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I.- INTRODUCCION. 

La parodoncia es una de las ramas más importantes de las 

ciencias que integran la Odontología, tiene entre otros como 

objetivo principal la prevenci6n de las enfermedades de los -

tejidos de sostén del diente. 

Es importante conocer las partes que forman el parodo~ 

to y sus características normales, así como los diferentes -

agentes nocivos que de una manera u otra causan daños a los -

tejidos de soporte. 

Entre los irritantes más importantes tenemos la acumu

laci6n de restos alimenticios, placa bacteriana y la poste--

rior formaci6n de cálculos que actGan de manera determinante 

en las enfermedades periodontales. 

Actualmente se sabe que una de las principales causas 

por las que se pierden más frecuentemente los dientes son las 

enfermedades propias del periodonto. 

La ignorancia, negligencia y muy frecuentemente las -

restauraciones y rehabilitaciones deficientes son la princi-

pal causa de las parodontopatías aunque pueden existir otras 

causadas por cambios hormonales, estados de desnutrici6n avan 

zados, stress profundo , o las causadas por microorganismos -



del tipo Streptococos y otros, sin olvidar también las que se 

presentan como consecuencia de la ingesta de algún tipo de me 

dicamento. 

La falta de conocimientos del paciente acerca de las -

técnicas adecuadas de cepillado trae como consecuencia serias 

lesiones en la encía, o puede suceder también que s6lo se rea 

licen una serie de movimientos inadecuados que lejos de prod~ 

cir un beneficio actúan como factor irritante y nocivo para -

los tejidos. 

Existen otros tipos de pacientes que desconocen el uso 

del cepillo dental produciendo así serias enfermedades perio

dontales ya que no llevan a cabo ningún tipo de higiene bucal. 

Gran parte de este tipo de enfermedades las produce el 

odont6logo al colocar pr6tesis, obturaciones y restauraciones 

mal ajustadas que por una gran parte producen daños al diente 

antagonista a causa de puntos prematuros de contacto y al pr~ 

pio diente por falta de un sellado correcto entre la uni6n -

del diente y la encía. 

No olvidar que como todos los tejidos del cuerpo su--

fren cambios con la edad que se consideran normales; el peri~ 

dento presenta también cambios con la edad. 
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Por eso es importante que el odont6logo se encargue de 

prevenir estos tipos de enfermedades orientando al paciente -

sobre las diferentes técnicas, de acuerdo a las característi

cas individuales como también del uso de los métodos auxilia

res de prevención, todos estos usados correctamente y en coo

peraci6n paciente-odont6logo constituyen los medios más efec

tivos para la prevención de las enfermedades periodontales. 

En algunos casos cuando las enfermedades están estable 

cidas la periodoncia cuenta también con métodos quirúrgicos -

que suelen ser de gran utilidad para proporcionar al paciente 

una rehabilitación bucal satisfactoria. 
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rr.- COMPONENTES DEL PARODONTO. 

a) Encía. 

Encía es la parte de la mucosa unida a los dientes y a 

los procesos de los maxilares. 

Las características clínicas de la Encía son: 

Color.- Normalmente es rosa pálido, pero puede variar 

según la irrigaci6n, gueratinizaci6n epitelial, pigmentación 

y espesor del epitelio. 

Contorno Papilar.- Llenan los espacios interproximales 

hasta el punto de contacto. 

Contorno Marginal.- La encía debe afinarse hasta la co 

rana para terminar en un borde delgado. 

Textura.- Generalmente ha punteado de diversos grados, 

en una superficie vestibular de la encía insertada se descri

be "como cáscara de naranja" 

Consistencia.- Debe ser firme y la parte insertada de

be estar unida a los dientes y al hueso alveolar subyacente. 

Surco.- Es el espacio entre la encía libre y el diente 

su profundidad es m1'.nima. (Normalmente es de 3 mm. de profun

didad). 

La encía se halla sometida a presiones e impactos du-

rante la masticaci6n y su estructura está adaptada para hacer 

frente a las exigencias. 
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Morfologicamente la encía se divide en: 

Encía Libre o Marginal 

Encía Insertada 

- Enc!a Papilar o Interdentaria 

Enc!a Libre o Marginal. 

Es la parte coronaria no insertada que rodea al diente 

en forma de manguito y forma el surco gingival. La encía li-

bre y la encía interdentaria son de especial interés, ya que 

componen la regi6n de uni6n entre los tejidos blandos y la su 

perficie de la corona o de la raíz y son el sitio en donde se 

inicia la enfermedad inflamatoria gingival y peridental. Los 

componentes faciales y palatinos y linguales de la encía Mar

ginal libre varían en anchura desde 0.5 a 2 mm. y siguen la -

línea festoneada del contorno de la uni6n cemento adamantina 

de los dientes. 

La enc!a marginal libre se adhiere íntimamente a las -

superficies de los dientes y su periferia poco redondeada fo~ 

ma la pared lateral o pared de tejido blando del surco gingi

val. 

Los tejidos que forman la encía libre incluyen el epi

telio bucal en sentido coronario al surco gingival, el epite

lio bucal del surco, el epitelio de uni6n y los tejidos conec 

tivos subyacentes. 
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Encl.'.a Insertada. 

Está firmemente adherida al diente y al hueso subyace~ 

te y que posee una superficie punteada. 

Está unida con firmeza mediante el periostio al hueso 

alveolar y por las fibras de colágeno gingivales al cemento -

lo que le da como resultado su caracter1stica movilidad. 

La enc1a insertada puede variar en anchura de un indi

viduo a otro y de un sitio a otro. La anchura de la encía in

sertada puede ser tan grande como de 9 mm. o más, en la parte 

facial de los dientes anteriores superiores e inferiores, y -

tan reducida como de 1 mm. en la regi6n de premolares y cani

nos. 

Surco ol;!ngival. 

Es el espacio entre la encía Libre y el diente limita

da por un lado por el epitelio que tapiza el surco y recubre 

la encía y por el otro lado con el diente. 

Encía Papilar o Interdentaria. 

Es aquella parte que llena el espacio interproximal e~ 

tre los dientes adyacentes. Está compuesta por encía inserta

da y por enc!a libre tiene forma piramidal en anteriores y -

forma de cuña en posteriores llamado "Col" 

Esta superficie de col no está queratinizada por lo -

que es muy susceptible a las influencias nocivas como la pla

ca. 
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Bn la parte anterior está queratinizada. 

Mucosa Alveolar. 

Es un recubrimiento del proceso alveolar que se extie~ 

de hasta el fondo del vestíbulo de la boca y en la mandíbula 

hasta el surco sublingual ligeramente adherida al hueso. 

Esta mucosa de revestimiento es deslizable, elástica y 

unida unicamente al mGsculo subyacente y a la aponeurosis. 

b) Cemento. 

,__ ___ :jl.l/td ~.,,Q1ilol 

------t ,e,.,l'/4 J 

e~,.,, en j" 

.. ~~--_. Hvt.Jo A/Y'eolor 

____ ... l. !Jome"'*' ibel"11~n,f,/ 

El cemento es un tejido conectivo especializado calci

ficado que cubre la superficie de la raiz anatómica del dien

te, su función primaria es fijar las fibras del ligamento pa-

rodontal a la superficie del diente. 

Formación.- Durante las primeras fases de la formación 

de la ra!z, la vaina epitelial de Hertwing es perforada por -

los precementoblastos diferentes de los fibroblastos del lig~ 
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mento que se colocan cercanos a la dentina y depositan la pr~ 

mera capa de cemento (cemento primario) en esta fase se trans 

forman en cementoblastos funcionales, la formación del cemen

to continaa mediante el depósito de capas de cemento (cemento 

secundario). 

Durante la constituci6n del diente a medida que se va 

formando el cemento se incorporan fibras de colágeno que son 

las llamadas fibras de Sharpey. 

La deposición de cemento no cesa cuando termina la far 

maci6n radicular, ni cuando el diente hace erupci6n, en real~ 

dad la aposición puede continuar en forma intermitente a tra

vés de toda la vida. Además la formación de cemento no se li

mita a la superficie radicular, puede depositarse también en 

el esmalte. 

Clasificación del .cemento.- Cemento Celular y Cemento 

Acelular. 

CEMENTO CELULAR. 

Cubre la porción media y apical de la superficie radi-

cular. 

Su estructura es similar a la del cemento acelular sal 

vo por la presencia de cernentoblastos atrapados y células ep~ 

teliales de la vaina radicular, estas células se encuentran -

localizadas en lagunas y pueden extender sus prolongaciones -

citoplasrnáticas a través de los canlículos que suelen estar -

orientados hacia la fuente de nutrici6n del tejido conectivo 
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parodontal. 

Después de su incorporación al cemento se denominan ce 

mentocitos que difieren de los cementoblastos en que tienen -

organelos citoplasmáticos como retículo endoplasmico, mitoco~ 

drias, y aparare de Golgi, as! como un mayor número de lisoso 

mas. 

Tanto la forma celular como la acelular pueden presen

tar líneas de incremento que señalan períodos intermitentes -

de crecimiento por aposici6n y reposo. 

CEMENTO ACELULAR. 

Suele ser la primera capa depositada y se encuentra a~ 

yacente a la dentina predomina en la región cervical aunque -

puede cubrir toda la raíz. Este tipo es más mineralizado. 

El cemento celular secundario se forma principalmente 

en el tercio apical de la raíz mientras que el cemento acelu

lar se forma en los dos tercios coronarios. 

CEMENTO FIBRILAR Y CEMENTO AFIBRILAR. 

En este tipo cuando se observa en el microscopio se ob 

servan numerosos haces de fibras colágenas con bandas así co

mo un material de matriz amorfo interfibrilar con granulacio

nes finas pero el cemento afibrilar se encuentra libre de fi

bras col&genas. Este se ve con mayor frecuencia en la regi6n 

cervical sobre la raíz o superficie de la corona, puede depo

sitarse en áreas aisladas sobre la superficie del esmalte en 
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la regi6n en la que los 6rganos del esmalte ha degenerado y -

los tejidos conectivos han entrado en contacto con el esmalte 

ambos cementos experimentan mineral1zaci6n y pueden poseer lí 

neas de incremento. 

El cemento fibrilar posee un sistema de fibras de colá 

geno producido por cementoblastos y orientado al azar parale

lo a la superficie radicular para formar el sistema de fibras 

intrínsecas. 

Al erupcionar el diente a la superficie y entrar en 

contacto oclusal continda la disposici6n del cemento y los ex 

tremas de las fibras principales del ligamento se incrustan -

en ~ngulo recto a la superficie radicular. Se denominan fi--

bras de Sharpey y forman un sistema de fibras extrínsecas las 

cuales son producidas por los fibroblastos del ligamento pe-

riodontal. 

COMPOSICION Y PROPIEDADES. 

La composición del cemento es similar a la del hueso, 

aunque existen diferencias importantes. 

Contiene menor cantidad de sales inorgánicas y existen 

en forma de cristales de hidroxiapatita. La matriz está form~ 

da de fibras colágenas que no difieren de las que se encuen-

tran en otros tejidos as1 como de un material amorfo y denso 

con granulaciones finas de revestimiento interfibrilar que es 

el l.lnico producto de los cementob.lastos. 

El cemento es una estructura quebradiza. Puede presen
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tar fracturas debido a lesiones traumáticas. 

FUNCIONES. 

Desempeña tres funciones principales: 

Inserta las fibras del ligamento periodontal a la su-

perficie radicular. 

Ayuda a conservar la anchura del espacio del ligamento 

periodontal. 

Sirve como medio a través del cual se repara el daño a 

la superficie radicular. 

La deposición continua del cemento se considera indis

pensable para el desplazamiento mesial normal y la erupción -

compensatoria de los dientes ya que permite la reorientaci6n 

de las fibras del ligamento periodontal y conserva la inser-

ci6n de las fibras durante el movimiento dentario. 

El cemento no experimenta remodelaci6n y resorción fi

siológica extensa. 

c) HUESO ALVEOLAR. 

El proceso alveolar es la parte del maxilar superior e 

inferior que forma y sostiene a los dientes. Como consecuen-

cia de la adaptación funcional se dintinguen dos partes en el 

proceso alveolar: 

El hueso alveolar y el hueso de soporte. 

El Hueso alveolar es una delgada lámina de hueso que -

roaea a las ralees en ella se insertan las fibras del ligame~ 
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to periodontal. 

El Hueso de soporte rodea la cortical 6sea alveolar y 

actúa como sost~n. Se compone de: Placas corticales compactas 

de la superficie vestibular y oral de los procesos alveolares 

y Hueso Esponjoso que se halla entre estas placas corticales 

y el hueso alveolar. 

El hueso alveolar está perforado por orificios a tra-

vés de los cuales pasan vasos y nervios del ligamento perio-

dontal (Lámina cribiforme). 

FUNCION. 

Se adapta a las demandas funcionales de los dientes de 

manera dinámica y se forma con ld finalidad de sostenimiento 

de los dientes y después de la extracci6n tiende a reducirse 

como lo hace el hueso de soporte. 

El hueso está formado por componentes orgánicos e inor 

gc1nicos. La porci6n orgánica son las células, las fibras y la 

sustancia cementante amorfa. Los inorgánicos son las sales mi 

nerales. 

El tejido 6seo de los maxilares está en continuo inteE 

cambio, es constante la formaci6n y reabsorci6n de hueso pero 

con un equilibrio fisiol6gico entre ambos. Este proceso se de 

nomina de reabsorci6n osteoclastica. 

El hueso alveolar adyacente al parodonto contiene num~ 

rosas fibras porci6n de anclaje de las fibras colágenas del -

parodonto conocidas como fibras de Sharpey. 
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d) LIGAMENTO PERIODONTAL. 

Los tejidos conectivos blandos que envuelven a las raf 

ces de los dientes y se extienden en sentido contrario hasta 

la cresta del hueso alveolar. 

Formación: 

Se forma al desarrollarse el diente y al hacer erup--

ci6n éste hacia la cavidad bucal la estructura o forma final 

no se logra hasta que el diente alcanza el plano de oclusión 

y se aplica una fuerza funcional. 

Inicialmente está formado por los fibroblastos indife

renciados que tienden a acumular una gran cantidad de gluc6g~ 

no y pocos organelos incrustados en una matriz amorfa. 

Posteriormente los fibroblastos se transforman en c~lu 

las con gran actividad ricas en organelos bien desarrollados 

que depositan fibras col~genas que no tienen orientaci6n esp~ 

c1fica; al avanzar el desarrollo se forma una capa densa de -

tejido conectivo la cual se deposita cerca de la superficie -

del cemento con orientaci6n paralela al eje mayor del diente. 

Al llegar el diente a hacer contacto con el antagonis

ta y al aplicar las fuerzas funcionales los tejidos paradont~ 

les se diferencian y adaptan una forma arquitect6nica defini

tiva. 

El aporte sanguíneo está dado por los ramos de las ar

terias que nutren a los dientes y de los vasos margen libre -

de la encía. La inervaci6n est~ dada por fibras que nacen de 
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los ramos dentarios de los nervios alveolares. 

El colágeno de los tejidos parodontales est~ organiza

do en grupos de haces de fibras en base a su localizaci6n, -

origen e inserci6n. 

Los grupos de fibras son los siguientes: 

1.- DENTOGINGIVALES 

2.- DENTOPERIOSTALES 

3.- ALVEOLOGINGIVALES 

4.- CIRCULARES 

s.- TRANSEPTALES 

DENTOGINGIVALES.- Surgen del cemento de la raíz inme-

diatamente en sentido apical a la nase de la inserci6n epite

lial y generalmente cerca de la uni6n cemento adamantina y se 

proyectan cerca de la encía. Un grupo de estas fibras sigue -

un curso subyacente al epitelio de uni6n terminando cerca de 

la lámina basal del margen gingival libre. Otro grupo corre -

en sentido lateral. 

DENTOPERIOSTALES.- Van de la superficie del diente ap~ 

cal al epitelio se dirigen a la cresta le dan la vuelta y se 

insertan en el periostio. 

ALVEOLOGINGIVALES.- Surgen de la cresta del alveolo y 

corren en sentido coronal terminando en la encía libre y pap~ 
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lar. 

CIRCULARES.- Pasan en forma circunferencial en la re-

gi6n cervical del diente en la encía libre. 

TRANSEPTALES.- Surgen de la superficie del cemento ju~ 

tamente en sentido apical a la base de la inserci6n epitelial, 

atraviezan el hueso interdentario y se insertan en una regi6n 

comparable del diente adyacente. 

Los componentes de los tejidos conectivos gingivales -

est~n formados por proteínas fibrosas incluyendo colágeno re

ticulina y elastina así como la sustancia amorfa fundamental. 

Esta sustancia está compuesta por proteoglicanos, ácido hial~ 

r6nico y glicoproteínas derivadas del suero, así como agua -

que es un componente importante. 

El col~geno es el principal componente estructural de 

la encía, hueso alveolar, ~emento, y ligamento periodontal. 

En la encía los ligamentos de colágeno y sustancia fu~ 

damental amorfa proporciona propiedades de tensi6n y de ~ono 

que permiten el funcionamiento normal de los tejidos de sopoE 

te. 
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III.- ASPECTOS DEL PARODONTO NORMAL. 

a) Características Histol6gicas. 

Epitelio Gingival. 

La encía insertada y la superficie externa de la encía 

libre se hallan cubiertas de epitelio escamoso estratificado 

queratinizado. Este epitelio está separado de los demás teji

dos subyacentes por la lámina basal y está formado por: Estra 

to Basal, Estrato espinoso, Estrato granuloso y un Estrato -

C6rneo. 

La mitosis se produce en el estrato basal y en la por

ci6n inferior de la capa espinosa. La superficie epitelial de 

la encia está paraqueratinizada. La nutrici6n llega a los te

jidos epiteliales avasculares por difusi6n o transporte acti

vo a partir de las papilas de tejido conectivo que se extien

den hacia el epitelio. 

CAPA BASAL. 

Formada por una sola hilera de células cuboidales o co 

lumnares que hacen contacto con la membrana basal se unen a -

ella por medio de hemidesmosomas. 

La lámina basal es sintetizada por células epiteliales 

basales y se compone de un complejo polisacárido-proteínico y 

fibras colágenas de reticulina incluidas que se extienden de~ 

de el tejido conectivo subyacente hacia la lámina basal ac--

tGan como fibras de anclaje. 
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La lámina basal es permeable a los llquidos pero actGa 

como barrera ante las partículas. Las células están unidas la 

teralmente por medio de desmosomas y por uniones abiertas y -

cerradas. 

En esta capa se encuentran células cuyo destino es --

atravesar el epitelio y queratinizarse y se denominan querat~ 

citos. Además existen células que contienen pigmento tanto en 

personas de tez clara como las de tez obscura. 

Las células pigmentarias tienen forma de estrella, el 

melanocito contiene gránulos llamados premelanosomas y melano 

somas. 

Los gránulos tienden a acumularse en las porciones te~ 

minales de los procesos citoplasmáticos. Los melanocitos di-

fieren de los queratocitos en que no presentan inserciones -

con células adyacentes o con la lámina basal. La melanina es 

transferida a los queratocitos y a las células dentro de los 

tejidos conectivos por fagocitosis. 

ESTRATO ESPINOSO. 

Esta capa está localizada inmediatamente despu~s de la 

capa basal; deriva su nombre de los puentes caracteristicos -

que parecen extenderse desde una célula a la otra. En campar~ 

ci6n con la capa basal las células presentan características 

de menor especializaci6n y maduraci6n. Estas células tienen -

menor capacidad de mitosis en relaci6n a la capa basal y tam

bién han disminuido la propiedad de sintetizar y secretar ma-
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terial para la lámina basal. 

En las regiones superficiales de esta capa contienen -

glic6geno o gránulos citoplasmáticos perif~ricos densos que -

son los llamados cuerpos de Odland o gránulos de revestimien

to de la membrana. 

·ESTRATO GRANULAR. 

Las células se aplanan preparándose para la descarna--

ci6n, el nficleo se reduce de tamaño. 

A lo largo de los márgenes superficiales de las célu-

las se encuentran también numerosos gránulos o cuerpos de --

Odland que se piensa que contienen enzimas y una sustancia ce 

mentante. 

Dentro del citoplasma existen cuerpos de queratohiali

na (precursora de la queratinizaci6n) así como se presentan -

una gran cantidad de desrnosomas. 

Al atravesar las células la capa granular hacia la su

perficie se reduce el nfirnero de gránulos de revestimiento de 

la membrana dentro del citoplasma celular siendo ocupado el -

espacio intercelular por material denso por microvesículas v~ 

c!as aproximadamente del mismo tamaño que los gránulos inter

celulares densos. 

En general se presenta una transici6n repentina de la 

capa granular al estrato c6rneo. 
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ES·l'RA'.J.'O CORNEO. 

Se presenta la queratinizaci6n as! las células se ---

transforman en capas delgadas y carentes de núcleo. Las célu

las se llenan densamente con haces filamentosos que han sufri 

do transformaciones as! como con gránulos de queratohialina. 

Todo el aparato de síntesis y productor de Energ1a incluyendo 

las mitocondrias, aparato de Golgi, retículo endoplasmático y 

el núcleo desaparecen de las células tal vez por degradación 

enzimlitica. 

Los componentes de unión no desaparecen aún en las cé

lulas en descamación se encuentran unidas a las capas subya-

centes por uniones abiertas y cerradas. Así al atravesar las 

células el epitelio desde la capa basal hasta la superficie -

sufren cambios continuos y modificaciones de especialización 

que incluyen: 

1.- Pérdida de la capacidad de la mitosis y de la hab~ 

lidad para producir material para la lámina basal. 

2.- Aumento de la producción de proteínas, matriz amor 

fa y grlinulos de queratohialina. 

3.- Degradación gradual del aparato de síntesis y pro

ductor de Energía. 

4.- Formación de una capa córnea de queratinizaci6n. 

5.- Pérdida final de la inserción celular lo que cond~ 

ce a la descamación de las células desde la super

ficie. 
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b) Epitelio de Uni6n. 

Es el tejido que se encuentra unido al diente por un -

lado y al epitelio del surco bucal o tejido conectivo por el 

otro, forma la base del surco gingival. 

Estructura.- Su grosor varía desde 15 a 18 células en 

la base del surco hasta s6lo 1 6 2 células de la uni6n cemen

to adamantina, se disponen en capa basal y suprabasal y no -

exhiben tendencia a la maduraci6n formando capas queratiniza

das. Las células que se originan en la capa basal se despla-

zan oblicuamente hacia la superficie del diente y llega a la 

base del surco gingival donde son descamadas de la superficie 

libre. 

Las células basales son cuboidales y relacionadas con 

las células del epitelio gingival contienen ~ás retículo endo 

plasmático •. 

Interfase celular entre el epitelio y el tejido canee-

tivo. 

Las papilas o prolongaciones de tejido conectivo de -

forma cónica se proyectan hacia la capa de epitelio más o me

nos uniforme lo que da por resultado la formación de enjam--

bres de bordes epiteliales interconectados. Estas zonas de in 

tercomunicación se reflejan como un puntilleo que se observa 

cl1nicamente sobre la superficie epitelial. 

En el microscopio de luz puede observarse una zona de 

- 20 -



especializaci6n denominada membrana basal. Esta estrucutra mi 

de 0.5 a 1.0 micras. Forma una capa continua que une al epit~ 

lio y al tejido conectivo. 

La lSmina basal está compuesta de una lámina densa ad

yacente al esmalte y una lSmina lúcida adyacente a las célu-

las epiteliales basales y unirse a ellas a través de hemides

mosomas que son agrandamientos de la capa interna de las célu 

las epiteliales denominadas placas de unión. 

El intercambio de nutrientes y .de. gases entre las célu 

las epiteliales y los tejidos conectivos deberán ocurrir a -

través de esta membrana y las substancias t6xicas deberán 

atravesarlas para llegar a los tejidos conectivos y hacer con 

tacto con las estructuras relacionadas con las reacciones in

flamatorias e inmunológicas. 

La l!mina basal es producida por células epiteliales -

adyacentes y está formada predominantemente por una proteína 

colágena y proteoglicanos unidos en forma covalente formando 

un complejo estable y completamente insoluble. 

Interfase entre el epitelio y el Diente. 

Una vez concluida la formación del esmalte éste está -

cubierto por el epitelio reducido del esmalte por medio de la 

cut!cula primaria del esmalte .. 

Cuando el diente perfora la mucosa bucal al iniciar la 

erupci6n; el estrato intermedio del epitelio reducido del es

malte se une con el epitelio bucal en proliferación para for
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mar la adherencia epitelial. Al avanzar la erupción las célu

las epiteliales adyacentes a la superficie del esmalte produ

cen una capa c6rnea de un material llamado cutícula secunda-

ria del esmalte y posteriormente se separan de la superficie 

del esmalte dejando una hendidura en forma de V, o sea la hen 

didura gingival. 

Antes de que la hendidura gingival alcance la uni6n 

amelocementaria la inserción del tejido conectivo degenera en 

el extremo apical del epitelio de inserci6n. Después el epit~ 

lio prolifera del epitelio a lo largo de la superficie del ce 

mento. Esta proliferación sería imposible en presencia de fi

bras de tejido conectivo intactas. 

Todavía no está claro el fenómeno por el cual se pier

den las fibras pero se piensa que pueden desaparecer por in-

fluencias tóxicas provenientes del surco gingival por acci6n 

enzimatica del epitelio o por la pérdida de la vitalidad del 

cemento o posiblemente por la presencia de colagenasas tisula 

res. 

La naturaleza ultraestructural de la inserci6n epite-

lial fue demostrada por Stern en roedores y por Lisugarten y 

Schoroeder en seres humanos; estos nuevos conceptos difieren 

de los de Gottlieb que se usaron por mucho tiempo. En estos -

estudios se demostr6 que los ameloblastos reducidos y las cé

lulas epiteliales gingivales forman una membrana basal visi-

ble al microscopio electr6nico, sobre el esmalte y el cemento. 

El término de inserci6n epitelial primaria que descri-
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be la relación del epitelio con el esmalte en el diente que -

no ha erupcionado. Durante la maduraci6n del esmalte, pero an 

tes de la erupci6n los ameloblastos reducidos elaboran una lá 

mina basal denominada lfilnina de inserción epitelial. Esta lá

mina está en contacto directo con la superficie del esmalte, 

y las células epiteliales se adhieren a él por medio de hemi

desmosomas. 

Al proseguir la erupci6n se observa mitosis en la capa 

basal del epitelio bucal y en la capa externa del epitelio re 

ducido del esmalte pero los ameloblastos ya no·se dividen. 

Los ameloblastos reducidos y las células del epitelio reduci

do del esmalte se transforman en células epiteliales de uni6n, 

!a inserci6n epitelial se transforma a inserci6n epitelial se 

cundaria. 

Los ameloblastos no se ctegeneran ni se queratizan como 

se pensaba sino que experimentan una reorganización nuclear y 

citoplasmática, desarrollo de filamentos citoplasmáticos, ap~ 

rato de Golgi, que los hace iguales a las células del epite-

lio de unión. 

En sitios cerca de la uni6n cemento adamantina el es-

malte ya formado puede aparecer denudado de su'1cibierta epit~ 

lial y encontrarse en contacto directo con los tejidos conec

tivos. cuando esto sucede se.forma un producto de tejido co-

nectivo, el cemento afribilar y se deposita en la superficie 

del esmalte. 

La deposici6n del cemento afibrilar está limitada a zo 
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nas cercanas a la uni6n cemento eidamantina y posteriormente -

pueden cubrirse con epitelio de uni6n. 

La superficie del esmalte así como el cemento afibri-

lar pueden presentar una capa de material homogéneo no lamin~ 

do que no experimenta calcificaci6n la llamada cutícula den-

tal, cuando existe se interpone entre la lfunina de inserci6n 

epitelial y el esmalte o las superficies del cemento. 

La adherencia epitelial o inserci6n epitelial es una -

estructura de autorenovaci6n constante con actividad mitotica 

en todas las capas celulares. Las células epiteliales de reg~ 

neraciOn se mueven hacia la superficie dentaria y a lo largo 

de ella en dirección coronaria hacia el surco gingival donde 

son expelidas. 

Las c~lulas proliferativas proporcionan adherencia co~ 

tinua y desplazable a la superficie del diente. La adherencia 

epitelial está unida biolOgicamente a la superficie dentaria 

por medio de hemidesmosomas y la lámina basal no ha sido medi 

da la intensidad de la adherencia. 

La adherencia epitelial no está unida al esmalte, sino 

en estrecha aposici6n a él. 

LIQUIDO GINGIVAL. 

El surco gingival contiene un liquido que se filtra -

dentro de ~l desde el tejido conectivo gingival, a través de 

la delgada pared del surco. 

El líquido gingival tiene varias funciones: 
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1.- Limpia el material del surco. 

2.- Contiene proteínas plasmáticas adhesivas que pue-

den mejorar la adhesi6n de la adherencia epitelial 

al diente. 

3.- Posee propiedades antimicrobianas. 

4.- Puede ejercer actividad de anticuerpo en defensa -

de la encía. También sirve. de medio para la proli

feraci6n bacteriana y contribuye a la formaci6n de 

la placa dental y cálculos. 

El líquido del surco puede originarse en los vasos ad

yacentes al surco, El mecanismo de la formaci6n del líquido -

puede ser fisiol6gico o patol6gico. 

Los métodos de obtenci6n son imperfectos y pueden pro

vocar inflamaci6n. Está comprobado que el líquido existe en -

la enfermedad pero no se sabe si existe en el estado de salud. 

La cantidad de líquido aumenta con la inflamaci6n, as~ 

mismo aumenta con la masticaci6n de alimentos duros, el cepi

. llado dentario y el masaje, la ovulaci6n y con anticoncepti-

vos hormonales . 

COMPOSICION DEL LIQUIDO GINGIVAL. 

Contiene electrolitos (K, Na, Ca), aminoácidos, protef 

nas plasmáticas, factor fibrolítico, gammaglobulina G, gamma

globulina A, gammaglobulina M (Inmunoglobulinas), albúminas y 

lisozimas, fibrin6geno, y fosfatasa ácida. Asimismo se encuen 

tran microorganismos, células epiteliales descamadas y leuco-
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citos {polimorfonucleares, linfocitos y monocitos) que emi--

gran a través del epitelio del surco. Los leucocitos y las -

bacterias aumentan en la inflamaci6n. 
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IV.- FACTORES QUE PREDISPONEN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

a) PLACA BACTERIANA. 

Es de vital importancia como factor etiológico de la -

enfermedad parodontal, y se puede definir como un depósito 

blanco amorfo que se acumula sobre la superficie dentaria, 

restauraciones y cálculos dentarios. 

La placa bacteriana se adhiere firmemente a la superf~ 

cíe subyacente de la cual se desprende s6lo mediante limpieza 

mecánica, los enjuagatorios y los chorros de agua que no la -

eliminan del todo. 

La placa bacteriana está formada por materia alba, re

siduos bucales, microorganismos, c~lulas epiteliales descama

das y sangu1neas y residuos de alimentos. 

En pequeñas cantidades ésta no es visible y a medida -

que se acumula se convierte en una masa globular visible con 

pequeñas superficies nodulares cuyo color varia entre gris -

amarillento al amarillo. 

Aparece en su mayor parte en el tercio gingival y sub

gingival y preferentemente en grietas defectos y márgenes des 

bordantes de restauraciones dentales. 

La formación de la placa comienza por la aposición de 

una capa única de bacterias sobre la película adherida o la -

superficie dentaria. 

Los microorganismos van a estar unidos al diente. 

El crecimiento de la placa se lleva a cabo por agrega
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do de nuevas bacterias, multiplicaci6n de las mismas y acumu

lación de productos bacterianos. 

COMPOSICION. 

Está compuesta por microorganismos proliferantes y al

gunas c~lulas epiteliales, leucocitos, macr6fagos en una ma-

triz intercelular adherida. 

Les s6lidos orgánicos e inorgánicos constituyen alred~ 

dor del 20% de la placa y el resto es agua, las bacterias --

constituyen aproximadamente el 70% del material s6lido y el -

resto es matriz intercelular, ésta está compuesta por canten~ 

do orgánico e inorgánico, el orgánico son carbohidratos y pr~ 

te1nas y el inorgánico está compuesto por calcio, fósforo, y 

pequeñas cantidades de magnesio, potasio y sodio. 

COMPONENTES PATOGENOS. 

Encontramos en la placa dental con capacidad para ind~ 

cir un fenómeno exudativo agudo en los vasos de la microcircu 

laci6n y causar quimiotaxis leucocitaria. Estas sustancias no 

han sido caracterizadas aan. 

Los microorganismos presentes en la placa elaboran nu

merosas enzimas con capacidad de dañar a los tejidos del hu~s 

ped. Entre estas sustancias tenemos a las proteasas, coláge-

nas. hialuronidasas, betaglucoronidasa, neuramidas, y cendro~ 

tin sulfasa. Además de metabolitos de bajo peso molecular co

mo ácidos org~nicos amoníaco, indol. aminas tóxicas, y sulfi-
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to de hidrOgeno. 

La placa contiene nwnerosas sustancias que activan los 

mecanismos destructivos del huésped. Estos incluyen endotoxi

nas, de bacterias gramnegativas, péptidoglucanas y polisacár~ 

dos de microorganismos grampositivos. 

La placa puede considerarse como una estructura viva, 

continuamente cambiante con la capacidad de adaptarse a cond! 

ciones mecánicas fisicas, y químicas cambiantes. Sus caracte

risticas pueden variar según la edad, extensi6n de la madura

ci6n, localización sobre la superficie dentaria, dieta. 

Conforme aumenta la naturaleza microbiana se vuelve 

evidente, está formado por numerosas especies y cepas que pa

recen estar frecuentemente dispuestas al azar. 

Sobre la superficie de la placa podemos encontrar célu 

las epiteliales descamadas restos de alimentos y leucocitos -

aunque éstos no son componentes de la placa propiamente. La -

placa puede convertirse rapidamente en sarro por ad~uisici6n 

de sales minerales. 

b) TARTARO DENTAL. 

Es una masa adherente calcificada que se forma sobre -

la superficie de los dientes naturales y pr6tesis dentales. 

Dependiendo del lugar donde se encuentre la podemos -

clasificar en: 
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TARTARO SUPRAGINGIVAL: 

Es visible, es coronario por lo general es blanco o -

amarillento, de consistencia dura y arcillosa, el color puede 

ser modificado por tabaco o pigmentos alimenticios. 

Se encuentra más fecuentemente sobre las superficies -

vestibulares de los molares superiores y sobre la cara lin--

gual de los dientes anteriores inferiores. 

TRATARO SUBGINGIVAL: 

Se localiza por debajo de la cresta de la enc!a margi

nal, es común en las bolsas peridontales, las cuales no son -

visibles. 

Su color es pardo obscuro o verde negruzco, de consis

tencia p~trea y está firmemente unido a la superficie del --

diente. 

La diferencia principal entre ambos es por los minera

les que los forman, el tártaro supra gingival proviene de la 

saliva, y el tártaro subgingival su fuente de minerales es el 

liquido gingival. 

CONTENIDO: 

Formado de una parte orgánica y otra inorgánica. 

La parte orgánica la constituyen: proteínas, polisacá

ridos, c~lulas epiteliales, y leucocitos. 

La parte inorgánica la forman: fosfato de calcio, 75% 

carbonato de calcio, 3% fosfato de magnesio y pequeñas canti
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dades de Na, Zn, Br, Cu, Mn, Al, Si, Fe. 

e) MATERIA ALBA. 

Es una acumulaci6n abundante de placa, se considera un 

irritante local y la causa coman de la gingivitis, es de co-

lor amarillo o blanco gris&seo blanco pegajoso, es menos adhe 

sivo que la placa. 

Se llega a observar aún sin el uso de pastillas revela 

doras, tiende a acumularse sobre el tercio gingival de los -

dientes y en la mal posici6n dentaria, y se retira por medio 

de limpieza mecánica. 

Est~ formada por microorganismos, células epiteliales 

descamadas, y una mezcla de proteínas y l!pidos salivales. 

Se forma sobre las superficies de dientes previamente 

limpios en pocas horas y en periodos en que no se han ingeri

do alimentos. 

Actualmente se sabe que todos los dep6sitos dentales -

(películas, detritus alimenticios, materia alba y especialme~ 

te la placa bacteriana) se encuentran relacionadas con la in

ducciOn y el progreso de la caries y esencialmente con las en 

fermedades periodontales y gingivales inflamatorias. 
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V.- CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PARADONTALES. 

Las enfermedades periodontales se clasifican en: 

l.- Agudas 

2.- Cr6nicas 

3.- Atr6ficas 

4.- Traumáticas 

Además existe combinación de estas lesiones en la boca. 

Individualmente o juntas destruyen las estructuras de 

soporte de los dientes y són la causa individual más importa~ 

te de p~rdida dentaria en adultos. 

Dentro de la Enfermedad Periodontal aguda encontramos: 

1.- Gingivitis Ulcero Necrosante Aguda 

2.- Gingivo Estomatitis Herpética o Viral 

3.- Gingivitis Estreptococica 

4.- Absceso Periodontal Agudo 

GINGIVITIS ULCERO NECROSANTE AGUDA 

Es una gingivitis específica com~n conocida desde el -

siglo IV a. c. por Jenofonte. En 1890 Plaut y Vincent descri

ben la enfermedad y atribuyen su origen a las bacterias fusi

forme y a la espiroqueta. ·nurante la primera mitad del siglo 

XX se le conoci6 con el nombre de infecci6n de Vincent, pero 

la denominaci6n actual es la de Gingivitis Ulcero Necrosante 

Aguda. 
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Caracter!sticas Clínicas. 

Con mayor frecuencia la gingivitis ulcero necrosante -

(GUNA) se presenta como una enfermedad aguda. Su forma relat~ 

vamente más leve y persistente se denomina subaguda. La enfeE 

medad recurrente se caracteriza por períodos de remisi6n y ex 

-acerbaci6n. 

Esta afecci6n inflamatoria ataca fundamentalmente el -

márgen gingival libre cresta de la encía y papilas interdenta 

rias. En raras ocasiones la enfermedad se extiende a paladar 

blando y zonas amigdalinas, entonces se aplica el término de 

"angina de Vincent" 

Se presenta en todas las edades es más frecuente en -

adultos j6venes (universitarios), personas sometidas a stres~ 

en drogadictos en períodos de ausencia de la droga, en niños 

mentalmente deficientes la enfermedad se desencadena en per!~ 

dos de lucidez. 

Exsisten microorganismos que producen la enfermedad, -

Borellia de.Vincent, y bacilo Fusiforme, se alimentan de mate 

rial necrosante y aumentan en esta enfermedad por lo que se -

supone que son los·causantes. 

Existe también otra teor!a en la que se cree que el -

stress puede producirla. Por esta raz6n la etiolog!a es multi 

facética y se debe a una combinaci6n de factores locales (Ba~ 

terias) con una perturbaci6n psicol6gica. 

En el stress al haber desprendimiento de adrenalina -

que actúa como vasoconstrictor actúa a nivel de coraz6n, híg~ 
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do, riñón. Las asas terminales del epitelio también sufren va 

soconstricci6n por lo que se cierra y no permite la entrada -

de nutrientes por lo que la punta de la papila que es el pun

to más distante del tejido conectivo sufre una necrosis celu

lar. 

Esta enfermedad no es contagiosa, se caracteriza por -

una rápida destrucción de la papila produciendo lesiones cra

teriformes. Se acompaña siempre con sialorrea, malestar gene

ral, fiebre, linfadenitis regional, sumamente dolorosa, san-

grado al menor est!mulo. 

~ más característico de esta enfermedad es la halito

sis que la acompaña, el olor es debido a la combinaci6n de la 

necrosis con el ácido sulfhídrico que liberan algunas bacte-

rias. 

Al principio se observa una tumefacción circunscrita -

de la mucosa, de un color rojo apagado que rápidamente se ul

cera y necrosa, recubri~ndose de una pseudomembrana. Una vez 

que ésta se ha desprendido, aparece una Glcera crónica y pro

funda que se llena de un detritu gris amarillento o verdoso o 

de material necr6tico-hemorrágico. La mucosa adyacente apenas 

sufre modificaciones. 

Las lesiones ulceronecr6ticas de la mucosa amigdalar u 

oral cicatrizan al cabo de una a tres semanas. La enfermedad 

puede recidivar numerosas veces pero es rara despu~s de haber 

cumplido los 40 años. 
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TRATAMIENTO. 

El tratamiento es penicilina o eritromicina. 

Las huellas que deja son irreversibles por lo que des

pu~s de que pasa el cuadro agudo se trata con gingivoplastia 

la cual consiste en la remodelaci6n de la enc1a para devolver 

le funcionalidad. 

La GUNA no provoca la fonnaci6n de bolsas periodonta-

les puede establecerse sobre una periodontitis. 

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA. 

Es una infecci6n de la cavidad bucal causada por el vi 

rus herpes simplex se presenta más frecuentemente en niños p~ 

ro puede aparecer en j6venes y adultos, no tiene predilecci6n 

por el sexo. 

Aparece como una lesi6n difusa, eritematosa y brillan

te de la enc!a y mucosa bucal adyacente, variando el grado de 

edema y hemorragia gingival. 

Primeramente se caracteriza por presentar vesículas -

circunscritas esf~ricas grises que se localizan en la encía, 

mucosa bucal, paladar blando, faringe, mucosa sublingual y -

lengua,· posteriormente se rompen y dan lugar a pequeñas 6lce

ras dolorosas con m~rgen rojo elevado a modo de halo con un -

centro unido de coloraci6n amarillenta o grisáseo. 

De duraci6n aproximada entre 7 y 10 días, el eritema -

que apareci6 primero desaparece sin dejar huella. Las ulcera

ciones pueden presentar grados variables de exudado purulento 
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rodeados de una zona con abundantes vasos sanguíneos ingurgi

tados, microsc6picamente hay edema intra y extra celular y d~ 

generación de c~lulas epiteliales con algunos leucocitos pol! 

morfonucleares. 

Puede aparecer en forma localizada después de procesos 

operatorios en porciones traumatizadas presentando eritema d! 

fuso con vesículas puntiformes que posteriormente se rompen y 

forman úlceras muy.dolorosas. 

Suele presentar una irritaci6n generalizada que impide 

comer y beber. Junto con las lesiones bucales puede haber ma

nifestaciones bucales de ~sta en labios y cara que finalmente 

forman costras, hay adenitis cervical, y fiebre entre 38 gra

dos y malestar general. 

Puede presentarse después de alguna enfermedad febril 

como neumonía, meningitis y por contagio cuando se encuentra 

en labios. 

El diagn6stico diferencial se hace con las siguientes 

enfermedades: 

1.- Gingivoestomatitis ulceronecrosante. 

2.- Eritema multiforme, cuyas vesículas son más exten

sas y al romperse forman una pseudomembrana, hay -

lesiones de piel concomitantes con las de mucosa -

bucal, es de duraci6n mas prolongadas. 

3.- Liquen Plano, que se presenta como una lesi6n en -

forma de ampolla sobre lengua y carrillos mas fre

cuentemente. 
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Contagiosidad. 

La gingivoestomatitis herpética aguda es contagiosa. 

La mayoría de los adultos han adquirido inmunidad al virus -

herpes simplex como consecuencia de una infecci6n durante la 

niñez. Por esta raz6n es más frecuente en niños pequeños y -

lactantes. 

GINGIVITIS DESCAMATIVA. 

Se caracteriza por la alteraci6n difusa de la encía -

con diferentes grados de descamaci6n del epitelio y exposi--

ci6n del tejido subyacente. Es una enfermedad cr6nica. 

Se cree que la etiología es en su mayor parte de ori-

gen somático. Sin embargo, el ambiente local puede aportar di 

versos factores (cálculo, placa bacteriana, acwnulaci6n de 

restos, abrasi6n histica, etc) que sirven para añadir un com

ponente, inflamatorio a los aspectos clínico e histopatol6gi

co de la lesi6n. También se atribuyen factores hormonales, fe 

n6menos alérgicos y desodorantes. 

Aspectos Clínicos. 

La principal queja del paciente es una gran sensibili

dad de los tejidos gingivales, siendo la molestia aumentada -

por ácidos cítricos y comidas picantes y dismnu!das por 11qu1 

dos frescos o templados. 

El ex§men clínico revela la formaci6n de grandes ampo

llas en las cuales, el epitelio grisáseo puede ser levantado 
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facilmente del corean subyacente. La denudaci6n tiene forma -

de manchas y de extensi6n irregular. 

Microsc6picamente: 

1) Hay adelgazamiento del epitelio, 2) pérdida de la -

superficie queratinizada, 3) cambios epiteliales líticos en -

la capa de c€lulas basales, 4) Formaci6n de una erosión supe~ 

ficial, 5) Alteraciones inflamatorias dentro del tejido con-

juntivo (infiltrado de células leucocitarias y monofagocita-

rias principalmente células plasmáticas y eosin6filos) • 

TRATAMIENTO. 

El tratamiento de la gingivitis descamativa ha sido un 

problema desde el momento en que queda reconocida clínicamen

te. 

La mayoría de los tratamientos han aportado s6lo ali-

vio temporal. 

La aplicaci6n t6pica de hormonas estrógenas en forma -

de pomada dió pocos resultados. 

Se obtuvieron mejores resultados con la aplicaci6n tó

pica de corticoides en forma de pomada. ·Para obtener mejoría 

cl!nica e histológica el tratamiento con esta pomada debe du

rar seis meses o más. Es importante que la higiene bucal sea 

excelente. 

En casos rebeldes y el dolor y cuando es difícil la 

masticaci6n se emplean aparatos protectores de plástico. 
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No se debe confundir con la gingivitis ulcero necrosa~ 

te ya que en la gingivitis descamativa está contraindicado el 

uso de enjuagues con agua oxigenada. 

Pron6stico. 

Este es reservado, algunos pacientes tienen mejorías -

con los corticoides. Sin embargo cada etiología y evoluci6n -

tan indefinida, el pron6stico y el tratamiento son imprecisos 

y el tratamiento difícil 

GINGIVITIS ESTREPTOCOCICA. 

Es una enfermedad sumamente rara, muy contagiosa que -

se observa en todas las edades pero más frecuentemente en ni

ños. 

ETIOLOGIA. 

El agente causal de esta alteraci6n es el estreptococo 

viridans. 

Se observa a manera de eritema difuso de la encía, li

mitándose en ocasiones a un eritema marginal que puede prese~ 

tarse con hemorragia o sin ella. Es sumamente dolorosa y sue

le presentarse sialorrea as! como fiebre. 

Se ha llegado a confundir por el dolor agudo que pre-

senta con la gingivitis ulcerosa necrosante aguda pero en es

te caso no se presenta necrosis, s6lo un marcado enrojecimie~ 

to. 
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En estos casos se recomienda el uso de utencilios de -

alimentaci6n personal. 

El tratamiento de elecci6n son el uso de antibi6ticos 

de preferencia penicilina cuando el paciente no es alérgico a 

ésta. En caso que sea alérgico a la penicilina se le mandará 

eritromicina. 

ABSCESO PARODONTAL AGUDO. 

Presenta los signos clínicos de una inflamaci6n aguda. 

Como factores participantes en esta alteraci6n tenemos a la -

diabetes, el bruxismo o la bricoman!a y la oclusi6n de la bol 

sa parodontal. 

La causa clásica del absceso parodontal es la oclusi6n 

de la bolsa parodontal, reacciona favorablemente a la evacua-

ci6n de pus y liberaci6n de la presi6n. 

En los diabéticos la tendencia a formar infecciones p~ 

rulentas, los hace más susceptibles a los abscesos parodonta

les. 

En relación con el bruxismo la disposici6n de los tej! 

dos en la zona de furcaciones de los dientes multiradiculares 

los hace especialmente vulnerables a las fuerzas oclusales ex 

cesivas. 

Los signos clásicos de la inflamaci6n se presentan ca-

si siempre en el absceso periodontal agudo, 

En el absceso ttpico se encuentra más frecuentemente -.. 
linfadenopatfa, extruci6n del diente afectado, movilidad, y -
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dolor a la percusi6n más leve, puede encontrarse a veces lig~ 

ro aumento de la temperatura, no siempre se presenta enrojec~ 

miento, y aumento de volGmen as! como también el dolor puede 

o no estar presente. 

El primer objetivo a tratar en la lesión aguda es est~ 

blecer un drenaje, liberación de la presión mediante la eva-

cuaci6n del exudado purulento. 

Ejerce efecto saludable sobre la lesión, cesa el dolor, 

la hinchaz6n se resuelve y el diente extruido vuelve a su si

tio, la movilidad se reduce y cesa el dolor al momento de la 

oclusión. 

Cuando el paciente presenta elevación de la temperatu

ra es conveniente el uso de antibióticos. 

TRATAMIENTO. 

Lo primero que se debe hacer es establecer el drenaje. 

La liberación de la presión mediante la evacuación de pus, -

ejerce un efecto saludable sobre la lesión. El dolor se ali-

via, la hinchazón se resuelve y el diente extruido regresa a 

su posici6n normal, la movilidad se reduce, .en general el pa

ciente comienza a sentirse mejor. 

El drenaje se puede establecer de 2 formas: 

1.- Encontrando el orificio de la bolsa ocluida y ---:

abriendo suavemente la abertura, de tal manera que 

pueda evacuarse el pus con la instrumentación. 

2.- Mediante la incisión y el drenaje tradicional. 
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1.- Encontrar la abertura de la bolsa no es fácil por 

la distensión de los tejidos. 

El método más efectivo requiere el sondeo circunferen

cial cuidadoso de la base del surco en la encía que rodea al 

diente, empleando una sonda fina, la cual penetrará en una ca 

vidad cavernosa provocando la salida de pus. 

Después de penetrar en la abertura se ensancha para -

permitir la penetración de una lima periodontal plana y ango~ 

ta que sirve para abrir más extensamente el orificio así como 

para empezar la desbridación radicular la lima es seguida por 

un raspador o cureta que termina de extender el orificio pos~ 

bilitando la evacuaci6n de gran cantidad de pus. En etapas f! 

ciles, la fase aguda puede resolverse pudiendo reducir la bol 

sa a una lesión crónica normal. 

2.- El tratamiento es mediante la incisi6n y el drena

je sin penetrar en la abertura de la bolsa. 

La incisión tiende a cicatrizar y cerrarse nuevamente 

erando una bolsa periodontal ocluida por lo cual para evotar

lo se deberá extender y distender la incisión lo máximo posi

ble. 

Si el paciente está febril se inicia un tratamiento a 

base de antibióticos. 

Una vez que pasa la fase aguda queda una lesión infla

matoria crónica. Mientras más pronto sea tratada la lesión en 

forma definitiva mejor serán las posibilidades de que sea re

versible la pérdida de hueso y de insición. 
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DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico estriba en la relación de los hallazgos 

clínicos y Rayos X. 

Dentro de las Enfermedades Periodontales Crónicas en--

centramos: 

l.- Gingivitis Crónica 

2.- Absceso Periodontal Crónico 

3.- Periodontitis.- Periodontitis Simple 

Periodontitis Juvenil o Parodonto

sis 

4.- Agrandamiento Gingival.- Ideopático 

Medicamentoso 

5.- Gingivitis Descamativa o Gingivosis 

GINGIVITIS CRONICA. 

La gingivitis inflamaci6n de la encía es la forma más 

común de la enfermedad gingival. La inflamación se halla pre

sente en todas las formas de la enfermedad gingival porque -

los irritantes locales que producen la enfermedad y la infla

mación, como la placa dentaria, materia alba, y cálculos son 

sumamente comunes y los microorganismos y sus productos lesi

vos están siempre presentes en el medio gingival. 

La inflamación causada por la irritaci6n local origina 

cambios degenerativos, necróticos y proliferativos en los te

jidos gingivales. 

La gingivitis se reconoce clínicamente por signos comu 
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nes de la inflamaci6n, enrojecimiento, h~nchaz6n, hemorragia, 

exudado y dolor. 

La gingivitis se caracteriza microsc6picamente por la 

presencia de exudado inflamatorio y edema de la lámina propia 

gingival y ulceraci6n y proliferaci6n del epitelio del surco. 

Las características clínicas más sobresalientes son 

los cambios de color y la forma de los tejidos y sangrado. La 

inflamación puede ser aguda o con mayor frecuencia crónica, -

puede haber hiperplasia, ulceraci6n, necrosis, pseudomembra-

nas y exudado purulento o seroso. Las lesiones pueden ser lo

calizadas o generalizadas. 

Comienza con un rubor muy leve y después el color pnsa 

por una gama de diversos tonos de rojo, azul rojizo, y azul -

obscuro a medida que aumenta la cronicidad del proceso infla

matorio. 

Los cambios aparecen en las papilas interdentarias y -

se extienden hacia la encía insertada. 

La gingivitis aguda presentará una encía rojo brillan

te, que suele estar ulcerada hemorrágica y posteriormente do

lorosa. 

Existe salida de sangre del surco gingival después de 

una irritación aunque sea leve como el cepillado. El edema 

que invariablemente acompaña a la respuesta inflamatoria y es 

parte integrante de ella, causa una tumefacción leve de la en 

cía y pérdida del puntilleo normal característico. El aumento 

de tamaño de la encía favorece la acumulación de mayor canti-
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dad de residuos y bacterias lo que favorece a la irritaci6n -

gingival. 

La intensificaci6n del color rojo es consecuencia de -

la proliferaci6n capilar. Cuando la inflamci6n se hace cr6ni

ca los vasos sanguíneos se ingurgitan y congestionan. La con

secuencia es una anoxemia de los tejidos que añade un tinte -

azulado a la encía enrojecida. La extravasaci6n de eritroci-

tos en el tejido conectivo y la descomposici6n de la hemoglo

bina en sus pigmentos intensifica el color de la encia y es -

frecuente que origine una tonalidad negruzca. 

En la gingivitis cr6nica el microscopio electr6nico re 

vela que los espacios intercelulares del epitelio del surco -

se hallan agrandados y contienen fragmentos celulares, leuco

citos, principalmente plasmocitos y gránulos lisos6micos de -

los neutr6filos en descomposici6n. · 

En el tejido conectivo puede haber neutr6filos, linfo

citos, monocitos, mastocitos con predominio de plasmocitos y 

gránulos de lisosomas. La actividad colagenolítica está acel~ 

rada, la colagenasa normalmente presente en el tejido perio-

dontal también es producida por bacterias y c~lulas inflarnato 

rías. 

Al principio la lámina basal es resistente a la ero--

si6n pero al intensificarse la inflamaci6n se produce la rot~ 

ra de la continuidad por la cual emigran células epiteliales 

hacia el tejido conectivo. 

La gingivitis Cr6nica es un conflicto entre la destruc 
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ci6n y la reparaci6n. Irritantes locales persistentes lesio-

nan la encra prolongan la inflamci6n y provocan permeabilidad 

y exudado avascular anormal. La infiltraci6n de líquido, c~l~ 

las y enzimas del exudado inflamatorio degenera los tejidos. 

Al mismo tiempo se generan nuevas células y fibras conectivas 

así corno nuevos vasos sanguíneos en un esfuerzo por reparar -

la lesi6n tisular. 

Todos estos cambios afectan el color, tamaño, consis-

tencia y textura superficial de la encía. 

TRATAMIENTO. 

La mayor parte de los casos de gingivitis cr6nica se -

deben a la irritaci6n local. 

Si se eliminan los irritantes en esta fase, antes de -

que se produzca la periodontitis verdadera con bolsas o pérdi 

da 6sea, o ambas la inflamaci6n con su correspondiente hinch~ 

z6n debida a la hiperemia, edema y la infiltraci6n leucocita

ria desaparecen en cuesti6n de hrs. o unos pocos días sin de

jar una lesi6n permanente. Esto aumenta la necesidad del tra

tamiento temprano adecuado y la prof ilaxia frecuente para per 

servar el parodonto sano. 

Tambi€n es importante observar los factores sist€micos 

que podrían ser factores complicantes. 

ABSCESO PERIODONTAL CRONICO. 

Se presenta como una fístula que se abre en la mucosa 
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gingival en alguna parte de la raíz. 

El orificio de la fístula puede ser una abertura muy -

pequeña, difícil de detectar, que al ser sondeado revela un -

trayecto fistuloso en la profundidad del periodonto. La f1st~ 

la puede estar cubierta por una masa pequeña rosada esférica 

de tejido de granulación. 

Por lo general es asintom~tico. El paciente suele re-

gistrar ataques que se caracterizan por el dolor sordo mordi

cante, leve elevaci6n del diente y el deseo de morder o fro-

tar el diente. 

Aspecto Radiol6gico. 

El aspecto radiol6gico característico es el de una zo

na circunscrita radio lücida en el sector lateral de la ra!z. 

Sin embargo el cuadro radiográfico puede tener muchas varia-

bles: 

1.- En la etapa inicial de la lesi6n, el absceso peri~ 

dontal agudo es sumamente doloroso, pero no prese~ 

ta manifestaciones radiográficas. 

2.- La extensi6n de la destrucci6n 6sea y la morfolo-

gía del hueso. 

3.- La localizaci6n del absceso. 

Las lesiones que están en la pared blanda de la bolsa 

periodontal producen menos cambios radiográficos que las loca 

!izadas en la profundidad de los tejidos de soporte. 

El diagn6stico de un abcseso periapical no se puede b~ 

sar unicamente en el aspecto radiol6gico, sino en los hallaz
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gos clínicos. 

Una prueba clínica es la continuidad de la lesi6n con 

el márgen gingival de cada superficie dentaria para detectar 

un conducto desde el márgen gingival hasta los tejidos perio

dontales más profundos. 

~l absceso no se localiza necesariamente en la misma -

superficie de la raíz que la bolsa que lo genera. 

Es común que un absceso periodontal se localice en una 

superficie radicular distinta de la de la bolsa que lo origi

na porque es más factible que se obstruya el drenaje cuando -

la bolsa sigue un trayecto tortuoso. 

El absceso periodontal ataca a los tejidos periodonta

les de soporte y aparece durante la enfermedad periodontal -

destructiva cr6nica. 

ETIOLOGIA. 

El absceso periodontal puede ser la exacerbaci6n aguda 

de la enfermedad periodontal cr6nica. Puede producirse cuando 

la infecci6n pasa a los tejidos a travps del epitelio de la -

bolsa. Tales abscesos son consecuencia de la oclusi6n de las 

salidas angostas de bolsas tortuosas o bolsas intraalveolares 

profundas. Dado la virulencia de los microorganismos es un 

factor importante incluso en bolsas someras que pueden ser 

atacadas. 
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TRATAMIENTO. 

1° Reducci6n del absceso. La administraci6n de antibi6 

tices está indicada cuando hay fiebre y malestar general. Si 

no los hay se establecerá el drenaje. Esto se har& mediante -

curetaje de la bolsa o incisi6n del absceso. Si es preciso la 

extracci6n del diente servirá de drenaje una vez reducido el 

absceso se realizará el tratamiento correspondiente. 

En algunos casos se recomienda hacer buches con agua -

caliente cada 2 hrs para que el absceso madure. Si hay que h~ 

cer una incisi6n se practicará un corte horizontal en el cen

tro del absceso. Se puede colocar gasa yodoformada. A veces -

se hace un colgajo o se hará un curetaje por el surco gingi-

val. 

Una 'vez que se redujo el absceso el tratamiento a se-

guir se determina en el diagn6stico y el pron6stico. Si la l~ 

si6n es irreparable el diente se extraerá. Por lo general el 

absceso se resuelve después del drenaje. 

PERIDONTITIS SIMPLE. 

La peridontitis es el tipo más coman de la enfermedad 

periodontal, está relacionada con la irritaci6n local. 

Es la consecuencia de la extensi6n de la inflamaci6n -

desde la encía a los tejidos periodontales· de soporte. 

Existen dos tipos: Simple (Marginal) el origen de la -

destrucci6n de los tejidos periodontales es unicamente la in

flamaci6n. 
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Compuesta.- La destrucci6n de los -

tejidos proviene de la inflamaci6n combinada con el trauma de 

la oclusi6n. 

La periodontitis se presenta en el adulto aunque a ve

ces se encuentra en el niño, en especial cuando falta buena -

higiene bucal o en casos de maloclusi6n. 

En el adulto la enfermedad periodontal es la causa de 

que m~s del 90% de los transtornos periodontales y de una mor 

talidad dental mayor que la producida por caries. 

PERIODONTITIS SIMPLE O MARGINAL. 

Es una inflamaci6n cr6nica de la encía, formaci6n de -

bolsas, p~rdida 6sea, movilidad dentaria, migraci6n patol6gi

ca y por Qltimo pérdida de los dientes. Se localiza en un s6-

lo diente o en un grupo de dientes o es generalizada. 

Generalmente se presente en la edad avanzada. Existe -

una migraci6n patol6gica tard!a. Suele ser indolora pero pue

de manifestar síntomas como: 

1.- Sensibilidad a cambios térmicos o a alimentos y a 

la estimulaci6n tactil como consecuencia de la de

nudación de las raíces. 

2.- Dolor irradiado profundo sordo durante la mastica

ci6n y después de ella. 

3.- Dolor punzante y sensibilidad a la percusi6n, pro

veniente de abscesos periodontales o de gingivitis 

ulcero necrosante. 
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4.- Síntomas pulpares como sensibilidad a dulces, cam

bios t~rrnicos, dolores punzantes por la pulpitis -

que se origina en la destrucci6n de la superficie 

radicular por la acci6n de la caries. 

ETIOLOGIA. 

Causada por gran variedad de irritantes locales que g~ 

neran inflamaci6n gingival y extensi6n de la superficie hacia 

los tejidos periodontales de soporte. 

PERIODONTITIS COMPUESTA. 

Las caractertsticas clínicas son las mismas que en la 

periodontitis simple pero tiene algunas variantes. 

La enc!a se torna m4s inflamada y tumefacta y con la -

irritaci6n el epitelio del surco sufre una ulceraci6n m4s fre 

cuente. 

Prolifera como consecuencia de esta inflamaci6n de ma

nera que en este punto la adherencia epitelial se extiende -

apicalmente sobre el diente y se separa fácilmente en la por

ci6n coronaria. Por este proceso y por el agrandamiento de la 

enc1a marginal, el surco gingival se va profundizando gradua~ 

mente y se clasifica como bolsa periodontal, existe mayor fr~ 

cuencia de bolsas infra6seas y ~rdida 6sea angular (vertical) 

que horizontal, tambi~n hay ensanchamiento del ligamento pe-

riodontal. 

cuando la periodontitis se agrava los dientes adquie-
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ren movilidad. A veces es posible expulsar material supurati

vo y otros residuos de la bolsa adyacente al diente mediante 

presión en la encía. 

Las enc1as están fofas por el edema y la hiperemia no 

hay puntilleo y los tejidos qingivales son lisos, brillantes 

y rojos azulados. 

ETIOLOGIA. 

La .periodontitis Compuesta se origina por los factores 

combinados por la irritación local m4s el trauma de la oclu-

si6n. Los cambios degenerativos del trauma de la oclusión 

agravan los efectos destructores de la inflamaci6n. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO. 

Es posible salvar los dientes afectados por la enferm~ 

dad mediante un tratamiento cuidadoso y completo el cual con

siste en1 

Que la p~rdida 6sea no sea excesiva. 

Eliminaci6n de los irritantes por descamaci6n y 

raspado y de !as bolsas por medio de recesi6n gin

qi val o eliminaci6n quirdrgica de la encía (gingi

vectomia). 

Corregir los defectos 6seos y devolver la arquite~ 

tura normal a los tejidos de soporte del diente. 

Equilibrar las fuerzas oclusales. 

CorreccciOn de los factores sist~micos. 
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{Periodontitis Juvenil) PARODONTOSIS. 

Se caracteriza por la pronunciada destrucción del hue

so alveolar tanto en la dentadura primaria como en la perma-

nente. 

En algunos casos en niños se observa p~rdida 6sea con 

exfoliaci6n prematura de los dientes es frecuente que haya -

agrandamientos gingivales inflamatorios, Glceras gingivales y 

bolsas profundas. 

Pueden haber lesiones cutáneas características corres

pondientes a alteraciones bucales, consisten en queratosis de 

la palma de la mano y planta de los pies {hiperqueratosis pa! 

moplantar) algunos pacientes presentan hiperhidrosis general~ 

zada, pelo muy fino y piel de color sucio muy peculiar. 

La etiología es desconocida pero hay relación con la -

displasia epitelial generalizada, se cree que es de tipo fami 

liar trasmitida. Puede presentarse sin manifestaciones cutá-

neas. 

Radiograficamente se revelan diferentes grados de bol

sas verticales con p~rdida 6sea alveolar y ensanchamiento del 

espacio del ligamento parodontal. 

En la parodontosis existen microorganismos tales como 

el asacharóliticus, bibriones, y fusobacterium, la inflama--

ción es secundaria. 

Puede presentarse en adultos j6venes con más frecuen-

cia en mujeres. 

Se reconocen tres etapas dos de corta duración e indi
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ferenciables entre sí. 

La primera se caracteriza por desmolisis de las fibras 

principales del parodonto, r~pida proliferaci6n del epitelio 

de uni6n hacia apical, siendo lo más predominante rnigraci6n -

dental que ocurre sin lesiones inflamatorias, hay destrucci6n 

y aflojamiento precoz de los dientes, una característica ra-

diográfica muy coman se inicia a nivel de primeros molares se 

observa pérdida 6sea vertical a la cual se le llama imagen de 

espejo, son de corta duraci6n, se extruyen y migran. 

La inflarnaci6n gingival se presenta en la tercera eta

pa y también la formaci6n de bolsas parodontales profundas. 

Se consideran como posibles causas: diabetes, enferme

dades dermatol6gicas, bolsas de tipo intra6seo, trauma por 

oclusi6n, malposici6n dentaria e incapacidad de periodonto p~ 

ra resistir las fuerzas de la masticaci6n. 

TRATAMIENTO. 

Ha de ser axtracci!Sn de los dientes cuyo pron6stico sea 

excesivamente malo a causa de su aflojo por pérdida de sopor

te, también se extraerán aquellos dientes que hayan erupcion~ 

do tanto que sea imposible restablecer la oclusi6n. 

El pron6stico es menos favorable a comparaci6n con --

otras enfermedades parodontales. 
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AGRANDAMIENTOS GINGIVALES, 

Agrandamiento es el awnento de tamaño en el cual hay -

awnento del nfunero de c~lulas. 

La hiperplasia gingival es un crecimiento excesivo cau 

sado por aumento de los elementos del tejido fibroso de la en 

c1a, no es inflamatorio aunque puede presentarse junto con és 

ta. 

AGRANDAMIENTO IDEOPATICO. 

Es muy raro afecta principalmente a j6venes y puede 

ser bastante extenso. Es frecuente que el factor congénito de 

sempeñe un papel importante ya que muchos casos se presentan 

en niños de una misma familia. Su tratamiento es quirfirgico y 

cuando se extraen los dientes no presenta reincidencia. A ve

ces se ven pacientes cuyos tejidos gingivales están tan agra~ 

dados que los dientes están totalmente cubiertos. 

La hiperplasia fibrosa ideopática presenta grandes ma

sas de tejido fibroso, firme, denso elástico, e insensible -

que cubre la apof isis alveolar y se extiende sobre los dien-

tes, es de color normal y el paciente s6lo se queja de defor

midad, a veces están tan agrandadas las enc1as que se protu-

yen los labios. 

Histol6gicamente se han observado hiperplasia moderada 

del epitelio con hiperqueratosis leve. 
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AGHANDAMIENTO MEDICAMENTOSO. 

La hiperplasia suele producirse como consecuencia del 

consumo de medicamento anticonvulsivo. La difenilhidantoina -

que sirve para controlar ataques epilépticos, pero tiene efe~ 

tos contra lateral bucal al originar hiperplasia fibrosa. 

La hiperplasia puede aparecer poco tiempo después de -

tomar el medicamento. Empieza con un agrandamiento indoloro -

de una o dos papilas que presentan un mayor punteado y final

mente una superficie irregular con lobulaciones. Los tejidos 

gingivales son densos, el~sticos e insensibles los cuales tie 

. nen poca tendencia a sangrar. 

El volGmen es debido a la proliferaci6n del tejido co

nectivo fibroso con abundantes fibroblastos, puede haber in-

flamaci6n cr6nica superpuesta, perturba la funci6n por lo --

cual debe ser eliminada quirurgicamente. 

Una buena higiene hace que su crecimiento sea más len

to así como también retarda la reincidencia después de trata

miento quirGrgico. 

Al suspender el medicamento hay regresi6n de la hiper

plasia. El tratamiento quirGrgico presenta reincidencia al se 

guir tomando medicamento. 

Algunas personas sufren incapacidad física y cierto n~ 

mero de ellas son retrasadas mentales lo que hace que no cum

plan las reglas de higiene y se presente más rápido la recidi 

va. 

En ocasiones el médico puede substituir el medicamento 
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por otro que no produzca agrandamiento o en algunos casos dis 

minuir las dosis del medicamento. 

ATROFIAS. 

Atrofia: Es un estado en el cual el 6rgano o sus ele-

mentes celulares disminuyen de tamaño una vez que alcanza su 

madurez normal. 

No es necesariamente un proceso patol6gico y se prese~ 

ta en diversas fases de la vida como resultado de influencias 

ambientales en el metabolismo orgánico. Algunas causas son -

inanici6n, presi6n excesiva, e influencias t6xicas y químicas. 

ATROFIA POR DESUSO. 

Los tejidos periodontales están en dependencia rec!pr~ 

ca, los diferentes tejidos reaccionan a cambios de funci6n -

por adaptaci6n constante. 

Los elementos del tejido conectivo del parodonto se h~ 

llan aan más sujetos a influencias funcionales. El trabecula

do del hueso esponjoso se dispone segGn las fuerzas funciona

les, segQn las exigencias, las trabéculas se irradian hacia -

las ratees corno si formaran guías. 

Si se compara la densidad del hueso que no está en fun 

ci6n oclusal con el lado de función será de menor densidad, -

poroso con trabéculas delgadas y esparcidas, espacios medula

res anchos. 

Microscopicamente aparece como un agrandamiento de los 
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espacios medulares 6seos y desaparici6n de gran parte del tra 

beculado 6seo. 

TRAUMA POR OCLUSION. 

El traumatismo oclusal es un término para designar las 

lesiones del parodonto causadas por las fuerzas de la oclu--

si6n. 

Se refiere a la tensi6n anormal capaz de producir, le

siones al tejido del parodonto. Las fuerzas excesivas pueden 

perturbar también los mGsculos masticadores, causando espas-

mos dolorosos, además de dañar a la articulaci6n temporomand~ 

bular y producir alteraciones excesivas a· los dientes. 

El trauma por oclusi6n puede dividirse en: 

Trauma agudo; 

Se define como una consecuencia de un cambio brusco de 

fuerzas oclusales, generando por alguna restauraci6n o pr6te

sis que interviene en la oclusi6n o altera la direcci6n de -

las fuerzas oclusales sobre los dieptes, suele haber dolor, -

sensibilidad a la percusi6n y aumento de la movilidad denta-

ria. 

Se elimina el agente etiol6gico, los síntomas cesan, -

pero si no se eliminan la lesi6n periodontal empeora, puede -

evolucionar a necrosis con formaci6n de abscesos periodonta-

les. 

Trauma Cr6nico. 

Es más comdn que el trauma agudo, se produce por cam-
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bias graduales de la oclusi6n, producido por atrición dental, 

desplazamiento y extrusión de los dientes, además de cambios 

producidos por el bruxismo y apretamiento. 

Podemos dividir el trauma por oclusi6n en tres etapas: 

Lesi6n, reparación y cambios en la morfología del par~ 

donto. 

La lesión se origina al aumentar las fuerzas oclusales. 

La naturaleza del tejido trata de reparar la lesi6n y restau

rar el periodonto, esto sólo si disminuye la fuerza, sin em-

margo si la fuerza es crónica se remodela el periodonto para 

neutralizar las fuerzas, se ensancha el ligamento a expensas 

del hueso y aparecen defectos 6seos verticales sin formar bol 

sa parodontales. 

El grado de la lesión depende de la magnitud, direc--

ci6n y frecuencia de la fuerza. Toda la vida del paciente gi

ra en torno al contacto de la oclusi6n, pero cuando ~sta se -

altera afecta al periodonto y se convierte en un factor que -

participa en las enfermedades parodontales. 

Los irritantes locales que generan la gingivitis y las 

bolsas parodontales afectan a la enc1a marginal, pero el trau 

ma por oclusión se presenta en los tejidos de soporte y no -

afecta a la enc!a. 

cuando la inflamación alcanza los tejidos de soporte, 

sus v1as y la destrucci6n que produce están bajo la influen-

cia de la oclusi6n, lo que demuestra su intervención en la en 

fermedad parodontal. 
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Cuando la oclusi6n es desfavorable, excesiva o inade--

cuada altera las vías de inflamaci6n, producen lesión en el -

parodonto y se torna un factor destructivo. 

En ausencia de irritantes, el trauma por oclusión es -

suficiente para producir bolsas parodontales y causar afloja

miento de los dientes y ensanchamiento del ligamento parodon

tal as1 como defectos verticales del hueso. 

Radiograficamente se manifiesta mediante un ensancha--

miento en el espacio del ligamento y desgaste o ausencia de -

la lámina dura. 

El diagn6stico radiográfico lo facilitan la resorci6n 

radicular, desgarros cementales, fracturas radiculares, párd~ .. 
da de hueso horizontal y vertical. 

El hueso de soporte en las zonas de presión puede ser 

señalado por aumento de los espacios medulares y adelgazarnie~ 

to o p~rdida de trab~culas, retenci6n de alimentos, h~bitos -

anormales, dolor facial difuso, erosión, recepción, hemorra--

gia gingival, mordisqueo de carrillos, sensibilidad de la su-

perficie oclusal e incisales, hiperplasia de la encía, gingi-

vitis ulceronecrosante, pericementitis, bruxismo, y mastica--

ci6n unilateral. 

Las causas del trauma por oclusi6n pueden ser dos: 

Alteración de las fuerzas oclusales y disminuci6n de -

la capacidad del parodonto para soportar las fuerzas oclusa-

les, esto a causa de la inflamación, r.ligraci6n, aflojamiento 

dental, hipofunci6n que trae como consecuencia atrofia del li 
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gamento parodontal y el hueso de soporte. 

La edad y enfermedades generales que experimentan cam

bios degenerativos en el parodonto reducen la capacidad de so 

portar las fuerzas oclusales. 

ETIOLOGIA. 

Ross ha dividido a los factores causantes de la enfer

medad periodontal destructiva crónica en dos grupos: Los fac

tores precipitantes.- Son los irritantes y las fuerzas oclus~ 

les destructivas que destruyen más a los tejidos debilitados 

por los factores predisponentes. 

Los Factores Predisponentes que son los que contribu-

yen a la lesión histopatológica y son los factores de desarro 

llo, mecanismos funcionales y componente sist6mico. 

Estos dos factores lenta e insidiosamente debilitan el 

área. 

Factor Precipitante en el traumatismo oclusal. 

El factor precipitante en el traumatismo oclusal es la 

fuerza. Todos los demás son predisponentes ya que sin la fuer 

za los signos histopatológicos clásicos del traumatismo oclu

sal no aparecerían. 

La fuerza es aplicada a los dientes durante las funcio 

nes normales y anormales sin embargo la reacción de los dien

tes y sus estructuras de soporte a las funciones normales y -

anormales puede variar. 
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Las funciones normales, tales como la masticación, de

qluci6n, y habla raramente desempañan un papel en el trauma-

tismo oclusal. 

De mayor importancia son los efectos de las fuerzas re 

sultantes de las parafunciones. La aplicaci6n de fuerzas par~ 

funcionales causadas por las neurosis oclusales tales como -

frotamiento y apretamiento de los dientes es de mayor impor-

tancia como factores precipitantes en el traumatismo. 

Las fuerzas parafuncionales son de mayor intensidad y 

duraci6n que las fuerzas funcionales y con frecuencia son --

aplicadas en direcci6n no axial. 

El periodonto puede adaptarse a diferentes fuerzas fun 

cionales pero es posible que aparezcan lesiones traumáticas -

si se excede de los limites fisio16gicos. No puede haber rep~ 

raci6n especialmente si la fuerza se combina, con factores lo 

cales o sist~micos que provocan inflamaci6n. 

Factores Predisponentes. 

Se dividen en intrínseco y extrínseco •. 

Factores Intrínsecos. 

1) Características morfo16gicas de las raíces. El tama 

ño forma y nt1mero de gran importancia. Los dientes con raíces 

cortas, c6nicas, delgadas o fusionadas en lugar de divergen-

tes están más predispuestos al trauma oclusal cuando están so 

metidos a fuerzas excesivas y prolongadas que los de morfolo

gía normal. 
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2.- La forma en que las raíces se encuentran orienta-

das en relaci6n con las fuerzas a las que están expuestas. 

Las fuerzas con orientaci6n axial son mejor toleradas 

que las fuerzas en direcci6n no axial que son funcionales o -

parafuncionales. 

Si los dientes se encuentran mal alineados el efecto -

de la fuerza excesiva será nociva. 

3.- Las características morfo16gicas del proceso alve~ 

lar Si la cantidad o calidad del hueso alveolar es defec-

tuosa, los defectos de las fuerzas parafuncionales prolonga-~ 

das,.pueden dar como resultado la p~rdida rápida del soporte 

restante. 

Factores Extrínsecos. 

1.- Irritantes. La placa dentobacteriana es la más im

portante, también obturaciones mal ajustadas coronas y bandas 

mal contorneadas y pr6tesis parciales mal ajustados. 

2.- Neurosis que dan como resultado actividades para-

funcionales tales como el bruxismo. Estas son las más preva-

lentes y graves de todos los factores causando tensiones oclu 

sales anormales. 

3.- Pérdida de hueso de soporte. Los principales fact~ 

res causales son periodontitis, resecci6n o sea inadecuada -

trauma no intencional y enfermedades sist~micas relacionadas. 

4.- P~rdida de dientes provocando sobre carga en los -

dientes restantes. 
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5.- Maloclusión funcional y yatrogénica. 

DIAGNOSTICO. 

El paciente presenta síntomas como son: 

Dientes sensibles al morder. 

Dolor en los rnGsculos de la rnasticaci6n. 

Irritación pulpar. 

Rechinamiento de dientes. 

Movilidad. 

Dificultad al abrir la boca por las mañanas. 

Se realizará un exámen para determinar el diagn6stico 

y se registrarán los siguientes datos. 

Movilidad pasiva - Movilidad a la palpación - Movili-

dad Dinámica - Movilidad durante movimientos funcionales y p~ 

rafuncionales. 

3.- Migración. 

4.- Palpación de los mGsculos de la masticación. (La -

hipertrofia de los mGsculos indica bruxisrno). 

5.- Signos radiográficos - Ensanchamiento del ligamen

to periodontal, Modificaci6n de la lámina dura, ~adiolucidez 

en la zona apical de dientes vitales, reducción de la cámara 

pulpar. 

6.- Facetas de desgaste - Mayor desgaste con lo razona 

ble para la edad del paciente. 

También se tiene que observar la oclusión para determi 

nar las desarmonías. 
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Téngase en cuenta que una maloclusi6n no necesariamen

te significa trauma. Hay muchos casos en que existen malposi

ciones sin trauma y hay trauma sin malposici6n dentaria. 

TRATAMIENTO. 

El tratamiento del trauma oclusal se realiza de las si 

guientes maneras: 

1) Ajuste oclusal por desgaste-

2) Tratamiento de ortodoncia 

3) Ferulizaci6n 

4) Reconstrucci6n Protética 

5) confecci6n de protectores de la oclusi6n 

Es frecuente utilizar más de uno de estos pasos. 
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VI. - METODOS DE PREVENCION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

a) Control de la Placa Dentobacteriana. 

Sobre la superficie previamente limpiada, comienza la 

formación de la placa con la deposición de la película y colo 

nizaci6n bacteriana a lo largo del márgen gingival y las face 

tas y fisuras sobre la superficie del diente. La masa de la -

placa se vuelve más gruesa y se extiende sobre la superficie 

mediante adherencia selectiva de microorganismos de la saliva 

a la superficie de la placa y por multiplicaci6n microbiana. 

La acumulación de la placa es mayor en las superficies 

interproximales, es menor en las superficies lingual y palat~ 

na y aún menor en las superficies faciales. Los dientes post~ 

riores acumulan más placa que los dientes anteriores y las s~ 

perficies linguales mandibulares poseen más placa que las su

perficies maxilares comparables. 

La extensión de la placa sobre la superficie de los -

dientes es afectada por la anatomía, posición y caracter1sti-

cas superficiales de los mismos, por la arquitectura de los -

tejidos gingivales y su relaci6n con los dientes con la fric

ción causada en la sueprficie dentaria por la dieta, labios y 

lengua. La retención de la placa es favorecida por la presen

cia de sarro, restauraciones defectuosas, lesiones cariosas y 

otros factores que producen una superficie áspera. 

Los contornos axiales de los dientes tambi~n son impoE 

tantes en determinar la extensi6n de acumulación de placa. 
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La terapia parodontal proporciona numerosas oportunid~ 

des para reducir la magnitud de la acumulaci6n de placa y re

solver los problemas de su eliminación mejorando el ambiente 

bucal, esto se extiende más allá de la zona del tratamiento -

periodontal. La construcci6n de tratamientos adecuados y loe~ 

lizaci6n y adaptaci6n de márgenes y características oclusales 

funcionales de restauraciones individuales, coronas, puentes, 

férulas, y otros aparatos bucales, pueden crear un ambiente -

de resistencia a la acumulaci6n de placa y en el que el con-

trol de la misma pueda realizarse mediante procedimientos re

lativamente sencillos. 

TECNICAS PARA LA ELIMINACION DE LA PLACA. 

Técnicas de cepillado: 

Las técnicas de cepillado recomendadas para un pacien

te específico dependen del estado dental y periodontal del p~ 

ciente individual. Al igual que las t~cnicas son especialmen

te seleccionadas según las características individuales de ca 

da paciente es indispensable proceder con cuidado en la selec 

ci6n del cepillo adecuado y en la capacitación para obtener -

resultados exitosos, 

Cuando un paciente en particular tiene hábitos de cep~ 

llos adecuados que no dañan los tejidos no deberá cambiarse -

la técnica de cepillado, pues un cambio puede reducir la efi

cacia. 

El problema más frecuente es la dificultad para cepi-
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llar adecuadamente zonas especificas, en estos casos, la re-

instrucción con los mismos métodos e instrumentos pueden no -

tener éxito. 

En pacientes normales y en los que ha habido recesi6n 

gingival y los espacios interdentales están abiertos es nece

sario implementar algún tipo de limpieza interdentaria, ya -

que aún utilizando una técnica correcta de cepillado no elimi 

na la placa interdentaria. 

Los aparatos usados para este tipo de control deberán 

ser seleccionados cuidadosamente y el paciente capacitado en 

su uso. 

El hilo dental es quizás el método más recomendado y -

tal vez el más útil. 

Cuando se emplea con regularidad y correctamente en -

denticiones relativamente normales con espacios interproxima

les ocupados por la papila el hilo es mucho muy efectivo. 

Pueden emplearse dos tipos de hilo, el encerado y el -

no encerado. 

El no encerado es de diámetro más pequeño, bajo ten--

sión se aplana y desaloja mejor el detritus y hace un ruido -

específico cuando la superficie está limpia. 

El procedimiento correcto para su uso es como sigue: 

Se cortará un trozo de material de 25 a 36 cm. de lon

gitud, envolviéndolo alrededor del dedo medio de una mano y -

colocándolo sobre las yemas de los índices. Los dos dedos ín

dices deberán presentar una separación de 1.5 a 2 cm. sujeta~ 
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do el hilo firmemente entre los dedos. 

El hilo se acciona entre los dientes con un ligero mo

vimiento bucolingual como si se frotaran zapatos hasta que p~ 

se a través del área de contacto. 

A continuaci6n el hilo deberá elvolverse en uno de los 

dientes y realizar movimientos en direcci6n apical hasta pen~ 

traar al surco gingival. La superficie deberá limpiarse mo--

viendo el hilo hacia arriba y hacia abajo sobre el diente. De 

berá utilizarse diariamente. 

El palillo o montadientes el cual se puede montar en -

un dispositivo de plástico angulado es el aparato usado con -

mayor frecuencia para alcanzar zonas de furcaci6n con cavida

des radiculares y zonas invaginadas. 

El montadientes se ha recomendado para la eliminaci6n 

de la placa tanto de las superficies interproximales como de 

las faciales y linguales. Su eficacia en la eliminaci6n de la 

placa no se evalúa completamente. 

Si los pacientes no reciben las indicaciones adecuadas 

para el uso del montadientes caerán en la ineficiencia. 

Para usarlo correctamente deberá colocarse en el área 

invaginada específica y frotarlo contra la superficie denta-

ria. 

También se han recomendado durante muchos años el uso 
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de irrigadores, algunos aut6nomos y otros que se adhieren al 

grifo del agua, provocando efectos benéficos sobre férulas, -

grandes puentes y barras de ortodoncia. Sobre todo si se usan 

además cepillo e hilo dental. Un chorro de agua puede elimi-

nar además de partículas de alimentos, productos bacterianos, 

aunque su uso en presencia de bolsas puede proyectar los mi-

croorganismos a los tejidos circundantes y propiciar la des-

trucci6n. 

Pueden utilizarse cepillos pequeños parecidos a los ce 

pillos para limpiar botellas, son cepillos interproximales 

que se usan para eliminar la placa de los nichos abiertos y -

de las furcaciones. Pueden obtenerse con mango de alambre cor 

to o montado en un aditamento a manera de tornillo o broche a 

un mango de metal o plástico, son superiores al hilo y a los 

montadientes. 

Para su eficacia deberán usarse por la superficie lin

gual y por la bucal también. 

Una diversidad de procedimientos terapéuticos incluye~ 

do resecci6n 6sea, amputaci6n radicular y otros procesos res

tauradores son mejorados con el uso de cepillos interproxima

les. 

su uso no está limitado al paciente periodontal post -

quirúrgico, puede usarse en el momento en que exista suficien 

te espacio en el nicho interproximal. 

Se indican también el uso de estimuladores como son -

puntas de caucho o pequeños trozos de madera como auxiliares 
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en el control de la placa. 

Se han empleado durante varios años como medios auxi-

liares para la eliminación de la placa los agentes revelado-

res de varios tipos estos pueden usarse en casa, estas a base 

de eritrosina básica roja. 

Estas tabletas se pueden masticar y pasearse por toda 

la boca, el exceso de colorante se puede eliminar mediante un 

enjuague dejando s6lo la placa de un color rojo notable. 

La desventaja principal es la coloración residual que 

permanece en labios y lengua lo cual molesta a algunas perso

nas, aunque este desaparece rapidamente. 

Los agentes reveladores se emplean para demostrar la -

localización de la placa y a la vez permitir a los pacientes 

la evaluaci6n de su propio desempeño, utilizando diversas téc 

nicas de higiene bucal. 

Para que los pacientes puedan observar adecuadamente -

la placa en casa, es útil contar con una buena fuente de luz 

de algún tipo de combinaci6n de espejo y luz para observar 

las superficies linguales y posteriores de los dientes. 

Los m~todos anteriormente combinados, as! como la uti

lizaci6n de tabletas reveladoras permitirán al paciente eva-

luar su progreso personal. 

b) Tartrectom!a. 

El despagamiento de cálculos y la profilaxis que tien

den a evitar la formación de nuevos dep6sitos es de suma im-
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portancia en la terapéutica parodontolOgica ya que ayuda a -

disminuir la inseminaci6n microbiana. 

La tartrectomía presenta dos aspectos, dependiendo de 

que sean grandes dep6sitos supragingivales o bien a las con-

creciones ocultas en la cara radicular de un surco cervical -

profundo. 

Tartrectom1a Supregingival: 

Es una intervenci6n mecánica que exige cierta fuerza -

con instrumentos manuales ya que se trata de desprender gran

des dep6sitos o fraccionarlos. 

Utilizaci6n de los instrumentos: 

a) Apretando en los espacios interdentales la lámina -

de los cinceles. 

Necesitan un punto de apoyo firme y movimientos de ro

tación limitados para evitar lesionar los tejidos duros y 

blandos circundantes. 

b) Introduciendo en los espacios interdentales la lámi 

na de las hoces, también se puede proc-der a la fragmentaci6n 

de los c~lculos. Son tambi€n necesarios los puntos de apoyo -

para limitar el peligro usando movimientos rotantes de preci

sión as1 como también proteger el diente con los dedos índice 

y pulgar lo que permite el desprendimiento de grandes cálcu-

los. 

Finalmente se usa la azada gruesa que permite eliminar 
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de las caras linguales y vestibulares arrancando con el ins-

trumento el cual estará sostenido con precauci6n. 

CAVITRON: 

Funciona produciendo vibraciones ultras6nicas que se -

transmiten a la punta de instrumento produciendo veinticinco 

mil movimientos por segundo. Una irrigaci6n abundante y regu

lada enfría la pieza de mano produciendo un barrido de la re

g i6n tratada que queda libre de restos de sarro. Se hace en -

visión directa paseando casi sin contacto con el diente la 

punta de instrumento. Se observa como los bloques de sarro se 

desprenden con facilidad sin necesidad de esfuerzo y punto de 

apoyo alguno. El procedimiento es rápido y poco doloroso so-

bre todo si nos alejamos de la encía y con los demás tejidos 

edematizados. No hay hemorragia. 

Tartrectomía Sublingual: 

su prop6sito es de doble efecto: 

Primero desprender totalmente los cálculos tartáricos 

subgingivales y de raspado - pulido del cemento subyacente. 

El instrumental deberá cumplir las siguientes caracte

rísticas: 

Se podrán empuñar facilmente con la mano y tener -

un mango grande para evitar su crispaci6n. 

Su punta activa debe encontrarse en la prolonga--

ci6n del eje, la punta debe encontrarse a 35 6 40 
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millmetros del emplazamiento de los dedos. 

La punta debe ser acodada para introducirla facil

mente en los espacios interdentarios. 

Fáciles de afilar. 

La parte activa debe ser muy fina y sus bordes ro

mos para no lacerar tejidos blandos vecinos. 

Los instrumentos se clasifican en 5 grupos: 

Cinceles, hoces, azadas, legras y limas. Estas Oltimas 

para bruñir y pulir el cemento. 

Los cinceles se usan con movimientos de vaivén, apre--

tanda. 

Las azadas se utilizan tirando y apretando aplicando -

fuertemente el borde de la lámina al ras de la raíz después -

de hacer contacto con el fondo del surco cervical. 

Las hoces deben ser muy finas y largas de preferencia 

con secci6n cuadrangular puesto que se utiliza para apretar y 

tirar. Casi no puede entrar a fondo de saco y su uso es limi

tado en la tartrectom!a profunda. 

Las limas son agudas de láminas paralelas en el cual -

el af~lado es posible. 

so. 

ci6n: 

Se usan con movimientos de vaivén bajo control riguro-

Las legras tienen forma de cuchara y tienen doble fun-

Pule el cemento y arranca la pared epitelial del surco 
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cervical o de la bolsa, existe una gran cantidad de legras de 

todas clases que permiten alcanzar fondos de saco muy profun

dos. 
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c) Técnicas de cepillado como factor importante en el 

éxito del tratamiento. 

El cepillo de dientes elimina la placa y materia alba 

reduciendo la frecuencia de la gingivitis y retarda la forma

ción de cálculos. 

Para obtener buenos resultados el cepillado debe acom

pañarse con la limpieza de un dentr!fico. 

Existen cepillos de diversos tamaños, diseño, dureza -

de cerdas, longitud y distribución de las cerdas. El cepillo 

debe proporcionar limpieza y accesibilidad a todas las áreas 

de la boca asi como también eficiencia. 

Las cerdas del cepillo pueden ser naturales o de nilon, 

ambas son satisfactorias pero las cerdas de nilon duran más -

tiempo. Estas pueden agruparse en penachos dispuestos en hile 

ras o en multipenachos, son más seguras las cerdas de extre-

mos redondeados y las hay duras y blandas. Las ventajas de c~ 

da una de ellas asi como las desventajas no han sido exclare

cidas. 

Respecto a los cepillos eléctricos maniobran vertical

mente las cerdas del cepillo as! que más que cepillado es un 

masaje, de todos modos es útil. 

Sin una técnica especial el cepillado puede no ser --

efectivo ya que regularmente se realizan movimientos de vai-

vén sobre las caras más expuestas (bucales) y s6lo algunos m~ 

vimientos sobre las caras oclusales y no se presenta en abso

luto sobre las caras interproximales. 
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- T~cnica de Bass. 

Es fundamentalmente para la limpieza del surco. 

&npezamos por las superficies vestibulo-proximal dere-

cha, la cabeza de cepillo irá paralela al plano oclusal con -

las cerdas hacia arriba a 45 grados en relaci6n al eje mayor 

del diente. 

Debiendo forzar las cerdas dentro del surco y sobre el 

márgen qingival procurando que las cerdas entren en los espa

cios interproximales. Se ejercerá una presi6n suave en el sen 

tido del eje mayor de las cerdas; realizando ~ovimientos vi-

bratorios hacia adelante y atrás contando hasta diez veces -

sin descolocar las puntas de las cerdas. 

Esto limpia atrás del último molar, encia marginal, -

dentro del surco gingival y a lo largo de las superficies den 

tarias-proximales donde lleguen las cerdas. 

cuando se llega al canino superior derecho se coloca -

el cepillo de manera que la última hilera de cerdas quede di! 

tal a la prominencia canina y no sobre ella, se realiza el ce 

pillado con movimientos elevados mesiales a la prominencia ca 

nina, encima de los incisivos superiores continuando as! por 

toda la arcada. 

Para la limpieza de las superficies palatinas y proxi

mo-palatinas, se comienza de la superfj.cie palatina y proxi-

mal en la zona molar superior izquierda, colocando el cepillo 

horizontal en las áreas molar y premolar. 

·Para las caras palatinas de los dientes anteriores se 
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coloca el cepillo verticalmente presionando las cerdas del e! 

tremo dentro del surco gingival e interproximalmente alrede-

dor de 45 grados en relación al eje mayor del diente, y acti

va el cepillo con movimientos cortos y repetitivos. 

Posteriormente se continúa con las caras vestibulares 

y proximales de la mand1bula sector por sector, de distal del 

segundo molar derecho hasta distal del segundo molar izquier

do, despu~s las superficies linguales proximales, desde la zo 

na molar izquierda a la zona molar derecha. 

En la zona anterior inferior el cepillo se coloca ver

tical con las cerdas en la punta anguladas hacia el surco, si 

hay suficiente espacio el cepillo se puede colocar horizontal 

entre los caninos con las cerdas anguladas hacia el surco de 

los dientes anteriores. 

La limpieza de las caras oclusales se hace presionando 

firmemente las cerdas introduciendo los extremos de ~stas en

tre los surcos, fosas y fisuras realizando movimientos cortos 

de atrás hacia adelante contando diez veces y avanzando hasta 

limpiar las zonas posteriores. 

- M~todo de Stillman. 

Colocar el cepillo con los extremos de las cerdas mi-

tad en el diente y mitad en la enc1a, las cerdas en direcci6n 

al ápice, apoyando lateralmente con fuerza sobre la encía has 

ta producir izquemia visible, se levanta el cepillo para per

mitir el reflujo de sangre y se repite la presión varias ve--

- 79 -



ces, se realiza un pequeño giro procurando no desplazar las -

cerdas demasiado. Prosiguiendo el movimiento sobre todas las 

superficies de un molar a otro hacia arriba y luego hacia aba 

jo. 

Para llegar a las caras linguales anteriores superio-

res e inferiores se toma el cepillo paralelo al plano oclusal, 

parte de las cerdas sobre la enc1a y parte sobre el diente. 

Las caras oclusales se barren con las cerdas perpendiculares 

al plano oclusal penetrando a las áreas interproximales y su~ 

cos. El m~todo de Stillman modificado consiste en vibraci6n -

de las cerdas y se completa con movimientos del cepillo a lo 

largo del diente hasta el borde oclusal. 

El movimiento del cepillo empieza en la encta inserta

da cerca de la mucosa subyuga!, describe un trayecto sobre to 

da la enc1a ast como en todas las superficies dentarias adya

centes. El traumatismo sobre la encta es menor. 

- M~todo de Charters. 

Las cerdas del cepillo se colocan a 45 grados en rela 

ci6n al eje mayor del diente. Cuidando de no pinchar la encía. 

Las cerdas se insertan entre los dientes, se hace pre

si6n y dando pequeños movimientos de rotaci6n, provocando un 

contacto de las cerdas con la enc1a interproximal produciendo 

un masaje ideal. 

Despu~s de tres o cuatro movimientos rotantes se levan 

ta el cepillo y se coloca enseguida en el mismo lugar para --
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tres o cuatro movimientos de rotaci6n. 

Al doblarse las cerdas sobre las caras vestibulares y 

linguales resbalan hacia las superficies interproximales don

de son utilizadas para el movimiento rotativo repiti~ndose es 

to en cada espacio interproximal. 

Para las caras oclusales el cepillo se coloca derecho 

sobre oclusal d~ndole pequeños impulsos con movimientos rota

torios para que las cerdas penetren en surcos y fisuras. Es -

un m~todo muy eficaz y evita los estancamientos proximales. 

- M~todo fisiol6gico de Smith y Bell. 

El cepillo trata de imitar los movimientos fisiol6gi-

cos de los alimentos durante la masticaci6n, por un movimien

to de barrido partiendo de la cara oclusal de los dientes y -

llegando a la enc!a marginal y vestíbulos. 

Con los m~todos antes descritos los pacientes pueden -

iniciar un cepillado met6dico sin traumas inútiles mediante 

movimientos de poca amplitud pero con fuerza y precisi6n bien 

controladas que eliminan restos alimenticios donde se encuen

tre. 
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VII.- TECNICAS QUIRURGICAS. 

a) Raspado o Legrado Periodontal y Curetaje. 

Es un acto simple de pequeña cirugia periodontal que -

tiende a suprimir la barrera epitelial la cual, por un proce

so de defensa habitual ha venido a tapizar la barrera epite-

lial del fondo del surco; esta supresión y el coágulo sangu1-

neo tienden a permitir la reinserción por organización conju~ 

tiva del coágulo est~ril entre la encia y la cara cernentaria 

dudosamente limpia de depósitos s~pticos. 

surco: 

Existen las siguientes posibilidades de supresi6n del 

1.- Puede ser por elirninaci6n del manguito gingival en 

tero hasta la inserci6n epitelial, diente encia es 

to por medio de gingivectorn1a. 

2.- Tarnbi~n por reinserci6n de la cara interna del fon 

de del surco con la cara dentaria. 

El raspaje y curetaje consiste en un movimiento de 

tracción excepto en las superficies proximales de dientes an

teriores muy juntos donde se usan cinceles delgados un movi-

rniento de empuje o irnpulsi6n. En el movimiento de tracción el 

instrumento torna el borde apical del cálculo y lo desprende -

con un movimiento firme en dirección a la corona esto deja -

muescas en la superficie radicular que origina sensibilidad -

postoperatoria. El movimiento comienza en el antebrazo y es -

transmitido desde la muñeca hacia la mano mediante flexión le 
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ve de los dedos. En el movimiento de empuje los dedos activan 

el instrumento. Este movimiento se usa con el cincel en la su 

perficie de dientes anteriores apiñados. El instrumento se 

apoya en las superficies laterales del cálculo para evitarse 

la penetraci6n del cálculo a los tejidos de soporte no se di

rige el instrumento hacia apical, el cálculo debe de despren

derse en su totalidad desde su borde. 

El raspado y curetaje suelen ser similares a su aplic~ 

ci6n y t~cnica pero existen algunas diferencias en la utiliza 

ci6n. 

El curetaje consiste en la remoci6n del tejido degene

rado y necr6tico que tapiza la pared gingival de las bolsas -

periodontales, a veces puede usarse este t~rinino para desig-

nar al alisamiento de la superficie radicular. El curetaje -

acelera la cicatrizaci6n mediante la reducci6n de las enzimas 

orgánicas y los fagocitos quienes eliminan los residuos tisu

lares durante la cicatrizaci6n. Además al eliminar el revesti 

miento epitelial de la bolsa periodontal el curetaje suprime 

una barrera a la reinserci6n del ligamento periodontal en la 

superficie radicular al hacer raspaje y curetaje es inevita-

ble que se produzca cierto grado de irritaci6n y traumatiza-

ci6n de la enc!a incluso aunque se realiza con extremo cuida

do. Los efectos nocivos que produce son de proporciones me-

nos copiosas y por lo general no afectan significativemente a 

la cicatrizaci6n. El raspaje y el curetaje exagerado pueden -

producir dolor postoperatorio y retarda la cicatrizaci6n. 
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b) Gingivectom!a. 

Se define a la gingivectom!a como la excisi6n de la p~ 

red blanda de la bolsa. Su finalidad es la eliminaci6n de la 

bolsa. Es una operaci6n en dos tiempos que consiste en la eli 

minaci6n de la encía enferma y el raspaje y alisado de la su

perficie radicular. 

Generalmente la gingivectom!a se acompaña de la gingi

voplastta que es la remodelaci6n de la encía que ha perdido -

su forma fisiol6gica. su finalidad es la creaci6n de la forma 

gingival fisiológica y no la eliminación de las bolsas. 

Para eliminar los signos y síntomas de la enfermedad -

gingival suele ser suficiente el tratamiento no quirargico -

(raspaje radicular, higiene bucal adecuada) o la intervenci6n 

quirGrgica menor (curetaje) • · 

Muchas veces la inflamaci6n y la enfermedad periodon-

tal recidivan o quedan sin resolverse. Estos fracasos son el 

resultado del curetaje o raspaje mal hecho o de la ejecución 

inadecuada de los procedimientos de la higiene bucal. Con fr~ 

cuencia la recidiva es el resultado de la no reducci6n o la -

no eliminaci6n de la profundidad de la bolsa. En tales casos 

unicamente la eliminación de la bolsa permite la curaci6n. 

Preparación previa a la cirugía periodontal. 

Son procedimientos preliminares con la finalidad de 

preparar a la boca para el tratamiento. Incluye el raspaje y 

el alisado de las paredes as! como la eliminaci6n de factores 
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locales desfavorables, como restauraciones desbordantes, y z~ 

nas de impactaci6n de alimentos, se corrigen alteraciones 

oclusales; y si fuera preciso se hacen férulas temporales y -

protectores nocturnos para controlar movilidad entaria excesi 

va y aliviar h&bitos oclusales parafuncionales como el bruxis 

mo. 

También se debe investigar factores sistemáticos que -

puedan alterar la cicatrizaci6n; se establece el control de -

la placa. 

La finalidad de la preparación previa es mejorar el es 

tado de la enc1a al reducir la intensidad de la inflamaci6n y 

disminuye la extensi6n de la lesi6n; otra finalidad es ayudar 

a la terapeuta para determinar el tratamiento poster1:_or. 

Reuqisitos. 

1.- La zona de encia insertada debe ser lo suficiente

mente ancha para que la excisi6n de parte de ella 

deje una zona adecuada desde el punto de vista fun 

cional. 

2.- La forma de la cresta alveolar subyacente debe ser 

normal. Si hay pérdida 6sea debe ser horizontal d~ 

jando cresta 6sea de forma relativamente regular. 

3.- No debe haber defectos o bolsas infra6seas (intrai 

veolares). 
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Indicaciones. 

1.- Está indicada en la eliminaci6n de bolsas supraal

veolares y bolsas falsas. 

2.- Eliminaci6n de agrandamientos fibrosos o edemato-

sos de la encía. 

3.- Transforrnaci6n de márgenes redondeados o engrosa-

dos en la forma ideal (filo de cuchillo) . 

4.- Creación de una forma más estética en casos en que 

no se ha producido la exposición completa de la co 

rana anatómica. 

S.- Creaci6n de simetría bilateral allí donde el rnár-

gen gingival de un incisivo se ha retraído mas que 

el del incisivo vecino. 

6.- Exposici6n mayor de la corona clínica para ganar -

retención con finalidad prot~tica para permitir ac 

ceso a caries subgingivales. 

7.- Corrección de cicatrices gingivales. 

Contraindicaciones. 

1.- Presencia de rebordes alveolares vestibulares y -

linguales gruesos, cráteres interdentarios. 

2.- Presencia de bolsas infraOseas. Si la bolsa se ex

tiende más allá de la cresta alveolar no es posi-

ble eliminar la base unicamente por medio de la -

gingivectomía. La bolsa remenente hará que la bol

sa vuelva a formarse. 
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3.- Si la escisión de la encía dejará una zona inade--

cuada de encía insertada. 

4.- En donde exista una higiene bucal mala. 

5.- En enfermedad de Addison. 

6.- Diabetes no controlada. 

7.- Pacientes con tratamiento de anticoagulantes. 

8,- En enfermedad gingival aguda. La enfermedad debe -

ser eliminada antes de hacer la gingivectomía; el 

paciente debe estar libre de los síntomas un mes -

antes de que se realice la gingivectomía. 

c) T~cnica de Gingivectom!a de Bisel Externo y Gingiv~ 

p!ast!a. 

1.- Dependiendo del paciente se premedicará en caso de 

que sea aprensivo con Nembutal (100 mg.) o bien otros sedan-

tes. 

2.- Anestesia.- La infiltraci6n local es la t~cnica de 

elecci6n. 

Una vez conseguida la anestesia se inyectará una gota 

en cada papila de la zona interesada; para aumentar la resis

tencia de la encía par~ facilitar la incisi6n; además de que 

el vasciconstrictor reducirá la hemorragia. 

Posteriormente se realiza el sondeo del sitio operato

rio para establecer la profundidad de las bolsas. Con la mis

ma sonda la profundidad de la bolsa se mide por el exterior o 

bien con unas pinzas marcadoras. Haciendo puntos sangrantes -
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en todas las zonas con bolsas incluso en la papila interdenta 

ria. 

En esencia la operaci6n consiste .en hacer una incisión 

a lo !argo de los puntos sangrantes utilizándolos como guía y 

la excisi6n y extirpaci6n subsecuente de la encía que forma -

la pared externa de la bolsa. Existen varias otras condicio-

nes que deben satisfacerse. 

1.- El corte inicial del bistur1 deberá ser firme y -

controlado, de tal forma que no sea necesario repetir la inci 

si6n el no realizarlo de esta forma exige hacer· incisiones r~ 

petidas que laceran los tejidos dejando girones.y remanentes 

de enc1a dificiles de eliminar. 

2.- Los extremos mesial y distal de la incisi6n debe-

rán incorporarse a la encia adyacente cuando sea posible para 

evitar dejar una l1nea de separación notoria en el nivel gin

gival. 

3.- Se hace un bisel externo en el borde cortado de la 

encía restante. Esto exig~ la angulaci6n del bisturi de ta! -

forma que la incisión termine en los puntos sangrantes en la 

pared interna de la bolsa gingival. Entre más gruesa sea la -

pared gingival más inclinado será el bisel requerido. Una pa

red gingival delgada requiere poco o ningún bisel. 

Puede haber zonas en donde es dificil realizar el bi-

sel por ejemplo: en el paladar en donde la enc1a es gruesa se 

puede lograr el bisel raspando o con abrasivos rotatorios so

bre el escal6n gingival. 
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4.- Se debe tener bisturíes en forma de lanza derecho 

e izquierdo para realizar la gingivectomía y poder realizar -

el corte del tejido interproximal totalmente. 

5.- Si todas las incisiones en los tejidos son firmes 

y definitivas la eliminaci6n del tejido gingival cortado será 

fácil. 

6.- Una vez terminada la gingivectomía se lava con sue 

ro fisiol6gico o con agua tibia, se controla el sangrado, la 

superficie debe estar cubierta por el coágulo que protege la 

herida. Después se procede a la colocaci6n del ap6sito quirQ~ 

gico que puede ser medicado. 

Existen varios ap6sitos periodontales de cemento cada 

uno posee ciertas ventajas y desventajas. 

Los componentes del ap6sito promueven a la cicatriza-

ci6n anteriormente el único motivo para emplear el apósito -

posterior a la gingivectom!a era para proteger las superf i--

cies cruentas de la encía de los irritantes bucales. 

Actualmente con el uso de los colgajos el ap6sito ha -

sido utilizado como un dispositivo mecán~co para el control -

del colgajo y no para protecci6n. 

El apósito básico que se ha empleado fue un cemento de 

Oxido de cinc eugenol con aditivos de características especi~ 

les. 

Generalmente se prefiere el cemento de Kirkland-Kaiser. 

Si las incisiones se planean bien se logran varios ob

jetivos como son: 
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' 

Eliminación de las bolsas. 

La incisi6n dejar§ un bisel que terminará en un --

márgen de filo o cuchillo. 

El tejido restante quedará festoneado alrededor -

del diente. 

En ocasiones es necesario acentuar el festoneado para 

asegurarse de que la forma fisiológica y el surco persisten -

despu~s de la cicatrizaci6n. 

Esta correcci6n se hace por medio de dos t~cnicas: el 

bisturt de Orban o con tijeras. ~ . 

De manera similar se usan p~edras de diamante en el -

festoneado y biselado de las superficies cuando el tejido es 

firme. 

La gingivoplast1a se puede realizar sin gingivectom!a 

como procedimiento aut6nomo cuando el márgen gingival es re--

dondeado y fibroso y cuando la profundidad de la bolsa es m!-

nima. 

El raspaje y el curetaje as1 como la higiene adecuada 

generalmente eliminan o reducen la deformación producida por 

el edema y el infiltrado de la inflamación, las deformidades 

fibrosas (hiperplásticas) resisten mejor este tratamiento. 

d) Gingivectomía de Bisel Interno. 

Existen varias condiciones cl1nicas para las cuales 

una gingivectom!a de bisel externo resulta molesta para el p~ 

ciente por lo cual se ha tratado de hacer mejoras y la gingi-

- ~o -



vectom!a de bisel interno es una de ellas. 

La excisi6n de la encía es esencialmente igual con la 

excepci6n importante de que no se exponen superficies cruen-

tas gingivales. 

Técnica. 

Esta t~cnica es más dificil que la de bisel externo -

porque es necesario proyectar con precisiOn el m~rgen de los 

biseles cortados especialmente en la zona de la cresta donde 

deberá coincidir precisamente con la cresta marginal del hue-

so. 

Consiste principalmente en una incisi6n y levantamien

to de colgajo. Como al menos una superficie es irun6vil, en el 

conte1tto de esta operaci6n, las incisiones sobre el aspecto -

palatino deberán ser precisas y el márgen deber& ser delinea

do en el corte inicial. 

Existen dos t~cnicas generales para lograr este requi

sito en la superficie palatina: 1) La t~cnica de escal6n y c~ 

ña y 2} un corte inicial a mano libre que establezca el bisel 

y el márgen. 

Las otras superficies de la enc!a no se cortan con es

ta técnica porque el aspecto facial y lingual inferior es muy 

movil y puede colocarse en la zona marginal. 

En la mucosa palatina donde se usa esta técnica de bi

sel interno no es necesario conservar la enc!a. 

En la cara palatina estas técnicas ofrecen dos alterna 
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ti vas: 

ci6n. 

1.- Un márgen de mucosa palatina cortada cuidadosamen

te hasta el márgen del hueso con el borde festonea 

do para simular papilas. 

2.- Incisi6n en linea recta hasta la cresta del hueso 

marginal. 

En los dos colgajos se adelgaza como parte de la oper~ 

T~cnica de Escal6n y cuña. 

La profundidad de las bolsas se marca, con los puntos 

sangrantes de la misma forma que en la de bisel externo. Se -

realiza una gingivectomía horizontal. Esto produce el escal6n 

de tejido palatino grueso y romo. La incisión debe seguir los 

contornos dentarios y las papilas creadas. 

Después con hoja de bisturí Bard Parker # 15 6 # 12 p~ 

ra lograr sacar una cuña de tejido marginal haciendo un corte 

de bisel interno y adelgazando el esca!6n palatino. Esta es -

la técnica de bisel interno sin levantamiento de colgajo. 

Puede utilizarse un procedimiento similar sin escalón 

y cuña en la encía bucal, que se adelgaza y bisela internamen 

te de la misma forma sin levantamiento de colgajo. 

Se emplean suturas interrumpidas o suturas continuas -

de suspensión para lograr la adaptaci6n final íntima. General 

mente no se coloca ap6sito después de las suturas ya que no -

es necesario la protecci6n de la herida. 
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En la segunda técnica de bisel interno a mano libre la 

incisi6n se hace en el tejido palatino despu~s de que los pu~ 

tos sangrantes han delimitado la profundidad de la bolsa. 

Utilizando los puntos sangrantes corno gu!a y empleando 

hoja de bisturí # 15 se crea la incisi6n marginal y el bisel 

con trazo cuidadoso haciendo movimientos controlados de vai-

vén. 

El bisturí se inclina en un ángulo tal que logre la ci 

catrizaci6n de un bisel muy inclinado se repite la incisión -

utilizando esta vez un movimiento fluido y se hace un intento 

firme de llegar al hueso en todas partes de tal manera que el 

tejido marginal pueda eliminarse limpiando con un movimiento 

de girones de tejido restantes. 

Las áreas interproximales son especialmente vulnera--

bles a una mala incisión. 

Consideraciones importantes. 

1.- Mientras más grueso sea el tejido cortado más lar

go será el bisel. 

2.- Cuando se realiza un bisel interno se tiende a ha

cer una incisión demasiado vertical de tal forma -

que el tejido restante presente un bisel extremada 

mente largo y delgado. 

Esto ofrece dos ventajas, 

1.- Un rnárgen largo y delgado facilmente adaptable a -
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los márgenes cervicales de la herida. 

2.- La forma postoperatoria inmediatamente superior a 

los que serian si se utilizara un bisel m~s amplio. 
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VIII.- CONCLUSIONES. 

Al concluir este trabajo nos hemos dado cuenta de la - · 

diversidad de enfermedades periodontales existentes as! como 

también los distintos métodos de prevenci6n, tratamiento y -

control, los cuales en conjunto han disminuido considerable-

mente la incidencia de estas enfermedades que en épocas ante

riores eran la causa principal de la pérdida dentaria. 

Actualmente la parodoncia le ha dado mayor énfasis al 

aspecto de la prevenci6n, tratando de hacer conciencia en 

la poblaci6n y en los dentistas de la gran importancia que -

tienen los diversos métodos profilácticos para reducir o al -

menos para controlar este tipo de alteraciones ya que al man

tener un estado de salud oral 6ptimo se presenta mayor resis

tencia a las enfermedades. 

Es necesario que antes de establecer un tratamiento -

quirúrgico debemos llevar a cabo un control adecuado del pa-

c iente para que esté plenamente convencido de la importancia 

que tiene su cooperaci6n en el éxito del tratamiento ya que -

de no ser así aún aplicando el tratamiento más adecuado no se 

obtendrán resultados satisfactorios. 
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