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A p, s T R A e T n. 

La conscrvaci6n de los tejidos dentarios es el ohjetivo 

primordial de la profcsi6n ndontol6gica. Una seria ~mcna:n -

a este ohjctivo ~0n las lesiones traumáticas <le los dicntcs

y sus tejidos <le sostén. 

Los peligrosos efectos de estos' traur:tntismos, a menudo

tcrrninan en la p!rdida de los tejidos dentarios, causando 

proble~as de cstctica y funci6n en los pacientes. 

La magnitu~ d~ estos pro~lernas está comprovado por los 

datos que indican que uno de cada die: individuos ha sufrido 

lesiones d~ntarias traum5ticas y rarodontnles, durnnte su ni 

ftcs, a<lolescncia o edad adulta. 

Considerando la gravedad y frecuencia de estas lesiones 

es lo que nos motivo a desarrollar el presente trabajo. 

Pensamos que seria Muy conveniente que el cirujano den~~ 

tista de practica general, conociera los elementos para lle· 

gar a un dingn6stico r ternpia racionales, puesto que cada -

día estas lesiones se han i<lo incrementando r no es concchi

ble continuar con iatroreni3s a consecuencia de mctodos tera 

péuticos C'np!ricos. 

Es así, corno a lo lnrgo de este trabajo serftn descritas 

las lesiones y las clnsifjcJcloncs de las cnfcrmcdndcs par~-

dont3lcs, la mctodologfa r los clcment0s del diagnostico; -

las ternrias y pronósticos de lns alterRcicncs. 



IN T Ro D u e e I n·N. 

El mundo moderno en que vivimos, implica riesgos -

cada dla mayores, tanto para las personas adultas, ndo· 

lecentes, así, como a los in'antcs. 

Al hablar de riesgos, nos referimos a los traumas-

y enfcr~edades en. la Jentlci6n r ~ur en especial en los 

efectos que cstns rrescntnn en los tejidos de sostén, -

tanto en nifios, a..!oleccntcs )' adulfosc;. ··· 

Según estudios hist'cr.ico;~ÚimÜc:rn quC' el hor.1hre - -
. . ' . . . . . 

!':a estaJo expuesto a ia;'c::ircrmc<lad parodontal desde ér~ 

cas prchistoricas. 

'f.r1 l·.1 ::ictual i.:a<! es uno de los padecimientos más -

presentes er. cualquier rcgi6n del mundo, ra que no res-

peta sexo, ra:a el edades. 

L~ parodoncia es la materia más importante en la -

practica de la odontoloría moderna, por lo tanto la r~-

ro<loncin, la considerarnos pnrticularDcnte co~o la base-

de la odontología, por ~U a!'1pUo pnnoram.1 ya f!'IC a'fiarca 

muchas r~ccta~ <le ln ~racticn dcntnl. 

La cnfcrme<lnd paro<lontal es unn de las principales 

causas de la p6rdida de los o•gnnos dentarios. 



Esta enfrrf'lcdnd es rnrn ve: un~c:au:.n1, yn r¡uc pClr lo 

general intervienen pn~n su <lcscncndenaMicnto "ultj~les -

f:ictores r¡uc pueden scr'de orden ll'ctal->61ico, irritativo 

o infeccioso. 

Es necesario conocer todos los factores r,11e rcr111i 

ten la infinidad de co~hinaciones de signos y s!ntornas 

en los cnnbios de los tejidos, el tiem~o y la evoluci6n -

con que se desarrollan sus relaciones, con los factores -

qufmicos, mcc5nicos, hactcrianos, la edad, sexo r la he -

rencia. 

Las alteraciones nctab6licns, el papel importante de 

la oclusi6n, las cnferncdadcs generales predisponentes v

las desencadenantes, rerercuten todas ellas en la cnferne 

dad parodontal, dando lugar n alteraciones comd: 

La gingivitis, Parodontitis, ~arodontosis, La gingi

vosis, rarodontomas etc. 

Todas estas cnfer~cdadcs en su tejido co~o: 

a) Hipertrofias. 

h) llipcrplncbs. 

~ e) ~ccrosis. 

d) Dcp,cneraciones. 

nchc haccr~c un rcconocirniento pnrndnntal pnra vnl~

r.:r y rc>aliznr el tr:itt1r.1 ic:nto :idoc1i:ic10 "nccc·~nriC1 C'n --

c:id.1 c:iso. 



Por lo tanto se considera muy importante el conoci

miento de las estructuras pnrndoniales en su estado nor

mal, para podcT diferenciar de un estado nornnl a uno r! 

tol6gico. 

Por lo que se refiere a todas las estructuras del -

parodonto, se dehe tener un amplio cn~ocimiento de cada

una de ellas. Asf, de todas las afecciones del paro~onto 

para conocer de inmediato en un caso dndo <le cual de c-

llas SC trata, y dar asf, un tratamiento MfiS Tftpido, 



C.l\T'TTULCl 

llTST(IRTA C' I. T ~ T r :\, 

flf:FT\'TCIO\': - F.s ün registro clínico, de elatos tanto patolQ_

gicos como no patolo~ico~, con el ohjeto de -

establecer un diagnostico mediante un pronostico para llegar 

a un tratamiento adecuado para el paciente. 

!:'\TRODUCClíl'.'i: 

La S':ri.iotccni.:l, estudia ln m.'.1.ncra de conducir -

un buen cxa~en Sc~i~logico. rs:c conprcn~c principnl~cntc ·

dos aspectos; E! inte~ro~ator!o 6 nna~ncFis y el Px1Mcn cl!

nico, . F.l princro ·~onsistc. en Jnterr0gntorio a! p:icicntc o a 

sus fa~iliares, so~re las cnferMeda<lcs Fnm!liares y propias

(hj anas 5 ce:-canas) as i, co11'.0 c!C' di fercntes gene ros q11c ptJE_

de sor indicio de cnfer~cdad. 

El interrogatorio' puede ser Remoto, cuanJo se trata de

datos anterirorcs. Y p.rescntc o proxil'lo, cuando se trata de

datos actuales. 

El examen da un enferl'lo con lesiones bucales conprendc

no solo el examen de la mucosa buc3l, sino tanbicn del cx~-

ncn dentario, de c~he~a y cuello, el general del racicnte 

y l~s cxamcncs complcMcntarios, radio&ogicos, patol6gicos 

etc ••• 



El resultado del interrogatorio y del exaraen clínico -

se docu~cntan en conjunto para la llamada Historia Clínica. 

SIG~OS Y SI~TO~AS. 

PodeMos decir que la semiología estudia los signos y -

síntomas de las enfermedades. 

~in embargo, algurios cleMentos recogidos por el nedico 

en el interrogatoric dc1 enfermo c0mo: ~edio ambiente, sexo 

pr0fe~i~n, etc ... sin ser ~i~no ni síntonas pueden dar in<li 

cio de alguna enfermedad. 

El t6rnino Signo, es aquel dato que podemos recoger -

por medio de la exploraci6n del paciente y que no solo sera 

referido por él. 

Fl Síntomn, es la referencia proporcicna<la del pncie~

tc al medico de cierta scnsaci6n o situaci6n que no se pu!

de ver o considerar <lircctn~ente sin la a~ida del enferMo -

y que es de gr~n valor para el conocimiento de las enferme

dades. 

rara la elavoraci6n de la llistoria Clínica se requiere 

de un~~atcrinl co~o: Bau~nnometro, Estetoscopio, ~3scula, -

natcrial dcn~al, espejos, pin:as cte. El interrogatorio ~uc 

se le vn n ~~ccr al paciente <lc~e ser anplio y detallado, -

con rrcgunta~ con~isns , aveces es necesario interrogar a 

los fa~ilinrcs del paciente. 
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El interrogatorio se puede dividir en: 

a).- Antecedentes Hereditarios Y personales. 

b).- Enfermedad actual o proxima. 

A pesar de que las Historias Clfnicns se comienzan por -

los antecedentes personales y hereditarios, el enfermo desea-

naturalmente que eJ profesional se entere antetodo del motivo 

de su consulta, debe rcrmitirsc al enfermo, al menos en pnrte 

explicar su enfermedad actual. 

a).- Antecedentes Personales ~· Hereditarios, con respecto a -

los antecedentes far:ijliares se insistir5 sohrc enfermedades -

o causas de fallecimiento de los padres, herman~s, nhuclos, -

hijos, ya que existen nuchns prccc:::os tUspl:isicos c¡ue son de.'-

tipo faniliar r.sigucn la~ le~es d~ la herencia, enfermedades 

cr6nicas en los hijos dehi¿o a enfermedades de los padres c~-

mo: sifilis o intoxicaciones como drogadicci6n v alcoholismo . -
lo cual puede tener cono consecuencia en sus <lcscncHcntes, nl 

t craci one s. 

Referente a los antecedentes personales de procesos pad~ 

ciclos por el enfermo, de he comen: ar se por nveri ¡;unr e.latos de· 

su nncimicnt9 primera jnfancia r cdnd del desarrollo, tamhicn 

las en fermcdades cruptfras. 

As!, corno las intervenciones <¡11irurgicns, en la rnt!jer de 

he investigarse el ciclo menstrual, ohscrvacioncs sohrc cm~n-

ra:o, pnrtos, as! coMo un3 lactancia artificial que podría -

seer la causa de> un r.1q1litisr:\o, los abortos e:xpontaneos ohli-

garinn a infecciones sifilíticas o slstcmicas. 



4 

Se debe investig~r sobre funciones gastrn!ntestinales, car 

diovascular y sobre caracteres psíquicos del enfermo. 

También ciertas enfermedades que se producen prefercnteme~ 

te en edades especiales y en determinados sexos, existen algu-

nas afecciones denominadas conyugales, el medio ambiente a lo -

que se refiere a hábitos higiénicos y alimenticios es de primo! 

dial importancia en las enfermedades carenciales. 

b).- ENFERMEDAD ACTUAL O PROXIMA. Que es parte fundamental del 

interrogatorio. 

1.- La enfermedad por la que se consulta. 

2.- El interrogatorio sobre el estado de los diversos aparat6s 

y sistemas del organismo y la relaci6n con la enfermedad actual. 

Por último investigar la evolución de la enfermedad, el 

importante síntoma estomatológico lo constituye el dolor que 

según su ubicación se denominara como odontalgia, cefalalgia, 

etc .•. 

Finalizando el interrogatorio sobre la enfermedad actual -

se realiza el referente a diversos aparatos y sistemas del org! 

nismo que permitir~ descubrir algunos síntomas de su proceso que 

el enfermo subestima, aberiguando para ello los posibles tras-

tornos digestivos, circulatorios, genito-urinarios, etc .•. 

También variaciones en su peso apetito, sueno, vitalidad -

aveces se descubren imp.ortantes carencias alimenticias o higié

nicas, que son eventualmente causantes de enfermedad, además 



s 

el interrogatorio nos informa del estado de conciencia e inte-

ligencia del paciente. 

La elaboraci6n de la historia clínica puede llevarse a ca

bo en 15 ó 20 min. no requiere de un lugar especial, el estado 

debe ser ordenado y sistemático siguiendo un orden y creando un 

hábito que facilite la recolección de datos. 
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DATOS QUE DEBE REUNIR LA HISTORIA CLINICA: 

E IMPORTANCIA DE CADA UNO. 

DATOS GENERALES:- Son importantes porque nos pueden orientar n 

sospechar de alguna enfermedad y así, elabo-

rar un buen diagnóstico. 

NOMBRE. -

EDAD.-· 

Ayuda a la identificaci6n del paciente. 

Es importante porque hay enfermedades más fre 

cuentes en unas edades, ejem. 

El cáncer de labio que se presenta más fre

cuente en el hombre adulto. 

DIRECCION.- Importante en la localizaci6n del paciente. 

TELEFONO.- Para una rápida localización. 

OCUPACION.- Es importante porque hay padecimientos ocupa

cionales como la anemia aplastica que es pro

ducida por contacto de sulfamidas, y por alg~ 

nas otras sustancias químicas. 

EDO. CIVIL.- En muchas ocasiones es causa de enfermedades 

de tipo emocional grave o que por carencias -

econ6micas no haya buenos hábitos higiénicos 

o alimenticios. 

ORIGEN. - Para conocer las enfermedades más frecuentes 

las alergias, en Oaxaca y Chiapas, el boceo,_. 
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en Sinaloa, Guanajuato los abcesos hepáticos, 
~ 

en Aguascalientes, la fluorosis. 

ENFERMEDAD ACTUAL.- La enfermedad por la cual acude; debe pre--

guntarse cuando comenzo, evolución, síntomas~ 

y los tratamientos efectuados, medicamentos -

tomados y la mejoría que haya tenido. 

A N T E C E D E N T E S 

Son una parte muy importante de la Historia Clínica, fre-

cuentemente proporcionan una explicación más fiel del estado 

real del enfermo, que el mismo padecimiento actual los antece-

dentes tanto familiares como personales, son la mejor bibliogr~ 

fía patológica del enfermo, facilitan el diagn6stico y permiten 

preever la evolución.Y la respuesta al tratamiento. 

ANTECEDENTES FAMILIARES HEREDITARIOS 

Los padecimientos que m~s interesan son los que tienen un 

carácter hereditario bien demostrado, o los que traducen una 

tendencia familiar definida y un cie~to tipo de patología. La_ 

Deabetes ~!elli tus es una de las enfermedades hereditarias más 

frecuentes, son importantes porque se acompañan siempre de le-

siones bucales y dentarias que son muy precoces. 
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-
Las enfermedades hemorrágicas, con sP:;.ca.erísticas -

't. 

pecualiares de transmisión (Hemofilia) que co~stituyen un 

grupo que tiene interés práctico especial por el riesgo de 

sangrado que para el paciente es. 

También es necesario investigar la obesidad y el grupo -

de padecimientos cardiovasculares en forma sistémica. 

Salud actual general.- Aquí se le hace-un interrogatorio 

amplio pero rápido con el fin de saber las enfermedades que -

ha padecido durante su vida o si presenta alguna enfermedad 

actual. Las operaciones que le hayan hecho y el éxito de las 

mismas, también la sensibilidad a alimentos o fármacos. 

Estas preguntas son importantes para conocer la salud 

general del paciente y así aplicarle un tratamiento adecuado, 

según las circuns tandas, por ejemplo: lhla persona que ha padecido 

reunatismo muscular o mialgia que es una iperexi t,ebilidad del 

masculo a consecuencia de una neuritis de los nervtos sensi--

tivos de los músculos, los factores causales son: Irritacio-

nes mecánicas (pres i6n), cambios térmicos, pueden haber infla 

maciones debidas a alteraciones de la columna vertebral. 

Antes de tratarlos debe preguntársele si los ha benefi-

ciado, cuál fue su respuesta, para saber cómo actuó un anes--

t~rico vaso-constrictor. 



9 

rADECIMIENTO ACTUAL 

En los casos que exista una enfermedad en evolución car

diopatías, deabetes, infecci6n, etc., es necesario en el mo-

mento de la consulta de odontalgia obtener un pequeño resumen 

que incluya el tratamiento y medicamentos que está tomando 

actualmente. 

DATOS PERSONALES PATOLOGICOS. 

Hay que obtener una numeración rápida de l$ enfermedades 

padecidas durante toda la vida del paciente. Como: Amigdali

tis, Escarlatina, Hepatitis, Tosferina, Viruela, Sarampi6n,

Tuberculosis, Reumatismo, Asma, Hipotensión Transtornos Ren! 

les, Po.liomielitis; Anemia, Paludismo, Parásitos, Diabetes,

Enfermedades Venéreas, Ictericia, etc. 

Se le preguntará si tiene dificultad al respirar cuando 

esta acostado, si presenta fatiga al mínimo esfuerzo, si se 

le hinchan los tobillos, etc .. 

Si ha padecido alguna de estas enfermedades, se pregun

tará si ha sido hospitalizado y a causa de cual enfermedad. 
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DATOS PERSONALES NO PATOLOGICOS 

Entre estos destaca por su relación directa con la pat~ 

logia oral, los hábitos de Nutrición, Ingesta de alimentos -

suficiente o deficiente: hábitos de higiene bucal y general_ 

tipo de vivienda, si es propia, rentada, con quien vive, - -

cuantas habitaciones tiene, cuantas personas duermen en cada 

una, tiene todos los servicios higiénicos. 

También se le preguntará de otros·hábitos como el fumar, 

cuantos cigarrillos al ~ia, ~i ingiere bebidas alcohólicas,_ 

en qué cantidad, cada cuando. Se le preguntará si le es nece 

sario el consumo de algún fármaco y cual es. 

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS 

APARATO DIGESTIVO. 

Se realizarán una serie de preguntas como las siguientes 

es la declaración satisfactoria de datos referidos de esófa

go, estómago, e intestinos, asr como dolor abdominal o ven-

tral, debe tenerse un interrogatorio amplio de preguntas que 

nos refieran síntomas y signos importantes. 

Si el funcionamiento intestinal es bueno o hay extreñi

miento, diarrea, dolores en forma de cólicos, molestias rec

tales, dolor abdominal bajo, sangrado en heces, característ~ 

cas de la evacuación como color, consistencia, moco, pus, s~n 

gre, apetito aumentado, disminuido, secreción salival numen-
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tada o disminuida, $ensaciones dolorosas en cavidad bucal, -

así como sensaciones anormales por la llegada de los alimen

tos al estómago. 

APARATO GENITO-URINARIO. 

Características de la orina, emisión de orina. Núm. de 

micciones, dificultad en la micción, los transtornos urina-

rios pueden ser manifestación de insuficiencia renal. Irreg~ 

laridades en la menstruacción, menarca, ritmo de la menstru~ 

ci6n duración. Hay flujo, con qué características, con dolor, 

coágulos. Que ritmo tiene la diuresis, hematuria. Función g~ 

nital del hombre. 

APARATO RESPIRATORIO. 

Características de la expectoración, tos, característi

cas, seca, flemosa, con sangre, con o sin dolor torácico. 

La expectoración es abundante o escasa, purulenta, exi~ 

te disnea de esfuerzo, de decúbito, se acompañan estos datos 

de síntomas generales, fiebre, pérdida de peso. 

Casi todos los padecimientos pulmonares son graves, se_ 

acompañan de expcrctoraci6n abundante, purulenta y en ocasio 

nes sanguinolenta, 

Con sudores vespertinos y sensación de op~esión. 
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APA~~TO CARDIOVASCULAR 

Hay disnea, de decObito o de esfuerzo, edema, vértigos, 

palpitaciones, desvanecimiento, lipotimias, angustia, hincha 

z6n, 

Apresi6n, cianosis, existen cefaleas con los cambios 

bruscos de posicidn, epistaxis, hipertensi6n arterial, dolor 

en las extremidades con el ejercicio. 

' SISTEMA ENDOCRINO 

Hay datos de deabetes como, poliuria, polifagia, poli-

dipcia, pérdida de peso, datos de hipertir.oidismo.- Diarre~ 

temblor, temperamento más exaltado, intolerancia al calor, -

taquicardia, hiperhidrosis (sudoración de manos). 

Si hay edema sin golpe, bradisiquia (intolerancia al 

frie) . 

El primer grupo de enfermedades es importante para el -

odont61ogo por su frecuencia o por su labilidad para las in

fecciones y estress que originan al paciente. 

El hiperparatiroidismo porque provoca resorción de hue

so principalmente de lámina dura. 
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SISTEMA NERVIOSO 

Los cambios de carácter, insomnio, percepción de las 

sensaciones, estado de la sencibilidad, cefáleas, vértigos,

movilidad anormal, pérdida de la memoria; son datos importa~ 

·tes para determinar el estado del paciente. 

SISTEMA HEMATOPOYETICO, 

Si existe anemia, astenia, palidez, palpitaciones,· san

grado prolongado de heridas, podemos determinar alguna falla 

del sistema. 

Este grupo de preguntas permite que se identifiquen los_ 

tipos de anemias y las enfermedades hemorragiparas que son -

las que más interesan al odontólogo. 



EXAMEN B U C A L 

Consiste en examinar la cavidad bucal, pero no hay que_ 

ver dnicamente si hay caries o no, sino juzgar los tejidos -

bucales interpretando todos los datos, relacionando los sig

nos y síntomas que presente. 

EL EXAMEN BUCAL DEBE SER ORDENADO: 

1 .- Con la boca cerrada se observan los labios en posición_ 

de descanso y se examina su forma, color, textura y cual 

quier anormalidad presente. 

b.- Con suavidad se separan los labios y se examina el co-

lor, textura, contornos de la superficie interna de las 

mucosas de los labios, se examinará el color, textura -

de la encía, vestibular, el margen gingival en relaci6n 

a los dientes, la profundidad del fo~do de saco, la in

serción de los frenillos, la·relaci6n de las arcadas y_ 

dientes faltantes. 

c.- En la misma posición examinamos la mucosa de los carri

llos y la salida de los conductos salivales, glándula -

par6tida a nivel del segundo molar. 

d.- Se pide al paciente abra la boca al máximo, para exami 

nar la 6vula, el paladar blando y duro, y la textura de 
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la encía püatina y la posición del margen gingival en_ 

relaci6n ca~ los dientes, se revisan las caras palati-

nas y masticatorias de los dientes. 

e.- Se examina la parte inferior con la ayuda de un espejo_ 

y con una gasa manualmente movemos la lengua, para exa

minar la cara ventral, la inserción del frenillo lingual 

y piso de. boca. 

Color y textura de la encía lingual, la posici6n del 

margen gingival en relací6n a los dientes, la cara dor

sal de la lengua, sus bordes y su punta. 

f.- Se examina la oclusi6n de la mandíbula en posición de -

descanso, viendo su protusi6n (adelante), retrusi6n - -

(atras) r movimientos de lateralidad. 

g.- Se palpa el piso de la boca con el dedo índice para lo

calizar los ganglios linfáticos (submaxilares, mentonia 

no, mastoideos y cervicales) que únicamente se pueden 

palpar cuando existe alguna infecci6n en la boca, estos 

se agrandan y endurecen. 

h.- En casos de pacientes edentulos se palpan las áreas - -

·e den tula.s .. 

i.- Se examina la cabeza y cuello para ver si no hay alter~ 

ciones ~on relación a la ATM; glándulas salivales o de 

los maxi lare5. · 

j.- Por último se le pregunta al paciente si ha presentado_ 

hemorragias gingivales provocadas por un mínimo estimulo, o 

alguna alteraci6n. 
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A N T E C E D E N T E S O D O N T O L O G I C O S 

EXPERIENCIA ODONTOLOGICA: 

Historia de tratamientos protésicos, se va a examinar -

al paciente en cuanto a restauraciones protésicas que le ha

yan hecho ya sea favorables o desfavorables y del material -

de que fueron elaboradas, así tenemos: 

- Si le han hecho algún tratamiento protésico. 

- En qué condiciones se encuentra. 

- Si fue favorable o desfavorable. 

- De qué clase fue si es un puente. 

- El número de piezas de que consta. 

- En caso de obturaciones y restauraciones individuales 

coronas, ver qué clase es y las condiciones en que se 

encuentran. 

- Experiencia recibida. 

- El tiempo de duraci6n en caso de fracaso. 

- Si fue eficiente en. el tiempo de la masticaci6n. 

- Ver la estabilidad que presenta. 

- Ver las condiciones de los tejidos de soporte. 

- La vitalidad de los dientes. 
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DIAGNOSTICO.- Es el conocimiento que nos ayuda a inter-

pretar y diferenciar una enfermedad de otra por medio de sig

nos y síntomas. 

DIAGNOSTICO CLINICO.- Se utiliza para diferenciar una -

enfermedad cuyas caracteristicas son específicas. 

INTERPRETACION RADIOGRAFICA.- Nos da las característi--

cas evlutivas de la enfermedad y nos informa de las condicio

nes en .las que se encuentra, ejemplo: cuando una lesi6n se 

presenta en el ápice a su alredecor, y tiene más de un cm. de 

diámetro no se trata de un absceso, sino de un granuloma. 

PRUEBAS DE LABORATORIO. - Se hacen cuando la Historia Clí 

nica no es suficiente, o se tiene duda de alguna enfermedad. 

DIAGNOSTICO QUIRURGICO Y TERAPEUTICO.- Se lleva a cabo -

cuando existe una sospecha patol6gica, ejemplo: una operaci6n 

de riñ6n. 

MONOGRAMA.- Es una representaci6n esquemática de lo que_ 

le vamos a reconstruir a nuestro paciente. 

PRESUPUESTO.- Una vez elaborada la Historia Clínica y el 

Monograma se le da el presupuesto, que viene siendo el costo 

del tratamiento. 

EXAMENES RADIOLOGICOSUM 

EXAMENES RADIOLOGICOS.- Una vez que el paciente acepta -

el tratamiento q11e se le va a hacer y el presupuesto del mis

mo, se le toman una serie de radiografías, según sea necesa-

rio, con el fin ~e saber la altura del hueso alveolar, número 

y tamafio de las raíces de los dientes, la relaci6n corona - • 
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raíz, tamaño de la cámara pulpar de los dj~;.tcs y la vitali-

dad de los mismos. 

FECHA.- En toda Historia Clínica debe anotarse la fecha 

en que se llev6 a cabo la revisi6n del paciente. 

FIRMAS.- Todas las Historias Clínicas deben ir firmadas 

tanto por el paciente como por el médico que ha realizó, con 

el fin de que si llega a haber algún problema por que el pa-

ciente ocultó algún padecimiento grave, el odontólogo está 

respaldado por la Historia Clínica. 



EXAMEN EXTRABUCAL: 

Perfil facial. .......•. 

Asimetría o desviaci6n. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Anormal o normal.~·· . . . . . . . . " .. ' ........ . 
Dolor a la apertura .......•. 

Dolor al cierre de la boca. 

Dolor a la masticaci6n. 

Color de la piel. .. ... ' . ' ...... . 
El tipo de mordida. 

El tipo de labios.~ .. 

Presenta progn~tismo ..•...••..•• 

PRESENTA ALGUNA OTRA ALTERACION. 

19 

..... •.' ........... . 
··~· --·•'•: •,.• ~ .... · .. , ... 
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H I s T o R I A e L I N I e A 

DATOS GENERALES: 

NOMBRE .•.•••••••••••• , •••••••••••.• EDAD •••••..•.••.••• SEXO ..••. 

ORIGEN,., •••••• , ••••••••••.• , ••••••• PESO ••••••••••• ESTATURA ••••. 

EDO. CIVIL •••••••••••••••••••••••••• OCUPACION ••••••••••••••••••• 

DO~IICILIO ...........• , ..... . · .•.......... , .. · .. , ................ . 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . • . . TELE FONO . .......•..............• 

PADECIMIENTO ACTUAL: 

FIEBRE .•.•••••••.••• HEMORRAGIAS ••••••••••••••• DIARREA •••••••.•• 

VOMITO •••••••••••••• CIANOSIS ••••••••• ~ •••••••• DOLOR ••••••••.••• 

RINORREA ••••.••••••• TOS ••••••••••••••••••••••• ANOREXIA ••••••••• 

INQUIETUD •••••• :; •••• DISNEA •••••••••••••••••••• PALIDEZ •••••••••• 

TUMEFACCION •.••••••• SOMNOLENCIA ••••••••••••••• CONVULSIONES ••••• 

PERDIDA DE PESO •••.• AUMENTO ••••••••••••••••••• ICTERICIA •••••••• 

AMIGDALITIS ••••••••• EDEMA FARINGEO •••••••••••• GRIPE •••••••••••• 

CEFALEAS ••••...•••.. OTROS •...•• , .•••..••. • .••• , ••.•.••.••••••... 

• • • • • • • • • • • • • • • • ' ••••• 1 1 •••••••••••••• 
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ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

- INGESTA: CUANTAS VECES AL DIA •••••••••••••••••••••••••••••••• 

QUE TIPO DE ALfMENTACION: DESAYUNO •• , •••••••••••••••••••••••• 

COMIDA . ......•.••••••••••••••••.•• :· ·'. 

CENA . ........•..•.•..•..•. • •. • · · • · • 

INGIERE ALGUN OTRO TIPO DE ALIMENTOS ENTRE COMIDAS ..... ,•; ...... 

LLEVA ALGUNA DIETA ESPECIAL, ••• , ••••••• , ••••••••••••••••• , • ; ••• 
·, -- . 

QUIEN SE LA AUTORIZO •••••••••••••••••••••••••••••••••••. : ...... ;· ••• - '.· 

INGIERE BEBIDAS ALCOHOLICAS., •••••• CADA CUANDO •••••• ,.<~ ..... '; .... 
LE ES NECESARIO TOMAR ALGUN FARMACO •••• , •••••••• CUAL •• ·", •••••• 

FUMA ............. CUANTOS CIGARRILLOS AL DIA ................... . 

VIVIENDA: PROPIA •••••••••••••• RENTADA ••• , •••• , •••••••••••••••• 

VIVE CON ALGUN FAi\fILIAR(S) •••••••••••••••••••••••••••• ; •••••••• 

CUANTAS ffABITACIONES ·TIENE ••• , ••• , •••• CUANTAS PERSONAS DUERMEN-

EN CADA UNA . .•....•....•..•....•..•.••...........••....•. -..•..• 

GOZA SU VIVIENDA DE TODOS LOS SERVICIOS •••••••••••••••••••••••• 

HABITOS DE HIGIENE PERSONAL: 

BAAO CADA CUANDO .•..•.•.•..•.•••••..•.•.....••• 

MUDA DE ROPA • .••••.•..•.•..•..••••.•...•••.•.•. 

LIMPIEZA BUCAL CADA CUANDO ••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 

CADA CUANDO Y EN QUE OCASIONES SE LAVA LAS MANOS ••••••••••••••• 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
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ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS: 

ENFERMEDADES PADECIDAS ACTUAL Y ANTERIORMENTE: 

AMIGDALITIS DE REPETICION ............. ESCARLATINA ......•....... 

TOS ....................... TOS FERINA ...... , ......•. VIRUELA ..... . 

SARA!vfPION .• •••••• , .. , ..... 

TUBERCULOSIS .. , .......... . 

HEPATITIS .•• , .•.. ,.,, ..•.. 

POLIOMIELITOS. , ..••. , ....• PARASITOS INTESTINALES ..... , •.....•.. 

PALUDISMO, .... , .. , ..•.•.. , 

OTRAS . ...•.••.•..••.•••••••••.. ·~ ~- ••.•.• 

. . . . . . . ' ............. ·-·. •'• ,·; ,'_, ... · ... . 
ANTECEDENTES FAMILIARES: 

CAUSA Y MUERTE DE SUS PADRES: MADRE., . , , •.. , . , , , •• , ........ , , •. 

PADRE .....• , .•.•......•••.• ,.- ... _ •••. 

SI VIVEN Y PRESENTAN ALGUNA ENFERMEDAD: 

CUAL ES: PADRE ..•..•..•.•..• ~-·.-·'--..~--~ •..•. •·._ . 

.MADRE ••••••••• ·, ••••••••••••••••• 

CAUSA DE LA MUERTE DE SUS ABUELOS 

MATERNOS ABUELO, ••....••••..•••••••.••••. 

ABUELA .. ..•..•.•••••.••••••••••• 

·sr VIVEN, PRESENTAN ALGUNA ENFERMEDAD: 

ABUELO • .....•.•.•....••••••.•••• 

ABUELA . ••..•.••.••••••••••.••••• 
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.ABiJELOS PATERNOS CAUSA DE SU MUERTE ••••••••••••• VIVE ••••••••••• 

PRESENTAN ALGUNA ENFEfi.MEDAD ••••••••• , •••• , •••••• 

ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES 

,DEABETES •••••••••••• .CH ( ) ••••••••••• NO ( ) • • • • • QUIEN •••••••• 
. . 
HEMOFILIA ........... SI (.) ........... NO () ...... QUIEN ...... .. 
1 
'.OBESIDAD ............ SI. ( ) ........... NO ( ) ...... QUIEN ...... .. 

iPADECIMIENTOS: 

'.CARDIOVASCULARES. • • • • • • • • • • • • • • • QUIEN ••••••••••••••••. 

'.·o~rROS .••••••••..••. 1 •••• 1 •••••• 1 •••••••••••••••••••••• 

;INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS 

~PARATO DIGESTIVO 

lXISTE DOLOR EPIGASTRICO? •••••••••••••• COMO ES ••••••••• ;, •••••• 

HAY NAUCEAS •••••••.••.••••••••••••••••• VOMITO ••••••• · •••••••••• , 

.PRESENTA SENSACION DE DISTENCION? •••••••••••• 

DE PLENITUD ••••••••••••••••••••••••••••• ~ ••.•• 

DE CHAPALEO • ••.••..•..••..•.••.••...•.•. , •..•• 

HAY O HA HABIDO ICTERICIA •••••••••••••••••••• 



24 

HAY CRECIMIENTO ABDOMINAL •••••••••••••••••••..••••••••••••••••• 

HAY SANGRADO ANORMAL •..•••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 

HAY ~~OREXIA ..... ,., ............. , ...................•...•..... 

PRESENTA FATIGABILIDAD •••••.••••••••••••••••••• • p: ............. . 
HAY DOLOR O PESADEZ EN EL CUADRANTE SUP.DER •••••••••••••••••••• 

ES NORMAL EL TRANSITO INTESTINAL •••••••••••••••••• , • : •••••••••• 

EXISTE DEARREA ......... ...................•......••..•........• 

EXISTE ES TREN !MIENTO . .....•. , ......•••. _ ~ . _. _• ..... • ..•..•..•..•..• 

HAY DOLOR ABDOMINAL BAJO •••••••••• • •••• ~ • , •• , •••.• , • ,- ••••••••••• 
. ' 

PRESENTA SANGRADO EN HEC~S ••••••••••••.••••••••••.•••••• · •• ~ •••••• 

APARATO CARDIOVASCULAR 

HAY DISNEA ••••••••• DE DECUBITO •••••••• DE ESFUERZO ••••••• 

PRESENTA EDEMA •••••••••••• 

PRESENTA DOLOR PRECORDIAL ............. ~ ................ . 

HAY APRES ION •••••••••••••• 

HAY PALPITACIONES ........•........•..••. • ..•.•••••.••.•• 

PRESENTA SIANOSIS ••••••••• 

EXISTE CEFALEA, VERTIGO CON LOS CAMBIOS BRUSCOS DE . 

POSICION •••••••••••••••• 

HAY EPISTAXIS ••••••••••••• 

PRESENTA DOLOR EN EXTREMIDADES ••••••••••••••••• , •••••••• 

CON EL EJERCICIO ••••••••••• , ••••••••••••••• 

SE ENFRIAN . •..•... , ..•••• , .•..••••.••.••.•. 

ES DEf,GADA LA PIEL, •••• ,, •••••••••••••••••• 



25 

;APARATO RESPIRATORIO 

'..PRESEUTA TOS •••••••• ES CONSTANTE, •••••••• POR ACCESO •••••••••• ,. 

: POR TOSIDURAS ....... CON O SIN EXPECTORACION .................. . 

; LA ESPECTORACION· ES ABUNDANTE O ESCASA •• , ••••••••• , ••••••• , •••• 

'EXISTE DISNEA DE ESFUERZO ••••••••••••• 

PRESENTA CIANOSIS ••••••••••••••••••••• 

isE ACOMPARAN ESTOS DATOS DE SINTOMAS GENERALES ••••••••••••••••• 

:'.·.FIEBRE •.••••••• •••••••••• 

PERDIDA DE PESO •••••••••• 

· PARATO GENITO-URINARIO 

NARCA ••••••••••• 

MENSTRUACION ••••••• RITMO •••••••• DURACION ••••• 

~PRESENTA FLUJO ....... · ........... . 

QUE CARACTERISTICAS TIENE •••••••••••••••••••• 

S SATISFACTORIA LA MICCION •••••••••• 

RITMO TIENE LA DIURESIS •••••••••• 

CARACTERISTICAS TIENE LA ORINA 

CuANTOS EMBARAZOS HA TEN IDO •••••••••••• NORMALES •••••••••••••••• 
1:; 

TENIDO ABORTOS •••••••• CUANTOS •••••• EXPONT ANEOS • , ••••••• , • ••• 

ROVOCADOS ••••••••••••••• 
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SISTEMA ENDOCRINO 

PRESENTA POLIURIA ••••••••••••••••••••••• , ••••••• 

PRESENTA POLIFAGIA •••••••••••••••••••••••••••••• 

POLIDIPSIA., ....................•.•...•......... · 

HA TENIDO PERDIDA DE PESO ••••••••••••• 

CUANTO ••••••••••• 

PRESENTA O HA PRESENTADO D:rARREA •••••••••••••••• 

PRESENTA TEMBLOR DIGITAL •••••••••••••••••••••••• 

PRESENTA TEMPERAMENTO EXALTADO •••••••••••••••••• 

HA Y INTOLERANCIA AL CALOR ...................... . 

AL FRIO .............•...••.•....•.•.•.••.••. . · .•. 

PRESENTA TAQUICARDIA •••••••••••••• , •• , •••••••••• 

HAY SUDORACION DE MANOS ••••••••••••••••••••••••• 

PRESENTA EDEMA SIN GOLPE ....................... . 

TORPE ZA AL HABLAR ••••••••••••••••••••••••••••••• 

HAY CONTRACCIONES ESPASMODICAS DQLOROSAS •••••••• 

OOLORES OSEOS . ••••••••••••••••••.••••••••••••••• 

SISTEMA HEMATOPOYETICO 

EXISTE ANEMIA ••••••••••••••••••••••• 

PRESENTA PALIDEZ ................... . 

HAY ASTEMIA ••.•.. ..•..••....•••• , .•. 
. . 

HAY PALPITACIONES .............. , •••• 

PRESENTA EPISTAXIS ••••••• , •••••••••• 



S I M B O L O S U S A D O S 

E N E L E X A M E N P A R O D O N T A L 

PUENTE FIJO: ............. /---

PUENTE REMOYIBLE: • • • • • • • • • / f/. f:) f) fJ 
BIABSORCION OSEA1 ••••••••• / -~ 

OlOVILIDAD DE I, II, III, GRADO• ••• , / - ~ ~ ~ 

CORONA TO'l'AL1 •• ,. ,. ...... , / -- ~ 
PRONOSTICO DUDOSO: ••••••••• / - ~ 

EXTRACCION: • • • • • • • • • • • • • • • • • /--X 
DIENTE AUSENTE: ••••••••••• / -- ~ 

ABSCESO PARODO!ITAL• , ........ / -- ~ 
l'RENILW AiirO: ,, , ......... , / --_}\ 



DIASTE)IAS: ............. I __ s,a 
DOLOR A LA PERSUSION: ~ ••••••• / -- --1 

DIEN'l~E EN GIROVERSION: • • • • • • • / - .C\f91 

ESTRUSION: •••••••••• • • • / -- ~ J. 

INTRUSION: ••••••••. • • • • • / -- id t 

PROl'UNDID/Jl DE BOI.SA: •• .,, / -- ~ 

DESPLAZAMIENTO: ., ....... , , / -- ~ l 

RETENCION DE ALIMENTO$: •••• , • , / -- (Y/\) 

RAIZ SENSIBLE: •••••••••• / --~ 

CARIES DE II, III, CLASE& ••••••••• /--
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E tlolog (a (Ehtl11tRmeE USeAldAs m"81m 
/JG INí'fJRTNll'IA) 

pro n ó s ti e o (tLJ.l&JlllY.!S"L &IN u fFF&llYll'A~ 
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CAP 1 TUL O 11. 

e o N s 1 D E R A e 1 o N E s G E N E R A L E s 

D E L P A R O D O N T O. 

PARODONTO 

DEFINICION: Parodonto 6 Periodonto, que viene del grie-

go: Peri • - - - "ALREDEDOR" 

Odonto~-- "DIENTE". 

Algunos autores definen al parodonto como un conjun-

to anatomofisiol6gico aue rodea al diente, lo reviste y lo 

mantiene en su lugar, por lo tanto el periodonto 6 parodo!!. 

to: 

Es una unidad Biol6gica y Funcional formada por cua-

tro elementos fundamentales que rodean y sostienen las pi!_ 

zas dentarias en los maxilares. 

Los cuatro elementos funcionan por alguna causa local 

como un todo, si uno se altera, los demas sufren trastor-

nos inmediatos 6 mediatos al agente causal. 

Estos elementos que comprenden al parodonto se divi-

den en: Tejidos Duros y Tejidos Blandos. 



Los Tejidos Blandos que son: 

- LA ENCIA. 

- EL LIGAMENTO PARODDNTAL. 

Los Tejidos Duros que son: 

- EL CEMENTO. 

· EL HUESO ALVEOLAR. 

ELEMENTOS HISTOLOGicos DEL PARODONTO: 

a.- ENCIA. 

b.- LIGAMENTO PARODONTAL. 

c.- CEMENTO. 

d.· HUESO ALVEOLAR O DE SOPORTE. 

E N C I A. 
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DEFINICION: La encia es la parte de la mucosa bucal -

que protege al parodonto de cualquier irritante y cubre -

los procesos alveolares, adaptandoce perfectamente a ellos 

y rodeando los cuellos de los dientes. 

La encia en estado normal tiene una coloraci6n rosa

coral, es firme y resilente. 

Tiene forma de fest6n aplicada a los dientes y termi-



na en forma de filo de cuchillo. 

El color es ro.sa palido en tono variable que va en r~ 

laci6n directa con el color de la piel de cada indivíduo,

devido a la melanina, se puede presentar manchas de color

obscuro aisladas, dadas por el epitelio y la ~asculariza-

ci6n. 

Su consistencia es elastica y su textura aterciopela-

da. 

En general, la encía es aquella parte de la mucosa -

bucal que cubre los procesos alveolares de los maxilares-

y rodea el cuello de los dientes, teniendo como funci6n ·-

proteger los procesos alveolares y hueso propiamente dicho. 

HISTOLOGICAMENTE: Se divide en tres partes que son: 

1 • - ENCIA LIBRE O MARGINAL. 

l.~ ENCIA INSERTADA O ADHERIDA. 

3.- PAPILA INTERDENTARIA. 

La encia Marginal o Libre, es la parte coronaria no -

insertada que rodea al diente a modo de collar y forma el -

surco gingival. Este consta de un nucleo central de tejido

conectivo cubierto de epitelio escamoso estratificado. 

Casi siempre se hayan pequeños focos de plasmocitos 

y linfocitos en el tejido conectivo, cerca de la base del -

surco, representa una respuesta inflamatoria crónica a la -
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irritacion de las bacterias. 

Los mastocitos son numer6sos en el tejido conectivo

de la mucosa bucal y encia, contienen una variedad de su! 

tancias biológicas activas: como histamina, enzimas pro

teoliticas que pueden intervenir en la inflamaci6n gingi

val. 

El surco gingival es el espacio comprendido entre la 

encia libre y el diente, siendo una depresión en forma de 

V: esta limitado de un lado por la superficie dental y de 

el otro por el epitelio que tapiza el surco y cubre la en 

cía libre. 

La profundidad del surco so suele ser superior a 2mm 

en un parodonto normal, y sano. 

ENCIA INSERTADA O ADHERIDA: 

La encía insertada es continuaci6n de la libre, se -

encuentra solidamente unida al hueso alveolar, su aspecto 

es como de cascara de naranja, tiene unos 9mm. de ancho 

en la zona de piezas anteriores, que disminuye conforme -

se acerca a la zona de premolares y molares, llegando en

ocacione.s a desaparecer. 

La parte vestibular de la encía insertada se extien

de hasta la mucosa alveolar que es relativamente laxa y -

movil, de la que separa por medio de la linea mucogingival. 

El epitelio que tapiza la cncia insertada es de tipo 

~scamoso cstrnt~~icado queratinizado. 
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La mayor parte de la encía está compuesta por fibras 

colagenas elaboradas por el fibroblasto, que es el prin-

cipal elemento celular del tejido conectivo. 

FIBRAS GINGIYALES. 

Son fibras colagenas bastante gruesas e incluidas en 

el cemento como las Fibras de Sharpey, que se extienden-

hacia el tejido conectivo de la encia, llegando sus termi 

naciones hacia el epitelio de revestimiento de la encia. 

FIBRAS DENTOGINGIVALES. 

Este grupo de fibras es de tejido conectivo, estan -

incluidas en el cemento, salen inclinandoce en direccion-

oclusal extendiendoce a travez de la encía para terminar

en la lámina propia. 

Estas fibras tienen como funci6n: actuar como barrer 

ra contra la migraci6n apical del tejido (debido a la en 

fermedad parodontal). 

FIBRAS ALVEOLOGINGIVALES. 

Estas fibras nacen de la cresta alveolar y prosiguen 

en direccion coronal penetrando en tejido conectivo de la 

encía. 

La funci6n de estas fibras consiste en sostener la -
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encia adosada a la superficie del diente, para proporcio-

nar la rigidez necesaria y así soportar las fuerzas de la 

masticación sin que esta sea separada de la superficie 

del diente. 

FIBRAS CIRCULARES. 

Estas fibras corren atravéz del tejido conectivo de

la encia y rodean al diente a modo de anillo. 

Su funci6n será, la de unir la encía libre con el ce 

mento y la encía insertada adyacente. 

FIBRAS ACCESORIAS. 

Se encuentran en este grupo las Tranceptales, que van 

del espacio interproximal pasando sobre el diente adyace~ 

te 

En este mismo gru~o encontramos las fibras Dentoper! 

osticas, que surgen del periostio del hueso alveolar lle

gando a la parte del diente llamado cuello. 

La. funci6n de estas fibras es permitir una adapta -

ci6n mas estrecha de la encía adherida al diente y al hue 

so alveolar. 



PAPILA INTERDENTARIA 

Es una prolongaci6n interdental de la encía li-

bre, se encuentra determinada por las áreas de contac 

to de los dientes adyacentes. 

Por el trayecto de la uni6n cemento-esmalte y -

por la proximidad de los dientes contiguos, la papila 

presenta una forma piramidal, su estructura varia 

según el contorno de la corona de los dientes, la 

forma del área de contacto y el espacio interdentario 

presenta una concavidad en su parte media llamada col 

6 collado, encontrado entre las papilas vestibular y

lingual, en cados patológicos esta depresi6n puede 

ser el sitio de una inflamaci6n gingi~al precoz. 

El col en forma de valle que une ambas papilas-

donde su cara externa va disminuyendo hacia la zona-

de contacto interdental y la cara mesial y distal son 

ligeramente c6ncavas. 

Los bordes laterales y punta de la papila estan

formadas por la continuaci6n de la encía marginal de

los dientes adyacentes. La porci6media está formada -

por la encia insertada cuando existe una zona de con-
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tacto interproximal, la encia tiene una superficie-

redondeada sin el col ni la papila y se encuentra -

firmemente adherida al hueso alveolar, el nucleo del 

tejido densamente colágeno que forma la papila ínter 

dentaria está cubierto por epitelio escamoso estra-

tificado. 

SURCO GINGIVAL. 

La encía marginal forma la pared blanda del sur 

co gingival y se encuentra unida al diente en la base 

del surco por la adherencia epitelial. 

El surco esta cubierto de epitelio escamoso es· 

tratificado muy delgado, no queratinizado, sin prolo~ 

gaciones epiteliale~ se extiende desde el limite co-

ronario de la adherencia epitelial en la base del sur 

ca hasta la cresta del márgen. 

La función del surco es: 

Actuar como una membrana permeable ( semi ) atr! 

ves de la cual pasan a la encia los productos bacter! 

anos lesivos, y los líquidos tisulares de la encía -

se filtran en el surco. 
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ADHERENCIA Q INSERCION EPITELIAL~ 

Es un epitelio escamoso estratificado, que tiene 

forma de collar, su longitud y nivel se encuentra ad

herido al epitelio, dependiendo de la etapa de erup-

ci6n dentaria. 

Esta adherencia une al esmalte por una lamina -

basal, está compuesta por una lámina lúcida a la cual 

se adhieren los llamados hemidesmosomas. 

La adherencia epitelial está reforzada por las -

fibras gingivales, que aseguran la encia marginal co~ 

tra la superficie dentaria. 

La adherencia epitelial y las fibras gingivales

son consideradas como una unidad funcional, llamada-

UNION DENTO·GINGIVAL. 

La adherencia epitelial es un mecanismo median

te el cual se une el epitelio a la superficie del -

diente, y esta adherencia va a estar constituida por 

la lámina de la adherencia epitelial y hemidesmoso-

mas, ademas de fuerzas físicas debiles tales corno: 

- El puente tricarsico. 

- El puente de higrogeno. 

- Las fuerzas de Wander Walls. 
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El epitelio del surco difiere del epitelio gin-

gival externo, no es queratinizado, no tiene papilas 

epiteliales y es más delgado. 

La inserción Dento-Gingival esta compuesta de:

a.- La inserción fibrosa de la lámina propia -

del cemento. 

b.- El epitelio de inserci6n. 

De esta manera el epitelio de unión proporciona 

un cierre en la base del surco contra la penetración 

de-sus sustancias químicas y bacterianas. 

La superficie del esmalte una vez concluida su

form~ción y calcificación es cubierta por el epite-

lio reducido del esmalte. 

El epitelio reducido del esmalte rodea a la co

rona hasta que esta emerge hacia la cavidad oral, se 

une al epitelio bucal y forma la adherencia epitelial 

primaria cuando el diente no ha erupcionado totalmen-

te. 

La adherencia epitelial secundaria es cuando el 

diente ha hecho su erupción totalmente. 

Este epitelio reducido del esmalte contiene gra~ 

des cantidades de ameloblastos que junto con las cé

lulasepi telialcs gingivales forman una membrana basal 
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a lo largo del esmalte y cemento. 

CARACTERISTICAS DEL EPITELIO DE UNION. 

Tiene dos estratos celulares: 

- UNA CAPA BASAL. 

- UNA CAPA SUPRABASAL O PARABASAL. 

Son células con continua mitosis y son eliminá-

das e descamadas ) en direcci6n oblicua hacia el 

surco gingival. 



LigUIDO CREVICULAR. 

Es un flujo de liquido tisular que proviene de -

los vasos del plexo gingival subyacente del epitelio -

de uni6n. 

Este liquido gingival se produce en pequefias can

tidades en los surcos de la uni6n normal. Tambien es-

un exudado inflamatorio porque se ha observado que -

aumenta en la inflamaci6n, en la masticaci6n de alimen 

tos duros, en el cepillado inadecuado y en los estados 

patologicos. 

ESTE LIQUIDO CONTIENE: 

Electrolitos, sodio, potacio, calcio, f6sforo 

aminoicidos, proteínas plasmaticas, albuminas, globu-

linas, leucocitos, células epiteliales descamadas, mo

nocitos, linfocitos, ~~ntiene bastantes micro-organis

mos bacterianos, gammaglobulinas, alfa¡lobulinas, que

son importantes para la adherencia celular, lisosomas- · 

y lisosimas. 

La funci6n del surco es: 

- Liampiar el material del surco. 

- Contiene proteinas plasmáticas adhesivas al die! 

te. 
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COLOR.- Por lo general el color de la encia insertada y -

marginal se descr~be como rosa coral, y es produ

cido por el aporte sanguineo, el espesor y el gr~ 

do de su queratinizaci6n del epitelio, así, como~ 

la presencia de células que contienen pigmentaci

ón. 

De acuerdo a lo anterior el color variará en 

··cada persona, dependiendo del color de la piel. 

CONTORNO.-La encta marginal rodea a los dientes a manera

de collar y sigue las ondulaciones de la superfi

cie vestibular y lingual de las piezas dentarias. 

La forma de la papila interdental esta dada

por el contorno de las superficies dentarias 

· proximales • 

La forma de las areas de contacto y las dimencio

nes de los espacios gingivales. 

La altura de la Papila Interdental variará -

según la localizaci6n del contacto proximal y de

las dimenciones entre los dientes. 

El contorno o forma de la encía varia consi

derablemente y depende de la forma de los dientes 



y de su alineaci6n en el arco dentario. 

CONSISTENCIA.- La encia en general es firme y resilente -

y con excepción de la encia libre, esta fuerte--

mente unida al hueso alveolar subyacente. 

TEXTURA SUPERFICIAL.- Presenta su superficie finamente lJ 

bulada, como una cascara de naranja. Este punti-

lleo se observa mejor en una encía seca. 

Desde el punto de vista microscópico el pun

tilleo es producido por protuberancias redondea-

das y depresiones alternadas en la superficie de

la en~ia. 

Este puntillco es característico en una en-

cia sana y su reducción o perdida es signo común

de la enfermedaj parodontal. 
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LIGAMENTO PARODONTAL. 

El Ligamento Parodontal, es el conjunto de elemen

tos Histol6gicos de origen conectivo que circundan la -

raíz del diente y la conectan al hueso. 

A nivel de la uni6n cemento-esmalte del diente --

se contin~a con el tejido conectivo de la encía margi-

nal y se comunica con los espacios modulares, atrawez-

de los canales vasculares del hueso. 

· Los elementos que constituyen al Ligamento Parodo!!. 

tal son de origen conectivo, y entre ellos tenemos los

diferentes tipos de fibras, células, restos epiteliales 

las cuales se encuentran dispuestas en haces y que si-

guen un trayecto ondulado. 

Las porciones terminales de las fibras se insertan 

en el cemento o hueso y se llaman FIBRAS DE SHARPEY?. 

S e ha sugerido que las fibras individuales que -

componen los haces de fibras principales y que se con-

tinuan desde el cemento hacia el hueso, tienen un ele--

mento intermedio que indican, que tales fibras indivi-

duales no atraviesan todo el espacio del cemento al hu2 

·I 
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so, sino que se unen a la mitad d~l camino por medio de es 

te elemento intermedio llaipado PLEXO INTERMEDIO. 
Las fibras principales del Ligamento Parodontal se en 

cuentran dispuestas en varios grupos: 

- Grupo de Fibras Tranceptales 

" " " Horizontales. 

" " 11 de la Cresta Alveolar. 

11 " 11 Oblicuas. 

" " " Apicales. 

Las Fibras Tranceptales.- Es el conjunto de fibras co

lagenas que se encuentran intcrproximalmente por sobre la -

cresta alveolar y que se une al aumento de la porción cerví 

cal de los dientes co_ntiguos. 

Las fibras de la Cresta Alveolar.- Este grupo de fi·-

bras se extiende desde el cemento, inmediatamnente por deba 

jo de la adherencia epitelial hacia la cresta alveolar. Su

funci6n es contrarrestar el empuje coronario de las fibras 

m4~ apicales, ayudando ast a retener al diente dentro del -

alve6lo y resistir tambi6n los movimientos laterales del --

diente. 

Las fibras fforizontales.- Se extienden en angulo recto 



al eje mayor del diente, desde el cemento al hueso. su -

función es similar a la del grupo de la cresta alveolar. 

Fibras Apicales.- Es un grupo de fibras que va en -

forma radial desde el cemento al hueso alveolar en el fon 

do del alveólo. 

4 .1 

ELEMENTOS CELULARES DEL LIGAMENTO PARODONTAL.· Los elemen

tos son: Fibroblastos, células endoteliales, cementoblas

tos, osteoblastos, macrofagos tisulares. 

RESTOS EPITELIALES DE MALASSEZ. - Cuando el cemento empieza 

a depositarse en la dentina, la vaina de Herwig comienza

ª desintegrarse y es donde se derivan los restos epitelia

les de Malassez, que se encuentran cerca de la superficie

del cemento. 

IRRIGACION SANGUINEA.· La vascularización del cemento 

parodontal proviene de tres origenes: 

Vasos Apicales.- vasos que penetran desde el hueso 

alveolar y se anastomosan con los vasos gingivales. Los -

vasos apic~lcs penetran en el ligamneto por la región api 

cal y se extienden hacia la cncia, dando ramos laterales-
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al hueso y al cemento, las arterias alveolares pasan a -

travez de los can~les en el hueso alveolar hacia el Liga

mento parodontal. El aporte vascular proveniente de la ene 

cia deriva de los ramos de vasos profmndos de la lámina -

propia, el drenaje venoso del ligamento acompaña al apor

te arterial. 

LINFATICOS.- Los linfaticos suplementan el sistema de drena 

je venoso. Los vasos linfaticos siguen el trayecto de -

los vasos venosos y arteriales y desembocan en los colec-

tores carotídeos, submaxilares y sublinguales. 

INERVACION.- Los nervios en el sistema nervioso del liga-

mento tiene una función especializada. Los nervios de la -

pulpa no sol~ tienen terminaciones nerviosas sensitivas, -

sino·tambien pre~enta nervios especializados, llamad¿s 

propioseptivos, por las que se persibe la sensación de lu

gar de los. estimulos q•1e se transmiten a travez de las pi~ 

zas dentarias o tambien en los estimulos dolorosos. Así, -

por ejemplo: Cuando en el bolo alimenticio se encuentra un 

elemento duro en el momento de la ocluci6n, el acto de mo! 

derb es suspendido inmediatamente despues que wl irritante 

ha estimulado al ligamento, no seria posible este acto re

flejo de defensa, sin el mecanismo especializado de las -

terminaciones propioseptivas. 



FISIOLOGIA DEL LIGAMENTO PARODONTAL. 

El ligamento tiene tres grandes funciones: 

a. - FUNCION FORMATIVA. 

b.- FmNCION NUTRITIVA. 

c.- FUNCION SENSORIAL. 

La Funci6n Formativa del ligamento. est' dada-por •• 

todos aquellos elementos histol6gicos capaces de regenerar 

tejidos, por ejemplo: Fibroblastos y osteoblastos. 

La Funci6n Nutritiva.· se lleva a cabo por los eleme~ 

tos arteriales de la regi6n. 

La Funci6n Sensorial.- esta determinada por el tejido 

nervioso que inerva al ligamento. 

Todo esto en relacion a la funci6n biol6giwa. 

La funci6n Mecánica llamada de sosten, ya que manti~ 

ne a la pieza dentaria adherida al alveolo 6seo que cir·

cunda. 

Las funciones Físicas del ligamento parodontal, com·

prenden la transmisión de fuerzas oclusales al hueso, in

serci6n del diente al hueso, mantenimiento de los tejidos, 



gingivales en su correcta relaci6n con el diente, absor-

ci6n de choques o dimenci6n del impacto de las fuerzas -· 

oclusales, provici6n de una protccci6n de tejidos blandos 

para evitar las lesiones a los vasos y nervios por las -

fuerzas mecánicas. 
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CEMENTO. 

El cemento radicular es un tejido de origen mesoder· 

mico y proviene de la capa interna del saco dentario y -

forma la cubierta externa de la raíz anat6mica. 

Propiedades Físicas.· El cemento tiene un 55\ de ma-

teria inorganica y un 45i de materia organica y agüa, su-

grosor varía en 50 micras en el tercio coronal y aumenta

gradualmente hacia apical, este grosor se puede comparar

con el grosor de un cabello humano en la parte mas delga

da. Su color es amari~lo, poco mas obscuro que la dentina 

y de superficie rugosa, en la parte inferior es mas grue~ 

so para compensar el fenorneno de Erupci6n Activa. 

Desde el punto de vista morfol6gico existen dos ti-

pos de cemento: 

a.- CEMENTO CELULAR. 

b , • CEMENTO ACELULAR, 

Desde el punto de vista funcional estos dos tipos de 

cemento son iguales. 

El cemento acelular existe en los dos tercios medio-

y coronal de la raíz dentaria y el celular esta en el ter 

celo apical. 



La función priflcipal del cemento, tanto celular como 

acelular es formar CEMENTOIDE. 

En un corte histol6gico de cemento, dentina, ligame~ 

to, hueso, se puede observar lo siguiente: 
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Dentina, varias capas o aposición de cemento, hacia

apical se observan cementoblastos y ccmentocitos muertos.,-. 

atrapados en el seno del cemento calcificado. 

Tambien se localizan pequefias fisuras que son vesti

gios de las tonas donde estuvieron introducidas las fibra 

s de Sharpey. 

Los cementoblastos tienen forma de almendra con pro

longaciones protoplasmáticas que generalmente estan orien 

tadas hacia ~l ligamento. 

·FUNCIONES: Entre las funciones mas importantes de es 

te elemento esta~; compenzar el movimiento de erupción 

activa y cesmineraliza~ó6n fisiológica por medio de las -

aposiciones de cemento que se efectúan durante la vida -

activa de la pieza dentaria. Poder formar cemento joven -

para poder dar inserción y apoyo a las fibras principales 

del Ligamento Parodontal. 



HUESO ALVEOLAR O DE SOPORTE. 

Es producto de la capa externa del saco dentario de

origen mesodérmico; se desarrolla al mismo tiempo que la

raí; dentaria. 

El hueso que esta en contacto con el Ligamento Paro• 

don tal, se denomina LAMINA DURA 6 HUESO CRIBIFORME: es

compacto y muy calcificado, radiograficamente se observa

como una capa radioopaca que termina hacia oclusal en for 

ma de pico de flauta, cerrándoce las dos capas interprox!.m 

males hacia el vertice del alve6lo del diente contiguo. 

Se le denomina hueso cribiforme por los multiples -· 

orificios que presenta en su superficie para la nutrici6n 

de los nervios de la región. 

Esta lámina dura, tiene como relleno el diploe, cuyas 

trabéculas estan orientadas según los requerimientos fun-

cionales que recibe el diente durante la masticaci6n ,así, 

existe mayor cantidad de trabéculas en los lugares donde , 

las fibras principales se agrupan en haces o ligamentos. 

La organizaci6n del tejido óseo es semejante a todos• 

los <lemas tejidos 6seos del cuerpo humano, tiene un siste· 

ma de lagunas comunicadas entre sí por los canales de 

HAVERS. 

Tambicn en este tejido, como el conectivo encontramos 

huesos jovenes o tejido ostcoidc, como tenemos, la funcion 



es semejante a la del tejido cementoide, este t~po de te

jido sirve para que la fibra principal pueda insertarse -

en él y posteriormente cuando se calsifica, queda firme--

mente adherida al hueso. 

En un corte Histologico se encuentran diferentes ca

pas de aposici6n de hueso, comparables con el cemento, -

pero en estas la actividad es mayor. 

Las diferentes aposiciones de hueso se pueden obser

var en cortes Histologicos con láminas superpuestas y de

hueso laminar. 

Así mismo, se encuentran osteocitos que son osteo---
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blastos envejecidos y sin actividad que han ido quedando

atrapados po~ las diferentes aposiciones de hueso lamina~ 

·Hacia el Ligamento Parodontal encontramos osteoblas

tos, células que ~st~n formando hueso joven que favorece

la actividad en el des;rrollo de los osteocitos que tie-

nen el mismo papel que el ceaentoidc. 

Los osteoblastos son células mcsenquimatosas que en

un principio son indiferenciadas y posteriormente forman-

hueso joven. El osteoblasto tiene de 10 a 12 nucleos y al 

gunos autores consideran que son la fusión de dos células, 

Tanto el hueso como el cemento, tienen la propiedad

de formar capas durante toda la vida activa de la pieza -

dentaria que compensa la erupci6n activa y el movimiento 

de mcsializaci6n nctiva fis1olo~ica. 



e A p I Tu L n TII. 

FISIOL<"'r.I.\ DF. L.\ l')CLl!ST0~. 

Or.tUSTO~. 

Se define 13 oclusi6n co~c el acto de cerrRr o ser -

cerrado. 

ta oclusión !ncluyc tanto el cierre de las arcadas 

dcnt~ria~ co~c les divcr:o~ ~ovimicnt~s fu~cion3!cs con -

los di~ntcs superiores e !nferiorcs en contacto. 

La oclusión se e~~len rnra dcsi~nar la alineación a

nat6mica de los dientes y su relaci6n con el aparato Mas

ticador. 

La oclusión de los dientes conrrende las rc1~ciones

dc la vecindad individual para cnda diente tanto de los -

contiguos cono de los oponentes y la unidad de la acci6n

dcl conjunto de di~ntcs de une arcad~ con el conjunto op~ 

ncntc dentro <lel npnrato cstogrnatoGnatico. 
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nesde cualquier punto de vista, el papel de la oclu-

si6n debe ser considerado en las enfermedades parodontales 

puesto que incuestionablementc lu ausencia de la funci6n -

o las fuer;:as impropias o cxcsi\·as son agentes prirrnrios -

que producen alteraciones en los tejidos parodontales. 

¿ Que es una oclusi6n nor~al y fisio16gica ? no se 

puede establecer una oclusión ~odclo y tratar de que toda

oclusi6n sea conforme a clla,sin cnbargry se puede consi<l!· 

rar que una oclusidn es nornal sf cap3citl a1 ~~c3nisrno --

~asticatorio para efect~1:n s~1:; fu:ic i:::ic!' f.'1 s io16~: :a:: en- -

tanto que teda" l~.:. estr..:rtur.1.' :1;"1:-'.;-,,!~,::; con~t"r'.·cn '-'l ~~

!ud e integrid:d, ¡1C'!"miticn•.!r: -:~ 1 ihr-::- íJ3..50 d~· l::i~ -=~1s¡ii_-

dcs hacia un::i oc!u3!5n c~:itri:a, lo cunl <lc~e de ~oincidiT 

con la r~lac~6:i t&~trica.1c 1~ ~1nd!bula. 

Los requisitos pnra considerar un~ cclusiSn nor~al -

con critc~io funcicnn1 ~nn: 

1.- ni~tribuci6n, duraci6n, direcci8n ~decu~d~ de las fuer 

zns que actu~n en la oclusi6n. 

?. CocrJlnnci6n entre oclusi6n y relnci6n c6ntrica con f! 

ciles rnóvimientos de despla:arnicntos sin bloques, sin in-

tcrfcrencias durant~ los movimientos n~~dibulnrcs. 

Distrihuci6n de· las fuerzas: 

Y.a distrihuci6n oclusnl de la~;' fuer::as v.:imos n oh.tc>-

ncrla ~cdiante el n!ustc nclusal, las restauraciones ndc--



cuJdas y iJl rccmpl:lzo de lo!; dientes fnltantc!:;, 

rara Jo~rar una distrihuci6n adccunda es necesario:· 

a.- Tntcgridnd del arco dent3rio. 

h, ~natnr!a dcnt3ria correcta. 

Integridad del arco dentario: 

Los dientes cstan colocados en arco continuo que ccn. 

tribuye significativamente en su própio soporte. Cada dicn 

te a5umc la mis~a responsabilidad en cada soporte del arco 

dentario. 

Estas funciones disnfnuyen la masa 6sea que de otro -

modo se requcriria. 

Una rupt~ra en la continuidad del arco por ausencia 

de una o más pic?as dentarias dan lugar a m5s responsahil! 

d:d en el hueso de soporte 31 que es!! capac!t3do a rcsis

t ir. 

De ~qui se deduce la inportancia que tiene ln rcrosi·· 

ci6n de dientes fnlt::intes .. !.de-mas de pn·,·cnir los il"rul-· 

sos ncsialcs y distales y la cxtruci6n de les diente~ nnt~ 

genistas. 

Ano:omfn ncntaria correcta: 

El trnbnjo individu~l ~uc por ~6 ~nnton!c cs~~c!nl t~ 

dns r cndn t:nn de lns pic:::ns dcnt:".ri:ls p:ira cu~plir la ft:n 

ción la oclusi6n es de stm:i i;;:portnnd;i. 
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P~ra rea!i:ar~a tiene características que 1~ permite 

asu~ir su corrcctr papel y ohtcncr 1~ Jistribuci6n unifor 

r.ie p:i:-~ las fuer:as que nct:1o:':'.. en el :;p1:-:ito de sostén se 

:ir. t~!~rahlcs. 

~a:-:>. c¡u~ el ren:!inier.~o de la función !'.lUstic.:itoria -

s~~ efica: la n3turJle:u ha d~tado Jl hr~brc de pic:as --

fc~JS, ~U~COS, c:-est~S tr!:~gula:-cs y ~~rginales que for-

n:.i:!a ··~n ccn:or~~.¡··~·:!:: ~t:'n 1o..i factores <le la oclusión y --

unJ :ilturu dctcr~i~Jdn por los dctcrrnin~ntes de la cclu--

si6:!, 

Las cr~sta:3 _ .. ::1~ul:;tes se puede decir c¡uc son el -
lc~o de las cuspidcs, hnj~:1 hacia ln pnrtc ~~di~ y haci&· 

la parte lin~ual y hucal o palatina <le las pic:as denta--

ri:i~; 'tiene su base en la punta de 13s c(1spides r su ver-

ticc en !as ·rosas y surco:.; o en la pcrifrria rcspccth·amc!! 

tcnicr.do una c!irccci6n }' forrr:a dctcrrnin:iJn de acuerdo-

con lo$ factores y detcrminantci ~e .la oclusi6n. 

T.os :;u reos de dcsa rro 1 lo, son 1 i neas c¡ue unen Jos lo· 

bulos de desarrollo d3 las piezas dentnrins y atrnv~: de-

ella viajan las cQspidcs oponentes durante los movimicn-· 



tos mandibulares, por lo ~ue tienen una dirccc!6n detcr~! 

nada. 

Los surcos secundarios o complementarios lleva~ la · 

misma dlrccci6n Je las crestas triangul3res y corren n ·· 

los laJos de ellas extcn¿iendo dos surcos sccund3rios ~~

ra cada cresta. 

Las fosas sen depresiones o concavi¿ades que se cn-

cucntran en las caras triturantcs de las piezas dentarias 

aloj~ndc~c en algu~~3 de las caspides de las p{czas opone~ 

tes. 

l3s tres elevaciones e prominencias: CGspi~cs, cre!·

tas ~~rgln~~es y crestas triangulares y las depresiones de 

la su?crficic oclusal, surco de desarrollo, surco co~plc~

mcntaric y fosas deben de tener la forma, dimensi6n, ang~

laci6n requerida puesto que en el diseno de la forna oclu-

s3l est5 el control del esfuerzo masticatorio. 

El dise"o oclusal correcto que no existe o se ha per

dido se obtiene ~ediante el ~juste oclusnl en los dientes 

remanentes y en la rcproducci~n dc.> ln for~n v cnrnctcristi 

cns en corona~ y ruentcs. 

íli Tt'CC ion de l:?S fttc.>r:::as: 

F.1 cstwlio de la~ c.>structur:is dd ~:iTotlonto !'lucstra 

que la rt'~istcncia 6ptlmn a 1:1~ ~ccion~~ ~cc~~icn~ c~tcr 

nas, tiene lugAr cuando la~ fu~TZAF nctfin~ en el ~cntido 



57 

axinl de los dientes ya que en estns condiciones se ponen 

en tensión la ma~·0r parte de l:ts fibras del 1 igamento p~

rodo~tnl para o~onersc a dicha fucr:::i, o sea que en todos 

los sectores del litamento par~Jantal l3S fibras trahaj:in 

en forma ~ns o nenos osdcnaca. 

íl::in demostrado que la inercia de las estructuras del 

parodonto a las fuer:as a:dali:.-s es de 6? vec-es más resis

tente que a ltts fuer::is !atc:rales. Las fuerzas verticales 

en rclaci6n con la oclusi6n son fisiol6gicas. 

!.as fuerzas laterales resultado de la mal oclusión -

son patológica~ .• 

Podiamos hacer la co~par~ci6n con la cufta enterrada

en la tierra, si pa esta cuñ::i le damos golpes verticales

(en sentido a su· eje) lo.anclarnos aOn m5s; pero si lo gol 

peamos o•lo mo~emns hacia atras u otros lados har~nos m~s 

~randc el sitio dnnde ~stá enterrado con la consecuente -

~ovilidad de esa :ufia. 

Lo mismo ocurre con las piezas dentarias, cuando es

t3s reciben estimulos laterales o rotacionales originan-

zonas 'de tensi6n y presi6n que pueden ser excsivas. 

Al hablar del ligamento parodontal hablamos expuesto 

que sufre un estrechamiento a nivel del fulcrum (punto o

eje de rotaci6n) para poder efectuar leves movimientos de 

rotaciofi para poder efectuarlevcs movinicntos de rotación 

siempre y cuando, el ligamento se encuentre en condicio-

nes normales; funcionando como almohadilla hidraúlica. --



Cuando cst5 alterada esta funci6n del liganento o lns 

fuerzas son excsivas, se producen tr3sfornncioncs histola

gicas en la zona de presi6n que se manifiesta con una hia

l inizaci6n de l3s fibras principales del parodonto, como -

tronbosis de los vasos y diferenciaci6n de los osteoclls-· 

tos sobre la superficie 6sea, con reabsórci6n. 

Si la fucr:a tiene intensidad suficiente, la compr!-

si6n del parodonto producirá una necr~sis y como el hueso

no se reabscrvc en contacto con el tejido arital, los o~-

teoclastos se diferencian en las porciones vitales adyacc~ 

tes del parodonto y los espacios ncdulares, 13 renbsorci6n 

6sea prosigue hnst~ aliviar la presidn sobre el parodonto. 

A ~sta sigue una neoformncién 5sea y reorgnni:aci6n e in·

cl~si6n de fibras. 

En el Indo de tensi6n hay un estrechamiento de Jas fJ.. 
bras parodontalcs, diFerc~ciaci6n de ostcoclastos y aposi· 

ci6n de hueso. En casos extrcnos puede hab~r u~a trombosis 

vascular y dcsgnrrnrnicnto de cemento observahles a veces -

en la superficie radicular. 

F.s necesario por lo t:i.nto que exista una oclusi6n fu!l 

cionnl y para ello es necesario que todas l:ts ft:cr:as que

actuan sobre todas las fucr::as dcntnrias sc:rn ruer::is en -

dirección al eje longitudinal de ellas. 

Durnci6n de las fur.r:as. 

Un cquH ibrio funcional no pucd~ cf('ctuarsc )' r':tntcncr 

se sino que dentro de los llnitc~ en que Jn intcr~itcnrí~ 
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de la funci6n permita una reparación tisular 6ptima. Si -

el diente se aleja del traumotismo o se alivia de este, -

esas transformaciones ·que han sufrido son revcrsihlcs y -

se produce la reorgani:aci6n de los tejidos involucrados, 

pero si la intensidad y duración de las fuerzas es cons-

tantc, el desgaste tisular que se ha producido sea rernpl! 

zado limitadamente o scr5 nulo. 

COORDI~ACTO~ E~TRF PFL~CTON y OCIJ!S!O~ rrNTRYC~. 

Para que puada existir una oc1usi6n fisiol6gica, la

relaci6n céntrica debe de coincidir con la oc1usl6n ccn-

trica. Esta es una rclaci6n Jcntarin en la cual los arcos 

dentarios al o:luir lo hacen con la mayor cantidad .de lós 

dientes oponcnt~3, con una correcta relación de cúspides

y planos el!pticos cuando los condilos cstan en su posi-

cicion n~s superior, posterior y rncdin dentro de la cavi 

dad glcnoidea. 

Existen casos en que l~ves o grandes discrepancias -

oclusalcs provocan la oclusi6n céntrica de conveniencia;

quc es una relaci6~ aclusal que no coincide con la rcla-

ci6n c6ntrica. 

El acto de rnas~icar es una parte co~plicada dc•la -

funci6n oral y durante ella la n~nd~bula tiene diferentes 

posiciones para pode: incidir, desgarrar y triturar los ! 



mentes del:icndo existir una prot::ccié::i 1::utua ~n las 1.Hfc

rcntcs excurcioncs nandlbular~s y as! protruir par3 inci 

Hir solo los hordes incisales deben tocar. 

Al ejecutar un raovimicnto de lateralidad para de5ga~ 

rrar los alimentos s6lidos, ~olo las cuspides de los cani 

nos en el lado de trahajo deben tocar sin que nin~una pi! 

za dentaria anterior o ~osterior intercepte este movi~ic~ 

to. Asf, lo misno al incidir, desgarrar o tritur~r los ~

limentos, los movimientos deben ser libres, sin bloqueo o 

interferencia para no dañar los tejidos re~3nentes y oht~ 

ncr un funcionaMicnto 6!'lti:-?o del .aparato rnaHicador. 

El apar~to cstomato~n~tico comprende cuatro clc~~ntos 

r¡ue sen: ntentes, Parodonto. ~istc~n neurc~uscular y ar· 

ticulscion Temporomandihular. 

Estos cuatro elcmntos trahajan ct1njuntamente.)" permi

ten el 1 ibre y correcto MO\"ir.ticnto i:~ndil:ir durante su fun 

c~6n, coordinado ror el sistema neuror.iuscular, est3ndo los 

dientes colocados de m:incra que no interfier~n con la fun

ci6n condilar y soporta~os est~blcnente por el rarodonto. 

La funci6n que el dentista tiene es restituir las rie 

:as faltantes; ya que cuando alguno de ellos fallg, se 

pierde el equilibrio arm6nico y la altcraci6n de alguno de 

estos elementos puede producir la falla de los re~tantcs. 



~'AL OCLUStO~. 

Analizada l~ oclusi6n fisiol6gica, se puede conside

rar que existe una mal oclusi6n cuando no guarda cua! -

quiera de las relaciones cstahlccidas antes y la cual va-
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ª repercutir en uno de los clencntos del aparato estomato~ 

natico, o en varios de estos. 

Repercuci6n en la articulacion temporomandibular: 

a.- DOLOR.- Que puede ser debido a la inflamaci6n o-

egencraci6n de la sinovial, menisco interarticular o las 

cubiertas fibrocartilagin~sas por una relación menisco-

condilo desarr.io:ü:ada por ln oclusi6n existente. 

b.- CHASnUIDO.- Originado por alteraciones oclusales 

cono: sobreM~rdida, in~crferencias oclusales cte. Capaces 

de producir crujidos de ti?O funcional. 

c.- DESVtACIO~ES.- Las interferencias oclusales pu~

den des~iar la rnandihu~a hacia una posici6n cxentrica, es 

de::iT hacia adelante y a un lado llanada ~!oTdida de con\·!_ 

nencia. 

Repercución en el' si stena ncuronuscul:u: 

a.- nOLOR.- Con localización en cualquiera de los 'r.\US 

culos masticadores. 

b.- DEGLUCION T>ATOLOr.tcA.- Resultado de una musculat!:.!_ 

ra no balancinda en donde e1 paciente lleva la mandibuta -

l una posici6n anormal paTa deglutir. 



c.· HASTTCAC!0~1 U~I!.ATERAL.- Con lo rcc'.lrga de torla

la función de masticnci6n en un lado de la arcada que ~e

le facilita al paciente para masticar. 

d.- BRINCOMANIA.· Puede ser un habito de convenien-· 

cia debido a la desarmonia e interfefencias oclu~ales en· 

la que el paciente tiende a elininar esa molestia median

te desgaste forzado qúe irrita a los musculos. masticad~- -

res. 

Repercuci6n ~3re~efttal. 

La acci6n que una mala oclusi6n ejerce sobre el p~r~ 

donto puede ser por insuficiencia ó aumento funcional. 

a.- !~SUFICIENCIA FUNCIONAL.· Es debido a la pErdida 

del antagonista por lo cual estar! afectada la distribuci6n 

de fuerzas que recibe por falta de integridad del arco den

tario. 

Sus repercuciones se ob~crvan en el a~arato de inscr·

ci6n, cemento y hueso. 

El h,~1cso nh•eolar está nlterado c:isi en su tot:ilidnñ-· 

En el hueso esponjoso lns tr:ib6culas 6scas son delga<l~s y · 

menos densns, muchas veces se pierde cornplct::r.icntc lri nrqu.:_ 

tectur~ trabccular, <li~minuyendo cnsi tod~ et csres~r 6~co: 

El cemento es mas dclr;~clo en los dientes c¡uc r.o ft:nci:2_ 

nnn por falta de aposici6n de capas de crmcnto, el 3sr~=to

dc1 ligamento pjrodontnl es mns delgado v pierde ln r.'.ly0r 



parte de sus fihr~s principalesi solo muy pocos grupos lo 

conservan. 

La inportancia práctica ~uc tiene el conocimiento de 

estas alteraciones de confoTmaci6n por falta de funci6n -

estS en que los dientes que esta~ en estas condiciones no 

puedan resistir las fuerzas oclusales, el espacio del li

gamento parodontal no permite el movimiento necesario P!

ra la función del diente, sus vasos ~anguincos y sus f!·
bras nerviosas se compri~cn dado como resultado hcmorra--

gias y dolor peri6stico. Sin embargo el espneto dei lig!· 

mento se ensanchará, las fibras del ligancnto se orient!

r~n y form3r5n en direcci6n de las fucr!as funcionales: -

este proceso .s~ verificará en 4 (5 6 sertanns. 

·Et soporte 6sco tarda m~s para restablecerse satis -

factoriamentc y p~ra desarrollar un namero, tamaño y ori· 

cntaci6n de sus trabé~ulás 6seas que puede tardar de 3 a 

6 meses. 

P.n estos casos debemos: 

t.- Adaptar los tejidos de soporte a las nuevas con 

diciones recibiendo el estimulo de .las piezas dentarias -

oclusales poco a poco y de manera gradual. 
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Z. · Jlnccrlc sahcr al p:1cicnte la situac:i6n similar -

de estos dientes a los de un brazo enyesado durante Y!··

iios meses, al quitaTsclc el yeso, el brazo no funciono -

como antes, la piel, los masculos y el hueso tienen que -



ser restaurados segdn las nuevas demandas funcionales. 

3.- La excsiva o rnala funci6n oclusal produce los si 

guicntes efectos: 

- El aumento del espacio del ligamento parodontal -

con trombosis de los vasos sanguíneos, necrosis, degener! 

ci6n hialina y hemorragia. 

- Reabsorción de las superficies radiculares, arra~

camiento de cemento y reabsorci6n de hueso; situaci6n que 

se agraba si existe patología parodontal. 

En estos casos de mal oclusi6n que han ocacionado au 

mento de .las fuer:as que no pueden resistir el parodonto~ 

es necesario establecer las relaciones oclusales conpati· 

bles coü la buena oclusi6n. 

El tratamiento puede consistir en ajuste oclusal, 

protcsis, operatoria dental, en ocaciones es necesaiio el 

tratamiento de ortodoncia. Cambiando las excsivas dcrnan-· 

das o disfunciones a la cstimulaci6n y eféctos bcnéficos-

de una funci6n fis1ol6gica y mediante la terapia parodo~

tal que elimine 6 controle los a~entes ctiol6gicos gener! 

les y locales, se logra el retorno de 1a salud de los te· 

jidos de soporte. 

Repcrcuci6n dentaria. 

Ln altcraci6n ~ás importante que se presenta en los

dientes por unn mala oclusi6n son: 

n.- Facetas de dcsr.astc y nhrnc;6n. 
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.... 

b.- Migración y movilidad dentaria. 

FACETAS DE DESGASTE.!! Es el primer signo clínico que se · 

m~nificsta en las coronas de los dientes y que nós indica 

clara~ente las sobrecargas masticatorias más haya de los-

1 imites fisiol6gicos o bien la existencia de puntos prem~ 

turos de contacto y choque de cuspides durante los rnovi_·

mientos mandibulares, este desgaste puede llegar ha ser -

exesivo y empetar a perderse los elementos de la oclusión 

al faltar estos no existe un engrane dentario de las dos

arcadns, la mandíbula tiende a irs~ h~ci~ adelante por no 

tener un tope oclusal, em~ezando a ~lterarse la dimenci6n 

vertical, pu~iendo llegar la •mandíbula n una relación -

borde a borde, siliendo los condilos a la relaci6n céntr! 

ea, no coincidiendo ya con la oclusi6n céntrica. 

MOVYLIDAl'l 'OllNTARIA. - A, desgastarse los elementos de la 2. 

élu~i6n y dcsli:arse la mnndibula hacia adelante, se alte 

rara la unidad de acci6n de conjunto de los dientes de la 

arcada supeTior con la inferior en sus relaciones ~dspid! 

·fosa corTec:t:is y cambiara la dirccci6n de las fuerzas -

axiales bcn~ficas, en fuer?~s laterales que provocan la -

movilidad dentaria. 

En una mnla oclusión las fuer~~s suelen ser el tipo

quc someten a los dientes a movimientos laterales oscilarr 

tes, la reahsorci~n 6sea se traduce a todas las diTcccio-
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ne~. el pnrodonto se ensancha y el diente se afloja. 

La movilidad y migración dentaria constituyen un fac 

tor importante por ser el unico síntoma clínico de las en 

fermedades parodontales, atribuibles ·directamente al tra~ 

ma oclusal cuando los factores locales y generales estan

aucentes. 

Relaci6n Parodonto Diente. 

Existe una enorme relnci6n entre las resistencia de

las estructuras dentarias y el parodonto en una mala oclu 

si6n. 

Muchos parodontjstas no han tonado en cuenta éstn r! 

laci6n y por eso han dicho que en muchas bocas estudiadas 

con presencia de mal oclusi6n, el parodonto se ha enc~n-

trado en magnificas condiciones que por lo tanto no es -

cierto que influya la oclusi6n en In estructura de so~or-

tc. 

Ellos han tomado en cuenta la adaptaci6n que siempre 

la naturaleza hay a la acci6n de las fuerzas nociv:is y así 

ocurre que una mala oclusi6n, la estructura dentaria es la prir.c 

primera afectada puesto que ella lo recibe, sin cmhnrgo, ~ 

es el· parodonto quien sostiene a esta estructura dentnri~. 

ne ello acontece <le que si los dientes recihcn csns -

fuerzas, vnn a dcsgnstnrsc y nbrasionarsc y en nuchas oc~ 

cienes encóntranos individuos con nbracioncs dentarias CX! 

geradas que pueden llegar a dentina y pulpa y sin cmhnrgo 



no existen ni'nr,nn trastorno parodontal y todo el aparato

dc inserci6n no ~olo se encuentra normal sino que en exe

lrntcs condiciones. 

Per6 cunndo los dientes no hnn sucumbido a este de!-
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gnste funcional, en casos ele constitución de csnalte, muy 

resistente el pnrodonto va a soportar las fuerzas en su -

tntnlidnd, lns trasmite de una manera tal que existe una-pcrdi 

perdida devastadora de las estructuras porodontales sopor 

tantes. 

,\.JUSTI: C'CllTSAL. 

En lns nnl~s oclusiones ya sea que cstcn afectadas -

t~dos, varios o uno de los ~l~rncntos del aparato estom~-

toznntico, el ajust~ oclusal mediante ln ayuda de la di!~· 

tribuci6n oclusnl de las fuerzas para restaurar la armen! 

n, los procedimiento~ prelininarcs y 13 :er3pia pnrodon-

tnl, dnr:m. por resul tn·lo el ma:dmo de los beneficios en -

nncstros futuros proccdimfrntos y TCSt'.1Ur:tcioncs rarcdon_

tnlc~ donde hnn existido desarmonias oclusalcs, movilidad 

dentaria, cambios de posici6n. falta de integridad denta

ria r dc~trucci6n parodontnl. 

El objet~vo del ajuste oclusal es el de cstnblcccr -

una funci6n oclusal que este en arrnonrn con la articula-

ci~n temporornandibu:ar y con la mus¿ulaturn anexa y que -

faculten lo~ !ejidos pnrodont3les parn conservar su cqu! 



librio fisiol6gico. 

Para lograr esto, las fucr:as de la oclusi6n serdn -

distribuidas sobre el mayor namcro de dientes en oclusión 

c~ntric3, en los incisivos en protruci6n r en los caninos 

en latcralidad. 

Existen muchas opiniones y contraversias en relaci6n 

al ajuste oclusal y, sobre cunndo debé hacerse, se puedc

decir que el ajuste oclusal profiláctico no tiene funda-

mento biológico. 

F.n encuestas realizadas la mayori3 de los parodonsi~ 

tas opinaron que la correcci6n de la oclusi~n por desr,n~-

te, unicamente se justifica sobre los dientes que prese~

tan lésiones parodontales con signos y trauma o disfun--· 

ci6n de la articulaci6n temporo~~ndibular. 

Los afines que persiguen el ajuste oclus~l son: 

1.- Cuando se lleva a contacto las piezas anteriores 

borde a bordc,~o deberán tocar las piezas poste· 

riores. 

2.- Cuando se lleva la mandrbula a latcralidad, ta~

to del lado derecho como del i:qUicrdo, solanc~

te los caninos har~n contacto, la~ d~mas pic:as

dcntarias estarán en dcsoclusi6n. 
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3.- Cuando las arcadas esten en relaci6n c6ntrica y-

oclusi6n c6ntrica, lns pic?as dentarias antcri~

res no harán contacto y en los posteriores las -

cuspidcs estarán en sus correspondientes fosas. 
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4.- En los novirnicntos de protruci6n y latcralidad -

todas las cuspides vestibulares inferiores y t~ 

'das las cuspides palatinas superiores d~bcn de -

tener s6s surcos de trabajo, balance y protuci6n 

para que no existan coaliciones con J3s cuspidcs 

antagonistns y se provoquen truu~as parodontales. 

Mediante el ajuste oclusal 5C obtendrá una oclúsi6n

fisio1ógica, capa: de funcionar adecuadamente y que al ha 

ccrlo no se destruya asimismo, ni a las ~structuras rela

ciona.das. 



C A P 1 T U L O IV. 

1 N F LAMA C 1 O N. 

INFLAMACION. 

DEFINICION: La inflamacidn es una respuesta inespecifica 

del organismo que provoca una reacci6n local~ tanto en -

los tejidos vasculares como en los de sost~n, producien

dose un exudado; y por lo tanto salida fuera de los va-

sos sanguineos y linfaticos de elementos solublebles o -

figurados, abundante en proteinas y siempre causado por

dafto. 

PROTOGENESIS: Antes que el agente agresivo de lugar a -

una reacción inflamatoria, casi siempre se presenta ne-

crosis de cuando almenos algunas células, los procesos -

degenerativos por si solos no son capaces de ocacionar -

inflamación, por lo tanto, los factores etiológicos de -

la inflamaci6n son los mismos que los que dan origen a -

la necTosis. 

Debe advertirse, que ~l·proceso inflamatorio no ne· 

cesariamentc implica inflamaci6n; puesto que aplican fas 
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tores que ocacionan necrosis ademas ~e los agentes bio16 

gicos. 

AGENTES CAUSALES DEL PROCESO INFLAMATORIO. 

1.· De naturaleza Biológica. 

2.. 11 

3.- 11 

4.- " 

" 
" 
11 

Físicas. 

Qulmicas. 

Traumatlca. 

S.· Bacterias • Virus. 

6.: Calor y Frio. 

7.- 'Medicamentos, ácidos, drogas, etc. 

··La necrosis celular, permite la liberaci6n de ciertos 

productos de naturaleza protElca, los que se difunden en·· 

tre los tejidos mas c~rcanos dando lugar a una variedad de 
,. 

cambios que indican la inflamaci6n, esta variedad de cam~~ 

bios estan relacionados con las siguientes proteínas: 

A.· PF.PTIDOS.· son compuestos de peso molecular elev! 

vado que contienen varios aminoácidos unidos por· 

enlace peptldico. 

B.· LEUCOTOXINAS.· son sustancias toxicas a los glob~ 

los blancos, ejeM: poder leucotoxico del Estrept~ 

coco. 
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C.- COMPUESTOS SIMPLES.- incluyendo la Histamina,-

las cuales son liberadas por l~s células en via 

de necrosis, por lo tanto, diremos que la infl! 

maci6n se considera como una respuesta defensi 

va del organismo, ya que si el proceso inflama

torio no existiera la destrucci6n sería tremen

da¡ la funci6n de la inflamación consiste en m~ 

vilizar todas las defenzas del cuerpo y llevar

las al lugar del daño, con el fin de eliminar-

lo, provocando una serie de cambios tisulares -

que se producen y que so: 

1.· LLevar a la zona afectada ciertas células fagociti·· 

cas que son: 

a.· Leucocitos polimorfo nucleares. 

h.· Neutrofilos. 

c.· Macrofagos e Histiocitos. 

FUNCION: Estos, engloban y dirigen bacterias, c~lulas-·-

muertas y otros desechos. 

- Transporta anticuerpos al lugar, gammaglobuli· 

nas modificadas, atravet de los vasos sanguíneos 

al interior de los tejidos. 

- Neutraliza y diluye el factor irritante por e~ 



dema .. 

- Limita la extenci6n de la inflamación por fer 

maci6n de fibrina, fibrosis o revestimiento -

con tejido de granulaci6n. 

- Inician la reparación de tejido. 

EXUDADO.- Fonnacidn de sustancias de tipo prot! 

ico. 

TRASXUDADO.- Fonnaci6n de sustancias de tipo no 

prot~ico 

La primera etapa de la inflamaci6n se llama vasocon!_ 

tricci6n. 

La segunda etapa se le llama vasodilataci6n; Son me· 

canismos mediantes los cuales se desencadena el proceso •· 

inflamatorio. Un trauma de cualquier indole provoca libe· 

raci6n de Histamina, Serotonina y toxinas de las bacte··• .. 

rias que existen en dichas 4reas, las cuales van a provo~ 

car que se estimulen receptores que se encuentran cerca-

nos a ellas. 

El primer fenómeno de la inflamación es momentaneo -

y dura de 30seg. a un min. y es lo que conocemos como va

soconstricci6n local; ejem: A nivel de meta-arteriola hay 

una vasoconstricci6n local, cerrando el paso al torrente-

sanguíneo, formando una acumulación de sangre ademas de -
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sustancias toxicns como la histamina, .serotonina, bradi-

quinina, etc. 

La arteriola no irrigada, debilita sús paredes por -

falta de oxigeno (hipoxia) y al pasar el flujo sanguineo

estas se rompen, habiendo una extravasación, este proceso 

puede durar de 30seg. a un min. o más dependiendo del da" 

fio en la región 

En el primer paso se cierran los esfínteres meta-ar

teriolares y como consecuencia de este cierre hay acumul! 

ci6n de sustancias metab6licas tales como; el ácido lacti 

co, oxigeno, histamina, serotonina, bradiquinina, etc. 

A nivel de la meta-arteriola local, nos vamos a en-

centrar que s~ forma un~ apoxia a partir del sitio donde

hemos· detectado ~donde se ha producido la vasoconstric -

ci6n local; una vez que pasa este proceso llega al segun

do ·fen6meno que se cono~e como vasodilataci6n y que con-

~iste en lo siguiente: 

A nivel de meta-arteriola se encuentra musculo liso

Y este al no recibir oxigeno se paraliza, relajandose los 

esfinteres met~-arteriolares provocando con esto que flu

ya nuevamente sangre hacia los capilares, para logicamen 

te en· mayor cantidad~ acompaftado de todas las sustancia 

metabolicas acumuladas en el proceso de la vasoaenstric

ci6n y que son ~os que van a aumentar la permeabilidad -



capilar, aumentando con ello la presi6n, provocando que -

todas las sustancias se extravasen incluyendo al plasma,

debido a la poca resistencia que ofrecen las paredes de -

los capilares, posteriormente sigue su trayecto en el ca

pilar para salir en el extremo venoso donde disminuye. 

INFLAMACION AGUDA. 
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Se caracteriza por ser de principio rápido y evoluc! 

06 corta y los signos que presenta son: 

a.- calor. 

b.- tumor. 

c.- rubor. 

d.- dolor. 

e.- falta de función. 

La inflamaci6n Aguda la vamos a dividir en: 

1.- Inflamación Catarral. Se ~aracteriia por presen· 

tar coriza, que es un proceso inflamatorio de la 

mucosa. 

2.- Inflamación Serosa. Est4 compuesta de unos cuan

tos leucocitos y escasa fibrina. 

3.- Inflamaei6n Fibrinosa. En el cual es exudado es

abundante en fibrina. 



4. - Inflamación Hemorragica. ·En el cual el exudado · 

es francamente sanguineo. 

5.- Inflamación Purulenta. En este caso el exudado · 

purulento se puede clacificar en: 

a. - Absceso. 

b. - Empiema. 

c. - Celulitis. 

ABSCESO:- Se le llama a la colección localizada de exuda-· 

dado purulento (pus), en un organo o bien en un tejido -

mas o menos solido, un absceso profundo, por lo común tie 

nde a propagarse a una superficie libre fontando un tracto 

o camino sinuoso (fistula) y que tiende a drenar el exuda·· 

do hacia una membrana mucosa o directamente hacia la piel. 

EMPIEMA:- Se caracteriza por el exudado purulento que se -

colecta en una cavidad serosa como la pleura (tejido que -

divide a los pulmones), o bien a la luz de una vicera hue-

ca. 

CELULITIS:- En este caso el exudado purulento da lugar a -

una disecci6n extensiva ya sea dentro o entre las capas de 

un organo; tambien se le conoce con el nombre de FLEGMON. 



4.- Inflama,i6n Necrotizante- En este caso el prono~ 

tico casi siempre es serio. 

S.- Inflamación Cronica- Se caracteriza porque vari

os factores van a provocar un proceso inflamato

rio durante un periodo de semanas, meses, aftos,

para -lducir un proceso inflamatorio cr6nico, -

el agente causal debe dar lugar a una lesi6n ti

sular prolongada o repetida la cual puede ocu--

rrir de la siguiente manera: 

Pueae persistir en los tejidos. 

Puede ser nplicadp repentinamente. 

Tomando en cuenta los anteriores, es logico pensar

que estos factores aunados a otros, de meno~ significa

ci6n· nos van a provocar en un momento dado que la cica-

trizaci6n de los tejidos afectados no sean tan rápidos

y uniformes como debiera, 

Los resultados cuando un proceso inflamatorio de -

tipo cronico a persistido durante mucho tiempo en un t! 

jido y es atacado finalmente, es logico suponer que va

a persistir en dicho tejido afectado, una cicatriz de -

tipo fibroso d~nso. 

6.- Inflamación Granulomatosa- En esta l~flamaci6n 

que debemos considerar crouica, existen los~-

aismos fenómenos vasculares pero se caracteriza por la

fonnación de tejido fibroso asociado en forma de granu-
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los, éste termino se ha v~nido utilizando desde qu se t~ 

vo un mayor conocimiento de la microscopia 6 patologia -

microscopica, actualmente definimos a la inflamacion gr! 

nulomatosa como una forma de inflamaci6n crónica en la -

que las células reaccionarias que predominan son los ma

cr6fagos o algunos de sus variantes, independientemente

del aspecto macroscopico de la lesión. 

FLUJO AXIAL: Se denomina flujo axial, al flujo sanguíneo 

que normalmente corre por un vaso, en el cual las cilu~•· 

las van al centro y el liquido va en la periferia, al S! 

guir el proceso de tipo inflamatorio las c~lulas llegan· 

a la pared y el liquido se invierte al lugar de las c61! 

las, a este fenomeno se le conoce como PAVIMENTACION. 

REGENERACION Y REPARACION DE TEJIDOS. 

Como se habia anunciado anteriormente, todo preceso 

de tipo inflamatorio logicamente que lo tenemos que rel! 

cionar con un proceso muy importante que es el de la res 

tauraci6n, tomando en cuenta que si el proceso no exis-

tiera la destruccion seria extensa y, si la regeneración 

tampoco existiera siempre ivamos a tener organismo~ en-

fermos, la regeneración se debe principalmente a dos fac 

tores: 



1.- A la remoci6n del exudado (fagocitosis) 

2.- Al reemplazamiento de las células que se han perdido 

por otras células nuevas, siempre y cuando esto sea

posible. 

Por reparaci6n se entiende el reemplazamiento de e! 

lulas, tejidos dafiados o distribuidos por células de re

paración o regeneraci6n semejantes a aquellas que se han 

perdido o por c6lulas del mismo origen pero de estructu~ 

ra mas simple. 

REPARACION DE HERIDAS EN PIEL Y 

LA FORMACION DE CSTRA. 

Una vez que ha cesado la hemorragia, la herida se • 

encuentra cubierta por un tipo de sangre en proceso de -

coagulaci6n que poste1iormente se va a transformar, en -

el momento de endurecer, en una costra. 

UTILIDAD DE LA COSTRA: 

~--En primer lugar evita el escape de fluido tisu

lar a partir de los tejidos lesionados. 

2. ·· Porque forma una barrera de defensa que va a - -

proteger el sitio d~ la lesi6n de un posible cuadro de • 

inf ecci6n. 
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INFECCION: 

La infección se define como una invaci6n a los teji

dos del organismo por microorganismos patogenos, los cua

les se multiplican y desencadenan una enfermedad. 

Las infecciones se clacifican en: 

a.- Infección Primara. 

b.- Infección Secundaria. 

c.- Infección Mixta. 

Infección Primaria.- Es la enfermedad infecciosa inicial

que se manifiesta en un organismo. 

Infección Secundaria.- Es cuando el organismo ha sido de

bilitado por una infecci6n primaria, por lo tanto, existi 

ra en muchas ocaciones predisposición a contraer otra in

fección, originada por el mismo, u otro organismo patoge

no, Por ejemplo: El sarampi6n que se considera como una i 

infección primaria, pero que en un momento al debilitar -

al huesped, se complica con otra infección secundaria co 

mo la Neumonía. 

Infecci6n Mixta.- Ocurre cuando el padecimiento es asocia 

do por dos o mas microorganismos pat6gcnos. Ejemplo: El ~a 

so de una herida que ha sido atacad~ por el estafilococo

dorado, que puede ser el de mayor poblnci6n y el mas accc 

sible al organismo, as!, como el CLOSTRJDTLIM TETANIC. 



La infecci6n sist6mica o general; es cuando existe

una invaci6n general de microorganjsmos pat6genos hacia

el organismo del huesoed y se clasifican en: 

A. - BACTEREMIA. 

B.- SEPTICEMIA. 

C. PIOEMIA. 

D.- TOXEMIA. 

E.- SOPRENIA. 
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LA ~NFLAMACION Y SUS CARACTERISTICAS. ---

La inflamaci6n es el f en6meno más frecuente en los -

tejidos de soporte y se le ha considerado como una reac-

ci6n inespecifica de defensa del organismo ante cualquier 

irritante. Esta, es una reacción protectora inmediata de 

los tejidos vecinos al sufrir una lesi6n o destrucci6n de 

sus c6lulas. 

Consiste en una serie de adaptaciones fisiologicas y 

morf ologicas en que participan principalmente los vasos -

sanguineos, liquidos, elementos figurados de la sangre y

tejido conectivo adyacente. Las reacciones fisiologicas -

y morfologicas de la lesi6n, siempre que las c~lulas de -

los tejidos sufran lesi6n o destrucci6n se desencadena una 

serie de fenomenos que comienza con la liberación de sus~· 

tancias vasoactivas. 

LOS FENOMENOS SON: 

- Dilataci6n arteriolar, procedida de vasocons

tricci6n pasajera. 

- Aumento del riego sanguíneo por arteriolas, -

capilares y venulas. 

- Exudado del liquido, paso del liquido inflal'll!. 



torio a 'l:ravez de una l!lembrana lesionada que con

tiene todas las proteinas del plasma, albuminas,

globulinas, fibrinogeno. 

- Concentmci6n o aglomeraci6n de hematíes en los -

capilares. 

Retardo o estasis del riego sanguíneo, en ocacio

nes llega a estancamiento total. 

- Orientaci6n periferica de los leucocitos en los -

capilares (pavimentaci6n). 

83 

- Migraci6n leucocitaria de los vasos hacia el foco 

inflamaturio, monocitos, linfocitos y células pla! 

maticas. 

··se puede considerar· a la inflámaci6n como una per -

turbación de la hemostasis. 

Las fases ctue per.lliten el establecimiento de la pe!. 

turbaci6n de la hemostasis o inflamaci6n son: 

1.· Penetraci6n del irritante al tejido. 

2.· Respuesta inflamatoria del tejido a la acción · 

del irritante. 

Al actuar el irritante sobre los t~jidos, permite -

la liberaci6n de sustancias químicas las que producen -

cambios tisulares a las sustancias qulmicas productoras

de cambios tisnlares de cambios tisulares se les denomi· 



na MEDIADORES. 

La inflamación se puede caracterizar por la presen• 

cia de leucocitos, células mesenquimatosas indiferencia

das, elementos que son capaces de alterar la sustancia -

intercelular. 

Las células mesenquimatosas indiferenciadas se pue

den convertir en fibroblastos, celulas conjuntivas, hue-

so, c~lulas endoteliales. 

3.· Migraci6n de leucocitos y macrofagos. 

4.· Infiltraci6n y multiplicaci6n de leucocitos y -

c61ulas plas•aticas. 

Otar consideraciones previas que se deben tomar en. 

cuenta son los cambios que sufren los elementos del par~ 

donto en la inflamaci6n es la acci6n local que lleva a • 

cabo el sarro en el intersticio gingival. 

Se debe conocer el mecanismo de la inflamaci6n para 

conocer los cambios que sufren los elementos del parodorr 

to. 

En la inflamaci6n la liberación de los mediadores -

ocacionan un espasmo pasajero en las arteriolas, la cual 

ocurre minutos despues del primer ataque. Durante los 

primeros 60 min. del daño tisular, se presenta una vaso

dilatati6n y un aumento de sangre en la regi6n• esto da· 

Q ~ , .. 



por consecuencia uno de los s!gnos clinicos de la infla

mación que es el rubor, a sea un aumento en el tono, de

color rojo y dentro de los 60min. a aumentado el flujo -

sanguineo, por aumento de presi6n hidrostática o interna 

de los grandes vasos que se transmiten a las arteriolas

que son pequefios vasos. 

A medida que el proceso inflamatorio aumenta el te

jido implicado aumenta en diversos grados en su tono ro

jo. 
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Microscopicamente el enrojecimiento inicial se debe 

a una marcada iperemia, lo que es seguido de un exudado

polimorfo-nuclear y un exudado inflamatorio agudo. 

Los linfocitos de~tro de la secuencia inflamatoria

acompaftan al riego sanguíneo en todas sus modificaciones 

cuando se acumula exudado tisular, los linfocitos se di

latan, el liquido perirascular o tircundante destiende • 

las fibras col!genas insertadas en la pared vascular, -

manteniendolas tensas, evitando que el liquido colapse -

i'os v~sos, normalmente los capilares permiten la salida

de; agua, sales aminoacidas, glucosa y otras moléculas,

pero las proteínas no salen de los vasos. 

Las proteinas pequcfias como la albumina y las globu 

linas beta, atraviezan los poros de la pared vascular, -

con mayor facilidad que las sustancias de mayor peso mo-



lecular como las lipoproteinas y fibrinogeno. 

Existe un mecanismo que mantiene un equilibrio, la

presi6n hidrostatica empuja hacia afuera al liquido, míe 

entras que las proteínas plasmaticas lo atren hacia ade~ 

tro, en la inflamación este equilibrio se ha perdido por 

la perdida de la hemostasis y por lo tanto al salir las

protetnas de los vasos, disminuye en ella la presi6n os

m6tica dando como resultado el edema. 

Al ocurrir edema en el tejido conectivo los fibro-

blastos, fibrocitos y fibrillas de la colagena quedan ·s! 

paradas por espacios transparentes de aspecto laxo y re

ticular. 

Las c6lulas edematosas tambien adquieren volumen e! 

cesivo de liquido que en ocaciones se acompafta de fibri

na que se localiza en el foco central de la inflaaáci6n· 

En las primeras horas de la lesi6n inflamatoria los 

polimorfnnucleares emigran atravez de las paredes vascu

lares y toman disposiciones perivasculares, posteriorme~ 

te emigran hacia el foco de la reacci6n y se acumulan en 

gran nQmero. 

En las siguientes 24hrs. y hasta las 48hrs. se pre

sentan monocitos o histiocitos entrcmesclados con los 

neutrofilos. 
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REACCION INFLAMATORIA AGUDA. 

Los polimorfonucleares tienden a orientarse hacia -

el centro del foco y los mononucleares ocupan los sitios 

mas perifericos. 

Las c6lulas migratorias pueden presentar signos de

fagoci tosis activa, con incluci6n de restos intacitopla~ 

maticos. 

En ocaciones hay Teacciones hemordgicas o edemato

sas, inclusive predominio de exudado con leucocitos. 

Desde el punto de vista cltnico la inflamaci6n agu

da se caracteriza por cinco signos fundamentales y que-

son; 

• RUBOR. 

- TUMOR. 

• CALOR. 

• DOLOR. 

- PERDIDA DE LA FUNCJON. 

RUBOR.O ENROJECIMIENTO.- Consiste en una zona central de 

color rojo mate, se rodea de un halo brillante que se ex 

tiende unos Z o 3 cm.. alrededor de la misma y aparece 

una hinchaz6n a lo l~rgo de una linea de roce que se ha

ce mas palida, aumenta entonces 'sta tumefacci6n y fina! 



mente queda una hinchaz6n pálida con un halo rojo, aquí, 

aparecen dos signos; rubor y tumor. 

La lesión libera una sustancia química que ocaciona 

una vasodilataci6n local. 

Esta sustancia además de estimular las terminacio--

nes nerviosas sensitivas en la zona lesionada, desenca--

dena un reflejo de axon, por lo cúal se dilatan las art~ 

riolas del area afectada. 

' 

8R 

TUMOR:- El liquido que contiene proteínas, conocido con -

el nombre de exudado, se acumula en los tejidos formando

una pequefta hinchazón, muchas veces el exudado inflamato

rio. Contiene fibrinogeno suficiente para coagular y for

mar masas de fibrina. 

La velocidad de salida del liquido de un capilar in

flamado ha sido estimado de 3 a S veces mayor que en un -

vaso normal con niveles similares de presi6n hidrostática 

interna y de proteínas plasmáticas. 

Los pequeftos vasos sanguíneos inflamados sori mas per 

meables que los normales. 

Los capilares y las venulas mas pe~ueftas son libre-

mente permeables en todo momento al agua y a las sales -

aminoacidas, glucosa y otras sustancias, pero n'o son per

meables a las proteínas. 



Normalmente se establece un bal~nce de fuerzas en-

tre la presi6n hidrostática de la corriente sanguinea 

que tiende a expulsar el t!quido fuera del capilar y Ia

presi6n osmótica de las proteinas de la sangre que tien

de a retener el asua dentro del capilar. 
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La presión hidrostática en los vasos sanguineos mas 

pequefios esta aumentada durante la hiperemia inflamato-

ria y por tanto, aumento de la presión de infiltración. 

CALOR:- La inflamaci6n da lugar a que la sangre del inte 

rior pase mas rapidamente y en mayor cantidad a travez • 

de los vasos dilatados de cualquier zona superficial, 

los tejidos adyacentes.normales, pues la sangre tiene 

mas tiempo de enfriarse. 

Se ha visto .que la velocidad de los procesos metab~ 

licos está aumentada e11 los tejidos inflamatorios. 

DOLOR:- Se ha sugerido que es debido a la participaci6n

de las fibras nerviosas en el foco inflamatorio por pre· 

si6n flsica del edema o por irritaci6n qutmica causada -

por sustancias liberadas produciendo sensibilidad en las 

mismas y manifestando la sensación dolorosa. 

PERDIDA DE LA Ff.INCION: ·Se debe a: que el movimiento esti

mula 



mula a los nervios ya sensibilisados y causa dolor, la -

reacción inflamatoria tiende a producir menos molestias-

cuando hay inmunidad. 

En resumen el edema tisular 6 inflamatorio es prod~ 

cido por: 

a.- Exudado de fluido tisular. 

b.- Formación de nuevos capilares. 

c.- Ingurgitación vascular. 

d.- Hemorragia. 

e.- Degeneración de tejido conectivo y del epitelio. 

f •• Proliferaci6n de tejido conectivo y epitelio en 

relación con la inflamaci6n. 

Las variaciones de los cambios histológicos mencio· 

nados, gobiernan las características clínicas de la in--

flamaci6n, tales como son su color, consistencia y textu 

ra. 

Las lesiones en que predominan las c~lulas y fluido 

inflamatorio junto con las alteraciones degenerativos, -

son de color rojo o azulado, con superficie lisa y bri--
' 

llante. 
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TRIPLE RESPUESTA DE LEWIS. 

Las alteraciones a nivel vascular son el fen6meno -

mas importante de la inflamación, de hecho cuando el a-

gente causal no es muy importante son las unicas que se

presentan 1 

Lewis examino las modificaciones de los vasos san-• 

guineos en la inflamaci6n en una serie de estudios expe

rimentales. 

Lewis refiere que si la piel humana se estimula con 

un objeto romo, aparecen reacciones locales de los vasos 

a nivel macroscopico, apareciendo primeramente una linea 

roja en el s~tio de la. piel irritada, la linea que apar! 

ce 18seg. despues de la estimulaci6n alcanzando su maxima 

intensidad a los.30 o SOseg. dicha linea al principio es 

de color tojo y despu~s adquiere un tinte azuloso, esta

linea se presenta por la dilataci6n de los capilares y -

venulas pequeftas de la piel. 

La linea 1oja es seguida (ZO o SOseg. despues del -

estimulo) por areas vecinas de eritema que rodea a la li 

nea ~oja, es de color rojo mis brillant~ y tiene limites 

irregulares. 

Esta zona de eritema se debe al aumento del flujo -

sanguíneo de la piel, debido a dilataci6n de las arteria · 



las que es de naturaleza refleja. 

Finalmente la regi6n de la linea rja puede aumentar_ 

de volumen dando origen a un edema localizado de 3 a Smin 

despues del estimulo aparece una vesícula que al princi--
pio es roja y puede durar de una a varias horas. 

La intensidad de ésta reacción varia de una persona-

a otra, pero en todas es esencialmente la misma. 

Del trabajo de Lewis se deriva que la importancia 

fundamental de la inflamación son los fenómenos vascula- -

res. 



CAPITULO V. 

E T I O L O G I A D E L A E N F E R M E D A D 

P A R O D O N T A L. 
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La etiologia es el estudio de las causas de una en· 

fermedad y es la recopilaci6n de conocimientos relativos 

a dichas causas. 

Los factores etiológicos de la enfermedad se divi-

den en: 

A.- SIST~MICOS 6 INTRINSECOS. 

B.- LOCALES 6 EXTRINSECOS, 

Los factores etiologicos sistemicos; se relaeionan

con el estado sistemico del paciente que influye en los

tejidos parodontales. 

Los factores etiologieos locales; son aquellos que

se encuentran en el medio inmediato del diente y la es--



tructura de soporte del mismo. 

Los factores Extrinsecos; los principales son; la-

higiene bucal, los depósitos calcificados y no calcifica 

dos. 

La placa dentaria, las bacterias, la materia alba-

y los restos alimenticios retenidos en los margenes gin

givales y en los surcos que irritan la encia y generan-

cambios destructivos. 

De acuerdo a la interrelaci6n de los factores etio

l6gicos, la causa de la enfermedad parodontal se presen

ta de la siguiente forma: 

1.- Enfermedad producida por factores locales pato

logicos con influencia sistémica patol6gica, existe una

amplia variedad de factores que pueden intervenir en la

enfermedad. 

2.- En enfermedad parodontal producida; y los fact~ 

res sistémicos patol6gicos cuando las influencias patol~ 

gicas son normales y cuando son desfavorables. 

3.- La enfermedad parodontal causada por influen 

cias locales y sistémicas paiol6gicas; la enfermedad es· 

el resultado de una compleja relaci6n entre las dos in-· 

fluencia~ la naturaleza y el curso de la enfermedad es--

". 



tán determinadas por la proporción en que intervienen -

los factores locales y sistémicos causantes de la enfer

medad. 

Los irritantes gingivales locales, cuando empiezan

ª actuer , pueden traer cambios que originan trastornos

funcionales que pueden dar como resultado la destrucción 

de tejido en los espacios interdentarios y causa diaste

mas; dando como resultado traum3tismo oclusal. 

Los habitas bucales lesivos, tales como morder láp! 

ces, hilos, uñas, etc. contribuyen a la presencia de gin 

givitis, a las alteraciones distroficas. 

El mal uso de los medicamentos que lesionan los te

jidos y disminuyen su resistencia, la presión de la len

gua que puede causar malposición dentaria, la respira--· 

ci6n bucal, el cierre incompleto de los labios tiende a· 

producir un aspecto e1itematoso brillante de la encía. 

Frecuentemente la función patológica es debid~ a -

los factores funcionales y parafuncionales tales como: · 

la oclusi6n, masticación indolente, bruxismo, etc. 

FACTORES ETIOLOGICOS LOCALES. 

1.- Materia Alba. 

2.- ncsiduoas de alimentos. 



3.- Depocitos Calcar.ios. 

4.- Cepillado defectuoso. 

s. - Respiración bucal. 

6.- Habitos pernisiosos. 

7. - Oclusión Traumatica. 

8.- Higiene inadecuada de la cavidad bucal. 

MATERIA ALBA. 

La materia alba, es un dep6sito amarillo o blanco -· 

grisaceo, pegajoio y menos adhesivo que la placa dental. 

Se observa sin la utilizaci6n de sustancias revelad~ 

ras y se deposita sobre superficies dentarias, restaura-· 

ciones, encia, tambien se acumulan en-los cuellos de los· 

dientes que hayan tenido previa limpieza, as{ como en pe

riodos en que no se hayan ingerido alimentos. 

RESIDUOS DE ALIMENTOS. 

Los residuos de alimentos son diferentes de la placa 

y la materia alba, estos son faciles de eliminar, la ma-

yor parte de residuos de alimentos son disueltos por las-

¡' f, 



enzimas bacterianas y eliminadas de la cavidad bucal; el

flujo de la saliva, la acción mecánica de la lengua, ca-

rrillos, labios, la forma, alineación de los dientes y -

maxilares, afectan la limpieza de los dientes y la menor

viscosidad de la saliva y la velocidad de la limpieza, va 

a depender de si los alimentos son líquidos o solidos, ya 

que los líquidos se eliminan mas rápido. 

DEPOCITOS CALCAREOS. 

El tártaro o sarro dentario, es una masa calcificada 

que se forma ~obre la superficie del diente, adhcriendoce 

a ella. 

Comienza depositandoce al principio de la madurez y

sigue dura~te toda la vida del individuo. 

El color puede variar por factores como el tabaco, -

las pigmentaciones por alimentos; es de consistencia dura 
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y faci1mcnte desprendible de la superficie del diente con 

instrumentos cortantes. Distribuido irregularmente, apar~ 

ciendo con mayor frecuencia y en mayor cantidad en la su-

perficie vestibular en molares su~eriores y en la superf! 

cie lingual en los dientes inferiores. 



El tártaro dentario contiene componentes organicos -

consistentes en células epiteliales descamadas, leucoci·-

tos, restos de alimentos y algunas bacterias y hongos. 

FORMACION DE LA PLACA. 

Comienza la formaci6n por la posici6n de una capa ú

nica de bacterias sobre la pelicula adquirida o la super-

ficie dentaria. 

Los microorganismos son unidos al diente por una ma-

triz adhesiva interbacteriana o por una afinidad de la ·
hidroxiapati ta adamantina, por las glucoproteina que atra 

e la película adquirida y las bacterias del diente. 

La placa crece por: 

- Agregado de nuevas bacterias. 

- Multiplicación de las bacterias. 

- Acumulación de productos bacterianos. 

Las bacterias se mantienen unidas en la placa medi-

ante una matriz interbacteriana adhesiva. 

La velocidad de fonnaci6n y la localización varian de 

unas personas a otras, en diferentes dientes de una misma 

boca y en diferentes &reas de un diente. 



~ 
f . 

PLACA BACTERIANA Y PELICULA ADOUIRIDA. 

La placa bacteriana se deposita sobre una pelicula-

acelular formada previamente, que se denomina 

PELICULA ADQUIRIDA. · pero se puede formar tambien, direc 

tamente sobre la superficie dentaria. 

A medida que la placa madura, la pelicula subyacente 

persiste, experimenta degradaci6n bacteriana o se calcifi 

ca. 

La película adquirida es una capa delgada, lisa, in

colora, translucida, difusamente distribuida sobre la co-
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rona, en cantidades algo mayores cerca de la encia. En la 

corona se continua con ios componentes superficiales del-

esmalte. 

Al ser tefiid~ con agentes colorantes, aparece como -

un lustre superficial, ;oloreado palido, delgado, en con

traste con la placa granular tefiida mas profunda. 

La película se forma sobre una superficie dentaria -

limpia, en pocos minutos mide de O.OS a 0.8 micras de es· 

pesor, se adhieTe con firmeza a la superficie del diente

Y se continua con los prismas del esmalte por debajo de -

ella. 

La pelicula adquirida es un producto de la saliva,-

no tiene bacterias, es 4cido periodico de Shiff, y conti~ 

ne glucoproteinas, derivados de polipeptidos y lipidos. 



COMPOSICION DE LA PLACA BACTERIANA. 

La placa dentaria es una sustancia viva y generadora 

de muchas rnicrocolonias de microorganismos en diversas e

tapas de crecimiento. 

A medida que se desarrolla la placa, existen predom! 

nio de cocos fundamentalmente gram+, despues cambia a uno 

más complejo que contiene muchos bacilos filamentosos y -

no filamentosos; Neiseria, estreptococos. 

Los estreptococos forman alrededor de SO\ de la po-

blaci6n de streptococos sanguis. 

Cuando la placa aumenta de espesor, se crean condi-

cioncs anaerobicas dentro de ella, y la flora se modifica 

en concordancia con ésto. 

Los microorganismos del medio bucal, mientras que -

los de la profundidad utilizan además productos metaboli

cos de·~tras bacterias de la placa y componentes de la ma 

tr!z de la placa. 

En dos o tres días aumenta en cantidad¡ los cocos -

gram- y bacilos anacrobiosientre el cuarto y quinto dia,-

los fusobacterium actinomices y veillonella todos son ana 

erobicos. 

Al madurar la placa, al septimo dfa aparecen espiri· 

los y espiroquetas en pequefias cantidades, especialmente-

1 (11'1 



en el surco gingival. 

Las poblaciones bacterianas de la placa subgingival· 

y supragingival son casi similares, excepto que hay una · 

mayor proporci6n de vibriones y fusibacterias subgingiva

les. 
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En la mayoria de las personas, la placa contiene los 

mismos grupos principales de bacterias. 

Las variaciones son de persona a persona de diente • 

a diente, e incluso en diferentes zonas de un mismo dien

te. 

FUNCJON DE LA SALIVA EN LA PLACA. 

La saliva contiene una mescla de glucoproteinas que

en conjunto se denomina MUSINA y se componen de protet-

nas combinadas con varios carbohidratos, oligosacaridos· 

tales como; ácido sialico, fucosa, galactosa, glucosa, ma 

nosa y dos hexosaminosas, N-acetil glucosamina. 

Las aminas glucocidas producidas por las bacterias -

bucales, descomponen los carbohidratos que utilizan como· 

alimento una de las glucocidasas, es la enzima neuro~ini· 

dasa que separa el ácido sialico óe la glucoproteina sal! 

val, el ácido si~lico y la fucosa no existen en la placa-



la perdida de ácido siálico tienen por consecuencia menor 

viscocidad salival y formaci6n de un presipitado que se -

coma un factor en la formación de la placa. 

La arquitectura de la placa en los primeros dias, a

parece como una trama densa de cocos, algunos bacilos. 

Cuando la placa madura los filamentos. aumentan gra-

dualmente mientras los cocos decrecen en la superficie -

interna, se disponen de una estructura en forma de empali 

:ada y a medida que se acerca a la superficie, los fila-

mcntos se presentan aislados y con distribución regular

y colonias de cocos se acumulan en la superficie. 

CLASIFICACION DE CALCULO DENTARIO. 

SUBGINGIVAL. 

SUPRAGINGIVAL. 

Ambos son similares, tienen leves diferencias, alg~ 

nos de sus componentes probablemente sean de fuentes dife 

rentes. 

Posiblemente el cálculo supragingival derive de la -

saliva, mientras que el calculo sbgingival derive del exu 

dado de la bolsa gingival. 



FORMAS DE DEPüSITOS CALCIFICADOS SUBGINGIVALES. 

1 .- Depositos espinosos, nodulares con aspecto 

de costrii. 

Z.- Formacicnes anulares que circundan al diente. 

3.- Revestimiento de una capa delgada, lisa y bri 

llante. 
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4.- Extensiones digitoformes hacia el fondo de la 

bolsa. 

S.- Islas o nucleos individuales de calculas. 

6.- Combinaciones de varias de estas. 

Cuando l~ encia se. retrae los depositos sugingivales 

se pueden tornar supragingivales. 



FUNCION DE LOS ALIMENTOS EN LA 

FORMACION DE LA PLACA. 

La placa, no es un residuo de los alimentos, pero -

las bacterias de la plac 1tilizan los alimentos ingerí·· 

dos para formar los componentes de la matriz. 

Los alimentos que mas se utilizan son aquellos que -

se difunden facilmente por la placa·como los azucares so

lubles, sacarosa, glucosa, fructuosa, maltosa y cantida-

des menores de lactosa, los almidones que son molEculas -

m's grandes y menos difundibles, tambien sirven como sus

tratos bacterianos. 

Diversos tipos de bacterias de la placa tienen una -

capacidad de producir productos extracelulares a partir • 

de alimentos ingeridos. 

Estos productos extracelulares son los polisacaridos 

dextran y levan, que son adhesivos. 

El dextran es producido a partir de la sacarosa por· 

los estreptococos Mutans y Sanguis, el levan es generado

por odontomyces, por las bacterias de la placa en aucen-

cia de fuentes ex6genas. 
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CALCULO DENTARIO. 

Es una masa adherente, calcificada o en calcifica -
ci6n que se forma sobre las superficies de dientes natura 

les o protesis dentales. 

El cálculo dentario es la placa dentaria que se ha -

mineralizado, la placa se halla generalmente sobre la su-

1 os 

perficie del cálculo. 

El calculo dental y la materia alba constituyen es -

tructuras que sirven de soporte a las bacterias, las man

tienen en contacto con la encia y proporcionan asf mismo-

un medio favorable para la proliferaci6n de los microorg~ 

nis~os, las c~ras lingu~les de incisivos inferiores y las 

vestibulares de los molar~s superiores son las primeras -

en resivir la saliva recien segregada, .debido a su posi-

ci6n cerca -de los condu:tos salivales. 

Por lo tanto el cilculo se deposita sobre dichas su

perficies con mayor frecuenc~a que en otras regiones. 

El proceso de la formaci6n de ctlculo se inicia con

un deposito de material organico blando sobre la superf i· 

cie del diente. Esta pelicula de mucina y bacterias se im 

pregna de sales de calcio y se transforma en una secre-

ci6n calcificada. 



La enzima esterosa, hallada en diversos microorgani~ 

mos y en las células epiteliales descamadas, inicia la -

calcificaci6n hidrolisando los esteres grasos en ácidos -

grasos libres. Estos microorganismos inducen a la minera

lización y afectan al ph de la placa y saliva. 

El calculo se deposita dentro de la placa y se adhi! 

re al diente coronal con respecto al borde gingival, los

depositos supragingivales pueden causar atrofia sin que -

lleguen a formar bolsas. El cálculo subgingival se fonna

unicamente cuando hay inflamacion gingival y los deposi·· 

tos constituyen un factor agravante. 

El c4lculo se designa como un agente destructivo di· 

namico puesto que es un cuerpo extrafto en contacto con .la 

pared de una bolsa, sin embargo la c~pa de leucocitos, c! 

lulas epiteliales descamadas y bacterias que se observa -

siempre entre el tejido blando y el cálculo, indica que • 

las bacterias y sus productos son la causa priaaria de la 

irritación. 
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En presencia de depositos masivos de calculos, la re 

sorción osea es predominantemente de tipo horizontal y la 

destrucci6n progrP.sa lentamente. En los casos de destruc

ción 6aea rápida, la resorción suele ser de tipo vertical. 

Se dice que la foTmaci6n de cálculo es consecuencia

y no causa de la inflamaci6n gingival. 

' ' 



La inlamaci6n siempre existe inc~uso en encias nor-. 

males, devido a los microorganismos presentes en el sul-

cus. No siempre existen calculas aunque se trate de bol-

sas profundas, a menúdo se observan bolsas profundas en-

las cuales no hay calculo en la raíz afectada. 

, LA DIETA EN LA FORMACION DE LA PLACA. 

La consistencia de la dieta afecta la velocidad de -

la formación de la placa, se forma con mayor rapidez en -

dietas blandas, mientras que alimentos duros retardan su-

acumulación.;. 

La placa se 'forma más rapidamente durante el sueño -

cuando no se ingi~ren alimentos, que despues de las comi

das, se debe a la accien mecánica de los alimentos y el -

mayor flujo salival durante la masticaci6n que impiden la 

formaci6n de la placa. 
La placa en la etiologia de la enfermedad gingival y 

periodóntal, la placa es el factor etiol6gico principal -

de la caries, gingivitis, y enfermedad parodontal, que -

constituye la etapa p~imaria del cálculo dentario. 
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Las bacterias c~ntenidas en la placa y en la regi6n

del surco gingival son capaces de producir dafto en los t~ 

jidos pero no s~ ~~n establecido los mecanismos con los-



cuales generan enfermedad gingival. 

Hay una correlaci6n alta entre higiene bucal insufi 

ciente, la presencia de placa, la frecuencia y gravedad -

de la enfermedad gingival y parodontal. 

La morfolog!a, actividad metabolica y niveles de ph

de la placa, varían entre los diferentes dientes y en di

ferentes zonas de una misma superficie dentaria. 

Placas ácidas y básicas han sido vinculadas a la ca

ries y enfermedad parodontal. 
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RBSPIRACION BUCAL. 

La respiraci6n bucal ha sido mencionada muchas veces 

como causa de un trastorno parodontal, se cree que ejerce 

su acci6n por deshidratación de la encia, por perdida de

la Tesistencia del tejido, o puede ser por resecamiento · 

de toda la cavidad bu~al, dando como resultado la perdida 

de la acción protectora de la saliva o del equilibrio de· 

la flora bacteriana. 
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La gingivitis se relaciona a menudo con la respira-· 

ci6n bucal, pues en muchos casos la encia alterada se de

marca claramente en la mucosa normal adyacente, no expue~ 

ta. 

HABITOS PERNISIOSOS. 

Los habitos anormales generalmente se practican en -

forma autom4tica sin que el paciente tenga conciencia de

su presencia. 

El colocar cuerpos extraftos entre las arcadas conti

nuamente o bien la propia lengua que puede producir una -

aordida habierta. 

Otro habito es el bruxismo o rechinamiento de los -· 

dientes y la cau$~ es considerada psiquica o por estress-



emocional. 

OCLUSION TRAUMATICA. 

La mal oclusión ejerce un efecto variado en la etio

logia de la enfermedad parodontal, tenemos la hiperfun 

ci6n que puede ser causada por exceso de fuerzas sobre 

los dientes o por falta de soporte parodontal. 
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COLONIZACION BACTERIANA. 

Por lo general, se acepta que para que las bacterias 

puedan alcanzar un estado metabólico, tal que les permita 

formar ácidos, es necesario que constituyan previamente -

colonias. Mas aún. para que los ácidos así formados lle-

guen a producir cavidades cariosas es indispensable que -

sean mantenidos en contacto con la superficie del esmalte 

durante un lapso suficiente como para provocar la disolu

ción de este tejido; O sea, que en sentido fisiopatológi

co es posible que el primer paso en el proceso carioso es 

la formación de placa. 
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La placa_ dental es una película gelatinosa que se ad 

hiere· firmemente 'a los dientes y mucosa gingi val, esta 

formada por colonias bacterianas que constituyen el 70\ -

de la placa bacteriana. 

La placa dental puede definirce como una colecci6n -

de colonias bacterianas adheridas firmemente a la superf! 

cie de los dientes y encias. 

La colonizaci6n en otras superficies que no sean las 

oclusales, requieren de la presencia de un adhesivo para

mantener el contacto de los germenes entre sf, y con"las

superficies dentarias. Esta función es desempeftada por v~ 

rios polisacáridos sumamente viscosos que son producidos-



por diferentes tipos de microorganismos bucales. Los mas

comunes entre estos polisacáridos son los denominados De! 

tranos y Levanos, que son sintetizados por los microorga

nismos a partir de hidratos de carbono, en particular sa

carosa. 

Otros polisacaridos constituidos·a partir de otros -

carbohidratos, son menos abundantes. 

Los dextranos que son los adhesivos mas usuales en -

la placa coronaria, son formados por distintos estreptoc~ 

cos, en especial el streptococus Mutans. 
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En las superficies radiculares es frecuente encontrar 

Levanos. Las formas bacterianas que componen levanos in-· 

cluyen,_como la especie quiz4 mas representativa, un orga

nismo del grupo de los difteroides conocido como Actinomt

ces Viscasus. 

Los dextranos mis perniciosos son los de cadena larga 

y un elevado peso molecular, son insolubles en agua, muy -

adhesivos y tenaces, resistentes al metabolismo bacteriano. 

Estas caracteristicas las hacen singularmente aptos -

para formar la matriz que aglutina la placa, en virtud de

que: 

1.- Se adhieren firmemente a la apatita del esmalte -

como se ha podido co•provar en experimentos en 

que part lculas de esmalte tratadas con saliva, · 

fueron cubiertas por dcxtranos fuertemente adhcs! 



vos. 

2.· Forman complejos insolubles cuando se los incuba 

con saliva. 

3.· Son resistentes a la hidrolisis por parte de las 

enzimas bactérianas de la placa, lo cual las ha

ce relativamente estables en términos bioquími¡

cos, clínicamente esto significa qu~ a menos que 

se los remueva cuidadosamente los dextranos van

a permanecer sóbre los dientes. 

113 

4.- Son capaces de inducir la aglutinaci6n de ciertos 

tipos de microorganismos como los streptococos 

Mutans, lo cual puede ser un factor importante en 

lo que se refi~re a la adhesi6n y cohesión de !a

placa. 

Se cree que ~os microorganismos cariogenicos necesi:

tan cálcio y fósforo, 1~ mejor fuente) son los tejidos de~ 

i~rios. Para satisfacer esta necesidad, los micoorganismos 

disuelven los tejidos dentales mediante la producci6n de -

ácidos. Esto significa que la producción de ácidos y por -

ende la de caries, es una función primaria de los germenes 

bucales y no, un subproducto de los requerimientos energé

ticos. 

Investigaciones recientes han d~mostrado que los mi-

croorganismos de la placa son capaces de sintetizar una -

varie1iad de polisu-.1iridos extracelulares. 



Tambien se ha comprovado que aunque la sacarosa es -

el substracto m~s importante para la producción de dextr! 

nos, para que los organismos acid6genos sean cariogenicos 

tienen que tener la capacidad de colonizar en la superfi

cie de los dientes. 

En lo que respecta a los microorganismos más fuerte-

mente cariogenicos, esta propiedad es el resultado de su

capacidad de formar placa. Es por ello que puede afirmar

ce, que placa y riesgo de contraer caries, sean expresio~ 

nes sinonimas. Muchos microorganismos cariogénicos son -

capaces de sintetizar y almacenar intracelularmente hidra 

tos de carbono. 

PREVENCION O REDUCCION DE CARIES: 

1l -1 

1.- Ingesti6n de cantidades apropiadas de flúor antes de·· 

la erupci6n de los dientes. 

2.- Uso de fluoruros aplicados topicamente en formas de -

soluciones, pastas o dentrificos con flúor, etc ... Esta -

practica debe comenzar lo antes posible, inmediatamente -

despues de la erupción de los dientes. 

3.- Control de placa, es decir, cepillado y uso de la se

da dental. 

4.- Reducción del consumo de alimentos que contienen hi--



dratos de carbono fermentables. 

S.- Inhibici6n 

ca. 

de la fonnaci6n o disolución de la pla-

6.- Adición de agentes protectores, o en otra forma an--

ticariogenos, a los alimentos productores de caries. 

Es obvio que la evaluación minuciosa de los factores 

etiologicos operantes en un paciente dado, es indispensa

ble para que el odontologo pueda indicar las medidas de -

control adecuadas y as!, prevenir la aparici6n de nuevas

lesiones cariosas o la recidiva de lesiones existentes. 

11 s 
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TARTARO DENTAL. 

DEFINICION Y ''':;.;;.ALEZA: 

El tartaro o masas calcificadas adherentes a las su-

perficies de los dientes, se clasifica de acuerdo con su-

ubicación en relación con el margen gingival en dos tipos 

que son: 

a.- El Supragingival. 

b.- El Subgingival. 

El tartaro supragingival, se encueatra con más fre 

cuencia en las proximidade~ de los conductos salivales, va 

ria en composición quimica en distintas areas de la boca. 

Es blanco o blanco amarillento, duro pero quebradizo, 

y relativamente facil de remover por medio de un raspado. 

El tartaro subgingival se forma bajo el margen gingi

val, de modo que su presencia, ubicaci6n y cantidad es -

tal que solo pueden determinarse mediante el uso de un ex-

plorador o sonda periodontal. Si su cantidad es suficiente 

puede ser detectado radiograficamente. 

En general se presenta en depósitos pequeftos, sin pr~ 

ferencia por la proximidad o distancia de los conductos sa 

livales. 



Es denso y duro, de estructura laminar y color pardo 

obscuro 6 verde obscuro, y se adhiere muy firmemente a la 

superficie de los dientes. 

La composición del tártaro subgingival es mas cons-

tante y depende menos del sitio de formación que la del -

supragingival. 

La composición química del tártaro comprende una fa

se orgánica y una inorgánica. La denominada como; Matriz

organica se compone principalmente de proteínas, protei-

nas conjugadas con azucar y agua. Los componentes inorga

nicos mas abundantes son; fosfato de calcio, fosfato de -

magnesio y carbo~ato de calcio mas oligoelementos. 
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Estos componentes presipitan el sistema de las apati 

tas, ~n particular la hidroxiapatita. 

Patogenicamente, el tártaro es el resultado de la cal 

cificación de la placa J, de ciertos tipos de placa; se S! 

be, sin embargo que la placa no se empieza a calcificar -

si no tiene 2 o 3 días de existencia. 

Como en toda calcificación biologica, la calcifica 

ci6n de la placa se inicia en focos aislados o nucleos, 

que luego crecen formando masas sólidas que tienen con fre 

cuencia estructura laminar. 

La relaci6n existente entre el tártaro y el comienzo -

de la enfermedad parndontal no es clara aún. En el pasado -



se creia que el efecto irritativo del tártaro sobre los -

tejidos gingivales era mecanico, debido a la rugocidad -

de su superficie. Otros autores consideran, que la fonna

ci6n de masas de tártaro es la consecuencia, no la causa

de la enfermedad parodontal. 

PREVENCION DE LA FORMACION 

DE TARTARO. 

La prevenci6n de la fonnaci6n de t4rtaro puede lo -

grarse de la siguiente manera: 

1 • - Prevención de la fonnaci6n 6 remoci6n de la. pla

ca; {pue~t~ que tartaro es placa calcificada) 

Z.- Inhibición de la calcificación d• la placa. 
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3.- Disolución o lisis del t4rtaro a medida que se -

va fonando • 

Los agentes qu!micos, particularmente agentes -

quelantes, son capaces de disolver el tartaro. Algu--

nos de estos compuestos, disuelven el t4rtaro sin a-

fectar los tejidos dentarios; es por ahora el metodo

clinico mas eficai para remover el tirtaro; el raspa

do dentario, asl, tambien para evitar sus efectos no

civos. 



FACTORES PARA LA ACUMULACION DE PLACA. 

1.- Técnica de cepillado deficiente. 

2.- Mal posici6n dentaria. 

3.- Restauraciones inadecuadas clase II. 

4.- Puentes fijos o removibles. 

s.- Diastemas. 

6.· Respiración bucal. 

TRAUMATISMO OCLUSAL. 
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Cuando los dientes.están expuestos a fuerzas oclusa· 

les exesivas, las alteraciones resultantes en los tejidos 

de sost~n se atribuye a lo que podria llamarse TRAUMATIS_ 

MO 0
6 TRAUMATISMO OCLUSAL. sus causas son esencialmente -

dos: 

1.- Debido a la mal oclusi6n o bruxismo, puede h! 

ber un aumento absoluto de la fuerza oclusal. 

2. - Como consecuencia de alg6n proceso pa.to16gico 

de los tejidos de sost6n. 



COMPONENTES DE LA PLACA Y FORMA 

DE APARICION 

- Cocos y Bacilos gram+ que liberan Exotoxinas, 

Hialuronidasa o Factor dispersante. 

- Cocos y Bacilos gram- que liberan Exotoxinas

Y Proteasas. 

- Borreleas y Treponemas Fusobacterium que lib! 

ran Endotoxinas y Proteasas. 

- Bacteriode Melaninogenico que libera Colagen! 

sa que actúa sobre los tejidos conectivo1¡ son 

de dos tipos: 

1.- La Colagena Endogena constituida por cél~ 

las epiteliales descamadas, leucocitos, fibro 

blastos. 

Z.- La Colagena Exogena que est4 proporcionada 

por las bacterias; Bacteroide Melaninogenico. 

- Elementos Filamentosos como¡ Leptotrix y Acti 

nolllj'ces. 

- Veillonella y Selenomona Sputigeno. 

- Estreptococus Mutans que libera Acido sulfldrico. 
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ETIOLOGIA DH LA ENFERMEDAD PARODONTAL. 

Etiológicamente, la enfermedad periodontal es la re~ 

puesta mórbida de los tejidos periodontales, ante facto-

res irritantes locales, dicha respuesta es a su vez modi

ficada por condiciones generales o sist6micas aparentes -

en el huesped. La enfennedad periodontal, es pues, el re

sultado de la irritaci6n de una variedad de factores loe! 

les y generalmente que difieren en intensidad y signific! 

ci6n patológica en distintos pacientes. 

Los factores irritantes locales, operan en el ambi-

enteinmediato a la gingiva y demas tejidos de soporte y -

desencadenan: la iniciaci6n de la inflamación gingival, -

mient~as que los ·factores. generales afectan la resisten-

cía de los tejidos, frente a los irritantes locales, o -· 

disminuyen.su capacidad de reparación y de esa manera in· 

fluyen en la severidad y extensi6n de la destrucci6n p~--

riodontal una vez que 6sta se ha iniciado. 

La enfennedad periodontal avanzada es el resultado • 

de la extensión de la inflamación gingival a los tejidos

periodontales de soporte; y Esta última es basicaaente -

la reacción de la gingiva fTente a los irritantes locales. 

Casi unicamente, se atribuye mayor significación e-

tiologica a los factores locales, que a los factores gen! 



rales, subrayando el hecho de que la presencia de condi-

ciones periodontales causadas exclusivamente por factores 

locales, es un hallasgo clínico frecuente, mientras que -

por el contrario no se conocen instancias en que la enfer 

medad fuera provocada solo por factores generales. 

12~ 

Por supuesto, esto puede deberse en parte, a la difi 

cultad de diagnosticar las condiciones generales asociadas 

con una condici6n periodontal determinada. 

De cualquie manera, es un hecho establecido, que no

hay formas de gingivitis o enfermedad parodontal,.por se

veras que estas sean, o por reciente que sea su etiolog!

a total, en que la remoci6n de los factores irritantes lo 

cales y la prevención no resulten en: 

1.- La reducci6n de la severidad de la 

lesi6n· 

2.- La aceleraci6n de los procesos de!' 

tructivos. 

3.- La prolongación de la vida y funci~ 

nalidad de los dientes naturales a

fectados. 
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MANTRNH!IEXTO DEL ESTADO PARODONTAL. 

Una ve~ hecha la determinaci6n de la salud bucnl se cstn-

blecc una fnse de manteni~iento del raro<lontc salu<lnhle a tr! 

v6: de citas pcriodicns, en las cuales se arlicar&n proccd!---

rnientos, como son el raspado radicular y el raspaje, teniendo-

nucho cuidado de no lastimar los mnrgenes del tcrrnin3do, Se ot 
se~vsr5 la respuesta del paciente a ln eliminnci6n de los fn~-

torcs etiológicos locales. Previamente los pacientes dehen T!· 

cibir instrucciones de limpic::a y de autotcrar1:1 oral, pues u-

no de los aspcctog rnfis importantes a~ 1~ terapia pnrodontal e~ 

~l cuiJado en c3sa de la higiene oral. 

Sin la con?lcta coopcrnci6n del paciente no se podrá lle

gar al éxito co~pleto. 

'Es muy import:mte la mctivaci6n del paciente, explic:i.nd!2_-

~ le en terminos ~encillos, e' mecanismo de inflamación, la pl~-

en dento-bncteriann, las bolsas par~dontale~ y sus consccuen--

~.• cias, la fisiote-rapia oral actuán por medio de mas aj es )" li!)!_- -

\ pieza, efectuando cambios locales en el medio, alcanzando asi; 
~' 
~ la salud gingival, los instrumentos de la fisioterapia oral --
1' 
~· son los cepillos dentales, seda dental, e irrigadores dentales 

etc. 

En la nctualidad existen varios rnctodos de cepillado den· 

~al; a continuaci6n se dcscrihitan algunos mfitodos de este C! 

pillado dental, que a nuestro juicio cubren los requisitos P~.: 

~~ un cepillado dental correcto. 



La dureza del cepillo dental dercnclc dn 1a t6cnica que se 

usnrtí. 

"~!F.Tono nF. CHARTF.R '.' 

El cepillado que se usl e~ de textura nediana, s~ cilncn· 

e~ un ~n2ulo de 55º con respecto nl eje longitu~in~l d~ 1~~ ·· 

dientes, tcnicnd~ cui~adc ¿e no l~sti~~T !n e~~~~ ccn 1~$ ce~-

1ns, s~ ej~rce presi6n ccn los ccsts~s~ de !ns cerd~s contra -

l~ encia y se hlCC rotar ligeramente el cepillo, es~~ ml!odc -

e~ hucno parn la li~pie:~ de los ~srncios jntcrdcntnrios y ~l-

~3sajc ~~la cnci~ m~rginn! e inscrtnda. 

"~fF.TODO DE ~TI LLMA~::" ------

Fl c~pi11o que se u~nrl en esta t6cnic~ es de t~xturn ~u-

ra, se ~o!oca a 4~ºen sentido "ric•l nl eje ~aror del diente -

se hace una rot~ci6n d~ cepille contrl ln cncfn r el diente, · 

!'C' tcrninn con la~ ccr<ln~ diri:::id:is hacia nc1tt~3l, C'st.1 técni· 

ca no es recorncnda~lc, pue~ el cepillo d~rn pucdP 1rsinnnr l~s 

tejidos hlsndos. 
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"METODO DE BASS '.' 

Se considera la mas efectiva para la remosi6n de la placa, 

el cepillado es con movimientos circulares u horizontales, el -

cepillo es de textura suave, con ~ovimicntos vibratorios abar--

cando no mas de dos dientes, repitiendolo 10 veces en cada :ona. 

Se coloca en contra del margen de la uni6n de la encía y -

el diente, se presiona ligeramente y se hacen movimientos de nde 

lantc a atras. 

Se complementa con hilo dental para la limpieza de las zonar 
intcrproxifualcs. 

En oclusal el movimiento es de adelante a atras. 

Rsta t6cn~ca tiene una varianie con respecto a las otras-

en palatino y lingual el ce~illo se coloca vertical de arriba a 

abajo, tocando la encía tanto de ida como de regreso. 

"METODO DE STILLMAN MODIFICADO'.' 

Se coloca el cepillo con las cerdas paralelas al eje lon

gitudin~l del diente·y con las puntas dirigidas hacia gingival 

en este metodo se comprime el cepillo hasta un ~ngu!6 <le.45°--

con respecto al eJc longitudinal del diehto, se le imprime 31-

mango un movimiento lateral de un Indo n otro, haciendo ~uc n. 

las ccrdns ose ilt'n :1<'.lra lor.rnr una huene dentnl, al efectuar -

los movimientos lc·~ralcs se puede contar hasta 10, para de~--



pues llevar el cepillo de mo~o gTadual a lns caras ocl11sales -

de los dientes, así, se logra que queden limpias las caras i~

tcrproxirnales, se hacen movimientos circulares en oclusal para 

lograr una li~pieza m~s eficiente. 

Esta t~cnica también es adecuada usando un cepillo de tcx 

tura suave. 

Se recomienda enseñar al paciente la manera correcta de -

cepillarse y que la lleve a cabo directamente en el co~sulto-

riodental, bajo la vigilancia del dentista, para que el pueda

corregir los movimientos que.el paciente efectde en su cepiil! 

do y de esta manera lograr una lirnpie?n dental correct3. 

Los pacientes, por lo general son torpes e incordinados -

y requieren de la enseftan?a para adquirir una habilidad ~anual 

que no poseen. 

Una v~: que ec ha lleyado la t~cnica de cepillado se p~-

drá usar el con o de goma de modo que forme un angulo de 4Sºa

proximadamcnte, con el extremo apuntado hacia oclusnl y la cn

ra lateral dirigida contra l? encía. 

El valor tcrnpcutico se deriva del moYirnicnto del n~sajc 

rotativo aplicado n esta §~ca. Cada espacio interdental es es

timulado desde la :ona vestibulo-lingual. 

Los irri~adorcs bucales son auxiliares hidroterapcuticos 

son utilcs para el paciente q11c posee puentes fijos completos 

y extensos, este instrumento suministra un chorro pulsatil de 

~gun que es ~xclcntc para las arcns qu~ de otro nodo no scan

~cccsibl cs parn Ja li~piczn ~cntnl el cl1orro se dirige al mnr 
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e A p I T a Lo VI. 

e L A s I F I e A e I o N: 

D E L A S G T X G I V I· T I S 

Y A G R A N D A ~ I R N T O S G T N G I V A L F S. 

GI~GTVTTIS. 

DEFI~IC!O~: Es la inflamaci6n de la cncfn, se presenta e~ 

mo un aumento de volumen, COMO respuesta a la irrit~~ 

ci6nes locales y a los trastornos sistGrnicos. 

Esta inflnmaci6n de los tejidos gingivales so prescntn 

en formn aguda, sti1'-ngudn y c;ánica. 

Las papilas CC~D rri~cr~s íllteracioncs de l~ cnferno-

dad perodontal; raríl rodcr d~trctar las pri~~ras lltcraci2-

ncs de la enfcr::icdrtd, CS prc·Ci!'."." T'('CC'!l(')Cc:- 1>:5 !'j,i::no:; )' sr!l 

ta":'as siguic::tcs, prcs~·ntc:. en 1~1s ¡ia¡d]::is :ntcr"dcnt.irL1s. 



como: 

1.- Enrojecimiento. 

2.- Tendenci~ a sangrar facilmcnte. 

3.- Sencibilidad. 

4.- Ablandamiento. 

S.- Hinchazón leve. 

Todos estos sintomas se encuentran presentes en el -

paciente; una papila roja y sangrante, si se ignora la le 

si6n empeorará • 
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. El edema y la inflamación se extenderán desde la p~ 

pila interdental hacia la encia marginal. 

Los cambios de color son manifienstos en las papilas 
. . 

y el agrandamiento gingival borra el puntilleo. . . 

El cambio inflamatorio hiperplastico es evidente, la 

papila se extiend~ en sentido lateral hacia la superficie 

dentaria en forma redonda. 

Si se deja que la enfermedad avance, las papilas p~

drian destruirse y los vasos de la zona inflamada se ha--

r~n m~s prominentes, porque se dilatanen esa zona. 

En determinados casos en que la enc!a es gruesa y bi 

en punteada, estos cambios pueden quedar ocultos, el ede-

ma presente produce pérdida del punt~ado sobre los incisi 

vos, a pesar del grosor de la cncia. 



Toda alteracl6n inflamatoria se manifiesta en la i-

rrigaci6n de ~a encfa. 

Porqué y como son estos cambios inflamatorios tan --

claros desde el punto de vista clinico:? 

Primero el epitelio es traslucido, segundo la encia

posee una irrigación rica y extensa, los capilares se or-

ganizan en un plexo qÚe se extiende por la encía y pasan 

hacia la encia libre, donde forman asas capilares suby!~

centes al epitelio. 

129 

Durante la inflamaci6n, la permeabilidad de es tos V! 

sos aumenta y se produce un exudado perivascular. 

Con el tiempo, estas alteraciones avanzan por progr~ 

si6n de la iqflamaci6n hacia los tejidos subyacentes del

parodonto. 

Ello va aco~paftado de p~rdida 6sea, la cual se mani~ 

fiesta radiograficarnen~e. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Las caracteristicas clínicas sobrcsalie.ntes son los

cambios de color, la forma de sus tejidcs y su sangrado. 

La inflamaci6n puede ser aguda o con mayor frecuc~-

cia crdnicn con presencia de hipcrplacia, ulceraci6n, n!• 

crasis, scudome~branas, exudado purulento y seroso. 



Estas lesiones pueden ser locali:adas o generaliz~--

das. 

Al examinar la encía, es preciso tener conocimiento

de lo que es una encía sana. 

Las características de la gingivitis se determinan -

mediante la valorización de la rcacéión inflamatoria. 

La gingivitis cr6nica, se presenta con agrandamiento 

del tejido, el color de la encía es magenta, o puede ser

fibrosa y no presentar mucha hemorragia, por regla gen!w-

ral es indolora. 

La etiología de la gingivitis es el resultado de la

acci6n reciproca de factores ex~rincccos e intrínsecos. 

Una vez observados el estado y el grado de la infla· 

maci6n, es factible establecer si la gingivitis es hipe!

plastica (encta agrandada), ulcerativa, necrotica o seud~ 

membranosa, o bien tratarse de alguna otra alteraci6n P!· 

rodontal. 
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La gingivi~is se inicia con cambios de color, aum~nto 

de volumen, perdida de la tcxtur3 y de la consistcncin, oh 

scrvnndocc la encía lisa y brilln~tc, con perdida de la 

forna funcional, prescntlndo sangrado ahundant~ provocado. 

Los cambios de color son los signós cl~nicos m5s i~--

portantes en la enfermedad pnrodontal, se puede iniciar --
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con un rubor tenue y despues pasar a una gama de diversos 

colores a medida que aumenta la cronicidad del proceso i~ 

flamatorio, manifestandoce los primeros ~amhios en la po~ 

ci6n marginal de la encía o sea en la papila. 

Los agentes pueden:ser multiples, el más importante

es la placa dento-bacteriana. 

Otros factores locales que condicionan y favorecen -

el desarrollo de la gingivitis son: 

- a.- Mal posici6n dentaria. 

- b.- Arcas de contacto defectuosas. 

- c.- Margenes divergentes. 

- d.- Respiraci6n bucal. 

- e.- Presencia de diastemas. 

- f. - Inserción inconecta de frenillos. 

- g.- Lesiones cariosas que actuan como retencdores-

de placa. 

- h.- Restauraciones incorrectas. 

Todo esto en conj~nto hace que la enfermedad se esta 

blesca temprano o tardíamente. Pero todo gira al rededor

de la higiene bucal inadecuada. 

La enfermedad se inicia·en la cncra marginal, porque 

existen cambios en el epitelio cuya funci6n es la pretcc~~ 

ci6n y en la zona donde el epitelio del intersticio se i

nicia hasta su parci6n más apical y que es donde se ini-



cia la adherencia epitelial, este epitelio tiene difcre~

tes características que el epitelio externo, carece de -

queratina y la mitosis celular es más activa; además acta 

a como una membrana semipermeable que permite el paso de

fluidos y tambien permite la entrada de los productos de 

los microorganismos componentes de la placa. 

CLASIFICACION DE LA CJNGIVITIS, 

La intensidad de la gingivitis depende de la magn!.- • 

tud, duración y frecuencia de irritaciones locales,'!e·

sistencia de los tejidos bucales. 

Gingivitis Aguda, 

Gingivitis Sub-aguda. 

Gingivitis Cr6nica. 

Gingivitis Recurrente. 

La Gingivitis Aguda.- es repentina, dolorosa y es de 

una duraci6n corta. 

La Gingivitis Sub-aguda.- es un p~decimiento menos -

frecuente que la G. aguda. 

Ln Gingivitis Cr6nica.- es la nás común en los pa 

cientes dentados mayores, casi universal, su presencia es 

, 3:: 
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lenta, indolora, de larga duraci6n. 

La Gingivitis Recurrente.- es una enfermedad que re! 

parece una vez eliminada por trataaiento o qu~ desaparece 

espontaneamentc y vuelve a aparecer. 

ETIOLOGIA: Es especialmente variada y fue dividida en fa~ 

tores locales y sistémicos, los factores más comunmente -

citados son: 

FACTORES LOCALES. 

a.- Microorganismos. 

b.- celulas supragingivales o subgingivales. 

c.- Impactaci6n oe alimer.tos. 

d.- Protesis inadecuadas o irritantes. 

e.- Respiradores bucal~s. 

f.- Mal posici6n dentaria. 

g.- Sustancias quimicas. 

FACTORES SISTEmcos .. 

a.- Trastornos nutricionalcs. 

b.- La acci6n de algunos ~cdicamcntos. 

c.- Embarazo, Deabetes, Disfunciones endocrinas. 

d.- Alergias. 
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e.- Herencias. 

f.- Fen6rnenos psiquicos. 

g.- Infecciones granulornatosos específicos. 

De acuedo a la distribuci6n de la enfermedad gingival 

en casos particulares se describe mediante la combinaci6n

de nombres como: 

Gingivitis Marginal Localizada, que se limita a una -

area de la encía marginal o más. 

Gingivitis Margianal Generalizada, comprende la eQcía 

marginal de todos los dientes, por lo general la lesi6n a

fecta tambien a las papilas interdentarias. 

L:i Gingivitis Difusa Generalizada , abarca toda la e!! 

era. 

GINGIVITIS CRONICA. 

Las primeras manifestaciones consisten en alteracio-

nes leves en el color de la encfa libre o marginal, de un

tono rosa p~lido a uno mas intenso, que regresa hacia rojo 

azulado. 

A medida que la hiperemia y el infiltrado inflamato--

rio se intensifican. 
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Hay presencia de sangrado del surco gingival despues 

de una irritación aunque sea le~e, como el cepillado, el-

edema, perdida del punteado normal caractcristico. 

La tumefacción inflamztoria de las papilas interden

tales tienen un aspecto abultado. El aumento de tamafio de 

la encra favorece la acumulaci6n de reciduos y bacterias

lo que genera mayor irritación gingivaJ. 

La gingivitis cronica avanzada, puede presentar sup~ 

raci6n de la encia, manifestada por la capacidad de expul 

sar pus del surco gingival por la presi6n. 

CARACTERISTICAS l!ISTOLOGICAS. 

En la gingivitis cr6nica, la encra presentar,infiltr! 

ci6n del tejido conectivo con ca~tidades variables de li~

focitos, monocitd?, plasmocitos,.en ocaciones leucocitos -
1 

polimorfonucleares debajo del epitelio del surco, que con

frecucncia se ulcera. 

La uni6n de 1~ adherencia epitelial con el diente r!

presenta un punto debil cóntra la barrera del rnedio bncal

y casi siempre se encuentra una acunulaci6n de leucocitos

asociados con la infiamaci6n cr6nica. 



TRATAMIE~TO: Los casos de gingivitis cT6nicn, se deben a -

la irritación local, si se eli~inan los irritantes en esta 

fase, nntes de que se produzca la pcriodontitis verdadera

con bolsas o perdida ósea, la inflamaci6n debido a la hip~ 

renia, edema, infiltración leucocitaria desaparecerá en -

cuestión de días, sin dejar una lesión permanente. 

Mediante el tratamiento temprano y cuidadoso, rnantcni 

do mediante el cepillado adecuado y profilaxis frecuente -

si se observa una mala respuesta. 

A un buen tratamiento local, se investigarán los fac

tores complicantes. 

GINGIVITIS ESCORBUTICA. 

Es debida a la deficiencia de vitamina C acompañada

de irritantes locales. 

Una de las caract~risticas n5s notables de la gingi· 

vitis escorhutica es la desaparición de las fibras colág! 

nas del tejido conectivo. 

Esta gin.;;5·;itis es cxtre:-:ia¿~_:!entc TnTa, y otr~s car'.!_c 

tcr!sticas sen: Agrandanic~to ¿e ln c~cia, edema, hcn0rra

z~1 y una col~rnci6n roja a:ulada de la encia. 

T?.lT.\~1TE'.-'.T0: E.s conveniente l~ tcrape11tica a b<1se ce dtn

í!inu 'C' <le ~rn a sno r.ig. nl día. ti::;a semana antes y una-



despues de realizado el tratamiento local, que en estos • 

casos es primordial. 

Tarnbien es recomendable un raspaje y una adecuada hi 

giene bucal. 

GINGIVITIS DEL EMBARAZO. 
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Es una enfermedad específica en la mujer embarazada

la cual se manifiensta en un determinado periodo de la ge~ 

taci6n, que comprende del segundo al octavo mes del embara 

zo. 

Esta ti~ne su origen en los irritantes locales por lo 

que el embarazo accntna la respuesta la respuesta gingival 

a los irritantes locales produciendo un cuadro clínico di

ferente del que produc~n en personas no embarazadas. 

Las manifestaciones cl!nicas mis sobresalientes son -

la vascularidad pronunciada, encías inflamadas, color que

varia del rojo azuloso al rojo brillante, edema en la cncí 

a n3rginal e intcrdcntaria, que se undc a la presi6n, con

aspccto liso y bril1nntc y tendencia hemorragica. 

En ocacioncs la'encía forma amsas de aspecto tumoral

llamada tumor del e~barnzo, estos cambios se presentan sin 

dolor a exepcl6n de que se encuentran complicados con in-· 

fccción aguda y ulceras marginales. 



TRATA~IIENTO: en los casos leves de hipertrofia gingivnl -

durante el embarazo, suelen responder observando una hi --

giene bucal satisfactoria. 

La mayor parte de las lesiones desap3recen expont!·· 

neamente algunos meses despues del alumbramiento. 

En el tumor del embarazo el tratamiento consiste en· 

la incisi6n quirurgica, as! como raspado y alisado de las 

superficies dentarias. 

GINGIVITIS MENOPAUSICA O 

ATROFIA SENIL. 

Es una lesi6n que trae con sigo signos y s~ntomas le 

ves con los primeros trastornos menopausicos, aunque no -

es un estado coman. Un factor etiologito importante es la 

disminuci6n de estrogenos, pero asociados sie~pre a una i 

rri tación local. 

CARACTERIST!CAS CLINICAS: Oisninuci6n de la sccresi6n sa= 

lival y corno consecuencia la encr~ y el resto de la mue~-

sa bucal son secas, brillantes y facilncntc sangr~nte, el 

color varia entre la polidc: y el cLrojecimicnto norraal. 

El tratn~icnto consiste e~ un~ ttrapia n base ~e c3-·· 

trogcnos y vit~~in3s. Adccas de un control 3d~cuado de la 

higiene buc:<l. 



GINGIVITIS DESCA~tl. TIVA CRONI e~.\ 

(GINGIVOSIS_) 

Es una enfermedad considerada como degenerativa de -

los tejidos gingivalcs. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: Es el desprendimiento o descama 
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ci6n del epitelio, es sencible al tacto y sangran con fa

cilidad. Esta enfermedad ~e produce en ambos sexos, a cual 

quier edad desde la adolccencia hasta la vida adulta avan

zada. Pero predomina en mujeres entre la edad de 40 a SS -

años en particular en los que padecen irregularidades hor

monales derivados de la menopausia. 

ED paciente con gingivitis descamativa cr6nica, las -

enci~s son rqjas, tumefactas y de aspecto brillante, a ve

ces con vcsfculas multiples y muchas zonas denudadas su-

pcrficinl~s que tiene~ una superficie s~ngrante expuesta. 

Las lesiones que aparecen tanto en bocas dentadas co-

mo desdentadas son iguales. Los pacientes se quejan de la-

cxtrc~ada sensibilidad de los tejidos gingivales, presc~--

tan dificultad para comer cosas calientes, frias o condi-

mentadRs, y el cepillado es imposible por el dolor y por -

la hemorragia que produce. Estos pacientes tambien exneri-. -
mentan una sens~cioft de nrdor que se agrava con los alimen 

tos 5cidos y con las bebidos carhonatadas. 

TRATAMIENTO: Este ~':; sidn un prohlcmn desde que fué reconQ_ 



cida clinicamente. 

La aplicación t6pica de hormonas estr6gena-s- en forma 

de pomada proporcionan mejoria tenporal, se recomienda-la 

pomada de corticoides al 2.5~, el tratamiento con esta -

preparación durará por lo menos unos 5 o 6 meses. Es de -

mucha im~ortancia que la higiene bucal del paciente sea -

eficiente. 

En casos graves, dolor intenso y que resulte dificil 

el masticar, se emplearan aparatos protectores. 

GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA. 

Es una enfermedad conocida tarnbien como: 

Infecci6n de Vincet. 

Boca de trinchera. 

Gingivitis Ulceromembranosa Aguda. 

Es unn enfermedad inflarnntoria que ataca fundamental 

mente el m3rgcn gi~gival libre, cresta de la encía y las

pnpilas i~tcrdentarias. 

En raras ocacioncs la cnfcrraeda¿ se extiende al pala 

dar blando y zo~as a~igdalinas , se le conoce corno •..... 

A~~T~A DE VI~CET. 

~~tn c~ronedad es ~~s frecuente entre los 20 y ~n

nfi0~. rs una gin~i~itis infc~cio$a, dc5tructiva y por lo· 

gc~cral npnrccc rcpcntin~mentc <lcspuc~ de unn cnfcrnc<lnd-
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sistemica. 

La etiología especifica no se ha establecido, pero se 

cree que intervienen factores ctiologicos locales genera-

les. 

Dentro de los factores locales se encuentran bact!---

rias del tipo de bacilos fuciformes, espiroquetas, borrelia 

Vincet, dep6sitos de sarro, higiene bucal deficiente y el -

huso exesivo de tahaco. 

Las bacterias solas no se consideran la causa de la in 

fecci6n, por ser habitantes normales de la cavidad oral, 

por lo tanto los factores generales son los que pueden dc-

sencadenar esta enfermedad. Como son: 

Deficiencia de vitamina 'C', ncsnutrici6n, Neutropenia 

maligna, trastornos digestivos y endocrinos, situaciones de 

tcnsi6n y fatiga externa. 

Esta 'infecci6n no es contagiosa de una persona a otra

las lesiones características son depresiones crateriformes

socabadas en la cresta de la cncia, que aharcan la papila -

inter~entaria, la encía marginal o ambas. 

El margcr; gingival es rojo brillante y hemorragico, e~ 

tas lesiones dostru~en progresivamente la cncfa y los teji

dos pcriodontales ad~acontc~, h~y olor f6tido, dolor, aumen 

to ele salivación, h1~rnorrar,ia gingi\•al espontanea. 

Las lesiones son muy scncihles al tacto y el pncientc

se queja de doln~ ~onstante irradiado, corrosivo que se in-

tensifica al c:o1•tacto de los alimentos condimentados o ca--
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lientcs y con la nasticaci6n hay un sabor ~ctalico dcsagr! 

dable. 

En casos graves se puede encontrar linfoadenopatia 1~ 

cal, au~cnto de tcnpcratura, pulso acelerado, leucocitosis 

complicaciones orgánicas, perdida del apetito y un decai-

miento general. 

Las reacciones generales son más intensas en niños. 

TR.\TAmE~TO: Prir.iero se obtiene una imprcsi6n general dcl

paciente, por medio de la historia cl!nica, respecto a c~

ferrnedad reciente, condiciones de vida, dicta, tipo de .tr! 

bajo, horas de reposo mental, aspecto g~neral del paciente 

estado nutricional aparente, sensibilidad, temperatura, -

palpaci6n de :onas submaxilar y subr.ientoniana, para detec 

tar n6dulos linf~ticos agrandados. 

Se examina la cavidad bucal para encontrar las lesio

nes caracteristicas de la enfermedad, su distribución y la 

higiene bucal, la presencia de capuchones pericoronarios,

bolsas pcriodontalcs e irritantes locales, problemas de o

clusión, hruxismo, se interroga al paciente respecto a sus 

anteccdenteG Je enfcrrae<lad aguda, co~lcn:o y durnci6n, si

cs rccurr~nte, si se ~sacian con factores específicos co~o 

~cnstruaci6n, alimentos, tcnsi6n, n~otanicnto rnental, tra

tamientos ~ntcriorc$. 

La cxtcnsi6n Jol tratanicnto varian scgfin la gra~cJad 
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de la afccci6n. 

Si existen sígnos y síntomas sistémicos como temper! 

tura elevada, malestar general, anorexia, se aconseja una 

terapeutica a base de antibi6ticos corno la penicilina o -

critromicina en tabletas o capsulas. 

Se elimina con cuidado la seudomembrana y la masa ne 

erótica usando torundas de al~odón humedecidas con peróxi 

do de hidrógeno, se lleva a cabo una climinaci6n general· 

de desechos bacterianos blandos y calculas, tratando de -

no traumatizar el margen tisular. 

El raspaje externo y alisarnicnto radicular están con 

traindocados. 

El tratami~nto de la G. necrotizante aguda es muy v~ 

riada. Como medio conservador se usan los antibioticos. 

En oc:iciones hay considerable destrucción de tejidos 

las papilas interdentales y la encía marginal, esto queda 

en evidencia dcspues de li regresión de la ·enfermedad por 

el aspecto socavado de la encia interproxinal y recesi6n

gingi~al visible. 

Se requiere el rernodclado de las papilas, el trata-

miento no estft completo hasta que el contorno del tcjido

gingival no se acerque a_la norrnnlidad. 



ENFER~EDAD PERIODONTAL DESTRUCTIVA CRO~TCA. 

P/\RílJ:lOXTITI S. 

Es la inflamaci6n de los tejidos del parodonto y se

define corno inflamación de la encía y de los tejidos rnás

profundos del parodonto. 

Se caracteriza por la destrucci6n progresiva del hue 

so alveolar, asi, como profundas alteraciones degenerat~

vas de la encia y el ligamento parodontal. 

F.TiílLOGIA: Es originada por factores etiol6gicos locales

y sistémicos. 

FACTORES LOCALES. 

a.- Placa dentobacteriana. 

b.- Sarro. 

c.- Empaquetamiento de alimentos. 

d.- Restauraciones defectuosas. 

FACT0RES STSTF.'!Ir.ns. 

Son los que provienen del estado ccncrnl del pacic~

te, co~o los trastornos endocrinas y deficiencias nut~i-

cion::ilcs. 

Ln p3ro<lcntitis se 0riginn principn!rncntc ~or fact2· 

~es irritntJvos locnlc~ r que puc~cn esta~ a~oci~tos con 

1H 



factores sistémicos. 

CARACTETHSTICAS CLINICAS: Una de las más inportantes es -

la formaci6n de bolsas parodnntalcs, siendo el resültado· 

de la profundizaciofi del surco gingival. 

SIGNOS CLI~ICOS: 

- La encía marginal se encuentra agrandada y es de -

color rojo azulado. 

- Las superficies radiculares estan expuestas. 

- Existe sangrado gingival. 

- Presenta exudado purulento expontaneo. 

- Movilidad dentaria patol6gica. 
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La periodontitis comienza cono una gingivitis margi

nal ~imple, por irritaci6n local, comunmente. placa o cal

culo. Un signo pato16gico temprano será una minuscula ul

ceraci6n del epitelio ~el surco. 

La encía se torna más inflamada y tumefacta y con la 

irritaci6n el epitelio sufre una ulceraci6n más frecuente 

Prolifera de manera que en este punto la adherencia epite 

lial tiende a emigrar apiclamcnte sobre el diente,, 

Cuando sucede esto, se separa con facilidad en la -

porci6n coronarla y el surco gingi~al se va profundizando 

gradualmente. Otro f'avtor que contribuye a la turn!.'facci6n 

de la encia e~ la p~olifcraci6n de fihroblastos, en res·-



puesta a la irritaci6n cr6nica que origina una hiperpl~ 

cia, hipercnia visible, encía sangrante, halitosis. 

Cuando la pciiodontitis se agrava, los dientes sad-

quicren movilidad y no se observa el festoneado normal a-

causa de la hiperemia y edema, no hay punteado y los teji 

dos son lisos, brillantes, de color rojo a:ulado. 

La recesi6n gingival es un fen6meno comdn, los tej!-

dos retroceden hacia el apicc y en ocaciones llegan a ex

poner el cer.iento. La recesi6n gingival es un fen6menoqtte 

se-produce con mayor rapidEz, si antes hubo una pérdid~ -

6sea alveolar. 

Arnedida que la resorci6n ::l\'anza, h:iy pérdida hori:on 

tal de más hueso alveolar interdental. 

El espacio del ligamento conserva su espesor habi -

tu:il y por lo general no 'se observan :iltcraciones excepto 

cambios 6seos superficiales. 

TRATAMIENTO Y PRO~OSTICO: 

Si la p6rdida 6sca no ha sido exesiva y si las irri-

tacioncs son clininadas po~ dcsca~aci6n r rnspndo; la efi 

caci~ del tr~t0~icntc pcriodontal es rosihlc gracins a la 

notable capacid3d de cicntri:aci6n de Jos tejidos peri~--

do~t~lc~ r~~!5:ados con propiedad, se puede contar que el 

tr3ta~icnto elininn el dolor. 

146 
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La inflamaci6n gingival detenga la hemorragia, elim!· 

ne las bolsas pnrodontales; y la infecci6n detenga la de!· 

trucci6n de tejido blando y hueso; y rcdusca la movilidad

dentaria, para la preservaci6n de la salud pcriodontal. 

La eliminación de la bolsa es la clave del buen trat! 

miento y esto se puede llevar a cabo mediante una profila! 

xis, raspado, curetajc y en casos graves la gingivectornia. 

Se observará y valorará la higiene bucal del paciente 

para que sea adecuada, en seciones sucesivas. 

"PERIODONTOSIS'.' 

'Es una enfermedad parodontal, se caracteriza por una_ 

rapida p6rdida d~ hueso alveolar en más de un diente perm! 

nente, se puede prescn~ar en dos formas: 

La primera, los dientes afectadós son los incisivos -

y primeros molares. 

I:a segunda más general i:ada afecta gran parte' de los

dientes. 

SINTO~~S CL!~ICOS: El aflojamiento y migraci6n de los --

dientes •. La magnitu~ de la destrucción no guarda relaci6n 

con la cantidad Je irritantes locales presentes. 
ETI OLo'G I.\: 

Se pi~n: ,1 que se debe a una deficiencia nutricio 



nal o un trastorno mctabolico que subyace a la falla de -

elementos mesenquimatosos. 

Sin embargo, es notable que la destrucción del tej! 

do no es generada solamente por el factor local. 

Con la debilidad del perio<lonto, provocada por la -

herencia o una deficiencia nutricional o un trastorno me 

tabolicQ la reparaci6n del tejido se dificulta y se pr~~ 

duce la destrucci6n, la locali:aci6n de las lesiones pu~ 

de deberse, o no, a factores funcionales o irritat3vos -

presentes en la :ona afectada. 

CARACTERIST!CAS CLI~ICAS: 

Se produce en la adolecencia entre los 13 y 20 aftos 

las mujeres son afcr.:.tadas con mayor frecuencia, puede ap!!_ 

recer en bocas sanas y se produce en ausencia completa de 

la inflamación marginal. 

El primer indicio de esta enfcr~cdad es un subito -

dcspla:amiento pató16gico sist§n!co J~ los dientes, este

ridecimiento no se reconoce cli~icnncntc en sus fases ini 

ci~lc~ incipientes, el pri~cr ~'~no clfnico definido, nh-

~e prcscnt3 en un so1o diente c~n ~1 hueso 3dy3ccntc ~or-

A nr<li<l3 ~uc la periodnntosis nv3nz~ se ohscrvn r!-

soTri6n 6~c3, cst3s nltrrncion~s 6~cns co~ienzan en la -· 

, 4 p, 
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cresta del proceso alveolar. 

La rápida resoTci6n 6sea ensanch~ el esp~cio periodo! 

tal y abre los espacios medulares del·hueso. 

La degeneración y pérdida de fibras principales del 

ligamento son pronto seguidas por la proliferaci6n epite-

lial a lo largo de la superficie radicular . 
. ..• 

El desplazamiento de los dientes va acompañado por la 

extrusión de las piezas dentarias afectadas, los cambios -

degenerativos o la formaci6n de tejidos de granulación g~

neran presión sóbre el diente y forsan la corona de éste -

fuera de su posici6n normal. El trauma complica y acelera-

el aflojamiento del diente, no presenta dolor si no hasta-

~ue la enfer~cdad está· avanzada, es frecuente la apari·-· . -
ción de un absceso lateral en el tejido periodontal y no -

es raro observar una bolsa muy profunda en la rafz, casi -

en el ápice. 

VELOCIDAD DE APARICION: Est3 enfermedad avanza con rap!-

dez, la pieza nfectada puede pcrd~r al rededor de tres --

cuartas partes de hueso alveolar en una o mas de las supe~ 

ficies radiculares y durante un periodo no muy largo. 

Se desarrolla en tres etapas: 

La primera, se caracteriza por dcgencraci6n y destruc 

ci6n de las fibras·principales del ligamento, ast, corno la 

rcsorci6n del hueso. 



1.- A falta de estimulación funcional de los dientes. 

1 t' n 
1 .J'. 

2.~ A una mayor presión sobre los tejidos, a causa del c<lc 

ma. 

La segunda etapa: tenemos que existe una rnigraci6n r! 

pida de la adherencia epitelial hacia la raíz del dientc,

esto da como resultado la formaci6n de la bolsa. Empieza a 

observarse en la encía, algunos sígnos cllnicos de inflama 

ción, provocada por factores locales como: Placa bacteria-

na, materia alba. 

·El sígno cl~nico m§s precoz, es la rnigraci6n dentaria 

en sentido labio-distal, que se presenta con forrnaci6n de

diastemas y que ocurre debido a la degeneración inicial y

a la pérdida de hueso, 

Clínicamente la prinera y segunda etapa son de corta

duración y no se pueden diferenciar una de la otra. Por lo 

que se dificulta su diagnostico.y cuando 6ste se establece 

por regla general estamos en la tercera etapa. 

la tercera etapa se car~racteri:a por inflanaci6n gi~ 

gival progresiva, trnuna <le la cclusi6n y ~olsas pnro<lont~ 

les infr:i.6scas. 

La pnrodo!'ltosis es una lesión que no causa dolor r ::!_-

veces puede presentar sínto~as sJnilirnres 3 la p~ro<lonti·~~ 

tis, su diforcncin rndica en ln vcloci¿nd <lo rosorci6n del 



hueso que existe en la parodontosis .. 

Todavia no se ha establecido cual es el origen de la 

parodontosis, pero se cree que está en relación con los -

estados generales del paciente corno: 

- La DeabetF:'s. 

- Hipertensión Arterial. 

- Desequilibrio Metabolico. 

- Enfermedades nebilitantes. 

- Deficiencias Nutricionales. 

- Alteuciones Hormonales. 

En ocacioncs la paródontitis se presenta asociada con el 

el Síndrome ~e Papillop Lefehre, en cuya caracteristica 

principal es la destrucci6n de hueso alveolar, tanto en la 

dentadura primaria como en la permanente. 

. Es frecuente que llla agrandamiento gingival inflama

torio, ulceras gingivalcs, bolsas profundas y en ocacioncs 

no se presenta la inflamación. 

·Las lesiones .cutaneas caracteri~tie:as corre~ponden :t

alteraciones bucales que consisten en la qucratosis de la

palma do las mnnos y planta de los pies (hipcrqueratosis)

palmoplantat ademas algunos pacientes prcsnntan hipcrhidrQsis 

sis gcneTali~ade, la etiología del ~indrome de Pnpillon es 

desconocida, pero se relaciona con la displacía cpitc11a1-

genc-r:iliznda, ~;(• crce que estn cnfcrMc1lad es dl' tipo f:mi 
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liar autosómica. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO: El primer paso en el tratm11iento 

de este padecimicrito ha de ser la extracci6n de los dien-

tes cuyo· pronostico sea malo debido al aflojamiento o por 

la perdida ~e sopotte 6sco, porque se han al6jado fuera de 

su posici6n y ya no pueden ser utilizados. Tambien se e~-

traerán los dientes que h~yan erupcionado tanto que sea i~ 

posible restablecer la oclusi6n. F.1 pronostico en esta e~

fernedad es menos favorable si se corrige una deficiencia-

nutricional. 

Por eso el pr.onostico será reservado, pero no negativo 

aunque la destrucci6n esté avanzada y en realidad han 11~

gado algunos caso~ de esta enfermedad, a la perdida de to~

dos los dientes, pero por fortuna el namero de estos casos 

es minimo. Los dive?sos factores hacen que sea muy dificil 

de manejar ésta lesi6n periodontal. 



AGRA?-!DAMIENTOS r.rnrin'ALF.S. 

Se clasifican scgan la etiología y patología en: 

1.- Agrandamiento inflamatorio. 

a. - Agudo: - Absceso Gingival. 

- Absceso Parodontal. 

b.- Cr6nico: - Local o generalizado. 

- Circunscrito. 

2.-- Agrandamiento Condicionado. 

a.- Cormocial. 

- Agrnadamiento en el embarazo. 

- ·Agrandamiento en la pubertad. 

b.- Agrandamiento Lcucémico. 
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c.- Agrandamiento asoci~do a la deficiencia de la 

vitamina 'C'. 

d.- Agrandamiento inespec!fico. 

LOCAL~ZACION: Los agrandamientos gingivales de acuerdo a

su localizaci6n se dividen en: 

- LOCALI!ADO.- Cuando esta limitado a la cnda ndracentc -

s un solo diente o a un grupo de dientes. 

• GE~ERALIZADO.- Abarca la encra de toda la cavidad bucal 

- MARGI~AL. - Designado a la cndn marginal. 
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- PAPILAR.- Se designa a la papila interdcntlria. 

- DIFUSO.- Afecta a la encía margianal insrtada y papila -

interdental. 

- CIRCU~SCRITO.- Agrandamiento aislado, pcdiculado,de as-

pecto tumoral. 

Agrandamiento Hiperplastico no inflamatorio: 

a.- MIPERPLACIA GINGIVAL._ Asociada con el tratamiento con 

dilantina. 

b. - AGRANDAMIENTO GINGI\'AL f!IPERPLAST!CO • tdeopatico, Here 

ditario o familiar. 

" AGRANDMITF.~TO CRONICO': 

Es localizado o generalizado. 

El agrandamiento inflamatorio cr6nico conicn:a cori un aby 

ahultarniento leve de la pnpila, la encla m3rginal; y este-

abultamiento aumenta de tanino ha$ta cuhrir la corona de -

lo~ dientes. 

Su creci~!cnto es lento e indoloro y cvo1ucion3 COMO-

un:i r.nsa circun~crita que S(' ascnt:>ja :1 un ttm.or, puede ~C'r 



riorrnente aumentan de tamafio. 

Su causa es la irritaci6n local prolongada como la -

higiene bucal inadecuada, relaciones anormales de dientes 

vecinos y de dientes antagonistas, caries de cuello, re!

tauraciones rn::il aj·: tadas, ponticos deficientes, irrita-

cienes generadas por protesis removibles, respiraci6n b~ 

cal, falta de dientes con funci6n, habito de presi6n con

la lengua, retensi6n de alimentos, etc .•• 

TRATAMIENTO: QUIRURGICO. 

- Cutetaje. 

- Raspaje. 

- Gingivectomia. 

"AGR:\NDAHIENTO D1FLANATORIO AGnno•.• 
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Absceso gingi\,al, es una lesi6n localizada, dolorosa, 

de cxpanci6n rápida, se limita al margen gingival o papil! 

Principia con una inflamaci6n roja, lisa, brillante,

es fructunntc y puntiaguda con exudado purulento. 

Con los dientes vecinos sencibles a la pcrcusi6n. 

Es una respuesta a la irritaci6n de cuerpos cxtranos· 

ésta lesión se limita solamente a 1n cnc{a. 

TRATA~IENTO: Si el tarnano de la lesión es gr~nde se elimina 

Qui Tlt'rgicamente. 



AGR:\~JDA~'TP.XTn (".('l~DT crn~Ann T~r:srr-crr-t ('(). 

( GRAXtJLm!A P TOC!F.~O.) 

El zranuloma piogeno es un agran¿arnicnto gingival de 

nsp~cto tumoral, ~ue se considera coM~ una respuesta con

dicionada, exagerada a un traurnatisrno pequc~c. 

~o se ha idcnti ficac!o la natunlc!a exacta del fac - -

tor general condicionante.· 

Clinicamente la lesión es una masn circunscrita, es

ferica, de aspecto tu~or~l, con una base pedinculada, es 

roj.:i purpurn )'brillante, frinblc o fir:nc, la masn de las 

1 r::. r. 



veces presenta úl~eras superficiales y exudado purulento, 

La lesi6n tiende a evolucionar espontaneamente para

converti rse en papiloma fibro-epitelial, o puede persi~ . .:.: 

tir relativamente inalterada durante meses o aftos. 
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TRATAMIENTO.- Consiste en la eliminaci6n quirurgica de las lesione 

lesiones y suprimir los .factores irritantes locales, con-

servando una adecuada higiene bucal. 

AGRANDA~fIENTO CONO I CTONADO LEUCEMI CO. 

El agrandamiento gingival leucémico representa una -

respuesta exagerada a Ja irritaci6n local, que se.manifie! 

ta por un infiltrado denso de leucocitos inmaduros y proli 

ferantes. 

Las manifestaciones clínicas de este ·agrandamiento 

son una sobreextensi6n exagerada de la encía mnrginal o de 

una masa intcrproximal circunscrita de aspecto tumoral, la 

encía es de color rojo azulado y con la superficie brilla~ 

te, la consistencia es firme, con frecuencia hay tendencia 

a una hemorragia espontanea. 



TRATAMIE~TO. - Se controlan los tiempos de sangrado y coa-

gulaci6n, así, como la cantidad de plaquetas. 

Princro se eliminan los factores locales causales de 

la enfermedad, este tratamiento del agrandamiento gingi·

val se trata por medio dc··raspado y curetaje realizado -

por etapas, bajo anestecia t6pica. 

La primera seci6n consiste en la eliminaci6n suave -

1 ,... C' 
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de todas las acumulaciones mediante una torunda de alg2_-

d6n, raspaje superficial y señalamiento de los precedimientos 

mientas del control de placa. 

En las seciones siguientes se realizan raspajes pr~ 

gresivamente más profundos, los tratamientos se limitan-

a pequeñas zonas para facilitar el control del sangrado. 

Se administran antibi6ticos por vía general, la n~

che anterior y las 48 horas después de cada tratamiento 

pa1a prevenir una infecci6n. 



AGRANDAMIENTO liIPERPt.ASTIC:O NO, INFI.AMATílR TO 

O HIPERPLACIA GINGlVAL. 
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La hiperplacin es el aumento de tamano de los tejidos 

o de un órgano, producidos por el aumento de la cantidad -

de sus componentes celulares. 

La hiperplacia gingival no inflamatoria es generada-

por otros factores y no de la irritación local. 

Hiperplacia Gingival asociada al tratamiento con di-

lautinP anticonvulsivo, usado p:ira el tratamiento de la e

pilepsia, lo encontramos en algunos pacientes que ingieren 

la droga. Cuando comienza la lesi6n, el agrandamiento es -

indoloro, el tcj~do hip~rtrofiado es duro, de color rosa palido 

palido. con una superficie queratinizada gruesa, es raro -

el sangrado, la inflamaci6n y la infecci6n secundaria. Casi 

siempre 13 lesión se encuentro. en una uhicaci6n papilar-ma!_ 

ginal. 

La hiperplacia es generalizada, pero mas intensa en -

las Tegio~es anteriores, se produce en zonas dentadas, no·

en espacios desdentados y el agrandamiento desaparece en la 

zona donde se ha rcallzado una cxtracci6n. 

El agrandamiento es cr6nico y aumenta de tamafio con 

lentitud hasta que interfiere con la oclusi6n o se torna 

de aspecto desagradable. 



TRATAMIENTO. - Se trata por gingivectornía y eliminaci6n 

de todas las fuentes de irritaci6n. Ademas del control mi• 

nucioso del paciente; y en pacientes dilantinicos este a

grandamiento al eliminarlo quirurgicamente vuelve a apare 

cer. 

AGRANDAMIENTO HIPERPLASTICO IDIOPATICO 

HEREDITARIO O FAMILIAR. 

Es una lesión de etiolog{a rara, indeter~inada, s~ co 

noce con otros nombres como: Fibroso .Difuso familiar, fi--' 

bromatosis familiar congénita. 

El agrandamiento comien:a con la erúpci6n de la dent1 

ci6n temporal o permanente. 

La Fibromatosis afecta a la encía insertada, margina! 

y papilas intcrdentaria$, la lesión puede presentarse por-

vestibular y lingual o de los dos maxilares o tanbien de -

un solo maxilar 

La cncia agrandada es de un color rosado, es firme, -

de ccnsistencia semejante a la del cuerpo y presenta un~ -

superficie quij:irrosa, en en.sos avanzados los dientes' se ·

cncucnt ran totalmente cubiertos y el agrandamiento se pro-



yecta hacia la cavidnd bucal, los maxilares se deforman -

por los agrandamientos abultados de la encfa. 
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TRATAMIENTO. - Es poco satisfactorio, se requiere g ingivc~ 

tomia del tejido hiperplástico. Si estan a

fectados los dos maxilares, se realiza en 

varias etapas. 

Se ha tratado con irritaciones de los. 

tejidos y ha sido satisfactorio. 



ABSCESOS'.' f1UT STF.S '.' 

1. - . A.bsceso Dentario . l. - Quiste Gingival. 

2. - Absceso Periodontal. 2.- Quiste Peeriodontal. 

3. - Absceso Gingival. 

4. - Absceso Periapical. 

Estos abscesos generalmente producen el agrar.dn~iento 

de la encia, pero adeaas afectan los tejidos de soporte -

del parodonto. 

a.- A~SCESO DENTARIO._ Es una inflnmaci6n circunscrita~!" 

gudn y purulenta de los tejidos hlandos en el diente -

o en torno a el. Es producido por una infecci6n mixta

dc microorganismos bucales. 

Ln zona a!ectndn presenta hinchn:6n y dolor, pu~

de h::tbcr malestar genera!, rll1~1cnto de la ter.ipero.turn -

y li~fo~dcnitls co~caritnntcs, l~ pus djstiendc ln cn

cin y se exticn~c h~c!~ :~~ tejid0s ~ubyncentes. 

~ori::!l~·1:-?ntc no h:ir h-!ct~,5 ~,, ('n lo:' tc>j ~,1 os, pero 

-:t::i-ido ·~íl:':f:.In :.;(· p;ri:1u1:c 1:1 ·.-el'.': <.'r.igr:;ci6n de lcuco" 



La zona queda cercada por trpmbosis de los vasos 

y obstrucci6n fibrinosa. 
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El número de lcucositos y microorganismos siguen 

en aumento, esto va seguido de necrosis y licuefacci6n 

de la zona central, con formación de pus. 

b.- ABSCESO PERIODOXTAL. Puede ser la exaservaci6n aguda -

de la enfermedad pcriodontal crónica. Puede producirse 

cuando la infecci6n pasa a los tejidos, atrav6s del e

pitelio de la bolsa, tales abscesos son consecuencia -

de la oclusi6n de lns salidas angostas de holsns tor-

tuosas o bolsns intra-al~eolares prófunda~. 

nndn que la virulencia de los micro-organÍsMos es 

tln factor importante, incluso las bolsas someras pttE_- -

den ser atacadas. 

En casos de b,1lsas muy _profundas, esj1ecialrncnte -

las de tipo intra-alveolar (intrnoscas), el ahsceso se 

forna en los tcj idos de soporte m:'is profundos )' consti 

ture un absceso pcrio<lontnl latt-rnl, es frecuente c¡ue

esto se origine, al no haber drenaje desde una bolsa -

profunda o tortuosa o de una fu re a e i.5n. 

c.- 1\RSCESn Gn:r.IY.i\I.,- Se pror1ucen por la cmig1:1cil5n rápi

da de leucocitos hacia las bacterias de 13 holsa, en -

ausencia de !r~najc suficicTitc. 



Bl absceso se forma cuando lns bacterias pcnctrJn 

en el tejido conectivo, lo cual es factible que ocurrn 

por un3 lesi6n proveniente de alimentos calientes. 

El ahsceso gingival es raro, aparece cuando lns -

bnctcrins invaden por ruptura de ln supeTficie ging!·· 

val, estas soluciones de continuidad se originnn dura~ 

te la nasticaci6n o procedimietos de higiene bucal; o

algun tratamiento dental. Aunque al principio el surco 

gingival queda intacto, el absceso se extiende n la 

profundidad del tejido conectivo, atacando al hueso al 

vcolar y. se comunica con el surco, la resistencia del· 

pacien~e es un factor importante; los r~cientes que -

presentan dcabetes y no estan controlados son mfis succ2 

tibles a los abscesos. 

d.- ABSCESO rERIAPICAL. El absceso pericpical (dcnto-alvc~ 

lar) es el resultado de la infccci6npu1par que se cxti~n 

de n través del 3gujcro apical a los tejidos pcriapic~·

lcs. 

Estos abscesos generan trayectos fistulosos que e~

nunicnn con la cavidad bucal. Asírnisr::o, pueden <'~t:ih19_-· 

ccr una comunicaci6n con la bolsa pcriodont:l o el surco 

¡;ingfrnl. 

P. s p 0.:. i h 1 e que 1 n i 1: re e e : 6 n pu 1 p :lT 1J e¡; u e :t 1 o ::; te • 
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jidos perio<lontales por canales aberrantes, fracturas 

radiculares o una perforaci6n. El absceso pcriapical

es el más co~an. 

DIAGNOSTICO DIF~RE~CIAL.- El diagnostico diferencial-

de un absceso abarca los abscesos pcriapicalcs, peri~ 

dentales y gingivales. 

165 

Sin embargo, el tratamiento periodontal tiene que 

ver fundamentalmente con los abscesós pnro<lontnl y gi~ 

gival. Los abscesos dentarios se asemejan desde el pu~ 

to de vista clínico, pero difieren en su origen. 

El absceso pcriapical proviene de la infecci6n 

pulpar, el absceso pcriodontal se forna por la bolsa -

y el abs~eso glngi~al es una infccci6n que se producc

por una soluci6n de continiudad en la superficie gingi 

val. 

Aunque el abs-cso se origine en un lug~r, puede -

extenderse y lesionar otra~ :onas. Los procesos inFc~

ciosos y los s!ntornas cl!nicos de les diversos abscc-

sos se ascncjan; estos solo difieren en su origen y ~

vcnamicnto de la infección. El diagn6stico se basa en-

los hallazgos clínicos, en el examen radiogrifico y en 

la prucha pulp~r. 

Tenemos que la presencia de caries, lc~ionc~ pul

pnrcs y patologia pcrinpicnl sugiere q11c pndrin tratar 



se de un absceso periapical, rnientrns que las bolsas, 

la perdida 6sea alveolar y la patoloe!a pcrio<lontal · 

se pienza en un absceso periodontal. 

Cuando ninguno de estos indicios es ohvio, se -· 

pensard que es án absceso gingival. 

Los nbscesos periodontales pueden aparecer en -

dientes sin vitalidad y por el contrario, pueden pr~

ducirse abscesos pe~iapicales en dientes con enferme

dad periodontal. 

Los abscesos tienen algunas veces periodos de.-

exacerbaci6n y remisión. las exacerbaciones repetidas 

son responsables de perdidas óseas anp1ias. 

PRONOSTICO.- ta finalidad del diagnostico es estable

cer de que tipo de ahsceso se trata. Hacer el pronos

tico y elegir el tratamiento adecuado. 

El absceso gingival se trata perfectamente y el

pronostico es favorable. 

F.l pronostico del absceso periapical depende de

la posibilidad de hacer el trata~icnto endodontico; -

El pronostico de los dientes con ahsccso periodontal~ 

se basa en la cantidad y noturalc:a. El pronostico de 

un absceso pcriodontnl es prometedor salvo en los ca-

sos raros en que apnrccc ostconicl itis locoli:ada. 

TRATA~IIENTn: Varia con Jn dcdsi6n dC' con~crvar el 

di~ntc o de extraerlo, scgdn $CD el ca~o. 



PoT lo tanto el tratamiento puede ser endodonti· 

co y periodontal o exodontico.El primer paso del tr~

tamiento es la red~cci6n del absceso y la administr~

ci6n de antibioticos, o establecer el drenaje, esto -
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se hará mediante curetaje de la bolsa o la incisi6n · 

del absceso. 

11nuy STES ~· 

a.· ~UISTE GI~f;!VAL.- Aparece cor.o un nodulo indoloro, de-

color ~ris azulado en la encil, con aspecto y consistencia 

de un ~ucocele, puesto.que la locali:aci6n del quiste es -

superficial y no ~s apresilble en radiografias. 

b.· ~UYSTF. PER!O~O~TAL.- Denominado tarnhien quiste perio·

dontal lateral; radio~raficamente la 1esi6n se observara

.diolucida, bien definida, adyacente a una rat:, se halla s 

en el hueso y en ocaciones =se encuentra en la tahla 6sea-

produciendo un agrandamiento de la encía. 
ios quistes gingivales y pcriodontales son raros, con 

mayor frecuencia se originan en los restos del epitelio-~

dontogcnico del li~amcnto pcriodontal o la encía. 

Otros mec3nismp~ que dan nacimiento 3 estos quistes · 

son sin duda accidentales, como la implantaci6n traumatica 

de epitelio superficial que más tarde sufre degenarnci6n -
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tr6pico, o 0voluci6n cfstic3 dentro de un 3hsceso pcricd02 

t:il 1:ltcral. 

T.3 m:iyDr13 de Jos q·.dstc·s ¡icriodont:ilcs :ip:ireccn ·~n -

la rcgi5n de los coninos inferiores, en oc3cion~s estos -· 

c¡i!i stcs se infcct:in y for:'l:in un nhs::eso que r:n oc:i.cioncs -

~e ccnfondcn con otra p:itologfa. 

L:i. pérdi1fa 6sca ('Xtcns:i y 1"1ipicl:i puede tener en la p~ 

tología pulpor una causa conconitante, el dln,nostico ad!

cuado <le estos casos favorecer§ el ~ayor exito del trat:i--

rnicnto. 
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'''fRAUMA OCLUSAL'.' 

Las fuerzas oclusales son un factor critico en el ma~ 

tenimiento o alteraci6n de la condici6n y estructura del -

periodonto. 

Tanto el ligamento periodontal como el hueso alveolar 

requieren estimulaci6n funcional por medio de las fuer:as

oclusales para permanecer estructuralmente sanos. 

Cuando la funci6n oclusal es deficiente, estos tej!-· 

dos se atrofian. Por el contrario, cuando las fuerzas exe· 

den su capacidad fisiologic~ de adaptaci6n, amhos tcjidos

sufren daf\o. 

Con el no~hre de trauma provocado por la oclusi6n se

conoce la lcsi5tr de los tejidos periodontalcs, que ocurrc

como respuesta a cambios circulatorios debidos a fuer:as -

oclusales cxcsivas. 

El grado de daflo causado a los tejidos como asr mismo 

la ubicaci6n y cxtensi6nde la lesi6n, son un3 funci6n de -

la intensidad y direcci6n de las fuer:as susodichns. 

En termines generales-los halla~go~ patol6~icos mds -

habituales son nlternciones circulatorias dentro de la m~! 

brana periodontal. rt;rturn de l:is fibras reriodontales, . " 

reabsorci6n ginp,ival en las :onas de compresi6n y ncoforrna 

ci6n 6scn en aquellas de tensidn. 
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Respecto al diagn6stico radiografico, los pacicntcs

con oclusi6n traumatica suelen Mostrar los signos si.guie~ 

tes: 

--Ensanchamiento del periodonto, con frecuente espesamie~ 

to de la cortical 6sca a los lados de las raíces. 

--Reahsorci6n 6sea vertical (formaci6n de bolsa intra6sea) 

--Radio-lucidez y condensación del htJeso trabccular. 

--Reabsorción radicular. 

Se ·explica probablemente por el hecho de que las ~ue!. 

zas oclusales exesivas afectan la circualci6n de la rnemhra 

na parodontal, pero no la de la gingiva. 

No cabe duda, por otro lado, que una vez que la lesi6n 

gingival se ha iniciado como consecuencia de otros factores 

locales, la presencia de fuerzas oclusales excsivas contri

buye a acelerar la marcha del proceso destructivo y le d~ -

características direccionales relacionadas con la intcnsi·

dad y dirección de la sohrccarga. 

En este sentido la oclusi6n traumdtica puede ser consi 

derada como una causa primaria, pero sf secundaria de la en 

fcrmedad periodontal; 

La funci6n oclu5:il rcd11cidn es tnmhicn la ra:6n de nl· 

terJcioncs en el aparnto de soporte dentario, estos cn~bi· 

os consisten gcncralrncntc en el ~strcchnnicnto <le ln ncrnhr~ 

na periodontnl y el espesamiento del cemento. 

ne nuevo l:i funci6n oclusn1 c!1:;m.inuidn, no o.e; co11idrlcn 



171 

rada responsable de la inici3ci6n;dc la inflamaci6n ging! 

val. 

Las anormalidades en la función oclusal no son por lo 

común prevcnidns, pero si lo son sus efectos mediante el e 

quilibrio oclusal, sic~pre que esté indicado. 

Antes de decidir la estabilidad de la ocluci6n, se de 

be examinar en forl'ln cuidadosa los distintos componentes -

del periodonto. En muchos pncicntcs;la resistencia fisiol~ 

gica de los tejidos es tal que aun fuerzas oclusales clar~ 

mente anor:nalcs no producen daño alguno, en otros las de--

sarmonias son Menores, es decir, cstan totalmente dentro -

del límite tolerable. 

Existen. cnsos en ~ue el organismo ha encontrado mecn

nisnbs cor.1pens:itorios dc1 trauma oclusal. 

En todos estos casos en que el examen no revela ªª"º 
textural, -la experienria nos ha ensc~ado que se há prov~

cado mayor <la~o por medio del cquiljbrio oclusal irnpropi! 

mente rcali:ado del iodo, y no cstahili:ando del todo ln

oclusi6n • 

En muchos casos el trauma oclusnl es la resultante -
de restauraciones o~eratorias 6 protéticas instal~das sin 

el clchi~o respeto ro! las reglas de la oclusi6n 

Estos casos pueden ser prcvcniJos simplemente median 

te unn correcta pT~ctlca o<lontol6gica. 

Algunos h::~·i tos como el hruxisr.io, 1 a proyecci6n de la 

lengua contra-,·:; dientcs nJ deglutir, la anicof:tr,ia, etc. 
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pueden producir fuerzas anormales en intensidad y dircc--= 

ci6n. 

El origen de estos hábitos es incierto y con frccuen 

cia encierra un componente c~ocional. 

Hl más daftino de estos hábitos es el bruxismo, que -

es una creencia r,ener:tli:ada que sus cnusas sc-n una col!lhi 

naci6n de desarmonias oclusales, en particulnr contactos

prcmaturos y tensiones emocionales. 

La corrccci6n de los (actores dcsencadcn~ntes es sin 
_, 

dud3 la mejor, rero no sienprc fa:il s~luci6n r~ra cs~os 

casos, la corrccci6n de las dcsarno~fas c-clusa!es en r!:· 

cicicntes con hruxismo. 

Se ha dicho que el tr3tamiento del trau~~tis~o oclusnl 

es solamente el ajuste oclusal~ 

Tamhien se ha dlcbo que el traumatismo oclusal cnusa-

muchos trastornos, pero la verdad es que ~olJmcnte produc~

rnigraci6n y aflojamiento de los dientes. 



C A P I T U L O \'T T. 

e L A e I F I e A e r o ~ e L I N I e A 

DE LAS E~ FER ME n.A DES 

P A RO DON TAL E S. 

rARODO~TOPATIAS. 

Pueden dividirse entre procesos morbosos que afectan 

a la stiperf'icie o encía y procesos morbosos que penetran

en lns estructuras más profundas, muy proximas a las rar-

ces de los dientes. 

Las enfermedades que afectan a la superficie puedcn

dividirse en Inflamatorios sin destrucción de los tejidos 

y los otros ~an a tener destrucción de los tejidos ror m~ 

dio de la necrisis. 

La enfermedad parodontal comprende entidades clinicas 

distintas, como 13 gin~ivitis marginal que suele ser una -

liporemia indolora del borde gingi~al, sin supuraci6n ni·-
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destrucción de la ~uperficie. 

La gingivitis ulcerosa que es un proceso inflamatorio 

m5s agudo, con necrosis eri zonas de la superficie ging! --

val. 

La parodontosis que es una destrucci6n cronica que -

penetra por el surco gingival y se aproxima a las raices -

dentarias, formando bolsas, acompaftadas de fenomenos infla 

matorios y supuraci6n variable. 

El ligamento parodontal cuando se lesiona por un tra!!._ 

matismo (parodontal_), siendo intenso, puede producir a~-

sorci6n del hueso alveolar, movilidad de los dientes y a~ 

sorei6n de la ratz, si es severo ruede causar absorci6n--. 

del hueso de sost~n adraccnte al hueso alveolar. 

~sr, como cn·!'ermedadr.s neoplasicas que afectan al P!

rodonto, se encuentran con frecuencia otros tipos de anom! 

lias como l~s quistes y abscesos. 

Las parodontopatias de origen ncoplasico frecuentes -

en el parodonto son las siguientes: 

Fibromas 

Papilomas 

Tumor del embarazo 

Epulis, etc. 



175 

FACTORES ETIOLOGTCOS SISTE~ICOS. 

Estos factores se relacionan con la salud general del 

paciente y representan la hahilidad que tiene éste de re-

sistir el proceso de la enfermedad. 

Se admite que una lesi6n del parodonto causada por un 

proceso pato16gico general, no es necesariamente igual a -

las lesiones parodontales mandibulares, asr como el hiper

paratiroidismo o la enfermedad de Pagct que presenta mani

festaciones de esta naturaleza. 

Las enfermedades parodontales que tienen una causa l~ 

cal pueden ser complicadas o influidas por un padecimiento 

general. De igual nodo las perturbaciones de la salud de -

una p~rsona pueden producir cambios en el tono y la resi~

tencia vital de los tejidos parodontales haciendolos m~s -

suceptible~ a irritaciones menores, asf, una enfermedad -

subclinica se puede manifestar. 

Tene~os que las más importantes son: 

a.- Dieta. 

b.- Alergias. 

c.- Deabctc~ Mellitus. 

d.- Discraeias Sanguineas., 

e.- Embara?o. 



A.- DIETA; nos referimos a la cantidad de alimentos que -

un individuo ingiere y que puede influir de dos mane

ras: Localmente, en la boca puede producir presiones

exageradas si es muy dura o demaciado fibrosa y con -

falta de estimulo, si es siempre demaciado blanda, --
' 

puede producir adhesi6n a los dientes y producir i--

rritaci6n a los tejidos. 

Por otro lado lo que se aproveche verdaderamente 

de esa ingesta o nutrici6n, influye por calidad, ca~

tidad, balance y repercutir§ en la capacidad reactiva 

local de los tejidos. 

Es !recuente que los trastornos del equilibrio -

nutricional de·una persona se manifiensta por cambios 

en la enc!a y tejidos periodontales subyacentes m!s -

profundos. 

Los efectos de las deficiencias nutricionales s~ 

bre estas estructuras, ast, como sobre toda la cav!-

dad bucal. 

La ingesta, la absorci6n y ln utilizaci6n adecu!_ 

da de diversas vitaminas, minerales y otras susta!··· 

cias nutritivas son esenciales para el mantenimiento• 

de un periodonto normal. 

,-~ 
1 •• 
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B.- ALERGIAS;_ tanto generales como por contacto pueden 

variar el cuadro gingival en la medida de la seve

ridad de las manifestaciones locales. 

Estas alergias pueden ser producidas por la-~ 

comida, droga, mcdicamcnteos, polvo, pelo de alg~ 

nos animales, as!, como algunos objetos. 

Muchas drogas son capaces de producir gingl·

vitis aguda, debido a una acci6n irritante direc= 

ta, por ejemplo: F.1 fenol nitrato de plata, acei·

tes volatiles, aspirina, estos colocados sobre la

encia~ probocar5n una reacci6n inflamatoria. 

C.- DISCRACIAS SANGUI~F.AS; Estas muestran alteracLones 

de los tejidos orales y parodontales en la medida

que estos trastornos alteran ~a relaci6n ceiular-

normal, interfiriendo estas con el metab.olismo y • 
' 

l~ funci6n normal de los tejidos afectados. 

D. - DEABF.TES MELLITUS; Se observo especialmente en las 

personas jovenes. 

No se ha provado que la deabetes es una causa 

especifica de la enfermedad parodontal avanzada y-. 

en realidad ~uchos dcabeticos poseen estructuras -

parodontale~ normales, sin embargo hay que !econo

ccr que en lR dcabctes no controlada estan afecta 

dos muchos procesos metab61icos, incluso los que-
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actüan en la resistencia a la infecci6n o el trau 

ma. 

El deabético no controlado puede por ejemplo: 

sufrir de úlceras cr6nicas persistentes en piel <le 

piernas, esto porque la resistencia esta disminuí~ 

das y toda irritación menor como el traumatismo o

infecci6n de la piel generará una lesi6n mayor que 

en una persona normal. 

Por ello, cuando consideranos el periodonto -

localizado en la -cavidad bucal con sus multiples -

factores prcdisponcntes a la enfermedad, no es sor 

prendcnte que se destruya más f~cilmcnte en pers~

nas con deabetes no controlada que en sanas. 

Se han presentado opiniones sobre la exacta-

relaci6n entre la deabetcs y la enfermedad bucal,

los siguientes cambios han sido atribuidos o rela• 

cionados a la dcabetcs como sequedad de boca, eri

tema difuso de l:t boca, lengua suburral, con ende!!. 

taciones marginales, tendencia a la formación de -

abscesos parodontales, estor.atitis dinhéticn, cn-

c~as agrandadas, pnpilas gingivales dolornsas y -

sangrantes, proliferaciones polipoides de l3s en-· 

crns y dientes flojo~. 

Tar.ibién se le ha a tri huido una rnnror frccu"!!: 

cia de enfermedad parodontal y des~rucci6n vcrt!--

cnl y hori:ontnl del huC'so alveolar, aumento de --



una tendencia de la gra\edad de la inflamaci6n -

y suceptibilidad a las infecciones. 

17~ 

En estudios de biopsia se ha sugerido que -

en la deab~tes la encía y el tejido parodontal de 

granulaci6n presentan una infiltraci6n grasa que

puede ser responsable de una disrninuci6n de la r~ 

sistencia en la ?ona parodontal, se ha dc~crito -

también en la deabetes una hiperplasia gingival o 

hiperqueratosis. 

EMBARAZO; Se ha comunicado que la encía esperime! 

ta ca~bios durante el emharazo, que fueron dcnomi 

nados gingivitis' del embarazo. 

El aspecto clínico de la encra de la mujer

crnbara:ada ·varia de la ausencia de alteraciones a 

una encía marginal lisa, brillante, de color rojo 

intenso, con frecuente agrandamiento e intensa hi 

perernia de las rapilas interdentales. 

F.1 embarazo con sus correspondientes rn~difi

cacioneshormonalcs causa una respuesta notoria a 

la irritaci6n local que posiblemente en 13 mujer 

embara:ada sea de masnitud insuficiente como P!

Ta generar una rcacci6n gin~ival. 



PAROD0~TOPATIAS, 

l.- Estados Inflamatorios: 

a.- La Gingivitis. 

b.- La F.nfermedad Periodontal Cronica 

destructfra 
(1'arodontitis.). 

2.- F.stados nistroficos; 

a.- Gingivitis nescamatfva Cr6nica. 

(r.ingi vos is). 

b.- Parodontosis. 

3.- Estados ~eoplasicos: 

(Benignos). 

a.- rarodonto~as. 

., <:'(' ' .. 



En el capitulo anterior, se describen los Estados In 

flamatorios, asi, como los Estados Distroficos; por lo 

tanto en este capitulo hablaremos unicamente de los Esta 

dos Neoplasicos; 

PARODONTOMAS.· Toda enfermedad Neoplasica que afecte o se 

relacione con el parodonto y que presente anomalias a los 

dientes; y a la cavidad bucal en general. 

Tenemos que las neoplasias benignas que son mas fre

cuentes y que se encuentran en la cavidad bucal y esp~ 

cialmente en el parodonto son las siguientes: 

a.- Pap\lo111as. 

b.· Fibromas. 

c.- Granuloma de células gigantes. 

(Epulis). 

d.- Hemangioma. 

e.- Tumor del embarazo. 

Las Neoformacioncs benignas que se presentan en la -

encia, tienen caracteristicas sobresalientes que no pro-

ducen metastasis y son indoloras, de crecimiento lento y

que se presentan generalmente encapsuladas. 
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Tambien se clasifican como: 

1.- Los tumores benignos: 

a.- Fibroma. 

b.- Hem~ngioma. 

2.- Lesiones traumaticas: 

a.- Epulis. 

3.- Lesiones Inflamatorias: 

a.- Tumor del embarazo. 

El factor mas importante y frecuente se debe a un~ -

irritaci6n mecánica en la que la encia se presenta sensi

ble. 

Esta predisposici6n se manifienta por la aparici6n

frecuente de papilas del parodonto y pueden aumentar de -

tamafto por las irritaciones fuertes. Como irritaciones -

producidas por denticiones acompaftadas de reblandecimiento 

del parodonto, por raices dentarias cariadas y por obtura

ciones que sobresalen del borde cervical como las protesis 

mal ajustadas. 



TUMORES BENHiNOS DE ORIGEN CONECTIVO 

EN•.LA CAVIDAD-llUCAL. 

FIBROMA: 

Este tumor dr. tejido conectivo es la neoplasia más -

común y benigna de tejido blando que se produce en cavi·

dad bucal. 

Esta relacionado.con la hiperplacia fibrosa y en mu

chos casos se llega a confundir. 
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Sus caracteristicas ct!nicas: El_fibroma se presenta 

como una lesi6n elevada de color normal, con superficie -

lisa y base s~sil y en ocaciones pedinculada. 

El tumor puede ser pequefto, en ocaciones raras alca! 

za varios centimetros de diametro. 

"Al proyectarse sobre la superficie, el tumor llega -

a irritarse o inflamarse y presentar ulceraci6n superfi-

cial. Casi· siempre es ~na lesión bien definida, de 'creci

miento lento y que se produce a cualquier edad, pero es -

más común en la tercera, cuarta y quinta decada de la vi

da, aparece con mayor frecuencia en la encia, muco.sa ves

tibular, lengua, labias y paladar. Como la consistencia -

del fibroma es firme y resilente o blanda y esponjosa, en 

ocaciones se usan las· denominaciones clinicas de.fibroma

duro y fibroma blando~ 



Caracteristicas Histológicas: El fibroma se compone de h! 

ces de fibras colagenas intercaladas con variaciones de -

fibroblastos y fibrocitos y pequefios vasos sanguineos •. La 

superficie de la lesión esta cubierta por una capa de ep! 

telio escamoso estratificado que frecuentemente ·aparece -

estirado y aplanado. 

SI, en el tejido hubo un traumatismo, la vasodilata

ci6ri, el edema e inflamación son variables. 

E·n algunos fibromas se encuentran zonas de calcifica 

ei6n difusa o focal, e incluso de calcificaci6n, princi- -

palmente en los de encia, estas lesiones en ocaciones son 

denominadas como: 

- Fibroma Osificante Periferico. 

- Fibroma Cementante Periferico. 

- Fibroma Odontogenico Periferico. 

Al observar el fibroma al microscopio, se ve que es 

una neoplacia verdadera de tejido conectivo, es similar

ª la hiperplacia inflamatoria que es un crecimiento de . 

tejido conectivo que se forma como parte de una reacción 

inflamatoria. 

TRATAMIENTO: El tratamiento del fibroma o de la hiper- -

placia inflamatoria focal, es la excisión quirurgica 

conservadora, esta lesión rara vei es recidiva. 
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HEMANGIOMA. 

Tumor benigno formado por vasos sanguíneos frecuente 

mente es de dos tipos: Capilar y Cavernoso; siendo mas e~ 

mún el capilar, aparece en el parodonto, difiere de la h! 
perplacia simple. 

CARACTERISTICAS CLINlCAS. 

Son blandos~ pedunculados, indoloros, presentan con· 

tornos lisos, bulboso con tamafto y relaci6n variable. 

Estas lesiones tumorales aparecen en la papila ínter 

dentaria y crecen lateralmente hacia los dientes adyacen· 

- tes por estar sometidos a los traumatismos de la boca, •· 

presentan ~emorragia y ulceración. 

HISTOPATOLOGIA. 

La forma cavernosa presenta vasos amplios y notorios 

llenos de sangre, son irregulares y tortuosos. 

La capilar, los vasos sanguineos son menores y las • 

celulas endoteliales exceden en n6mero dando como result! 

do esclerosis y oblit~raci6n vascular. 

TRATAMIENTO: Cuando el tamafto no excede, esta indicado.la 

radioterapia. cuando son extensos; la extirpacion quirurgica. 



GRANULOMA PERIFERICO DE CELULAS r:tGANTES ()_, 

EPULIS DE CELULAS r.tGANTP.S. 

Es un crecimiento de tejido blando localizado y se -

excrecencia sobre el espacio interproximal de la encia -

a nivel del cuello del diente. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

El aspecto clínico del granuloma periférico de céiu

las gigantes, varia considerablemente. 

Siempre ~e produce en la encia o en el reborde alveo 

lar, con mayor frecuencia delante de los molares y se pr! 

sentaJcomo una lesión pedunculada o sésil, que parece na

cer de .los tejidos a mayor profundidad de esta zona. As{, 

parece originarse del ligamento periodontal o del mucope

ri6stio. 

La lesi6n tambien·varia de tamaño, pero por lo com~n 

mide 0.5 y 1.5 cm. Es de color rojo obscuro, de aspecto -

vascular o hemorragico y suele tener una superficie elce~ 

rada. En pacientes desdentados la lesión puede presenta!· 

se como una hinchazón vascular ovoide o fusiforme de la -

cresta del reborde. 

Este granuloma tiene predilccci6n por la mandibula--



ademas, se encuentra con mas frecuencia en mujeres que en 

hombres. Los casos presentes indican que el tumor de célu 

las gigantes aparece como promedio a los 30 afios de ed.ad, 

en ocaciones se llega a encontrar en niños pequeños. 

CAR.ACTERISTICAS HISTOLOC.:ICAS. 

El aspecto microscópico de la lesión de celulas gi-

gantes es particular. 
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Consta de masas no encapsuladas de tejido, compuesto 

de un delicado estroma de tejido conectivo reticular y f! 
brilar con grandes cantidades de células ovoides o fusi-

formes y células gigantes multinuclearcs, las células gi

gantes se asemej~n a los osteoclastos. 

CARACTERISTICAS'RADIOCRAFICAS. 

Las radiografías intrabucales revelan manifestacio·

nes de lesi6n 6sea subyacente a la lesi6n. 

E~ las zonas desdentadas presenta tipicamente, ero-

si6n superficial del hueso, cuando la neoplasia se produ

ce en tonas donde hay. dientes, la radiografia revela des

trucción superficial del margen alveolar o de la cresta -

del hueso interdentario, pero esto es invariable. 



TRATAMIENTO: Es la excisi6n quirurgica, con el cuidado de 

eliminar toda la base de la lesi6n, de no eliminarse com

pletamente, presenta residiva. 

TUMOR DEL EMBARAZO. 

El agrandamiento gingival circunscrito, de aspecto -

tumoral, es una inflamaci6n de la encta, que es la res -

puesta a los factores irritantes locales. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Frecuentemente aparece al tercer mes de embarazo, es 

una lesi6n indolora, al menos que su tamafio y forma inter 

fieran con la oclusión. 

Es una masa esferica, fungiforme, lobulada, emerge -

de la zona gingival interproximal siendo la mas común, la 

vestibular o la lingual. 

Se expande lateralmente por la presi6n•que ejerce la 

lengua y carrillo, su colot es rojo obscuro o magenta, 

con una superficie lisa y brillante. 

Es un lesión superficial que no invade al hueso ady! 

cente, la consistencia de la lesión varia a diversos gra· 

dos de friabilidad y blandura. 
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H!STOPATOLOGIA. 

Es una respuesta fibroendotelial de la encia a los -

factores irritantes locales. 

Sus principales características son: 

- Capas endoteliales gruesas. 

- Capilares ingurgitados. 

- Estroma fibroso o con grados de edema o con filtra 

ci6n leucocitaria. 

- Epitelio basal con edema intra y extracelular. 

- Superficie epitelial queratinizada. 

- Presen~a zonas donde predominan linfocitos, plasm~ 

citos y leucocitos polimorfonucleares. 

- Una marcada prolifcra~ión endotelial, con formacidn 

de capilares e inflamación 

TRATAMIENTO: Consiste principalmente en la eliminación de 

f todos los irritantes locales, como una higiene bucal y la 

eliminación completa del tejido enfermo. Frecuentemente -

al terminar el embarazo, se produce el hmaño del agrand!!_ 
~.: 
i ~iento gingival, al reestablecerse el equilibrio ormonal. 
K 
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En ocaciones es necesaria la intervención quirurgica para 

evitar interferencia en la oclusi6n. 
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PAPILOMA. 

Es una neoplasia benigna, común, que se origina en -

el epitelio superficial. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

El papiloma es una proliferaci6n exofitica compuesta 

de numerosas proyecciones dactiliformes que prod~~en una

lesi6n cuya superficie es rugosa como una coltfl.oi, casi

siempre es un tumor pedunculado bien circunscrito, ocaci~ 

nalmente sésil, en la boca se le encuentra mas comunmente 

en lengua, labios, mucosa bucal, encia y paladar. 

Particularmente se encuentra en la zona adyacente a-

la tívula. 

La mayoría de estos papilomas son pequefios, y apare-

cen a cualquier edad. Algunos papilomas presentan hiper -

queratosis, las características esenciales, es una proli

feraciofi de células espinozas en estructura.papilar. 
1 •• # f, • 

El tejido conectivo es nadamas estr~ma de sostén, la 

presencia de células inflamatorias cr6nicas es variable, 

TRATAMIENTO: El tratamiento del papiloma consiste en la -

excisi6n del tumor. La remoci6n nunca se har4 mediante u-

na excisión del tumor que pase atravEi del pedículo, si -

la exscisi6n es apropiada no habra residiva. 
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CAPITULO VIII. 

P A T ú L O G I A P A R O D O N T A L. 

BOLSA PARODONTAL. 

Es un fenómeno patol6gico que se observa en la encía, 

es la pérdida de la capa queratinizada del epitelio. 

El epitelio de la pared lateral al estar sujeto a i-

rritaciones mecánicas, químicas, microbiana, se produce el 

sarro, se presen~a aumento de volumen de la encia marginal 

por lo tanto se produce la llamada BOLSA PARODONTAL 6 BOLSA 

GINGIVAL 6 VIRTUAL. 

DEFINICION:- Se define como el aumento del intersticio gi~ 

gival con migraci6n apical de la inserción epitelial sien

do un aumento patológico. 

Si la acci6n irritante del sarro continúa, la pared -

lateral se desgarra y ulcera, dejando al des~ubierto el te 

jido conjuntivo suby1cente. 

Los signos que se presentan son: 

Cuando se presenta una zona rectangular aislada en la 



mucosa gingival que se extiende desde el margen gingival -

hacia el surco vestibular. 

Encia marginal agrandada y con un cambio de colora --

e ion. 

Cuando el margen gingival esta tan agrandado que lle

ga a cubrir una porci6n de esmalte. 

Se presentan zonas aisladas de hemorragia gingival. 

Recesión gingival con exposici6n de la superficie ra

dicular. 

Movilidad. 

Elongación y migración de los dientes y espanci6n en

tre estos. 

Presencia de pus en el margen gingival. 

SINTOMAS. 

- Dolor o sensación de presión en zonas localizadas -

que disminuyen progresivamente despues de interva-

los variables de tiempo. 

Tendencia a succionar sangre de la encia generalme~ 

te de los espacios interproximales. 

- Sensación de picazón en la encía. 

- Sensibilidad al frío y al calor. 

- Dolor en piezas sin caries presente. 

- Papilas gingivales blandas. 



UBICACION: 

Se encuentra limitadas por un lado por la superfi -

cie dentaria y por el otro por la encía que presenta di-

versos grados de inflamaci6n. 

El cemento radicular encontrado en el fondo de la --
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bolsa es un tejido necr6tico y sin vitalidad. Los irritan 

tes traen como resultado la inflamación as!, como una al

teraci6n temprana del hueso alveolar. (reducción de la -

cresta alveolar), 

Dependiendo de la relaci6n que guarda con la ~resta

alveolar, las balsas pueden encontrarse localizadas en el 

lado mesial o distal de los dientes, pero muchas veces se 

localizan rodeando totalmente a los dientes. . . 
· Existen grán cantidad de células supragingivales local 

lizadas generalmente sobre las coronas de los dientes 

afectados, tambien exjsten células adheridas a la raiz. 

CALCIFICACION: 
En base a su morfología y a sus relaciones con los --

estructuras suhyacentes se clacifican en: 

1.- Bolsa relativa o falsa.- donde el aumento de la 

profundidad de la bolsa es un aumento de volumen 

de la enc!a, sin destruccl6n de tejidos, ni mi--

graci6n apical de la adherencia epitelial. 



2.- Bolsa absoluta o verdadera - la profundidad del 

surco gingival se produ~e por migraci6n de la ad 

herencia epitelial a lo largo de la raíz, con 

destrucci6n de la membrana parodontal y hueso al 

veolar. 

3.-

Las Bolsas Absolutas aparecen de dos formas: 

a.- Bolsa Gingival, llamada supra6sea, supracrestal

supraalveolar, en la que el fondo de la bolsa es 

coronario con respecto al nivel del hueso alveo

lar subyacente. 

b.- Bolsa Infra6sea, tambien llamada intra6sea intra 

alveolar, subcrestal, en el cual el fondo de !a

bolsa esta adherida al diente en una zona apical 

al nivel del hueso alveolar adyacente. 

En este tipo de bolsa, la pared lateral de la -

misma se encuentra entre el cemento dentario y -

el hueso alveolar. 

Tambien se clacifican en: 

1 .- Bolsa Simple. 

2.- Bolsa Compuesta. 

3.- Bolsa Compleja. 

1 (\ • . . 



1.- Bolsa Simple.- Cuando abarca una sola cara del dien-

te. 

2.- Bolsa Compuesta.- Cuando comprende dos o más caras -

el fondo de estas bolsas está en comunicaci6n direc-

ta con el margen gingival por todas las caras ataca-

das del diente. 

3.- Bolsa Compleja.- Es cuando se origina en una cara 

pero se extiénde a una o mas caras adicionales. 

Los cambios epiteliales que tienen lugar al transfo! 

marse el suco en bolsa parodontal pueden ser consideradas 

como; PROLIFERATIVA y DEGENERATIVA. 

Se ha señ~lado que el termino bolsa absoluta compre~ 

de dos· tipos de bolsas periodontales; la gingival o supr! 

ósea y la intra6sea. 

En ambos tipos de ~olsa hay alteración inflamatoria

degenerativa y proliferativa de caracteristicas similares. 

Ambas asoaiados a la destrucción de los tejidos adyacen-

tes, la principal diferencia entre la supra6sea y la in-

fra6sea esta en la relación del tejijo,blando de la bolsa 

1 con el hueso alveolar, en la supraosea la adherencia epi-
~: 
r telial es coronaria al. hueso alveolar en la segunda la ad 
f 

f " herencia es apical. 
~· 

En la supraosea·hay una restauraci6n de las fibras gin~ 



givales y las tranceptales por medio de la formación de -

nuevas fibras y la formación de una bolsa infraosea pro -

duce una alteraci6n de la disposición de las fibras con-

un aumentoc de la longitud de las fibras gingivales y la

formaci6n de las fibras tSanceptales, las bolsas infraé-

seas se encuentran con más frecuencia en la parte inter-

proximal. 

Las alteraciones de los dientes que presentan bolsas 

son importantes, complican los signos clínicos de la en-

fermedad e influyen en los metodos de tratamiento porque

presentan estos dientes los siguientes cambios: 

a.- Necrosis del Cemento. 

b.- Caries en la raíz. 

c.- Reabsorci6n celular de la raíz. 

D.- Cambios en la pulpa. 

La formación de bolsas parodontales se acompafia gen~ 

ralmente de una retracci6n o recesi6n patológica miyor -

que la normal, sin embargo el grado de recesión no esta -

en relación con la profundidad de la bolsa, es importante 

comprender la relaci6n entre el grado de recesi6n y la -

profundidad de la bolsa. 

La rccesi6n es el resultado del movimiento de la ad

herencia epitelial a lo largo de la raíz y su <lespegamie! 

to de la superf icic radicular. 
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La cantidad de recesi6n esd det.erminada por el maxi 

mo nivel coronario de la adherencia epitelial, la profun

didad de la bolsa en cambio resulta del movimiento del e

pitelio a lo largo del diente y el despegamiento de la su 

perficie radicular más un aumento de volumen gingival que 

mueve la cresta del margen gingival en direcci6n corona~-

ria. 

La profundidad de la bolsa representa la distancia -

entre el maximo nivel adherido de la adherencia epitelial 

y la cresta del margen gingival. 

Generalmente las bolsas parodontales profundas co -

existen con una marcada destrucci6n del hueso alveolar. -

Pero esta co!eelacidn entre la profundidad de la bolsa 

y la .. severidad de la perdida ósea no es constante. 

Pueden existir bolsas poco profin•as en zonas de 

gran dest~ucci~n 6seas y bolsas profundas con una ligera

'destrucci6n del hueso alveolar sin bolsa parodontal. 

La inflamaei6n que proviene de las bolsas periodont! 

les causa una degeneracidn en el ligamento periodontal -

lo cual contribuye a que haya movilidad dentaria anormal

e interfie•a la capacidad del periodonto para soportar -

lea fuerzas oclusales y sostener algunas restauraci.ones

o protesis dentales. 



Las bolsas periodontales son una fuente de molestias 

durante la masticaci6n; interfiere la masticación rcquer! 

da para la digesti6n de los alimentos, en los cuales se -

presenta y prefieren alimentos con carbohidratos y no ali 

mentos protéicos fibrosos. 

El contenido putrefacto de las bolsas periodontales

estropea el sabor de los alimentos y ademas los contamina 

con el material que puede irritar eli~~bo gastrointesti-

nal. 

TECNICA DE CURETAJE Y RASPAJE: 

Es el procedimiento básico mas comunmente empleado -

para la eliminaci6n de las bolsas periodontales y trata-

miento de la enfermedad gingival. 

Consiste en el raspaje para eliminar calculos, placa 

y otros dep6sitos, el aislado de la raíz para eliminar -

la sustancia dentaria necr6tica, y el curetaje de la su-

perficie interna de la pared gingival de las bolsas peri~ 

dontales para desprender el tejido blando enfermo. 

El raspaje y curetaje se realiza en una zona limitada 

y debe ser suave, minucioso y producir el mínimo de trauma 

a los tejidos infectados y a la superficie dentaria. 
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INDICACIONES. 

A. Eliminación de bolsas supra6seas en las cuales la pr~

fundidad de la bolsa es tal que los cálculos que estan · 

sobre la raíz se pueden examinar por completo mediante 

la separación de la pared de la bolsa con un chorro de 

aire tibio o una sonda. 

B. En la mayoría de la gingivitis excepto el agrandamien

to gingival. 

c._ Tambien es una de las técnicas del tratamiento de bol

sas infra6seas . 

La eliminación de la bolsa debe ser sistem4tica • 

comenzar en una zona y seguir un orden hasta tratar to 

da la boca en cuadrantes. 

Se.gl1n la clase del paciente y la intensidad de la 

lesi6n parodontal. 

TECNICA. 

1.- Ae usa anestec;.ia por infiltraci6n o regional segun 

se requiera. 

2. - Se eliminan los c4lculos u residuos visibles con !' 

raspadore! $qperficiales. · 

l.- Se eliminan los calculas gingivales. Se introduce· 



un raspadoe profundo hasta el fondo de la bolsa, inme 

diatamente debajo del borde inferior del cálculo y se 

desp~ende. El cincel se usa para superficies proxima-

les. 

4.- Se alisa la superficie dentaria para asegurar la eli

minaci6n de depósitos profundos de cemento necr6tico-

y el aislamiento de las superficies radiculares. El -
alisado final se hace con curetas. 

s.- Se curetea la pared blanda. Se usan curetas con bor-

des cortantes en los dos lados de la hoja, de modo.-

que en la misma operaci6n se alise la raiz. 

· La eliminación del revestimiento interno de la -

bolsa y la adherencia epitelial es un procedimiento -

en dos etapas. 

Se introduce la cureta de modo que tome el tap!z 

interno de la pared de la bolsa y se le desliza por -

el tejido blando hacia la cresta gingival. 

La pared blanda se sostiene con presión digital 

suave sobre la superficie externa. 

..., f\q 

El curetaje elimina el tejido de granulacidn, e! 

to en su conjunto forma la pared interna de la bolsa

Y crea una superficie de tejido conectivo cortado y ~

sangrante. La hemorragia origina la contracci6n de la 

encía y la reducción de la profundidad de la bolsa y-



facilita la cicatrizaci6n al eliminar residuos tisul! 

res. 

6.· Se pulen las superficies radiculares y coronarias ad

yacentes, una vez pulidas el campo se limpia con agua 

tibia y se ejerce presión suave para adaptar la encia 

al diente. Se recomienda al paciente seguir sus habi

tos not't'llales de alimentación, deberá prestar especial 

atenci6n a la limpieza de sus dientes, primero prime

ro suavemente e ir4 aumentando el vigor del cepillado 

gradualmente, la limpieza interdental debera ser por

medio del hilo de seda e irrigacidn con agua. En la -

siguiente cita se supervisar4 el control de placa. 

TECWICAS DE GINGIVECTOMIA. 

Es la eliainaci6n de la encla enferaa y el raspaje y 

aislado de la superficie radicular. 
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La 1ingivectomia es un procediaiento definitivo para 

eU11inar bolsas supra6sea~ profundas. bol.sas supra6seas -

con paredes fibrosas. agrandamientos ¡ingival~s,/ lesione~ 

de furcacidn. abscesos periodontales y capuchones perico

ronario1. El ••pleo de esta t•cnica requiere de una buena 

Yaloracldn del caso, asl. coao el estado 1eneral del pa-

cientt. 



Antes de la intervenci6n debe haserce una buene pre

paración de la boca, que puede ocupar cuatro sesiones se· 

gún sea el estado del paciente. La preparaci6n previa in

cluye el raspaje y aislado de las raíces y la eliminaci6n 

de factores ambientales locales desfavorables, como las -

restauraciones desbordantes y zonas de impactaci6n de ali 

mentas. Se corrigen alteraciones oclusales, que ocacionan 

bruxismo. 

Se enseña al paciente el régimen de control de plac

ea, todo esto se hace con el fin de mejorar el estado de -

la encia, y crear una boca mas limpia, reducir la hemorra

gia durante.' la operaci6n. 

La enfermedad gingival aguda debe ser eliminada an-

tes de hacer la gingivectomia y el paciente debe estar li-

bre de síntomas un mes antes de que se realice. 

PROCEDIMIENTO: La cavidad oral se divide en cuadrantes, 

que se operan individualmente uno cada semana. Se marca el 

lugar donde se encuentran las bolsas; La prufundidad de 

estas, se obtiene por medio de las pinzas de Krane Caplan, 

que son dos, cada pinza consta de un extremo explorador 

que llega hasta el fondo de la bolsa, se cierra el otro 

extremo sobre la mucosa, quedando marcada esta. con un pu~ 

to sangrante. 



La aplicaci6~ de estas pinzas a todas las bolsas, -

producirá una serie de puntos sangrantes que serviran co

mo guía para efectuar la incisi6n. 
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La incisión puede hacerse continua o discontinua con 

un bisturí, tambien se usaran tijeras interproximales. 

La incisión se hace por apical a los puntos que mar

can el curso de las'bolsas, entre la base de las bolsas -

y la cresta del hueso. 

Debe estar lo mas cerca posible del hueso sin expon~r 

lo, para eliminar el tejido blando coronario al hueso. 

La incisi6n se biselará aproximadamente en un angulo

de 45° con la superficie dentaria, para crear la forma fe~ 

toneada normal de la encia. 

Se elimina la encía marginal e interdentaria con una

azada quirdrgica y raspadores superficiales. 

Se elimina el tejido de granulaci6n con curetas~ asf

comó los cllculos y ta sustancia radicular necr6tica con -

raspadores superficiales y profundos y se alisa la superfi 

cie radicular. 

Despues se lava varias veces con suero fisi~l6gico,- -

se cubre con gasa, la cual se deja a que forme un co4gulo

sobre la superficie cortada, no muy voluminoso. 

Despúes se procede a preparar el ap6cito con Wonder·

?ak, con una consistencia de masa se moldea en cilindros -

de la longitud aproximada del cuadrante tratado. 



Los cilindros se unen en las zonas interproximales -

mediante la aplicaci6n de presi6n suave sobre las superfi 

cies: vestibular y lingual del ap6cito. No deben interve

nir en los movimientos de la masticación. 

Se le dan instrucciones al paciente para las tres -

primeras horas despues de la operación: debe evitar ali-

mentos calientes o muy condimentados, no debe romper el-

ap6sito~ no ingerir bebidas alcoholicas, si es posible ·

evite no fumar; puede desarrollar sus actividades diarias 

evitando el ejercicio exesivo de cualquier tipo. 

En la zona operada el cepillado se limitar• a las s~ 

perficies dentarias incisales y oclusales. 

El ap6sito se limpia con suavidad con un cepillo 

blando. 

Se cita al paciente despues de una semana en que el

aposito se retira, en este momento la zona se lava con a

gua tibia para eliminar residuos superficiales y de ser -

neces~rio se coloca un nuevo ap6sito. 



VALORACION DEL ESTADO PARODONTAL. 

El primer tratamiento que se utilizo para solucionar 

los problemas parodontales fue: el raspado y el curetaje, 

odontoxesis 6 profilaxis. Esta terapeutica es la inicial

para eliminar el agente causal primario de las parodonto

patias, el calculo dental 6 sarro que es el más destacado 

de los irritantes gingivales y que van ocacionando el pr! 

mer estadio de las enfermedades progresivas serias:. 

El sarro tiene una triple accion: 

a.- Mecánica- Su presencia da lugar a irritación del 

epitelio. 

b.- Química - Por fermentación de diferentes grupos
de alimentos. 

c.- Biologicas- Por la acci6n de toxinas y bacterias 

que fo1'1!1an parte 4e la matriz orgánica 

de·l sarro. 

Por esta triple acción se inicia el camino de la en

fennedad parod~ntal estableciéndose el primer fen6meno:--

La inflamación con extravasación sanguínea de sueros 

y elementos figurados, migración de leucocitos, extravasa 

ci6n de células plasmaticas y redondas, encontrandoce au

mento1 de volumen en la encia marginal y perdida d~ la ca

?ª queratinizada de ~a encía formandoce bolsa gingival o

drtual. 



Los enfoques de la odontoxesis 6 1 3 profilaxis con--

siste en un raspado para eliminar tod~s los irritantes q' 

se encuentran adheridos al esmalte o c~mento y en un cur~ 

taje mediante el cual se va a eliminar el tejido enfermo

que se encuentra en el intersticio gingival. 

De esta manera se eliminará la inflamación~ pues al

hacer el raspado quitamos la irritaci6n y al efectuar el·· 

curetaje provocamos la ruptura de los capilares, produ--

ciendoce una leve hemorragia que eliminará bacterias, pl!s 

ma, suero y detritus alimenticios, disminuyendo el edema

de la enc1a. 

Usualmente la profilaxis es el primer paso a cualquier 

precedimiento terapeutico, pues es lo que dará.un mejor • 

acceso durante la preparación, la posibilidad de obtener

una incorrecta impresión y de lograr el ajuste adecuado -

de los tejidos blandos, se puede decir que la profilaxis

no sola~ente es necesariá, sino elemental y no;untca~enta 

en la parodoncia, sino en cualquier tratamiento dental. 

Naturalmente este tratamiento local no ser4 suficie! 

te algunas veces para curar completamente una inflamací~n 

gingival que puede ser debida a una gran cantidad de f ac-

tores intrincecos que scr4 necesario eliminar, puesto 

que juega un papel muy importante en el desarrollo, si el 

agente etiologico causal no se elimina, persistiendo la • 

irritaci6n, el tejido epitelial se ulcera y llega el mo-· 



mento en que se desgarra sufriendo una solución de cont! 

nuidad, por lo tanto el tejido conectivo subyacente que

no esta preparado para recibir los irritantes del medio

bucal, comenzando la· migraci6n de la inserci6nepitelial

estableciendoce la bolsa parodontal. 

El fin de la gingivectomia es la eliminaci6n quirur 

gica de la bolsa y·1a creación de una morfología que per 

mita el estimulo fisiológico de los tejidos parodontales. 

La ventaja de la gingivectomla es, que elimina en • 

su totalidad la bolsa parodontal, sin embargo, en ocaci~ 

nes sus resultados antiesteticos limitan este procedi -· 

miento al existir bolsas parodontales muy profundas en -

que vaya a hacer~e una gran exposición radicular, const! 

tuyendo , apesar de que se ha eliminado la patologia, un 

problema.en la mayoria de los casos la estetica es el~~ 
factor mas importante ~ara el paciente, por lo tanto, se 

de~• preever el aspecto posterior de la intervención, 

es necesario advertir al paciente que la estEtica no va

a ser muy satisfactoria • 

...filfililVOPLASTIA. 

Es una extensi6u lógica de la relación entre foraa· 
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y función, que co siste en la restauraci6n plastica de la 

encia y la papila, con el objeto de devolver ~ su forma -

y estructura anat mica para que puedan funcionar dentro 

de los limites fi io16gicos. 

INDICACIONES: 

a.- Encía ma ginal cicatrizada con bordes gruesos 

y fibr6t cos. 

b. - Hiperpla ia gingival producida por cualquier ti-

po de en ermedad. 

e. - Alteraci nes en la erupci6n pasiva del diente en 

que la e cubre una porcidn grande de la coro 

na anat6 ica. 

Existen ocac'ones en que es una sola pieza dentária

en la que existe n problema de este tipo. 

Tambien la f lta de un diente ocaciona inclinaciones 

mesiales de la pi za adyacente en presencia de tejido fi

brotico cubriend parte de la pieza adyacente con tejido 

fibroso. No solo s n~ccsario dar forma correcta al teji

do gingival, el tejido óseo de soporte tambicn lo requie

re. En estos casos se puede efectuar la ostcoplas(ia que

son procedimientos quirurgicos que restructuran al hueso

alvcolar sin elimi ar hueso de soport~. en casos de la a

pofisis alveolar q e ha sido rcab5orvida aplanada o ensan 

chada a consccucnc a de la extensión de la inflarnaci6n. -

Avece~ ~~ nQccsari la ostcoplastfa cuando la encfa ínter 

..,,, . 
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proximal fonna una meseta amplia que dificulta la higine· 

correcta, cuando el margen gingival tiene forma de repisa 

ancha que evita la cortec'ta adaptación de la encíá al 

diente, en la exostosis en las superficies bucales o lin· 

guales, en estos casos solo reformando el margen alveolar 

puede obtenerse un contorno fisiol6gico gingival. 

· EXPLORACION DE BOLSAS PARODONTALES. 

CON SONDA: 
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Se examina con la sonda, el surco gingival al rededor 

de cada diente para averiguar su profundidad, su estado y

su contenido. 

Se utiliza la sonda como un explorador subgingival 

entre la encta y el diente hasta notar resistencia y se -

aplica presi6n apical y se manipula ligeramente hacia un -

lado para determinar si se ha alcanzado el fondo de la bol 

sa. 

La utilidad de la sonda está determinada en g~an par· 

te por la angulaci6n del tallo. 

Se emplea un instrumento fino porque el sondeo suele· 

ser doloroso. La sonda es delgada y plana. puede insertar· 

se con facilidad entre el diente y la encfa, con una lige

ra distensi6n d~l borde gingival y con el minimo de moles· 

tias para el pacl~nte. 



El objetivo es determinar la profundidad del surco -

gingival o de la bolsa y el estado del epitelio que lo re 

viste. Tenemos, que una bolsa hemorragica o que supura o

un borde o papila inflamados requieren tratamiento y el -

metodo adecuado dependerá de la profundidad de la lesión. 

La sonda lleva marcados los milímetros hasta el núme 

ro diez 110. Las marcas se deben distinguir facilmente. 

Se registran las medidas en 6 posiciones al rededor

de cada diente, tres puntos en cada una de las caras ves

tibulares y linguales. Se anotan las medidai de ambos la

dos del !rea de contacto distal, y aesial. Despufs se re
tira la sonda y se introduce en el surco del diente sigu! 

ente de una manera siste•atica. 

El sondeo suave puede producir hemorragia, si el ep! 

telio que reviste el surco esta ulcerado. La supuración -

depende m&s del estado del epitelio que da la profundidad 

de la bolsa. 

Es posible que una bolsa somera contenga exudado pu

rulento espeso y que una bolsa profunda no presente exud! 

do visible. 

Cabe describir exudado en el surco aediante sondeo -

o aplicando presi6n sobre la encía. 

Si la encfa libre esta flicida, se puede ver breve-~ 

mente el contenido del surco gingival. A ~enudo una encia 



rosada de aspecto sano cubre bolsas profundas con destruc 

ci6n 6sea avanzad~. 

La sonda periodontal es el instrumento diagnóstico -

estandar en una exploración periodontal. 
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e A p r T u L o IX. 

P R Q .C E S O._ O S -E O·;=--· 

DESTRUCCION OSEA. 

En el hueso son frecuentes los fen6menos de destruc· 

ci6n por Osteolisis u Osteoclasia. 

OSTEOLISIS.- Es la perdida de sales minerales del hueso -

arrastradas por el torrente sanguineo. 

OSTEOCLASIA.- Es la pérdida de las sales minerales del -

hueso, producida por los osteoclastos a nivel de lis 

lagunas de Howship. 

Estos dos fen6mcnos de destrucci6n del hueso son com 

pensados por aposiciones sucesivas, ias cu3les dan lugar

ª la presencia de hue~o laminar cuando el hueso ha perdi

do la propiedad de formar osteoide, ésta propiedad que ~ 

se ha perdido; va a formar hueso necrotico. 
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La nitidez de las dos láminas se va perdiendo princ! 

palmente en el vertice de la cresta alveolar. 

La enfermedad parodontal empieza en el intersticio 

gingival, altera la encía al inflamarla, la inscrci6n ep! 
' . 
, telial migra y se forman bolsas, se rompen las barreras -

~· 

del ligamento y alteran el cemento y el hueso. 

La resorción ose~ ocurre por debajo del periostio, -

es llevado a cabo por los osteoclastos, la resorción osea 

es la desintegración tanto de los materiales calcificados 

corno de la matrí! organica del hueso. 

La aposición y resorción ósea.- son procesos que se-

presentan de una manera continua en el hueso que rodean a 

las piezas dentarias, los estímulos que equilihran la --

reacci6n en el alveolo dentario son dos: 

1.- Una fuer:a o estiramiento tensional sobre la mem 

brana parodontal. 

2.- Otra, la presión ejercida sobre el ligamento pa· 

ro~ontal r el hueso. 

Las fuer~as aplicadas sobre las fibras periodontales 

J da lugar a la formación de hueso (aposición) y toda-i~-

! presi6n induce a la resorci6n 6sea. 
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FORMAS DE DESTRUCCION DE llUESO. 

- Descalcificaci6n general de las sales minera 

les del hueso, producida por descenso local-

del ph. 

Acci6n proteolitica sobre la matríz organica 

que resulta en la liberaci6n de sales de eal 

cio. 

- Destrucción simultanes de los componentes or 

gariicos. 

Fagocitosis de la matr!z organica, y una vez 

eliminadas las sales organicas como conse--

cia de alteraciones del equilibrio, fisico,· 

quimico locales. 

'.'.1 • 

La causa de destrucción 6sea en la enfermedad parodo~ 

tal reside basicamente en los- factores locales. 

Tambien puede originarse por ~actores intrinsecos pr

ro ne se. !:;:1r. ~e'most raJo. Dentro de los factore5 locales se 

encuentran los que causan traurna de la oclusidn, la infla

maci6n cronica es la causa mas común de la destrucción de-

hueso en la enfermedad parodontal. 

La inflamación alcanza al hueso, por extensi6n se PT! 

paga a los espacios medulares y rccmpla:a a la medula por-
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exudado leucocitario, aumentando la cantidad de osteoclas

tos. 

En la enfermedad parodontal se presentan deformidades 

tales como: 

- Cráteres interproximalcs. 

- llemiseptos o invncioncs de la furca. 

Defectos intra6scos. 

- Bordes incongruentes. 

CRATERES.- El criter interproximal es el tipo mas corrien

te de deformidades 6seas que se observa en la enfer 

medad parodontal; es debida a la ahsorción 6sea de

la cresta, situadas entre las paredes bucal y lin-

gual. Cuando las láminas corticales del hueso marg! 

nal que forma las paredes del cráter son delgadas,

es posible ver el aspecto difuso del hueso crcstal

que experiment_a absorci6n. 

INVACIONf:S DF. LA FIJRCA.- Se observa generalmente en el 

maxilar inferior, dcspues de la absorci6n 6sca 3e-

propaga más alla en direcci6n apical. 

Si la destrucci6n obedece a una invaci6n del -

espacio interradicular con perdida de hueso septal

de la furca o la destrucción superficial de la lami 

na cortical ~arginal que cubre la furca, es indis-



pensable la determinaci6n del tipo de destrucci6n -

para orientar el tratamiento adecuado, porque cabe

la posibilidad de que el hueso del tabique situado

cn la furca esté intacto, esto puede ser interpret~ 

do como resultado de la ahsorci6n combinada de hue

so cortical marginal y hueso septal del espacio in

terradicular. 

La localización de la enfermedad puede deterrnl 

narsc con la sonda periodontal. Los defectos intr~-

6seos, el aspecto del proceso alveolar no siempre -

muestra ncjoria tras el tratamiento parodontal, pues 

el hueso marginal perdido, no puede ser restaurado--

y las invaciones de la bifurcaci6n no son colmados -

por hueso nuevo. 

DEFECTOS INTRAOSF.OS.· La deformidad intra6sea está asocia 

da con una bolsa periodontal, con la base de la mis

ma con respecto a la cresta del hueso, puede tener ·.: 

una o varias paredes 6seas, está dcfinici6n compren

den todas las deformidades 6seas que se producen en

la enfermedad parodontal dependen de la morfologia -

del defecto y la tcrminolog!a tiene que ser espccifi 

ca. 

ABSoncroN SUB-Ar!CAL.- Cuando la enfermedad parodo~ 

tal pr~ducc absorci6n 6sea ~ue rchase el ápice del -



diente, los vasos Je la pulpa suelen verse afectados, P!· 

ro la dcstrucci6n puede ser lateral con respecto al ápice. 

El tratamiento y el pronostico depcnderan de la posi 

c16n cxncta de la lesi6n. 

El traumatismo pcriodontal.- produce alteraciones de 

el hueso alveolar y del espacio periodontnl, éste trauma

tismo puede revelarse como un ensanchamiento del cspacio

periodontal, debido a la absorción del hueso alveolar --

(lamina dura), y come absorci6n de la ra!:, sin embargo,

las lesiones mas extensas producidas ror el trattmat!smo -

pcriodo11tal suelen estar situnda~ en la superficie lingual 

y bucal. 

El trau~a Je la oclusión, puede producir destrucci6n-

osca en ausencia de inflamación o combinada con ella. 

Varian de acuerdo a la comprcsi6n y tensión del lir~

mento parodontal hasta 11roducir necrosis de 6ste y del --

hueso. 

L3 pérdida de hueso alveolar en la enfermedad parodo~ 

tal es una causa importante de movilidad dentaria, despucs 

se presenta la pérdida de los dientes. 

La enfermedad periodontal destructiva cr6nica produce 

alteraciones del tejido del parodonto, pero lo más impor-

tantc es la destrucción 6sea y fsta, es caus3 de pérdida -

dentaria. 
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Esta destrucci6n 6sca es producida por la acci6n de

los osteoclastos, que por lo general son multinucleares y 

mononucleares. 

En resumen, el trnurna de la oclusión o trauma peri~

dontal, es una lesi6n producida por fuerzas mecánicas re

petidas, ejercidas sobre el periodonto, que exeden de los 

límites fisiologicos de la tolerancia de los tejidos y 

contribuyen a la destrucción de los tejidos de soporte 

del diente. 

Estas fuerzas producen trastornos circulatorios loe! 

les en los tejidos periodontales, otros campiqs tisulare~ 

tales como; roturas y desgarros, que se producen cuando -

el diente presiona sobre el hueso alveolar. 

El Traumatismo se clasifica en: 

TRAUMATISMO PRIMARIO.· Es decir, una fuera exesiva o mal 

orientada ejercida sobre un diente con soporte 6seo nor-

mal. 

Si la enfermedad parodontal anterior produjo pérdida 

o§ea y debilitamiento de los tejidos de soporte y el trau 

ma oclusal habia producido lesión parodontal, se habla rn 

tonccs de un traum~tismo sccundn.!l.!!.~ o en otríl!' 11~1labras; 

cuando la fuerza es excciva para el soporte 6s~o disminu· 

do. 



Se supone que si un diente pierde una determinada---

cantidnd de su soporte 6seo, las fuer:3s ma~ticatorias -

normales le·serán o se tornar~n o se tornarán exesivas. 

EL TRATAMIE:-l'TO PUEDE SER: -------------

- Ajuste oclusal por desgaste. 

- Tratamiento de Ortodoncia. 

- Ferulizaci6n. 

- Reconstrucción Protetica. 

- Protectores oclusales. 

OBJETIVOS GENERALES DEL AJUSTE OCUJSAL. 

1.- Distribuir las fuer?as en la posición oclusal en· el -

mayor número posible de dientes. 

2.- Coordinar la posición oclusal medial con la posición

terminal de bisagra d~ l~ Mandíbula haciendolos coin

cidir o estableciendo libertad de moviraieato~. 

3.- Elirainar contactos prematuros en cierre y obtener fun 

ci6n de grupo para que las fuerzas se distribuyan en

tre el mayor na~cro de dientes. 



4.- Dar orientaci6n a las fuer:as ocl~salcs paralelas al

eje central del diente. 

S.- Mejorar o mnntcncr la eficiencia masticatcria, pues -

se supone que 1~ masticación mas eficiente, dc~anda -

menor fuer:a. 

6.~ Rcali:3r el 3justc ocl11sal sin disminuir !a dirncn~ión 

verticla y manter un espacio interoclusal adecuado. 



DISTROFIA. 

DEFINICION.- Es un termino que se usa para desi~nar esta

dos patologicos producidos por nutrici6n anormal de-

los tejidos, lo cual lleva a trastornos del metab~-

lismo celulAr y se manifienta por degeneraci6n, atro 

fia o hiperplacia. 

RECESION GINGIVAL. 

El efecto de la atrofia sobre la encia se manifiesta 
por la recesi6n gingival. 

La encía puede no presentar signo alguno de la pat~

logia .• 

Es frecuente que la textura sea bastante delgada y -

fina y el color que presenta sea rosado y palido con mar

gen gingival delgado y papilas puntiagudas delgadas. 

Los surcos gingivales son poco profundos, la rec~ 

si6n es generalizada o puede estar localizada en un solo-
; 
~ diente o grupo de dientes. 
r~ 
R La recesi6n gingival se puede relacionar con determi ,. 

nados factores anatom_icos, predisponentes. La etiolo~h- -

de la recesi6n, sea localizada o GCn~ralizada, no siempre 

se determina con facilidad. 
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Se le han atribuido los siguientes factores: 

- Lesión por cepillado. 

- Fuerzas ortodonticas, cuando un diente es mqvido --

demaciado hacia un lado. 

- Otros irritantes extrincecos, como químicos, fisi--

cos y bacterianos. 

- Traumatismo oclusal. 

- Alineación inadecuada de los dientes. 

- Anomalías anatomicas como: Inserciones altas de fre 

nillos y corticales alveolares delgadas. 

- llabi tos 1 esi vos, pres i6n de objetos extraños en la· 

cavidad bucal. 

- Retenedores y barras proteticas linguales que se 

han encajado. 

- El envejecimiento. 

Tenemos que la lesión repetida y prolongada del cepi· 

llado de dientes produce cambios atroficos en el parodonto 

y la recesi6n ulterior, este tipo de recesi6n es coman en

los caninos. 

La recesión gingival fisiológica, la recesi6n puedc

ser expresión de un proceso fisiologico, con el envejec!-· 
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miento se observa una recesión gradual de los margenes gi~ 

givales, esto se presenta en personas de edad, las cuales

tienen margenes gingivales retraidos, papilas aplanadas y

nichos ensanchados. 

Es posible correlacionar la recesión gingival fisiol~ 

gica con la dimensión de tamafio del epitelio de unión que

se produce en el envejecimiento y probablemente con la a-

trofia del hueso alveolar. 

Podemos decir que la atrofia ósea fisiologica es la -

alteración del equilibrio de remplazo continuo de hueso. 

Puesto que en estado de salud, la distancia entre el

fondo del epitelio de uni6n y la cresta alveolar permanece 

constante, la expresi6n clínica de este proceso podria ser 

la re.cesi6n ging ival. 

La Recesi6n 6sea se clasifica en: 

- OSTECTOMI A • 

.:.. OSTEOPLASTIA. 

INDICACIONES: La recesión 6sca esta indicada cuando es pre 

ciso cambiar el perfil 6seo alvcoiar para facilitar la eli 

minaci6n de las bolsas y hacer posibles los contornos gi~

givales. 



La destrucci6n que se produce en la enfermedad par~

dontal, tiene forma, extensión y dist~ibuci6n variada y,

con frecuencia da por resultado formas 6scas que difieren 

de su forma normal; por otra parte, a diferencia del hue

so resorbido, el margen gingival no cambia de altura y no 

se agranda, ni se redondea. 

Ademas, cuando hay ~ncía delgada de textura fina, la 

encia puede retraerse, tanto el agrandamiento como la r~

cesi6n pueden estar presentes en difererites zonas de la -

misma boca o e~ superficies opuestas del mismo diente .. 

Esta se puede correlacionar con la absorci6n clínica 

de deformidades alveolares que suelen obseryar-se al hacer 

un colgajo en zonas sin bolsas. 

CONTRAINDICACIONES: Las características anat6micas loca~

les que dificultan la cirugía 6sea son; 

- Seno Maxilar. 

Apófisis Cigomática. 

- Espacios ~edulares agrandados. 

Mala salud del paciente. 

- Agujero mentoniano y Palatino anterior. 

Zonas retromolarcs y'Lineas ohlicuas int. y ext. 
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- Fenestr~ciones Alveolares. 

Después de una cirugia en hueso se produce una resor 

ci6n 6sea, variando ésta de extensa o leve. 
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El hueso se pierde porque las tablas vestibulares y

bucales que cubren la raiz son delgadas cerca de la cres

ta. La manipulación cuidadosa de los tejidos, reduce la -

extensión de la resorción los tipos de defectos 6seos pr~ 

ducidos por la resorción que requieren córrecci6n quirur

gica; se clacifican según su localización. 

Estos defectos óseos son: 

1.- Defectos Oseos Interdentarios: 

a.- Cráteres Someros. 

b.- Hemiseptum (defectos intra-alveolares). 

c.- Defectos infra-6seos. 

d.- Combinaciones de los anteriores. 

2.- Defectos Oseos Bucales y Vestibulares: 

a.- Arquitectura Invertida. 

b.- Rebordes Oseos gruesos, margenes redondeados 

y hendiduras, 

c.- Exostosis y Torus. 

d.- Tablas oseas delgadas. 



3.- Lesiones de Furcaciones: 

a.- Lesiones de bifurcaci6n parcial o completas. 

b.- Lesiones de trifurcaci6n parciales o compl~

tas. 

4.- Resorci6n Osea que rodea zonas desdentadas: 

a.- Defectos intra-alveolares profúndos, de dos

º tres paredes. 

b.- Vertientes 6seas angulares o verticales me-

dio distales en dientes inclinados. 

Para resolver los problemas 6seos y los defectos, se 

ha utilizado una variedad de procedimientos quirurgicos. 

Estos procedimientos han cambiado constantemente en~ 

los ultimos años. 

Uno de tantos tratamientos de los problemas 6seos --

son: 

El tratamiento de las lesiones 6scas se clacifican-

por separado, suelen frecuentemente combinarse ó se sobre 

ponen en un campo quirurgico. 

Tambien se combinan las tecnicas para su tratamiento 

, las cuales incluyen festoneado, bicelado y moldeado de-



vertientes, ast, como procedimientos tales como injertos-

6seos y operaciones de reinserci6n. 

OSTEPTOMIA Y_ OSTEOPLASTIA. 
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La cirug!a 6sea se refiere a procedimientos quirurgi 

cos que se van a realizar sobre el hueso, con la finali-

dad de remodelarlo y restaurarlo. 

Estas dos técnicas estan relacionadas, ya que al re! 

lizar una osteotomía se tiene que realizar una osteopla!· 

tia; pues la osteotomia nos ayuda a restaurar el hueso y

la o¿teoplastia a remodelarlo. 

OSTEOTOMIA. - Es la tecuica mediante la cual se va a elimi 

nar una porci6n de hueso de soporte, con el

fin de restaurarlo. 

OSTEOPLASTIA.- Es el procedimiento quirurgico que se va -

ha realizar para devolver al hueso su anato

mía y fisiologia. 

INDICACIONES: 

- Cráteres 6seos. 



.., ...... ,:, 

- Bol~ns intcrproximales profundas con defectos en -

tejido ó~co. 

- Consccucncin ~e unn dcfnrMaci6n ~seas. 

- Lesiones originadas'por bolsas infra6sc~s. 

OB.TF:Tir0S. 

- Elirninnci6nde hueso enfermo. 

- Rc~t~hleciniento del contorno fisio16gicn. 

- Eli~inaci6n de ~olsas parodontales. 

supra6sea~ o infra6scas. 



e o ~ e L u e r n ~E s. 

Con el objetivo de distinguir lo normal <le lo anormal 

el odont6logo debe de farniliari:~rse con la nnatonín y fi

siología de la encía y de los dientes. 

Es de vital importancia que todo Cirujaco Pcntistn, -

tenga un arr.plio conocinicnto sohre parodor.cia, pira así, -

po<lcr prevenir y trat~r la cnfenedad pa~odontal. 

El primer trat~~jento ideado para procurar la rcsolu

ci6n de los prohlemas parodontalcs es el raspado y curcta

jc, odontoxcsis-6 profilaxis. Esta terapcutica es la in!-

cial p1ra eliminar el agente ctio16gico prJ~ario de las en 

Fcrmc<ladcs parodontalcs. 

El calculo dental 6 sarro que es el m5s destacado <le 

los irritantes gingivales y que va a ocacionar el primer -

estadio de las enfermedades progresivas serias. 

La gingiviti~ cr6nica dehe ~0r tratada para que no -

llegue :1 ocacionar destrucci6n dt' los ~cj j dos del di ente -

f se gcnt'TC la enfcrrcdad pnrodontn1. 

Es un licch<' qtte Ja h j r. i cr.0 h11c:11 j n:irkcu:il!:t tr:t e cC'lrnri 

cnnsccu0ncin 1:1 in~t:il:ici~n d0 1:1 rlnc~ <lrnt0·h~ctcrinn:i. 

dontn1c~ pueden ~er: 

Tnflnrintc.,rins, d"i::t;ofJc1s 6 ~-·r:11:;~:itic:::~. ti.cl(':-rt:1~ q11r.•· 

se ptH'lll?:i prc"cnt:1r .:rT·~·in::ci0r.C's rk •:·<>ta!' 1c:;i0r:0s e>n Jri· 

r~i :.r.ia cnvi dad bt:c;il. 



Estas enfer~cdades ya sean individuales o juntas, des 

truycn las estructuras· de soporte de los dientes y son fre 

cuentemente la causa individual rn~s importante de la p~rdi 

da <lcntaria en los adultos. 

Al introd11cirnos en el estudio de la parodoncia hemos 

observado que la causa primordial que ocnciona la caries -

así, como alteraciones patol6gicas en el pnrodonto es la -

presencia de los irritantes lo:ales aunados al descuido y

temor al dentista. 

La prcvcnci6n es fund~m~ntal en odontclogra si logr~

mos obtener final~entc rcsult1dos positivos, al rac5cnte -

se le debe orientar ccn el fin de que se de cuenta de la -

i~portancia de la enfcrncdad parodontal y motivarlo para -

que aprov~chc.los ~~todos y ventajas actuales de preve~·

ci6n, porque una ve: que ya este instalada la enfermedad -

se debe tratar· antes de que se extienda y se agrave m5s r-

ver es posible que antes de llegar a procedimientos de ci

rug~a, podamos recurrir a un :ratarnicnto sola~cntc a bnsc

de ~cdicancntos y una higiene hucal eficiente. 

El conocimiento ~el parod~nto es salud, los cambios -

que ocurren en el, durante el procese infl=rnatorio, nos 

marcan 11 pauta pnra instituir la tcrap6utica adecuada, de 

henos tener una disiplinn sien~rc y cuando no sea un esta

do agudo, se instituira en pri~cr lugar la ensefian:a ndc-

cuada de cepilla<ln y se cducnr~ sohrc el tipo <le dicta. 



Los habites tratan de hacer consiente al paciente de 

la necesidad de c-llos, para c¡ue p:rnlati nam~ntc rnyan dismi 

nuycndo la placa dento hactcriana y el sarro. 

Tambien son importante~ !as rcvicioncs rcriodicas para 

ohservar si henos obtenido los rcsultad0s dcscndos, es me-

nester explicar al p:icil'ntc que rl ohjC'ti\•0 que se persigue 

con estas medid:ts es que s11 c:id<l.'.ld bucal, coMo su dentadura 

csten en huen cstadr de salwi, t:tntn estetica comn funciona1mcntc 

mcnt\?, 

La po~1~i6n del pac!~~~e dchJ ¿1rar sohre la pre~cnci6n 

y la enscftan:a fcl cepillado. 

Cunpl icndo :isí, un pri ~e lpin hl~ ic".l. ele l:i oclontolo~ía -

que es la rrc~~~ci~n. 
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