\CTi:.R IST ICi\S cu.·1 ICi\S : 

los abscesos periodontales se pueden dividir en agudos y cró

nicos, aunque los crónicos pueden sufrir exacervaciones agu -

das . 

E.1 ;:¡bsceso agudo, existen los sfntor.ias de dolor irr;idiado pul 

sáltil, sensibilidad exquisit11 de la encfa a la palpación, -

sensibilidad del diente ah percusi6n, movilidad dentaria, -

linfoildentis y manifestaciones generales como fiebre y males

tar . 

U absceso peri odontal agudo se caracteriza como; una eleva -

ción ovoide de la encía, en la zona later11l de la ra1z. 

La encía se presenta con una superficie lisa y brillante, ede 

mClt i ca y roja . 

Se puede presentar en forma de cúpula y ser re la ti vil.mente fir 

- 61 -



me, o pu nt i aguda y blanda • 

Por lo general se presenta que a la presfOn digital suave se

observa la expulsión de pus • 

El absceso periodontal crónico se presenta como una fístula -

que se abre en 1 a mucosa gi ng iva 1 en alguna parte de la r;¡ 1z. 

1:.1 orificio de la fistula puede se una obertura muy pequeña, 

diffcil de detectar, pero al ser sondc·1d:i revela un trayecto

fistuloso en la profundidad del periodonto. La fistula puece

estar cubierta por una masa pequefa, ros'!da, esférica, de te

jido de granulaci 6n 

Por lo general este tipo de absceso es asintomático. El paci

ente suele registr;¡r ;¡taques que se caracterizan por dolor -

sordo, mordicante, leve elevación del diente y deseo de mor -

der y frotar el diente. 

Radiogr<'lfic;irnente se observa como un;¡ zona circunscrita radi.Q 

l a e i d a , en e 1 s e e t o 1· l a te r al d e lit r a Y z . 

Aunque no es posible basarse únic;ir.iente en la radiografía pa

ra establecer el diaqn6stico de un absceso perio.jontal, sola

nos puede ayudar en la localización de la destrucción bse'l y

la morf1Jlogía del i1ueso . 

Si el diente no es vital, es probable que la lesión sea peri

apical. En casos graves, el absceso periorJont;¡l se extienrie -

hasta el ~pice y prorluce lesión de lil pulpa y necrosis . Cen

e x e pe i O n d e e s to s c a s o s , e 1 a b s e e s o p e r i o1 o n ta 1 n o pro d u e e - -

desvitalizaci6n de los dientes. 

El absceso apical puede propagarse por la zona lateral de la-

- fi2 -



raíz hacia el rnarqen_gin11ival. pero cu;¡ndo el Clpice y el ~rea 

lateral de la r;¡'iz se encuentran afectados por un1 lesión anj_ 

ca, que puede ser sondead:¡ directamente desde el margen ')ingf 

val, es más probable que se 113y:¡ origina-Jo como absceso peri.Q_ 

don tal . 

La principales diferencias entre el absceso periodontal y el

ginr¡ival son la localizacién 

El absceso períodont:i l at.;c~ a lostejjdos periodontales de -

soporte y aparece duran te la enf eY'[íledaJ '.p~riio,do9'~-~1·,,d'estructj_ 

' ' ',~_~:,,) ,, '' -··· -~·~ ' va crónica . 

1',ientras que el absceso r¡ingivai queda ~9~JJri1;á6'.en .fa enc1:i

ma,.qin;i l, y suele presentar en zonas.·ari-H'Ccf'o'f!n~·nte-sanas, por 

lo comírn es una respuest;:¡ i nflamatorfa ~~u~'~ á cuerpos extra

ros, forz:;idns dentro de la encía • 

En r.ircunstancias rans, es la consecuenci:i de l;¡ infección -

de un quiste gingival cubierto por epitelio 

TRLITA'1IENTO : 

una incisiiín directa perpeniicular al eje mayor del diente -

afect1do liberará pus, en tanto que la introducción de un1 son 

da oeriorlontal desde la encía ilaci.:i. la zona, liberará pus al 

rededor Jel cuello del :Ji ente. Si el absceso no drena en 

fnrll!a espontáne.1 por el surc0 riingival, y si no se trata, 

1uerjc fo1·1narse un;¡ ffstul;i pari! evacu.p el pus espontáneame.!!_ 

t.P e.o la superficie mucosa 

Se pue·le introducir cuinarl0samente una sondñ rom?. e11 la bol-
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sa, al costado del diente, producid por lo ')erteral el aven;¡
mi ento y los síntomas agudos cederán. 

Sin embargo el absceso se puede repetir, a menos qt1e se elimi_ 

ne la irritación y se reduzca la profundidad de la bolsa. 

Est~ indicada la extracción una vez que han remitirlo los sín

tomas a~udos solo cuando es imposible establecer y mantener -

los contornos normales del tejido . 



4.- Gii~GIVOEST0;1ATITIS ESTREPTOCOCICA 

1:5 una afección rara quecse-car~ct~riza µor un eritema difuso 

de la encía y otros de la mucosa bucal • 

En algunos casos se limita a un eritema marqinal con hemorra-

gia marginal . 

nr0 LOGIA : 

La qinqivoestomatítis estreptocócica se encuentra precedida :

por un ataque de amiqdalitis, el factor casual es el ttestrep

tococo beta hemolítico", aunque antes se pensaba que era el

cstreptococo viridans el agente casual 

CARACTlRISTICAS CLI~ICAS : 

La encía se infli\111a de un modo agudo y difuso, se torna roji-

za y tulT'efacta con una mayor tendench a sangrar, en ocacio -

nes existen abscesos gingiv;iles en lil.S papil;\s situadas entre 

los dientes, los ganglios linfHicos submaxilares se hallan -

infartados y son dol0rosos . 

Dos dfas antes de iniciarse la sintomi\tología oral, el pacie!)_ 

te present11 temperatura elev.:ida, toda li\ encía est~ afectada-

con tumefacción y enrojecimiento muy intenso, en algunos pun-

tos la "ncía es asiento de i\lteraciones i\IT'arillent1s aisladas, 

que pueden se ~esprendirlas dejando una superficie sanqrante,-

lesiones seme.hntes se encuentran en r!iversas p;irtes de la mu 

c0sa hucal, especialmente en l;ibios. 

La qingivnestomatitis estreptoc5cica no conduce a una p€rdida 

::le tr.ji do r¡i ng iv;i l. 



TRAT AMIE:ITO 
a) A base de antibiottcos 

b) Eliwtnar factores locales si ~xisten 
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5,- ESTO~~TIT!S GO~OGOCICA 

Es una alteración que es mh coman en el recién nacido, caus!_ 

da por infección de los pasajes maternos; pero se han descri

to casos en adultos por contacto directo • 

ETIOLOGIA : 

Es causada por " nei sseria gonorrheae " ó el coco de lit gono

rrea, es una manifestación que puede dar l.:i enfermedad vene -

rea propiamente dicha, b se¿¡. que el sitio de entrada puede -

ser la boca y se produce una '1e la lesiones. 

E.l problema principal es la enfermedad venerea y puede.:Se una 

manifestación. 

CARACTERISTICAS CLINICAS : 

Se presenta como lesiones irregulares muy rojizas y pueden e~ 

tar recubiertas por una pseudomembrana obscura (café ó parda) 

y el paciente presenta mucho ardor puede ser en la encía, len 

gua y mucosa de car ri l 1 os . 

TRATAi"1IENTO: 

El índice era mayor .rntes del 68 y se ha reducido por medio..,. 

del tratamiento de pen ici 1 ina y se va a aumentar la dosis por. 

que se ha hecho muy resistente el coco, la aparienci1 de la -

encía es erosiva, el problema venereo es el más importante v 

se debe de referir al médico de préictica ·1neral 
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c) P ER I Oíl O NT lT IS 

Es 1 a enfermedad má~ común de enfermedad parodonta 1 esta rel! 

cionarla con la irritacil'ln local . 

Si un proceso· inflamatorio sea cual fuere su causn, se extien 

de desde la ench al interior del hueso subyacente, la lesión 

lleva el nombre rle periodontitis. 

Se le conoce tambi~n con el nombre de piorrea sucia, hay dos-

tipos de periodontitis simple (denominada periodontitis 

marqinal ), en la cual la destrucci6n de los tejidos tiene su 

origen Onícamente en la inflamación, y coml)uesta, en la cu'll

lil destrucci6n de los teii<ios oroviene de la inflamación com

binada con el trauma de 1 a oclusión . 

ET IOLOtiIA : 

Hay poco misterio en cuanto al progreso de h gingivitis ha -

ch la periodontitis más avanzada que afect'I no solo la encfa 

sino también a hueso alveolar, cemento y liqanento perio:ion -

tal ya que ~stas DltiMas enfermedades son nada mas que una e~ 

tensión insidiosa de la gingivitis . 

Los factores etiológicos en general son los mismos que actaan 

en la gingivitis, pero suelen ser de mayor m~gnitu:J o duraci!'in 

Los filctores locales, plnca bacteriana, cálculos, impacción -

de alimentos y margenes irritantes rie obturr1ciones son de gran 

importancia en la generación de esta forma común de enferme -

d~d periodontal . Los factores sistem~ticos pueden desempe"ar 

un papel mayor que en la etioloqfa de gingivitis, 
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C ARACTER IS TIC AS Cll MICAS : 

la periodontitis se cari\cteriza por cambios en el color de la 

enc1a, presencia de bolsas verdaderas que pueden exudar pus -

cuando se le comprime, y movilidad de los dientes. 

En la periodontitis simple ó mi\rginal, se presenta inflamaci

ón crónica de la encta, form;¡ción de bols'1s (por lo general -

pero no siempre con pus ), pérdida ósea, movilidad dentaria, 

migraci6n patolbqica y, por último pérdida de los dientes, -

son las car;ictrfsticas .;e este tipo de periodontitis. Se loe~ 

liza en un solo diente ó en grupo de dientes, o es r¡eneraliz~ 

da, seoún se:¡ la distribución de los f:¡ctores etiol6riicos. 

La periodontitis simple suele ser indolora, pero pueden mani

festarse sfntornas como ; 1) Sensibilida'i a cambios térmicos , 

2) Dolor irradi11do profunco y sordo durante la masticación y;. 

después de ella, 3) síntomas aqudos como dolor punzante y se!l 

sibilidad a h percuci6n, proviniente de abscesos periorJonta

les o qingivitis ulceronecrotizante aguda sobreagreqada, 4) 

síntomas pulpares como sensibilidad a dulces, cambios térmicos 

t dolores punzantes, como consecuencia de pulpitis. 

las características clinicas de la periodontitis compuesta , 

existe una mayor frecuencia en la presencia 1e bols;¡s infr;i -

óseas y pérdida ósea angular ( vertica 1 } Más que horizonta 1, 

ensanch;¡miento del espacio del ligamento periodontal, la mov.i 

lidad dentaria tienden se más intensa, frecuentemente con in 

flamación oingival comparativamente pequeri\ • 
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TRATAMIUiTO : 

El tratamiento a seguir es, la eliminación de factores loca -

les, se practica un tratamiento quirúrqico tal como el legra

do, corregir defectos ósP.os, equilibrar las Fuerzas oclusales 

después de todas estas indicaciones es posible salvar el dien 

te o dientes, pero todo esta relacionado con el grarfo de seve 

r idad que pueda haber a 1 canzad o 1 a peri odonti ti s, para un eº!!!.. 

pleto éxito. 
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a) Problemas de tipo degenerativo 

l. - P A RO O O N T IT I S J U V rn I L ( S IN O R O~I E O E 

PAPILLON - LEFEVRE) 

Desde que Papillon y Lefevre describieron el primer cas,o eri --

1924, fueron publicados muchos casos de periodontitis en niños 

junto con ciertas lesiones cutáneas. 

Este sfndrome se caracteriza por hiperqueratosis de palmas y -

plantas, destrucción temprana grave del periodonto (periodont.Q_ 

sis) y en algunos casos calcificación de la cortic;il. 

Las alteraciones de la piel y periodontales por lo gener;il apª

recen juntas antes de los cuatro años de edad y la dentición -

decidua se pierde alrededor de los cinco años • 

ET IOLOGIA : 

La etiolog1a del síndrome de Papillon - Lefevre, es desconoci

da, pero se sugirió su relaci1in con una displ;¡sia epitelial g~ 

neralizada, se cree que la enfermedad es familiar, probableme!!_ 

te transmitida como una caracter1stica recesiva autosómica. 

También se sabe que hay una periodontosis juvenil sin manifes

taciones cutáneas y esto apoya la opinión de algunos ;iutores -

de que existen diferentes etiologías. 

Los padres pueden no estar afectados, pero ambos portar qenes

autos1imicos para que el síndrome aparezca en la descendencia. 

Puede presentarse en hermanos los varones y las mujeres son 

afectados por igual la frecuencia estimada es de uno a cuatro

oor millón; se han registrado aproxi111:1damente 53 casos 
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CARACTERISTICAS CLINICAS : 

Se caracteriza por la pronunciada destruccien del hueso alve.Q. 

lar. ti\nto en la dentadura primaria como en la permanente. En 

algunos casos hab1a pérdida ósea a la edad rte dos años, con -

exfoliación prematura de los dientes, es frecuente que haya -

agrandamiento gingival inflamatorio, Olceras gingivales y bol_ 

sas profundas, aunque a veces no hay inflamaci5n y solo esta

afectada la dentadura permanente 

Las lesiones cut-'neas características corresponn.ientes a :ilt~ 

rilciones bucales consisten en la queratosis de la palma de 

manns y planta de pies (iliperqueratosis palr10plantar) .Ade!Jlás 

algunos pacientes presentan hiperhidrosis Qeneralizada, pelo

muy fino y piel de color sucio peculiar. 

Estas últimas cnracter1sticas son reminiscentes de la displ"\

sia ectod~mica herertitaria, y en algunos casos publicados es

tiín presentes todos los aspectos de la enferme<:iad. La calcifi 

cación de h hoz riel cerebro b la duramadre también es frecu

ente . 

La radiografias de pacientes con periorlontitis revelan diver

sos grados 1e bols;¡s "verticales" con pérdida. ósea alveolar y 

ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal. Est;i 

bclsa vertica 1, cuya pérdid'l ósea suele ser más extensa en un 

diente que en el ;idyacente, difiere de la p~rc:lida óse<1 "hori

zontal" de la periodontitis. En esta, estan afectarlos muchos

dientes en igual grado, de manera que la pérdida de hueso se

v e h o r i z on ta 1 • 
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TRAT A"l l ENTO : 

El orimer paso en el tratamiento de la periodontosis ha de 

ser la extracción rte rtientes cuyo pronóstico sea decididamen

te malo a causa de su aflojamiento o la pérdida de soporte a

porque se han aleiado tanto de su posición que no pueden ser

utiliz11dos. También se extraeran los dientes que hayan erup -

cionado tanto que sea i~posible restablecer la oclusión. 

Algunos dientes parecen insalvables cuanrlo hay inflamación y

es frecuente que l;¡ radiogr;¡ffa revele una consider¡¡b]e pérdi 

da de ilueso alveolar. 

Sin embargo a menudo tales dientes serán propicios,,par;{un''--
- '"- -~=·::_É~ --,..:_,~:--'-· .- _-· -

tratami ente ulterior una vez efectuada l~ descamacfoH·Y~puÍi-

do e instituido el cuidado c11sero • 
. -'. -.: <"/'.:: "'.~·.: :::~h¿:~·--~i~:·,,::'i,'~~~~1<~:: ~·':?··,:'" 

. ,·,)· ,-,. .; '<'u~·~-·,-_· __ ,,-,;_; -~ ,-.,._,'._. .;.· ... ·.,•.'.· .. ·· 
, -~;~~~,-~~~:-"_-~ -, ·:,:·_rt~--~<:.-~!'.'.~::~~--""~;·_~~~,~- . 

\:·_ •. '\!.c.:~;-;:·-··''' -:_:_;~~~~~~~;:_~~º~-. -
E 1 pronóstico no es muy alentador, los di\íer'sós'rfa'c::fo'r'es' ·que-

ent r an en su etiologfa hace que sea muy dir.i'Ci'l·,~~·~aneJ~r. 
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2. - GINGlVlTIS OESCAMATIVA CRONIC.I\ 

{GINGIVOSlS) 

La gingivitis descamativa crOnica es una afección que muchos

investigadores consideran una enfermedad degenerativa de los

te.i idos gingivales. Es noca coman, el término '0ingivosis" -

fué usado por orimera vez en 1947 por Schour y Massler para -

describir •.Jnd enfermeria1 degenerativa de la enda, que obser

Vilron en un nrupo de nir:os italianos desnutridos. Es preferi

ble la deno"línación de "gingivitis descamativa crónica" pues

es más descriptiva . 

La gingivitis descarnativ~. cr6nica se ve tanto en bocas con 

dientes naturales como en las desdentadas, se presenta con m~ 

yor frecuencia en mujeres y por lo común después rle los 30 

años, pero se puede prest:ntar en cualquier eciarl e igualmente

en hombres 

ETIOLOGIA : 

Engel y colaboradores propusieron que las modificaciones del

tei ido conectivo son debid;is, por lo menos en parte, a forma

ción de cantidades anormales de enzimas despolimerizantes que 

afectan la sustanci~ funtlamental y substancia cementante de -

las células epiteliales, lo cual lleva a la despolimerización 

de la glucoproteina . 

Se iH sugerirlo que h.;v 11ni1 intervención de hor~onas por el -

prerlomi nio de la enfermedad en li!S mujeres 

Un crétlito mayor pílri\ est;i opinión deriva del reconocimiento-
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de que las mucosas bicales reaccionan ante la administración ó 

privación de hcrr-onas sexuales. 

Se ha sugerido q~e la qingivitis descamativa cr6nic<1 debiera -

ser incluirla con otras enfermedades del tejido conectivo que -

por lo general son agrupadas bajo el nombre de "enfermedades -

de la colágena", tales como fiebre reumHica, artritis .reuma

toide 

Finalmente puei1e tener relación con el eritema multifornleó li

que plano 6 penfir::oHe. Pero torlavfa queda por ac.hrar)á na

tura le.::: a de la enf~rriedad • 

CARACTER I ST ICAS e L r;1 ICAS : 

La gingivitis desca;:¡ativa crOnica se presenta eñ diversos qra

dos, que pueden agr•;oarse como sigue 

F OR MA LE V E • -

Existe eritema difu.:;o en la encía marginal, interdentaria e i.!!_ 

sertada; el estado es por lo general indoloro y llama la ilten

ción del paciente o del <lentista por que hay un cambio de color 

genera 1 izado. La forrr.a leve es más común en muieres entre 17 y 

23 aros y sin signos generales de desequilibrio hormon;i.l. 

FORMA MODERADA • -

Esta es una forma más ilVanzada, presenta flli\nchas roias bril hn 

tes y áreas grises que abarcan la enc'ia marginal y la encía -

insertada. La superficie es lisa y brillante y la encia nor -

ma1mente resílente, se torna blanda. Se deprime levemente a -

la presión y el epitelio no se adhiere con firmeza a los tej1_ 

dos subyacentes 
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Al masajear la enc1a con el diente el epitelio se deSCi\ma y 

queda expuesto el tejido conectivo subyacente sangri\nte, la -

mucosa del resto es extremadamente lisa y brillante, los pa -

cientes se que.j;:¡n de unii sensibilidad y ariior a los crtmbios -

térmicos, el paciente no soporta condimentos y e.l cepillado -

le produce la denudación dolorosa de la superficie gjngival. 

FOR.1•IA SEVERA • -

En esta for!T'B de gingivitis descamativa y en otras, la super

ficie lingual se halla menos afectada que la labial, porque -

la lengua y la fricción <le las excursiones de los all~ntos -

reducen la acumulación de irrit.:1ntes locales y limitan la in

flamación . 

Esta forma se c;:¡racteriza por áreas irregu.lares en las cuales 

la enda esta denudada y es de color rojo subido. Puesto que

la encía que separñ. estas ~reas es azul grisace;:¡, el aspecto

general de la enda es moteado . 

La lesión es en extremo dolorosa, el paciente no tolera ali -

mentes ásperos, conr!i mentas ó cambios de teriperatura. Hay una 

sensación consti\nte rle arrfor seco en todr1 la cavidarl bucal, -

que se actúa en la zona gingival denudada 

TRATAMIENTO : 

El tratamiento es insatisfactorio y necesariamente emp1rico , 

puesto que la etiologfa se desconoce • 

Se ha efectuado la excisión quirúrgica completa del tejido -

afectado, pero es un trat~miento drástico. Tambi~n se ap1ic6-

con amplitud la terap~utica hormon~l, pero los resultados pa-
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si vos obtenidos generalmente fueron sintomáticos. Esta enfer

medad es crOnica y puede persistir por años . 

Cuanrlo el dolor es 111uy grande, pueden result;¡r de valor hs -

aplicaciones tópicas de acest~sicos antes de la comida . 

. ,., 
; ! 



e) Trauma de Oclusión 

1.- ATROFIA O RECESION GINGIVAL 

La recesión es una exoosición progresiva de la superficie ra

dicular producida por el desplazamiento apical de la posición 

de la enda. 

La recesión se comprender~ por1medio de la direrenciación en

tre las posiciones 11 real 11 y 11 aparente" de la encfa . 

La posición real es el nivel de la adherencia epitelial sobre 

el diente; mientras que h ~ .. s_ión aparente es ei'i novel de -

la cresta del margen gingival • 

Es la posición real de la encfa, no la posición aparente, la

que determina el grado de recesi6n, hay dos clases de recesión; 

visible, que es observable clínicamente; y oculta, que se ha

lla cubierta por encia y puede ser medida por medio de la in

troducción de una sonda hasta el nivel de la adherencia epit~ 

l i a 1 • 

La recesión gingival se refiere a la localiz;ición de la encia 

no a su estado. 

ET IOLOG IA : 

La recesión se puede originar fisiológicamente a causa de la

ectad O hién patológicamente • 

Pueden existir varias causas para la recesión como la malposj_ 

ción de dientes, la angulación de la rafz en el hueso y la -

curva mesiodental de las superficies dentarias, cepillado den 

tario inadecu;ido, qingivitis y bolsas periodontales. 
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La inserción alta del frenillo es un factor agravante, se su

pone, pero no se ha comprobado que el trauma Je la oclusión -

acelera la recesi6n gingival al acelerar la proliferación epi_ 

telial inicii\da por la irritación local, los dientes girados

tarnbién ocacionan la recesi6n 

CARACTERISTICAS CLINICAS : 

Varios aspectos de la recesión ginr¡ival la hacen importante -

desde el punto de vista cHnico • 

Las raíces expuestas son suceptibles a la caries, el desgaste 

del cemento expuesto por la recesión deja la superficie dent~ 

ria subyacente al descubierto, la cual es en extremo sensible, 

particularmente al tacto . 

. ~simisri10, son consecuencias de la exposición de la superficie 

radicular la hiperemia pul par y síntomas concorni tan tes • 

La recesi6n interproxim;il crea espacios en los cuales se acu

mulan residuos de alimentos, placa y bacterias 

TRAT PMI ENTO : 

Se procede a la eliminación de factores locales. 

Se practica un legrado parodontal, la gin3ivectomía y gingiv.Q 

plastfa • 

Este tratamiento esta condicionado a la severidad de cada caso. 
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2.- TRAUMA DE LA OCLUSION 

La vida del periodonto se encuentra relacionada con el contac 

to de la oclusión, se producen cambios típicos debido a las -

fuerzas oclusales excesiv.;s en el ligamento periotiontal y hue 

so alveolar . 

Cuando los dientes est§n expuestos a fuerzas oclus.;les e~cesi 

vas, las alteraciones resultantes en los tejidos de sost.P.n se 

atribuyen a lo que podría llamarse "traumatismo ó trauma oclu 

sa 1 . 

Ex i s t e un ma r g en de seg u r i da d in her ente de l os te .i i rl os , que -

va a permitir ciertas variaciones en la oclusión, que no pro

duce ninguna alteración en el periodonto. 

Pero se puede atrofi.;r el periodonto cuando la función es in

suficiente y las fuerzas oclu5ales exceden de la capacidad de 

adaptación de los tejidos, estos se lesionan. 

11 El trauma de la oclusión es la lesión del tejido, no la fuer 

zaoclusal" 

ETIOLOGIA: 

Sus causas son esencialmente dos : 

1) Debido a la maloclusión ó bruxismo pu~ 

de haber un aumento absoluto de la 

fuerza oc lusa 1 . 

2) Como consecuencia de alqOn proceso pa

toHigico de los tejidos de sostén 

Al bruxismo se le define como la hiperactividad muscul~r no -

fisiológica principalmente de masculos que intervienen en la 
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masticación sobre todo el masetero, temporal .V se manifiesta

clfnicamente oor medio de cont11ctos oclusales que pueden ser-

co1f:inuos o intermitentes ó bi~n en forma de rechinamiento, -

daña al ligamento periodontal, los dientes a lil articicnción-

tempero-mandibular 

S in toma t o 1 o~ i a rt e 1 b r u x i s m o , es e l do l o r mu s c u 1 ar 111 á s en 1 a -

reg1ón de masetero y temporal, este puede ser notable por 1 a-

mañana 

Ligera O modera~a hipertrofía muscular rn~s en maseteros, cier 

ta dificultad para abrir la boca rn~s en la mañana, los dientes 

se observan desgastados ó abración oc1usal, a veces se prese!!_ 

tan fracturas pequeñas del esmalte 

~adiográficamente el e.spacio periodontal se encuentra ensan -

chado v el hueso es m~s condenzado 

Se trata por medio del control del origen y se hace un equilJ 

hrio oclusal, cuand'.l los dientes se encuentr11n muy desnasta -

dos se h;¡ce una re;¡bilitación oclusal por lo qeneral se hace-

con oro, pero como resulta muy costosa se puede aplicar clor.!:!_ 

ro de etilo para ocacionar frfo • 

En el caso de los procesos patoHlqicos de te;idos <le sost!:!n, 

se puede encontrar una periodontitis, c;¡ries, 'lingivitis. 

CARA.CTERISTICAS CLVl !GAS 

El trauma de la oclusión puede ser agudo 6 cr6nico. 

El agudo es la consecuencia de un c11mbio brusco en l;¡ fuerz11-

oclusal, como el qenerado por una restauración ó aparato pro

tésico que interfiere en la oclusión o altera la 1irección de 
/ 

las fuerzas oclusales sobre los dientes . 

- 81 -



Los resultados son dolor, sensibilidad a li! percusi6n y aume!!_ 

to de movilidi!d dent¡¡ria. Si se elimina la causa del problema 

pueden remitir los síntomas y la lesión cura, de lo contrario 

la lesf(Jn eripeora y se produce necrosis, con formación de ;ibs 

cesos periot1ontill, ó persiste en estado crónico 

El tr¡¡uma cr6nico de la oclusión, esta forma es más común y -

de mayor irnriortanciil clínicil. Con frecuenci¡¡ nace de cambios

graduales en la oclusión rroducHos por la iltricción dentaria, 

despl¡¡z;imient0 y extrusión de los dientes, cor:ibinarfos con há

lli tos como bruxi smo . 

El tráuma de la oclusión crónica se produce en tres etapas: 

1) La lesión. La intensidad, loc;ilización y formarle 

la lesi6n del tejido dependen de la intensidad, 

frecuencia .v dirección de las fuerz;is lesivas. 

2) l)e reparación. Los tejidos dañarlos son eliminados, 

y se forman nuevas fibras y c~lulas de tejido cone~ 

tivo hueso y cemento para restaurar el periodonto

lesionado. 

3) Cambio en la 

morfologfa del 

periodonto 

TR.~TAMIENTO : 

Par;i amortiguar el impacto de 1 ilS 

fuerzas lesivas, el lir¡amento perio

rJonta l se ensancha .v el hueso adya -

cente es resorbido 

El trauma de la oclusi6n es reversible, es preciso que las 
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fuerzas lesivas ilminoren para que h;iyi\ reparación. Al traum'1-

(ie la oclusi6ri se le atribuyen una gran variedarf de cambios -

clínicos pero no confirmarlos con pruebas confir111~d;is, reten -

ci6n de 11limP.ntos, hábitos anormales, dolor fr1cial difuso, -

¡.rosión, hemorrar¡ia gingival, brixismo, masticai:ión unilateral 

fxcursión ilimitada de la mand1bula, caries interproximal etc. 

rn los c;isos en los que el trauma no se autocorririe inmediat_! 

nente, se imoone la corrección de la relación oc1usal 1 elimi

nación rle las interferencias cusp1deas y fi}ación o feruliza

ción de dientes floios para prevenir mayores d;¡tlos. 
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CONCLllSION 

Después de haber analizado cada una de las enfermed;¡des paro

d o n tal es a q u 1 in c 1 u i da s s e pu e d e 11 eg ar a l a e o n c l u si ó n ti e - -

que muchas de ellas por medios adecuados se pueden prevenir -

como sería 

Eliminancio factores locales tales como restauraciones defec -

tuosas ó bién mal arlaptiidas, malas técnicas de cepillado y -

malposiciones ate. 

Pero notamos que no solamente ésta puede ser la causarle alte 

raciones parodontales ya que muchas se deben a problemas de -

tipo sistémicc, y en éste caso se pueden complicar riás, ya -

que no solftmente requieren del tratamiento del Cirujano ílentis 

ta, sino que tiene que intervenir un i·lédico de pdctica gene

ra 1. 

Por lo tanto es dificil tratar las enfermedades parodontales

ya que en mu chas de los casos, si no que en todos dependemos -

:le la cooperación del paciente, y si el no colabora será c1si 

seguro el fracazo del tratamiento • 

Para concluir la obligacitin del Cirujano Dentista es la de -

instruir desde una edad muy temprana a los pacientes con res

µecto a dichas alteraciones, en otras pahbras efectuar una -

labor preventiva que es fa irle-31, pero si por el contrario se 

trata de aliviar la enfermedad se debe hacer antes de que a 1-

cance maqnitudes m~s alarmantes . 

Ya que p0r lo qeneri\ 1 ést;i nos lleva a la pér~ida r!e un i:1 ien

te ó de varios de ellos ó bién a la degeneración de los te.ii

dos de soporte dentario 
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