
~Nl~[RSIOA~ NACION~l ~UT~NOM~ DE MfXl~O 
FACUL TAO DE ODONTOLOGIA 

ENFERMEDADES PARODONTALES MAS 

FRECUENTES EN CAVIDAD ORAL 

TESIS PROFESIONAL 

QUE PARA OBTENE:R EL TITULO DE 

CIRUJANO DENTISTA 

p R E s E N T A : 

GUSTAVO VARELA GOMEZ 

MFXICO, D. F. 1984 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



INT.lOOOCCIOr. 

CAPITULO I. 

CAPIJ!UID I!. 

CAPITUU> . IU. 

CAPITULO IV. 

CAPITUW v. 

INDlu.C:. 

.lapectos normales d6 los tejidos 

. paro don tales. 

Estructura Histol6gica. 

a) Encía. 

b) Liga~~nto ~arodontal, 

e) Hueso Alveolar. 

d) Ce:nento. 

Factores aue favorecen el inicio y desnrrol1o 

de laa enfermedndee p?rodontales i:s! como loa 

h~bitos ele frec~entes, 

a) P2ctores loc:ües. 

b) ractore1 eenerales. 

i..,¡J>laca den1;al baote!'iena en la etiolog!a 

de la enfermedad gingival y parodontal. 

Clasificaci6n de las enferoedades gingivales 

y perodontr.les mis frecuente•. 

a) Gingivitis. 

b)Gir.zivitis inflamatoria. 

e) fHneivitis Ulcerosn Necrosante Aguda. 

d) Periodontitis, 

e) Periodontosis. 

f) Jnfermedades por deficiencia, 

;;) Ueoplr.sias. 

:1) ?erio·fontal combint:ido, 

Enfermedades importantes que trataremos 

con mis frecuencia. 

l) ';inc;i "li tia, 

2) Gi~::;ivitia infhmntoria a.¡;,'Udu. 



CA.PI?UI.O ' VI. 

3. rringivitis inflamatoria cr6nicao 

4. Gingiviti• ulcerosa necroeante aguda. 

5. Periodontitia. 

6. Periodontosie. 

7. Estados periodontales atrcSficos. 

a) rreneralidades. 

b) Etiología. 

e) Reseci6n gingiva1. 

d) Reseción gingival fisiol6eica, 

e) Grietas gingivales. 

f) Traumatismo oclueal, 

g) Influe~cia del frenillo. 

h) Medidas terapeuticss. 

e; Abscesos. 

a) Periodontalt:s. 

b) <:ringi va lea, 

e) Periapicales, 

!l. Q..iistes, 

a) Quistes Odont6genos, 

b) Quistes epiteliales no odont6genoa. 

e) Quistes periodontales. 

d) Quistes residuales. 

e) Quistes de retenci6n de las glandulaa 

sali vr.les. 

f) Pseudoquistes, Quistes no epitelíalea. 

10. Pericox·oní tia. 

Tratamientos ~e usados. 

a) Gingivectomia. 



CONCLUCIONES. 

b) Gin~ivoplaatia. 

e) Legrado a ~olg~jo. 

d) Pericoro~ectom!a. 



1 

En la practica privada del ciruj~no dentista ademas de 

loe problemas existentes en odontología desde los más se~cillos aue 

se coa:bierten en proble!Ilhs de rutina, se noe presenta ?tro proble

ma rue reouiere un ~oco más de capacitaci6n y de practica co~o en -

el caso de las enfermedades ;;aro don tales, en ·~ualouiera de sus eta

pas, pero el ciruj6.llo dentista de practic~ general debe y tiene la

responsabilidad de guiar y ayudar &l restableci~iento del ~acient& 

con estos problem~s. 

Por tal motivo durante el trayecto de :ni carrera he cons:l:

derado que el cirujcno dentista deberá tener a la mano un cúmulo d• 

conocimientos aue le permitan erradicar los problemas parodontales

m!e frecuentes y aliviar en sue etapas iniciales sobre todo al paci

ente con enfermedad perodontal. 

~ la ves tener el conocimiento suficiente para valorar el 

proble .. del paciente, 1 tener en cuenta al eapecialiata para devo~ 

ver la salud parodontal al paciente C1Ue reouiera este servicio, pa

ra tal fin he considerado que un poco de concentración en esta mat• 

ria me permita tener conocimiento de loe problemse parodontales 111.lts 

frecuentea C1U• se presentan en nuestra practica privada, con este -

fin me propongo por medio de esta teeis describir, olgunos padecimi

entos parodontales más frecuentes en cavidad oral ~ue el cirujano -

dentista con un poco de dedicP.cicSn y practica sabra sobresanar loe

problemee del paciente dentro del gabinete dental. 

Para tal c&so hago descripc16n de las mismas con esto ee

pretendera devolver &. la medida de las posibilida.des el alivio y -

la salud de nuestros semcjentes y a la vez d8:r a conocer a loe proc:l:

entes lo que es en parte la enfermedad parodontal, problema oue ha~ 

ta nuestra fecha aún tiene grandes descubrimientos por hacer en ayu-

da de nuestra profeci6n. 
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No pretendo con este trabajo aportar nada nuevo en el te -

rreno ci~ntifíco ya oue los conocimientos adnuiridos no me dan dere

cho e ello, como fuer.'U1 mis deeeoe, más sin embargo consiente de lro 

limitaciones y lunRree nue pueda tener queda sujeto a crítica sana

Y constructiva a reserva de nue me coloaue en situaci6n de mejorar

est., e :'.'fuerzo. 

QJ.iero entonc~s oue se entienda oue este trabajo es el re

sult&do de wia dedicaci6n ardua y const~nte, con el afán de obtener 

un título Wliversiterio. Si logro con el las ~mbicionee deseadas. -

vere culminado m~ proposito. 

!provecho para agradecer en todo lo oue vale le ayuda de

el Dr. Viotor Diaz lli.chel, exelente maestro quien dirigio mi teai• 

sin cuya• sabia• in•truccionea, no hubiese •ido posible la realiz• 

ci6n de la miema. 
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e A I T u L o I 

ASPECTOS NO.RldALES DE ros TEJIDOS PARODONTALES 

ESTRUCTURA HI STO I.OG IOA. 

A) EN CIA. 

B) LIGAMENTO PARODONTAL. 

C) HUESO ALVZOLAR. 

D) l}EM.t:flTO. 

t;;.:';; 
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BSTRUCTU&A. HISTOLOGICA. 

La meab.rana parodontal esta conati tuida por fibras colag• 

nas del tipo conjuntivo, las cuales se encuentran orientada• en sen

tido rectilíneo cuando esta bajo tenci6n y onduladas en estado de re 

poso. Le. funci6n principal de estaa fibra• u la de dar protección -

al hueso durante loe movimientos de masticaci6n. 

el grosor de esta membrana parodontal varia de 0.12 a 0.33 

mma. El color del parodonto esta dado, por la cantidad de queratin• 

grado de vaacularieaci6n,caracteriatica• normales y del color del -

individuo. 

El parodonto ee compone de cuatro tejido•; doe duro• oue

son el cemento 1 el hueso alveolar y do• tejido• blando• que e~n el 

ligaaento parodontal 1 el epitelio. 

11 epitelio masticatorio esta formado por cuatro capH de 

oelulae oue eon• 

l. Ba•a1. 

2. OAeraUnizad&. 

3. l•pinoea 

4. Granular. 

i.. -'• importante de eataa e1 1~ baeal que e• donde ee 

efectua la mito•i•' oue eirv• para la renovaoi6n celular de eete epi

telio. 

La m6.1 inferior o profunda es la capa baeal, consiste en -

unas celula• ovoides oue por una parte esten asentuadae en la membl!a 

na basal en la superfici~ de esta oapa queda situada la zona de ce

lulaa eapinoeae formada por celulae de forma poliedrica dispuestas

en varias capas, tanto las celulas bnaales como la• espinosas aon

las oue se llaman germinñtivas, 
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Ye oue da ellas por medio de la mitosis se regeneran las

celulae epiteliales nue se pierden en la superficio, üstas celul~e

de la capa eepinoaa se van aplanando y forman lA capa de celulas -

granulo11a11 con queratinizaci6n que 1e hace más manifie11ta a medída -

que alcanza la euperfício. 

FUNCIOllES DE LA M:.:MBiiAHA PARODONTAL. 

l. Función de soporte o sosten.- la membrana parodontal -

permite el mantenimiento entre loe tejidos duros y blandos oue rode 

a.n al diente. 

2. Punci6n formativa.- Se realiza por medio de osteobla1-

to1 1 c1mentobla1to1, au• son indiapensablea eD 101 proceso• de ap• 

a1ci6n de loa tejido• 611eo y cement410, la1 fibras colegena1 del li

gamento son or.iginR.daa por loa fibrobla.etos. 

3. Punci6n de reoorci6n.- Una preci6n execiva da lugar a

una resorción lente., mientras una fuerzr-. tencional moderada ejercida 

por las fibras de le, membr~na pnrodontal estimula la neoformaci6n -

del cemento y el tejido 6aeo. Un treumetiemo intenso puede estirnu -

lar un proceso de resorción 6sea rapidn, si ea severo puede ocecio

nar deatI'l.lcci5n de varias zonas del tejido membranoso perodontal. 

4. F'Unci6n sensorial.- Cuando un individuo menifiesta cu

rnta preción ejeru durr.cnte le mastic<:ci6n, cuando se ha recibido -

un golpe, cuando se percute al individuo percibe una sene8ci6n dolo

rosa, siempre y cuenda exista un pnde..:irniento p::.roJontr.l, 

5, ttunci6n nutritiva.- :.Je llev1· r cabo por medio de la san 

gre ~ue circula en los vnsos seneuineoe periodontelee. 
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._KHOIA. 

B• la parte de la mucoea bucal nue cubre lo• proceso• al

veolare• de lo• maxilares redondeando el cuello de 101 dientes. ana

tomicemente vamos a clast ficar a la encía en: 

l. Encía marginal o libre. 

2. Encía incertada o adherida. 

J. Encía alveolar. 

l. Encía marginal.- A la cual se le denomina encía libre

•• encuentra perfectamente adosada al hueso y presenta un puntilleo 

parecido a el de la •uperfici1 de la cascara de la naranja, e•te pua 

tilleo ••deriva de la• terminaciones de las prolol'lgacion•• papila

r•• del tejido conectivo, la encía eata cubierta por epitelio eeca

mo•o estratificado y queratinizado, el epitelio de la encia marginal 

es ~. grueso a nivel de papila y -'• delgado en el intersticio y -

en la uni6n de la encia alveolar eata zona no •e encuentra auerati

nizada. 

2. Encía incertad.8..- Debe estar unida al hueso subyacente 

tiene cor1sistencia firme, abajo de la encía existe predominio de fi

bras colagena•. E•tá eeparnda de la anterior por medio de una depre

ci6D llama.da " ::iURCO LIBRE DE LA ENCJ,. " ~:z'!· ,generalmente ouerati

nizada y su carncteristica principal es el pWJtilleo, el aspecto -

varia <.lesde el terciopelo hasta el de cascara d.e r1arnuja de grano -

tino o grueso el cue.l resulta de lal!! proyecciones de 111 cnpr, papi

lar, de le. lamina propia y de el epitelio, el color debe ser- pulido

º coral, l& formac16n va hv depender de el hueeo y tambien de la for 
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ma y posicilin de las rnicea de los dientes, oue le van P. dar un a1-

pecto ondul<~·.lo principelmente de la eituaci6n de 1011 dientes en el

~rco e lae forma• radiculares , cuando exieten diaetemas la papila

va ~ estar achatada. 

3. Encía alveolar.- !eta formad!! por el recubrimiento gin-

gival que se eLtiende hasta el ve2t1bulo de la boca y tiene meyor -

predominio de vasos snnguineos , carece de aueretina , ee muy flexi 

ble debido a la gran cantidad de fibraa elaeticoa y tiene un color 

rosa claro o poco rojieo dependiendo te.mbien de la r!IZfl. y otros fac 

tor••· 

.. ncionaremoe dentro de eete tellA una cuaria encía a la

cual denominaremo• como encía papilar. 

E1ta forlllElda entre di~nte y diente, se localiza en lo• 

eapacioe interproximale1 por debajo de el área de contacto que 1xi• 

te ~ntre doe dientes ::idyacentee normales, eeta. formad.a por ln encía 

marginal tiene forma piramidal con base apical la realidad de eeta

e•tructura es que no solo ea unn papila sino oue consta de dos ce -

rae, una carn vestibular y otra lingual o palatina y ~ue en condici 

onee normale• tiene forma pirr.midal perfe'.;tamente ado11ada al cue -

llo de loe dientes y con una delgades en esta zona parecida al filo 

de un cuchillo. 

lNTER.:.>TlClO GI!JGIVAL. 

E11 el espacio superficial o potencial en forma de '' V " -

aue existe entr~ el borde libre de lP encía 7 el diente este limita 

do por un lrido por el diente y por el otro !)Or ol epitelio que cu -
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bre la pared interna de la encía. El cui>.l puede variar en cada uno

de loa dientes de unu misma cavidad oral, así mismo en las diferen

tes zonas oue rodean e un mismo diente la condici6n máa ideal e• 

que sea muy superficial pero segun Kohler y Orban consideni.n nue 

la profundidad promedio sea de O a l.8rnm.. 

Vamos a encontrar en la base del. surco el punto mía coro

urio de el epitelio adherido o " inserci6n epitelial " la cual en

eetreché colaboración con la inserci6n fibrosa de la lamina propin

de el cemento constituye fundamentalmente la " Uni6n Dentogingival" 

como otra unidad funcional que dentro de el parodonto está consti -

tuicla por la ineerci6n epitelial, ús " la ineerci6n fibroaa " oue 

va de la lamina propia de el cemento. 

En esta uni6n dentogingival y la ineerci6n epitelial ac -

iua como una barrera contra loe ataques nuimicoe o bacteriEU10a, mia 

biol6gica oue mecanicamente, en tanto nue la ineercl6n fibroaa man
tiene la inte~ridad funcional de las estructuras en le.a nue intervi 

ene, por su resist~ncia a las preciones mecanioaa. 

Vamos a llR-mar " Inserci6n Epitelial " a el tejido q1u se 

encuentre uniendo intilllftmcnte ~1 diente y A la encía, desde la base 

del intersticio he.ata. Un!\ profundidad vDriable al rededor del dien

te, eeta formado por epitelio escsmoeo estratificado su limite coro 

m rio se cor:sider<: continuaci6n de el que proviene del surco gingi

val y su limite ea hacia Epical ( el ~ue esta en dirección de el ~

pioe de la raiz de el diente ) aparenta eetflr forrnr.do por el extre

mo apic8l de la ruperlicic de el u1ente. 
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En los in.lividuos jovenes la '' cdherencin o inserción epi 

telinl " d~be loc~lizorae a nivel del cuello de los dientes, ee de 

cir en la uni6n cemento esmr:lte pero a medidF. oue la edad de el in

dividuo cumenta dich& adhere~cic epitelial sufre un~ rnigraci6n ha -

cia apicnl, oue va dejando ~1 descubierto el cemento de el diente -

y por lo tanto va aumentando el témaño de la corona clinica de el -

miemo. 

las principales fibras aon las siguientes: 

l. Pibraa cresto gingivalee libres. 

2. Pibra• traaceptale•. 

3. 1ibru cresto a1veolarea. 

4. Pi bree horizontalee. 

5. fibra a oblicuae. 

6. l'ibrns i>.picrüee. 

l. Fibra• creato gingivnles libres. 

Son fibras ~ue se insertan por un lado en el cemento al -

nivel de la porción superior del tercio cervical r&dicular ~e diri

gen hacia arriba y afuera continuandoee con les fibn;.a colagenas -

de lEt submucoea, entre crusmidose con ellctis y orientandose en aenti 

do circular. 

Zstr.a fibra~; tienen como funci6n ejercer unc. preción soa

tenida sobre lri EUí•<-rficie tr.1. e ticr. tor·ie. de un dier1te, estP s fi bri> a

mnntienen firmemente unidR r lP cnci~ con 18 superficie de los dien 
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tea evitando nsí el empeouetemicnto de r.lirnentoe o injurias debí 

dae a cuerpos extrft.fioB, ~gentes ouimicoe o traumatices, esta es la

primera barrer~ que impide ataques al parodonto. 

2. Fibras trDneceptalee, 

Se extienden desde la superficie mesiol del tercio cervi

cal del cemento de un diente hasta el tercio cervical de la superfi 

cie distal de le diente contiguo crusando encima de la e reata e lvc

olar y son lae encarga.das de manteller el contacto interproximal y -

cualouiera oue sea la fuerza que obre en sentido contra.rio a las 

fl.Ulcionee de estas fibru ocacionara el desdoblnmiento de eeta.• lo

cual deenparecera al eesar el esfuerzo volviendo lae fibras a su 

normalidad y los dientes a su eitio, eato ae debe tener en cuenta -

al intentar la movilizaci6n de loe dientes en ortodoncia. 

3. Fibras cresto alveolares. 

Vé.n del tercio cervical del cemento hasta la cresta del ... 

hueso alveolar, son fuertee y gruesae y tienen como funci6n eostener 

al diente en eu sitio evittndo las preciones ejercifuie por fuer:>:r.e

lateralee • 

.i:.:stos tres erupos de fib~.s estan superúc:irlmente locali 

zado11 y forman una verdadera barrera de defenl!la a laa injuria. exte 

rioree. 

4. Fibras hor1zontnles. 

Con11tituyen les fibras más numerosns de lv membrana pn

rodout&l, se extienden del ceitento rl hu .. so rlveolnr por debAjo de

le cre!?to y form2n ww br .. ndu Pl rt<de·lor del diente, lfls í'ibrr:-s ho -

rizoritr:lee junto con lE>e del grupo de le creatn clvcolEi.r cvitrn loa 
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deaplaeamientos laterales. 

La funci6n de estas fibras permite la suepenci6n del di -

ente dentro de el alveolo. El tejido 6seo resiste mejor un estirami 

ento aue una preci6a. 

5. Pibraa oblicuas. 

Forman el erupo más grande del ligamento parodontal, se -

encuentran casi 1obre toda la superficie de la raíz, menos en laa ~ 

porcionee cervicales y apicalee. 

Eetae fibras oe encuentran en una direcci6n máe o menos -

de 45º del hueso hacia apical y fijando la raíz eR 01 al veolo, 1111a 

funciones son las de impedir oue la raíz oon loa eefuerao1 y preci

onea verticale• •• hunda en el alveolo graciaa a la dispocici6n de

las fibras oblicuaa, la preci6n masticatoria se tran1mite hacia el

hueao como una fuerza tencional. 

6. Pibras apicales. 

Su direcci6n es radiada se extienden al rededor de el a

pice de la raíz dentaria. en forma de abanico y de el cemento a el -

hueso, tiene la funci6n de estabilizar la parte apical de la raíz -

y d~fender el paquete vasculo-nervioao en los movimientos de el di

ente, se dividen en fibra1 apicales horizontales, que refuerzan -

las funcione• de las fibra• dento-alveolares, fibras apicale• ve~ 

ticalea que resisten cua1auier fuerza 0ue tienda a elevar al diente 

de au alveolo. 

El arreglo de 1os eei1 grupos de ligamento• lleva todas -

las nesecidadee de esfuerzo no importa en aue sentido sea ejercida-
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una fuerza durante la masticación siempre estara contrarrestada 

por u.no o más grupos de ligamentos, tienen una funci6n primaria que 

ea la de amortiguar las preciones ejercidas sobre loe dientes, 101-

ligamentos parodontalea cambian en su estructura continuam~nte de -

acuerdo con las nesecidades o cambios de fuerza, la unión de loa li 

gamentos de la articulaci6n alveolo-dentaria ( gonfosis ) no se con 

creta a fijar a el cliente con el alveolo, sino oue ademas de amorti 

guar los golpes que soporta el diente durante la masticación o cuan 

do obran fuerzas extru.fias, de ah! que las diversas direcciones que

presentan los grupoa de fibras de el ligamento, direcciones aue co

rresponden a los diversos sentidos en que pueda generarse la fuerza 

sobre la corona 1 aue contribuyen a evitar el contacto con la ra!z

Y el alveolo, lo cual pod.ria producir la ruptura del paquete vas -

culo-nervioao e implicaría una suapenci6n de la irrigación pulpar,

del parodonto y por lo tanto la muerte de eate 6rgano. 

Esta ,unc:ub .Linport::i.r1tisima es debida a los haces princi

pales según la regi6n que se considere 1 no como se creia antigua -

mente que fuera debido al espacio indiferente de ~lack oue eetando

consti tuido por el tejido conjuntivo laxo se le atribuía condicio -

nea de almohadilla amortiguadora. 

Loa vasos de la me~brana ptriodontal 7 ligamento oarodon

tal se derivan principalmente del paquete pulpar pero tambien lle -

van vasos de la er~·.:ía y del hueso alveolar atraves de la lamina cri 

bosa, estas dos fuentes de irrigaci6n adquieren inmenso valor en 

los casos de apicectomia en los que se sacrifica el paquete vaaculo 

nervioso y en este caso son los unicoa medios de irrigación del li

gamento parodontal, los nervios en su mayor parte provienen del pa-
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quete vasculo-nervioso pero la extirpaci6n de este paquete no im -

plica la suspenci6n total de la aencibilidad del diente por lo cual 

debe aceptarse. 

B. L I G A !l. E 11 T O P b.. R O D O 11 T A L • 

Es el tejido conectivo que recubre a .. la raiz de el diente 

y la une al hueso ulveolar, es de origen mesodérmico y ha recibido

entre otros nombres el de la membrana peridental, pericemento, mem

bro.na alveolar ddntaria y periostio dental, 

Bl ligamento o membrana periodontal consta de los siguien 

tea eleaento1: Pibrae principales, libras secundaria•, Fibroblaato1 

o•teo'bla1to•, Cementobla•to.•, Vaaos sanguineo•, Va•o• linfaticos, -

Nervio•. La fu.noi6n formativa se efectua por los cementoblaatos, om 

teoblastos y fibroblastos 1oa cuales son productores respectivamen 

te de e1 cemento, hueao, fibras o ligamentos, La funci6n de soporte 

es aquella que mantiene la relaci6n de el diente en posici6n con -

los tejidos duros o blanaos que eetan al rededor de le áiente, esto 

es llevado a cabo por los ll.g'cll!lentos narodont::.lea, 

La membr;;na o ligament;o P"-roaontul tiene cuatro tunciones 

principales q11e son: !'!sica o Mecanica, :3iold'gica, Ilutricional, y -

Sensorial. 

Le. función nutritiva se realiza ?or medio de los vasos -

sanguineos y linfa.t1cos. 

La función mecanica o ftsica es la relacionada con el di-

ente, 

La función biol6gioa ea la que esta en relación directa 

entre hue•o y cemento. 
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fambien el ligamento parodontal tiene do• claaea de fibras 

que soa s Ordinaria• y principalea. 

Le.s fibras ordinaria• son de naturaleza colágena iguales -

& las que se encuentran en el tejido conjuntivo y como estas no gu

ardan orientaci6n ordenad.a y ae lea puede llamar material de relle-

no. 

Le.a fibras principales son hacea de naturaleza colágena -

que tienen una importante particularidad por su orientación sistema 

tizada y la relaci6n que tiene con el cemento dental, el hueso alvo 

olar, y la encía en su porción cervical. 

Ro hay fibras elasticas su. aparente elasticidad que peI'llli:

te ligero• movimiento• ae deve a au forma ondulada de • S ~ italica 

Black en 1915 consideró seis grupoe principalea de fibras 

agiupadas en hace• y pequefiaa cantidades de tejido conectivo rodean 

do lo• vaaoa sanguíneos, linfáticos y nervios. 

las f'j.bras principales o ligamentos tolll8.ll au nombre de 

acuerdo con !!U localizaci6n o la direcci6n en qu.e se extiendan, 



15 

C. H U E S O A L V E O L A R • 

Ea la porci6n de los maxilares que forman los alveolos -

de los dientes y se le denomina " Proceso Alveolar " o h•.ieso alve

olar. 

El proceso alveolar se puede distinguir de dos partee, el 

hueso alveolar y el hueso de soporte, el primero consta de una lamí 

na delgada que recubre a la raíz de el Jiente en lR cual se inserta 

todo tipo de fibras de la membrana parodontal. 

El hueso de soporte rodea al hueso alveolar, consta de la 

minas corticales compactadas de el lado vestibular y de el hueso es 

ponjose tambien se encuentra por el lado palatino, lingual y de la 

a¡Wfiai• alveolar, eata tambien recibe el nombre de lamina dura , -

presenta nwnerosa• per.toraoiones para la entrada o salida de vasos

sanguíneoa y nervios desde el ligamento parodontal. 

&'u función principal es la de dar sosten a.l diente y des

puee de la extracci6n tiene tend~ncia a reducirse este hecho refute 

la idea de que los dientes con ~stologia parodontal deben ser extra 

idos y no tratados con el fin de conservar el hueso y proteger las

arcadae. 

Su estructura es muy- variable, se1$Un loe estimulas' funcio 

nales que recibe de los dientes vecinos, en condiciones fisiol6gi -

cae los dientes emigran continuamente hacia lP- linea medie., esto tra 

e como consecuencia ~ue se efectue ur..A resorci6n de la p~red inter

na de el alveolo en el 1<.:.do mesinl del diente y formi; ci6n de hueso

en el ludo distal. 
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Por lo que respecta al hueso de soporte este tambien se

ad.apta a los requerimi,rntos fwicionalee, cuando hay perdida de le.

fu.nci6n masticatoria u oolusal viene una osteoporosia, o sea atro

fia por falta de uso de soporte pero si hay un aumento en la deman

da funcional produce un hueso má• denso, sin embargo si esta deman

da se excede viene una deetrucoi6n 

D. O B 11 .E N T O • 

Ea un tejido duro de apariencia rugosa de color amarillo 

palido, ea un tejido conjuntivo caleificado de origen mesenquimato

•o qu.e cubre la dentina de la raíz anat6mica de el diente, su gro -

aor es mayor a. nivel de el. ápice de la raía de el diente, y diaminu 

ye hasta el cuello de el d.iente, en donde su espesor el de el gro -

aor de un cabello. 

El cemento bien desarrollado ea menos duro oue la dentina 

•sta constitu.ido por UD: 45 a 50 % de lllllteria.l inorganico que es prin 

cipalmente de sales de calcio, bajo la forma de cristales de apatí

ta y de un 50 a 55 ~ de material orga.nioo y do agua. 

Los constituyentes principales de este material son prin

oipalmeate el colágeno y loa mucopolis~caridoe, puede dividirse el

cemento en dos tipos desde el punto de vista morfol6gico. 

l. Cemento ~celular. 

Bata formado p.-ir cementoble.sto.s oue depoai ta. ln sustancia 

cementante y por no contener celulas, se localiza en el tercio cer

vical y medio de la raíz de el diente. 
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Los cementobh stos son un::·.s celulF>fl cuboidE.lea Cfar;,,cte -

ristica.s que re sul tnn de la tranaform&ción oue sufren alguni; a t;e

lulas del tejido conjuntivo laxo de :!.A membrFne periodont2l, cuan.de 

se ponen en contacto con la superficie externa de le. O.entina raciicu 

lar, por romperse h. continuidad. de let v~ina epi telü1l radicular de 

Hertwig. 

Los cementoblastoe elr·boran cemeuto er. dos foceG c~nseeu

tivas; primero loa mucopolisncaridos del tejido conju11tivo su:frt:n -

un cambio químico y se polimerizan en la substPllCÜl cementosr· :rw. -
damental que no esta calsiticeda y oue se llt:Ulla cementoide. En la -

segunda faee existe la despolimerisaci6n de los mucopolisúcaridos -

y la combinación de los fosfatos de calcio, cambian de estructura -

molecular da.la aubetancie fundamental haciendo oue el tejidG cemen 

toide ae transforme en tejido calsificado y cada cementoblasto se -

combierta en una celula más diferenciRda lla.mads. " cementosito "• 

2. Cemento Celular 

Gontiene ~em~rtosi ts~., ncu;io f.l~ t.:,rcio ·:ni e~: J. de le raíz -

dentaria, en estr cemento cedF c:~antoci~o oc~pc u~ 0snGoio llamado 

" hoetma cementcrj a " de est~, lagu~.: i;;r:l!':ll uno:.3 .::onz\uctillos llPmA 

dos caru:.liculoc ~, riu(" estr1n ocL>.pH1cF- ;. ~'::"° ~ns p:rn.ione;aciones cito 

plasm&ticas de los cementocitos, eAtos :;~ dirieen a la membrnnD pa

rodontal donde se encuentran los eler:u:r:to~ n'.ltritivos inrl.i::.pens:1 

bles pare el i~n~ion~miento uormal, 

Tanto el cemento acelular como el celular estan constitu-

idos por c.r,pas verticAles seprrndas por linees increment.eles maní -

featnndo su lorn~ci6n periodice. 
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U>a extremos terminalea de los hac~a de fibras colágenas

de la membrana parodontal, ee incanceran en J.as capas superficiales 

del cementoide, unienío~e a estas 1.as fibras principales de la mem

brana periodontal, es por esto la uni6n firme entre cemento, membrn 

na parodontal y hueso alveolar. 

El cementoiée permanece menoo calcificado, o no se calsi -

f1oa como el resto de el tejido cementoso, ademas el cementoide re

siste a la destruoci6~ cementoblastice. 

Le. f'u.llci6n ~rincipal del cemento es la de favoreceT la 

1mplantaci6n de las fibras parodontales para manten~r perfectamente 

al diente alojado en el alveolo, au formaci6n es continua lo cual -

compensa en parte la perdida de tejido dentario o oacionado por de~ 

gaat• ocluaal, ya que origina UDa erupcicSa vertical luta y perma -

nente, tambien repare. la resorción de la raíz causad.a por lesionea

localizadaa o extencivae de pooa o mayor 1m¡iortancia. 

En ausencia de la. pulpa, el cemento es capas de levantar 

una barrera protectora, oblitarando los forámenes apicaleo para asi 

cerrar el paac a los agentes agreaivom e~'ternos. 

Se llama cementosis., hipercementosia o hiperplasia. d~ ol

cemento a la formaci6n execiva de el cemento la cual puede pre~en 

taree en dientes inoluidon, en a.reas localieadas de le. raiz de un -

diente, en toda la superficie radicular d~ los dientes d~ un indivi 

duo. 

La. localización ee debe .frecuentemente a la ele.boracj.6.:i ·• 

de un mecaniamo de defensa, provocada por leeione0 aituadatt a dife

rentea nivele•, por inflamaci6n periapical cr6nica o por tencióm -

oclaaal extensiva, en cambio para aplicar la etiología de la hiper-
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cementosis generalizada, es a&terminante la existen~ia de una ten -

dencia familiar cong&nita. 

Las cementiculas son cons~cuencia de un deposito anormal

de cemento y avesee se adhiere a la ::;u-.erficie raaicular dandole un 

aspecto irregular, ablando fisiológic~m~nte el comento no se reabsor 

be y no se forma, sino que creae por aposici6n de nuevas capas, una 

sobre otra, cabe mencionar que la aposici6n del cemento es muy len

ta ya que en la eda4 adulta el diente suele moatrar pocas capas de

apo1ic1,a, aÜnque loa cambio• fUncionales ejercen muoha influencia

•• el oreoimiento de el cemento. 
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Provablemente uno de loe temas más debatidos e~ la paro -

doncia sea la etiología, tanto las influencias loc:?les como las sis 

temicas, así como el factor causante ha tenido su aceptaci6n, 

La experiencia sin embargo, n0e hace saber ~ue las enfer

medades parodontalee son el resultado de una ~ult1tud de factores -

complejos tanto generales como metabólicos, locales o irrit~ntee, e 

infecciosos, una co~binacidn de factores ~ue bajan l& resistencia -

de los tejidos y loe predispone y el otro factor que obra ~irecta -

mente sobre dichos tejidos y loe enferma, 

~· siguientes factores han sido enumerado• como causa de 

1&1 en!ermed&de1 parodontalea. 

l. Pactares locales. 

A) Bacterianos¡ 

a) Placa dental bacteriana, 

b) Calcules. 

e) Enzimas y productos en descomposici6n. 

d) llateria alba. 

e) Residuos aliE1enticios, 

B) •ecanicos: 

a) Calcules. 

b) Impactaci6n y retenci6n de blimentos: 

Contactos abiertos y flojos, 

Movilidad, 

Dientes aeparadoe 



Dientes en malposici6a. 

•ecanismo d.1~ cuepidu impelentes. 

e} margenes denbordantu de re•tauraciones y pr6tesi• 

mal dieefiadas 

d) Consistencia blanda o adhesiva de la dieta. 

e} Respiraci6n bucal. 

f} Higiene bucal inadecuada. 

g) Hábitos lesivos. 

h) Metodo de tratamiento dental inadecuado. 

i) Trauma accidental. 

c. 19.cterianos y mecanicoe combinados. 

a) Calculos. 

b) largenes desbordantea. 

D. Predi•poeici6n anatomioa. 

a) •la dispoaicicSn ientaria 

b) Incerci6n alta del frenillo• 

e) Ve•tibulo somero o poco profundo. 
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d) Zona de encía insertada fl.lllcionalmente insuficiente. 

e) Bnc!a delgada. o ~genes gingivales abultados o gru.soe 

f) Bcoetosi• o rebordea 6eeo•, placa 6eea muy delgada. 

g) Relación corona raíz desfavorable. 

B. Pu.neionaln. 

a) Punción insuficiente: 

Hipotonicidad llll.lscular. 

Paralisie muscular. 



b) Sobreftmci6n y parn.fuución.: 

Hipertonicide.d musculi;r. 

Trauma accidental. 

Cargas exsecivae sobre dientes pilares. 

2. Factores sistemicos. 

A. Demostrnbles. 

1, Disfunciones endocrinns. 

De la pubertad, 

De el embarazo. 

Po•menopáuaico. 

2. Bafermedadea metab6lica• y otraa. 

Deficiencia nutricional. 

Diabetes. 

Bnfermedadee debilitante•. 

Hiperqueratoaie palmoplantar. 

Hipofoefatesia. 

Nutrop~nia ciclica. 

3. Transtornos psicosomaticoa o emocionales. 

4. Drogas y venenos metalices. 

Difenilllidantoina. 

Bfectos hematologicos. 

Alergia. 

letales pesados. 

5. Dieta• nutricionalea, 
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B. Ro demo•trablee. 

l. Re1itencia y reparaci6n insuficiente. 

2• Deficiencia• nutriciom0le1. 

Deficiencias emocionales. 

Deficiencias metabólicas. 

Deficiencia& hormonales. 
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Existen proceso• patologicos aue no son causados por la 

irritaci6n local como son: 

l • .Atrofia. 

2. Hiperplaeia. 

). Neoplaoia. 

3. Olasificaoi6n de lo• hábitos que causan enfermedad 

parodontal. 

A. ~hitos neurotiooe. 

a) lorderee el labio. 

b) lorderse el carrillo. 

o) lorder palilloe. 

B. ~bito oclueal anormal por nerviosidad. 

á) Illrante el sueffo ( Brúxismo ) 

o. ColllD háb:i. to nervioso o por dentici6n demorada. 

a) Preci6n lingual anormal contra loe dientes provocan

do movilidad dentaria y a la vez malpoeici6n, 



25 

b) Onicofagia. 

D. Hábitos ocupacionales, 

a) Morder la putilla de los anteojos. 

b) Jugar con las dentaduras parciales en la boca. 

c) Apretar loe dientes para contener emociones.( deportistas 

d) Cortar hilos deapuee de coser. ( costureras ) 

e) Sostener alfileres y agujas con los dientes. 

f) Detener clavos entre los dientes { zapateros 

g) Cortar cables con los dientes ( electricistas 

h) Escolares. 

i) Morder lapices. 

~) Reparadores de telefono•. 

t) fornero•. 

1) Peleteros y curtidores. 

l. Hábito• cigarreros como son 

a) Morder los cigarros durante su manofactura. 

( sastres) 

) 

) 

b) Fumar en pipa, abuso de los dientes contra la boquilla 

c) ~asticar los cigarros por estar nervioso. 

P. H'bitoe de musicos. 

a) Por tocar instrumentos con lengueta. 

b) Afrontar los dientes ritmicamente con su aparato. 

G. Hábitos de empaquetadores • 

a) Sostener el cabo entre los dientes. 

b) Mantener las grapas precionadas con los dientes. 



H. Hibitos divereo1. 

a) lorder diverso1 objetos como ganchos y orquillaa. 

b) Abrir botella• oon los dientes. 

e) Partir nuece1 con loa dient••· 

d) El abuso de loe dientes en los acroba~as, 

e) Ketodo incorrecto de el cepillado, 

f) Preci6n de los dedos contra los dientes. 

g) Respiraci6n bucal. 
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h) Preci6n de los dientes por las mano• en los momentos -

que sostienen la cabeza. 

1) succión de el pulgar. 

j) 118atioaci6n unilateral. 

k) Aparato• de goma para fortalecer la encía. 

l) Empleo de abatelengu.aa u otros implemento• de madera -

para corregir posicione• deatariaa. 
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l. D E F I N I C I O N • 

Le. importancia fundamental de la placa dentaria en la 

etiología de la enfermedad gingival y parodontal reside en la con -

centraci6n de bacterias y de sus productos, las bacterias conteni -

das en la placa y en la reei6n de el surco gingival snn c~paces de

producir un daño en los tejidos, pero no se ha establecido el o los 

mecanismos con los cuales generan una enfermedad ,;ingival y perio -

dontal en el hombre. 

Corno consecuencia habia pocos datos con relación a la pla 

ca, sin e:nbarro durante la ultima decada el renovado interes en la

placa fue estimulado por la realizaci6n que los microorganismos 

desempeflan un papel importante en la patog6nia tanto de la cariee

oomo de la enfermedad parodontal. f que ambos estado• patol6gicoa -

pueden con toda seguridad ser prevenidos con medidas efioasee de 

control de placa. 

IDs deposites dentales han sido clasificados y definidos

de la siguiente manera: 

l. Placa microbiana. 

Aunque existe un acuerdo general con respecto r.l signifi

cado de los terminas " placa microbiana " y " placa dental "· la far 

mul&.ción de una definici6n exacta y formal aún es dificil y tema de 

controversias, los obstaculos prir.ci~ules han sido la diversidad -

de terminos empleados para describir los depositos blandos sobre la 

superficie dentaria y la fuución general sobre le. especificidad y -

estructura de estos deposltos. En la literaturR inglesa, se han em

pleado literolmente docenas de terminoo perR describir los denosi -

tos dentales suaves. 
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Entre los más pintorcseos se enc'..lentran, escoria, suci

edad, mugre, baba, placa gelatinosa, y placa zooglea. 

El termino '.l.esl.:riptivo " Placa microbiano. gele.tinosa " -

fue introducido por Black en 1898 para describir las colonias mi 

orobianae sobre la superficie dentaria, sin embargo el termino de -

Black no fue comprendido por sus contemporane~s oue lo utilizaron -

subsecuentemente para referirse a acumulaciones de reciduos de ali

mentos, celulas epiteliale~ descam~das, y leucositos, deposites de

musina salival, asi como masas y colonias de bacterias. 

Recientemente la terminología de Black ha sido acortada -

hasta llegar al ter-mino de " placa " y su utilización ha sido li -

mitad.a para referirse ~nicamente a loe depoeitos que son de natura

leza predominantemente microbiana. 

todas la definiciones recientemente publioadas sobre la -

placa son inadecuadas ya aue ninguna de ellas considera el caracter 

vivo, en continua evaluación de la estructura de la placa y sus va

riaciones segu.n el tiempo y el lugar, por esto hemos elegido presen 

tar una descripción de la placa y no una definición formal. 

La placa es una unidad estructural específica aunque al -

tamente variable, aue rGsulta de la coloniza.ci6n y cresimiento de -

microorganismos sobre la. sunerficie de los dientes, tejidos blandos 

restauraciones y aparatos bucales, la placa presenta detEüles estruo 

turalee y morfol6gicoe lo suficiente mente car&cteristicos pBra 

distinguirla de otros tipos de iepÓsitos dentales, es una comunidad 

de microorganismos vivos y oreanizados, formada habitualmente por

numerosas especies ;¡ cepas incluidas dentro de ln. n:.otriz extrucelu·· 

lar formaea por productos del metabolismo bacteriano y sustF.'ncias-

\ 
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del auaro, saliva, y dieta, por lo tanto la placa es un producto 

del crecimiento bacteriano y no de la acu.mulaci6n, aunque las par -

ticulas de reciduos alimenticios son elementos de la placa en la eu 

perficie lisa, pueden e):istir al menoe al principio en la placa de

fosetas y fisuras. 

La placa comienza por la colonización de la superficie,al 

parecer por adherencia selectiva de microorganismos sencillos o gru. 

pos de microorganismos, especialmente en la región cervical e ínter 

proximal de loa dientes, con el tiempo presenta crecimiento y madu

ración por adiciones acwm1lativas de microorganismos gram-negativo

anaeróbicoe y filamentosos, si no existe ninguna interferencia la -

placa cubre paulatinamente toda la superficie dentaria, puede pre -

sentar periodos intermitentes de crecimiento activo y de inactividad 
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2, INlUIAUION y :11,\JU,.,;..11cr; DE LA PLAC,\, 

Le. formc;.ci6n de la plc.cé. ocurre en do pa:Jos 

l. Colonizaci6n bacteriana de la superficie de el diente 

2. Crecimiento y mr, duración bacteria.DE., 

Aunque existen muchos problemas sin resolver, lns caracte 

risticae generales de la placa ahora son razonablemente claras. 

l. Colonización bacteriana. 

En termines generales la depocici6n de la pelicula se adhi 

ere antes o al mismo tiempo aue la colonizaci6n bacteriana y puede

facilitar la formación de la placa, esta idea es apoynda por varias 

observaciones: 

a) glucoproteínas en la saliva que eon similares o casi

identicae con las de la pelioula favorecen la agregaoi6n de bacte -

rias formadoras de placa. 

b) !Da microorgeniamoe en proceso de fonnar colonias al -

tera.n la apariencia de la pelicula con la Que entran en contacto, -

posiblemente mediante el uso de sus componentes como substrato. 

e) la pelicula subyacente a la placa presenta caracteris

ticas indicativas de digeati6n parcial, por el contrario es claro -

que la depocici6n de la pelicula. se presenta frec11entemcnte sin co

loniz.ación subsecuente y oue la colonizaci6n puede oourrir bajo al

guna condición sin deposición previa de la pelicula, por osto la re 

lación exacta entre la deposición de l"- pelicula y la formaci6n de -

placa si existe, aún no es clara, 

3, la colonizaci6n de lo superficie de el .. üente ocurre por

uno do estos mecanismos : a) microorganismos sencillos, o en masa-
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ee adosan a la superficie de el diente por adherencia selectiva y -

se multiplican para producir colonias discretas de pleca. 

R) Cultivos mixtos de microorganismos crecen de precurso

res viables que permanecon en foeetas y fisuras ademae de grietas

en la superficie dentaria. 

4. COIOHIZACIOH POR ADH.EREHCIA SBLECfIVA • 

La existencia de nichos ecol6gicoa intrabucaleo que exiven 

población microbiana altamente diferenciadas en una observaci6n bien 

establecida, por ejemplo el Streptococcus salivarius forma parcial

mente el 45~ de los streptooocos facultativos totales de la saliva 

y el 41% de los presentes sobre la lengua, aunque este organismo -

solo forma. el 3.4~ de loe streptococos facultativos de la superfi

cie dentaria. 

Por otra parte loe str&ptooocoe próduotorea de zooglee -

diferentes e loe streptococos salivales solo forman el 55.6~ de loe 

streptococos facultativos totales de la superficie dentaria pero u

nicair.ente el 10.9 1 el 16.5% resuectivamente de aquellos en la len 

gua y la saliva. 

Pueden diferís los factores relacionados con la coloniza

ci6n inicial de las superficies bucales y a~uellae que regulan el -

crecimiento subsecuente, se han detectado poblaciones de 106 micro 

organismos por centímetro cuadrado de la sunerficie dentaria a los

cinco ~inutos desPl,les de una limpieza minuciosa, por lo tanto aun -

que loa factores que favorecen o suprimen la replica microbiana y -

su metabolismo eon sin duda importantes en la determinación de la -

compocición de la flora madura, ea provable QUe loa mecanismos de -
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adherencia sean dominantes en la colonizaci6n inicial, loa mecanis

mos de adherencia parecen ser selectivos. 

Como los mecanismos y microorganismos implicados en la 

colonizaci6n parecen provenir directamente de el baño de saliva so

bre loa dientes puede dar como resu.ltado sobre la superficie de el

diente una poblaci6n muy similar a la de la saliva, esto en reali 

dad no es el caso el Streptococcuo Sanguis y los bastonea pleomor -

ficos son los principales organiamoa implicados en la colonización

de los dientes 1 mientras quF. otros tipos predomi:-.an en la se.Uva, 

Estas observaciones han conducido n elaborar le ipotcsis

de que los mecanismos de adherencia qv.e operan en la colonización 

de el diente y en las superficies tisulares blandas de la cavidad 

bucal no son al azar, por lo que ae ha emprendido una investigaci6n 

intensa de las propiedades de adherencia relativa de los microorga

nismos bucales. 

la. capacidsd de diversa~ especies de microorganismos bu -

ce.leo para s.dherirae a las ceJulas epiteliales y superfic:t0:;; denta

les varia ClllCho, sin embP..rgo se h<'. descubierto cr.ie can:.. b: emprf· lf{·· 

adherencia selectiva e;:: .. ibió:. po:r· loo mL:roorgeninrao:i " :'.:,. vit;:·o "··· 

se relaciona b1etl cor.; lr, loc;;::..Lü:uciÓLi observada. en lo•:' ::.:c;r;rsos Bi 

tics jentro de la cavidad buc~l, pcr ej8cplo con relac16~ ~ otr~a 

microorganismoD bttcalt'ls y no bucales sl 5"treutococcus s~livar.:.u.::i 

presenta una tendencia a adherirse u las ce lulas ci.e el epi te Lo bu

cal y a poblar sitios op1te!:nles in vivo. 

El st1·eptococcuo nD.livarius oe implanta en la cavidad bu

cal pooo tiempo despuea del nacimiento y constituye un gran porcen

taje de los streptococos facultativos totales en muestra tomada de-
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la lengua y mucosa del cerrillo de un adulto, por el contrario el -

streptococcus sanguis presenta una mayor propenci6n aue el saliva -

riue para adherirse a las sunerficies dent;;rias y al polvo de el es 

malte en experimentos en los cuales mesclas de e.mbos :nicroore;anis -

moa fueron sostenidas en las bocas de pacientes voluntarios durante 

periodos variables, de 10 a 100 veces más stre?tococcus sangi1is oue 

salivarius se adherieron al diente durante un periodo de 45 minutos 

Se han identificado varias substancias relP-cionadas con -

la adherencia bacteriana selectiva, que son material bacteriano ex

tra celular y polimeros de dextranoa. Gibbons y Spinell probaron -

"u.e 28 de 4ó capas de microorganismos recien aislados de placa hu 

ll&D.a se aglutinaban a la presencia de la saliva, aunque tanto el 

•treptocoooua aangtiis como el salivariue poseen la capacidad de ad

herirse al polvo de el eema1te, la adhereacia de el etreptoooooue -

sanguis, el organi•llO ~e participa en la oolonizaci6n de las super 

ficies dentarias, es incrementada considerablemente mediante el pre 

tratamiento de las partículas con saliva • 

.El factor activo de la saliva es una glucoproteína de al

to peso molecular aue no solo, provoca la agregaci6n de microorga

nismos formadores de Jllaca en presencia de cationes di'::üentea sino 

tambien se absorve selectivt.mente en la. hidroxia.:patita, por ,esto -

las sustancias existentes en la saliva y provoblement3 en la neli

cula puede desempeñar un n~~el critico en la colonización selectiva 

Los determilmnteR de la. pared celul&r, así co;:10 substanci

as extracelulares producidas por loe microorganismos pueden tambien 

ser importantes en los fenomenos de adherencia, los streptococos bu 

cales ,,ue se adhieren selectivamente a las celulas epiteliales pre-
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sentan una capa amorfa extracelular. 

La elirninaci6n enzimática de esta cap::; intcríiere con -

la adherencia subsecuente, un componente de la c~pa cel~lar es la -

proti::ina " M 11
, existe w.a correlaci6n positiva t::ntre la r.resencia

de este determinante a.ntigeno y las propiedndes de 12. adherer:cia, -

la adherencia especifica :;iuede ;_er inhibida por traté:miento pre•1i

o de laa celulas bActeric.nas con inmunoglobulinas secretoras " A " 

una indi<.;aci6n de oue el sistema inmu.nologico pu.ede ti'toú1en parti 

cipar en la selectividad observada en la colonizaci6n de la superfi 

cie de la cavidad bucal. 

:ü>s polimeros de la glucosa extra.celular elavorados por 

siertos streptooocos involucrados en la formaci6n de la placa pro 

porcionan la agregaci6n bacteriana 1 la adherencia a la superficie

dentaria, 

5. COLONIZACION POR CRECIMIENTO A PARTIR DE 

POSETAS JISURAS Y GRIETAS • 

La colonización por adherencia selectiva es sin duda im -

portante, aunque la superficie de el diente tambien puedu ser colo

nizada en forma separada e indepenúiente, aunque la medidas profi -

lactioas habituales eliminen todos loe depositoe superficiales, la

pelicula. y los organismos variables permanecen en las profu.ndida -

des de las fisuras, fosetas y srietas en la superficie de el esmal

te y estos organismos pueden proliferar y ;iermi tir la formación de

la placa sin la participaci6n de f enomenos espes!ficos de udherenci 

a. este crecimiento tiene lugar más lentamente nue la colonizaci6n -

de lo.s superficies lislis por adherencia, y suele reouerir 24 h.oras-
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o más, aunque una flora mixta aparece más oportunamente, ademas la

adherencia bacteriana posiblemente contribuya a la masa en aumento. 

6. CRECIMIENTO Y IADURACION DE LA PL!CA • 

Loe hechos oue se presentan en el crecimiento y maduraci

ón de la placa han sido estudiadas de cerca durante las dos o tres

semanas iniciales aunque los eventos que ocurren despues de este ti 

empo no son bien comprendidos, el proceso de maduraci6n comprende : 

a) el crecimiento y ooalecencia de las colonias de la pla 

ca inicialmente independientes. 

b) el crecimiento continuo por apocición por la adherenci 

a al diente y superficie de la placa de organismos adicionales y m.a 

sa de organismos. 

c) mayor complejidad de la flora en la placa. 

d) aoumu.lación de sales organicas.con la converción de la 

placa a sarro. 

Aunque individualmente pueden variar significativamente -

con respecto al tiempo nesesario parFt la forruaclón de la place. y la 

extención y la acmnulación de la misma, el crecimiento do le. placa

puede obtenerse en dos dias y la ma~ror parte las superficies proxi 

males de los dientes en áreas en dirección apical a la porci6n más

aJ.ta de el contorno se cubren a los tres dias. 

El grosor de la placa y el área de diente cubierta parece 

aumentar atravee de el periodo de observaci6n de 10 diaa, salvo en

las zonas donde existe interferencia mecánioa, aparecen nuevas zo -

nas de colonizaci6n de placa y crecimiento atraves de todo este pe

riodo, demostrando la adherencia continua. 
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El crecimiento se observo en la pared e;ingival así como -

en loa dientes, los niveles de la placa sobre la encía narecen au 

mentar durante los primeros 3 o 4 dias, disrr.inuyendo notable:!lente 

deapues, la disminuci6n quizá sea el resultado de la descamación de 

las celulas epiteliales y sunerficiales. 

Existe el cambio gradual y continuo en la estructura de -

la placa durante las primeras dos semanas, los microorganismos sen

cillos y las colonias independientes estan formadas principalmente

por estreptococos, los cuales evolucionan hasta constituir estru.ctu 

ras más maduras y alt~mente complejas aue cubren una gran porci6n de 

la superficie dentaria, durante esta maduraci6n existe un desplasa

miento de una placa aerobica de cocos predominantemente gram-positi 

vos, a una flora mixta con predominancia de microorganismos fila -

mentosos a manera de bastones y espirilos. 

La poblaoi6n relativa de microorganismos gram-negativoa 

y anaerobiooa aumenta en forma sorprendente, al proceso de madura 

ci6n las sales de calcio se depositan en diversos grados y en algu

nos sitios puede observarse converei6n de la placa en sarro, la ma

duraci6n de la placa puede presentar faces intermitentes de activi

dad o re!>OSO. 

Varias fuentes apoyan la idea de aue el crecimiento y la

maduraci6n de la placa puede ser más bien el resultado de aposición 

microbiana por adherencia continua que por replica microbiana y a -

grandamiento de ..:olonias, la formaci6n de la placa puede ser muy ra. 

pida, por ejemplo una gran porción de 3u-er:icie dentaria puede cu-· 

briree por una placa en un ~criodo de dos a treJ días, la estructu

ra se extiende sobre la superficie dentaria a tal grúdo y con tal -

rapidez que no es probable aue sea el rr.sultudo 3implemente de re -

plica bacteriana. 



la complejidad en el aumento de la flora solo puede ser -

el resultado de la adherencia de especies microbianas adicionales -

loe exámenes de la superficie de la superficie de la placa con el -

microscopio electronico de rastreo han proporcionado pruebas direc

tas que apoyan el concepto de la adherencia continua. 

7. IICROBIOUlGIA DB LA PLACA • 

Solamente ae han realizado algunos estudios globales bac

teriológicos de la flora compleja de la placa dentaria, no obstante 

su importancia en la inducci6n tanto de caries 0000 de enfermedad -

parodontal, en estos pocos estudios se han encontrado dificultades

tecnicae as! como de concepto en lo Que respecta al muestreo, culti 

To, enumeración e identificación. 

Uno de loe problemas principales ha sido la utilización -

de muestras de placa de una sola fuente, de los primeros estudios -

encaminados hacia la identificación de microorganismos odontopáti -

coa ¡ periodontopáticos, no se encontraron diferencia en la flo~a -

de la placa de individuos afectados y nor!!!.Ulea. 

Sin embargo se emplearo::t muestras de placas combina das <:o 

m.adas de numerosos dientes en diversos individuos, recientemente se 

ha hecho evidente que al menos en algunos casos los microorganiamoe 

con potencial pat6geno se localizan en superficies dentarias especi 

ficas a un grado no sospechado, por ejemplo mientras que la super -

ficie de un diente determinado puede estar infectada con Streptoco

ccue mutans, la superficie restante puede estar libre de infecciones 

durante casi meses. 
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Por esto el combinar naterial ue muchas superficies puede 

opacar ra. relaci6n espE;cifica entre loe microorg::nicmoe y las lesi

ones patológicas, un problemú adicional en el anelisis de l~ flora

de la placa ha sido la poca vit~lidad de los microorganismos bajo -

las diversas condiciones de cultivo habituales, aún con medios de -

cultivo enrriquesidos y condiciones de cultivo especiales el r·endi

miento de cuentas viables en los primeros estudios i·epresentan uni

camente el 20~ de los microorganismos observados en lR placa por -

microscopia diracta se han realizado grandes esfuerzos para el mejo 

ramiento de la viabilidad especialmente de la flora anaer6bica, se

han elavorado tecnicas especiales para este fin incluyendo disperci 

6n de muestras de placa bajo condiciones anaer6bicas. 

la utilizaci6n de medios de cultivo de suspención prerre

dllcidoa 1 el eapleo de el tubo de bencil bi,ol6geno para aislar ana. 
erobioa especialmente estrictos, la utilisaci6n de estas teonicaa -

junto con medios de cultivos especializados pueden cultivarse más -

de el 70~ de los microorganismos observados por microscopia directa 

la población de microorganismos existentes en la placa 

cambia considerablemente d11rante el crecimiento y la maduración de

la estructl.lra, la mayor parte de los estudios bacteriológicos en el 

hombre han sido realizadas durante las primeras tres Hemanas de el

crecimiento de la placa, solo existen dos datos limitados co~ respec 

to a la placa de más edad, la cmcl es el tipo aue con mayor segUri

dad esta relacionado con la enfermedad gingival inflamatoria y ~e -

riodontal. 

1"rante las primeras dos semanas de acwnulación de la 

placa existe una transici6n de una flora formnda predominantemente

de cocos aeróbicos gram-positivos y microorganismos a manera de bas 
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tones a una caraoterisada por la preeenoia de organismos anaer6bi -

coa gram-negativoa oon llll aumento de los microorganismos filamento

sos y lae espiroquetas. 

l.B. placa joven esta formada casi en BU totalidad por co -

cos gram-poeitivos, bastonea, neisserias, nocardiae, las espiroaue

tas no se observan durante los tres primeros diae de el crecimiento 

de la placa, las cuentas viables varian de el 50 al 100~ y la viabi 

lidad disminuye al aumento de el tiempo, 

Ia densidad de loe microorganismos se incrementa con el

tiempo el numero total de microorganiamos por miligramo de la pla -

ca aumenta de le 91 hasta el 117 x 106 entre loe dias primero y -

tercero, cuando se permite que la placa cresca sin obstaculoe sobre 

dientes humanos pueden observarse tres fases definidas, 

fase I, 

1111 las primeras 24horas aparecen colonias definidas oom -

puestas por 80 a 90~ de cocos gram-positivoa y bastones cortos, 

Pase II. 

Bn loa proximos dos o cuatro diae, aparecen los microorga

nismos filamen•oso1 y los bastones 1 existe una reducci6n relativa

en el número de cocos, estos organismos son predominantemente Lepto 

thrix y fusoespiroouetas. 

Pase III. 

Se presenta despues de 6 a 10 días en estos momentos apa

recen los vibriones y las espiroouetas y existe un aumento relativo 

en el tamafio de la poblaci6n gram-negativa de anaer6bioa, la pobla

ci6n bacteriana relati~a caracterietica de la p1aoa en los diaa pri 

mero y noveno. 
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El ainergismo y el r..nt~gonismo bect&riano resultante de -

condiciones hambientales locales ::i;;.eden dtrnem.')eñb.r un paryel impor -

tante en la distibuci6n y el tF maño relativo de lé:. pob.L&ci6n de los 

microorganismos de la placa, los microorganismos exsiven una vigoro 

sa tendencia a localizarse en regiones esnecificas de 1:::. ple:.c::. ciu -

rante la maduración, utilizando c.ntisueros es;::::sificos, Ri t::: ha de

mostrado oue mientras los streptococoa se encuentran diseminádos a

traves de i:;uda la placa la fleisseria :'le loc2.liza de nreferencia cer 

ca de la super1·icie y la Veillonella en las regiones centrales y 

profundas, por esto los organismos 1:1.n~eróbicos pueden ser capace:s

de sobrevivir unicamente en las arsas ;irofundr.s, una vez nue haya -

alcanzado un determinado grosor la placa, pudiendo crecer solamente 

despues de que se haya establecido las condiciones hambientales a -

propiadas. 

la dieouci&n anterior ae relaciona especificamente con -

placas gingival•s en las superficies lisas de los dientes, ahora se 

ha aclarado que la morfología, compocici6n y flora de la placa en -

superficies lisas, fosetas y fisuras y material de placa de bolsas

periodontales difieren considerablemente. 

En fisuras producidas experimt:ntalmente en dientes huma -

nos, el deposito inicial esta formado casi exclu::üvamente por mate

rial fibroso derivé.do de alimentos, sin embnreo para el tercer dia

la fisura se encuentra colonizada por bacterias y levaduras, a la -

entrHdr:. de la fisura. la flora esta compuesta predomirnmtemente nor

cocos gram-posi ti vos oue se multiolican rapidamente, los restos de

material fibroso aún nersisten despues de dos a cuatro se7lanas, aun 

que despues de sesenta dias las fisuras se encuentran llenas, prin

cipalmente de cocos gram-nositivos. 
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Con el paso de el tiempo, parece disminuir la viabilidad

lllicrobiana lo que ea apoyado por la presencia de cantidades oada vez 

mayores de material de pared celular y de oelulas muertas. 

La morfología y la microbiología de la placa subgingival

no han sido estudiados en forma adecuada, aun~ue en la actualidad -

se realizan varios esfuerzoz importantes por llevar ha cabo esto -

la placa subgingival se encuentra en contacto con el diente aunque

no nesesariamente adherida al mismo, la superficie se encuentra en

en contacto con los tejidos blandos esta formado por celulas epite

liales descamadas, leucoaitoa polimorfonuoleares y restos de celu -

las muertas, inmediatamente adyacente a la superficie, la placa es

ta constituida casi en su totalidad por micro organismos filamento

soe no identificados y espiroquetas, diseminados entre estos se en

cuentran grandes agloaeraoiones de microorganismos eapeoifiooa que

has sido denominados a manera de cepillo para limpiar tubos de enea 

1• estan formados por filamentos gram-negativos y baatones flagela

dos orientados en angulo recto a un baston largo que forma el eje -

centre.l. 

Las estructuras a manera de cepillo se encuentran en bol

sas relacionadas con la enfermedad parodontal de rapido y lento pro 

greso, en algunos pacientes los bastones gram-negativoe forman más

de el 60% de la flora total existente y se considera de gran signi 

ficado etiol6gico, sin embargo el potencial patógeno de eatos orga

nismos no han sido estudiados, las pruebaa existentes eeffalan que -

la flora observada en las folsas periodontales pueden estar correla 

cionadaa con la existencia y severidad de la enfermedad mientras 

más gram-negativa aer6bica y movil sea la flora más severo y más 

rapido sera el estado patológico. 
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8. COMPONENT.lfü PATOGENO!i Dt! LA PLb.CJ.. • 

las complicad~s interreacciones entre el h~esped, microo~ 

ganismo y dieta conducen a las alteraciones ;:;r:.tol6gicaa de los di

entes y de sus estructuras de soporte circundante y eventualmente -

a la perdida de los dientes, no oustante a la Jran cantidad de da -

tos existentes no ha sido posible demostrar una aso8iaci6n entre 

las substancias especificas de la placa y de lao i~d~cci:ncs y el -

progreso de las lesiones inflamatorias de los tejidos d~ soporte, -

en realidad los datos actuales sugieren nue l;rn substancias pat6ge

na.s activas pueden poseer muchos componen~es, cada uno de loa cuales 

ca.tua sobre el huesped por diferentas vias y quiza en las diferen -

tea etapas de la enfermedad. 

Varias aubstaciae que poseen material patógeno han sido -

detectadas en la placa, estas contienen substancias inductoras de 

inflamaci6n, productos bacterianos que pueden inducir daños tisula

res directos y substancias aue pueden activar los mecanismos destruc 

tivos dentro de los tejidos de el huesped o paralisar los mecania -

mas de def'enza de el mismo. 

9. tiUBSTAllCH.8 INDUGTOHA:l Di IHFUMACION • 

Lqs substancias con capacidad ds inducir un fenomeno eXl.l

dativo en los vasos de la microcirculnci6n y causar quimiotaxie leu 

cositaria se encu~ntran en 1'i placa dental, las observacione!:: en hu 

menos y rir>rros, un cuyos dientes se hu '!')er:r.itLio la acurnulr.ci6n J.e-· 

placa ha ~errnitido una corre.L; ci6n posi"Cl.''ª entre la acumulación de 

placa y la exudación de leucositos y liquido de el surco eiugival -

la presencia de substancias quimiota.cticas se ha demostró.do en liaui 
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doe de cultivo de los microorganisaoe de la placa y de la saliva hu 

mana, tambien ae han extraido agentes quimiotacticoe activos de la

placa dentaria, esta substancia aún no ha sido caracterizada. 

10. PRODUC!OS BA.CTl:B.IJ.HOS INDUCfORBS DE 

DJ.Ros TISUJ.A.R.ES DIBIO'fOS • 

Los microorganismos presentas en la placa elavoran numero 

sas enzimas con el potencial para d.afiar los tejidos de el huesped -

con los que entran en contacto, estas incluyen proteaaas, colagena

sas, hialuronidasas, betaglucoronidaeae, neuraminidas, y oondroiti

S\llfatasas, ademas de estas substancias, los metabolitos de bajo pe 

so molecular tales como acidos organioos, amoniaco, indol, aminas -

toxicas y sulfito do hidrogeno pueden existir en altas ooncentraoio 

nes. 

ll. SUBSTANOIAS INDUCTORAS DE DAios USULARES 

DIRECTOS • 

Loa aspectos destructivos de las reacciones inflamatorias 

e inmunol6gicas de el hueped solo han sido estudiados recientemen

te y aún han sido bien comprendidas, estos aspectos de la enfermedad 

periodontal inflamatoria se tratan detalladamente en la eecci6n. de

mecanismos pat6genoa, la placa contiene numerosas substancias que -

activan loa mecanismos de destrucci6n de el huesped, estoe incluyen 

endotoxinaa de bacteria~ gram-negativas, peptidoglucanas, y polisa

caridos de microorganismos grnm-positivos, así como determinantes -

antigenoe ~xtraños presentes en la superficie de microorganismos, -
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y en sus productos, al igual ciue en componentes dt:: :!ucfJprote!nas -

de el hueered alterado, aunoue los investigadore:s actua!.mente ctor

gan gran importacia al posible nanel de las sub:tcnci~s c~ti€enas -

de la placa en la inducci6n de la enfermedad inflamatoria gingival 

y periodontal, no existe t:sencialmente ir:formaci6n con resnecto a -

l~s 6omponentes de la placa nue ~ueJan ser reRnonsables. 

12. iNSAYOS SOBRE .LA TOXItiIDAD DE LA PLACA • 

Uno de los aspectos más importantes en la investigación -

de la placa es la detecci6n y caracterizaci6n de substancias de la

placa que poseen la capacidad para provocar enfermedad 

las investigaciones de este tipo han sido obstaculizadas

por falta de metodoa para detectar y determinar estas substancias -

uno de los primeros sistemas dentarios fue la valoración de las le

siones provocadas en la piel o tejidos bucales por la infecci6n de

la placa entera, por m~croorganismoe espeeificos o substancias deri 

vadas de la placa, se ha empleado la monoinfecci6n intrabucal en a

nimales para identificar organismos sospechosos de ser odontopáti -

coa o periodontopáticos. 

~esientemente se han ~lr.vorado sistemas nara el cultivo -

de celulas y organos con el fin de valorar la toxisid.ad de l~s oubs 

tancias en la placa, Page y sus C•J.laborndores han valorado la capa

sidad de la placa para provocar sinteuis y liberación de hidrolasas 

ácidas de cultivos rnacrofagos, Lehner y- Horton demostrüron nue la -

suspención de varias bacterias de le. placn sometidas a ultrasonido

;:ooeen la capacidad de inducir tratwlocm:1c161 u;.v.:it1ca de linfo:oi to;;i 

humi:.nos sencibiliz&dos en c:lltivos, ade .. ~cc estas celulD-s liberan -
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substancias que son eficases para producir resorci6n 6sea, otra -

tecnica valiosa ha sido la utilizaci6n de la camara de Boyden pa

ra estudiar la quimiotaxis leucositaria en reacci6n a las substan

cias derivadas de la placa, así es evidente aue muchos de los meto

doo de la biología molecular y celular modernas estan siendo aplica 

das al estudio de los componentes de la placa y la patogenia peric

dontal. 

13. T&CNICAS PARA EL ANALISIS DE LA. PLACA • 

Se ha empleado una gran catidad de tecnicas y metodos de

diversos grados de sofiaticaci6n para la observac16n y el estudio -

de la placa dental, estas incluyen la observación directa, medicio

nes metabolicas in situ , analisis bioauimicos de loa componentes -

celulares y diversos sistemas de determinación de toxisidad y pato

genicidad. 

l. Observaci6n Directa. 

El desarrollo de sistemas de indices clínicos y sencillos 

para ser utilisados con o sin soluciones reveladoras para la medici 

6n de la acUJIIUlaci6n de la placa sobre dientes de individuos o de -

grandes poblaciones, ha servido como base ?ara la mayor parte de las 

observaciones clínicas resientes. 

Este metodo ha dado como resultado la demostraci6n de u -

na relación en~re la acumulación de la placa y la prevalecencia y -

extenci6n de la enfermedad inflamatoria, han permitido las investi

gaciones de la eficacia Je diversos agentes para el control de la -

placa, el papel de los componentes de la dieta de formaci6n de la -

placa, y muchos otros parametros cLinicoe, 
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2. Analieie 1i!orfo16gico. 

La eetereomi~roscopia y los miceoscopios electrices de ras 

treo han sido utilizados para estudiar los hechos iniciales de la -

oolonizaci6n bacteriana de la superficie de el diente, crecimiento

de la placa y morfología de la misma, la estructura de la placa ha

sido investigada con el microscopio de luz y con el T.icroeco~io e -

lectronico, varios ir.vestigadores han estudiado cortes de dientes -

extraídos con placa de edad desconocida, y otros han investigado la 

placa que se acumula sobre fracmentos de esmalte y otros materiales 

insertados en aparatos protésicos, la placa de edad conocida oue ha 

crecido sobre superficies dentarias in situs ha sido estudiada por

Mc Dougall, Schroeder, De Boever, Fra.nk y Houver lla.ndel y sus cole

gas realize.r6n una investigación con un significativo adelanto tec

nioo, estos autores introdugeron la utilizaci6n de tiras de plasti

oo como Wla superficie sobre la cual podia aCU1111larse placa de edad 

e historia conocida, la utilizaci6n de eubstanciae especificas y de 

microorganismos en la placa ha sido lograda por metodos hietoquillli

coe y de inmunofluoresencia. 

La. radioautofotografia ha sido utilizada para estudiar lm 

glucoproteinas salivales así como la distribución de la dieta de -

la matriz de la placa. 

). Estudios Metabólicos In Si tus •. 

Se han empleó.do microelectrodos insertados en la placa a 

sí como aparatos para radioteleruetria incorporados en aparatos pro

téeico s para estudiar los camnioe de el, PH relacionados con el me 

tabolismo de ln placa. 
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4. Tecnicas Miorobiologicas. 

los microorgDnismos son los constituyentes orincinales -

de la placa dental y existe una gran cantidad de literaturas re

lacionadas con el tema, se han empleado l~d tecnicas cl~sicas pa

ra el muestreo, aislamiento, enu:Jeración, identificación y t:studi 

o dr: el metabolismo, más rec.:.entemente de bar: elavorEodo tt:cnicas

anaer6bicae esp~ciales, generalmente los estudios han sido encami 

nados hacia los siguientes problemas. 

l. Determimioión de el número, viabilidad e identidad de 

los microorganismos. 

2. Cambios en la microflora de la placa segun la edad,

maduraci6n, y patogenicidad. 

3. Utilizaci6n de metabolitos tales como las saoarosas-

1 la elavoraci6n de materiales extraoelulare•, inolu 

1endo laa gl.uoonas 1 varias substancias toxicas. 

4. Agregaoi6n7 adherencia de los microorganismos a las

auperficies ientarias. 

5. Identificación de microorganismos odontopáticos y pe

riodontopáticoe. 

5. Control de la Placa Dental Bacteriana. 

El papel central desempeñado por la placa que coloniza -

los dientea en la inducci6n de la caries y de la enfermedad gi'ngi

val inflamatoria y p::;riodontal ha sido establecido firmemente, y -

parece posible oue la capacidad de controlar la colonizaci6n bacte 

riana de los . .dentes puede conducir n l'.l. prevcnci6n de estas im -

portantes enfermedades, como consecuencia de este conceoto se ha -

realizado un importante esfuerzo para. d,;scubrir metodos y a~entes

eficacee en el control a largo plaso de la plnca y sarro on las po 

blaciones humanas. 
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La colonización de los dientes implica interacciones es

pecificas, aún mal comprendidas de ciertos microorganismos bucales 

glucoproteinas salivales y liauidos gingiv~les con la superficie -

dentaria , la coheci6n de la placa y en realidad su misma existen

cia depende de la matriz extracelular de la placa por eso.las tec

nicaa paro el control de la placa han sido encaminadas generalmen

te hacia, a) la alteración de la interacción n nivel de la superfi 

cie dentaria, b) Disgregación de la matriz de la placa, e) Supreci 

ón de la flora bucal, d) Disrupci6n de la matriz d~ la placa por -

médios químicos, enzimaticos o mecanicos. 

ALTJ:;RAGIOH DB LA INTERAC0ION EN LA SUP.illiFICIE 

DENTA.l.UA • 

La adherencia de loe microorganismos en la superficie de 

e1 diente parece ser un paso importante ~ quiz' indiapenaab1e en -

la formaoi6n de la placa, por e1to un medi~ posible de la formaci-

6n y de el control de la placa seria alterar la adherencia a la su 

perficie dentaria, como la absorci6n y adherencia eon funciones de 

energia superficial y carga, los agentes ouimicos que alteren las

caracteristicas superficiales el tratamiento de í'luoruro de sodio

al tera la capacidad de el ryolvo de hidroxianatita para absorver 

tanto nrote!nas como microorganismos, sin embar~o la acumulaci6n -

de la placa no se 3uprice en las poblaciones humanas utilizando a

gua ;iota.ble tratada cor; fluoruro , tam~oco ha liado resultado la 

utilización de ;:ieliculas de silicon y re:-:ina de intercambio ionico 

generalmu1te los efectos de eotos a[iemtes son rapidamentu anulados 

sobre la suoerficie dent:tria por dis!'locición de substancias saliva 

les, annque no se haL encontrado a,i;entes cs~'esificos, las pocibili 

dades aún no han siclo ;_;.~otadas, nor ejernolo no parece haberse con

siderado la ?OSibilitlad de emp.ear enzimns proteoliticas on estado 

solido o 



OAPI!ULO IV 

CIASIFICAt:IO!I DE LAS EN.ll'Elllfü.ADBS IHl/!HVALlfü 

Y PARODONTALBS MAS FRECUEJiTES. 

A. GINGIVITIS. 

B. GINGIVITIS INP'WIATORU. 

a. GINGIVITIS ULCEROSA NECROSANTE AGUDA. 

D. PBRIODONTITIS. 

B. PERIODONTOSIS. 

li'. ENFBRllEDADES POR DEPI~IENCIA. 

G. JilOPLACIAS. 

H. PERIODCNTAL COMBINADO. 
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A. GINGIVI'HS 

la gingivitis ae puede dividir 

l. Gingivitis aguda. 

2. Gingivitis exudativa. 

3, Gingivitis cronica. 

4, Gin13:1vitis hiperplastica, 

5, rangivitis necrozante. 

6. Gingivitis dietetica. 

7, Gingivitis indolente, 

8. Gingivitis endocrin6patica. 

9. Gingivitid alergica, 

B. GINGIVITIS INFLAMATORIA. 

Aguda, 

Crónica 

Simple. 

Purul:rmta. 

Necrozante. 

Simple. 

Purulenta. 

1/ecrozante, 

Hiperplastica, 

Descnmativa, 

rr.edicamentosa. 
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en las siguientes clases 



C. G-.U.N.A. 

l. De origen psicosomatico. 

2. Factores bacterianos. 

3. locales prodisponentee. 

4. Sistemicos predieponentes. 

D. P.ERIODONTITIS. 

Simplex. 

<Jomplex. 

E. P.:!RIODONTOSIS. 

l. Temprana. 

2. Avanzada, 

F. ENFERMEDADES POR 

l. Endoarinopatíaa. 

Secundaria 

a 

Gingivitis. 

Secundaria 

a 

Alteraciones retrogresivas a 

trauma del parodonto, 

DEFI\JIENCIA. 

2. Toxicidades generales. 

52 
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J. Diaoraciae sanguineas. 

4. Knfermedadea metabolicas. 

CJ. NEOP LAS lAS • 

Pi.broma. 

Benigna. 

Elefantiasis gingival. 

Sindrome periodontal. 

l'al1gna. 

Inflamatorio. 

H. PBRIODONTAL COllBINADO. 

Periodontal 

l. Abaceaoa periodontalea. 

'l'rawnatioo. 

Pericemental. 

2. Parodontalea. 

Periapical. 



CAPITULO V 

ENFERMEDADES MAS I!llPORTAllTBS QUE TRATAREMOS CON 

llAS PRECUENCIA. 

l. GillGIVITIS. 

2, GirlGIVITIS INP'LilATORIA AGUDA. 

3, GINGIVITIS INFLAMATOHIA. OiiONICA. 

4, GINGIVITIS ULCEROSA l:.i::CR0:5A1!TR AGUDA. 

5, l::lnIODO!;T IUS. 

6, J?.ERICDONTCSIS, 

7, i:5TAD0::! PERIODONTALE::! ATROFICOS, 

a) GENErlALIDADES. 

b) .ETIOLOGIA. 

e) RE::lECIOii li!HGIVAL, 

d) :azs.1::010r: GI?IGIVAL ?ISIOI.OGIOA. 

e) GlUETAS GI:IGIVALES. 

f) Trui.Ullt'\'l'I~MO OCLU::!AL. 

g} IHFLUErlCIA DE EL FREllILI.O, 

h) MEDIDAS TJRAPEUTIGAS, 

54 
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8, ABSCESOS. 
a) PERIODOHHLBS. 

b) PERI.APlC.l.LBS. 

9. QIJIS!IS. 

a) ODON!OGBROS. 

la) llO ODOHOG•s. 
o) PllIODOll!Al.IS. 
4) USIDUALIS. 

•> DI RBtiMOlOM Di Ll3 GLATIDULAS SALIVALES. 

t) PSIUDOQUIStlS. 

10. PillICOROII!IS. 



l. GIIGIVITIS. 

licroacopicamente la gingivitis ae caracterca por la pre 

aeucia de el exudado inflamatorio 1 edema de la lamina propia gin

gi val de el su.reo, siertas destrucciones de las fibras gingivalea

' ulceración y proliferaci6n del epitelio de el surco. 

Clínicamente se caracteriza por, twntfacci6n, enrojeoillli 

ento y cambios en los contornos fiaiol6gicos, tambien pueden pre -

sentarse hemorragias. 

Se encuentran generalmente boleas gingivalea que son el -

resultado de la inflamaci6n tisular, esta alteraoi6n puede consti

tuir u.na manifestación temprana de caabioa de tipo nutrioional, me 

tabolioo1, diacracias sanguineaa o una diafunci6n end6orina ooao -

puede ser la diabetes. 

lfIOUJGIA. 

Bn todoa loa tipoa de gingivitia.en la caridad oral en -

general se encuentran cierto mimero de microorganiamoa que en con.r 

diciones normalea no alteran loa tejidoa pero si eate DU11ero &\Ulen 

ta o cambia de proporci6n relatiT& de distinta• fol'll&a microbiana• 

se observan alteeacionea de siertaa entidades _patol6gicaa. 

FACTO RE:> LOO.U.BS. 

Son elementoa que &JUdan a la proliteraci6n de la enfer-

medad y son: 

a. Placa bacteriana. 

b. ilalocluci6n dentaria. 

c. aeapiración bucal. 

4. Restauraciones defectuosas. 

e. I.mpaotaci6n de alimentoa. 

f.Sepei oral. 



g. •rrntamient(;s <le orioaoncia rnal lle·le.uos. 

h. Caries de V cla5e. 

FACTO RE~ GEI;ElffiLES. 

a. Enfennedades cronicas debilitantes. 

b. ~aterial 'esado. 

c. Toxisidad mudicaillentoa&, 

d. Transtornos rurmon:lles, 

e, Discracias sr.nguineas. 

f. Reacciones alergicas. 

g, Transtornos endocrinos. 

h, Hipovitaminosis. 
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Ko todos los casos de gingivi tia son obligatoriamente i

guales, pero el hecho de presentar alteraciones inflamatorias hace 

que con frecµencia sea presiso distinguir en tre inflamaci6n y o -

tro• prosesoe patológicos Q~e pueden hallarse en la enfermedad gin 

gival. 

lA inflamaci6n la vamos a encontrar casi siempre en to -

das las formas de enfermedad gingival, el papel de la inflamación

en casos aislados de gingivitis varia de la siguiente forma, 

l.. le. inflnmación es el cambio pntol6gico primario y u -

nico, este es con mucho el tipo de enfermedad gingival de mayor fre 

cuencia. 

2. le. influmación es una car11cteristica secundaria,· super 

puesta a una enfermeuad gingival de origen geiieral, por ejemplo, es 

común nue la inflamación complioue ln hiperplücia '.;ingival causad.a 

por la ódministración sistemática de dil~ntina. 

3. La inflr.Lin<•ci6n ea el factor desencc.dena.nte de altera

ciones clínicas en p:,cientes con estados generales, nor ejemplo -

C'Ue por si mismo no produce enformedad gingival detectable, deadc

el ~unto dt vista clínico son oje~µLos de estos, la eineivitis de

el embDraao y la gingivitis leucémica. 
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Al examinar la encía es nesesario tener presente el cua

dro de lo que es la encía normal, con esto es facil obserbar la exten 

oi6n de la reacci6n inflamatoria sea localizada o generalizada, la 

distribuc16n de las lesiones, si afecta a la encía papilar, marginal

º insertada y el estado de la inflamaci6n si es aguda o cr6nica, las

caracteristicas de la ging~vitie se determina mediante la atenta valo 

raci6n de las reacciones inf1~matorias. 

2. GINGIVITIS INFLAMATORIA AGUDA. 

Presenta una encía rojo brillante Que puede estar ulcerada

hemorragica y posiblemente dolorosa, el dolor , la ulcera y la hemorra 

gia se ven en casos de abscesos gingivales, infecciones de Vinoent,

gingivitis estreptoc6cica, o heridas gingivales y haveces en gingivi

tis de el embarazo, discracias sanguíneas, disfunciones nutricionales 

de vitamina e y desequilibrios endocrinos. 

La inflamaoi6n aguda se suele presentar junto con agranda -

miento de tejido, la mayo ria de las veces da do lox· acompañada tambien 

de linfoadenopatias regionales, es provable que la gingivitis aguda -

se superponga a la gingivitis cr6nica, los episodios agudos tienen su 

orig.en en factores extriusecos como: impactaci6n de alimentos, heridas 

con las cerdas de el cepillo dental y palillos de dientes, o estados

de mala higiene bucal, los factores intrinoecos agravan o modifican la 

infla:naci6n. 

Estos factores incluyendo el embarazo, deficiencias nutri -

cionales, trnstornos endocrinos y discracias sanguíneas agravan o modi 

fioan bastante la reacci6n inflamatoria existente y otros tipos fuso

espiroauetales como la guna 1 otras bacterias como estreptoc6cicas, o

tras variables como herpéticas las cuales seran modificadas o coadyu

vadas por factores siate~icos, muchas de las veces que se presentan. 
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3. GINGIVITIS rnPLü.1'1Ji.TO!iib CRO!l!CA. 

La inglamaci6n croni.ca 1>·1ele ;ire~en-¡;c.rse ju.nto con agranda 

miento de tejido, la encía es de color má.ganta e r,1.iede st:r más fibro 

sa y no se vera como la inflamación aguda, como regla es indolora, -

es posible oue la influmaci6~ águda se supernonga a la si~gi.vitis 

cronica, esos episouios aguuos tienen su origen en factores extrinse 

coa e intri.nsecos, los factores intrinsecos agravan o ::io·hfic;:,.n la -

inflamaci6n, estos ±'actores incluyen deficienci,.s nutricionales, 

transtornos endocrinos,discracias sanguíneas oue agravan o modifican 

bastante la reacción inflamatoria existente. 

las respuestas intrinsécas hered~das de la persona a una -

lesi6n que puede modificar la reaoci6n, en el analisis final de la

etiologia de la gingivitis ee el resultado de la acoi6n reciproca de 

loe factores extrineecos e intrinsecos, una ves observado el reslll.ta 

do de el estado 1 grado de inflamaci6n es factible estableser si la

gingivi tis es hiperplastica l encía agrandada o sobreoresida ) , ul

cerativa, necr6tica, o seudomembranosa, puede haber exudado 'urulen

to. 

BVOWOION, DURACION Y DISTRIBUCION DE LA G¡;;GIVITIS. 

AVOUJCION Y DURACION. 

Gineivi tis Aguda: Dolorosa, se instala repentinr.mente y es 

de corta duración. 

Gingivitis Heourrente: Enfermedad nue reaparece despues de 

haber sido eliminada. mcdiunte tratumiento, o aue dese.parece renenti

namente y deepues reaparece. 

•lingi. v1 tis ~ro ni ca: Je inst: la con lentitud, es de larga -
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dl1raci6n e indolora, salvo que se compliQue con exaservaciones agudas 

o subagudas, la gingivitis cronica es el tipo ~e comun, los pacien

tes pocas veces recuerdan haber sentido sintomas agudos, la gingivi

tis cronica es una lesi6n fluctWUlte en la cual les zonas inflamadas 

persisten o se tornan normales, y las zonas se inflaman. 

DlSfRIBOOION. 

~calizada: Se limita en la encía de un diente o de un gru 

po de dientes. 

Generalizada: Abarca toda la boca. 

Marginal: Afecta al margen gingival, pero puede incluir u

na parte de la encía insertada contigua. 

Papilar: Abarca lea papilas interdentariaa y con frecuenci 

a se extiende hacia la zona adyacente del margen gingival es comu -

que afecte a las papilas, los primeros signos de gingivitis aparecen 

en las papilas. 

Difusa: Abarca encía margj.nal, encía insertada, y papila -

interdentaria. 

la dietribuci6n de la enfermedad gingival en casos narticu 

lares se describe mediante la combinaci6n de los nombres anteriores

como sigue. 

Gingivitis marginal localizada: Se limita a una área de la 

encía marginal o más. 

Gingivitis difusa localizada: Se extiende dusde el margen-
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hasta el pliegue mucovu¡tibular, ¿ero en una área li::ti tada. 

Gin¡;ivi tis :mpilar: Ab::rca ur. cr.,!'acio inter1enturio o más

de una área limitada. 

Gine;i vi tia murginal generalizada: Com!Jrende la encía margi 

nal de todos los dientes, por lo general La lesión o.fecta tambien a

las papilas interdentarias. 

Gingivitis difusa generalizada: Abarca toda la encía por -

lo común, tambien la mucosa bucal se haya afectada de modo aue el -

limite entre ella y la encía insertada queda anulada, loa estados ge 

nerales astan comprendidos en la etiologia de la gingivitis difusa -

generalizada, exepto en casos cuyo origen ea una infecci6n aguda o i 

rritaci6n qu.imica generalizada. 

Gingivitis Hipertrofica. 

Tmabien se le denomina erroneamente hiperplaatica y existen 

1111chas variedades de ella, puede ser cronica o aguda cada una de las 

cuales presenta dos formas distintas, un engrosamiento localizado en 

la gingiva ( margen ) es la primera, y la otra aue se presenta como

una hipertrofia. 

Gingivitis hipertrofica localizada. 

Puede estar limitada solamente en la c;ingiva de dos o tres 

dientes y se presenta formando masas pedunculadas que semejan tu.mo

res, el color varia desde el rosado hasta el morado ligero dependien 

do de aue la lesión es cronica o aguda, el epitelio es terso y nor -

mal en apariencia, microscopimamente no hay cambio en la mucosa bu.

cal, mientras oue el te ji do conectivo ou.e cor~sti tuye la mnsa hiper -
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trofica esta compuesto por ramificaoiones de masas oue se extienden 

en todas direcciones, un cambio radical se pu.ede apreoiar a nivel -

de los vasos sanguíneos oue estan dilatados y hay una cantidad ma-

yor de eetoe. 

En la mayoria de los casos esta condición es devida a al

guna irritación aue puede ser tanto química ( acumulaci6n de dendri 

tus, restauraciones mal ajustadas, ocluciones traumaticas, anomalí

as anatomicas, mal uso de el cepillo dental ·y un estado de higiene

deficiente.) como algunos de los factores etiol6gicos que pueden ser 

causantes de esta clase de gingivitis hipertrofica. 

Gingivitis hipertrofica generalizada. 

:t;sta caracterizada por la formación de masas hipertroficas 

peduncula4as en el margen gingival y espacios interproximales oau -

sando una separac16n marcada de loe dientes, .el color de la gingiva 

es rojo azuloso y sangra profusamente a la menor provocación, loe -

centreles y laterales superiores son desplasadoe fuera de el arco -

por lo que se ven surcos en la gingiva palatina devido a la mordida 

de loe inferiores. 

Ia condición es devida a obstrucciones nasales o la pro -

tuci6n de los centrales y laterales superiores, microscopicamente -

este tejido hipertrofico ea parecido al ya descrito salvo oue en al 

gunoe casos hay preoencia de celulaa cebadas gigantea, tambien se -

puede presentar otro tipo de gingivitis durante el embarazo. 

Gingivitis asociada con el embarazo. 

Las mejores pruebas tienden a demostrar oue el embarazo -
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no causa gingivitis, pues su i:<:.iitlencia en mujeres embarazadas es -

la misma oue en las no embarazadas, sin c::ibr~rco la gravedé;d de la 

gingivitis puede estar aumentada durante el emüarazo ;ior descuido -

de la higiene bucal, la reacción tisular ;"JUede ser modL'icada por e.1 

cambio pecnliar en el eouilibrio hormonal. 

la Gingivitis se co.racteriza !JOr s;,i, loca:.1z<.ci6n en la en 

cía libre ciue aparece ribeteada de rojo e hinchada, contrastando con 

la encía adherida que es regularmente normal, en algunos casos la en 

cía libre puede demostrar considerable aumento debido a la hiperpla 

aia dando origen a un tumor de el embarazo ( epulis granulomatoso ~ 

El embarazo puede ser considerado factor condicional que

influencía el caracter de la reacci6n tisular, no es factor condic~ 

onal 7 no es factor etiologico primario, el trataaiento a seguir es 

la remocidn de la irritaci6n local, manteniendo buena higiene bucal 

la gingivectomia auinQ:."gica puede ser nesesaria en algunos caeoa, -

dieta adecuada, recetar complejo B y vitamina c. 

4. GINGIVITIS ULCBROSA NBCHOdANTE AGUDA • 

Existe mucha confuci6n eon respJcto al proceso uatologi -

co denominado gingivitis ulcerosa necrosante aguda, atraves ~e el -

tiempo se la ha conocido con diferentes nombres tales como: infecci 

6n de Vincent, boca de trinchera, gingivitis ulceromembranosa aguda 

¡;ingivitis ulcerosa aguda, estomatitis de Vincent, estomatitis de -

Pla~t-Vincent, estomatitis ulceromembranosa, gingivitis fusoespiri

lar, estomatitis f6tida, etc. 
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Actualmente ee ha aceptado el termino de gingivitis ulce

rosa neorosante aguda por ser más descriptivo. Como su nombre lo in 

<tica, este padecimiento es una lesi6~ inflamatoria dolorosa que pre 

eenta necrosis de el tejido gingival como una de las principales ca 

racteristicaa, necr6sie que muestra predilecci6n por las papilas in 

terproximales formandosc consecuentemente una pseudomembrana oue cu 

bre el tejido necrosado. 

Col!llrunente la eufE:rmedad aparece en forma aguda, la lesión 

811baguda se refiere a aauellos casos de gravedad moderada, sus ca

racterist1cas son similares a la aguda, aunque con menor intensidad 

, hay casos en loa cuales se presentan en los pacientes signos y -

síntoma.e leves persistentes, representando un caso de enferm~dad re 

currante subagudo y no de un estado crónico. 

Le etiología de esta enfermedad alin no eata bien dilucida 

da, pero existen diversos factorea para explicarla. 

Hl$!0P.HOWGU.. 

lioroacopioamente la lesión es una inflaaaci6n necrosante 

aguda, no específica de el margen gingival y se puede apreciar una

gran variaci6n en el grado de edematizaci6n, en el caracter de exu

dado y en la cantidad de neor6eia. 

la eunerfioie gingival, muestra una extenea sona necroti

oa con alteraciones de el tipo ulcerativo de el epitelio subyacente 

con el subsiguiente deposito de fibrina, originando aai la formaci

ón de una pseudomembrana de fibrina, celulas euitelialee necr6ticas 

leucositos polimorfonucloares y diversos tipos de bacterias, clini

carnente ea esta una zona con una 10embrana su"erficial. 
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El tejido co:.ecti·10 :.:uuyc.ccnte .,rese~!ta uüa :~c;rcarla hi~,er 

hernia con nu,:ierosos Chp1.!.r;.res e,.ju.rgitar.ios y Ul•a dens;' l~.filtra.c::.

ón de leucosi tos :iol1n:urfonucJ.eare.-;, t::st2 ZO!.a h1 ~1t:rht:::::i.ca a·:arece

clinicaJDente cowo el eritema lineal debajo de lu ~seudomembrana su

perficial, en el borde inmediato ue la p2e•1·;o··e1r.brane necrótica., el 

eoitelio es eden:~toso y las celul~s ?rec0nt~n diversos tinos de de

generación tle la inser~ión e:ütelial. 

En el córion t;ingival son c:on.c:teri~ticas las af.!TU'.J<ccio -

nes densas de ele~entos inflamtorios crónicos, j~~to con el edema y 

las alteraciones degenerativas del estroma fibroso, en algunas oca

ciones las fibras transceptales pueden estar afectadas y si la en -

fermedad ea de larga dura.ci6n puede haber destrucción de dichas fi

bras y resorción de las crestas alveolares. 

P.lCTOUS BACf.BRliBOS. 

Pluat y Vincent (1894 - 1896) resnectivamente presentaron 

el concepto de que la gingivitis necrosante aguda era producida por 

dos bacterias especificas: el bacilo fusiforme y la esniroaueta bo

rrelia, pues observaron la presencia coiwtante de estos organismos

en la enfer~edad clinica, se tier.e la creencia de ~ue estos microor 

ganismos junto con los antes :~e,1c1one.dos ji;.egan un ;¡aryel de cierta

importancia en la producción de esta enfermeuad ellos son: trepone

ma microdentiun, esp1ro~uetas intermedias, borrelia bucal, bibrio -

nes y microorganismos fi ~aT.entosos. 

El hecho de rue .la enfermedad pued~ anarecer en grupos 

dando a entender un contagio fortalece el conce1to tr~Gteriano, Tun

nicliff, Fink y hammond cncontrc.ron .. :n ;ruebes de i!~'!lULidad en !J<>.ci 

entes con tinG1Vitis ~ecroaante !~acciones definidas en los culti-
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vos de bacilos fusiformes que sugieren patogenidad de los microor -

ganismos, hay pues una fuerte tendencia a creer oue las Lactarias -

oue participan realmente en la producci6n de los signos clinicoe de 

la gingivitis necrosante aguda, sin embargo existe una considerable 

opocici6n al concepto de aue estos microorganismos sean los facto -

res etiológicos primarios por los siguientes hechos: 

¿. ~u acontecimiento no puede ser atribuido por la implan 

tación de un tipo o tipos especificos de microorganismos en la boca 

ya oue organismos de Vincent son observados con frecuencia en la bo· 

ca mal cuidada que no denotan seffales de enfermedad, ademas se encu 

entran microorganismos fusoespiroauetales en muchos estados orales

talee como en la enfermedad parodontal destructiva crónica, en la -

gill8ivitis marginal y aún en la gingivoestomatitis herp6tica y en -

la inflamaci6n pericoronaria. 

Hay algunas diferencias cuantitat~vas entre la flora bac

teriana de estos estados y en la gingivitis necrosfltlte aguda cuya -

significación no ha sido establecida. 

B. En números comparativoe menores estos microorganismos

sé encaentran en bocas sanas. 

O • .Le. gingivitis necrosante aguda no ha sido nunca produ

cida esperimentalmente en el hombre o en los animales, por inocula

ci6n de los exudados bacterianos de las lesionee. 

4 pesar de estas contraindicaciones l.lil factor se hace evi 

dente: Como los organie~os especificos son de caracter anaerobico,

el establecimiento y acumulación de deshechos al rededor de el dien 

te, son condiciones favorables para la Jrotecci6n y crecimiento exe 

civo en loe tejidos gingivales y orales. 



67 

FACTOltES DE ORIGBN PSICO~OYATICO. 

los aue defienden esta teoría cstali da acuerdo en "'Ue los 

signos agudos aue reconosemos como gingivitis ::ecro:;:::.nt!; <"gel.de. son

devidos a la reacci6n de el tejido gingival de la floro. microbi<-:na

oral, pero este tejido previarn¡;nte se c:ncuentra alterado a.e s.l¡:;-i..1.na

manera, hay muchos factores nue 1ueden al.terar el co-.t~, ;.o de Los te

jidos gingivalos, sin embargo ninguno de ellos aislados h&n podido

ser descubiertos, pues la mayor 1nrte de los factora~ irritantes lo 

cales no suelen provocar una res"!mesta ¡iue ase:ne ,jei. a la gi.ngi vi tis 

necrosante aguda, ger.er-almente los irritan tes locales oc<.cionrin ¿:in 

givitis marginal o ?arodonti.tis, existe un fo.ctor oue di.a a cüa asu 

me más importancia en las .historias clinicas; es el factor 1'MOCIONAL 

El factor emocional comienza a explicar la exaservaciones 

ag\ldas repetidas que no pueden ser entendidas sobre otro punto de -

vista, por medio de las historias clinicas se han puesto de manifi

esto aue la anciedad y la aprehenci6n preparan la ecena para la exa 

cervaci6n aguda, desde luego oue no devemos dejar de considerar loa 

factores locales hambientales nue pueden en un rnome:.to dado alterar 

la resistencia tisular y como con:::ecuencia provocar la gingivitis -

necrosante aguda, sin embargo esta no es la respuesta haoitual de -

estos irritantes, los factores de orisen nsicosom,tico pueden in • 

fluir en los capilares termin1'les localiznr:dose en los vurtl!ces de

las papilas atribuyendose !:i ello las ai.teracicnes tisulares primeri 

ªª• 

El púpel de los factores psicosomáticos en la etiología -

de ciertas r·lteraciones tisulc.res a traves de los vasoconstrictores 

;iodria explicarse lFiS nume;ror;as ve.rü,.::iones e::;, el n:P()Cto clínico -
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stress. 

En recientes investigaciones cl!nioas ehistopatolÓgicas -

sobre la gingivitis neorosante aguda, se observo nue en los signoe

iniciales, como necrósia en loa vertices de las papilas ouizas no -

existan sintomas dolorosos, estos pueden ser relativamente tardios. 

En muchos caeos de gingivitis necrosante aguda se han ob

servado nue no se presentan factores de irritaci6n local, por lo que 

se ha pensado en alguna causa neurogenetica que desempeña un papel

importante de primer orden en la etiología. 

Si estamos de acuerdo con lo antes anotado, las preguntas 

que se hacian antiguamente tendrian solución, tales hechos como la

incidencia de este padecimieneto en las fuerzas armadas durante la

guerra, en la cual no se puede establecer la transmici6n, el aumen

to de el número de casos en los integrantes de las exase~vaciones -

coinsidentes con crisis emocionales en personas jovenes y el miste

rio de que este padecimiento tambien se presenta en personas con b1 

ena higiene bucal, finalmente el fumar mucho sugiere una tenci6n e

mocional que busca alivio en ello y no la irritación en ai por el -

hecho de fumar. 

PAC!OBIS LOOALBS PR.EDISPONiNTiS. 

OU...l~uier factor capas de producir u~ainflamación en la -

encía puede predisponer a la gingivitis necrosante aguda, estos pue 

den ser los siguientes: Depositos dentales o tartaro dentario, aue

ocacionan tranetornos nutritivoe,circulatorios locales a la enc!a -
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marginal., insuficientu hi,_;ier.e bucal o falta de habiliJad pn.ra efec 

tuarla, bol!.::as oarouontales '1rofunu~s, ·~Rnucho!:es ;c;ricoro:-_arios, -

zonas de encí1:1 suge"tt1.S u traL1.ma de el cliente op·.J.esto er. m!:4.d.:. posici 

6n y mala atenci6n odontot6gica té.lee como: restc:.uraciones con ·u ... r.3e 

nes sobresalienteE, coronas o :&Garatos protfsicos ~al ~da~t~dos, -

puntos de contacto ina.rncu(J.dos o <.i€: .. ·i:ctílosos, ::&.ries ·lentü.l o resta 

uraciones inperfectas. 

A. NUTRICION. 

:>e han hecho exper1r.:entos en animales en los cuales por

deficiencias vitamínicas se produce este padecimeiento nrincipalmen 

te por oarencia de vitamina A y caroteno, vitamina O y complejo B. 

B. j](flBUDADIS D~ILITAUTBS. 

Opinan algunos autores nue las enfermedades debilitantes

no nutricionales pueden alterar la encía predisponiend.ola a la gin

givitis necrosante aguda, entre ellas tenemos la caouexia debida a

enfermedades cronicas como: sífilis, cáncer, colitis ulcerosa, al~o 

bolismo, discracias san¡;ui:ieas l leusemia o anemia aplo.st1ca). 

Bn la meyor narte de los cas~s los !actores nredisponentes 

antes !!lencionados -parecen tener ii:1port&ncia '.irincipal en la inicia

ci6n clínica de la enfermedad, se nued1 deducir oue a nesar de 0 ue 

i.ay muchos in11estieadores nue establecen tiue 1<1 sLr;biosis fusoes~i

roouetal es l;.. causa nrim<•ria de : a gingi vi tia necrosante r;;.guda i:lay 

tambien res,etados ~utores que descartan este hecho ya oue no cum -

plen cor. los poztulados ue Koch, ~ue son. 
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A. Un mismo microorganismo es siempre encontrado en la mis 

ma enfermedad. 

B. Este m~croorganismo recogido de una misma enfermed.ad,

deve ser aislado en cultivos puros en todos los casos. 

c. El microorganismo aislado en cultivos puros, debe ryro

ducir la misma enfermedad en animales de laboratorio. 

D. 3ste microorganismo deve aislarse nuevamente en forma

pura de los animales de laboratorio, siendo el mismo germen con el

aue se inicio el experimento. 

SIGNOS. 

k>a signos manifieatoa, comprenden la rol'll&ci6n de ulcera 

cienes que comienzan en el vertice de la papila interdentaria, exten 

diendose más tarde al margen gingival y en ooaoionea·a la encía ad.he 

rida, estas ulceraciones adquieren la forma de crater y coaWlmente -

estan cubierta• por una pseudomeabrana de color grieaseo algunas ve 

cea no lo est'1i 1 en cuyo caso la encia se presenta un margen miy -

brillante y amenudo hemorragico la depreci6n caracteriforme, la enci 

a al rededor de las uloer~cionee es roja, la boca de estos pacientes 

muchas veces tiene un aspecto S11cio, no toda la encia se encuentra

aíectada de igual manera la regi6n de los incisivos inferiores pare 

ce ser ~s atacada comurunente, otros puntos.frecuentes de ulceraci-

6n son las porciones gingivales que cubren los terceros molares in

feriores oue no han hecho erupci6n completa y la encía palatina de

los dientes anteriores superiorea 1 estas zonas pueden estar despues 

predispuestaa a recurrencia si tales nidos no se eliminan durante -
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el tratamiento, a veces las ulcere.cienes se extienden por c0ntigut:

dad en casos muy agudos se puede unuontrar en la b6veda pala tir.e. -

y en la superficie mucosa de u:: •. rrillos y lobios. 

Si el estedo r..gudo Ge preserva nor un tiempo más o :nenos

prolongudo o el tratamiento fuera ineficas nueda al descubierto el

hueso alveolar por la misma necrosis noniendo en Peligro ~a est<i.bi

lidad de los dientes. 

las amigdalas deberán explorarse minuciosamente sobre to

do en las formas recurrentes de la enfermedad, :lirigJ.endo la atenci 

6n 6n la busaueda de criptas las cuales ryueden servir de zonas Pri

marias de incubación, en casos de haber ulceras en las amigdalas, 

debera tratarse al mismo tiempo oue las lesiones de la boca, 

Loa signos clíniqos característicos comunes son: 

a) Olor dtido. 

b) Sialorrea, 

e) Hemorragia gingival es11ontanea. 

En los estadios leves y moderados de la enfermedad comun

mente hay linfoadenopatías locales y ligeras elevaciones.de la tem

peratura. 

DIAGNO~TICO DIFERENCIAL • 

.Los padecimientos nue pueden prestarse a confuci6n con lo. 

gingivitis necrosante aguda son los sie;uientes: 

l. 'Hngivoesto::i;.tl.tin !ier;iéticu Aguda. 
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2. Agranulositosis. 

3. Estomatitis Eetreptoc6cica. 

4. Placas mucosas eifil!ticas. 

5. Lesiones diftericae de la mucosa oral. 

l. Gingivoestomatitia herp,tica aguda. 

a. las lesiones ulcerativas oue se encuentran inicialmen

te en la mucosa vestihular, alveolar, labia.l, carrillo, paladar y -

lengua. 

b. Eritema difuso. 

c. no existe olor metalico. 

d. Lesiones caseosas de color amarillento oue no eangran

con facilidad a la preci6n. 

e. Aparece más frecuentemente en nifioe e.1111que te.mbien pu

ede verse en adolecentes 1 adultos jovenes. 

rrotie negativo para bacilos fUsiformes y espiroauetas. 

2. Agranuloeitoeie. 

No debe olvidarse la posibilidad de confuci6n entre la a

granuloai tosia ( leucopenia maligna) y lagingivitia necroeante a

gllda ya ~ue la primer enfermedad se inicia con una ligera tumefacci 

6n, ulceraci6n Y.necr6sis de la encía, ocnviene pues aue cuando una 

gingivitis necrosante aguda no mejora dentro de loe trea o cuatro -

diae de tratamiento es inteligente hacer el recuento de leucositoe. 

3. Eetomatiti1 18treptoc6cica. 

la estomatitis eetreptoc6cica puede aunoue en raras ocaci 

oues plantear problemas en el diagnostico, sin embargo la lesi6n di 

fusa de la encía marginal, de la alveolar y de otras zonas de la -

mucosa oral sin lesiones ulcerosas de los bordes gingivales ni en -
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las pupi.La.s inter,H,ntari;.i.B nos da la 0.1ort•.tn1 1J<;.d 1Jr~ ·1:e1 .. ::nc1arla

de la gingivitis necrou~nte ao1d;. 1 ;;.·~er!':ls ::o .;u.ste el clor fétido 

ca.ractcristico de 0sta. 

4. Placas mucosa sifilíticas. 

Para diferer.cü.rln de la ~ingivitis =-:ecrooante aguda, di

remos nue ustas placas raras veces se a·ientan en la ~nc!a mar:1n~l 

y papilas interdent~rias, sino nue atacan a cualouier otra narte de 

la boca las membranas oue cubren las lesiones son i~posibles de ex

traer y ademDs son sumamente contagiosas, datos contrarios c. loe de 

la gingivitis necrosante aguda, podemos decir riue l~-s reac·..:iones se 

rol6gicas y en ocaciones en exámen de campo obscuro de el exudado -

bastaran para establecer un diagnostico correcto. 

5, .Lesiones diftéricas de la muoosa oral, 

tambien en raraa ocaciones ataca a la enoia marginal y a 

las papilas, las membranas oue cubren las lesiones no se despren -

den tan facilmente, est.1s lesiones son muy contagiosas e ini'ectan

principalmente a la ¿ar~anta, fausee y amígdalas :.uele ir acompafla 

da de sintomas generales incluyenuo leucositosis elevada, estas ma~ 

nifestaciones nos sirven para diferen.~iar estas cni'ermedndes. 

PRECUENUIA. 

En los estados unidos de norte-américa y en el co .. tinente 

europeo, antes de lr primer:l guerra m..tu.:!lal. la frecuensia de este -

padecimiento ha sido menor, desde 1914 hay d.escri¿cionee de brotes 

de esta enfermedad entre las tronas aliadas, nryarece asimismo en la 

literatura informes :0,obre broti:·s de ·in¿;1vitis necronante ne;uda en

tre las tropne de la se1:.'Und.a. guerre mundial. 
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Parece ser aue en la actualidad se acentua más su frecuen 

cia, esto auiza relacionado con las frecuentes condiciones de stress 

en muchos individuos, en general podemos decir nue se instala en a

ouellas personas con mala alimentaci6n, con hábitos de vida y traba 

jo sin descanso. 

Se observa. frecuentemente en los adultos de los 18 a los-

25 años, en los momentos de erupci6n de los terceros molares y rela 

tivamente en loa niBos de 6 a 8 años durante la erupci6n de la se -

gunda dentici6n, entre estos ataca a aquellos mal nutridos y siendo 

raro en los niños de clase acomodada, en fin se puede decir que se

encuentra perfectamente en aouellas personas de boca sucia cuyos di 

entes no se asean, con presencia de tartaro dentario y es favoreci

do tambten por las caries dentales. 

Algunos opinan aue la enfermedad puede manifestarse en to 

das las edades, se han hecho estudios clínicos encontrandoae con ma 

yor frecuencia entre los 15 y 30 affos, posteriormente aclaran que -

no existe niDg11na época especial en el año en aue sea más faoil con 

traer la enfermedad, contrariamente algunos autores opinan aue es

mis frecuente en otoño, invierno o verano. 
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5. PERIODONTITIS. 

le. más simple de ellas es ir. rue se presenta ~or l<.!. eids 

tencia de unu gingivitis cr6nica por lo cual tiene 12 misma etiolo

gía, debido a la considerable diferencia de oninión de como el ~ro

ceso infl~matorio de l~ Jinciva se extiende hasta el alveolo y loe

soportes anat6micos de el diente, '{/einnmfinn ha est·.tdindo en mnxila 

res el cambio histológico y encentro aue el proceso infla~atorio si 

gue el curso de los vasos sanguíneos ~rosediendo h~ se6uir las per

foraciones de ias masas óseas por donde pasan lns arterias intraose 

as. hasta llegar a los islotes de el mismo hueso y molestar el peri

osteo, es muy ecepcional nue haya una penetración de la 1üembrnna, -

por lo cual aunaue haya una gran inflamación en la gimgiva tarda 

bastante para aue la membrana se vea afectada. 

El primer cambio en el periodonto se nota en ol tejido co 

nectivo existente debajo de el epitelio, los capilares llevando la

inflarnación hacia la región papilar y al córion, al mismo tiempo el 

epitelio aueratinizado demuestra una exaservación mi6tica, querati

nizaci6n y descamación que hacen aue este más profunda la infección 

ya existente en el exterior y así mayor parte del periodonto se ve

afectado hasta aue se crea una bolsa y se puede justificar la pre -

sencia de un absceso submucoso o subperiostico en la región donde -

el proceso este más avanzado, secundariamente la infección bacteri

ana ayuda a aue el proceso sea más r&pido. 

Ocurre la extención de la infección en el mareen gingival 

y en la crestci alveolar, con la localizaci6n de la lt:)sión inflama -

toria se reduce a un proceso agudo o cr6nico entonses la bolsa se -

cubre de epitelio por lo o~e el tejido de: granulación aue vendría a 

aliviar el proceso es ahora impoaibilitndo. 
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El caso somplejo de ~eriodontitie se presenta cuando ya -

hubo una complicaci6n de periodontosis, es el tipo degenerativo en

la enfermedad, aqui la influencia sietemica es de gran importancia

aún cuando loe factores irritantes asten abolidos y haya o no gran

presencia de tartaro dentario, el caracter esencial se le achaca a

la inhabilidad de el propio tejido 6eeo y a la membrana peridentar±a 

poruqe no responden satisfactoriamente a las demandas funcionales, -

entonces el diente se afloja aunque los tejidos adyacentes asten ob 

jetivamente sanos y no haya siauiera la presencia de un sobre traba 

jo en los dientes afectados. 

Cuando el fenomeno de la periodonti~ia es combinado con -

un seaundario que es el inflamatorio y la formaci6n de la bolea, es 

lo aue se conoce con el nombre de periodontitis compleja, los cambi 

os degenerativos de la membrana periodontal y la formación de teji~ 

do de granulaci6n empuja al diente a posiciones anormales y se for

man bolsas de el lado de el cual el diente ha sido desalojado de su 

posici6n normal, 

La periodontitie es originada principalmente por factorea 

irritantes extrineecos y puede estar a su vez relacionada con facto 

res intrínsecos, traumatismos periodontales, tranatornos end6crinos 

deficiencias nutricionalee, y otros factores,· 

El diagnostico de la enfermedad destructiva cronica o pe 

riodontitis, se establece por inspección, palpaci6n y sondeo, la -

bolsa periodontal es patonogmonica de la enfermedad periodontal no 

se observa en ninguna otra enfermedad, muchos investigadores y te

rapeutas opinan que la periodontitia es una enfermedad gingival, -

ia periodontitis puede estar presedida por una gingivitis clínica

mente apasible, pero no es una enfermedad gingival. 
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Lo. c;ini".:i ·1i tic '1UHe r;¡str:.r en an ~st• .aoc:-6:üco darante a -

ños sin auei se .i!1v:.,clan lu.:; "utructuras rnl;: :Jro:::undas, en c::iso rie des 

trucción neriodontal inténsa ~'Jede existir un asnecto casi normal -

en la Junerficie de lu. encía, el ~s'1Gcto ~efencivo o ?rutector de -

el proceso infl~mator10 suele )asar i~advcrtido, 1~ickman afirmo 

uqe n1 l~ insidcncia, ni lb eravect:id de lu '1erdida d& hueso alveo~ar 

se h11yan ne¡;ewario.mente en rela.c1ón con l,.s <.!cte:-c.cior.es .:;1r,.¡;;1 ve::...::~ 

un diente :iuede e:~tar .:u:,· tlojo a con:;ecuen;;1a dr~ t:l tra -

u111:,tismo periodontal ::iero a meno:.; -:iue h:.y0. ;ina bo.:.sa no cotara afeo

tado por n-.riodontitis, la movilidad de el diGnt.:: no constit,iye un

buen módulo aplicable a esta forma de enfermedad ~erioJontal. 

Desde el punto de vista ideal de la profundidad de el sur 

co gingivai deveria ser cero, pero este tipo de surco no se encuen

tra en el hombre y la profundidad varia de l a 2 mms se considera -

normal,en caeos aislados un surco puede estar muy profundo sin estar 

enfermo, es decir aue esta revestido de epitelio gingival normal que 

no se.ngra al realizar al sondeo, no presenta exudado y su orofundi

dad no va aumentando con el tiempo, te.les ejemplos son raros y cona 

tituyen la ecepci6n del proceso corriente. 

METODOS UTILIZAD0i3 Jo.;N EL DlAGIIOSTICO, 

En enfermedades rue afectr.n a la superficie. 

l. Observaci6n. 

2, Iusrecci6n. 

3. Palpación. 

4. Historia, 

5. l'ruebac de l· borc. torio. 



.::zi la ¡krudontitis se utilizan los siguientes. 

1, :;;ondeo de el surco ¡;in6i val. 

2. Fal:ir-ci6n. 

3. lnspecci6n. 
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La encía puede ser eopujada en sentido apical y el ¿erio

donto sufrir una destrucci6n margina por depositas musivos de calcu 

los sin aue aumente por ello la profundidad de el surco, esto es más 

provable oue ocurra en la cara lingual de los incisivos inferiores

pero tambien ee observa en cualnuier diente. 

El ~pitelio aue tapiza el surco puede sangrar a consecuen

cias de maniobras de sondeo delicado lo cual indica oue hay una ex

posici6n de el c6rion, la sonda puede descartar la. presencia de de

poaitoa sublinguales de oalculos o la raíz de el diente puede estar 

lisa, la bolea puede estar llena de alimentos blandos o en la oara

interproximal, de tejidos fibrosos acufiados aparentemente al reti -

rar la al nda de la bolsa aveces se observa sierta cantidad de e:xuda 

do en la misma o en el punto de entrada de l8 bolsa por donde se ha 

hecho pasar, Ae ha observado cuidadosamente el borde de la encía mi 

entras se ejsrce preci6n sobre el tejido con la yema de el d~do in

dice, no siempre se forma txudado ~urulcnto en las bolsas periodon

talcs pero avecer, r.e encue; trr,n en .._::.s zonas menoo t;Speradas, el ti 

po de exudado tlepi::nde de el tipo ele _·_;::,.s b2cterias oue i!1f~ctan l?. -

bolsa les cual~s ~ueden ser piogenae o no serlo y de el estado de -

el epi te!io 1 más bien nue de ln 'Jrof•.indidad de anuella como el exu

dado se forma en 11:. . ..,,,red ii.terna de la bolsa nueden faltar signos

externos de su existencia • 

.En la ;;eriod1rnti tis le :irofu:ididad de i.-.. bo.LBa con frecu-

o linguales 1 este es-i;ado es 1:.1 ir:::.:.~en inversa del crmtorno anatomi-
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co normal y dificult<:o. el tri...tamicnto 1 ';old:r.an lo d&:.o::.u.o " :-,r:..tró:-.

invertido " 

6. PERIODOnTOSlS. 

cuando las ce~;..ilas mesennú1m~rc-sa:; no ciii'eren-=::i.t.das no res 

panden a la demanda de nuevo tejido óseo, o cuando es nesesario for 

mar nuevos ligamentos entonces se :_:¡resenta ur.a wov1lidr:d de el dien

te, la habilidad de oue tengan dichas celulas para iroliferarse y di 

ferenciarse varia con los ind.ividuos, edad, sexo y 0stado general -

de salud, esta tambien directamente accionado por los factores :ra -
nombrados en la,etiología aue pueden ser de nutrición, endocrinólo

gos y cual0uier otro cambio metab6lico, por eso se ha llegado a la

concluci6n de que su etiología es desconocida y se puede llamar Ide 

opática. 

Aunnue el factor oclusal puede parecer favoreble y los e

lementos irritantes mínimos existen tambien otros factores oue van

hacer aue la enfermedad se presente, si hay una resorción de el al

veolo en la porción apical, la preción de nuevo tejido de granulaci 

6n formado ahí mismo nos vendra a dar " elon6aciones 11 , extruccio -

nes o lo aue se ha dado a llamar cambio 9atolÓgico de la dirección

vertical, si la reabsorci6n ocurre a un l~do de la raíz la tención

periodontal causara aue el diente se desplase l1acia el otro lado se 

forma entonces una bolsa y hay una reabsorci6n, aunnue autores como 

Orban y Weinmann mantengan la tesis de aue son :as fibras que dege

neran casualmente y entonses es el liouido ede:1.t.tizante el nue hace 

la oreci6n, y así es como ocurre 1_a reabsorci6n y lo migración den

taria. 
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~s una enfermedad degenerativa que se inicia en lns estruc 

turas de sosten periodontales, se caracteriza nor la mi.~aci6n y a

flojamiento temprano de loa dientes en presencia de inflamaci6n 

gügi.val secundaria o f'ormaci6n de bolsa o sin ella, tambien por per 

dida 6si=a alveolo.r vertical rapida en torno a los primeros molares

e incisivos ;ier.-:!anen"';;es si se deja oue siea su curso los tejidos pe 

riodcnt~les se destruyen y los Jientes se pierden, su etiología y -

~atología son tlesconocidas, la ve1ocidnd e intencidad de su destruc 

ción parecen despropcrcionadas en rel:ición a los factores locales,

la enf'eroedad o.fecta a adolecentes sanos y se le puede hayar en la

edad adulta temprana, y al no conocerse su etiología y patología, -

el di~Gnostico se hace sobre la base de la especificidad de las ca

racteristicas clínicas y la frecuencia. 

CARACTERI3TICAS CLINICAS. 

Es raro oue la periodontosis se d~agnostioue cuando es in 

sipiente pues en ese momento hay pocos signos y síntomas, muchas ve 

ces el diagnostico temprano se hace durante un exámen de rutina de

radiografias bucales en forma fortuita, durante dicho exámen, en es 

tos casos la encía no presenta signos clínicos ni manifiesta infla

ma.ci6n, las caracteristicas clínicas tardías de la enfermedad son -

migración de los dientes con aparici6n de diastemas y extrucci6n de 

los •!:i.entes, 

Varias características distintivas de esta enfermedad jus 

tifican su clasificación como entidad clínica sepa.rada de la perio

donti tis: 

l. Edad de la instalaci6n 

2, Rel~ción con el sexo, 
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3. Tendencias familiares. 

4. Falta de ¡·el::.ciÓi. proporcionadf.i. entre los .:actores eti 

ol6gicos locales, y la magnitud de la respuesta ( <les

trucción periodontal profunda ). 

5. Patrón radiografico distintivo je la Derdida óse~ de Eil 

alveolo. 

6. Velocidad de avance. 

1. BDA.D DE INSTALACION. 

la instalación ea incidiosa y se produce durante el nerio 

do circumpuberal entre la.a e·iades de 11 y 13 años, el hu.::s::i ::..lveo -

lar se uesarrolla normalmente y la erupción o.ente ria te~: bien es nor 

mal solo despues sufre resorción, ea por ello oue parece aue la ?er 

dida ósea alveolar se deva a defectos congénitos o de el desarrollo 

4e -.1 hueso.· 

2. llUCIOI OON IL SIIO. 

te. periodontosia ataca más a mujeres que a hombrea, la -

relación ea de 3 a l. 

3. TENDENCIAS FAULIA.RBS. 

En la periodontosia hay te1~dencias familiares, se -producen 

en gemelos identicoa, padres, hijos, hermanos, etc. 

Otras pruebas en favor de l~ tendencia faculiar ea la ~er 

elida de la inserción sii:wtrica la imagen en el espejo 0ue :::e ·1io en 

dientes extraidoe, otra prueba ea la mavor pr~eencis en grupos san

guineos B cur-ndo se comnaro con la distribuci6n de los ti-:1os sen -

fu'Uineos en la noblaoi6n, 

4. PAT.tt011 .:lADIOG.tiAFICO Dl:i'flNTIVO. 

Al contrEi.rio de l'- nue sucede en ciertas .nanifest11c1ones-
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bucales de enfermedades intrinsecae sindrome do Down, neutropenia

cl!nica, hi pofo sfa tacia, sindrome de Papillon-lefeure, en la perio

dontosis no se nroduce afecci6n en los dientes temporales ni su ox 

foliación temprana, esta enfermedad parece afectar a las dentadu -

ras :ierm«uentes. 

5, 'i!AGNITUD DE RESPUESTA. 

La magnitud y rapides de el proceso pntol6gico son des -

proporcionadas en relaci6n con los factores locales, 

u, VELOCIDAD DE AVAJICE. 

Avanza con rapides, las pruebas radiograficas aue son más 

altas, indican aue el diente afectado puedt perder al rededor de el 

diente tres cuarto• de su hueso alveolar en una o más de sus super

ficies radiculares en un periodo de 5 affos o menos, a partir de el-
. . . 

ao11ento en que obseno la enteii.dad en las radiogra!{aa la perio ..; 

dontosis es tres o ouatro veo•• .. 7or la velocidad de avance que la 

periodontitis. 

PHBVALBNCli. 

Se registra unaprevalencia de valor cero por que muchos -

pcriodontistas niegan su existencia, los oue sostienen oue la ">erío 

dontitis es una enfermedad definida registran una variación amplia

da su frec~encia, estas diferencias en la orevalencia puede dever

ae a las siguientes circunstancias: 

l. la incluci6n de algunos estudios en dientes temporales 

2. Incluci6n de otros estudios de grunoe de edad avanzada 
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ETIOl..OGll. 

Le. encía presenta un aspecto c~si normal con un color y -

contornos fisiológicos ( por lo menos en las feses tempranas ), es

por ello oue en estas faces insipientes el diagnostico suele ser for 

tuito, como consecuencia de un exámen dental de rutina en el nUe se 

utilizan radiografías, cuando hay perdida ósea observable en las ra 

diografíae con ayuda de una sonda periodontal revelara la presencia 

de bolsas periodontales en esa zona, aunoue la encía tenga aspecto

normal, no son comunes grandes depositas de calculas sublinguales -

en estos pacientes, incluso cuando la bolsa se extienda casí hasta

los ~picea, existe placa por aue se hayan irremediablemente afecta

doe una vez extraídos los diebtes se nota esta. 

I.oe pacientes cuya higiene bucal es mala 1 que tenga pla-

; ca 7 oaloulos sublinguales le. inflamación gingival clínica es máa -

•Ti.dente, en casos avanzados ea comun ver signos de inflamación, sin 

embargo en lae feces iniciales no es una regla, lo cual significa -

que loe factores etiológicos localessean poco importantes o se hayan 

ausentado, pero en la gran mayoría de los cnsos la periodontosis 

queda la impreción clínica de que la extenci6n de la destrucci6n -

periodontal es totalmente desproporcionada a la c11ntidad de irrita

ci6n presente. 

El envejecimiento de determinadas zonas de cemento impiden 

que las fibras principales se sigan insertando y permite la migraci 

6n apical de el epitelio de inserci6n, las zonas de cemento enveje

cido que el organismo tiene nue exfolear debe ser puesta fuera de

la cubierto epitelial aveces sin el movimiento activo de el diente

en algunos casos es orovable aue la formeci6n de defectos intrnose

os sea !'esulta.dÓ de una frustraci6n de la exfoliación. 
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TBATAllIENfO. 

l. Cuando hay defectos 6seos muy profUndos en un diente -

flojo, vecino de undieute con exelente soporte 6seo, es más acerta

do extraer el diente enfermo cuanto antes para que el vecino sano -

telJ88 posibilidades de eobreTivir. 

2. la oirugia 6eea se utiliza oon prudencia, no hay que -

daffar al vecino sano para conservar un diente dudoso, es posible que 

muchos dientes de estos se puedan salvar mediante implantes 6seoe -

o de medula 6eea de zonas dad6raa alejadas. 

3. En caeos de molares aue se hayen totalmente afectadoe

esta indicada la amputacitSn radicular y la hemisecc16n\ 

4. J.e. ferulizaci6n fija es favorable e importante para el· 

aepecto eet,tico de el paciente. 

5. El tratamiento ortod6ntico 'de los dientes emigrados a

fectados por la periodontosis mejora la evoluci6n clínica de la en

fermedad. 

6. Cuando hay traumatismo oclusal hay que realizar el ajus 

te mediante desgaste selectivo. 

7. A veces resulta beneficioso realizar el desgaste sis

teaatico irrepetido de las superficies masticatorias para permitir

que el diente afectado erupcione, al erupcionar el diente se deposi 

ta cemento en el ápice de la raíz y se deposita tambien hueso alve

olar en la cresta. 

8. Baer y Gamble aplican otro enfoque al tratamiento ~e -



la periodontoeie en la adolecencia, se extraen los 'rimeros molares 

afectados, se extraen los terceros molares y se trans~lanta el alve 

olo de el primer molar, el momento propicio para esta o:ieraci6n ee

ouando las bifurcaciones de el germen de el tercer molar acaban de

formarse, durante el proceso operatorio hay aue auitar el tabicµe -

aue separa las raíces de el primer molar y colocar el germen denta

rio dentro de su nuevo alveolo debajo de el plano oclusal, despues

ee sustrae el colgajo, el exelente resultado que se obtiene en es -

toa casos nos indica aue la lesi6n ha sido causada por el diente pu 

esto que el reemplaso por el tercer molar permitio sanar esta zona, 

.PRONOSTICO, 

El pronostico de la periodontosis ha de ser reservado pe-

ro no negativo, sRvemoe con exactitud cuando se produgeron las alte 

raciones 6eeae QUe vemos en las radiograf!as quiza la enfermedad se 

haya en un estado de remici6n completa y esos ca~bioe estuvieron 

presentes por años, 

BOLSA PB&IODONTAL, 

I.a bolsa periodontal es un.a. fisura entre el enitélio y el 

cemento y se forma por la destrucción de el aparato de fijación peri 

odontal, este efecto se le conoce tambien como la migración patoló

gica de la adherencia epitelial hacia ánical. 

Ill bolea neriodontal se haya limitada, por un ludo con la 

superficie de el diente, con su cemento expuesto cubierto por depo

sitas calcareos y placa, y por otro ~or la encía oue presentD diver 

sos grados de inflamación, el cemento coronario al fondo de la bolsa 
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es un tejido necrotico, sin vitalidad, los deposito& culcareoe se -

componen de una matriz organica iaprecnada de sales inorganicas, la 

masa calsificada esta cubierta por la placa. 

BPITBLIO DB LA BOLSA. 

Le. pared blanda de la bolea esta cubierto de epitelio es

camoso no Queratinizado eetratificado, en la inflamaoi6n es frecuen 

te aue este epitelio aste ulcerado, loe productos toxicas de el sur 

co ( bolsa ) penetren en el tejido subyacente por esas ulceraciones 

la invaci6n de las papila.a de tejido conectivo por leucosi tos puede 

dejar los vasos sanguíneos cubiertos solo por un exudado coagulado

las papilas de tejido conectivo son largas y se extienden casi has

ta la superficie. 

Para q..-(j ;_,1s prodttctos de la placa bacteriana provoauen -

una respuesta inflamatoria, deben pasar atraves de las ulceraciones 

haoia el tejido conectivo e deben ser capaces de hacerlo por los es 

pacios intracelulares de la bolsa y el epi talio de uni6n. 

Ia superficie externa bucal ) de el epitelio gingival -

a.e caracteriza por la preeencia de una capa superficial aueratiniza 

da que termina abruptamente en el margen gingival libre de la encía 

en inflamaciones cronicaa graves el epitelio bucal puede tornarse -

menos queratinizado. 

PONDO Di U BO LS.A. 

El extremo ~pical de la bolsa ( fondo de la bolsa ) se en 

cuentra en el ~xtremo coronario de el epitelio de inserción, esta -

inserción se extiunde apicalmente a uartir de el fondo de la bolsa

Y rodea por completo al diente. 



La progreción de ¿ingivitis a ~eriodontitia parece basar

se en la. extención de la reacción inflr:;n;.·.torio. por los conductos 

vasculares hacia el hueso, tambien se supr,ne oue la infl&.maci6n se

propaga en la lamina propia para destruir los haces de fibras direc 

tamente debajo de el epitelio de inserción, este ,receso nuede bfec 

tar la. vitalidad de los cementoblastos db la zona, estos fenomenos

junto con la destrucción ósea, ia. ·1rolifera.ción apical de el epite

lio de inserción y la forme.ción de bolsas son características de la 

periodonti tia. 

PATOGENIDAD DB LA BOLSA. 

El fondo de la bolsa ea un punto bulnerable de el epiteli 

o de inserción, en este punto donde el epitelio se inserta a la es

tniotura caleificada l cemento ) existe u.na situaoidn biol6gica muy 

particular, si las celulas epiteliales son daffadae o destruidas, la 

bolsa no profundiza hay depositos de bacterias, toxinas y otros i -

rritantes dentro de la bolsa estos nroductos provocan la respuesta

infla111D.toria. 

kls irritantes llevan a la inflamación, emigración de le

ucositos y exudado en 1n. bolsa, fuera de la cubierto. epitelial del

organismo, y fuera de las defensas orsanicas entonces se ·~enera un

circulo vicioso cuyo re sultado es mayor irrit&ción, mayor l~ción a 

las celulas aue bordean la zona, y una bolsa oue se "rofundiza ~er

manentemente, a su vez esta bolsa rofundizada contribuye al ciclo 

puesto rue la fuente de irritación oueda fuera de la cubierta e~i

telial de el organismo, las deiensas orga.nicas non incepaces de -

neutralizar con eficiencia ln situación y eliminar los irritantes. 
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PISIOIJJGIA DI LA URION DKNTOGINGIVAL. 

Ias celulaa de el peitelio de inserci6n como la mayoria -

de otras celulas epiteliales, se descaman constantemente y son reem 

plaaadas por nuevas celulae, la función principal de el epitelio de 

inserción es mantener la inserción epitelial, aue constituye un se

llo protector, tambien el epitelio de el surco tiene función de pro 

tección se haya apoyado en esta función por el mecanismo de defensa 

de el,organismo, la reacción inflamatoria aue es una función de el

tejido conectivo, así pues el tejido conectivo de la encía tambien

deeempeña un doble papel al dar al epitelio apoyo meoanico y bioló

gico por la reacción inflamatoria ante la irritación. 

En la periodontitie, la mici6n mecanica de el tejido co -

nectivo esta travada por. el proceso inflama.torio, puede haber alt~ 

raciones enzimáticas en laa fibras de ool,geno T en la subetancia -

fundamental, se aowmü.a liqill.do ahí en donde habian exietido eleaen 

tos fibrosos. 

Este desmoronamiento de el tejido fibroso hace que la en

cía sea laxa 1 blanda, el e4ema concomitante hace el aspecto brillan 

t"e de la superficie de el tejido ademas la perdida de el aumento, la 

eetasi1 y la fibrosis junto con la cianosis produce una coloraci6n

ee rojo obacuro a azulado en la encía marginal 1 en la papilar, a -

veces la extención de la bolea se distingue por el contorno cianoti 

co de la encía. 

RiSORCIOR DE LA CRESTA ALVEOI.l.B. 

El proceso de resorción de la cresta laveolar ee intensi

fica mediante factores intrínsecos que favorecen la dastrucci6n de-
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sustancias proteínicas tales como la substancia fur.da;.'Jt::nte:.l de la -

matriz 6sea. 

En algunos casos, el infiltrado infl":":matorio sigue el c·.lr 

so de los vr.· sos peri0sticoa sobre la su::ierf1cie alveolar externa, -

clínicamente esto se ve como una inflamaci6n difusa en toda la encía 

HISTOPATOLOGIA. 

Las caracte1 isticas ci tol6gicas de la infl&maci6n en la -

periodontitis son tipicas , hay predominio de leucositos cerca de -

la bolsa y zonas ulceradas, estas celulas emigran desde los vasos -

sanglneos dilatados en un intento de proteger los tejidos de los mi 

croorganiemos invasores mediante su acción fagositica y enzimática

cuanto mayor es la virulencia de la agregaci6n y la virulrncia de -

las bacterias, tanto mayor ea la migraci6n de leucositos hacia la 

zona de tejido afectado y atraves de el epitelio hacia la bolsa ee

signo de esta actividad leucoeitaria cuando hay pus, 

AVANCE DE LA INFLAMA O ION, 

Cuando este es prolongado tiende ha avanzar en profundi -

dad una caractcristioa de la parodontitis es la extenci6n de el in

filtrado inflamatorio C1Ue se hace por· el tejido laxo a lo largo <le

las vias vasculares, los vasos sanguineos y linfaticos de la•encía

Y de el ligamento perio<lontal se originan en las arterias alveola 

res, o mandan ramas hacia ellas y ~enetran en los tabiques ínter -

dentarios e interrauicularea, estos vo.sos se extiend.en hacia la en 

cía y mandan ramas hacia el ligamento ner1odontal, tambien perforan 

el hueso alveolar ororiiameute dicho, en la periodontitis las toxinaB 

y el infiltra.do celular vuelven por las venas y los vasos linfa.ti -

oos nue acompañan a las arterias. 
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DEBILIDAD ORGANICA CONGENITA. 

la debilidad organica congénita desempeña un papel impor

tante en la transformaci6n de la gingivitis en periodontitis, a pe

sar de la rresencia p~reistente de la placa y calcules, solo tienen 

inflamaci6n gingival cronica, poco o ninguna profundidad de bolsa -

y no se observu perdida 6aea, por el contrario otros individuos ex

perimentan grandes cambios destructivos ~uando la cantidad de placa 

y calculas es mínima, entre estos extremos hay un espectro de respu 

estas oue reflejan la suceptibilidad de origen gen~tico a agentes -

pat6genos especificos. 

REACCION ALERGICA. 

El papel exacto de la reaooi6n inmune en la etiología de 

la periodontosis es desconocida, sin embrago h&7 tu.ertee indicios

de que estos mecanismos desempefian un pap~l importante en su pro -

ducción concomitante. 

SENECTUD. 

Tambien la edad puede ser un factor determinante en la 

frecuencia de las enfermedades periodontales, no se puede ignorar -

la llamativa baja frec1.lencia de enfermedades ueriodontalea en los -

niños y la frecuencia creciente en los ancianos. 

DIABBTBS. 

Tambien la periodontitis se presenta en ~acientes diabeti 

coe lo cual constituye un factor importante y agravante, hay dismi

nuci6n de la resistencia tisular originada por la disorci6n de pro

teJ.nas y µor la disminuci6n de su sintesis, !lor lo reeular la rege

neraci6n de los tejidos es ~s lenta y menos eficas de lo normal, y 

el proceso de ueotrucción es ~celerado. 
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7. ESTADOS PBRIODONTALES ATROFIC03 • 

.i::a un estfldo en el cual el organo o sus eleme:n"tos celula 

res disminuyen de tamaño una vez oue alcansan l& .. r,adures nr,rrr.al. 

3e le compar~ con la degeneraci6n, es un cambio tl.sular -

más o menos Ct.hntitativo ( la degeneraci6n es ur. cambio ci.w.li-::;.o.tivc 

esta diferenciaci6n no es &bsoluta por lo ~ue la atrofia sue 1 e ir -

acompaHada de cambios degenera ti vos, la atrofia no es neseE< :'l.'"-mer.

te un proceso oatol6g1co, se produce en diversas partes o fases de-

. la vida como resultado de influencias hambientales en el metabolis

mo humano y es un problemr. bastante común en el naciente geriátrico 

Algunas otras causas de atrofia son la inanición, preci6n 

execiva e influencias toxicas y quimicas, todos estos factores pro-

4ucen una alteración de el metabolismo celular. 

l. GENBR!LIDADBS, 

Distrofia: Ea un termino usado para der.igna.r los procesos

patol6gicos producidos por una nutrici6n anormal de los tejidos lo

cual lleva a transtornos de el metabolismo celular y se manifiesta

por degeneraci6n, atrofia o hi~erplasia. 

2. iTIOLOGli, 

No siempre se determina con facilidad se le ha atribuido

los siguientes factores: 

a. ~si6n de el cepillo, 

b. P'uerzas 'rtodonticas aue han movido el diente exagera

damente hacia lingual o vestibular. 

c. Otros irritantes extrincecoa ( nuimicoa,fisicos ~ncteri 

anos ) 



4, Traumatismo oclusal. 

5, Alinenci6n inadecuada de los dientes. 

6. Anomalias annt6micas. 

7, Habitos lesivos. 
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8, Rete11edore y barras protésicas inferiores orales ( lin 

oiales ) de proteisi parciales rue se han encajado. 

9, 111.vejecimiento. 

3, RESECION GINGIVAL, 

El efecto de la atrofia sobre ln encía se manifiesta por

la reseci6n gingival, la 0ncía puede o no presentar signo de patolo 

gía, es frecuente oue la textura s~a deleada y fina, oue el color -

sea rosado palido con margen gingival delgado y papilas puntiagudas 

relativamente alargadas, los surcos gingivales son poco profundos -

, la reeeci6n puede ser localizada o generalizada en un solo diente 

o grupos de dientes, puede ser fisiol6gica o una expreci6n de enfer 

medad, se discute si se produce como consecuencia de el envejecimi

ento, no es factible separar con facilidad los cambios intrinsecos

aue se producen con el tiempo de los oue son producidos por la pa -

tolog!a • 

. La reseci6n gingival se puede relacionar con determina.dos 

factores anat6micos predisponentes, ia posici6n de los margenes gin, 

givales esta en parte deter~inrda por la altura y el es~esor de el

hueso subyacente y por la álineación de los dientes, los dientes 

con malposici6n hacia la zona oral tiene la cortical alveolar vesti 

bular más gruesa y más coronaria que sus vecinos bien colocados. 

Loe dientes con posici6n vestibular presentan una cortical 

alveolar vestibular más del.::ada y :nar¿en apict..l más gn1eso que los 
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dientes adyacentes, así loa mar6enes gingivales adoptan una poeici-

6n que concuerdan con la posici6n de los dientes y con la a.:. tura y -

el espesor de el hueso, en los casos en nue una encía es ~uy delga

da y el hueso abyacente muy delgado se hallan t:iujetos a traw::i"-tl.s:nCB 

u otras irritaciones, se ruede producir destrucci6~ de el hueso y -

encía en la porci6n localizada o eeneralizada de los margene~ gingi 

vales. 

4. H.ESBCION GDlGI'IAL FI3IOLOGICA. 

j~, reseci6n gingival puede ser expreci6n de un proceso fi 

sio:'6gicr;, ;on e. <:r."i1 "'-'.·.i~:·t; ~f.· ob:1ervr:. una reseci6n gradué.1.l de 

los marcenes cing1vales. 

En ptirnonaa de edad avanzada se 1iucde (.•bservar: margenes

gingivalee r.etJ:"<.i.J.doe, pe.pilas aplanadas y nichos ensunohadoa, en bo 

'&8 clínicambnte sanas, es posible relacionar la reseci6n gingival

:isiol6gica con la disminución de el tejido y de el tamaBo de el e

pitelio de uni6n que se ?roduce en concomitancia en el envejecimien 

to y provablernente con la atrofia de el hueso alveolar, se puede a

firmar que la atrofia 6sea fisiol6gica ea la alteraci6n de el deli

cado equilibrio de el reemplaso continuo de el hueso, en el asnecto 

teorice incluiría disminución de el reemplaso y no au.~ento de la 

destrucción 6sea. 

PBliSPECTIVA. 

Algunas reacciones se detienen, otras avanzan con lenti -

tud a ne1:>ar de los esfuerzos por detenerlas, es raro riue los dientes 

se pierdan unicamente por causas de reseci6n r,ingivel, la reseci6n

puede avanzar por algunos ryeriodoe y deapues se hace más lenta y 

;iermanece estacionaria durante a1íos, en algunos casos la bolsa com

plica el cuadro clínico y nroduce perdida de dientes. 
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5. llRIBTJ.S GIRGIV.A.LIS. 

La encía puede presentar abraciones, grietas y festones

J>t'ód11cidas por lae cerlüts de un cepillo con caracteristicas duras-

o por el empleo traumatizante de cualouier cepillo. 

Las verdaderaa grietas gingivales son excavaciones linea

les delicadas que empiezan en el borde gingival y se extienden en -

4irecci6n apical en forma de linea curva o recta q¡e a veces se bi

furca cerca de el extremo, puede originar pseudogrietas el awnento

de volumen de las papilas gingivalea, las grietas y festones gingi 

tales astan asociados con hueso fino en las caras vestivulares de -

la raíz y con un trauma de el cepillo o más bien con un trauma oclu 

1al como anteriormente se creía, las grietas producidas por la abra 

C16n de el cepillo suelen ser muescas en forma de " V " m4s bien -

Que verdaderas grietas. 

las grietas suelen ser signo de formación de bolsas, Gold 

man explico la formnci6n de las.grietas gracias a sus observaciones 

microacopioas en tehido gingival inflamado las protuberancia• epite 

liales papilares de el o6rion se alargan debido al proceso inflama

torio hasta que se unen entre e! aislando áreas de tejido conjunti

vo que se transforman en escamas y se desprenden por falta de irri

gación sanguinea. 

En loe puntos en los QUe el tejido es delgado, es iecir -

en el 'rea marginal la lesi6n atrav¡esa la capa superficial y se pro 

duce una grieta. 
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6. TRAU!rui.TISIO OCWSAL. ; 

El trabajo oclusal desfavorable ¿roQuce la ializaci6n ¡ -

la degeneración de la membrana y resorción de el hueso, en boc~s 

en donde existe la falta de varios dientes y nue no han sido reem -

plasadoa por aparatos protésicos, las piezas existentes deben hacer 

el trabajo de las 32 piezas naturales, en algunos pacientes eeta 

condici6n puede subsistir un tiempo bastante ~rolongado, ~ero en o

tros el esf0;.erzo es tan grande oue termina ;-,or empezar a <:<:bili tar

se y finalmente perderse, el traumatismo ha siuo considerado un a -

gente etiológico ca1.A.sal de las enfermedades periodontales, hay la i 

dea de que no solo el trau:na es el unico aeente causal en la produc 

ci6n de gingivitis, parodontitis, periodontosis, atrofia o hiperpla 

aia, pero cuando las condiciones existen, el traumatismo es un fac

~or. acravante severo. 

Nuevamente hay controversia por que a~e autores conei 

deran que solamente la inflamnci6n tiene una relación basica no so 

lamente por la gingivitis y la periodontitis pero tambien es un fac 

tor importante en la parodontosis y para la reseci6n gingival, tam

bien es otro factor considerado como formador de grietas gingivales 

las lesiones nacidas de el cepillo o de lR masticaci6n ~odrian cona 

tituirse en factores extrinsecos contribuyentes, la reseción gingi

val tambien p11ede ser causada por la irri taci6n, algunas .Pcr!3ono.s -

tienen la irritación por medio de la resorción, otras ~or hipertro

fia y otras no experimentan cambio de el margen gingiva. 

la res~uesta es individual esto es debirlo a los factorea

extrinsecoa e intrinsecoe la reacción puede ser causada por calculas 

margenes gingi vales imoerfectoa, restauraciones tl.enti:.rias illndecua

das retenedores y barras de prótesis removibles mal adaptadas. 
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El tratamiento ideal sera la eliminaai6n de irritantes 1 

ai es neseeario restauraci6n de la forma gingival adecuada y la re

lac16n entre diente y tejido. 

7 • IJIPWEBOli DE BL PBDILI.O. 

El frenillo vestibular es una estructura anatómica a la -

uqe con frecuencia se le atribuye reeeci6n gíngival especialmente -

en los incisivos centrales, se encuentra con menos frecuencia una re 

seci6n considerable de la enc!a en las superficies orales de loa -

dientes esto puede ocurrir en la región maxilar superior y ocacio -

nalmente en la inferior de los incisivos, puede producirse con den

taduras parciales inferiores, cuando una dentadura encajada por mu

cho tiempo desplaza a la encía oral o induce atrofia por preoi6n. 

En ciertos casos hay una reaeci6n aislada en la reís oral 

de un molar su erior, tal ves la preoi6n y la friooi6n de la ltD«U& 

oontrivuyen a la atrofia de la encía sobre una rais prollinente, el

hueeo de esta regi6n a menudo es delgada factor oue puede predispo

ner a la reeeci6n de la encía. 

8. DDiliS !BBAPBUUC!S. 

las medidas terapeutioaa más importantes es la inatituci

oi6n de una higiene bucal apropiada, metodo correcto de oepillado,

no bar dos caeos igualea que deunden el mismo cuidado, loe princi

pios basicoe son: 

l. Control minucioso de la placa. 

2. Aislados radiculares frecuentes y cuidadoso• ain QU• 

lesione la encía, se pueden presizar restauraciones dentales para -

orear contornos dentari<m desviantes apropiados para la protecci6n 

de el tejido blando. 
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8. ilSOISOS. 

El ab aceao dent.;ario es una inflamaci6n circunscrita, aguda

Y purulenta de los tejidos blandos~de el diente o en torno a el, es 

producida por la siembra profunda de bacterias pi6genae on un teji

do, o por una infecci6n mixta de aú.oroorganiamCDS bucales, la zona a 

fectada presenta hinchazon o dolor, puede haber malestar general, a 

umento de la temperatura y linfoadenopatiae concomitantes, el pus -

distiende la encía y se extiende hacia los tejidos subyacentes al -

fornix vestibular. 

Normalmente no hay bacterias en los tejidos, cuando consi

giien entrar, se produce la veloz migracion de leucoaitos para oonte 

ner la in:fecoi6n la zona queda cercada por trombosie de loe vasos y 

obstruooionea fibrosas el DU11ero de leuooeitos y microorganismos si 

gue en aumento, esto ya seguido de necrosis 1 licuefacci6n de la zo 

na central con forme.ci6n de pus. 

~. ABSOBSO PERIODOH!iL. 

Bl abeces? periodontal puede ser la exaservac16n aguda -

de la enfermedad periodontal cronica, puede producirse cuando la in 

fecci6n pasa a los tejidos a traves de el epitelio de la bolsa, ta

les abscesos son consecuencia de la ocluci6n de ias salidas angostas 

de la bolea tortuoaaa o boleas intraalveolarea profundas, dado oue-t. 

que la virulencia de los mioroorganieaos ea un factor importante 

incluso las bolsae someras pueden ser atacadas, aveces ee acumula -

pus en loa quistes periodontales laterales. 

B. ABSOBSO GIIGIVAL. 

Xl absceso gingival es raro oue apareeca, solo cuando las 

•acteriae invaden por alguna razon una ruptura de la superficie gin 
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gival, Bsta soluci6n es continuidad y se origi~a durante la mastica 

ci6n, procedimiento de higiene bucal o tratamiento dental aunnue al 

principio el surco gingival .;ueda intacto, el absceso se ex.tiende

ª la profundidad de el tej.tdo cor.activo, ataca el h>J.eso al'leolar y

se comunica con el surco, la resistencia de el :aciente es un factor 

de peso, por ejemplo los pacientes diabeticos no controlados son 

más suceptibles a los abscesos. 

C. ABSCESO PERIAPICAL. 

El absceso periapical es un resultado de la infecci6n pul 

par que se extiende atraves de el agujero apical a los tejidos peri 

apicalea, estos abscesos generan trayectos fistulosos 0ue corrllnican 

con la cavidad bucal, así .mismo pueden establecerse una comu¡:icaci-

6n con la bolsa periodontal o el surco gingival, as posible oue la

infecci&n pulpar llegue a los tejidos periodontales por canales a -

berrantee, fractaras radiculares o una perforaci6n, de todos los 

abscesos periodontales el p'riapical ea el más colDIÚl, 

DIAGNOSTICO DIPERENCIAL. 

El dli.agnostico diferencial de un absceso abarca los abe -

cesoa periapical, periodontal y gingival, sin embargo el tratamien

to periodontal tiene que ver fundamentalmente con los abscesos peri 

odontal y gingival, los abscesos dentarios ae asomejan desde el pun 

to de vista clínico, pero difieren en su margen y origen, el absce

BO· periapical proviene de la infecci6n pulpar, el absceeo periodon

tal se forma por ln bolsa, y el absceso 5ingival es una infecci&n -

nue se produce por una soluci&n de continuidad de la superficie gin 

gival, aunque el ab•C••o ee origina en un lugar puede extenderse y

lesionar otras zonas, por ejemplo el absceso ~eriodontal es capas -
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tancia puede producir boleas. 

El proceso infeccioso y los síntomas clínicos de los di -

versos abscesos se asemejan, loa abscesos solo difieren en el ori -

gen de la infección, muchos abscesos periodonteles se d1agnostican

eauivocadamente como abscesos periapicales y los dientes se txtraen 

por que loa dentistas son reacios a tratarlos, el ciiagnostico adecu 

ado guiaría hacia el tratamiento correspondiente y la comiervación

de muchos dientes con abscesos, el diagnostico se basa en los hallas 

gos clínicos, en el eamen radiografíco y en las pruebas pulpares, -

la presencia de caries, lesiones pulparee y patologías pcrihpicalea 

mientras que las bolsas, perdida 6sea alveolar y la patología perio 

dontal haco pensar en el absceos periodontal, cuando ningun~ de es 

~o• indicioa ea obio, se soapechara de absceso gingival. los absce

•o• periodontalea pueden aparecer en dientea sin Yitalidad y por ~l 

contrario pueden producirse abscesos periapicales en dientes con en 

fermedad periodontal incluso sucede aue la infecoión se propaga del 

periodonto a la pulpa y viceversa, de modo nue el absceso ea pe:.·io

dontal y periapical por fortuna estas complicaJ::iones no son frec~cn 

tes. 

Los abscesos tienen algu!las veces periodos de exac.~r

vación y remici6n, las exacervaciones repetidas son responsables ,., 

la perdida ósea amplia y canrichosa. 

PRONOSTICO. 

le finalidad de el diagnostico ee el de establecer de l'Ue 

tipo de absceso se trata, hacer el pronostico y elegir el tratamion 

to, el ~bsceso gi~gival se trata ~erfectamente y el pronostico es -

favorable, el pronostico de los dientes con absceso -periodontal se-
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basa en la catidad y naturaleza de ln perdida 6eea y en la poeiói 

6n estrategioa de el diente en el apogeo de el absceso, hay mayor 

movilidad y ello no ea un síntoma. concluyente, el pronostico de -

un diente con abaceaQ periodontiú. es prometedor, salvo en los ra ... 

ros casos en qUe aparece osteomelitis localizada. 

9. QUISTES. 

Be una neoplacia con una cantidad de t~jido duro o blan 

do oue contiene una substancia liauida o semiliqUida, rodeada de

una pared o capsula bien limitada aue la separa de el tejieo adya 

cente y cuyo oontenido predomina sobre los demas tejidos qUe cona 

tituyen dicha cavidad, tienden a crecer y a persistir en el lugar 

en donde se encuentran alojadoo. 

Un auiste verdadero es una oavi.dad tapizada por epiteli 

o, puede estar situado dentro de los.tejidos blandos o profundos

de el hueso, se lee consideran tumoraciones benignas ciue raras ve 

ces van a causar afloja.miento de loa dientes a no ser que sean 

11111 grandes, la vitalidad de los dientes vecinos tampoco es alte

rada aun cuando los auietea sean muy grandes y el soporte Óseo se 

haya perdido en gran parte, estos soportes solo se veran lesiona

do• cu.ando el q~iste se encuentra infectado, provocan un aplasta

miento o reohaeo de los tejidos circunvecinos. 

SU etiología pued.e deberse a dibersas causas una de e -

llas es en aquellas zonas de epitelio que ouedan atrapadas duran

te el deearrollo, otra de las causas pudiera ser la separaoi6n 

trawnatica y obstrucoi6n de algunos de loa conililctos de las glan

dulae salivales. 
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Todos loa ouistes se encuentran formndos por ur1a capa -

o parsd epitelial con un contenido linuido la evolución de un 

quiste pasa por cuatro etapas uoe son: 

l. ETAPA SILEHCIOSA. 

~e ae refiere a oue el quiete esta presente pero no se 

ha desarrollado, se descubre solo por exámen radiografÍco de r~ti 

na no hay ninguna sintomatología. 

2. ETAPA DE DEFORMACION • 

.3n esta etapa el auiste empieza a proliferarse y puede

º no manifestarse clínicamente cuando el ouiste empieze. a trans -

formarse y va alcanzando u1. volumen bastante considerable de des

plasa hacia la pared Ósea externa. 

). ltAIA DI 18!1RIOBIZ!OIOJ. 
En eata tercera etapa el auiste presenta las caracteria 

ticas clÍnicas patognom6nicas de crepitación aperganinada, que es 

en donde la tabla ~sea se adelgaza y al tacto truena, esto es, en 

los tejidos duros, en los tejidos blandos presenta un aumento de

volumen. 

4.· E!APA DB SUPURACION O INPEOCION. 

Esta cuarta etapa se puede presentar en cualouiera de -· 

las tres anteriores, sin embargo es consecuencia final de el nuie 

te donde se formara una fistula, persistiendo el quiste, sin em-

bargo solamente un penuefio porcentage de los ~uistes atraviesan -

todas estas etapas, 
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Casi todos los ouiste de los maxilares no suelen provo

car dolor a menos oue se hayen infectadoa, aunque loa grandes 

0 uistes de el maxilar inferior casi siempre envuelven al faciculo 

neurovasoular. 

Radiografícamente en todos loa quistes se va a observar 

una zona radioluoida bien delimitada por una zona radiopaca, es

to es en los tejidos duros, en los tejido~ blandos se tomara por

medio de una aialografia, que consiste en introducir una substan

cia rediopaca a traves de un conducto de la glandula salival que

noe dara. UDa fluoresenoia dando el nivel donde se encuentra el con 

dueto obstruidoe. inmediatamente se tomara la radiografía, el nom

bre de cada uno de los quistes estara dado por el lugar en donde-· 

se hayan situados. 

El tratamiento de los auistes consistira en una interven 

oi6n nuirurgioa, puesto que no hay tratamtento fa1'118oo16gico y ae 

hara por medio de la ennucleaoión, o la marzupiali~ac16n, indica

da para la ránula. 

OU.SIPIC.A.OlOJi. 

Los auistes se clasifican segun BU aiiio o pato~nia -

aparte existen quistes llamados odoni6genos de perturbaciones de

el desarrollo eluiionario de los tejidos odont6genoa, estos pueden 

existir en los maxilares en forma de organos de esmalte no desarro 

llados o como restos epiteliale•, los auistee no odontdgenoa, eon 

lo• fisurales producidos por la incluci6n de el epitelio y se ob

servan con ma{s frecuencia en el maxilar superior y sonl 
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l. QUISTES BCTODBBJIICOS ODONTOG.~NOS 

A. QJ.iatee foliculares, derivados de el epitelio odont6 

geno. 

a) QJ.iatee primordiales simples. 

b) QJ.istes dentigeroa, aue a su vea se dividen en: 

l. Centrales. 

2. laterales. 

3. QJ.ietes de orupci6n. 

e) Quistes mul tilo cul11re e. 

B. Qlüstoe~ periodontales. 

a) Apicales. 

b) laterales. 

a. QU.iatea residuales. 

D. QU.ietea epiteliales octo<iermico1:1 no odontogltnos. 

l. QU.iete globulos maxilar. 

2. QU.iete palatino medio. 

3. QU.iste medio mandibular. 

4. QU.iste naso alveolar. 

5. QU.iete naso palatino. 

6. Quiete de iu pcpila palatina. 

D. Quietes de retenci6n de las glandulas salivales. 

l. lllcocele. 

2. Ránula. 

B. Pseudoouistes 

l. Quiete por extravaaaci6n hemorragica. 

2. Cavidad 6sea ideopntioa, 

3. ~iste 6aeo aneuriematico. 
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QUISfl8 ODON!OGBNOS. 

A. ~istee í'olioulares, derivados de el epitelio odonto 

geno. 

Este tipo de auietes tambien se lea llama auiste de el

organo de el esmalte, de el folioulo, dentigeros, multilooularee

Y primordiales, tienen su origen en el epitelio de el esmalte de

un diente normal o en le lamina dental y a~n en los reatos epite

liales aunque se desarrollan con más frecuencia en el organo de -

el esmalte, antes de que las celdillas epiteliales se diferencien 

y en este caso el diente estara contenido en el quiste. 

a. QUISTE PRillORDIJ.L. 

Batos ouietes se forman por la degeneraci6n de el reti

culo estrellado de el organo de el esmalte antes de inicia:;. c1e la

caleificao16n, puede producirse por el ger~~ü ·~e un diente que en 

vez de formarse degenera a oui~~•, son aeintomatiooa puede prodi.1.

cirae un agrandamiento de maxilar produciendo migraci6n de loe di 

entBa vecinoa y una asimetria facial, revela una cavidad nuietioa 

revestida de epitelio escamoso estratificado, puede contener ielo 

tes de epitelio odont6geno o ameloblastioo. 

b. QUISTB DBllTIGBRO. 

Ba una alteraci6n de el epitelio reducido de el esmalte 

deapues de aue la corona dental se ha formado completamente con a 

cumulaci6n de liquido entre el epitelio reducido de el esmalte y

la corona dental, aunque puede tambien formarae por proliferaci6n 

y transformaoi6n quieti.ca de islas de el epitelio alojados en la

pared de el tejido conectivo del foliculo dental, suelen ser aain 

tomaticoa pero esto pueie canviar bruscamente si el ouiste se lle 

ga a infectar, loe dolores se haran intensos y se irradiaran en -
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distintas direcciones, se presentan principalmente en l· s zonas -

de los terceros molares inferiores su voluw.en en estos casos es -

variable, se encuentran en todos los volumenea. 

l, QUISTE DEH'HGERO CENTRAL. 

Se le denomina nuiste ~entigero central cuan<lo el auis

te rodea completa. ente a la corona de el diente, por la preui6r1 -

C'Ue ejerce sobre la superficie de oclucci6n el li!"uido va acUllIUlan 

do se. 

2. QUISTE DENTIGERO L1.TERAL. 

Se le denomina C'Uiste dentigero lateral cuando el l"Uiste 

esta adherido a una de las caras de el diente. 

3. QUISTI DI BiUPCIOI. 

la un tipo frecuente de el qui•te dentigero, ee encuen

tra aeociado con dientes permanentes, representa una acW11U.laci6n

de l!quido histico o sangre en un espacio folicular dilatado al -

rededor de la corona de un diente en erupción, puede ser lateral

º bilateral, 

c, QUISTBS .ULTIU>CULlRES, 

Este tipo de nuistes no se asocian con un diente dfisa 

rrollado, se observa eeneralmente cuando se dorma un racimo de 

!'IUistes a partir de el .:;er111en dentario contieuo, o por proli'fera

ci6n de el epitelio odontógeno,au crecimiento suele ser más rapi

do C1Ue los otros ,..uistes, se presenta est'.1 lesi6n como un agr-:'."l·h 

miento de el hueso afectado puede ser hereditario o bien puede -

asociarse con otros transtornos de el desarrollo. 
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B. QUISTJ:I PIRIOJIOR!ALBS. 

Conocidos como quistes residuales y de e1 'pie• de la

ra{z son sacos revestidos de epitelio formados en 1a membrana pe

riodontal y estructuras contiguas en le. periferia de el i{pice de

un diente o en algunas ocaciones en la superficie latera1 de la -

raíz, contiene un linuido o semiliquido, revestidos comunmente de 

epitelio escamoso estratificado con una capsula de tejido conecti 

vo. 

a. QUISTBS .lPICALBI. 
Se producen en el hueso periodontal y son presedidoa por 

una secuela pero no inevitable de el granuloma periapical, que -

se origina como una secuencia de una infecci6a bacteriana 1 nese

saria de la pulpa, su sintomatolog!a se divide en tres periodo• -

aue •ona a) corresponde a la fase diploica de e1 qui•t• no pre -

aenta ningun sintoma aunque puede presentarse una periodontiti• -

apical cronioa, o bien presentar dolore1 ~ordo• iatel'llitente• cle

caracter neurol6gico, en este periodo se confLlnde con un gramll.o

ma, b) existen mortificacione• 6seu en donde habra u deeplaea

miento de la tabla externa y que da una eeneacicSn ele crepitacicSn

. 6sea, el paciente se queja de siertas molestias o tenci6n, e) ltO

breviene la supuraci6n a causa de un absceso inf'l.allÍatorio &g1&c!o -

consecutivo y un traumatismo u obturaoi6n dental. 

b. QUIS!KS Ll!BBALES. 

Bate tipo de quistes son relativamente raros pero bien

conooidoe, provablemente tienen su origen en una degeneración quis 

tioa de restos celulares epiteliales en el ligaaento periodontal

lateral de un diente brotado, o en la enc!a o bien de el epitelio 

bucal traumatizado e implantado, suele ser encontrado a lo largo-
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de las superficies de las raices de los caninos o de los pre:nol<r 

rea de el maxilar inferior, suele encontrarse ?rinci~alme~te e~ -

adultos, se localiza dentro de el hueso no tiene nineuna coIID.J.nica 

ción bucal, aparece un sabor desagradable en la boca y pocos paci 

entes se auejan de dolor y tu:i.efacción al or.mcipio aun0ue en la

mayoria de los casos es imposible definir la duración de los sín

tomas. 

C. QUISTES RESIDUALES. 

g1 termino se aplica a un auiate periodontal oue nerma

nece despues de la extracción dental o se forma ulteriormente, aun 

que se le denomina tambien a cualauier ouiste de los mRxilares que 

permanecen sin causa aparente luego de un procedimiento ouirurgi

co, se localiza habitualmente en u.n espacio edentado y en cualqui 

er zona. apio.al, generalmente es asintodtico y no tiene predilec

oi6n por el sexo ni preferencia por la edad de aparic16n, se pre

senta como una cavidad quistioa revestida de epitelio escamoso es 

tratificado, la pared de el tejido conectivo, contiene plaamoci -

tos, linfoeitoe y oelulae escamosas. 

2. QOISTBS BPITELIALES ECTODERmICOS NO ODONTOGENOS. 
Son aquellos quietes a lo largo de la linea de fución de 

loa diferentes huesos y procesos. 

A. QUIS'fB GU>BUU> MA.llL.LR. 

~e origina atravea de loa restos epiteliales que queda

ron en la linea de fución de loe procesos globular y maxilar de -

ol proceso embrionario y so desarrolla e invade la mayor parte de 

el maxilar, se observa entre las dos raíces de el canino y de el-
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incisivo lateral de el maxilar superior, donde ae separan las rai 

cee habra una migración 1 un agrandamiento entre loe dientes adya 

ccentea, puede produoir tumefacción en loa costados de le paladar 

7 loe labioe se debern tener cuidado de no confundirlo oon el 

quiete periodontal. 

B. QUISfl PALATINO lllDIO. 

Se origina por el epitelio atrapado a lo largo de las a 

poficis pala.tinas de el maxilar superior,· pueden desarrollarse en 

la zona alveolar o en el paladar duro, sencillamente quedan loe -

restos embrionarios atrapados entre las dos apoficis palatinas la 

terales de el paladar en el momento de su fución ocaciona una tu

mefacción en el suelo de las fosas nasales, ae agrandan en un pe

riodo prolongado y clinicamente se produce una hinchazC1n palatina 

definida, es una lesión aeintomatica, pero puede causar molestias 

en la masticación y en la fonación, el revestimiento de este quis 

te suele ser de epitelio escamoso estratíficado cuando tiene un

origen bucal y cuando tiene su origen nasal, estan revestidos de

epi telio columnar ciliado. 

a. QUISH DDIO llHDIBUUB, 

~s una lesión extremadamente rara es posible que preaen 

te un quiste de desarrollo que resulta de la incluci6n de restos

epitelialea atrapados en la fisura mandibular media durante la fU 

ci6n de los arcos mandibulares, o puede tener su origen en una de 

generaci6n auistica de un germen dental aupernunerario, esta loca 

lizado dentr·o de el hueso por debajo de loa apicea de los centra

lee inferiores, son aeintomaticoa pero pueden causar tumefacci6n

ae descubren unicamente por exámen radiografico, producen poca ex 

panción perceptible de las laminas 6seas corti~alaa, loo dientes

aaociadoe reaccionan normalmente a la prueba de vitalidad pulpar. 
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D. QUISH NASO ALVEOLA.R. 

Se ere nue se deriva de los reatos epiteliales atrapa

dos a lo largo de la linea media de fución de loe procesos glogu 

lar, naeolaterales y maxilares esta situado en 11n lugar de fija

ción de el ala de la nariz no so encuentra dentro de el hueso, -

sino aue es un ouiste fieural raro oue ouede afectar secundaria

mente al mismo se encuentra situado entre el lateral y l:ll c~.nino 

puede ocncionar Júnchazon facial en el pliegue mucovestibular, -

así como en el piso de la nariz, aunnue puede ser un ouiete late 

ral puede observarse !Ma frecuentemente en la raza negra se ob -

serva en ambos sexos y se presenta más comunmente en la edad a -

dulta. 

l. QUISH lWJOPAUHNO. 

Be el lllllls OOlllWl de el quiste maxilar de el deearro:t 1" '> 

:fisural e incluyen loe quistes de el condu.cto incisi ·ro y loe de -

la papila incisiva, se origina en el conducto inc:Lsi\•o a partir··· 

de e1 conducto nasopalatino puede aparecer en cual.iuier cd.ad y ha 

sido descrito tnmbien tambien en el feto, aunnue r.u d0scubri.mten

to se hace entre la cuarta o sexta decada de la vida, pued.P. haber 

tume:facci6n y aveces se infecta produciendo dolo~· e inflar:iación -

ae habre una penuefia fistula en la papila palatjna o cercP de ella. 

J. QUISTI DB LA PAPILA PALlTWA. 

Se forma en los tejidos blandos que <'Ubrcn: •·l agujero -

incisivo dilatando la papila ¡¡alatina, produce, un: ;.;¡mefacción re 

dondeada nue aumenta gradualmente de tamal'l.o, .JCirí blr ;:dos y fluctu 

antes si se lle ea a comprimir el nuiste se d· :ap.1.a ~-1:1. hr -::ia el ori

ficio de una de las ;-.aberturas de los condur.tos pnlaL.nos, por me 

dio radiograf.Íco se clistingue el ouiste de el conducto incisivo -
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dando una imagen negativa, produciendo una zona radiolucida, es un 

auiete revestido de epitelio escamoso estratificado, contiene ma

terial 1111.lcoide que al acumularse produce alteraciones degenerati

vas en la estructura glandular. 

3. QUISTES DB RETENCION DB LAS GLANDUL&S SALIVALES. 

la lesión de cualouiera de los conductos nue abundan en 

el seno de loe labios o carrillos puede dar por resultado un feno 

meno de retencj.Ón, estas lesiones contienen material mucaide que

al acumularse producen alteraciones degenerativas de las estructu 

ras glandulares , las glandulas de Blandin y Nuhn que se abren -

en la cara vestibular de la lenQ1a 1 así como las labiales son las 

más afectadas a menudo. 

A. llJCOCILI. 

S. le atribuye un origen traumatico que resulta de la -

ob•trucción de un conducto glandular, es üna lesi6n ~e afecta -

glandulas y conductos salivales, generalmente aparece en el labio 

inferior, carrillos y en la porci6n anterior de la lengua son ma

nifestacione• pequeftas, redondas o translucidas ovaladas se pueden 

.localizar a bastante profU.ndidad en el tejido o puede ser sunerfi 

cial y segun su localisación presenta un aspecto clínico variable 

presenta por lo general ur. color azuloso translucido cuando es 

una leeión superficial, cuando es protundo se manifieeta como una 

hinchazo y presenta su aspecto normal como una lllUCosa normal, se

presénta con mayor frecuencia en individuos de menos de cuarenta

añoa y ea más frecuente en mu.jeres nue en los varones, puede lle

gar adificultar la masticación y la deglución, llega a perforarse 

o a romperse accidentalmente y deja salir el contenido de el nuia 

te se encuentra localizado por encima de el musculo miloh1oideo -

pero puede extenderse en direcci6n hacia atrae. 
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B. RANULA.. 

Es un ouiste ~ue se forma Gn el piso de la boca general 

mente en Gl conducto de una glaodula sublingual o sub'!;2xilar, pue 

de originarse por obstrucci6n de el conducto o, por la for~:nci6n -

de un aneurisma en el conducto se localiza entre le. leneua y la -

parte anterior de el piso de la boca es una lesi6n indolora, de -

agrandamiento lento a un lado de el piso de la boca, cuo.ndo se pre 

senta auperficialmerrte la muces& presbnta unto?",o azulado translu

cido, si presenta una lesión profunda la mucosa suele ser normal

cuando llega ha ser una. lesión grande dificulta la masticación y

la fonaoi6n. 

la ránula puede perforarse cuando se traumritiza escurri 

endo un linuido mucoide aue se acumula de nuevo cuando sana l~ le 

ai6n el tamaflo de la ránula no puede calcula.rae por au aspecto den 

tro de la boca, ea una lesi&n que al palparla se nota blanda y 

fluctuante, presenta un revestimiento epitelial escamoso, la ránu 

la profUnda esta amenudo limitada por celulas cuboidales o alarga 

das. 

4. PSEUDOQUISTES. 

>.. QUISTE POR EXTRAVASACION. 

Llame.dos tambien riuistes Óseos solitarios, nuistee'he -

morragicos o auiates traumatices, es una lesión que aparece con -

frecuencia en los maxilares como en otros huesos de el es~ueleto

puede ser causado por agentes traumaticos, que seria la causa más 

frecuente, o por hemorragia intraosea de origen traumatico, no se 

le considera un verdadero nuiste de el maxilar debido a oue no es 

ta tapizado de epitelio, en l~. r:B.yorii;. de los cnRos es asintomati 

co, pero pueda producir un a~rantiamiento de el maxilar pero no 
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siempre afecta a los dientes contiguos y transcurriendo un tiempo 

puede producir dolor o preción, se presenta frecuente mente en • 

personas jovenesy la mandibula aeta más comnnmente nfectada que • 

el maxilar se presenta como un heoho raro, es raro aue los dien -

tea se desplacen y en la mayor parte de los casos la lamina dura

esta intacta. 

B. CAVID!D OSEA ID.BOPATICA. 

No es un verdadero ouiste sino un defecto aeimetrico 

por el maxilar inferior en su desarrollo, en el surco hecho por -

la arteria facial donde cruza el hueso o serca de el mismo, el -

tamaño de la cavidad varia entre uno y dos centímetros, puede ser 

semicircular co~o apertura inferior, o al.hunas veces eliptico o -

redondeado y completamente incluido dentro de el hueso un poco 

por encima de el borde inferior de el maxilar inferior, la lesi6n 

por lo general es asintomatica, como el tamaño de eate quiste no

varia se le ha denominado auiste estatico' o latente, suele tener

un borde nitido y denso, en la mayoria de los caaoa la cavidad h& 

contenido tejido glandular, en otros casos no se ha encontrado na 

da en la cavidad. 

O. QOIS'H OSIO ANIUBISllATIOO, 

Ocurre con mayor frecuencia en loa huesos largos y en -

las vertebras aunque tambien se pueden presentar en claviculaa, -

costillas, hueso iliaco, craneo y huesos de pie 1 mano, no ea \lll

verdadero quiate ya nue no esta revestido de epitelio, es una le

ai6n 6sea solitaria, ee presenta por lo general en pacientes jove 

nea y a menudo hay una anamnesia de trauma, son lesiones sencilla& 

y duelen en particular durante el movimiento, esta sencibilidad -

llega a afectar y limitar el movimiento de el hueso afectado, 
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10. PEB!CORONITIS. 

la poricoronitis se d(jfine como la inflarr.aci6n de loa -

tejidos gingivales y tejidos blandos conti~-uos nue se hallan so -

bre un diente que no ha brotado completamente. 

Los afectados con mayor frecuencia son los terceros mo

lares, sin embargo cuando los segundos molares inferiores aue son 

loe dientes más distales a el arco tambien !JUeden presentar igual 

cuadro, es menos comun que suceda con los dientes más distales su 

periores. 

SIGNOS Y SINTOMAS. 

Bl operculo es particularmente vulnerable a la irritaci 

ón, y 1D11ohas veces es traumatizado directamente cuando aueda pre

ao entre la corona que oubre wvel.diente antagonista al ocluir, -

la forma de cripta de los tejidos coronarios favorece la reteno1-

6n 7 estancamiento de los alimentos y la proliferación de mioroor 

ganismos, en esta zona la higiene bucal adecuada es dificil, es -

toe factora~ predisponen a la infección y hay veces oue los capu

chones son asiento de G. u. N. A. 

OOllPLIOACION&S. 

la leei6n puede localisarse y adquirir la forma de abs

ceso pericoronario, puede propagarse hacia la zona bucofaringea y 

medialmente hacia la lengua, dificultando la degluci6n, segun la

intensidad y la extención de la infección se infartan los ~ngli

oe submaxilares, cervicales posteriores, cervicales profundos y -

retrofaringeos, la foemación de un absceso preamigdalino, celuli

tis y la ~ngina de hldwig son secuelas infrecuentes, pero poten

ciales de la pericoronitis aguda. 
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A. GINGIVBCTOIIA. 

Se puede definir como la excisión de la 1ared blanda de 

la bolsa, ea una oriere.ción de dos tiempos oue consiste en la eli

minación de la encía enferma y el rasnai~e aislado de la su;ierfici 

e radicular, 

La. gingivectomia es un procedimiento definí tivo para la 

eliminación de la bolsa supraósea ~rofunda. 1 bolsas su~raó~eas con 

paredes fibrosas oual~uiera que sea su profuúdidad, agrandamiento 

gingival, lesiones de bi:"urcación, :ibscesos ~eriodontalc::i, capu -

chones pericoronarios y determinados cráteres gingivales inter -

dentarios ·y determinadas boleas intraóseaa. 

Siempre vamos a realizar la gingiveotoinia por ouad.ran -

tes a intervalos semanales. 

Primer paso. sera marcar la bolsa lo cual se hace con -

una pinza marcadora de bolsas núm. 27 G, cada bolsa se ~arca en -

varias partes para dibujar su curso sobre cada su;ierficio. 

Segundo ~1aeo, .Jortese ln encía, esta se puede cortar -

con bisturíes periodontales, escalpelo o tijeras, la remoción de

la encía enferma es una porte importante de la gingiveotomia y el 

instrumento oue se emplea no afecta al resultado de el tratamien

to ya oue su elecci6n si~rnure es en la ex9erienc1a de cada indi

viduo. 

3e pueden usar dos clases de incisiones la uontinua y -

la discontinua. 
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la incisi6n discontinua se comienza en la superficie -

vestibular de el angulo distal de el ultimo diente y ae avanza ha 

cia el sector anterior, siguiendo el curso de la bolea, extendi

endose a traves de la eno!a interdentaria hasta el angulo disto -

vestibular de el diente siguiente, la otra incisi6n comienza ahí

donde la anterior C?ilza el espacio interdentario y se lleva hasta 

el angulo diatoveativular de el diente siguiente las leciones in

dividuales se repiten hasta alcanzar la linea media. 

Ia incisi6n continua se comienza en la superficie vestí 

bular de el ultimo diente y se lleva hacia el sector anterior sin 

interru.pcionea, siguiendo el curso de la bolsa hasta la linea me

dia, la inserci6n de loa frenillos que esten en la trayeotori de

las incisiones se recolocaran para evitar tenoiones sobre la en -

aía durante la cicatrizaci6n. 

Una vez hechas las inoisiónea sobre la euperfioie vesti 

bula~ e! ;~~ceso se repite sobre la superficie lingual, para evi

tar los vasos y n~rvios de el conducto incisivo as! mismo para es 

tablecer un mejor control gingival poaoperatorio las incisionea -

se hara.n a los lados de la papila incisiva, no en sentido hori -

zontal a traves de ella. 

Tercer paso. le. inciai6n se hace por apical a los pun.

tos nue marca el curso se la bolsa entre le base de la bolsa y -

la cresta de el hueso, debe estar lo más cerca posible de el hue

so sin eJqlonerlo, para elimin~r el tejido blando coronario el hue 

so, para evitar la nea~cidad de una segunda operaoi6n, para remo

delar ln encía una vez hecha la gingivectomia es iipportante la e

liminación de tejido blando que esta entre el fondo de la bolsa y 

el hueso. 
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No es conveniente oue se ex;Jonga al hueso si esto ocu -

rriera, la cicatrización no ofrece probleT<i.B si la zonn se ';Ubre

adecuadamente con un a!)OS.Lto ;,eriodontal, la incisión se biselara 

aproximad.amente en cuarenta y cinco grados en la superficie den -

taria, esto es muy importante donde l~s -P.redes de lR bolsa esten 

agrandadas y son fibrosas. 

En l~ medida de lo posible la i~cisiÓn debe recrear la

forma festor.eada normal de la encía, pi:ro ello no 31gnifica de.j'lr 

intacta la pared de la bolsa, la bolsa se eliminúra por com~leto

incluso si esto demnnda anartarse de la forr:1a nor;r,al de la encía, 

la incisión debe trasvasar por completo los tejidos blando, t;n di 

recci6n al diente. 

Si·durante la operaoi6n &8 comprueba aue la inciai6n 88 

ina4ecuada, hay aue modificarla. 

Cuarto paso. Eliminación de la encia margina e interden

taria se comienza en la superficie de el ultimo diente erupciona

do, se desprende el margen gin¿ival por la linea de incisión. 

Quinto paso. ~liminación de el tejido de granulación, ell. 

tejido de granulación se elimina antes de i.:01r:enzar el raspa;:e :ni

nucioso para oue la hemorragia oue prob1ene de el tejido de gra

nulación no entorpesca la operación de raspado. 

Sexto paso. Eliminación de el calculo y la sustancia ra 

dicular necrotica, se elimina el calculo y el cemento necrotico

y se aliza la superficie redicular con ruspados superficiales, 

~rofundos y curetas. 
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JU exito de la i~ingivectomia depende en gran medida de -

la minuciosidad con que se raspe 1 alice la raíz, esto se hara in 

mediatamente despuee de que se retire el tejido de granulaci6n. 

Septimo paso. Aposito dental, antes de colocarse el apo -

sito se observara cada superficie 4e cada diente para detectar res 

toa de calculos o tejidos sanos daepues de lo cual la zona se la

va varias veces con suero y se cubre con una gasa, le decimos al

paciente que ocluya sobre la gasa la cual se deja puesta hasta 

uqe sede la h~morragia, se forma el coagulo ya QUe este protege -

· .. la herida 'I proporciona un andamio para los nuevos vasos sanguina 

os y celulas de tejido conectivo que se forma durante la cicatri

zaci6n, el co,gulo no debe ser muy voluminoso, 1 se coloca el ap6 

sito. 
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B. GWGIVOPLASTl.A. 

Je¡;un fioldman es el remodeh.Jo plascico de l~ <:;:de a -

dherida :iara establecer una forma anatómica. aá.ecua.da ,..uc pueda -

funcionar fisiol6gicameHte. 

Indit.:acioncs: 

l. la erupci6n pre si vn al :;erada, en la nue la Encía cu -

bre una porción relrtivameLte grande cie i2 ~01·o~n ~-

na.tomica, 

2. la gingivitis ulcerativa necrot1c'.3 residivante ... ue -

ha alterado la arnuitectura gingival. 

3. la existencia de bolsas periodontales poco profundas 

aue reauieren su elim.inaoi6n, cuando no es nesesario 

·corregir la arquitecWr& ósea. 

4. la encía hiperPlastica reouiere su extirpaoi6n. 

la. gingivoplaatia se hace como procedimiento complemen

tario cuando el remode lado no se incluye en el tratamiento inici 

al o cuando la cicatrización inesperadamente produce ano~~lias 

gingivales, la gir.,_;ivoplastia se puede hacer con un bisturi pario 

dontal, o escal~elo, piedras rotatorias de diamente de :rano ~ru

eso, o electrocirugia, se compone le ~roce~imie~tos nue se aseme

jan a los relacionados con los festoneados de las dentaduras 'arti 

ficialea, afinamiento de el ~argen gingival, creaci6n ~e un con 

torno gingival festoneado, adel::;as~miento de l& e;1cfr insertada 

y creación de surcos interde'1talca verticales y re::iodelr.ido de la

pupila interdentaria para proporcionar vias de escape a los aliman 

tos. 
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O. Li:GB.lllO ~ COLIJ.llO. 

Un colgajo parodontal ee una parte de la encía o muco -

ea o ambas, separadas quiru.rgicamente de los tejidos subyaoentee

para proporcionar la visibilidad y accesibilidad nesesaria para -

el tratamiento. 

Hay dos tipos basicos: Colgajo simple ( colgajo no dee

plasado ) , que se vuelve a colocar en la poeici6n preauirurgica

al final de la operación, y el colgajo desplasado ( reposicionado) 

~ue se coloca en una nueva posición al final de la operación, los 

colgajos que originalmente se utilizar6n en periodoncia eran de

el tipo simple y su finalidad era de eliminar las bolsas periodon 

tales, en los ultimos ai'los los objetivos de loe colgajos han ido

más allá de la eliminación de la bolea para incluir la correcci-

6n •de defectos mioogingivalee y la restauración de tejidos deotru 

idos por enfermedad. los colgajos desplas~dos se usan con este 

propoeito. 

Operaoi6n por colgajo simple para eliminar la bolsa pe

riodont al, hay muchas variantes, la• tecnicas ne Newman y Widman

·Utilizar6n la mayoría de loe procedimientos representativos oue -

describimos en seguida. 

Primer paso • Incisión interna para eliminar el sector

interno de la pared interna de la bolea. 

Segundo paso. Separaci6n de colgajo aue conta de encía

mucoea y periostio alveolar, exponiendo el 

hueso desde el margen gingival haata loa

ápicee dentarios. 



121 

Tercer paso. Hliminación de el tejido de granulnción y-

calculos 1 y nulido e;•. '·s ~:'l';H:rficies radi 

cularea. 

Cuarto paso. ltecorte de el margen J ': 1 ¡,lleso al·1eolar-

cuando es neeesar:o. 

Quinto paso. Sutura de colgajo en su posición original. 

Este metodo es uno :le loa preferi·io:i -;;ar2. el tratamien

to de bolsas infraóseaa, por nue ,roporcion& visibilidad y acceso 

exelente a los defectos óseos. 

Colgajo desplazado, pueden ser colocados en tres direc

oionea, ápical, lateral y coronaria, un colgajo de espeaor total

{ mucoperioetico ) consta de epitelio de la superficie y tejido

conectivo más el periostio de el hueso subyacente, un colgajo de

espeaor parcial ( espesor dividido o mucoso ) consta de epitelio

'/ una capa fina de tejido subyacente. 

Hay colgajos desplazados para eliminar bolsas, corregir 

defectos mucogingivalee y restaurar tejidos destruidos poe la en

fermedad, ya que son varios los tejidos de colgajo desplazado nue 

se colocan en una posición diferente a la uz·iginal, 



D. PliICOBONIOTO~. 

Tratamiento: 

Se consideran los siguientes factores: 

l. Intencidad de el proceso inflamatorio. 

2. Complicaciones sistémioas. 
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J, Conveniencia de conservar los dientes afectados. 

Los pasos. a seguir en el tratamiento de la pericoroneo

tomia son los siguientes: 

l, Limpieza de la zona mediante lavado y curetaje suave 

para quitar los residuos de abajo de el ~perculo, es 

tablescase w1 drenaje. 

2. Ooloouese un espesor de gasa de 5mma, yodoformada, 

debajo de el operoulo. 

J. Si no se puede hacer el drenaje adec11&do y la palpa

ción revela inflamac16n, se incide 1 se drena por la 

incisión. 

4. Si hay fiebre y linfoadenopatias, se considerara el

tratamiento con antibioticos por via sistémica. 

5. Indique al paciente que se enjuague frecuentemente -

con soluciones salinas tibias. 

6. En la segunda sesión 24 horas más tarde, auitese el

drenaje, colo~uese otro nuevo dejandolo otras 24 ho

ras, el paciente deve presentar mejoría, 

7. Decídase si se extrae el diente o conservarlo, o si

elimina el capuchón. 
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CONOLUCIONBS 

l. Enseñar al paciente lo oue ee la enfermeda parodon

tal y las consecuencias oue tiene esta enfermedad. 

2. Hacer al pa~iente responsable de lo ~ue cuenta su co 

laboración para la erradicación de la enfermedad pa

rodontal. 

3. la importancia aue tiene para tal motivo o fin las -

teonicas de fisioterapia 0ue pueden aplicarse para -

contrarestar hasta el minimo la reincidencia de la -

misma. 

4. la forma más perfecta de ·obtener de obtener resulta

dos positivos es realizar las tres etapas que se con 

sideran nesesarios para oue el paciente obtenga su -

restablecimiento, sera llevar a cabo y oue todos los 

detalles lo más minucioso ~osible aouellos oue se de 

nominan: Etapa preouirurgica, Etapa ouirurgica,Stapa 

postriuirurgica. 

5. lii educaci6n de el ;-iaciente ;iara. el control de estos 

padecimientos, tomando en cuenta su nivel cultural,

y socioeconomico, 

6. l!ncer una evclu~ci6n °sínuica y emotiva prra tal fin 
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7. El cirujano dentista de la practica general debe es

tar capacitado para determinar aue tipo de tratamien 

to ha de realizarse, con la seguridad de obtener una 

respuestR sutisfnctoria de el paroJonto. 

8. Exioten otras tecnicas oue por ser complic~das reoui 

eren <Je uonsultorios e instrumental especiales por -

lo rue un especialista sera el indicado de realizar. 

9. El cirujano dentista de la practica general debe ha

cer comprender al paciente de la revici6n periodica

de su estado de salud bucal. 

10. Que el paciente acuda al consultorio cada vez oue se 

a nesenario y cuantas veces se re~uiera su presencia 

en el eabinete dental. 
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