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INTRODUCCION 

El término enfermedad periodoncal se ha asociado con las 

etapas finales de la enfermedad: pérdida dental, bolsas perlodon

tales profundas, formación purulenta y serlas pérdidas óseas. 

En éstas etapas degenerativas, los métodos de tracamlenco 

rara vez son eficaces. Este nos ha llevado a considerar las enferme . -
dades pertOdontales como enfermedades degenerativas de las últimas 

etapas de la vida, y no hay gran cosa que hacer al respecto. 

Pero como sabemos las enfermedades perlodoncales son len_ 

tas y progresivas, se extienden durante anos y sus síntomas inicia_ 

les son muy comunes en los ntnos. 

Las enfermedades perlodontales ocurren a cualquier edad. -

son generalmente procesos lentos y sus fases lnlclales son comunes 

anees de la pubertad. Es enconcei;, en éste momento que se deben -

eliminar éstas etapas tempranas, para evitar en anos posteriores, 

el desarrollo de enfermedades perlodontales degenerativas. 



PERIOOONTO 

Deíinlclón: 

Pertodonto, es un término que se refiere a la unidad funclQ. 

nal de tejidos que sostienen al diente. El diente y el perlodonto jun_ 

tos .son denominados unidad dentoperlodontal. Los tejidos compren· 

den la encra, la unión deotoglngl:val, el ligamento perlodontal, el -

cemento y el proceso alveolar. 

ENCIA -
Antes de referir con profundidad el estudio de la encra se -

mencionan superflctnlmente la clasificación tundamental de la muCQ. 

sa oocal. que es la siguiente : 

a). - Mucosa Masticatoria, a ta cuál corresponde la encía y 

la mucosa que recubre el paladar duro. 

b). - Mucosa de Revestimiento, comprende la mucosa de los 

labio.e; y me)lllas, del surco vestibular y la de la:; apófüls alveol-ª. 

res superior e Inferior situada en la ¡..crlferla de la encfa propia, 

la muco..a del piso de la bocn que se extler·de hasta la c;upcrflcle -. 
Interna de la apófisis alveolar inferior. la muco;;a de la ,.,JpcrflC'le 
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inferior de la lengua y finalmente, la mucosa del paladar· blando. 

c> ~ - Mucosa Especializada, está representada por la cubiena 

de la superficie dorsal de la lengua .¡es ~y especializada; de ah( 

el término de mucosa especializada. 

CARACTERISTICAS DE LA SL'PERFICIE DE U. ENCIA. 

Encía Normal. ·La encCa (mucosa masticatoria) es la parte 

de la mucosa unida a los dientes y .los procesos alveolares de los 

maxilares. 

Las caracterlsctcas_ clCnlcas normales de la encra Incluyen 

lo siguiente : 

1. - C.Olor. El color de la encra nonnal es rosa p4lldo, pero 

puede variar según el grado de Irrigación, querat1nlzacl6n epitelial, 

pigmentación y espesor del epitelio. 

2. - C.Ontorno Papilar. las papilas deben llenar los espacios 

lncerprox.lmales hasta el punto de contacto. Con la edad, las papl-

la!'I y otras parce de la encía se atrofian levemente (junto con la ere,! 

ra alveolar subyacente). 

Por ello. se puede considerar que en las personas mayores 

el contorno más normal puede ser redondeado y no puntiagudo. 
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3~ - C.Ontomo Marginal. La encr~ debe afinarse hacia la co

rona para terminar. en Ün borde Jelgado. En sentido me~lo-dt!tral. 

los márgenei:; glnglvales deben tener forma festoneada . 

.f.- Textura. Por lo general hay punteado de diversos grados 

en las superficies vestibulares de ta encía Insertada. Esta clase -

de 51.1perflcle ha sido :le~crlta como de aspecto de "cascara de na1'3!!. 

J 
.. 

a • 

S. - Conslsteucla. la encía debe ser firme. y la parce Inser

tada debe estar firmemenr.e unida a los dientes y al hueso alveolar 

subya~te. 

6. - Surco. El surco es el espacio entre la encía Ubre y el -

.uenre. Su profundidad es mfnlma (alrededor de un mlllmeuo en es

tado de salud). 

El surco normal no debe exceder de tres mlllmetros de pro
'\ 

fundldad. 

DIVISIONES MORFOLOG!CAS OE LA ENCIA. 

La ene ra se dlvfde en . 

a). - Encía insertada 

b). - Encía libre o marginal 

c>. - Encra papilar o papilas lnterdentarias 
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Encía lnsenada '! Unión :\fucogfngiY:d. La encía ln-;enaJa está Je:_ 

marcada de la mucosa alveolar laxamence anclada y movible por 

una ll'nea reconocible, la unión muc0gingival. 

Esta lt'.nea de demarcacl6n entre la encra y la mucosa al

veolar se haya en la superficie externa (vesclwlares) de ambos -

maxilares. 

Puede haber una línea similar en la superficie Interna del 

maxilar laferlor entre la mucosa y el piso de la boca. Por lo -

general. oo hay una línea dlvlaorla clara en el paladar, porque 

la mucosa del paladar duro esl'.4 queratlnlzada y se haya flrmemen, 

te unida al hueso y, por lo tanto estl fija. 

La unión roocoglnglnl, desde el punco de vista clfnlco y 

anatómico e1m1 suJeta a considerables variaciones de forma y pos! 

cl6n. 

La encCa Insertada está llmltada por la unión roocogtngival 

y por la línea del surco glngival Ubre. Esta zona presenta un an

cho variable en las personas, asr como en diferentes zonas de la 

misma boca. En los dientes anteriores puede llegar a tener cuatro 

mllfmerro11 o m1h. Es m4s angosta en In reglón de los premolares. 

y en Ja reglón premolares a veces Uene un mllfmetro de ancho o 

bien no exi~e. 
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Punteado. La superficie de la cncCa insertada se carac[etl, 

za por el aspecto de cascara de naranja. denominado pumeado, -

éste piede ser fino o grueso, y puede variar de una persona a otra= \.. 

asimismo p!ede variar según edad y sexo. En las nli'las es más fl-

no que en los varones. 

Suele no haberlo en determinada zona (v.g. zona de molares). 

Además del pmueado, la superficie epfcellal puede contener dlmlnu-

ras pmuberanclas esparcidas que contribuyen a su textura. 

Encra Ubre o marginal. Es la parte coronarla no Insertada 

que rodea al diente a modo de manguito y forma el surco glnglval. 

Como ya antes habfa mencionado, es el espacio entre la encía libre 

no Inserta.da y el diente, con frecuencia, el fondo de este surco et, 

r4 marcado en la superficie externa de la encCa por un fino surco que 

corre paralelo al margen ginglval es el surco marginal libre • 

.. 
Encra Papilar. Et tejido glnglval que se extiende en el sector 

lnterdenrarto forma las papllas glnglvales, que son de especial lm- -

ponancla clínica y patológica p.iesco que son las primeras y más -

exactas Indicadoras de enfermedad perlodontat. En la parte anterior 

de la boca, las ¡xipllas forman una estructura piramidal simple. Las 

papilas de los dientes p:>sterlores tienen forma de cui\a. semejante a 

una tienda de campana hundida. 

Las paredes de la tienda de campai\a hacen contacto con las 

superficies dentarias proximales y la cresta se adapta bien por debajo 
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de las superficies de contaeto de los dientes vecinos. 

Esta forma de tienda de campaila floja, con dos picos, se 

denomina col o collado. Las partes vestibular y bucal de la pap! 

la llenan parcialmente las abenuras entre dos dientes vecinos. 

Para poder detectar las primeras alteraciones de la enfer· 

medad perlodontal. es preciso reconocer los siguientes sfntomas 

en las papilas lnterdentarlas : 

F.nrojeclmlento 

Tendencia a sangrar fácilmente 

Sensibilidad 

AbJandamlenco 

Hinchazón leve . 

Toda alceraclón Inflamatoria se manifiesta en la Irrigación 

de la encía. Nos podemos preguntar ¿cómo y porqué son estos -

cambios Inflamatorios tan claros desde el punto de vista clfnlco?. 

Primero, el epitelio es translúcido; segundo, la encía posee 

una Irrigación rica y extensa. Los capilares se organizan en un pl~ 

xo que se extiende por la encra y pasan hacia la encra Ubre donde 

rorman asas capilares subyacentes al epitelio. 
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~rante la tnnamaclón, la permeabllldád de éstos vasos·· 

aumenra y se pro:luce un exudado perfvascular. 

Con el tiempo, éstas· alteraclmes avanzan por progrestoo 

de la in0amacl6n hacia IÓS tejidos suby.icentes del periodonro. 

Ello va acompaftado de pérdida ósea y en el periodo ftoa1 se flltL 

de perder el diente. 

HISTOLOGIA DE LA ENCIA. 

De acuenb con la conducta de la capa superftclal, ee pue

den distinguir 4 tipos de epltelfosgJnglváles. Los podernos de9Crl

blr de la siguiente manera : 

1. - En el epitelio completamente comlflcado las capas supe.[ 

ftclales están formadas de escamas córneas, planas, densamenre -

colocadas. las células superflclales transformadas. No hay núcleos. 

2.- En la paraqueratosls las Células superficiales parecen -

estar constituidas por queratina, pero retienen el· núcleo plcnórlco. 

3. - En la paraquerat6sls Incompleta las tlnclones especcncas, 

corno ejemplo la de Maltory, muestran la capa superflclal dlvldlda 

en dos zonas. La más profunda se tlfte con queratina, pero ésta -

tlnclón se pierde en la capa superficial. 

4.- Chlde falta 14 queratlnlzacl6n, las células planas super

ficiales retienen sus núcleos: 
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El epitello glnglval cubre el márgen de la encía y se conti

núa hacta el revestimiento epitelial del surco glnglval, para term!. 

.nar sobre la superficie de los dientes en forma de fijación epitelial. 

Las células de ta capa basal pueden contener gránulos de - -

pigmentos (m~lanlna). Mientras que la pigmentación es un hecho -

nonnal eo los negros, se encuentra también a menudo en personas 

de raz.a cauc4slca sobre t~o de piel obscura. El pigmento· mel4nl 

co se almacena en las células basales del epitelio. &>ér~ éstas no 

la p1'0ducen, la melanina ea elaborada por· células especrrtcas, los 

melaooblastos, situados en la capa basal del epitelio •. Son también 

llamadas células dendrrticas o células claras debido a su citoplas

ma claro. 

La lámina propia de la encía está formada de tejido conjun

tivo denso no muy vascularizado. En el tejido CQIJjuntlvo laxo pelj · 

vascuJar de la ene fa normal, se Identifican macr6fagos que 'tienen 

una Importante función en los mecanismos de defensa del cuerpo y 

ea la reparación. 

Las papilas de tejido conjuntivo son en forma caractedstfca, 

numerosas, largas y :.delgadas. La presencia de estas papilas al

tas permite la clara demarcación de la mucosa glnglval y de la a!. 

veolar, en la cuál son bastante bajas. El tejido de la 14mlna propia 

contieoe únicamente unas cu4ntas fibras elásticas, que est4n en su -

mayor parte, conf!nadas a las paredes de los vasos sangufneos. 
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.¡.- Fibras dentoperlósclcas. Ec;t;is pueJea st:~lrse a partir 

del cemento hasta el periostio de ta cresta alveolar. y de la :;u

perflcle bucal y vestibular del hueso alveolar. 

IRRIGACION E INERVACION OE LA ENClA. 

La Irrigación de la encía se deriva principalmente de las r1!_ 

mas de las arterlu alveolare-; que atraviesan los tabiques interde.!l 

1arlos. 

Las anerlas alveolares lnterdentarias perforan la cresta al

veolar en los espacl.os lnterdentarlos y terminan en la encía, Irri

gando la papila lnterdentaria y las zonas vecinas de la encía bucal 

y lingual. 

Ea la eocra éstas ramas se anastomosan coo otras superflcl! 

les de arterlu que Irrigan la mucosa bucal y vestibular y la encía 

marginal. 

Existe una red rica de vasos llnf4tlcos en ta encra a lo lar· 

go de los vasos ~ngurneos, que conduce hacia loa ganglios llnf4ti

cos sub":lenconlanos y submaxilares. La encfa está bien insertada. 

Podemos observar diferentes tipos de terminaciones nerviosas, como 

cuerpos de Metssner, de l<rause o terminaciones bulbosas y asas o 

fibras finas que penetran al epitelio como fibras ultratermlnales. 
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Las fibras gtngivales del ligamento periodontal penetran has· 

ta Ja .lámina propia, uniendo firmemente la encía con los dientes. 

La encía es también Inmóvil y se encuentra firmemente unida al 

periostio del hueso a.Iveolar. La mucosa y submucosa alveolares 

contienen numerosas fibras el4sticas que son delgadas en la lámina 

propia, y más gruesas en la submucosa. 

Las ribras colágenas ordenadas en haces prominentes hacen 

de la zooa cervical del cemento (grupo ginglval libre de fibras del 

ligamento perioJootaU y también de la superficie perlOstlca del pr.Q 

ceso alveolar, se entrelazan con haces de fibras que siguen diver

sas direcciones. 

Fibras. Las fibras glnglvales se disponen funcionalmente en 

los siguientes grupos: 

.. 
l.· Grupo dentoglnglval. Las fibras de éste grupo se extten· 

den. desde el cemento apical hasta la Inserción epitelial y corren 

lateral y coronartamente hacia la lámina propia de la encra. 

2. · Grupo alveologlnglval. Nacen en la cresta alveolar y se 

lnsenan coronariamence en la 14mlna propia. 

3. • Grupo circular. Es un pequeno grupo de fibras que ro-

.1ea los dtentec;. 
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LIGAMENTO PERIODdNT AL. 

El bpmaao perbb••I a .. rejldo C':«MC!llWO dm90 qDe 

w al dleCe al ~ alveolar 1 te e19CU!*n en CIOlllbddel - . 

CGIÍ el lejldo cail~rlYO de la ..:fa. 

FuncJ6n. la• functoae1 del Upmeco pem•wa •. -

a).~ Fonnuln 

tia.-· ~ soporte 

e1.- Pnucrora 

d). - Seasltlft 1 urld• 

La llacl6a blcl9menr.al es ..-...er el dlelD m el al1110b 

1 mameaer la rellcMla ftslo~ eaue el cemmro 1 el --.. 

Hl.STOGENESIS. 

S.Oluc161l. • Et Upmeam perbbll•I • dertd del· .-co de!. 

cario 9Je envuelve al gtrméd deat:arlo en desarmllo. Se pueden ter 

rrc" zonas alre\iedor de ~e : 

U Uaa arema que c::ontlme fibras en rellcMlll coa el bue9o. 

2) Una lalerN. ele rtbru conr,....1 al dlenle. 

~Por Gltno ma IMermeclla. de fibra•• orte.ac:l&I ftPl. 

Clal. entte las OU'H dos. 

a... fornwcl6n del ll¡alnWo ee puede lluara.r m UN MCU'! 

cla de cuatro pa!slOI: 
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A) Las fibras ccmenrarlas muy cercanas unas a otn:is. conae y 

ea torosa de pincel se extienden desde el cerner.to. Cnas pocas 

ftbcas alveolares alslac:bs se extienden a ¡:nnlr de la pared alve?Q 

lar. Enui: éstos 3ru¡:os de fibras .las hay co~genas laxas que se 

~ en sentido paralelo al eje mayor del diente. 

Escas fibras constituyen alrededor de los 118 del ancho del 

Ug:lmeoto. 

Di> El raniano y el número de flbras alveolares aumentan. -

Se alargzn y se rnmlffcan en sus extremos. Las fibras alveolares 

est4n m4s separadas que lac; fibras cementarlas. 

C) Las fibras alveolares y cemencarlas siguen alargtndose 

y pirecen unirse. 

O) Cuando el dl:ue entra en función, los háces de fibras se 

c:::::::nch:ln y son contfnuos entre hueso y cemento. 

Plexo Intermedio. El coocepco de un plexo lntermedio nació como -

cocsecue::cla de la obserwcl6n de una reunión evidente de las fibras 

alveolares y cemenradas cerca del centro del ligamento. 

Skber y Orban opinaban que el entrecruzamiento y dosentre_ 

cruzamleoto ea la reglón del plexo intermedio permltl'a la reordcna

cl6n de las fibras durante los movimientos de erupclOn y ml¡rnclOn 

del diente. Sf,o emb:lrgo, una vez que los d!cntes lle:;-..n a la ocluslOa 

cll'nlca, ese plexo ya no es demostrable. Los lincea de fibras prlncl· 

1
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pales se coman más gruesas y manlfle_stamence concrnuos. 

Fibras principales. Et llgamenco perlodoncal conclene fibras colá~ 

nas que se Insertan de un lado en el cemento y del ocro lado en 

el hueso alveolar. Estas ·fibras se organizan en grupos denomina-

dos haces de flbras principales que se distinguen por sus dlrecci2 

nes prevalecientes y son : 

l. Grupo de la cresta alveolar. Los haces de fibras de é~ 

ce grupo, se abren en abanico desde la cresta del proceso alveo

lar y se hallan lnsercados en la parce cervical del cemento. 

2. Grupo horizontal. Las fibras corren a ángulos rectos en relación 

al eje longitudinal del diente. desde el cemento hasta el hueso. 

3. Grupo oblicuo. lo!l haces corren oblicuamente y están unidos en 

el cemeoto, en un sitio algo apical, a partir de su adherencia en el 

hueso. 

Estos haces de fibras son los más numerosos y constituyen ta 

protección principal del diente contra las fuerzas masticatorias. 

4. Grupo apical. los haces se muestran Irregularmente dispuestos e 

irradian a partir de la reglón apical de la rafa hasta el hueso que 

la rodea. 

5. Grupo lnterradlcular. A partir de la cresta del tabique lnterradlcy 

lar, los haces 11e extienden hasta la bifurcación de los dientes multL 

rraJlculares. 
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Aunque los haces de fibras principales corren desde el ce• 

me:1to hacia el hueso, su dirección no es sólo radial. Las trayec

torias de los diversos grupos son algo tangenciales y se cruzan 

entre sr. De ésta manera las fibras parecen reforzarse mutuamen. 

te y estar mejor preparadas para, sostener el diente. 

La disposición y dirección de las fibras se relacionan con 

la fase de la erupción y la altura de la cresta alveolar. El curso 

de los haces y de las fibrlllas colágenas Individuales que son su!? 

microscópicos, es ondulado. 

Fibras de Sharpey. Los extremos de las fibras col4genas 

Incluidas en el cemento y el hueso se denominan fibras de Sharpey. 

Influencia de la función. El ancho del ligamento perlodontal 

varea con la edad de la persona y con las demandas funcionales • 

que se ejercen sobre el diente. 

El Dllmero y el espesor de los haces de fibras perlodontales 

ramblén varean según sean las demandas funcionales. En un diente 

en oclusión funcional, el llgamenco perlodoncal clene alrededor de -

O. 25 + -0. 1 mm. de ancho. Su ancho mínimo est4 en el centro del 

alveolo y su máximo, en el m4rgen y en el 4plce. Por consecuencia 

tiene forma de reloj de arena. 

Entre los haces de Obras hay flbroblastoG, y cerca del ce

mcnco y el hueso hay, respectivamente, ccmentoblascos y esteobla1, 

tos. 
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Los vasos sangufneos y nervios están presentes en el liga

mento: y se hallan rode!ldos de fibras de tejido conectivo más laxo, 

desorganizado conocidas como fibras Indiferentes. 

COLAGENOLISlS Y SlNTESIS DE COLAGENO. Las células del 

tejido conect lvo del perlodonto sintetizan colágeno. También poseen 

activAdad colagenolítlca y son, ademas, capaces de resorber hueso y 

cemer1to. 

Así pués, son capaces de reemplazar fibras del ligamento. 

La súitesis de colágena se produce rápidamente en los tejidos perlf?. 

dentales y tiene lugar en todo el perlodonto. 

Las actividades de síntesis y lisis permiten que el diente se 

adapte mediante cambios de posición a exigencias tales como la erul? 

clón, creclmlenco. desgaste y diversos factores funcionales. 

Fibras oxltalámtcas. Adem4s de tas fibras principales y las fl 

bras Indiferentes del ligamento perlodontal contiene fibras oxltal4mlcas. 

Corren perpendicularmente a las fibras prlncl¡nles: sin embar

go, anclan en el cemento y el hueso. Pueden ser el4sclcas, porque a 

nivel ultraestructural se asemejan a la elastlna. 

En realidad se registró elastlna en el ligamento perlodoncal. 

La función de ésras fibras es desconocida, y su existencia como en

tidad separada es discutida. 
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Restos epiteliales. El tejido conectivo laxo encre los haces 

de flbras del ligamento perlodontal también Incluyen estructuras efil 

teliales. Se les halla cerca de la superficie del cemento y se de

nominan restos epiteliales de Malassez. Son restos de la vaina el?!. 

tell.al de Hertwlg son realmente contCnuos y forman una red en tot. 

no al diente. 

Estas células pueden tener una función especial; tlenen vita

Udad y son mecabollcamente activas, y se registró que son mas ª!:!. 

merosas en jóvenes que en adultos. 

Se presentaron pruebas que Indican que la red de restos se 

conttnúa con el eplcello reducido del esmalte antes de la erupción -

y con el epitelio de Inserción después de la erupción. 

lRRlGAClON E INERVACION. El aporte sangufneo del ligamen, 

to pedodontal proviene de ramas de arterias alveolares qué penetran 

en los tabiques lnterdentarios por los canales nutrlclonales. 

Algunas ramas se extienden desde los vasos pulpares antes de 

penetrar en el diente; otras ramas llegan al ligamento desde la en-

era. 

Los impulsos nervlosos mecanoreceptlvos se originan en el -

ligamento perlodontal e influyen en el funclonamlento de los múscu

los de la masticación. Estos Impulsos son de gran lmportancl.a en la 

coordinación de los movimientos de los mQsculos masticatorios y • -
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también al proporcionar mecanismos de realimentación que impiden 

el cierre demasiado Intenso de los maxilares y la consiguiente le-

slón del perlodonto. 

CEMENTO 

El cemento es el tej Ido denta 1 duro que cubre la superflcle 

de la raíz anácomlca del diente. 

Comienza en la reglón cervical del diente, a nivel de la -

unión cementoesmáltica y continúa hasta el vértice. El cemento -

proporciona el medio de unión para las UJ>ras que unen al diente 

con las estructuras que lo rodean. Debe definirse como un tejido 

especializado, calcificado, mesodérmico, un cipo de hueso mocllflc! 

do que cubre la raíz anat6mica de los dientes. 

CARACTERES FISICO-QUIMICOS. Es de color amarillo pá!,! 

do, más pálldo que la dentina; de aspecto pétreo y superficie rugQ. 

sa, su grosor es mayor a nivel del ápice radicular, de allf va dis

minuyendo hasta la reglón cervical, en donde forma una capa flnfs,L 

ma del espesor de un cabello. 

La dureza del cemento, aún completamente formado es menor 

que la de la dentina. 

Consiste en un 43 a 50,.% de sustancia Inorgánica y de un 55}ó 

de material orgánico y agua .• Et macerlal Inorgánico está principal-· 

mente representado por sales de calcio bajo la forma de cristales -
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de hidroxilaparira. Los principales corn¡xmcntes brg¡lnicos son col~ 

gena y mucopolisacáridos. Mediante tinción ·•Ira! y otros ex~rimer1 

ros. se ha demostrado que el cemento es permeable. 

ESTRUCTURA HISTOLCXilCA. Desde el punto de vlsta morf.Q 

lógico, puede dividirse el cemento en dos Cipos dlferentes : 

a) Cemento acelular 

b) Cemento celular 

El primero. se llama asr (Xlr no contener células. Forma par 

re del cerclo cervical y medio de la raíz del diente. 

El segundo, se caracteriza por su mayor o menor abundancia 

de ceincncocicos. Ocupa el tercio apical de la raíz dentaria. En el 

cemento celular cada cementrx:lto ocupa un espacio llamado laguna -

ce menearla. 

El cemencoclto llena por completo la laguna; de éstas salen 

unos conducclllos llamados canatrculos que !le encuentran ocupados por 

las prolongaciones cltoplasmá.tlcas de los cemc:nocitos, se dirigen hll.. 

cia la membrana parodontal en donde se encuentra elementos nutriti

vo.; Indispensables p:.ira el funcionamiento normal del tejido. 

Tanto el cemento acclular como el celular, se encuentran ob~ 

truldc., (Xlr capa!! verticales ncparadaa por líneas lncremencalc;;, que 

man1fir.•,.ran su fnrmnción ¡x•rió.li~:i 
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Las tlbr'H principales de bl membrana per~tarla se unen 

íntimamente al cementolde de la rarz. .:Sel Jlence, asl como el h""1, 

so alveolar. 1:.ara unión ocurre Jurante el proceao de rormacl6n del 

ce~nco. loi' extremos r~rmlnale11 de los haces de fibra~ col4¡Jena1 · 

.1e la membrana parodontal y huello ah·eolar. Los otros extremos • · 

de los hac:e1 flbro;;os son Inca rcerados Je una manera semelance en 

·la 14mlna o hueso alveolar. Estos exrremos lncarcerados de fibras 

constituyen las fibras de Sharpey. 

La última capa de ~emento pt'ÓJCima a la membrana parodon
ral no 1e catcUlca o permanece menos calcificada que el· resto del 

telldo cementoso y H conoce con el nombre de cementolde. 

El cemenrolde ea mb re•latente a la destrucción cementoc14! 

rica mientras que el cemento, hueso y denclnz pueden reabsorberse 

sin dlficulrad. 

CEMENTOCENESIS. El cemento es un teJldo de elaboracl6n -

.:lel ligamento parodontal "! en su mayor parte se rorma durante la 

erupción lntraósea Jel Jlcnre. Una vez roca la continuidad de la VIL 

na epltellal radicular de Hertwlg, varias célula& del reJ. conjuntivo 

.ie la membrana parruonral se ponen en contacto con la superficie • 

externa de la dentina radicular y se transforman en unas células CJ! 

boldales caracterrsrlcas a tas que 1c les dá el nombre de cemento

blasros. 
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Et cemento es elaborado en dos fases consecutivas, en la 

primera fase es depositado el tejido cementolde; el cu41 no est4 

calcificado: en la segunda fase t.•I tejido cementolde. se transfor_ 

ma en tetldo calcificado o cemento propiamente dicho. 

Q.irante ta elaboracl6n del tej. cementolde tos mucopollsa· 
. . 

. ' . . 
drldos del tejido confuntlvo,· aifren un cambio qufmlco y se poll-

·merlzan entre ta sustancia amorfa fundamentcal. La. segunda fase. 

se caracteriza por el cambio de la estructura molecular de la. SU! 

tanela Intercelular amorfa fundamenral. en el sentido de que OQJrre 

· 1a despollmerlzaclóa de los mucopolJsadrldos y ta comblnÍlcl6n con 

fosfatoa c61clco1. En eara dirima fase cada c:ementoblasto queda In· 

carcerado en . Ja matriz del cemento propiamente dicho. transform4n 

dose en otras células mb diferenciadas llamadas cementoclto: lo a.n 

terlor ocurre en el tercio apical radicular del diente. 

UNION CEMEtlTOESMALTJCA Y CEMENTODENTINAL. A nivel de la . 

reglón cervical el cemento puede presentar las siguientes modallda· 

des con respecto al esmalte : 

U l:.t cemento puede encontrarse exactamente con el esmalte 

este ocurre en un 30~ de los caaoa. 

2) Puede no encoocrarse directamente con el esmalre, dejan• 

do entonces una pequefta porcl6n de dentina al descubierto. esto se 

ob1erva en el l~ de loa Individuos. 
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3) Put:Je ~ubrlr lt~cramente al esmalte: ésta úlrlma Jispo

siclón es la má.,; frecuente ya que s<: pr~st:nta en un 60,:. 

La unión cementode'ntlnal a veces e;; festoneada en los dlen· 

tes declduos. La adherencla del cemento, a la dentlna es ftrmt: au.!!. 

que la naturaleza de ésta unión no se comprende completamente. 

HIPERCEMENTOSlS 

También recibe los nombres de hlperptasia de cemento, ex· 

cemencosl!I o únicamente cemcncosls. Se caracteriza por una elabo

ración excesiva de cemento. Puede presentarse en todos o algunos 

de los clientes: así como puede aparecer en una parte localizada de la 

raí" o en toda ella. 

La eclologfa de la hlpercementosls generalizada, aún se dec;

conoce, aunque es indudable una tendencia famlllar congénita. 

Entre los factores eclológlcos de la hlperplasla localizada del 

cemento expongo algunos a conrlnuaclón : 

l) lnrtamactón perlaplcal crónica, lenta y progresiva: frecuen. 

tcmencc en dientes desvltalizados. 

2) 1--<:sloocs traumáticas localizadas en dlferentei- áreas del • 

cemento. 

1) Tensión oclu;;.11 cxcc.s,lva. 

Ccment.lculas. ~n p:quc:1oq cuerpos calclClcados, algunoc.; a v~-Ct.!li 

l'nconcraJos en el 117,anwnro p..1rnf'.,111;il r.1ra ve~ :nl,kon rm\i:: de O. I 
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a O. 2 mm; en ocasiones son numerosos y en otros no existen. Pa

rece ser que se forma por un depósito anormal de cemento sobre 

laq células t:pltellales de los restos de MalaSRe7 del ligamento pa

rodonrai. 

FUNCIONES DEL CEMENTO. 

a) Mantener el diente implantado en su alveolo. 

b) Permitir la contfnua reacomodaci6n de las fibras prlnclP! 

les de la membrana parodontal. 

La reacomodactón se efectúa gracias a la formación perma

nente y contínua del cemento, quedando as( Implantadas fibras adl

.:lonales del ligamento pah>dontal. 

e) Consiste en compensar en parte la pérdida del esmalte 

ocasionada por el desgaste oclusal e lnclsal. 

d) Reparación de la rafz dentaria una vez que ésta ha sido 

lesionada. 
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PROCESO ALVEOLAR. 

El proceso alftlOlar es la port1: .1el maxilar y mandíbula 

que forma y soscient! los dientes. Como consecuencia de la ada.e. 

tactón funcional se distinguen dos partes en el proceso alveolar; 

. a) Hue~o alveolar 

bl Hueso de soporte que a su vez se compone de : 

l) Placas corticales compactas de las superficies vesti

bular y lingual de los procesos alveolares. 

2) Hueso esponjoso. que se halla entre las placas confC! 

les y el hueso alveolar. 

A los rayos X el hueso alveolar se ve como una línea opaca 

denominada lámina Jura o cortical. El hueso alveolar est4 formado 

por muchos orificios a través de los cuáles pasan los vasos sangu! 

neos y los nervios del ligamento pcrlodontal, debido a las perfora

ciones se le conoce cambl~ como 14mina crlblforme. 

fL'NCION 

Et hueso alveolar se adapta a las demandas funclona_les de 

los dientes en forma dinámica. Se forma con la finalidad de soste

ner los dientes y después de la extracción tiende a reducirse asr c2 

mo ramblén ·lo hace el hueso de soporte. 
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ANATQMIA 

Por lo general, las placas corticales son más gruesas en 

la mandíbula. TambiC!n las placas corticales y el hueso esponjoso 

suelen ser más gruesas en las caras linguales del maxilar y man 

dibula, pero hay varlaclones individuales. 

El grosor del proceso alveolar ejerce influencia dlrecta so

bre la forma externa. Cuando el proceso alveolar es delgado, hay 

prominencias sobre las raíces y depresiones interdentarlas entre 

las mismas. Cuando son gruesos no hay ninguna de las anteriores. 

Normalmente, el márgen det proceso alveolar es redondeado 

sin embargo a veces termina en borde agudo fino. Esto sucede solo 

cuando el hueso es extremadamente delgado. 

Las varlaci~nes en la forma del hueso alveolar sobre dientes 

en mal posición son tan especHicas que es posible prever la forma 

del hueso al observar la posición dd diente. 

Cuando el diente hace prominencia, el hueso de ése lado Sft. 

rá delgado y grueso en el lado op.1csto. 

Esto cambia cuando el diente gira 90 grados. En éste <:".aso, 

la zona vestibular y lingual serán anchas, porque el diente es angoi 

to en sentido mesiodistal. 

.. ' .. 
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El contorno marginal varía se~un la forma de la rafz. -

,ando la superrtcte raJlcular es plana, el rinde l.llveolar es res, 

' o plano. 

Cuando la superílcle radicular se convexa el borde es fest~ 

aeado, cuando es cóncava. el hueso ·marginal puede arque-.u9e cor~ 

narlamente •. cuando el hueso es delgado, ·et festoneado se acentüa y 

viceversa. 

La forma det tnblque lnterdentarlo sigue la dtsposlcl6n de las 

uniones ameloceinentarlas de los dientes. 

Desde el vestíbulo, los tabiques soo planos en la pane poste

rior y forman picos en la parce anterior de la boca. 

Células Oseas. Los cambios de estructura Osea SO!l realizados por 

la actlvklaJ de los ósceoblastos, que tienen la capacidad de deposi

tar hueso nuevo. 

Los OSteoclastos de las caraccerCsclcas lagunas de Howshlp 

tienen la propiedad de reabsorber hueso. 

Sistema haverslano. El hueso se deposita en lnmlnlllas concéntricas 

en torno a un vaso sangufneo central. Esta Jlsposlclón se denomina 

sistema havenilano. 

En una reconsuuccl6n trldlmensloonl las tamtnlllas constltu· 

y~n una unidad cltrndrlca. 



El hueso está cu.blerto de periostio. Los osreoblastoq se -

disponen sobre la superficie del hueso y p..1eden hallarse separa

dos del hueso por una capa osteolde (matriz ósea sin calcificar). 

Et proceso alveolar que no está organizado en sistemas haversla· 

nos, se estructura como hueso fasciculado laminar. El hueso se 

compone de fibras de colágeno, sustancia fundamental y crlstales 

de hldroxtapncita. 

Vitalidad del hueso. El aporte sanguíneo proviene de ramas de la 

arteria alveolar. El aporte mayor viene de los vasos alveolares 

que pasan por el cenero del tabique alveolar y mandan ramas la.t~ 

rales desde los espacios medulares y por los cullles a rraYés de 

las láminas crtbiformes hacia el ligamento parcx.tontal. 
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GINGIVITIS ULCEROSA-NECROSANTE AGUDA (CUNA 

La glnglvlcls ulcerosa necrosante es una lntecclón aguda de 

la encfa. Se le conoce también como 1nteccl6n de Vtnccnr. p<>r la 

de1crlpclOa que hizo éste de los microorganismos asociados con 

la enfermedad; también conocida como boca de trinchera. por· su 

gran frecuencia en los soldados que se encontraban en las rmche

ras durante la primera guerra mundial .. Otros nombres que se CQ. 

nocen son : glnglvttls ufoeromembr.Jnosa aguda; gingivitis fagedémlca; 

¡tnglvlcts· tusoesplroquetal; gingivitis ulcerativa aguda etc. 

E1ra afección Inflamatoria ataca fundamentalmente a los ad2 

lescentes, en pafses desarrollados también acpca a nlnos;. Empieza 

en el m4rgen glngtval Ubre. cresta de la encra y papUas lnterdenta· 

leca. En raras ocasiones la enfermedad se extiende a paladar blando 

y zonas amigdalina, y entonces se le aplica el nombre de "angtna 

de Vtncenc". 

CA RACT ER ISTICAS CLIN ICAS 

Los signos y sfntomas cl4slcos a parrtr de los cuáles se prg 

cede al diagnóstico se Incluyen. 

l. Ulceración de las puntas de las papilas lnterdentartas. 

2. Hemorragia. 

3. lnsca1acl6n repentina. 
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.¡, ~lor. 

5. Olor desagradable 

Sin embargo, la enfermedad puede: presentarse en la rase -

ln~lplerue leve con itÓlo dos signos clínicos : 

l. Necrosis de la!'i puntas de las papilas lnterdéntartas. 

2. Tendencia a la hemorragia glngl\~ 1 f;lctl. 

Uurante ésta fase el paciente puede no sentir dolor, pero al 

sondear la zona el paciente lo experimenta. Los factores lrrltatlvos 

locales pueden ser ·mínimos. 

El dlagri6stlco nace del aspecto clínico de las lesiones. Las • 

papilas lnterdentarias se presentan erosionadas, carcomidas o recor 

taJas por efecto de la destrucción ulcerativa. las olceraq avanzan 

hasta Incluir la encfa marginal y. más raramente la encía Inserta

da. 

~s lesiones 11e hallan cubiertas· por una pseudomembrana -

blanquecina, amarillenta o gris. La encía que rodea las lllceras es 

de color roto subido. Cuando se roca sangra. Los ganglios llnfatlcos 

reglonnles pueden estar agrandados y dolorosos. 

El paclenrt- camblén padece de dolor de cabeza. male1'lrar 6Cl. 

neral y fiebre de ba10 lnrensldaJ ( Ji. 2 a 38. sºC ) Se suele nocar 

'lallvaclón c-xce!llva ~· Mabor metálico de la ml~ma. 

28 



ETIOLOGlA 

La etiología de ta GUNA no es especifica, se le ha atrlbul 

do a bacterias. así como a factores lntdnsecos. extrfnsecC1s y p~ 

. .:6genos. 

Bacterias. La mayoría de los autores opinan que la GUNA 

es una enfermedad primaria causada por un bacilo fuslrorme. y la 

Borrella Vlncentl, una espiroqueta, que coexisten en una· relación 

slmblóclca. 

En ésta enfermedad fusoesplroquetal, los dos mlcroorgani~ 

mos están siempre presentes, algunos autores también incluyen los 

vlbrlones y cocos como agentes etiológicos de ta enfermedad. La -

presencia de cantidades moderadas del bacilo fusiforme y la Borre

lla Vtncenti en otras enfermedades bucales. así como en bocas sa

nas, sugiere que los factores predlsponentes soo esenciales para que 

se produzca la CUNA. 

Esto es particularmente claro ante el hecho de que la enfe.r. 

medad nunca p.ado ser reproducida experimentalmente en seres hu

manos ni en animales por la simple Inoculación del material prove_ 

nlente Je lesiones de personas enfermas. 

Schwanzman y Grossman hicieron Intentos de transmitir la 

cnfermedaJ a 25 nloos con lo antes mencionado y en 14 de ellos -

se traumatizaron hl$ encfa'J por frocamtento, pero no se con9fgul6 • 
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foméntar la enfermeda~. ·Se llegó a la· conclusl6a que la enfermedad 

no es contagiosa. sin embargo 6sta prueba es hasta .hoy Incompleta. 

factores. predls~teg lntrfnsecos. ·En algunoS casos. la.

lafeccl6n rusoesplroquecal aparece después de 'enfermedades febriles 

o debilitantes, como : · 

a) Deficiencia nutrtcloriat de Vtra.mlna. A, B 1 C 

b) Leucemia 

cl Agranulocltosls 

d) Anemia perniciosa 

e> Mononucleosls Infecciosa 

· f1 Eritema multiforme. 

En éstos casos la CiUNA se sobre agrega a la enfermedad b! 

alca y el aspecto clfnlco de la enfermedad no cambla: si el paciente 

no responde al tratamiento bucal hay que Investigar la presencia de 

una enfermedad slstt!mlca. 

Factores predl"ponenres extñnsecos. Como son los siguientes: 

1) Caries no tratadas 

. b) lmpacclón de allmeotos 

e) Odontolo¡fa defectuosa 
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d) Mala higiene bucal 

el Cálculos, capuchones perlcoronarlos; bolsas perfodoncales. 

• y fumar en exceso. 

La lnstalacl6n de ta enfermedad Í>uede ser facllitada por· el 

descen'io de la reslstenct~ tisular que se origina en el dalle? que sy 

. freo lo~ tejidos. 

Causas pstc6ge~s. Probable~nte los ·factores pslc6genos pr~. 

·disponen a la enférmediid. Los microorganismos actuarlan can. un ~ 
. . . 

canlsmo ·secundarlo, como patógel)Os facultativos. Las pseudoeplde-

mJas son atrtbulbles al hecho de que las poblaclooes. l)tleden .hallar

.a.e sometidas slmult4neamence a clrcunscaoclas nocivas y akeradoras 

similares. Stresa emocional. 

EXAMEN BACTERlOLOOICO 

Los extendidos de Material olXenldo de la encra con CUNA -

dejan ver grandes cantidades de bacilos fusiformes, y una. esplroqus 

ca (Borrella VtncentU), rnlcroorpnlsmos filamentosos, vlbrlones, co

cos. células epiteliales descamadas y cantidades variables de leuco_ 

citos pollmortonucleares. 

Et bllcllo fusiforme de la OUNA es alar¡ado coo extremos •ll 

nados; mide de 5. a 14 mlcru de la longitud y de O. 5 a l micra de 

dlAmetro. 

Este organismo Inmóvil es débilmente gram poelttvo. aparece 

aislado o en grupos y se puede cultivar en condfclonea anaerobta1. 
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· La Borrella Vlncencil es una espiroqueta gram negativa con 

3 a 6 espirales largas y estiradas. Mide aproximadamente entre 

10 y 15 micras de longlt~. es activamente móvil y se cultiva en 

medio anaembto con cierta dificultad. 

El exámen baccerlo16glco es Importante para el diagnóstico 

de casos típicos de CUNA, sin embargo el diagnóstico final es e!! 

nlco. 

HISTOPATOLOGlA DE LA GUNA 

El cuadro mlcrosc6plco de la Cuna revela un proceso lnfla

matorlo agudo con úlceras y presencia de una pseudomembra™1 s.Q 

bre la superficie. En casos subogudos en la pseudomembrana se -

observa leucoclrosls al Igual que en los tejidos. En éstos casos Cf1. 

currel"le'f se acumulan grandes masas de plasmoclcos en las capas 

m!s profundas y la-. necrosls se convierte en caracterfstlca destacl!, 

da. Las espiroquetas invaden los tejidos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Hay que saber diferenciar la CUNA de ta glngivoestomatlcls 

herpética. estomatitis estreptoc6cclca, el eritema multiforme y la 

mononucleosl~ Infecciosa. 

No se debe Ignorar la posibilidad de que lll CUNA esté sobr~ 

agregada a una agranulocltos!R <neotropenta maligna>, leucemia agu_ 

da o '-'flvenenamlento por metales pesados !'IUbyacentes. Estas enfe.r. 
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medades presentan lntlamacl6n y ulceración de la encía y pueden 

complicarse con una GUN, Cuando una GUN grave no mejore en 

los primeros días de tratamiento está indicado un diagnóstico di

ferencial. Toda compllcac~ón rara exige consulta médica o lntern! 

clón o ambas. 

TRATAMIENTO 

Los objetivos del tratamiento son : 

a) Reducción de los síntomas agudos 

b) EHminacl6n de factores predlsponentes 

e) Corrección de las ~formaciones de los tej Idos mediante 

clrugfa. 

En el primero se recurre a la medlcaclOn, la limpieza y la 

lnstltucl6n de procecUmlentos de hJglene. 

En la segunda el paciente deberá ser sometido a condiciones 

generales saludables. Se reducirán o ellmtnan1n factores que pudie

ran disminuir la resistencia de los tejidos, como fatiga, alcoholls

mo y fumar en exceso, en casos graves se aconseja guardar cama, 

en especial 111 My fiebre. Hay que mencionar e investigar con tac

to la tensión pstc6gena. Se mandan antibióticos, tranqulllzantes. tipo 

vallum o compenzol, si el dolor es severo se dan Inyecciones de sQ!. 

coseryl 2 diarias, Ja vía depende del dolor. Vitaminas y dicta blan

da y Uqulda. 



En el tercero dq los objetivos, las cfru~ías, las extraccl~ 

nes y anescesJa general se po~pooen hasta .que la enfermedad de· 

saparezca. 

Ya que se puede producir septicemia, toxemla y hasta la -

muerte, la clrugla ósea r glnglval no ~e hace cuando las lesiones 

fueron graves sino, después. las deformaCiones · predisponen a· la 

recidiva de Ja CiL'NA o perlodencltls. 
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GINGIVOESTOMATlflS HERPETICA AGUDA 

Eclologfa. - La glnglvoescomatltls hei-p&lca es producÍda por 

el herpes simple, es una eoferm~ad Infecciosa aguda, es probabl~ 

menee, la enfermedad viral más común que atecca al hombre. se te 

ha atribuido la mitad de las ulceraciones bucales de los nloos, y -

rara vez ataca a nlftos menores de un ano; es conocida también co

mo glnglvltl11 herpética o viral, herpes labial o ampollas de fiebre . 

. GINGIVOESTOMATITIS HERPETlCA PRIMARIA 

La estomatltls herpética es una enfermedad bucal común que 

aparece coa rmyor frecuencia en nlnos entre los 6 meses a 10 anos 

y ldultos J6venea. 

Stn embargo Sherldan y Hermann. pensaron que la forma pri

maria de la enfermedad es, probablemente, más com\ln en adultos -

J6venes de lo que anees se creca. Es raro que se produzca anees de 

lo'l 6 meses de edad. de seguro por la presencia de anticuerpos clr. 

culantes en el nll'lo, derivados de la madre. La enfermedad que <Je 

dá en nll'los es con frecuencia el ataque primario. 

CARACfERlSTICAS CLINlCAS 

Se caracteriza por flebre. lrrltabllldad, cefalea. dolor al ti'!, 

pr y llnfadenopacCa reglonat. 
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A los pocos días la boca se to~a dolorosa y la encía se 

lnflema Intensamente. También p'1eden estar afectados labios. len. 

gua, mucosa vestibular. paladar, faringe y amígdalas. Al poco -

tlenipo, se forman vesrcu.las amarillentas, llenas de líquido. Se 

rompen y dejan úlceras poco profundas, ·trregulares y en extremo 

doloro~as, cubiertas de una membrana gris y rodeada de un halo 

eritematoso. Es Importante reconocer que la lnOamaclón glnglval, 

proceda a la formación de las úl.ceras ·por varios días. Escas va

rían considerablemente de tamai'lo, y van de lesiones muy pequei1as 

a lesiones que miden varios mlllmecros y basta 1 cm. de diámetro 

curan espont4neamente entre los 7 y 14 dCas y no deja cicatriz. 

CARACTERISTICAS HISTOL.OOICAS 

~ veskula herpética es una ampolla lntraeplcellal llena de 

líquido. Las células en degeneración presentan "degeneración balo

nlzante", ~lentras "ntras contienen, como rasgo típico. (Qcluslones 

lntranucleares conocidas como cuerpos de Llpschutz. 

Dentro del núcleo hay estructuras eosln6fllas ovales y horno· 

géneas que tienden a desplazar el núcleo y la cromatina nuclear h!_ 

eta la perlierla. Et desplazamiento de la cromatina suele producir 

un halo de perllnclusl6n. Por lo común, el tejido conectivo subyl!., 

cente tiene Infiltrado celular Inflamatorio. Cuando las veslculas se 

rompen. la superficie del tejido se cubre de un exudado Integrado 

por fibrina y leucoclcos pollmorfonucleares y celulu degeneradas -



Las lesiones cicatrizan por proliferación epitelial periférica. 

MODO DE TRANSMISICJll 

El hecho de que sea posible recuperar del herpes en la sa

liva del paciente durante la enfermedad, lleva a h suposición de que · 

la transmisión se produce mediante la Infección por gocas, aunque 

algunos autores creen que es necesario que halla contacto directo. 

En una serle de pacientes se comunicó que alrededor del 50)6 de 

los casos hubo contactos con personas afectadas. Además. se ha 

observado que es común la asociación de las erupciones herpéticas 

con neumonía, menlngl.tis y resfriado común. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la Infección herpética primaria no ea satl]. 

factorlo, es sólo de _(108tén y sintomático. puesto que el curso de la 

enfermedad es Inalterable. 

GINGIVOESTOMATITIS H ERPETICA SECUNDARIA O RECURRENTE 

Esca Infección suele ser presentadn en personas adultas y se 

manifiesta en la clínica como una forma atenuada de la enfermedad 

primaria. 

La forma recurrente de la enfermedad está asociada con fa· 

clga, traumatismo, menstruación, embarazo, Infección de vías rea• 

plratorlas superiores, transtornos emocionales, alergfa, exposición 

a la luz sotar o lámparas ultravioleta o transtornos gastrolnteRtln! 
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lea. Se desconoce el mecanismo de l:stos racrores desencadenantes 

para provocar las lesiones. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

·Se produce en labios o en la boca, las lesiones suelen Ir 

precedldas de una .sensacl6n de ardor. y tirantez, hlnchaz6n o leve 

sensibilidad en el lugar donde se forman las vesfculas. Escas aon 

pequenas ( 1 mm de dl4metro o · menon ), tienden a aparecer en 11'\!. 

pos localizados y pueden coalescer para formar grupos mayores. 

Estas vesfculas. grises o amarillas se rompen ñpldo y de .. 

Jan una Glcera pequena y roja, a veces como un halo erltomatoso -

leve. 

En los labios las vesículas rotas se cubren de una costra pa.[ 

duzca 1 el grado de dolor es variable • .. 
Los sitios más comunes de las lesiones herpéticas recurren-

tes lnrrabucales son paladar duro y encl'a Insertada o a la apófla~s· 

alveolar. las lesiones curan entre los 7 y 10 dfas sin dejar clcacrlz. 

Las caracterfstlcas hlstolOgtcas son Idénticas a las de&<:rltaa 

en la forma primaria de la enfermedad. 

TRATAMIENTO 

felber y colaborador-:& dieron a conocer una técnica que con-
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sisee en romper las vesículas incipientes y apllcar un colorante 

hetero cíclico como el rojo neutro, en solución acuosa a 0.1 fo 

y desde luego se ex¡x>ne a la luz fluorescente por 15 minutos. 

La mayoría de los pacientes experimentaron mejoría slncomAtlca. 

asr como cicatrización en menos tiempo y dlsmlnucl!)n de recidi

va. 
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ESTOMATITIS AFTQ:;A RECURRENTE 

Es una enfermedad común que se caracteriza por la apari

ción de lllceras necroclzanre1i; múltiples o solitarias y dolorosa de 

la mucosa buca 1. 

En· razoo de la slmllltud .,je ésta enfermedad y la infección 

por herpes simple en lo referente a los factores decencadenantes 

que llevan ·a la formaclOn de lesiones, aspecto clínico de éstas y 

su curación, recurrencla cr6nlca y respuesta negativa al tracamlen. 

to, hasta hace poco era frecuente que se confundieran. 

Una serle de Investigaciones· recientes permitió establecer 

en forma concluyente el hecho de que no hay relación etiológica en

tre úlceras aftosas recurrentes e Infección por herpes simple. 

ETIOLOCIA 

Según los trabajos de Borile, GraykowsK! y Stanley, senala a 

la forma L pleofOrmlca y cranslclonal de un estrepcococo alfa hemQ.. 

lítico, el estrepcococus sanguis, agente etlologfco de la enfermedad. 

Según Lahnerr propuso que la úlcera aftosa recurrente es el 

resultado de una respuesta aucolnmune del epitelio bucal. 

En realidad todavra no se sabe de un factor etiológico especí

fico en éste tipo de lesión. 
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FACTORES DESENCADEN1\NTES 

Son faccores que preceden a la aparición de lesiones aftosas 

recurrentes encre ellas cenemos : 

a) Traumatismo. - Et craumacismo local se encueocra como faccor -· 

desencadenance en un 75;~ de los cas~&. 

b) Condiciones end6crlnas. - Represenca al período mensu-ual en el 

cuál se presenca mayor frecuencia de las aftas. También en el en.t 

barazo y raras ocasiones menarca y menopausia. 

c) Faccores psíquicos. - Tensión nerviosa. 

d) Factores alérgicos. - Asma, fiebre de heno, alergia a medlcameg_ 

tos. 

CARACfERISflCAS QUIMICAS 

Las úlceras afcosas recurrences se producen con un poco más 

de frecuencia en mujeres que en varones, y la mayoría de los pacten. 

tes fluctl1an entre las edades de 10 y 30 anos. Sin embargo puede eg_ 

contrarse en personas más jóvenes como en adulcos. 

La frecuencia de los ataques de las aftas varfa en forma no

table según los pacientes, ya que algunos pueden ser afectados una o 

2 veces por ano y ocras hasta dos veces al mes. 

La enfermedad puede iniciarse con una variedad de manlfesc11. 

clones cura presencia no es 1rtvarlable en todos los ai sos. Ellos --
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Incluyen la formacl6n de uno o más nMulos pequeftos~ edema g~ 

rallzado de la cavidad bucal, especialmente la lengua, parestesia, 

malestar general, rlebre Je bajo grado, llnfadenoparCas localizadas 

y lesiones de cipo vesicular que contienen moco. 

La úlcera afrosa comlen:ra como una erosión superficial únj 

ca o múlclple ~ubierca de una membrana grls. Por lo general, ele_ 

nen una m!\rgen bien clrcunscrlco rodeado de un halo ericomacoso. 

Son dolorosas al punco de interferir en la altmeru::acloo por varios 

dfas. 

Su tamafto varía entre dos y tres o más de 10 mm de dlA-

metro. 

Las localizaciones más comunes son: mucosa vestibular y 

labial surcos vestibular y lingual, lengua, pala•lar blando, faringe 

y encía, todas zonas de mueosa labial sin Inserción en el perios

tio, en contraste cen las zonas de predtlecclOn del herpes simple. 

Las úlceras propiamente dichas suelen persistir entre 7 y 

U dfas y luego curan en forma gradual con pocos rastros de ele!. 

erices o ninguna. 

CARACTERISílCAS HISTOLOOICAS 

La tllcera arcosa tl'plca de la membrana mucosa bucal presen 

ta una membrana tlbrlnop.¡rulenca que cubre la zona ulcerada. · 
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En esta membrana pueden haber algunas colonias superfi

ciales de microorganismos. Hay abundante Infiltrado celular lnfl! 

matorio en el tejido conectlvo que est~ debajo de la úlcera: es c~ 

slderable la necrosis del tejido cerca de la superficie de la lesión 

y los neutrófllos predominan de Inmediato debajo de la úlcera mlen 

tras que los llnfoncltos to hacen en las cercanfas. Cerca de la base 

de la lesión se observa tejido de granulación. El cuadro mli;roscó

pico es lnespecmco y sin la historia clfnlca y la descrlpcl6n .minu

ciosa, es Imposible establecer el diagnóstico especmco de la enfer

medad. 

TRATAMIENTO 

No hay tratamiento especifico para las úlceras aftosas recu

rrentes, aunque a lo largo de los anos se ha aconsejado el uso de 

muchas medicamentos como se menciona a fos siguientes : 

1) ApUcac16n tópica de Kenalog u Orabase, de 4 a 5 veces diarias. 

2) Acldo ascórblco 100 mgs 2 veces por dfa y gluconato ferroso 300 

mgs cada dfa. 

3) Acromlclna oral, suspensión de 250 mgs. usada como enjuague 

duran~e 1 minuto 4 veces al día. 

El tratamiento se realiza cuando aparecen las lesiones y no 

m4a de 5 a 7 dfaa. 
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PERICORON rrrs 

La perlcoronltls se define como lnfiamaclón de los tejidos 

l!':lnglvales y tejidos blan.1011 contiguos que se halliln ~obre un die.u 

te que no ha erupcionado completamente. 

Los afectados con mayor frecuencia son los terceros molares, 

sin embargo cuando los segundo~ molares Inferiores son los dlen· 

tes más distales del arco, también pueden presentar Igual cuadro. 

Es menos común que suceda con los dientes mils distales superlQ. 

res. 

RELACIONES ANATOMICAS 

La superficie oclusal de un diente puede quedar parclalmen· 

te cubierta por un capuchón .de teJido, el opérculo;. que existe du· 

rante la e rupclóo del Jlence y a veces persiste despuéc.; de ella. Los 
'\ 

dlver~s grados de erupción, malposlclón o ret1.'llclón pueden comp!.!. 

car aún más la arquitectura de los tej Idos blandos. Además. no son 

raras la:; bol~as y la:i anomalías orgánicas. 

SIGNOS Y SL'ITOMAS 

Et opérculo es particularmente vu'nerablc a la lrrltadoo y -

muchas \'e<:es ei: traumatizado directamente cuando queda preso entre 

la coron:a que ~ubre )' el diente anragonlst•I al ocluir. 
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La l'orma de cripta de los cejldos perleoronarlos favorece 

la recenclón y estancamlenco de los alimentos y la proliferación de 

los microorganismos; en ésta zona la higiene ·bucal adecuada es dlfrcll. 

Estos factores predisponen a la infecc16o estafilococck:a y 

hay veces que los capuchones son asientos de la GUNA. 

TRATA MIENTO 

En el cratamiento de la perlcoronlcls, se tendrán~ coosfdel',! 

cl6n los siguientes factores : 

1) Intensidad del proceso fnfkrnata.rio 

2) Complicaciones sistémicas 

3) Conveniencia de conservar el diente afectado. 

Anees de emprender el tratamiento el odonc6logo pas:ira re· 

vista de la historia. clfulca para determinar si el paciente presenta 

algún riesgo por la presencia de cardiopatías valvulares o si pona 

una prócesls carclfovascular. 

Eo éstos casos, lo indicado es la Inmediata proceccfón coo 

grandes dósls de anclblótlcos. 

Los pasos del tratamiento de la pertcorooltls son los que si· 

guen. 

1) Limpiar bleo la zooa moolance lavado y curetaje suave para 

quitar Jos residuos de abajo del opérculo. Establecer un drenaje: sl 
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es posible. obtener culif"o para hacer un antiblocicorama. 

2) Colocar un sólo espesor de gasa de 5 •nm.. ycxloformada. 

debajo del opérculo. 

3) St no se puede hacer drenaje adecuado y la palpación 

revela fluctuación. :Je incide y !le drena por la Incisión. 

4) Si hay Clebre y Unfadenopatía, se considerará el tratamlen 

ro con antibióticos por vfa sistemática. 

5) Indicar al paciente que se enjuague frecuentemente con -

soluciones salinas tibias. 

6) En la segunda sesión (24 horas más tarde>. quitar el dl!, 

naje. colocar un nuevo drenaje dejándolo otras .24 horas; el paclen-

te debe presentar mejoría. 
'l. 

7) Decidir si extraer el diente o conservarlo, o si eliminar 

el capuchón, Sf la CUNA fué el factor etiológico de la perlcoronl- -

tls se hará el tratamiento correspondiente. 

El piso muscular de la cavidad oocal propiamente dicha ter

mina por mestal Jel tercer molar lntc.rlor. Por ello, es factlble que 

la Infección de la zona lingual del tercer molar descienda hacia los 

espacios linfáticos del cuello y del mediastino .. 
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PREVENCION 

La ellmlnacfón de capuchones (opérculos) de terceros mola

res que se halla.n sobre los dientes m~s distales, no del todo tratl!,. 

dos, proviene ta pertcoronltls. 

Cuando sucede esto. hay que corregirlo. Los dientes en re

tel'ld6n parcial se eXtraer4n con cuidado a edades tempranas. Esto 

no corrige lá perlcoronltls, sino que fomenta el pocenctal de repa

·rac1cm 6sea en la superficie distal del diente vecino. 

Et capoch6u pertcoronarlo puede ser asintomático, pero es 

un foco pocenctal de agrandamiento gtnglval con prorundlzaclón con. 

comltante de ta bolsa. De ésta manera proporciona retencl6n adlcl.Q 

nal de bacterias y exudado. Puede haber exacerbaciones agudas, du

rante ellas et mayor agrandamiento del tejido actüa como lnhlbldor 

del drenaje a partir del surco, e Incluso la profundización del prq, 

ceso más allá de los tejidos glngtvales. 

Muchas veces los teJldos- agrandados son traumatizados du-

rante la mast1cacl6n, lo cuAl aumenta las molestias del paciente. 

Oebajo del opérculo puede formarse pus. Cuando et cuadro empeo_ 

ra, la hinchazón aumenta, el . .movlmlento mandibular se llmlta -

(trismo) y la temperatura aumenta. Adem4s, puede haber leucocltQ. 

sis. linfadenltts. mal altenro (olor fétido) y dolor Irradiado hacla 

el ofdo. El pus se acumula en los tejidos subyacentes al fémlx ve!_ 

tibutar. 
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COMPLlCACION ES 

Si no se contiene la infección inicial, o sl se la profundiza 

al reallzar procedlmlencos quirúrgicos, puede propagarse por los 

planos de las fasclas hacla los espacios quirúrgicos de la cabeza 

y el cuello. Los abscesos retrofarfngeos, preamlgdallnos. del e! 

pacio masecerlno y del espacio temporal. la angina Ludwig, el -

edema fadngeo, la trombosis del seno cavernoso y la meningitis 

aguda son consecuencias relativamente raras, pero graves de la 

perlcoronltls. 
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ABOCESO PERlOOONTAL AGUDO 

El absceso perlodontal p.iede ser !a exacerbación aguda de 

la enfermedad perlodoncal crónica. Puede producirse cuando la f!!, 

fecclón pasa a los tejidos a través del epitelio de la bolsa. Tates 

abscesos son consecuencia de la oclusión de las salidas angostas 

· de bolsa<J tortuosas o bolsas lntraalveolares profundas. Es raro 

en nli\os y adolescentes y se puede presentar en un diente en el 

cu41 la banda de ortodoncia se extienda por debajo del márgen de 

la encra. 

CARACT ER ISTICAS C LlN lCAS 

Cuando las bolsas perlodontales alcanzan la profundidad su

ficiente, entre 5 y 8 mms, los tejidos blandos en tomo at.-cuello 

del diente p.1eden estrecharse en torno de éste a tal punto que ocl.!! 

yan el orlffc10 de la bolsa. 

Las bacterias se multiplican en ta profundidad de la bolsa 

y causan irritación hasta formar el absceso agudo con exudación 

de pus en la zona. También un cuerpo extrai\o, en particular los 

residuos de aumentos pueden llevar a la formación del absceso. -

Esto puede determinar una tumefacción suficiente como para destruir 

la tabla cortical ósea, si todavra exlate, y permite que el absceso prQ. 

cruya 'º' tej ldos que lo cubren, formando un furonculo glnglvat o pá

rulis. Una Incisión directa perpendicular al eje mayor del d lente -· -
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areccado liberará pus, ~n canco que la· Introducción de una sonda ~ 

rlodoncal desde la encra hacia la .zona liberará pus alrededor del -

cuello del diente. Si el absceso no drena en forma espontánea por 

el surco glngival, y si no se traca, puede formarse una fístula para 

evacuar el pus esponc4neamence en la superficie mucosa. El absceso 

perfodoncal agudo hará que el diente afectado sea sensible a la per

cusión• 

Dinsdale- y Hoce comunicaron la presencia de abscesos perlo

dontales. y perlaplcales en un grupo de 34 nlnos tratados con coni

sona para combatir la fiebre reumática. Los abscesos aparecieron 

a las dos semanas de suspendido el tratamiento. La cortisona estL 

mutaba las lesiones perlodontales preexistentes, pero los abscesos 

eran desusados en el momento en que el dolor era muy leve o es-

taha ausente y no había tumefacción o celulitis local. También era 
~ . 

rara la hinchazón de los ganglios linfáticos. En algunos casos, la 
·- -

única manltestación clínica del absceso era la llberacl6n de pus --

desde el cuello de ·un diente primario, flojo, bajo presféic Se 02_ 

servo panicularmente que la ertcrosedimentaciOn, que raras veces 

est4 elevada en ninos con absceso perlodontal, estaba en ntnos trat!. 

dos con cortisona. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Desde el punto de vista mlcroscOplco, el absceso se asemeja . 
al de cualquier locnllzacl6n. Se compone de una cavidad centra.l.oct.!. 
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pada por pus, aislada por un lado ¡x>r la raíz del diente y por el 

otro ¡x>r ceJldo conectlv~, ya que es probable que en la mayor • 

parte de los casos el revestimiento epitelial del surco haya sido 

destruido por el proceso Inflamatorio. 

TRATAMIENTO 

·El cracamlenco es similar al de cualquier otro. La lntrodt!f 

c~ón cuidadosa de una sonda roma en la bolsa, al costado del diente, 

produclr.1 por. lo general. el ~venamienco, y los sCncomas agudos ce_ 

derán. 

Sin embargo, el absceso puede repetirse, a menos que se 

. elimine la Irritación y se reduzca la profundidad de la bolsa. Está 

indicada la excracclOn del diente una vez que han remitido los sCntQ. 

mas agudos y sólo cuando es imposible restablecer y mantener los 

concomos normales de el tejido. 

En nlilos, el cureceado es el tratamiento más Indicado y por 

lo regular la respuesta a éste es muy buena. 

51 



E.lUi'ERfWDf\DES ;pARADO!iTALi:iS CRONlCAg 

J. - SINDROME DE SllJRGE - WEBER 

La enfermedad. de Sturge - Weber también llamada enferme

dad de Sturge-Weber-Dimlcrl, o anglomacosls menlngo(aclal o angl2 

matosls encefalotrlgémlna, se caracteriza por un angioma venosr• 

sobre la corteza cerebral y un nevus venoso lpsllateral de la cara. 

El nevus facial suele aparecer en la zona de la cara lnervada por 

el nervio crlgémlno. 

" 
Et angioma cerebral produce hemlparesla contralaceral, epi

lepsia y cierto grado de retardo mental. 

Las manifestaciones clínicas, no obstante. ~on muy variadas. 

' Desde el punto de visea odontológico, éstos casos son interesantes -

porque algunos pacientes tienen hemanglomas glnglvales, con ubica

ción, por lo comtin del mismo lado del ne\'US !acial. Et cuadro clf-

nlco de la lesión glnglvat también es variable porque la mayoría -

de los paciente!'! están rojo tratamiento con d 1fcnllhldantolna sódica, 

para ta epllep¿¡la. 

En algunos ¡xiclcntea, la lengua. la mucosa pala~lrla v el · 

piso de el resto Je tas membrana& mucosas bucales. 
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ETIOLOGIA 

Presenca etiología desconocJda. No hay prueba de que la 

herencia sea un factor que Jnfluya ni que hayan alteraciones CI'!? 

mosOmlcas. 

TRATAMIENTO 

Aunque no hay tratamlento conocido para la afecclOn dlsté

mJca, el hemangJoina glngtval se elimina fácilmente mediante elC!:_ 

troclrugfa. Esta técnica es en realidad, preferible a la utilización 

del bisturí. La hemorragia no constituye una complicación. Lamen. 

tablemente, la reaparición .rdpfda de la enfermedad es rniy común. 

Se ha combatido eficazmente ésta lesión haciendo que eJ paciente use 

de noche un aparato de presión positiva comenzando 2 semanas de!. 

pués de la cirugía. 
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SJNOROME DE GINGlVOESTOMATITIS 

Et síndrome se compone de una triada de síntomas. Ellos 

son una glnglvltis de tipo_ común, quellitls angular y glositls. Sin 

embargo, no es necesario que en cada caso escén presente los -

tres síntomas para hacer el diagnóstico; la presencia de dos de 

ellos es suficiente. La enfermedad se produce a cualquier edad, 

con tendencia a aparecer en mujeres. Los pacientes que se que

jan de ardor y dolor en la boca, sfncoma que se exacerba al in~ 

rlr alimentos muy condimentados. 

lo particular de la gfnglvltls es que se presenta concolor 

roj Izo brillante, es edematosa o hlperpláslca, y bien dell mltada. 

Se extiende desde el m4rgen de la encra hasta la unión mucogtn

glwl y es más extensa e incensa en las superficies vestibulares -

que en las palactnafJ.. o linguales, dando así la lesión glnglval la ªP.!! 

rlencla de una prótesis de acrOlco muy pulida. No hay descamación 

y el signo de Ntkolslcy es negativo. 

ETIOLOGIA 

Son varios los factores etiológicos capices de desencadenar 

ésto afntomas; el más común es la reacción alérgica a la goma de 

mascar, en particular a los aromaclzados con menta. Otras sustan

cias arom4clcas producen resultados similares. También los facto

res psiquiátricos han demostrado desempellar un papel Importante 

ya hay algunas pruebas de lníluenclas hormonales. 



TRATAMIENTO 

Son comunes las remisiones espontáneas de la enfermedad, 

seguidas de exacerbaciones. La suspensión del mascado de goma 

en pacientes que lo hacen crónicamente produce la Inmediata y rt. 

pida mejorra de las lesiones y la desaparición de lós s!ntomas. -

No obstante ello., la vuelta ·a la normalidad completa de las mucct. 

sas puede Insumir desde varios meses hasta más de un ano. En 

pacientes que no mascan goma, la excls16n quirúrgica completa -

de los tejidos glngivales afectados produce la remisión completa. 

En casos especiales, se han obcenldo resultados favorables después 

del rracamleuto hormonal. 
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GINGIVITIS DESCAMA TI\' A CRONIC.-\ 

La gingivitis descamaclva crónica es una afección que mu

chos Investigadores consideran una enfermedad degenerativa de 

los tejidos glnglvales. Es poco común. EJ término glnglvosls fué 

usado por primera vez en 194i por Sheur y Mossler para descr!_ 

blr una enfermedad degenerativa de la encía, que observaron en 

un grupo de nii'los italianos deso.utrfdos. Es preferible la denomL 

nación de gingivitis descamatlva crónica pués es más descripelva. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Esca enfermedad se produce en los dos sexos, a cualquier 

cJad desde la adolescencia hasta la vida adulea avanzada. pero pr~ 

domina en mujeres del grupo cronológico cornprendldo entre Jos -

40 }" 5.5 ai\os, en particular en las que padecen Irregularidades hor 

monaJes derivados de la menopausia. 

En el paciente con gingivitis descamaclca crónica, las encías 

son rojas, tumefactas y de aspecto brillante, a veces con vesículas 

m<iltlples y muchas zonas denudadas superficiales que tienen una -

superficie conectiva sangrante expuesta. 

Las lesiones, que aparecen tanto en bocas dentadas como de~ 

dentadas. presenran una distribución por placac¡, S¡ a las encfas no 

ulceradas se les da masaje el epitelio se desprende o 1.lt.:!'illza fácil 

mente Jel tejido concctf\·o para Jcjar una superficie \'l vn y senRlble 
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que sangra sin dlflculrnd. lts litteJresame ofisavar cpe éste OOSJITTl!!. 

dlmlenco fácil del epitelio hactl: ireml!dlu b caracteJCes dlag.aósd

cos del pénfigo. Se denomina: "~ de Néllnls.!¡,"Y .. ! oxtsiste ea un 

deslizamiento o desprendimiento del! ttjfdn en t.ai unifn entre der:_ 

mis y epidermis al ser ejercida wta presión lateral suave. A ve

ces también están afectadas superfteics mocosas bucales además 

de la encfa, en particular la vestibñar. 

Los pacientes con gingivitis descamatiYa crónica se quejan 

de la extremada sensibilidad de cejfdos gingivales. Suelen tener <ll. 

flcultades para el· cepillado ya que es casf imposR>le por el dolor 

y hemorragia que produce, asr como también al comer cosas ca

lientes. frías o condimentadas. 

A veces se establece un diagnóstico presuntivo cuando el 

paciente re lata que su boca estuvo sensible y muy Irritada sin • 

que tratamiento alguno haya sido exitoso. 

En realidad, la cronicidad es una de las caracterfsclcas com!:!. 

nes de la enfermedad que los pac:l.entes llegan a padecer por años. 

CARACTERISTICAS HISTOLOG!CAS 

El estudio microscópico de tas mnas no ulceradas de las -

mucosas bucales en casos de g[nglvlda descamatlva cr6n.lca revela 

que el epitelio es delgado y acrótk:o. L.u papilas eplceUalea soo -
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conas o faltan, y hay edema epitelial. La capa ba-;al aparc.:e casi 

siempre Interrumpida y hay infiltrado celular Inflamatorio, en el 

epitelio. 

La membrana basal está atrófica o ausente, en tanto que -

hay edema o lntlltrado celular inflamatorio en el tejido conectivo 

subyacente. Las fibras colágenas conectivas aparecen atróficas o 

degeneradas y a veces presentan caracceríscicas similares a la -

degeneracioo fibrinolde. 

Sin embargo, los hallazgos microscópicos no son pacogno

mOnlcos. 

Ciliclcman y Smulow señalaron la similitud hlstopatológica ell. 

tre gingivitis descamaciva crónica y otras eres enfermedades: pen{! 

golde benigno de mucosas, lfquen plano, ampollar y eritema multl·. 

forme ampollar. 

En un estudio microscópico de 22 casos, concluyeron que las 

alceracioaes hlscol6glcas de la gingivitis descamativa crónica podrían 

agruparse en dos grandes cipos: 

1) Un tl¡x> ampollar 

2) L'n cl¡x> liqumolde. 
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Engei y· colaboradores observaron que la glngivicls desca.

mativa crónica es un transtorno de la sustancia fundamental del 

tej Ido conectivo gingival. Encontraron que ésta sustancia funda me.!! 

tal contenía una mayor cantldad de glucopror:eútas hldrosolubles y 

residuos glucoprocelcos bidrosolubles pero Insolubles en alcohol. 

La membrana fundamental estaba ausente o parcialmente -

disuelta. 

ETIOLOGIA ~ 

Engel y colaboradores propusieron que las modificaciones 

del tejido conectivo son debidas, por lo menos en parte. a formf!_ 

clón de cantidades anormales de enzimas despolarizanres que af~ 

tan la sustancia fundamental y sustancia cemcntante de las células 

eplreliales, lo cuál Ueva a la despollmerizac!ón de la gJucoprocefua. 

El predominio de la enfermedad en mujeres ha sugerido que 

hay una intervención de hormonas sexuales. Un crédito mayor para 

ésta opinión deriva del reconocimiento de que las mucosas bucales 

reaccionan ante la administración o privación de hormonas sexuales. 

También se dijo que la gingivitis descamativa crónica debiera 

ser Incluida con otras enfermedades del tejido conectivo que {X)r lo 

general son agrupadas bajo el nombre de enfermedades de la col.1ru:_ 

na. 
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Incluyen fiebre t"eumllrh::a, artrltis reumarolde, p:>llarreri

tls, lupus eritematoso dlsemlnado, dermatomlosltis y otros. La 

slmllltud enrre éstas enfermedades y la gtnglvltls d!scamaclva cr.Q 

olea reside en el grado variable de degeneración flbrtnolde que 

hay en codas ésas areccloaes. Finalmente, como se dijo antes. pu~ 

de tener relación con el eritema mulrlforrne, liquen plano o penn

golde. Todavfa queda por aclarar la verdadera naturaleza de la e.!! 

fermedad. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO 

El tratamiento es insatisfactorio y necesariamente empírico, 

puesto que la etlolog!a se desconoce. Se ha efectuado la excisión -

quirúrgica completa del tejido afectado pero ésre tracamiento es muy 

drástico. También se aplica Ja terapéutica hormonal, con aplicación 

local de hormonas .,sexuales. andrógenos en hombre y estrógenos en 

la mujer, éste tratamiento no surte efecto en todos los casos. Tam 

blén se recurrió a la cortisona, se recomienda la pomada de corti

coide (2.5 por 100}.cn una base adhesl\•a ( kenalog u orabase ). 

Para otxener mejoría clfnica e hlstolOglca el tratamlenco con 

ésta pre¡:xuaclón debe durar sets meses o más. 

Esta enfermedad es crónica y puede persistir por años. E~ 

perlmcnta remlsloncs y exacerbacloncs leves. pero rara vez hay una 

Involución espootánca pcrmarrentc. 
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LIQUEN PLANO 

El lfquen plano es de particular Interés para el odontólogo 

porque las lesiones de la mucosa bucal preceden, por lo común, 

a la aparición de las cutáneas. Es una de las enfermedades der

matológicas más comunes que se manifiestan en cavidad bucal, y 

por ello, debe ser completamente familiar al odontólógo, en partl, 

cular porque es posible establecer el dlagnósclco sin biopsia. 

CARACTERISTICAS CLlNICAS 

Las lesiones cutáneas del lfquen plano son pequenas páp.ilas, 

angulares y de superficie plana, de unos milímetros de diámetro. 

Pueden ser circunscritas o coalescer en forma gradual en 

placas de mayor tamaf\o, cada una de las cuáles está cubierta por ... 
una escama fina y brlllante. Las pápulas se destacan con nitidez 

de la piel circundante. Al comienzo de la enfermedad. las lesiones 

son rojas, pero pronto adquieren un tono pjrpura o violáceo. Más 

carde aparece un color parduzco sucio. El centro de la pápula pue

de eer umblllcado. Su superficie está cubierta por líneas blanco

grisáceas muy finas caraccerfstlcas. denominadas estrías de Wtck.

ham. 

Las lesiones pueden aparecer en cualquier JXlrte de la supe! 

flete cutánea, pero por lo común se distribuyen en forma bilateral 

simétrica. con mayor frecuencia en las superficies de flexión de - -

61 



m."'Kae. auebruos. vami lalerna de rodlllu '/ muslo9 , ea la 

. n¡l6a sacra. La c&ra no ale tier acaadt: ea ca.,. cronieos. 

- lonnao placas hlpertrdtlea• ea especial sobre la tibia. Ea ara-
-- primario del 11quea··p1aao es w tnceuo piurlro que llega a 

.er.larolenble. Ea uoa enfermedad de adultos pero aculoaalneve 

alecca a la. alftos. No tiene predlleccl&t por el sexo. aunque iu 

muiere• eat6a can un poco mb de frecueacla afec&:adas .pa aran 

parte de las .eriu pabUaidas. 

La causa a deac:oooclda: es lmponanre de«acar que la eq_ 

tel"IDl!ldad es rara ea perlOD&S ~ casl ln:Ulablemeg_ 

te. la eaferm«tad aparece ea personu aenlosu r •nnamenre • 

. •s. El curso de la enfermedad es Largo., de meses a arm dos. 

J lllf re periodos de remlsl6a seguidos de exacerbeclones que se .. 

corresponden con perCodos de probkmas emccloaalea. ex::esos de 

trabajo. ansiedad o .. alguaa forma de tensl6a .-r..i1ca. 

Otras c:au.U wgeridu Incluyen el U'llUmatlsmo ( pJeMD que 

IUele desencadeoarso 1 panlr de ras¡uno. ), dcnutrlel6ft o lnfec· 

cl6a. 

Ademb, M ba observado el li¡uen plano ea YUtos miembros 

de una famllll lo cual tu9Cka la Interrogante de una paura beredq_ 

ril. Sin eW.'10. ao ha'/ pruebas que cooftrmen áta· Idea. 

MANIFESTACIONES OOCALES 

La ma10rfa de .,.cientes caa tl'quea plano d6rmlco cleaen tarn 
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bl6l le91ones blcalea. ae¡ún el elNdlo de Sbklar "1 McCaltby. Por 

el coalnrlo. es un esrudlo de US pacientes coa Uquen plano. U!, 

Yados a cabo por Andreaseo, 16lo el 44~ ten¡a lesiones cutAaeaa. 

En la cavidad bucal, la enfermedad adquiere un a.Specto al

go dlfereore que ea ta plel y cl4slcamente, se cancterlza por pl_ 

puta. ndlam:es blancas o grises. aterciopeladas y flllformas, con 

d1wposlcl6ca lineal. anular o redcular que fonna placas coo aspee_ 

ro de encaje o reticulares. anillos y blandas sobre ta nacosa W:!. 

rlbular y en menor cantidad en labios, lengua y paladar. 

Coa frecuedela, hay un punto blanco, ~eno y elevado ea 

la lntersecclOa de las trneas blancas, o eadas de Wlclcham. 

<:uaodo las te.Iones soa en placa. es común ver estrl'aa ra· 

dlaares ea 1111 perlferta. 

Scbkf.ar y Me. <Arthy b&n com.mlca&> la stguteace dbtrlbu· 

clóQ de las lesiona bucales: 

a) ~oea vestUQlar -· 80~ 

la)i l..eli¡u:a • • • • • • • -· • • • ·65-' 

e) L.a.blClll ·------------2()¡ 

d\ Encta, pl10 de la boca 'I paladar rneaoe de 10¡ 

Ea11 le11onet bucete1 no producen 1Cntomas a¡lnlf1catlvoe, 

IUftCl'lt alguaoa paclenta M quejan de una HnuclOa unate • lu 11Q 



nas afectadas . .El diagnóstico de ésta enfermedad por su aspecto 

clfnlco es muy difícil y raro, ya que hay formación de vesCculas 

y ampollas en las lesiones de lrqucn plano y se conoce como for

ma ampollar de liquen plano. 

La denominada forma erosiva del lfquen plano comfenza co

mo ral y no como un proceso progresivo derivado del lfquen plano 

no erosivo. Sin embargo, ta forma ampollar puede semejarse al 

liquen erosivo cuando las vesículas se rompen. 

Las leslones erosionadas o francamente ulceradas son de 

forma y tamaoo irregular y aparecen como zonas vivas y doloro

sas en los mismos sltlos de la Conna simple de la enfermedad. P!! 

se a la erosión de las mucosas: las características estrías radian

tes son variables en la periferia de las lesiones individuales. 

La forma a tr4Jtca del líquea plano se produce con cierta -

frecuencia- y clfnlcamente ap;trecen como zonas llsas y rojas mal 

delimitadas. por lo general coo estrías periféricas. 

En la mucosa bucal tnmbl~ JXJede darse una forma hlpertr.Q 

nea de líquen plano, que por lo general es una lesión elevada blalJ... 

ca, blen clrcunscrica, que c;e asemeja a queratosls focal. En éstos 

casos, suele ser necesaria la blqJsla para establecer el diagnóstico. 

Las manlfesraclones bucales aparecen semanalmencc o meses 

antes que las lec;lones curt\neas: en realidad, según la experiencia -

clfnlca de mucho;; Investigadores, la mayoría de pacientes no tienen 
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lesiones cutáneas cuando se originan las ruca les. Es más, muchos 

pacientes con lfquen plano bucal, jamás padecen la forma cutánea 

de la enfermedad, aunque la mayoría de el los no son obsa- vados 

el tiempo suficiente como para tener seguridad absoluta de ello. 

También puede ser atacadas otras mucosas como en pene, 

vagina y epiglotis. Las lesiones en éstas localizaciones pueden -

producirse en concomltancla o independientemente de las bucales. 

CARACfERISTICAS HISTOLOGICAS 

El aspecto microscópico del lfquen plano es caraccerfstlco y 

patognom6nlco. Los hallazgos caracterCstlcos incluyen hlperquera· 

tósls o blperortoqueratosts con engrosamiento de la capa granular, 

acantosts con edema Intracelular de las células esp~nosas en algl!_ 

nos casos,' aspecto de diente de sierra de los brotes epiteliales. 

necrosis o degeneración por licuefacción de cé.lulas basales con la 

aparición de una delgada banda de coágulo eoslnófllo en lugar de 

ésta<J y por dirimo, Infiltrado de llnfocltos y algunos plasmocltos -

en la capa subepltellal de tejido conectivo. 

No hay una verdadera dlsqueratosls, en algunos casos, ta hf· 

perqueratosis y acantosls no son los rasgos sobresalientes, aunque 

se las puede encontrar en algunas zonas. 

En el epitelio hay cuerpos coloides. en mayor cantidad en las 

ca¡-xis de células espinosas y basnles; son glóbulos coslnófilos redondos 



que prob.1blemen1:e repr.esentan leucocicos degenera.dos. ~bido 

a la degeneración de las células de la capa basal. las espinosas 

parecen apoyarse directamente sobre el cejldo. separadas de éste 

sólo por una delgada banda de material eoslnófllo. 

En un estOOJo hlstoqufmlco del lfquen plano. Abbey y Shklar 

lnfOl"maron que la alceracl6n básica era degeneración en las capas 

inferiores del eplcello. En estudios con_ mlcroscoplo electrónico. -

PuUen encontró otros dos cambios epiteliales que no se observan coo 

el microscopio 6pc:lco: 

l) Una lrregulartdad de la membrana nuclear de las células. 

2) Un mayor engrosamlenro y granulación de las tonofibrtllas .~eplte

ttales. 

La Infiltración de los linfocitos esc4 caracterfstlcamente llml 
~ -

rada a la porción papilar y más superficial de las capas reticulares 

del tejido conectivo: las zonas más profundas de éste casi no tienen 

células Inflamatorias. Por último suele verse un desgarramiento ar-

tlflctal entre el tejido conectivo y ep ltelfo, que sugiere una unión -

débil entre éstas dos estructuras. AW\que obviamente se trata 1e una 

faUa técnica posqulrúrglca, a veces sirve pera establecer el dlagnó:! 

tlco del lrquen plano. 
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DlAGNOSflCO DIFERENCIAL 

Es Importante que el fíquen plano sea diferenciado de ceras 

leslooes de la cavidad bucal que ¡xJedan presentar un aspecto clCn.L 

co similar, pero que tienen un pronóstico diferente. 

Las lesiones bucales que guardan una semejanza super ficlal 

con el lfquen plano Ron la leucoplasla, candldlasls, pénfigo, eritema 

multiforme, sffills, aftas recurrentes, y lupus eritematoso viscolde 

crónico. 

Aunque puede ser necesario el exámen microscópico del ce

Udo para establecer un dlagn6scfco definitivo, las caracterfstlcas -· 

clfnlcas de las- diversas enfermedades suelen ser suficientes para -

distinguir una de ocra. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO 

No hay cracamlenco especrtlco. Se ha recurrido al· tratamiento 

corticosten>lde en casos avanzados plra allvlar la Inflamación y re_ 

ductr el prurito de las lesiones cutáneas. No es raro que la enferm~ 

dad remita complecamente una vez estabilizado el estado emocional -

del paclente. 

Se han comunicado más de 65 casos de carcinoma epldermol· 

de originado en lesiones bucales de lfquen plano. Por lo tanto hay que 

aceptar la JX>Slbllldad de una relación verdadera entre las dos enfer

r:ncdadcs, mientras queda pendiente la aclaración por medio de futuros es 

tudlos. 
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ATROFIA GlNGlVAL 

PREVALECENCIA · 

Según estudios hechos por Erwln y Bucher con un número 

de 1252 pacientes descubrieron que el 80% tenía exposiciones ra

dlculares de 1 mllCmetro o mayores. La incidencia variaba con 

la edad del 60~. entre los .20 y 29 anos de edad al 9S}ó en los "". 

pacientes de más deSO ai'\os de edad~ 

La cantidad promedio de dientes expuestos por personas ª!! 
r 

meneaba del 4. BX, en el grupo comprendido entre los 20 y 29 anos 

de edad al 10.2~ en el de personas mayores de 50 aiios. Trott y 

Love, en un estudio limitado a la superficie vestibular de lnclel-· 

vos .inferiores, registraron una incidencia del 13.1~ en un grupo de . 

jóvenes entre 14 y lQ anos de edad. 

También observaron que la recesión estaba frecuentemente 

asoc.lada con dientes en malposlclón. Sin embargo, resultaba diff·· 

cll asegurar oobre la base de sus Investigaciones, si habím obser-

vado recesiones verdaderas, porque no registraron la distancia en· 

tre le unión amelocemencarla y el márgen de Ja encía. 

En lu2'!r de ello. registraron toda exposición apical anormal 

de la cara vestibular de losº Incisivos Inferiores que dlfcrla de la • 

68 



altura promedio de la encía marginal adyacente. 

En otras palabras, es posible que en algunos casos no es

tuvieran registrando recesiones glngiva les verdaderas. 

Según estudios reaUzados por Gorman, en las clínicas de la 

e~cuela dental de la Universidad de Ohio, informó sobre 4453 dlen-

tes que examinó en 164 pacientes de edades que iban de los 16 a 

los 86 años. 

Encontró que el 22fo, o q79 dientes. presentaron exposición 

radicular, mientras que del total de personas examinadas, 129 o -

783, presentaban exposición radicular de .5 mm o mayor. 

Las recesiones glngfvales variaban del 54~ en el grupo de -

edades comprendidas entre los 16 y 25 años al lOOfo en el grupo e!!. 

tre los 48 y 86 años de edad. También observó que la profundidad -

de la bolsa era menor en los ¡:ocicnces con ruen control de placa -

que en los que éste era mccllano o malo. Su conclusión final es que, 

por lo general, a medida que la tolsa periodontal o la profundidad 

del surco disminuía, la magnitud de la recesión glnglval aumentaba 

y que la cllsminuclón era mayor en las personas de más edad. 

Según estudios realizados por O'Lcary y colaboradores, sobre 

recesión glnglval en 529 varones. entre 18 y 22 ai'los, hallóg_ue el 27 
\ 

. 7 !f, ten fa recesión y que aparecía con mayor frecuencia en loe seg-

mentos sup\:rlorcs posccrlorc
0

s que en los r;egmencos lnferlores post~ 
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rlores. Esto fu6 atribuido al hecho de que la tabla alveolar vesti

bular de la zona de molares superiores es considerablemente más 

delgada que la de los segmentos Interiores correspondientes. 

Mientras los autores no pudieron prooor ni descartar la -

Idea de que la recesión glnglval era el producto del ceplllado lnco-

rrecto o demasiado vigoroso, el resultado de sus fnvesclgaclones -

reveló que las personas con recesión tenía índices glngivales y de 

placa promedio sfgnlflcatlvamente menores en esos segmentos. 

Esto lndlcarfa que las personas con recesión cepillan sus 
. 

dleaces mejor que las que no la tienen. En otro estudio, se obser_ 

v6 que la Incidencia de la recesión aumentaba con el tiempo~ La 

extscencta de una relación entre la presencia de recesión junco con 

un estado glnglval más sano e índices de placa más bljos, que se e!!. 

contró en los primeros estudios, ,fué corroborlda. Aunque no habían 

'\ 
diferencias esradfsctcas o reales entre los grupos, el porcentaje de 

hombres afectados· por la recesión, y la cantidad promedio de rece

sión por hombre y por diente crecra con el aumento de los cuidados. 

El aumento de recesión se limitaba principalmente a las caras vcstl· 

bula.res de los dientes posteriores superiores. En particular los prl· 

meros molares superiores eran los dientes afectados con mayor fr~ 

cuew::la. Considerando la edad de éste grupo. la velocidad del aume.!1 

to era llamativa. 

En un período de 32 ml!ses. la lnclJencta de la recesión cre

cl6 de 2'>.4~ (138 hombresl al cabo de 32 meses. 
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Los molares superiores siguieron presentando el mayor 

incremento de la recesión. Los datos también confirmaron los 

hallazgos anteriores es decir, que los Cndices de placa glngival 

de las personas con receslóa, en cualquier sector de la boca, ·. 

eran slgalficatlvamente menores que los Indices de personas sin 

recesión. 

ENFERMEDAD PERIODONTAL INFLAMATORIA 

La gingivitis hlperpláslca inflamatoria con bolsas falsas o 

glngivales es el cipo común de reacción ginglval a los irritantes 

locales durante la adolescencia. En los grupos de ésta edad, las 

recesiones glngtvales no son las secuelas usuales de ese proceso, 

salvo dos excepciones. Ellas son ataques repetidos de glngivlti.s u.! 

cerosa necrosance durante varios ai\os, lo cuál produce una expo-

alción radicular considerable y una forma poco común de perlcx!o.!l 

" tosis en la cuM además de la pérdida generalizada y rápida del -

hueso alveolar, se produce una recesión glnglvat circunferencial, 

generalizada y rápida concomitante, que eKpOOe ampliamente las 

rafees de los dientes. 

lNFLUENClA DE LA POSICION DENTARIA 

Es frecuente que la recesión glnglval esté asociada con dlen 
~ 

tes en vcstlbuloverslón, por una sene de razones. En dientes en -

mnlposlclón vestibular son ml\s suceptlbles al trauma prcx!uctdo por 
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los alimentos y el cepll.lado y es m4s 'probable que rengan la rabia 

cortlcal vestibular muy delgada, WUl tenescracl6n o una dehiscen

cia. As( tamblén el m4rgen gfngival está en poslclóo más apical 

que los dientes adyacentes; y adopta[rJa posición que concuerda 

con la posición de los dientes y con el espesor y altura del meso. 

· Los dientes en malposiclón. llnguaL por el contrario. tieneo 

la tabla cortical vesrlbular gruesa. C.Omo consecuencia de ello. el 

m!rgen glnglval de ta cara vestibular de esos dientes está alto 92 

bre su corona anat6mlca, dejando una corma cllnlca pequei'la. 

Hay otros casos en los que. debid<>.a la posición de los die!! 

tes en el arco, el nivel del márgen glnglval adyacente tiene una aJty, 

ra variable, dando la lmpreslOO de que se ha producido lDla recesión 

ginglval. 

En éstos ca~s la causa suele ser la reducción de la loogitud 

del arco, que produce el aptnamlento de los incisivos inferiores. -

El tratamlenco adecuado es 1a ex.tracción seriada en el momenro rule

cuado y ta secuencia adecuada, seguida por el tratamleoco iJe ortodog, 

eta para reallne.arlos lnclslvos. 
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lNFWENClA DE LA ERUPCION DENTARIA 

En. algunos casos de erupción dentaria, el márgen glngival 

en un diente est4 cerca de la unión amelocementarJa, o en ella, 

mientras ·ei márgen glnglvat del diente adyacente está todavía muy 

arriba sobre la corona clínica. Esto crea la impresión de que hay 

recesión glnglval en el diente donde el márgen gingival está más 

abajo. cuando en realidad el márgen glngival se halla en su nlvel 

ftslológko correcto. 

Al aumentar la edad del paciente, la erupción pasiva prosi

gue y por lo general hay una mejoría expontánea notable. 

ENFERMEDAD PERIODONTAL ALTTOINDUCIDA 

Las recesiones glnglvales que aparecen caprichosamente y 

que no corresponden a ninguna enfermedad glnglval conocida, ni a 

tas manifestaciones bucales de enfermedades sistémicas conocidas 

son un problema completamente diferente. Son por lo general lesio

nes autolnducldas, o también denominadas enfermedades artificiales. 

En su eclología desempel\an una función importante en los -

factores psicológtcos. Mientras que desde hace mucho se sabe que 

los pac lentes con problemas psicológicos Intentan mutUa rae, la mu

t llaclón glnglval efectuada por nii'los no es bien conocida. 
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Con una excepción, la mayoría ¡je las h lscorlas clfnicas 

no ban presentado acenclón especfftcamence a faccores pslcológ! 

cos, aunque algunos enfermos contienen referencias lndlreccas a 

que podrían haber dlficultades en la pslcodlnámlca familiar sub

yacente. 

Es interesante mencionar el caso de una nli\a, la cuál era 

hlja de padre alcohólico y su madre era aprehensiva. temerosa y 

decepcionada por la vida que llevaba al lado de su marido: debido 

a codos éstos problemas que llevaba la madre se suicidó encontrá.!!. 

dola ahorcada en el sócano de su casa, ésto probablemente fué vi~ 

to por la nli'la X y sus hermanos. Después de ésto el padre los -

llevó a vivlr a Florida, los nli'los vivían marginados, sin educación 

y una alimentación deficiente; al poco tiempo el padre murió y los 

nh'los fueron dejados en adopción. 

Los nuevos 'Pictres de la nli'la X descubrieron que ésta esCQ. 

rlaba o degoUaba sus encías y que se presentaba bajo tensión. Era 

aneurética, cenfa pesadlilas y temfa ser dejada sola, su lesión g!11. 

glvaJ era aguda, ("ginglvoescomatirls herpética ) y aunque había sido 

tratada con antiblótlcos, las lesiones no habf:ll remitido. Fué llevada 

a consulta psiquiátrica y odontológica y finalmence sus encías comen 

zaroa a cicatrizar, debido a los cuidados de los nuevos padres la 

nlM se sintió protegida, con carlño y que pertenccra a alguna parte. 

Ase recuperó su estabilidad ffslcay psicológica. La pactcnce rué obser 
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vaca durante 6 ailos y se convirtió en una nli'\a bien adapcada, 

la mutilación glngtval cesó y en la actualidad la encía está dentro 

de lo normal. 

Al revisar éste y otros casos se destacan algunos factores 

por su presencia constante : 

l) Antes de la aparición del problema bucal, el. nli'\o afecta

do estuvo experimentando un sentimiento de carencia. 

11) En todos los casos, la lesión orgánica documentada se h!, 

bfa producido durante épocas en las que el nli'lo estaba en estado -

de tenslón nerviosa derivado a la frustractioade su necesidad de ser 

atendido. 

un Como consecuencia de la patologfa bucal, se producra un 

marcado cambio en la dinámica familiar: ya que el nli'\o es el ce.!l 

tro de la altuaclOn, de ésta manera al darse cuenta de ello sigue • 

agrandando sus lesiones excoriando y denudando sus ene ras. 

Así. la mutllaclón gingtval se convierte en una manera de ltl! 

nejar la ansiedad generada por la lnsactsracclón de su exacerbada -

necesidad de atención. 
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PREV .ENClON 

La enfermedad pericxlonr.al inflamatoria y la caries dental 

son .en gran medida producto de la placa dentaria, hay quiénes 

la consideran la causa principal de la gingivitis y perlodontitis. 

Podemos definir la placa dentaria como una masa estruc-

curada adhesiva que se forma sobre las superficies de los dientes. 

compuesta prlncl¡x1lmente por microorganismos, cales como : 

a) Microorganismos facultativos gram positivos; constituyen 

meaos de la cuarta parte de la m.lcroblota cultivable de Ja placa -

ejemplo: Actlnomyces, bacterlonema, lactobaclllus etc. 

b) Cocos facultativos gram positivos: constituyen el 2Sfo de la 
'\ 

mic.toblota del surco ginglval ejemplo : Estreptococus mutans y stre-

ptococus sanguis. 

e) Microorganismos anaerobios gram positivos; constituyen aj 

rededor del 20-X, de la mlcrobtoca glngival. Ejemplo : corynebacterlum. 

proplonlbacterlum y actlnomyces. 

d) Cocos gram negativos: constituyen más del lOfo de la mlct"2 

bloca como ejemplo tenemos· la VeUlonela y los del género Nelsserla 

(que colonizan activamente la. lengua). 
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e) Microorganismos anaerobios gram negativos; pertenecen 

a los géneros bacceroldes, fusobaccerium, vlbrio. selenomonas -

etc. 

f) Espiroquetas. Generalmente aumentan del lOX, de la m!. 

crohlota total. Como ejemplo tenemos: treponema dentícola, tre

penema oralls, trep0nema macrodentlum y borrelia Vtncentii. 

A medida que los microorganismos se organizan en cotonlas, 

crecen .Y producen sustancias destructivas en los tejidos subyacentes. 

La placa comienza a formarse en el márgen glngival de los 

dientes y progresa hacia la corona. Si no se la elimina, en más o 

meaos una semana la corona queda literal y completamente cubier

ta por éste depósito blando. Puesto que la placa comlen7.8 a formar 

se en el márgen glnglval, los mlcroorganlsmos se hallan en c:onta<:_ 

to coa el diente y la encfa; desde éste lugar ejercen su Influencia 

lesiva. 

Como resultado de la lmporcancla de la placa como agente -

etlológico, una parte considerable del tratamiento dental apunta a la 

ellmtnaclOn de la placa y a la prevenclOo de su nueva formación. 

El control del crecimiento y formación de ta placa es esen. 

clal para el control de la enfermedad dental. El control de la pla

ca consiste en más que la pura apllcaclón de las t~nlcas de ellmj 

nación. También Incluye un enfoque educacional mediante el cuál 

se prellcnta al paciente Ja causa, la naturaleza y las consecuencias 
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de la enCermedad dental asr como aspectos motlvactonales para 

animarlo a seguir los programas indicados. 

Como romper viejos háblros es una tarea más dura que la 

de ensei\ar nuevos, la nli'iez es el morMnto de ense~ar técnicas 

de cuidado casero adecuado. Generalmente los nii\os practican ht 

bitos dentales que observan en los padres, la ensei\anza de la -

higiene bucal casera es efectiva únicamente sl los padres practi

can los hábitos adecuados. 

Como el cuidado dental de los nii'los muy pequei\o~ debe ser 

realizado por los padres ése es el mejor momento para establece!' 

buenos hábitos higiénicos. Cuando el niño desarrolla su propia ac

tlvldru:l manual, los padres pueden cumplir una función de supervi

sión. 

CONTROL DE PLACA 

El desarrollo de un programa de control de placa casero de

manda bastante tiempo y paciencia. 

Por lo general, son necesarias cuatro sesiones o más en el 

consultorio antes de que el paciente sea capaz de eliminar adecua

damente la mayor parte de la placa bacteriana de las superficies -

dentarias. En esttldlos recientes se encontró que el paciente retiene 

únicamente el 25~ de lo que 'se le ensena en cada demostración de 

higiene bucal, es esencial insistir constantemente p.tra asegurarse 
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de que el paciente alcanza niveles mínimos de competencia téc

nica en el procedimiento ensei'lado. 

El material audiovisual es esencial en la base educacional. 

Muchas compai'\Cas producen excelentes películas sobre técnicas -

de higiene bucal; si no, el odontólogo, el encargado de los cootr.Q 

les, puede si prefiere crear sus propios elementos auxillares. La 

expllcacfón. verbal después o durante la presentación, reforzara la 

demostración fflmlca y por fin será entregada al paciente una hoja 

Impresa que describa lo que se ha mostrado. 

En resumen se le informa al paciente que él. corno cualquier 

otra persooa, es sucepcible a la caries dental y a la enfermedad -

perLodontal. las cuáles si no se las traca producen la pérdida de -

los dientes y también se \es informa de la prevención de las mismas, 

obviamente por medio de la eliminación de la causa. 

PRL"1ERA SESION 

La primera sesión de ensei1anza de la eliminación de la pla_ 

ca consistirá en la mostración de material audiovisual o en una ex~ 

plfcaclón verbal sobre la naturaleza de la enfermedad. 

Como resulta difícil ver Ja placa, se usan sustancias reve

lantes para hacerla ma.s rAcllmence visible, como el uso de un en

juague coo una solución acuosa al 0.3~ de fucsina básica, después 

de ésto, el paciente podrá observar a simple visen la placa que cu

bre las superficies dentarias. 
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Es obvio que el uso de colorantes tales como la fucsina 

bdsica, pardo bismarck o eritroslna tacilic.a" los esfuerzos del 

paciente por llegar a su objetivo, qué es eliminar la placa; y por 

medio de ellos determina si su objetivo ha sldo alcanzado. Para 

que Ja placa sea visible también se puede usar tableras revelado

ras, el paciente debe masticarla. mezclándola con la saliva y de~ 

pués moved el líquido vigorosamente en la boca durante 1 minuto; 

se vaciará la boca y se enjuagará suavemente con agua. 

El paciente observará el procedimiento con un espejo y se 

tomará un indice de placa. Se puede usar un mfcroscopfo de con

traste de fase para que el .paciente vea loa microorganismos, esto 

le producirá gran impacto. Se hace una demostración del cepillado 

sobre un modelo y posteriormente se ensei'la al paciente el mismo. 

procedimiento en su boca. 

"\. 

La técnica de cepillado especrflca enseÍ'lada es de importan-

cia mínima: de gran validez es la revisión del procedimiento técnj 

co hecho por el paciente y que el odontólogo o asistente estén sem... 

ros de que comprendió completamente lo que debe conseguir con el 

mismo. 

La técnica más difundida y quizá la más ; fácil de aprender 

es la de Bass, o la técnica de Bass modiflcada: en ella, se coloca 

el cepillo de nylon y de cerdas f.tlandas con extremos pulidos en el 
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márgen gingival, con una angulación de 45 grai.los respecco al eje 

mayor del diente y se desplaza con un movimiento de barrido hQ 

rlzontal. 

SEGUNDA SESlON 

La segunda visita se hará uno o dos dCas después de la pxj 

mera. se dá al paciente una tableta rev~lante y se le pide que -

muestre su técnica de cepillado. Se harán las correcciones nece

sarias o se premiarán sus éxitos. Después se hace una demostra_ 

clón del uso del hilo dencal mediante una pelCcula o en un modelo 

y se pide al JX!Clente que lo repita. 

En los ninos, el medio principal de eliminación de placa 

debe ser el cepillo dental, ya que el uso incorrecto del hilo pro

duce leslooes traumáticas y su uso de rutina como procedimiento 

preventivo no es recomendable. En la adolescencia tardía, la tés_ 

nica del hilo se agrega al programa preventivo para limpiar mejor 

las superflcies proximales de los dlences. Realmente no e.s tan irn 

portante si el hilo es encerado o no: lo importante es que sea US!, 

do adecuadamente sin producir lesiones. 

El hilo debe ser pasado por loa contactos dentarios con un -

movimiento de vaivén para llevar al mínimo la lesión de ta encía. 

Una vez que el hilo pasó él contacto se lleva contra la pared del 

diente y hacia apical hasta donde la encía lo permita. Después se 

mueve el hUo hacia arriba o hacia abajo, sosteniéndolo flrmemen-
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te contra un diente, esto se hace 6 o Y veees; y se repite sobre 

el diente vecino y asf eo todos los demds. 

En paclentes con ortodoncia se recomienda el uso de un 

Irrigador bucal, aunque el uso de éstos no elimina la placa pero 

ellmina ciertas bacterias y productos bacterianos y ayuda a quitar 

. partlculas de ali meneos retenidos. Se deben usar con agua tibia y 

a presión mínima para evitar lesiones a los tejidos. 

La IXJnta de Irrigador debe estar penpendlcular al diente en 

ta unión del márgen ginglval y el diente. Se desplaza lentamente -

desde la punta de un diente al otro. haciendo una pausa suficiente 

en el espacio lnterproximal. La secuencia completa de cepillado, 

lrrlgaciOn y uso de el hllo se deberá hacer por lo menos una vez 

al d.Ia, preferentemente por la noche, antes de dormir. Estudios 

recientes han comprobado que la higiene bucal una vez tx>r dfa es 

suficiente para evitar que la placa sea nociva para los dientes o 

encía. 

TERCERA SESION 

La tercera visita deberá hacerse dentro de la misma sem! 

na que la visita inicial y consistirá en revisar las técnicas ensen! 

das y si fuera necesario se agregarán auxJllares para la higiene. 

CUARTA SESION 

La visita final debe hacerse una semana después de la visita 
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precedente y consiste en la demostración del paciente de su rutl, 

na de higiene hacierdo las correcciones necesarias. 

Se citará al paciente para otros controles, semanal o men. 

sualmente, según lo indiquen sus progresos. Hay una considerable 

variación en la respuesta al programa de conrrol. La desrreza y 

la motivación son bastantes diferentes. 

Cuando no hay motivación en el paciente no deben ser forZ!_ 

dos, se anota su negativa en su ficha y se les advterre que la m~ 

jor atención odontológica fracasará en meses si no se hace la eli

minación adecuada de la placa. 
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CONCLUSIONES 

En· lo que respecta a los principales padecimientos agudos. soo 

afecciones que requieren 1,1n r:ratamlento Inmediato. 

El diagnóstico adecuado de éstas enfermedades favorecerá 

el· mayor éxJto del tratamiento: es necesario una historia clmlca -

previa para conocer el estado general del paciente y asf averiguar 

los posibles factores etiológicos. 

En realidad, la cronicidad de las enfermedades periodoatales 

es una caracterrsclca ·propia de cUchos pldeclmleocos que el pacle!! 

te puede llegar a tener por a~os. 

El cracamlenco en la mayoría de las enfermedades cr6olcas 

es lnespecrtlco :febfdo a que su etloiogra es desconocida y casi -

siempre presentan .remisiones y exarcerbaclones. pero rara vez hay 

una Involución espont4nea permanente. 

Por medio de futuros estudios se espera llegar a aclarar Ja 

etlologfa de éstas enfermedades. 

Se puede .1eclr, que la atrofia glnglval es un estado en el cuál 

el órgano o sus elementos celulares disminuyen de tamafto, una -

vez alcanzada la madurez normal. 

La atrofia glngtval no .es necesariamente un proceso patológ! 

co ya que se presenca en diversas etapas de la vida debido a las -

Influencias ambientales cm el metabolismo orgánico. 
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