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El motivo del pre.$ente trabajo titulado "GENERALIDADES 

DE LA ENFERMEDAD PARODON'fAL11
, puede servir a los estudian-~ 

tes de Odontología para su consulta. 

Estudios paleontoH5gicos han demostrado que la Enfi:.•rme 

dad periodontal existía en el hombre primitivo y en la ac-

tualidad es uno de los padecimientos presentes en todo el -

mundo, ya que no hay naci6n ni regi6n que se libre de ella; 

porque afecta a todas las razas. 

Estadísticamente después de la caries, la enfermcdaJ ª 

parodontal ha sido la causa principal de pérJida de diente!-. 

en la poblaci6n adulta. 

Por lo tanto, es muy importante conocer el parodont<' · 

en su estado normal de salud: sus agentes agresores qut· • 

pueden desencadenar cambios en los tejidos de soporte, asi 

como su prevención y tratamiento. 



Definición.- Parodonto o periodonto, del griego peri, 

"alrededor", odont, "diente". Es una unidad biológica y fun-

cional que ~irve para rodear, sostener y anclar los dientes -

en los maxilares. El periodonto est~ compuesto por la enc1a y 

el sistema de inserci6n; éste consiste en hueso alveolar, li

gamento periodontal y cemento. Esta es la unidad anat6mica -

que sostiene a los dientes en sus alve61os. 

ENCfA 

Se divide en: 

- Margen gingival libre 

- Surco marginal libre 

- Encía libre o encía marginal 

- Encía insertada. 

MARGEN GINGIVAL LIBRE 

Es la porci6n de la encía inmediatamente adyacente a la 

superficie dentaria, generalmente termina en "filo de cuchi

lla", adaptándose estrechamente al cuello de los dientes. El 

margen gingival libre est! festoneado (denota la forma de la 

enc1a marginal y papila interdcntaria, la cual se vucive pro 

gresivamente más plana a medida que se avanza hacia atr~s en 

ambas arcadas). 
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SURCO MARGINAL LIBRE 

Bl surco marginal libre se presenta en 33 o 50 por 100 -

de los pacientes y corre paralelo al margen gingival libre. 

El surco se encuentra gePeralmente de 1 a 1.5 mm de direcci6n 

apical con relaci6n al margen gingival libre y sigue la confi 

guraci6n festoneada del margen gingival. 

ENCIA LIBRE 

Se denomina tambi6n encía marginal y es el tejido ubica

do entre el margen gingival libre y el surco gingival libre. 

La cncia libre se puede retraer con un instrumento romo, ~orno 

una sonda periodontal. 

ENCIA INSERTADA 

Se continfia con la encia libre y se extiende apicalmcntc 

hasta la unión mucogingival. Generalmente tiene un color ros~ 

do coral y está firmemente unida al hueso subyacente por re

sistir las fuerzas masticatorias. Varios grados de punteaJu -

le dan el aspecto denominado en "cáscara de naranja". El pun

teado se relaciona con depresiones pequeftisimas en la supcrf! 

cie de la encía insertada. Existe gran variaci6n en el grado 

y en la cantidad de punteado que termina en el surco gingival 

libre. El ancho de la encía insertada varía considerabl~mente 

siendo menor en la regi6n de premolares inferiores, La encia 

insertada se extiende del surco ~arginal libre a la uni6n mu

cogingival la cual se puede observar come una ltnea de demar-



caci6n ubicada entre la encía insertada y la mucosa alveolar, 

en dirección apical a est~ uni6n. En la cara lingual de la -

mandíbula la encía insertada termina en el tejido laxo que -

forma el piso de la boca. 1.a cara palatina de la encía inse!. 

tada se continúa con la mucosa masticatoria del resto del P! 

ladar, y no se observa la uni6n mucogingival. 

MUCOSA ALVEOLAR 

Se encuentra en sentido apical a la uni6n mucogingival. 

Bste tejido se mueve libremente y es de naturaleza el!stica. 

El color de la mucosa alveolar es rojizo porque los vasos -

sanguíneos subyacentes son visibles a trav6s de la delgada -

superficie epitelial. Este tejido ño puede soportar eficaz-

mente las fuerzas masticatorias directas. 

PAPILA INTERDENTARIA 

La papila o encía interdentaria es el tejido en forma -

triangular que ocupa el espacio entre dientes adyacentes. La 

forma de la papila interdentaria depende de: a) Ubicaci6n, • 

parte anterior de la boca en comparaci6n con parte posterior, 

las papilas se vuelven cada vez más planas al avanzar hacia 

atrti.s; b) la ubicaci6n del punto de contacto, e) la localiZ!, 

ci6n en la arcada, es decir, si el diente se encuentra en -

sentido vestibular o lingual. Por ejemplo, las papll::is tien

den a agrandarse en la cara vestibular de diente:., "11ugual1-

zados". 
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Cuando existen relaciones de contacto normales la forma 

de la papila interdentaria es la de un "collado o depresión" 

Consiste en realidad de una papila vestibular, una papila -· 

lingual, y una depresi6n central o collado entre ambas. El -

espacio, interproximal creado por contactos proximales adya· 

centes deberá poseer las siguientes propiedades: 

a) Las áreas de contacto deberán encontrarse en la 

cuarta parte oclusal y está ligeramente más proximas a la s~ 

perficie vestibular en dientes posteriores; b) Las superfi-

cies proximales de dientes adyacentes tienden a poseer imáge 

nes "de espejoº de sus antagonistas 7 creándose un dosel sim! 

trico; e) Los rebordes marginales se encuentran a la misma -

altura; d) El contacto es suficientemente íntimo como para -

evitar al retenci6n de los alimentos. 

SURCO GINGIVAL 

La encía marginal forma la pared blanda del surco gingi 

val y se encuentra unida al diente en la base del surco por 

la adherencia epitelial. El surco está cubierto de epitelio 

escamoso estratificado muy delgado no queratinizado., sin -

prolongaciones epiteliales. Se extiende desde el limite cor~ 

nario de la adherencia epitelial en la base del surco hasta 

la cresta del margen gingival. 

Función.- Actaa como una membrana semipermeable a tra-

v6s de la cual pasan hacia la encía los productos bacteria-

nos lesivos, y los liquidos tisulares de la encía se filtran 
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en el surco. 

ADHERENCIA O INSERCION EPITELIAL 

Es una banda a modo de collar de epitelio escamoso es-

tratificado. Hay 3 6 4 capas de espesor al comienzo de la vi 

da, pero su número aumenta a 10 e inclusive a 20 con la edad 

su longitud varia entre 0.2S a 1.35 mm. La longitud y el ni

vel a que se encuentra adherido el epitelio dependen de la 

etapa de la erupci6n dentaria y difieren en cada una de las 

caras dentarias. 

La adherencia epitelial se une al esmalte por una 15mi

na basal (membrana basal). La lSmina basal estfi compuesta -

por una lámina densa (adyacente al esmalte) y una l&~ina lú-
• cida a la cual se adhieren los hcmidesmosomas. 

La adherencia epitelial está reforzada por las fibras -

gingivales, que aseguran la encía marginal contra lo supcrf.!:. 

cie dentaria. Por está raz6n la adherencia epitelial y las 

fibras gingivalcs son consideradas como una unidad funcio-

nal, denominada uni6n dento gingival. 

LIQUIDO GINGIVAL (líquido crevicular) 

El surco gingival contiene un líquido se que filtra dcu 

tro de él, desde el tejido conectivo gingival, a través de -

la delgada pared del surco. 

Funciones.-

- Limpia el material del surco. 

- Contiene proteinas plasmáticas adhesivas que pueden -
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mejorar la adhesi6n de la adherencia epitelial al • -

diente. 

- Posee propiedades antimicrobianas. 

- Puede ejercer act;vidad de anticuerpo en defensa de " 

la encia. 

- Sirve de medio para la prolif eraci6n bacteriana y co!!. 

tribuye a la formaci6n de la placa dental y cálculos. 

El líquido gingival se produce en pequefiisimas cantida• 

des en los surcos de la encia normal. Tambi6n existe la id~~ 
o 

que es un exudado inflamatorio. Se ha visto que aumenta con 

la inflamación, la masticaci6n de alimentos duros, el cepi· 

llado dentario y el masaje, con la ovulaci6n y con anticon-

ceptivos hormonales. 

El contenido del líquido gingival incluye electrolito~, 

tales como sodio, potasio, calcio y f6sforo; aminoácidos; -· 

proteínas del plasma factores fibrinol!ticos; c6lulas tales 

como leucocitos y células epiteliales descamadas; millones 

de microorganismos bacterianos gamma¡lobulina; alfa globu1i

nas importantes para la adhesi6n celular lisosomas y liso:i· 

mas. 

Características microsc6Eicas.- Los límites del tcjiJo 

conectivo de la encía o l~mina propia son: hacia el diente • 

por el epitelio crevicular o del intersticio por la adhcren· 

cia epitelial y por el cemento radicular. 

Apicalmenti está limitada por li¡a•ento parodontal y ·

cresta 6sea y un nivel diferente por el tejido conectivo laxo 
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de la mucosa alveolar. 

Lateralmente hacia afuera está limitada por dos super-

ficies: 

- Externa por el epitelio masticatorio. 

- Interna con el peri.ostio del hueso alveolar. 

La lámina propia se divide en dos capas: 

- Capa papilar, es subyacente al epitelio y está form~ 

da por la parte del tejido conectivo que se interdigita con 

las papilas epiteliales. 

- Capa reticular, es contigua al periostio del hueso -

alveolar. 

En el tejido conectivo de la encía se encuentran dis-

tintos elementos suspendidos en la sustancia fundamental, 

como son: fibroblastos, linfocitos, macr6fagos, c!lulas ce

badas o mastocitos, vasos y nervios. 

Los componentes de la sustancia fundamental son: ácido 

hialur6nico (que se encuentra en estado de gel). Condroiti!!. 

s~lfúrico y heparina. En la lamina propia encontramos las 

fibras gingivales de sostEn que brindan soporte al tejido y 

son la primera barrera de defensa contra la infecci6n. 

Est&n dispuestas en cinco grupos: 

a) Dentogingivales.- Van inmediatamente abajo de la a

dherencia epitelial hacia la capa papilar de la lámina pro

pia. 

b) Crestogingivales.- Se desprenden de la cresta ósen 

a la capa papilar. 

e) Dentoperiostales.- Van inmediatamente abajo de la • 
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adherencia epitelial hacia la cresta ósea dando la vuelta -

hasta el diente contiguo. 

e) Circulares.- No tienen punto de inserción van por t~ 

do el tejido conectivo en forma de anillo alrededor del dien._ 

te. 

El intersticio o surco gingival, es una hendidura que -

rodea al diente, t·iene forma triangular y está limitado: por 

un lado con el epitelio del intersticio o crevicular y por -

el otro con la superficie del diente contiguo. 

EPITELIO DE LA ENCIA 

La encía insertada y la parte externa de la encía libre, 

se encuentran cubiertas por epitelio escamoso queratini:ado; 

6ste epitelio consta de una capa basal, espinosa, granulosa, 

y queratinizada. 

a) Capa basal.- La forma de sus células es cuboidal y -

en ellas encontramos, melanocitos y queratinocitos. Estas e! 

lulas descansan sobre la membrana basal que es la limitantc 

entre el tejido conectivo y epitelial. 

b) Capa espinosa.- Es la más abundante en c6lulas y oc!! 

pa más de la mitad del grosor del epitelio. La forma de sus 

c6lulas es poligonal y en ella encontramos las c~lulas blan

cas de alto nivel o de langerhans. 

e) Capa granulosa.- Las células se observan aplanadas, 

pues se encuentran preparándose para la descamaci6n. Al exa

men microsc6pico, se observa el núcleo tefiido fuertemente, y 

el citoplasma cargado de queratohialina. 
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d) Capa queratinizada.- Es donde se lleva a cabo la des 
... camaeion. 

En general todas las membranas epiteliales están forma

das únicamente por células y su eliminación es por medio del 

tejido subyacente que tambi6n le sirve de soporte. 

EPITELIO DEL SURCO Y EPITELIO DE INSERCION 

El epitelio del surco difiere del epitelio gingival ex

terno. No está queratinizado, no tiene papilas epiteliales y 

es más delgado. 

La inserci6n dentogingival es una entidad funcional co~ 

puesta de dos partes: 

a) La inserci6n fibrosa de la lámina propia del cemento. 

b) El epitelio de inserci6n 

De esta manera, el epitelio de unión proporciona un cie 

rre en la base del surco contra la pcnetraci6n de sus sustan 

cias químicas y bacterianas. 

La superficie del esmalte una vez concluida su forma- -

ci6n y calcificación, es cubierta por el epitelio reducido -

del esmalte. 

Este epitelio reducido contiene gran cantidad de ameloblas-

tos reducidos, que junto con las c6lulas epiteliales gingiva 

les forman una membrana basal a lo largo del esmalte y del -

cemento, a la cual se unen las dem5s cElulas por medio de h~ 

midesmosomas y fuerzas químicas como son: puente de hidr6gc

no. puente tricllcico y fuerzas de Vander Walls. 
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RIEGO SANGUINEO DE LA ENCIA 

Existen tres fuentes principales de apcrrte sanguíneo: 

a) Vasos supraperiósticos a lo largo de las superficies 

vestibular y lingual del hueso alveolar. 

b) Arteriolas de la cresta del tabique interdentario -

que se anastomosan con los vasos del ligamento periodontal 

y que se extiende hacia el interior de la encia. 

e) Vasos del ligamento pcriodontal que se extienden ha

cia el interior de la encla. Los nervios sensoriales de la 

encía tienden a seguir el curso de los vasos sangu1neos. 

LIGAMENTO PERIODONTAL 
El ligamento periodontal es un tejido conectivo denso -

que une el diente al hueso alveolar. Su funci6n fundamental 

es mantener el diente en el alveólo y nantener la relaci6n 

fisiol6gica entre el cemento y el hueso. Tambi~n tiene pro-

piedades nutritivas, defensivas y sensoriales (mecanorrecep

toras). 

El ligamento periodontal está compuesto de haces de fi

bras colágenas! sµstancia fundamental mucopolisaclrida; mu-· 

chas células que incluyen fibroblastos, macr6fagos, osteo- • 

blastos, osteoclastos, cementoolastos, vasos sanguíneos y -

nervios. 

Las porciones terminales de las fibras principales se -

insertan en el cemento y en el hueso alveolar y se denominan 

fibras de sharpey. Las fibras principales del periodonto se 

distribuyen en los siguientes grupos: tranceptal, de la ere! 
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ta alveolar~ oblicuo y apical. 

Grupo tranceptal.- Estas fibras se extienden interprox! 

malmente sobre la cresta alveolar y se incluyen en el cemen

to del diente vecino. 

Grupo de la cresta alveolar.- Los haces de las fibras -

de este grupo se abren en abanico desde la cresta del proce

so alveolar y se hallan insertados en la parte cervical del 

cemento. 

Grupo Horizontal.- Los haces forman un ángulo recto res 

pecto al eje mayor del diente y van del cemento al hueso. 

Grupo Oblicuo.- Los haces corren oblícuamente·y se in-

sertan en el cemento algo apicalmente a su inserci6n en el -

hueso, estos haces de fibras son los rn5s numerosos y consti

tuyen el sost~n principal del diente contra las fuerzas mas

ticatorias. 

Grupo Apical.- Los haces se distribuyen irregularmenteF 

se abren en abanico desde el cemento hacia el hueso, en el -

fondo del alve6lo. 

PROCESO ALVEOLAR 

El proceso alveolar es la parte del maxilar superior e 

inferior que forma y sostiene los dientes. Se compone de la 

pared interna del alveólo, de hueso delgado, compacto, que -

es el hueso alveolar propiamente dicho llamado lámina cribi 

forme; porque presenta numerosas pcrfor,ciones por donde pa

san nervios y vasos del ligamento periodontal; el hueso de -

sost6n que consiste en trabeculas reticulares (hueso cspon-
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joso), las tablas vestibular Y palatina de hueso compacte y 

el tabique interdentario. 

La pared del alve61o estd formado por hueso laminado, 

parte del cual se organiza en sistema haversianos y ''hueso 

faciculado" se llama así porque limita el ligamento pcrio-

dontal y por su contenido de fibras de Sharpey. 

La porci6n esponjosa del hueso alveolar tiene trabécu

las que encierran espacios medulares irregulares, tapizados 

con una capa de c6lulas end6sticas aplanadas y delgadas. 

El tabique interdentario se compone de hueso esponjoso 

limitado por las paredes alveolares de los dientes vecinos 

y las tablas corticales vestibular y lingual. El contorno -

externo del hueso alveolar se adapta a la prominencia de -

las raíces y a las depresiones verticales intermedias, que 

se afinan hacia el margen. 

La altura y el espesor de las tablas 6seas vestibula-

res y linguales son afectados por la alineaci6n de los die~ 

tes y la angulación de las ra1ces respecto al hueso y las -

fuerzas oclusales. 

CEMENTO 

El cemento es tejido mcsenquimatoso calcificado que e~ 

bre la raiz anat6mica del diente, su función principal es 

la de fijar las fibras del ligam~nto periodontal al hueso -

alveolar y compensar parcialmente el desgaste oclusal y la 

erupción dental. 
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Comienza a formarse durante las primeras faces de la -

formaci6n de la raíz. 

Hay dos tipos de cemento: acelular (primario) y celular 

(secundario). Los dos se c,,mponcn de una matriz interfib:d- -

lar calcificada y fibrillas colágenas. 

El cemento primario o acelular, es depositado inicial-

mente. Los dep6sitos progresivos siguientes, sobre la capa -

primaria forman el cemento secundario, 6ste puede ser celu-

lar o acelular, y contiene muchas fibras de colágena incluí

das, semejándose así al hueso fasciculado fibroso. 

El cemento celular secundario se forma principalmente -

en el tercio apical de la raíz, mientras que el cemento ace

lular se forma en los dos tercios coronarios. 

UNION AMELOCEMENTARIA 
La unión amelocementaria puede ser de tres tipos: 

a) El cemento y el esmalte no se ponen en contacto de-

jando dentina expuesta en 10 por 100 de los casos. 

b) El cemento esmalte forma una uni6n de borde con bor

de en 30 por 100 de los casos. 

e) El cemento se superpone ligeramente al esmalte en 60 

por 100 de los casos. 

El depósito de cemento continúa durante toda la vida -

del individuo. 

Existe una relaci6n directa entre edad y espesor del ce 

mento, triplicándose dicho espesor entre los 11 y 76 anos. 

13 



<iA\lPII1It11JI D:I 

t.ta.J,i'il!4ei.6# 4~ !4 E•iVUt~ihull &i•gi~a.t. f PtALí~deRbtt f 4~ 

r~en.to# 

Las enfermedades del periodonto se clasifican en dos -

grandes grupos, a) Enfermedades gingivales y b) Enfermedades 

·periodontales. 

Las enfermedades gingivales son aquellas que desde el -

punto de vista clínico se limitan a la encía, mientras que -

la enfermedad periodontal es una lesión que destruye los te

jidos periodontales de soporte. 

La forma más común de enfermedad gingival es la inflam_! 

ción crónica, que por lo general se extiende hacia los teji

dos de soporte y genera la enfermedad periodontal. 

GINGIVITIS 

Definición.- Es la inflamación de la encía, se presenta 

como un aumento de volúmen, como respuesta ante los irritan

tes locales y a los trastornos generales o sist~micos. 

Signos y síntomas.- La gingivitis se caracteriza por 

las alteraciones de la encía marginal y de las papilas inte~ 

dentarias. Los signos y síntomas, pueden describirse como -

sigue: 

a) Cambios en la textura, pérdida del puntilleo gingi-· 

val y aspecto brilloso y liso. 

b) Cambios de coloración del rosado hasta los tonos - -

rojo y magenta. 
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e) Cambios en la forma: edema. 

d) Cambios en el intersticio: ulceraci6n del epitelio -

sangrado. 

e) Cambios del margen gingival, crecimiento excesivo, --

bolsa virtual. 

f) Hendiduras y festones. 

g) Presencia de irritante local, sarro. 

El sangrado, es un signo importante de la gingivitis. La 

presi6n provoca hemorragia. El paciente suele quejarse de sall 

grado al cepillarse y durante las comidas. 

En las radiografias no se observan signos de alteraci6n 

en la cresta alveolar. 

El dolor y la sensibilidad a la masticaci6n, son s1nto-

mas de proceso agudo. 

EVOLUCIÓN Y DURACIÓN DE LA GINGIVITIS. 

Gingivitis Aguda.- Dolorosa, se instala repentinamente y 

es de corta duraci6n. 

Gingivitis Subaguda.- Una fase menos grave que la afec-

ción aguda. 

Gingivitis Recurrente.- Enfermedad que reaparece despu6s 

de haber sido eliminada mediante tratamiento, o que desapare

ce espontáneanente y reaparece. 

Gingivitis Cr6nica.- Se instala con lentitud, es de lar· 

ga duraci6n e indolora, salvo que se complique con exacerbacio

nes agudas o subagudas. 
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En esta afecci6n las papilas adquieren coloraci6n mase! 

ta y aparecen inflamadas y brillantes. 

La gingivitis cr6nica siempre tiene su origen en la • -

irritaci6n local. 

Por lo general es indolora. Es la causa más común de h~ 

morragia gingival. Si no es tratada habrá destrucci6n de lo$ 

tejidos periodontales subyacentes y la pérdida temprana de -

los dientes. 

Tratamiento.- Primero se deben detectar todas las fuen

tes de irritaci6n local como placa dentaria, c~lculos, impa~ 

taci6n de alimentos, restauraciones desbordantes o mal con·· 

torneadas, o pr6tesis removibles irritantes. Se deben teftir 

los dientes con soluci6n reveladora para detectar la placa y 

sondearlos cuidadosamente con exploradores no. 17 o no. 21 

para localizar pequeftas partículas de cálculos. 

Paso 1.- Se instruye al paciente en el control de la -

placa y la ensefianza de corno conseguirlo, la importancia que 

tiene sobre sus encías, después de esto se cita para la pr6· 

xima visita. 

Paso 2.- Se controla el estado de las enc!as y se el se 

fiala la mejoría. Se tificn los dientes con sustancia revelad~ 

ra y se controla la placa mientras el paciente de~uestra los 

diversos procedimientos que emplea. 

Se raspan los dientes para eliminar todos los dcp6sitos, 

y todos los dientes se pulen con una pasta de piedra pómez -

fina. 
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Paso 3.- Se examinan las encías y se controla la placa, 

Se presta atención especial a las zonas de inflamaci6n per-

sistente lo cual implica un nuevo raspaje e insistir en la -

zona. 

Estos procedimientos se repiten en sesiones posteriores 

hasta que las encías queden sanas. 

AGRANDAMIENTOS GINGIVALES 

Los agrandamientos gingivales se clasifican, segGn la -

etiología y la patología, como sigue: 

AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO 

a) Cr6nico. 

- Locales o generalizado. 

- Circunscrito (aspecto tumoral). 

b) Agudo. 

- Absceso gingival. 

- Absceso periodontal. 

AGRANDAMIENTO HIPERPLASTICO NO INFLAMATORIO (hiperpla-

sia gingival) 

a) Hiperplasia gingival asociada con el tratamiento con 

dilantina. 

b) Agrandamiento gingival hipcrplástico idiop5tico, he

reditario o familiar. 

AGRANDAMIENTO CONDICIONADO 

a) Hor•onal. 

- Agranda•iento en el eabarazo. 
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- Agrandamiento en la pubertad 

b) Leuc6mico. 

e) Asociado a la deficiencia de vitamina C. 

d) Agrandamiento inespecífico (granuloma pi6gcno) 

Localizaci6n y distz:_ibuci6n.- Los agrandamientos gingi 

vales de acuerdo a su localizaci6n y distribuci6n se clasif! 

can en la siguiente manera: 

- Localizado.- Limitado a la encia adyacente a un s6lo 

diente o a un grupo de dientes. 

- Generalizado.- Abarca la encia de toda la boca. 

- Marginal.- Designado a la encía marginal. 

- Papilar.- Se limita a la papila interdentaria. 

- Difuso.- Afecta a la encía marginal, insertada y papi 

la. 

- Circunscrito.- Agrandamiento aislado, pediculado, de 

"aspecto tumoral". 

AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO 

El agrandamiento gingival puede ser consecuencia de al

teraciones inflamatorias c~6nicas o agudas. Las cr6nicas son 

la causa más común 

AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO CRONICO 

Puede ser localizado y generalizado. 

El agrandamiento inflamatorio crónico comienza como un abul· 

tamiento leve de la papila intcrdcntaria, la cncfa mar¡inal, 

o ambas. l:ste abul tamicnto amienta de •,aman.o hasta que cubre 



parte de la corona. Su crecimiento es lento e indoloro, a m~ 

nos que se complique con una infección aguda o traumatismo. 

Aveces el agrandamiento gingival evoluciona como una m~ 

sa circunscrita, pediculada, que se asemeja a un tumor. Pue

de ser interproximal o hallarse en el margen gingival o en -

la encía insertada. Las lesiones son de crecimiento lento y 

generalmente no hay dolor. A veces espontáneamente, disminu

yen y luego aumentan de tamaño. 

La causa del agrandamiento gingival inflamatorio cróni

co es la irritaci6n local prolongada, como son: higiene bu-

cal insuficiente, relaciones anormales de dientes vecinos y 

antagonistas, falta de función, caries de cuello, márgenes 

desbordantes de restauraciones, restauraciones dentarias mal 

contorneadas o pónticos, retenci6n de alimentos, irritaci6n 

generada por retenedores o sillas de pr6tesis parciales rem~ 

vibles, respiración bucal, reubicaci6n de dientes con trata

miento ortodóntico y h5bito de presionar la lengua contra la 

encia. 

Tratamiento.- Se tratan con raspaje y curetaje, siempre 

que el tamafio del agrandamiento no impida la eliminaci6n com. 

pleta de los dep6sitos de las superficies dentarias afecta-

das. Pero cuando los agrandamientos gingivales son de tal -~ 

volumen~ que ocultan los depósitos de las sup~rficies denta· 

rias e impiden el acceso de ellos, entonces se hace la gingi 

vcctomía, y se usa el siguiente procedimiento: 

GINGIVECTOMIA: Una vez anestesiada la ~ona, se sondea • 

la uni6n de la encía agrandada con la Mucosa adyacente, y se 



delimita con marcas puntiformes, la incisión se hace apical 

a las marcas del hueso para asegurar la eliminación comple

ta de los depósitos radiculares no hay que dejar tejido fi

broso alguno sobre el hueso, ya que impiden la obtención de 

un contorno gingival nori. al. 

La mucosa adyacente al agrandamiento se afina mediante 

bisel de la incisión. Se raspan y alisan los dientes y se -

deja colocado un ap6sito pcriodontal una semana. 

Tratamiento.- El tratamiento de los agrandamientos in

flamatorios de aspecto tumoral es el siguiente: 

Bajo anestesia localJ se raspan las superficies denta

rias por debajo del tejido para eliminar los c~lculos y - -

otros rcciduos. La lesión se separa de la mucosa en su base 

con una hoja ·Bard Parkcr número 12 - si la lcsi6n se ex- -

tiende intcrproximalmcnte, se incluye 1a encía interdcnta

ria en la incisi6n para asegurar la exp~sici6n de dcp6sitos 

radiculares irritantes. Una vez eliminada la lcsi6n, se ra~ 

p3n y alisan las raíces 1 y la zona se limpia con agua tibia 

Se coloca ap6sito pcriodontal y se retira al cabo de una s~ 

mana momento en que el paciente es instruido en el control 

de la placa. 

AGRA~DAMIENTO INFLAMATORIO AGUDO 

Absceso Gingival.- El absceso es una lcsi6n localizada, 

dolorosa, de expansión rápida, que por lo general se insta

la r5pidanente. Se limita al margen ~ingival o papila inte~ 

dentaria. Principia como una hinchaz6n roja, con superficie 
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lisa y brillante. Entre las 24 y 48 horas normalmente la le

sión es fluctuante y puntiaguda, con un orificio en la supe!_ 

ficie, del cual puede ser expulsado un exudado purulento. 

Los dientes vecinos pueden ser sensibles a la percusión, 

si se deja que avance, las lesiones se rompen espontáneamen-

te. 

Etiología.~ Es una respuesta a la irr1taci6n de cuerpos 

extraños como cerdas del cepillo de dientes, cáscara de man• 

zana o caparazón de langosta introducidos en la encía por la 

fuerza. Esta lesión se limita solamente a la encía. 

Tratamiento.- Bajo anestesia tópica, se inciqe la zona 

fluctuante con un bisturí de Bard-Parker y se ensancha suav~ 

mente la incisión para facilitar el drenaje. Se limpia la zo 

na con agua tibia y se le cubre con un ap6sito de gasa. Una 

vez que cese la hemorragia, se despide al paciente hasta el 

d!a siguiente y se le indica que se enjuague cada dos horas 

con agua tibia. 

Cuando el paciente vuelve, la lesión ya cst5 disminuida 

tamaño y síntomas. Se aplica anestesia t6pica y se --

raspa y curetea la zona. Si el tamafto residual de la"lisi6n 

es demasiado grande, se elimina quirúrgicamcnte. 

ABSCESO PERIODONTAL 

Los abscesos perio<lontales gcnoralrncntc producen, el -

agrandamiento de la encía, pero adenás aicctan a los tcji<l~s 

pcriodontales de soportct (se describe en cnfcrncuad perlo-~ 

dontal). 
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AGRANDAMIENTO HIPERPLASTICO NO INFLAMATORIO 

(Hiperplasia gingival) 

Hiperplasia es el aumento de tamano de los tejidos o de 

un 6rgano, producidos po~ el aumento de la cantidad de sus 

componentes celulares. La niperplasia gingival no inflamato

ria es generada por otros factores y no la irritaci6n local. 

Hiperplasia gingival asociada al tratamiento con dilan

tina. - El agrandamiento gingival provocado por la dilantina 

s6dica (difenihidantoinato de sodio), anticonvulsivo usado -

para el tratamiento de la epilepsia, lo encontramos en algu

nos pacientes que ingieren la droga. 

Cuando comienza la lesi6n el agrandamiento es indoloro. 

El tejido hipertrofiado es duro, de color rosa p~lido, 

con una superficie queratinizado grucsc. Son raros el sangra 

do~ la inflamaci6n y la infección sccun<laria. Casi siempre -

la lesi6n se encuentra en una ubicaci6n papilar-marginal. 

La hiperplasia es generalizada, pero más intensa en las 

regiones anteriores. Se produce en zonas dentadas, no en es

pacios desdentados, y el agrandamiento desaparece en la zona 

donde se hace una extracci6n. 

El agrandamiento es cr6nico, y aumenta de tamano con -

lentitud hasta que interfiere con la oclusi6n o se torna de 

aspecto desa¡radable. 

Tratamiento.- Se trata por gingivectom!a y eliminaci6n 

de todas las fuentes de irritaci6n local, ademfis del con- -

trol minucioso de la placa por parte del paciente. En pacie~ 
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tes dilantinicos, al eliminarlo quirúrgicamente, este agra~ 

damiento vuelve a aparecer. 

AGRANDAMIENTO HIPERPLASTICO IDIOPATICO, HEREDITARIO O 

FAMILIAR 

Es una lesión rara de etiología, indeterminada, se co

noce con otros nombres como fibroso difuso, elefantiasis -

familiar fibromatosis familiar congénita. 

El agrandamiento comienza con la erupción de la denti- · 

ci6n temporal o permanente. 

La fibromatosis afecta a la enc!a inscrta<la, .encía ma~ 

ginal y papilas interdentarias. La lesión puede presentarse 

por vestibular y lingual de los dos maxilares o solamente -

en uno. 

La encia agrandada es rosada, firme, de consistencia -

semejante a la del cuerpo, y presenta una superficie "guij!!_ 

rrosa11
• 

En casos avanzados, los dientes cst§n casi totalmente 

cubiertos y el agrandamiento se proyecta hacia la cavidad 

bucal. Los maxilares se deforman por los agrandamientos a-

bultados de la encía. 

Tratamiento.- Es poco satisfactorio. Se requiere gin

givectoaia del tejido hiperplástico. Si estfin afectados los 

dos maxilares, se realiza en varias etapas. Se ha tratado -

con irritaci6n de los tejidos con resultados satisfactorios. 



AGRANDAMIENTO CONDICIONADO 

En este tipo de agrandamiento van a influir f actorcs i~ 

trínsecos condicionantes, y va a depender de la naturaleza 

de la influencia sistemática modificadora. Las fuentes de 

irritación de por si so1as no determinan la naturaleza de 

sus características clínicas. 

AGRANDAMIENTO HORMONAL 

La modificaci6n de las hormonas sexuales, es considera

da como factor desencadenante o complicante de enfermedad -

gingival. 

AGRANDAMIENTO EN EL EMBARAZO 

El agrnadamiento gingival puede ser marginal o general! 

zado. El embarazo por sí mismo no prciducc gingivitis, ésta 

tiene su origen en los irritantes locc.lcs. El embarazo acen

túa la respuesta gingival a los irritantes locales, se expl! 

ca sobre una modificaci6n hormonal durante éste período. Hay 

un aumento del estrógeno y la progcsterona durante el embara 

zo y una disminución después del parto. 

La gingivitis más intensa se observa en el octavo mes, 

y ~n el noveno disminuye. 

La cncfa marginal e intardentaria presentan una vascula 

~i=~~iOn pronunciada, inflanada, su color varia del rojo al 

rojc a~ulado, de nspecto liso y brillante y blanda. Existe -

tendenclc e la hcaorragia. Gcnernlcentc no hay dolor, sola-~ 

mente \tUC se complique con una infección aguda. En algunos -
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casos, la encía·inflarnada, forma masas circunscritas de "as

pecto tumoral", llamdas "tumores del embarazo", con mayor 

frecuencia se presentan en la papila intorproximal unidos 

con una base pediculada. 

Tratamiento.- Cualquier cirugía periodontal está contra 

indicada, uurante el embarazo. 

El tratamiento consiste en raspado de los tejidos blan

dos, higiene bucal adecuada y estímulo mecánico a los teji-

dos. Cuando existe "tumor del embarazo", ocurre una disminu

ción considerable después del parto, pero hasta este momento 

se trata eliminándolo quirúrgicarnente. La gingiviti? con la 

eliminaci6n de irritantes locales desaparece, y en ocasiones 

después del parto. 

AGRANDAMIENTO EN LA PUBERTAD 

Es una inflamación no especifica iniciada por factores 

locales y modificada por los cambios hormonales que acompa-

ñan a la pubertad. Sucede tanto en hombres como en mujeres. 

Los signos cl1nicos a nivel gingival se caracterizan 

por agrnadamiento y "enrollamiento" de la encía margi'nal, 

con distinci6n pronunciada de tejidos int~rd~ntales colora

ci6n rojo azulado. Generalmente la encia vestibular es la a

fectada t puede haber hemorragia a est íi:mlos suaves. 

Tratamiento.- La climinaci6n de todos los irritantes 

locales, en combinación con ~l c1:mtrol de placa, es esend al 

para el rccstablccimicnto y ri:mtcnimiento de 13 salud pcrio~k-:r::u1. 
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AGRANDAMIENTO CONDICIONADO LEUCEMICO 

El agrandamiento gingival leucémico representa una res· 

puesta exagerada a la irritaci6n local, que se mnnificsta -

por un infiltrado denso de leucocitos inmaduros y prolifera~ 

tes. 

El agrandamiento ieuc&mico ocurre en pacientes con leu

cemia aguda o subaguda, en presencia de irritantes locales. 

Las manifestaciones clínicas de este agrandamiento son 

Una sobreextensi6n exagerada de la encla marginal o de una -

masa interproximal circunscrita de aspecto tumoral. La encia 

es rojo azulada y la superficie brillante. La consistencia 

es moderadamente firme, hay tendencia a la h&mo1·ragia ospon

t§.nea. 

Tratamiento.- Se controlan los tiempos de sangrado y -~ 

coagulaci6n, así como la cantidad de plaquct as, )' se con su 1-

ta al hemat6logo antes de comenzar el tratamiento peri~Jon-~ 

tal. 

Primero se eliminan los factores locales causales de la 

inflamaci6n, porque el agrnadamiento leucémico no se produce 

en ausencia de irritantes locales. 

El agrandamiento se trata por raspaje y curetaje reali

zado por etapas, bajo anestesia t6pica. La primera sesión -

consiste en la eliminación suave de todas las acumulaciones 

mediante una torunda de algodón, raspaje superficial y ense

fianza de los procedimientos del control de placa. 

En las sesiones siguientes se realizan raspajes progre

sivamente más profundos. Los tratamientos se limitan a pequ~ 

~as zonas para facilitar el control del sangrado. Se adminis 
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tran antibióticos por vía general la no~he anterior y 48 -

horas después de cada tratamiento para disminuir el riesgo 

de infecci6n. 

AGRANDAMIENTO ASOCIADO A LA DEFICIENCIA DE VITAMINA C 

Este agrandamiento, es una respuesta condicionada an

te irritantes locales. La deficiencia aguda de vitamina C 

no causa por sí misma la inflamación gingival, pero sí -

produce hemorragia, degeneración colágena y edema del teji 

do conectivo gingival. También se el ha denominado gingivi 

tis escorbútica. 

Clínicamente, el agrandamiento es marginal, la encía 

es rojo azulada, blanda y friable con una superficie lisa 

y brillante hemorragia espontánea, y la necrosis superfi

cial con una pseudomcmbrana. 

Tratamiento.- Eliminación de irritantes locales. Y la 

administración en dosis altas de vitamina c. Se instala bu~ 

na higiene bucal y control personal de la placa. 

AGRANDAMIENTO CONDICIONADO INESPECIFICO 

(GRANULOMA PIOGENO) 

El granulorna pi6geno es un agrandamiento gingival de -

aspecto tumoral, que se considera como una respuesta condi

cionada exagerada a un traumatismo pequeño. No se ha identi 

ficado la naturaleza exacta del factor general condicionan-

te. Clinicamente la lcsi6n es una m1sa circunscrita esfé

rica de aspecto tumoral con una base pediculada. Es rojo o 



púrpura brillante, friable o firme, según su antiguedad, -

las m~s de las veces presenta úlceras superficiales y exuda 

do purulento. 

La lesión tiende a evolucionar espontáneamente para -

convertirse en papiloma fibroepitelial, o persiste relativ~ 

mente inalterada durante anos. 

Tratamiento.- Consiste en la eliminación quirúrgica -

de las lesiones, y suprimir los factores irritantes locales, 

conservando una buena higiene bucal y control personal de -

placa. 

CAMBIOS GINGIVALES EN: 

- LA MENSTRUACIÓN 

- GINGIVITIS DESCAMATIVA CRÓNICA (GINGIVOSIS) 

- GlNGIVOESTOMATITIS MENOPÁUSICA (GINGIVITIS ATRÓFICA 

SENIL) 

GINGIVITIS DURANTE LA MENSTRUACION 

Unos dias antes y después de la menstruación se pueden 

presentar cambios gingivales asociados al ciclo menstr'Ua1. 

Las pacientes a veces se quejan de que sus encías sangran 

y las sienten hinchadas. La movilidad dentaria horizontal 

aumenta entre la tercera y la cuarta semana del ciclo mens

trual. La cantidad de bacterias en la saliva au•enta duran

te la •enstruaci6n y ovulaci6n. 

Tratamiento.- La eliainaci6n de los irritantes loca

les y la mejor higiene bucal resuelven el problema. 
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GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA ( GING!VOSIS) 

La gingivitis descamativa cr6nica es una afección rara 

que ataca a las encías papilar, marginal e insertada. Se -

presenta en mujeres me1.opáusicas. 

La etiología de esta gingivitis es deJconocida pero se 

cree que guarde relaci6n con las hormonas sexuales. 

Las lesiones se presentan generalmente en la encía ve!_ 

tibular, son de color rojo vivo, lisas y brillantes. Al fr~ 

tar la encía con un rollo de algod6n o un chorro de aire -

puede desprenderse el epitelio superficial, dejando una su

perficie sangrante y dolorosa de tejido conectivo expuesto. 

Tratamiento.- El tratamiento ha sido dificil, porque -

en la mayoría de los casosel alivio es temporal. 

Se han empleado aplicaciones t6picas de hoT11onas estr& 

genas en forma de pomadas. También se ha usado aplicación -

t6pica de corticoides en pomada (2.5 por 100) en una base -

adhesiva (kenalong en orabase). Para obtener mejoría clíni

ca e histol6gica, el tratamiento con esta preparaci6n debe 

durar seis meses o m!s. 

Tambi~n la higiene bucal debe ser excelente. Cuando 

exista dolor y sea dificil masticar. se emplean aparatos 

protectores de pl!stico. que cubren la encta y conserven el 

medicamento. Los enjuagues con agua oxi¡enada estin contra

indicados, en la gingivitis descamtiva. 
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GINGIVOSTOMATITIS MENOPAUSICA (GINGIVITIS ATROFICÁ 

SENIL) 

Esta lesi6n aparece durante la menopausia recesión gin

gival con p6rdida de h~eso alveolar correspondiente. 

La enc1a y el resto de la mucosa, bucal son secas y bri 

llantes el color varía entre el pálido hay enrojecimiento de 

una sensaci6n de ardor y sequedad en toda la cavidad bucal, 

junto con mucha sensibilidad a los cambios térmicos, las sen 

saciones de gustos anormales. Hay dificultad con las pr6te-

sis parciales removibles. Otros factores etiol6gicos de los 

síntomas son deficiencia de vitaminas, diabetes, anemia y -

trastornos psiquicos. 

Tratamiento.- A veces los s1ntomas se alivian con el -

tratamiento intensivo de complejo de vitamina B o tratamien

to con estrógenos solamente. o combinados, y con aplicaci6n 

t6pica diario con estr6genos durante un largo período. Du

rante la administraci6n de estr6genos a veces se vuelve a 

producir menstruaci6n. Se deben eliminar los factores loca-

les presentes, así como todo tipo de irritación proveniente 

de dientes irregulares, bordes incisales filosos, m~rgenes 

asperos de restauraciones o depósitos de cllculos. 

INFECCIONES GINGIVALES AGUDAS: 

- GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA (GUNA) 

- GINGIVOSTOMATITIS HERPETICA AGUDA 

- PERICORONITIS: 
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GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA (GUNA) 

Es una enfermedad inflamatoria destructiva de la encía 

que presenta signos y síntomas característicos. 

Se conoce con otros nombres como "Inf ecci6n de Vincent" 

y "Boca de trinchadura", "Estomatitis de Vincent". Es má.s -

frecuente, entre los 20 y los 30 años. 

Es una gingivitis infecciosa y destructiva que por lo 

general aparece repentinamente despu~s de una enfermedad -

sist6mica. 

La etiología específica no se ha establecido, pero se 

cree que intervienen factores etiológicos locales.generales. 

Dentro de los factores locales se encuentran bacterias 

del tipo de bacilos fusiformes, espiroquetas, BORRELIA VIN

CENT, depósitos de sarro, higiene bucal deficiente, uso ex

cesivo de tabaco. 

Las bacterias solas no se consideran la causa de la afee- -

ción, por ser habitantes normales de la cavidad oral. Por -

lo tanto, los factores generales son los que pueden desenca 

denar ésta enfermedad. Como son: a) desnutrición, en espe 

cial deficiencias de vitamina e y complejo B; b) Eniermeda· 

des de los tejidos hematopoyéticos-leucemia, neutropenia m~ 

ligna, anemia aplástica, e) Trastornos digestivos y end6cri 

nos, d) situaciones de tensi6n y fatiga externa. Esta infec 

ción no es contagiosa de una persona a otra. 

Las lesiones características son depresiones crateri-

formes socabadas en la cresta de la encía que abarcan la pa 

pila interdentaria, la encía marginal o ambas. El margen 
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gingival es rojo brillante y hemorrigico. Estas lesiones -

destruyen progresivamente la encía y los tejidos periodon

tales subyacentes. Hay dolor f6tido, aumento de salivaci6n, 

hemorragia gingival espontánea. 

Las lesiones son muy sensibles al tacto y el paciente 

se queja de dolor constante, irradiado, corrosivo, que se 

intensifica al contacto con alimentos condimentados o ca-

lientes y con la masticaci6n. Hay un sabor metálico desagr~ 

dable. 

En casos graves se puede encontrar linfoadenopat1a lo

cal, aumento de temperatura, pulso acelerado, leucocitosis, 

complicaciones org~nicas, p6r<lida del apetito y decaimiento 

general. Las reacciones generales son m~s intensas en niños. 

Tratamiento.- Primero se debe obtener una impresi6n gen~ 

ral del paciente, por medio de la historia clínica, respec~ 

to a enfermedades recientes, condicion~s de vida, dieta, ti 

po de trabajo, horas de reposo mental. Se observa el aspec

to general, el estado nutricional aparente, sensibilidad y 

se ~oma la temperatura del paciente. Se palpan las zonas 

submaxilar y submentoniana para detectar la presencia de n~ 

dulos linfáticos agrandados. 

Se examina la cavidad bucal para hallar las "lesiones 

caracteristicas11 de la gingivitis ulceronecrotizante aguda 

su distribuci6n y la higiene bucal, la presencia de capuch~ 

nes pericoronarios, bolas periodontales e irritantes loca-

les, probleaas de oclusión, bruxismo, apretaaiento o rechi

namiento. Se interroga al paciente respecto a sus antecede!!_ 

tes de enf el'Jllledad a¡uda su coaienz~ y duraci6n, si es recu-
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rrente, sí se asocian las recurrencias con factores espec! 

ficos como menstruación, alimentos, agotameinto o tensión 

mental, acerca de los tratamientos anteriores y su afecto. 

La extensión del tratamiento y el instrumental varían 

según la gravedad dela afección. Si existen signos y sínt~ 

mas sistémicos, tales como temperatura elevada, malestar, 

anorexia y linfoadenopatía local, se aconseja una terapéu

tica a base de antibióticos, como la penicilina V, 250 mg 

cada seis horas. Si el paciente es sensible a la penicili

na, se prescriben 250 mg de eritromicina, una tableta o -

c~psula cuatro veces al día. 

Primer día.- Se eliminan cuidadosamente la scudomem-

brana y la masa necr6tica usando torundas de algodón hume

decidas con peróxido de hidr6gcno al 3 por 100. Se lleva a 

cabo una eliminación general de desechos bacterianos blan

dos y cálculos, tratando de no traumatizar el margen tisu

lar. El raspaje externo y alisamiento radicular están con

traindicados, esto causaría muchas molestias y para evitar 

una bacteremia. 

Se instruye al paciente para que mantenga una excelen 

te higiene bucal, con cepillo suave, empleando el mEtodo -

de Fones aplicando una presi6n mínima al tejido el frote 

horizontal. 

Enjuagar en una mezcla por partes iguales de agua oxi-

genada y agua tibia cada dos horas. 

Abundante ingesti6n de líquidos, dieta blanda. 

Evitar cualquier actividad fisica excesiva. 

Evitar el tabaco, el alcohol y los condimentos. 
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Segundo Día.- Se repiten los procedimientos reáiiza

dos el primer día. La retracci6n de la encia peude dejar -

expuestos cálculos, que se eliminan junto con el curetaje 

suave de la encía. 

Las instrucciones para el paciente son las mismas que se -

le habian dado. Si hubo efectos molestos del agua oxigena .. 

da, se usará agua tibia para los enjuagatorios. 

Tercer Día.- El paciente ya no presenta síntoma algu

no. Hay todavía cierto eritema en las zonas atacadas. Se -

ensefia al paciente los procedimientos de control de placa 

que son fundamentales para el éxito del tratamiento y el -

mantenimiento de la salud periodontal. Se suspenden los -

buches con agua oxigenada. 

Cuarto día.- Se raspan y alisan las superficies dent~ 

rias de las zonas afectadas y se controla el cepillado, co 

rrigiéndose si es necesario. 

Quinto d!a.- Los pacientes que no presenten otra en-

fermedad gingival que la lesión aguda tratada se citan p~ 

ra la siguiente semana. Si el estado es satisfactorio en -

ese momento en que se establece. Si es necesario hacer --

cualquier tipo de cirugía periodontal para remodelar la en 

c!a. 

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA 

Es una inf ecci6n de la cavidad bocal causada por el -

virus herpes simplex. Se presenta con aayor frecuencia en 

nifios menores de 6 aftas, aunque también se ve en adolescen 
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tes y adultos. 

La afección aparece como lesión difusa, eritematosa y -

brillante de la encía y la mucosa bucal adyacente, con gra-

dos variables de edema y hemorragia gingival. En el período 

primario, se caracteriza por la presencia de vesículas cir-

cunscritas esfáricas grises que se localizan en la encía, mu 

cosa labial o bucal, paladar blando, farínge, mucosa sublin

gual y lengua. Aproximadamente a las 24 horas las vesículas 

se rompen y dan lugar a pequeñas úlceras dolorosas con un -

margen roj~ y una porción central hundida, amarillenta o gri 

sácea. 

Hay una irritación generalizada de la cavidad.bucal que 

impide comer y beber. 

Junto con las lesiones bucales, hay manifestaciones 

herpéticas en labios o cara. 

La lesión se produce durante una enfermedad febril como 

neumonía, meningitis, gripe y tifoidea. 

La gingivoestomatitis herpética aguda es contagiosa, d!!_ 

rante 7 y iO días después que las úlceras curan no dejan ci

catrices. 

Tratamiento.- El tratamiento consiste en medidas-palia 

tivas para que el paciente se sienta cómodo mientras la en-

fermedad sigue su evoluci6n (de siete a diez dias.) 

Se eliminan la placa. los residuos de alimentos y los -

c~lculos superficiales para reducir la inflamación que corn-

plica la lesi6n herp!tica aguda. El tratamiento pcriodontal 

extenso se pospondrá hasta que pasen los síntomas agudos. 
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Para alivio del dolor se hacen buches anestésicos con -

clorhidrato de diclonina Dyclona, que vienen en una solución 

al O.S\ diluida en agua por partes iguales. Se mantienen en 

la boca durante dos minutos, movi!ndola, el efecto dura 40 

minutos, es útil antes de las comidas. 

Se recomienda al paciente ingerir muchos líquidos. 

PERICORONITIS 

Es la inflamación de la encía que est4 en relaci6n con 

la corona de un diente que no 11a hecho erupci6n completamen

te. Es m&s frecuente en la zona de terceros molares inferio· 

res, parcialmente erupcionados o retenidos. 

El espacio entre la corona del diente y el colgajo de 

encía que la cubre es una zona ideal para la acumulacjón d~ 

residuos y proliferaci6n bacteriana. Además este colg3Jú, -· 

cuando queda preso entre la cornn3 que cubre el dicnt~ ant~

gonista al ocluir, recibe traumatismo directo. La forma dt ~ 

cripta de los tejidos coronarios impiden una buena higiene · 

de ~sta zona. 

El cuadro clinico es una lesi6n supurativa, hichada, •· 

muy roja sensible, coq dolores irradiados al opido, gargantu 

y piso de boca. Cuando el cuadro empeora, la hichaz6n aumen

ta hay incapacidad de cerrar la boca (trismo), puede dificul 

tar la deglusi6n. Tambi6n formar un absceso pericoronario~ 

Tratamiento.- El tratamiento de la pericoronitis depe!l. 

de de la intensidad de la inflamaci6n, las complicaciones -

sist~micas y la conveniencia de conservar el diente afectado. 
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Antes de iniciar el tratamiento se hará la historia mé 

dica para determinar si el paciente presenta algún riesgo -

por cardiopatías valvulares o si porta una pr6tesis cardio

vascular en estos casos, lo indicado es la inmediata prote~ 

ci6n con grandes dosis de antibi6ticos. 

PRIMcRA VISITA 

a) Determinaci6n de la extensi6n de la lesi6n de es- -

tructuras adyacentes y complicaciones sist6micas t6 

xicas. 

b) Se lava suavemente la zona con agua tivia para eli

minar los reciduos superficiales y exudado de la s~ 

perficie, se aplica anestesia tópica. 

e} Se pinta la zona con antis~ptico, se levanta suave

mente el capuchón con un raspador. Se quitan los r~ 

ciduos subyacentes y se lava la zona con agua tibia. 

En esta visita está contraindicado hacer curetajes 

extensos o procedimientos quirúrgicos. Las instruc

ciones al paciente incluyen enjuagatorios cada hora, 

con una soluci6n de una cucharadita de sal en un V,! 

so de agua tiviat reposo, que tome muchos líquidos 

y antibi6ticos por vía sist~mica, en caso de fiebre 

y linfoadenopatía. El paciente debe volver a las 24 

horas. 

d) Si el capuch6n gingival estf hinchado y fluctuante, 

se hace una incisión anterio1 con un bisturí de ~ -

Bard-Parker número 15 para establecer un drenaje y 

se introduce en ella una mecha de gasa de 6 mm. 
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SEGUNDA VISITA 

Despu~s de 24 horas 7 por lo general la lesión ha mejor~ 

do. Si se coloc6 un drenaje, se retira. Se separa suavemente 

el capuch6n del diente y se lava la zona con agua tibia. El 

paciente continuafa con las medicaciones del d1a anterior y -

volverá a las 24 horas. 

TERCERA VISITA 

En esta sesión se determina si se conserva el diente o -

se extrae. Esta decisi6n dependerá de la posibilidad de una -

erupción funcional. Se extraerá en ese momento siempre que no 

haya sintomas agudos. En caso de conservar el diente se elimi 

nará el capuchón liberando completamente la corona. 

ENFERMEDAD PERIODONTAL 

La enfermedad periodontal es una lesión que destruye los 

tejidos periodontales ce soporte. La periodontitis es el tipo 

más común de enfermedad periodontal. 

PERIODONTITIS 

Es 111 enfermedad inflamatoria de la enc:ia y los tejidos 

mls profundos del pcriodonto. Se caracteriza por forrauciGn de 

bolsas y destrucci6n ósea. La periodont:tis es considerndG ~ 

como la extensión directa de la gingivitis que uvanz6 y bJ. s·3 

do descuidada. 
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do descuidada. 

La periodontitis es originada principalmente por facto

res irritativos extrínsecos, puede estar complicada por en-

fermedades intrínsecas, trastornos end6crinos, deficiencias 

de la nutrici6n, traumat~smo periodontal u otros factores. 

Los factores locales se pueden dividir en dos categortas 

a) Irritantes locales que causan inflamaci6n gingival, como 

placa, cálculos e impacci6n de alimentos y b) fuerzas oclus!!. 

les anormales que causan trauma do la oclusión, como bruxis

mo, apretamiento y rechinamiento. 

El diagn6stico clínico de la periodontitis se basa en -

la inflamaci6n gingival, la bolsa, el exudado de esas bolsas 

y la resorci6n alveolar. Por lo general la lesi6n es indolo

ra. Puede haber movilidad temprana. 

BOLSA PERIODONT.AL 

Es una profundizaci6n patológica del surco gingival. La 

bolsa está limitada en su cara lateral por la encía inflama

da, y en su cara interna por la superficie del diente. 

Las bolsas periodontales se clasifican en: a) bolsa gi!!, 

gival o relativa, es cuando la adherencia epitelial no ha e

migrado en direcci6n apical; b) bolsas absolutas, aquí la a~ 

dherenciu epitelial ha emigrado apicalmente. 

LGs bolsas absolutas se dividon en bolasas supra6seas e 

infra6seas. En las balsas supra6seas hay p&rdida 6sea hori-

zontal r en las infra6seas la pGrdida 6sea es en direcci6n 
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vertical o angular. 

El comienzo, la formación y el progreso de la bolsa, 

es debida a la irritaci6n local. 

La proliferación de la adherencia epitelial a lo la~ 

go de la ra!z y la degvneraci6n de las fibras gingivales 

subyacentes son los primeros cambios en la formaci6n de -

la bolsa. 

Las alteraciones orgánicas no inician la formación -

de la bolsa pero pueden afectar a la profundidad de la -

bolsa al causar degeneraci6n de las fibras gingivalcs y 

periodontales. 

Las bolsas periodontales pueden presentar los siguie~ 

tes signos y síntomas clínicos: 

- Hemorragia gingival. 

- Encia agrandada con superficies radiculares expues-

tas, con sensibilidad al calor y al frío. 

- Exudado purulento en el margen gingival. 

- M~rgencs gingivales "enrolladosº sepnrados de la su 

perficie dentaira. 

Una zona rojiza que se extiende desde el margen gi~ 

gival hasta la enc!a insertada. 

- Papilas gingivales blandas. 

- Movilidad, extrusión y migraci6n de los dientes, e! 

pecialmcnte los incisivos superiores e inferiores. 

- Aparici6n de diastemas donde no los habta. 

La inflamación que proviene de las bolsas periodonta

les causa degeneración en el ligamento periodontal, lo - -
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cual contribuye a aue haya movilidad dent~ria anormal e 

interfiera la capacidad del periodonto para soportar las 

fuc1za& oclusales y sostener restauraciones y prótesis den 

tales. 

Las bolsas periodontales son fuente de molestias du-

rante la masticaci6n, interfiere la masticaci6n requerida 

para la digesti6n de los alimentos, en los cuales se pre-

fieren carbohidratos y no alimentos protéicos fibrosos. 

El contenido putrefacto de las bolsas pcriodontales -

estropea el sabor de los alimentos y adem5s los contamina 

con el material que puede irritar el tubo gastrointestinal. 

DESTRUCCION OSEA EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

La enfermedad periodontal destructiva crónica, produce 

alteraciones del tejido del pcriodonto; pero la más impor-

t~nte es la destrucción 6sea y 6sta la causa de pérdida de 

dientes. 

La destrucci6n ósea es producida por la acción de los 

osteoclastos. que por lo general son multinucleares. Se ha 

explicado la forma en que los osteoclastos destruyen el hue-

so: 

a) Descalcificaci6n general de las sales minerales del 

hueso~ producida por el descenso local del pH 

b) Acci6n proteol1tica sobre la matriz. orgánica, que 

resulta en la liberacién de sal~s de calcio. 

e) Destrucci6n simultánea de los componentes orgánicos. 
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1 d) Fagt>.citoJis de la matriz orgánica una vez eliri11na

da las sales orgánicas como consecuencia de altera

ciones del equilibrio físico-químico local. 

La causa de destrucci6n 6sea en la enfermedad periodo~ 

tal reside básicamente ~n los factores locales. También pue 

den originarse por factores intrínsecos pero no se ha de-

mostrado. Dentro de los factores locales se encuentran, -

los que causan trauma de oclusión. 

La inflamaci6n crónica es la causa más común de la de! 

trucción de hueso en la enfermedad periodontnl. La inflama

ci6n alcanza el hueso por extensi6n desde la encia. Se pro

paga a los espacios medulares y reemplaza a la médula por -

exudado leucocitario y líquido, aumenta la cantidad de os-

teoclastos multinucleares y mononucleares y esto se inicia 

en la acción de destrucci6n. 

El trauma de la oclusión puede pr~ducir destrucción - -

ósea en ausencia de inflamación o combinado con ella. Varían 

de acuerdo a la comprensi6n y la tensi6n del ligamento peri~ 

dental, hasta producir necrosis de este y del hueso. 

La p~rdida de hueso alveolar en la enfermedad periodon

tal es una causa importante de movilidad dentaria, despu~s -

la p~rdida de dientes. 

TRATAMIENTO PERIODONTAL 

ELIMINACION DE LA BOLSA 

e) ·~cnica de raspaje y curetaje.-

b) a~cnica quirGrgica. 

- C1ngivectom!a 
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- Operaciones por Colgajo. 

La eliminaci6n de las bolsas periodontales es la manera 

más eficaz de detener la destrucción periodontal causada por 

la propagaci6n de la inflamaci6n, además de detener la resor 

ción 6sea y restaurar la salud periodontal. 

TECNICA DE RASPAJE Y CURETAJE 

La t~cnica de raspaje o curetaje es el procedimiento bá 

sico rn~s comunmente empleado para la eliminaci6n de las bol

sas periodontales y tratamiento de la enfermedad gingiyal. 

Consiste en el raspaje para eliminar cálculos, placa y otros 

depósitos, el alisado de la raíz para emparejarla y eliminar 

la sustancia dentaria necr6tica, y el curetaje de la supcrfi 

cie interna de la pared gingival de las bolsas periodontales 
para desprender el tejido blando enfermo. 

El raspaje y curetaje se realiza en una zona limitada, 

debe ser suave y minucioso y producir el mínimo de trauma a 

los tejidos infectados y a la superficie dentaria. 

INDICACIONES: 
a) Eliminación de bolsas supra6seas en las cuales la ~-

profundidad de la bolsa es tal que los c~lculos que 

están sobre la ra1z se pueden examinar por completo 

mediante la separación de la pared de la bolsa con 

un chorro de aire tibio o una sonda. 

b) En la mayoría de la gingivitis, excepto el agranJo"

miento gingival. 

e) También es una de las técnicas del tratamientc ~e -

bolsas infra6seas. 
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La eliminaci5n de la bolsa debe ser sistemática, comen 

zar en una zona y seguír un orden hasta tratar toda la boca. 

La cantidad de dientes que se incluyen en cada sesi6n varía 

según la habilidad del aperador, la clase de paciente y la 

intensidad de la lesi6n periodontal. 

Paso 1.- Se aisla con rollos de algodón y se pincela -

con un antis~ptico suave, como Merthiolate. 

Se usa anestesia, por infiltraci6n o regional, según -

las necesidades. 

Paso 2.- Se eliminan los cálculos y residuos visibles 

con raspadores superficiales. 

Paso 3.- Se eliminan los cálculos gingivales. Se intr2 

duce un raspador profundo hasta el fondo de la bolsa, inme

diatamente debajo del borde inferior del cálculo y se des-

prende. El cincel se usa para superficies proximales. 

Paso 4.- Se alisa la superficie dentaria. Se usan aza 

das para asegurar la eliminación de dep6sitos profundos de 

cemento necr6tico, y el alisamiento de las superficies radi 

cularcs. El alisado final se hace con curetas. 

Paso s.- Se curetea la pared blanda. Se usan curetas 

con bordes cortantes en los dos lados de la hoja, de modo -

que en la misma operación se alise la raíz. 

La eliminación del revestimiento interno de la bolsa y 

la ndhcrcncia epitelial es un procedimiento en dos etapas. 

Se introduce la curcta de modo que tome el tapiz interno -

de la pared de la bolsa y se le desliza por el tejido blan

do hacia la cresta gingival. La pared blanda se sostiene --
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con presi6n digital suave sobre la superficie externa. El ~~ 

curetaje elimina el tejido de granulación, esto en su conjun 

to forma la pared interna de la bolsa, y crea una superficie 

de tejido conectivo cortado y sangrante. La hemorragia origi 

na la contracci6n de la encía y la reducci6n de la profundi

dad de la bolsa, y facilita la cicatrizaci6n al eliminar re

siduos tisulares. 

Paso 6.- Se pulen las superficies radiculares y superf! 

cies coronarias adyacentes, se pulen con taza pulidoras de 

goma con zircate mejorado o una pasta de piedra P.omez fina -

con agua. Una vez pulidas las superficies radicula~es, el -

campo se limpia con agua tibia y se ejerce presión suave pa

ra adaptar la encía al diente. 

Se despide al paciente y se le recomienda seguir sus há 

hitos normales de alimentación. Deber§ prestar especial ate~ 

ción a la limpieza de sus dientes. primero suave y luego ---

aumentará el vigor del cepillado, la limpieza interdental y 

el uso del hilo, seguido de irrigación con agua. En la si- -

guiente cita se supervisará el control de placa. 

TECNICA DE GINGIVECTOMIA 

Gingivectomía es la elirninaci6n de la encía enferma y 

el raspaje y alisado de la superficie radicular. 

La gingivectomia es un procedimiento definitivo paru e

liminar bolsas supraóseas profundas, bolsas supraóseas con -

paredes fibrosas, agrandamientos gingivales, lesiones de fur 

caci6n, abscesos periodontales y capuchones pericoronarios. 
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El empleo de ésta t~cnica requiere de una buena valora

ci6n del caso, así como el estado general del paciente. 

Antes de la intervenci6n debe hacerse una buena prepar~ 

ci6n de la boca, puede ocupar tres o cuatro sesiones, según 

sea el estado del paciente. La preparaci6n previa incluye el 

raspaje y alisado de las raíces, y la eliminaci6n de facto-

Tes ambientales locales desfavorables, como restauraciones -

desbordantes y zonas de impacci6n de alimentos. Se corrigen 

alteraciones oclusales, que ocasionen bruxismo. Se ensefia al 

paciente el r~gimen de control de placa. Todo esto se hace -

con el fin de mejorar el estado de la encia, crear una boca 

m~s limpia, reducir la hemorragia durante la cirug!a. 

La enfermedad gingival aguda debe ser eliminada antes 

de hacer la gingivectomia, y el paciente debe estar libre de 

síntomas un mes antes de que se reali,e. 

Procedimiento.- El paciente apresivo se premedica con • 

Nembutal 0.5 a 0.9 mg o con otros sedantes, treinta minutos 

antes de la anestesia. 

La cavidad bucal se dividir6 en cuadrantes, que se ope

ran individualmente uno por semana. 

Se aplica anestesia por infiltraci6n. 

Se hace marcado de bolsas. La profundidad de las bolsas 

se obtiene con las pinzas de Krane Caplan. estas son dos, -

una izquierda y otra derecha. Cada pinza consta de un extre .. 

mo explorador hasta el fondo de la bolsa, y se cierra el ex

tremo bisturi sobre la mucosa, quedando •arcada 6sta con un 

punto sangrante. 
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La aplicaci6n de esta pinza a todas las bolsas produci

r~ una serie de puntos sangra-tes que servirán de guia para 

efectuar la incisión. 

La incisión puede hacerse contínua o discontínua con -

bisturíes periodontales nú~. ZO G y 21 G, y los interdenta-

les 22 G y 23G. Los bisturíes Bard-Parker número 12 y las ti 

jeras, se usan como instrumentos auxiliares. 

La incisi6n se hace por apical a los puntos que marcan 

el curso de las bolsas entre la base de la bolsa y la cresta 

del hueso. Debe estar lo más cerca posible del hueso sin ex

ponerlo, para eliminar el tejido blando coronario ál hueso. 

La incisi6n se biselará aproximadamente en 45° con la -

superficie dentaria, debe recrear la forma festoneada normal 

de la encía. La incisi6n debe traspasar completamente los t~ 

jidos blandos en dirección al diente. 

Se elimina la encía marginal e interdentaria con una a

zada quirúrgica y raspadores superficiales núm. 36 y 46. El 

instrumento se coloca profundamente en la incisi6n~ en con--

tacto con la superficie del diente y se le mueve en direc- -

ci6n coronaria con un movimiento lento y firme. 

Se elimina el tejido de granulación con curetas, así 

como los c§.lculos y la sustancia radicular necr6tica, con 

raspadores superficiales y profundos, se alisa la superficie 

radicular. Después se lava varias veces con suero fisiológi

co tibio. Se cubre con un trozo de gasa doblado en forma de 

U. Se indica al paciente que ocluya sobre la gasa, la cual -

se deja puesta hasta que cese la hemorragia. Luego se deja a 
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que se forme un coágulo sobre la suparf icie eortada no muy -

voluminoso. 

Despu6s se procede a preparar el ap6sito con polvo y l! 

quido de Wonder-Pak. Con una consistencia de masa. Se modela 

en dos cilindros de la longitud aproximada del cuadrante tra 

tado. Los cilindros se unen en las zonas interproximales me

diante la aplicaci6n de presi6n suave sobre las superficies 

vestibular y lingual del ap6sito. No deben interferir en los 

movimientos de masticación de la lengua. 

Se le dan instrucciones al paciente: en las tres prime

ras horas despu6s de la operaci6n, evite alimentos calientes. 

Despu6s, puede comer todo lo que pueda manejar sin romper el 

ap6sito. No tome alimentos muy condimientados o bebidas alc.2. 

· h6licas, si es posible, no fume. Puede desarrollar sus acti

vidades diarias, evitando el ejercicio excesivo de cualquier 

tipo. En la zona operada, el cepilladc se limitari a las su-

perf icies dentarias incisales y oclusales. El ap6sito se lim 

pia con suavidad con un cepillo blando. 

Se despide al paciente y se cita para despu6s de una s~ 

mana en que el ap6sito se retira, en este momento la zona se 

lava con agua tibia para eliminar residuos superficiales, y 

de ser necesario se coloca nuevo ap6sito. 

TECNICA DE COLGAJO 

Un colgajo periodontal es una parte de encia o •ucosa, 

o de ambas, separadas quirúrgica•ente de los tejidos subya-

centes para proporcionar la visibilidad y la accesibilidad: 

necesarias para el tratamiento. 
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1 Hay dos tipos de colgajos: el colgajo simple o no des-

plazable, que se vuelve a colocar en posici6n prequirúrgica 

al final de la operación. Se hace con el fin de eliminar -

bolsas periodontales. 

El otro ti6 de colgajo es el desplazable o reposiciona

do, que se coloca en una nueva posición al final de la oper~ 

ción, estos se usan, aparte de la eliminación de la bolsa -

tambi~n para la corrección de defectos mucogingivales y la -

restauración de tejidos destruidos por enfermedad. 

TECNICA DE NEUMANN Y WIDMAN EN EL COLGAJO SIMPLE: . . 
Paso 1.- Incisi6n interna para eliminar la parte inter

na de la bolsa. 

Paso 2.- Separación del colgajo que consta de encía, -

mucosa y periostio alveolar, exponiendo el hueso desde el -

margen gingival hasta los ápices dentarios. 

Paso 3.- Eliminación del tejido de granulación y c~lcu 

los, y pulido de las superficies radiculares. 

Pase 4.- Recorte del margen de hueso alveolar y lavado 

con suero fisiol6gico. 

Paso s.- Sutura del colgajo en su posici6n original, de 

forma que el colgajo quede completamente adherido al diente 1 

no se coloca ap6sito. 

Se le dan instrucciones al paciente: 

No aorder en la zona operada. 

Se recoaienda el uso de compresas de hielo durante dos 

o tres horas despuEs de la intervención. 
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ABSCESO PERIODONTAL 

Es una colecci6n purulenta localizada en los tejidos p~ 

Todontales. Tambi~n se le conoce como absceso lateral o pa-

rietal. Se puede formar como sigue: 

a) Penetraci6n profunda de la infecci6n proveniente Je;: 

una bolsa periodontal en los tejidos periodontales, y locall 

zaci6n del proceso inflamatorio supurativo junto al sectcir -

lateral de la raíz. 

b) Extensi6n lateral de la inflamaci6n proveniente 1..1..

la superficie interna de una bolsa periodontal en el tej iJ•. 

conectivo de la pared de la bolsa. El absceso se locali:J 

cuando est~ obstruido el drenaje hacia la luz de la bolsa. 

e) En la bolsa que describe un trayecto tortuoso al real1. 

dor de la raiz, el extremo profundo se cierra en la superf 1 

cie. 

d) Eliminaci6n incompleta de cilculos durante el trntd· 

miento de la bolsa periodontal. La pared gingival se retra~ 

y ocluye el orificio de la bolsa. 

e) Puede haber absceso periodontal, en ausencia de cn-

fermedad periodontal, dcspu~s de un traumatismo del diente 

o períoraci6n de la pared lateral de la raíz durante el tr3-

tamiento endodóntico. 

Los abscesos periodontales pueden ser agudos o crónicos. 

ABSCESO AGUDO.- Aparece como una elevación ovoidea, de la --
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encía: en la zona lateral de la raí~. La en~ía es edemato

sa y roja, con una superficie lisa y brillante. Puede tener 

forma de cúpula y ser relativamente firme, o puntiaguda y -

blanda. En la mayoría de :¡ps casos, al hacer presión suave 

con los dedos hace que salga exudado puTulento. 

Hay síntomas como dolor irradiado puls§til, hipersensi 

bilidad a la percusión y palapación, movilidad de las pie-

zas afectadas, linfadenitis y manifestaciones comí fibre, -

leucocitos y malestar general. 

·ABSCESO CRONICO.- Se presenta como una fistula que se abre 

en la mucosa gingi~al en alguna parte de la raíz. El orifi

cio de fístula puede ser una abertura muy pequefta, difícil 

de detectar, por el cual sale exudado purulento. Se puede -

introducir una sonda con fines de localizaci6n del absceso. 

La fístula puede estar cubierta por una masa pequena, rosa

da, esférica, de tejido de granulación. 

' El absceso periodontal crónico es generalmente asinto-

mático, el paciente dice que siente dolor, pero en forma -

muy vaga, ligera elevaci6n del diente con deseos de morder 

y desgastarlo. Un absceso crónico, puede sufrir cambios y -

aparecer posteriormente como absceso agudo. 

Radiográficamente, un absceso periodontal se observa -

corno una zona :radiolíicida circunscrita en una cara lateral 

de la raí=. No siempre se puede basar en las radiograf!as -

para establecer el diagn6stico de un absceso periodontal, -

porque despu6s de la etapa de la lesión, la extensión de la 
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destrucción 6sea y la localización del absceso. 

Tratamiento.- El absceso puede ser agudo o crónico. Si 

es agudo, se efectúan medidas preliminares, después de las 

cuales ~e trata como una lesi6n cr6nica. 

Tratamiento del abrceso periodontal agudo: 

Primer día.- Una vez establecido el diagn6stico, se e

valúa la reacción sistemática del paciente. Se aisla el ab

sceso con trozos de gasa, se seca y pinta con una solución 

antis6ptica, seguido de anestesia t6pica. 

Con una hoja de Bard-Parker núm. 12 se hace una inci-

si6n vertical a trav~s de la parte más fluctuante de la le

sión, que se extiende desde el pliegue mucogingival hasta 

el margen gingival. 

Después de la primera salida de sangre y pus, se irriga con 

suero fisiológico tibio. 

Una vez que cede el drenaje, se seca la zona y se pin

ta con antiséptico. El paciente sin complicaciones orgáni-

cas deber~ enjuagarse cada hora con una solución de una cu

charadita de sal en un vaso de agua tibia. Se receta penici 

lina y otros antibi6ticos a pacientes con temperatura eleva 

da. Que evite ejercicios, que tome muchos líquidos y debe -

volver al día siguiente. 

Segundo día.- Si los síntomas han desaparecido, en -

ese momento la lesi6n está lista para el tratamiento de ab

sceso periodontal cr6nico. 

Se aisla la zona con gasa, se seca y se pinta con antl 

s~ptico y se anestesia. 
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Se determina la vía de acceso de la operación. Se son

dea el margen gingival siguiendo las bolsas tortuosas hasta 

donde terminen. Si hay fístula, se puede sondear el absrcso 

a trav6s de ella. 

Se eliminan los cálculos superficiales y se hacen dos 

incisiones verticales desde el margen gingival hasta el --

pliegue mocogingival, determinando el campo de operación, 

que debe ser suficientemente grande para permitir buena vi

si6n y accesibilidad. 

Una vez hechas las incisiones verticales, se hace una 

incisión rncsiodistal a trav~s de la papila interdentaria, 

con bisturí periodontal. Se separa un colgajo de espesor -

total y se sostiene con un separador de tejidos. Se elimi

na el tejido de granulación con curetas, se quitan todos -

los depósitos de la raíz y se alisan las superficies radie!!_ 

lares con azadas y curetas. 

Se limpia la zona con suero fisiológico tibio antes de 

volver el colgajo a su sitio. Si el colgajo contiene una 

bolsa periodontal tapizada por epiteiio que impide -·--~ n.1 -l.{U'- v.., . .. 
colgajo se rcinserte al diente; entonces se vuelve el colg~ 

jo al rev~s y se hace un bisel interno a lo largo del mar-

gen con una tijera. 

Se sutura el colgajo y se cubre con ap6sito periodon-

tal. Se indica al paciente que no se enjuague durante las -

24 horas siguientes. La zona se debe liinpiar con suavidad 

con un cepillo blando e irrigaci6n de agua a presi6n media

na. El paciente debe volver a la semana siguiente, momento 

en que se retira el ap6si to y las suturas y se enseña e 1 - - -
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CAPITULO III 

E~oto9lA d~ l« EnCt~•~~«d P«~odo~tat~ 

Los factores que ejercen la influencia en la salud del 

parodonto se clasificau en sentido amplio, en extrínsecos 

(locales) e intrínsecos (sistemáticos). Las causas extrins~ 

cas incluyen los factores inconcinctes y funcionales corre~ 

pendientes a masticaci6n, degluci6n y fonaci6n. Las causas 

intrinsecas son importantes, pero resulta más dificil com·· 

probarlas. En el momento actual, el tratamiento debe orien

tarse fundamentalmente hacia la climinaci6n o correcci6n de 

los factores extrínsecos, en ausencia de etiología intr!ns~ 

ca demostrable. 

FACTORES EXTRINSECOS 

Los principales son: Higiene bucal y dep6sitos calcifi 

cados y no caleiiicados. 

La higiene bucal negligente o inadecuada es responsa-

ble del porcentaje mis alto de gingivitis y periodontitis. 

La placa dentaria, las bacteriast los dep6sitos calcifica

dos, la materia alba y los residuos de alimentos retenidos 

en los márgenes gingivales y en los surcos irritan la encia 

; generan los cambios destructivos que siguen: 

Consistencia de la dieta.- Los alimentos blandos o a-

dhesivos que tienden a acumularse entre los dientes y sobre 

la encía pueden ser una causa importante de infla•aci6n. 

Posici6n y anatom!a dentarias e i•pacci6n de aliaent~s. 
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Aun si la consistencia de la dieta no es blanda o adhe-

siva. las irregularidades de la ~osici6n dentaria o su incli 

naci6n pueden fomentar la impacción. la penetración y la re

tenci6n de placa y alimentos. Frecuentemente, dientes super

puestos, en mal posici6n, inclinados o desplazados est§n as~ 

ciados con impacci6n de alimentos o su retención. Las cúspi

des impelentes fuerzan o acunan alimentos en nichos relativa 

mente inaccesibles. 

Las caries, las restauraciones incorrectas o los defec
tos cong~nitos, tales como coronas en forma de campana, tam-

bieñ predisponcna la lesión del periodonto. 

Tratamiento dental inadecuado.- Los márgenes desbordan

tes, o deficientes, pr6tesis mal disefiadas o lesiones causa

das por el tratamiento dental provocan o inician enfermedad 

periodontal. 

Aparatos de Ortodoncia.- Los aparatos de ortodoncia pu~ 

den producir irritación o entorpecer la realizaci6n de una -

buena higiene bucal sobre todo en los tratamientos de orto-

doncia pueden producir irritación o entorpecer la realiza- -

ción de una hnt:>na higiene bucal sobre todo en los tr·atamien

tos de ortodoncia prolongados> dando como resultado enfernc

dad periodontal inflamatoria o traumática. 

Hábitos.- Los h5bitos bucales lesivos, tales como nor-

der hilos, uñas o lápices, contribuyen a la gingivitis, la º 

periodontitis o las alteraciones distróf.cas. El uso dcGcuiQ 

dado de medicamentos y productos para la higiene, lesiannu ª 

los tejidos y de esa manera, disminuye la resistencia a la -
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agresi6n bacteriana. 

El empuje lingual causa malposici6n dentaria o rese- -

ción gingival. La respiración bucal o el cierre incompleto 

de los labios tiende n conferir un aspecto eritematoso bri

llante a la encia. 

Función.- Frecuentemente la patología periodontal es -

debida a los factores funcionales y parafuncionalcs, tales 

como no oclusión, masticación indolente, tratamiento, bruxi~ 

mo y otros. 

Anatomía de los tejidos blandos.- Los factores predis

ponentes a enfermedad periodontal, incluyen los anat6micos, 

las anomal1as de los tejidos blandos o a sus relaciones de 

espacio con los dientes. 

La inserción alta de frenillo y músculos favorece la -

acumulación de residuos en los márgehcs gingivales o impide 

el cuidado dental en el hogra. También los vestibulos o las 

zonas de encía estrechas e inadecuadas. La encía delgada de 

textura fina, puede ser fácilmente lesionada durante la mas 

ticaci6n o el cepillado y puede producirse recesi6n de los 

márgenes gingivales. 

FACTORES INTRINSECOS 

La enfermedad pcriodontal es ocasionada por la partici 

pación de todo el organismo; lo que sucede en cualquier pa~ 

te del cuerpo puede afectar a los tejidos bucales. La eníc~ 

medad periodontal es una expresión de la acción recíproca -

de factores extrínsecos e intrínsecos. 

57 



1 
Las manifestaciones clínicas de enfermedad son el pro

ducto de una agresión básica, química o microbiana. La in-

fluencia de esta agresión exógena será modificada por la r~ 

sistencia del huesped. 

PLACA BACTERIANA 
En la superficie dentaria se acumulan muchas clases de 

depósitos. Se clasifican en blandos y duros; firmemente uni 

dos, adhesivos o poco adhesivos, coloreados o incoloros; 
transparentes u opacos. La placa dentaria es un depósito 

blando amorfo granular que se acumula sobre las superficies 

restauraciones y c~lculos dentarios. Se adhiere firmemente 

a la superficie subyacente de la cual s·e desprende solo me

diante la limpieza mecánica. En pequefias cantidades, la -

placa no es visible, salvo que se manche con pigmentos de -

la cavidad bucal o sea tefiida por soluciones reveladoras o 

comprimidos. A medida que se acumula, se convierte en una -

masa globular visible con pequeñas superficies nodulares --

cuyo color varía del gris y gris amarillento al amarillo. 

La placa aparece eno zonas supragingivales, en ~ti"ma-

yor parte sobre el tercio gingival de los dientes, y subgi~ 

givalmente, sobre todo en grietas, defectos y rugosidades y 

márgenes desbordantes de restauraciones dentarias. Se forna 

en iguales proporciones en el maxilar inferio .. ~, nús en los 

dintes posteriores que en los antl?riorc~, rit1s en la.s supe!·

ficies proximales, en menor canticad en vestibular y en ~e~ 

nor aún en la superficie lingual. 
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PLACA BACTERIANA Y PELICULA ADQUIRIDA 

La placa bacteriana se deposita sobre una película ace· 

lular formada previamente, que se denomina pelicula adquiri

da, pero se puede forPar tambi~n directamente sobre la super. 

ficie dentaria. A medid' que la placa madura, la película 

subyacente persiste, experimenta degradaci6n bacteriana o se 

calcifica. La película adquirida es una capa delgada, lisa, 

incolora, translúcida difusamente distribuída sobre la coro

na, en cantidades algo mayores cerca de la encia. En la corQ. 

na, se continua con los componentes subsuperficiales del es

malte. Al ser teñida con agentes colorantes, aparece como un 

lustre superficial, coloreado, pálido, delgado, en contraste 

con la placa granular tenida m5s profunda. 

La película se forma sobre una 5Uperficie dentaria lim

pia en pocos minutos mide de o.os a 0.8 micrones de espesor, 

se adhiere con firmeza a la superficie del diente y se con

tinua con los prismas del esmalte por debajo de ella. La pe

lícula adquirida es un producto de la saliva. No tiene bact~ 

rias, es ácido períodico de Shiff (pas) positiva, y contiene· 

glucoprotcínas, derivados de glucoproteínas, polipéptidos y 

lípidos. 

FOfe.1:\ClON DE LA PLACA 

Ccwienza la for~aciún por la posici6n de una capa única 

<le bnctcriu~ sobre la película adquirida o la superficie den 

taria. 
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Los microorganismos son "unidos" al diente: 

a) Por una matriz adhesiva interbacteriana, o 

b) Por una afinidad de la hidroxiapatita adamantina por 

las glucoproteínas, que atrae la pel!cula adquirida y las -· 

bacterias al diente. La ,1aca crece por: 

a) Agragado de nuevas bacterias. 

b) Multiplicación de las bacterias, y 

c) Acumulación de productos bacterianos. 

Las bacterias se mantienen unidas en la placa mediante 

una matriz interbacteriana adhesiva y por una superficie a-

dhesiva protectora que producen. 

Una vez limpiado a fondo el diente, dentro de seis ho-

ras se producen grandes cantidades de placa, y la acumula· -

ci6n máxima se alcanza aproximadamente a los 30 dtas la velo 

cidad de formaci6n y la localización var!an de unas personas 

a otras, en diferentes dientes de una rr.isma boca y en dife-

rentes áreas de un diente. 

COMPOSICION DE LA PLACA BACTERIANA 

La placa bacteriana consiste principalmente en microor

ganismos proliferantes y algunas c6lulas epiteliales, leuco

citos y macr6fagos en una matriz intercelular adhesiva. Los 

s6lidos orginicos e inorgánicos constituyen alrededor de 20 

por 100 de placa; el resto os agua. Las bacterias constitu-

yen aproximadamente 70 por 100 del material s6lido y el res

to es matriz intercelular. 

La placa se color~a positivamente con el 'cido per!odi· 

co de Shiff (PAS) y ortocromáticamente con azul de toluidiha. 
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MATRIZ DE LA PLACA 

Contenido orgánico.- El contenido orgánico consiste en 

un complejo de polisacáridos y prote!nas cuyos componentes 

principales son carbohidratos y proteínas, aproximadamente 

30 por 100 de cada uno, y lípidos 1 alrededor de 13 por 100. 

El carbohidrato que se representa en mayores proporcio 

nes en la matriz es dextrAn es polisacárido de origen bact~ 

riano que formá 9.5 por 100 del total de s6lidos de placa. 

Otros carbohidratos de la matriz son el leván, otro produc

to bacteriano polisacArido (4 por 100) galactona (2.6 por -

100) y metilpentosa en forma de ramnosa. 

Los bacterianos proporcionan ácido muriático, lipidos 

y algunas proteínas salivales son la fuente principal. 

Contenido inorgánico.- Los componentes inorgánicos más 

importantes de la matriz de la placa son el calcio y el fos 

foro, con pequefias cantidades de magnesio, potasio y sodio. 

Estln ligados a los componentes 6rganicos de la matriz. El 

contenido inorgánico es más alto en los dientes anteriores 

inferiores, en las superficies linguales que en el r~s~o -

de la boca. 

BACTERIAS DE LA PLACA QUE LA COMPONEN 

La placa dentaria es una sustanci~ vivia y generadora 

con muchas microcolonias de microorganismos en diversas e

tapas de crecimiento. A medida que se desarrolla la placar 

existe predominio de cocos (fundamentalmente grampositivos) 
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después cambia a uno más complejo que contiene muchos baci

los filamentosos y no filamentosos (Neisseria, estreptoco-

cos). Los estreptococos forman alrededor de 50 por 100 de -

la poblaci6n de Streptococos Sanguis. Cuando la placa aume!l 

ta de espesor, se cre~n condiciones anaerobias dentro de -

ella y la flora se modifica en concordancia con esto. Los -

microorganismos del medio bucal, mientras que los de la pr2_ 

fundidad utilizan además productos metab6licos de otras baf_ 

terias de la placa y componentes de la matriz de la placa. 

Entre el segundo y tercer días: aumenta en cantidad -

los cocos gramnegativos y bacilos anaerobios. 

Entre el cuarto y quinto dias: fusobacterium. actino-

mices y Veillonella todos anaerobios puros. 

Al madurar la placa: al séptimo dia, aparecen espiri-

los y espiroquetas en pequeftas cantidades, especialmente en 

el surco gingival. 

Las poblaciones bacterianas de la placa subgingival y 

supragingival son bastante similares, excepto que hay una -

mayor proporci6n de vibriones y fusobacterias subgingivales. 

En la mayoría de personas, la placa contiene los mismos gru 

pos principales de bacterias. Las variaciones son de indivi 

duo a individuo de diente a diente, e incluso en diferentes 

zonas de un mismo diente~ 

ARQUITECTURA DE LA PLACA 

Los primeros d!as, la placa aparece como una trama dea 

sa de cocos con algunos bacilos. Cuando la placa madura, -

los filamentos aumentan gradualmente mientras los cocos de-
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crecen. En la superficie interna~ se dispgnen de una estruc-

tura en forma de empalizada. A medida que se acercan a la su 

perficie, los filamentos se presentan aislados y con distri

buci6n regular, y colonias de cocos se acumulan en la super

ficie. 

FUNCION DE LA SALIVA EN LA FORMACION DE LA PLACA. 

La saliva contiene una mezcla de glucoproteinas que en 

conjunto se denominan mucina y se componen de proteínas com

binadas con varios carbohidratos (oligosacáridos), tales co

mo ácido siálico, fucosa, galactosa, glucosa, manosa, y dos 

hexosaminas: N-acetilgalactosamina y N-acetilglucosamina. 

Las enzimas (glucosidasas) producidas por las bacterias bue~ 

les descomponen los carbohidratos que utilizan· como alimento. 

Una de las glucosidasas es la enzima ncuraminidasa que 

separa el ácido si~lico de la glicoproteína salival. El áci

do siálico y la fucosa no existen en la placa. La pérdida de 

ácido siálico tiene por consecuencia menor viscosidad sali--

val y formaci6n de un precipitado que se considera como un 

factor en la formaci6n de la placa. 

FUNCION DE LOS ALIMENTOS INGERIDOS EN LA FORMACION DE LA 

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

bacterias de la placa utilizan los alimentos ingeridos para 

formar los componentes de la matriz. Los alimentos que ~ás -

se utilizan son aquellos que se difunden fácilmente por la -
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pl~ca como los azúcares solubles: sacarosa, glucosa, fructu.2_ 

sa, maltosa y cantidades menores de lactosa. Los almidones 

que son mol~culas más grandes y menos difundibles, tambi6n -

sirven como sustratos L~cterianos. 

Diversos tipos de ba~terias de ln placa tienen la capac,!. 

dad de producir productos extracelulares a partir de alimen-

tos ingeridos. Estos productos extracelulares son los polisa~ 

c~ridos dextrán y lcván, son adhesivos. El dextrán es produci 

do a partir de la sacarosa por los strcptococcus Mutans y San 

guis El leván es generado por Odontomyccs Viscosus y es utili 

zado como carbohidrato por las bacterias de la placa en ausen 

cia de fuentes exógenas. 

DIETA Y FORMACION DE LA PLACA 

La consistencia de la dieta agectL' a la velocidad de fo~ 

mación de la placa. Se forma con mayor 1apidez en dietas bla~ 

das, mientras que alimentos duros retardan su acumulaci6n. 

La placa se forma más rápidamente durante el sueno, -

cuando no se ingieren alimentos, que después de las comidas. 

Se debe a la acción mecánica de los alimentos y el mayor flu

jo salival durante la masticación, que impiden la formaci6n • 

de la placa. 

La placa en la etiología de la enfermedad gingival y pe

riadontal, la placa es el factor etio16gico principal de la -

caries, gingivits y enfcrnodad pcriodontal y constituye la e

tapa pri~a=in del c5lculo dcnta~io. 



Las bacterias contenidas en la placa y en la regi6n del 

surco gingival son capaces t producir daño en los tejidos -

y enfermedad, pero no se han establecido los mecanismos con 

los cuales generan enfermedad gingival y periodontal. Hay 

una correlaci6n alta entre higiene bucal insuficiente, la 

presencia de placa y la frecuencia y gravedad de la enferme

dad gingival y periodontal. 

La morfología, actividad metab6lica y niveles de pH de 

la placa varían entre los diferentes dientes y en diferentes 

zonas de una misma superficie dentaria. Placas ºácidasº y -

placas "básicas" han sido vinculadas a la caries y ~nferme-

dad periodontal respectivamente. 

CALCULO DENTARIO 

Es una masa adherente, calcificada o en calcificaci6n, 

que se forma sobre la superficie de dientes naturales o pr6-

tesis dentales. 

El cálculo dentario es la placa dentaria que se ha min!:_ 

ralizadc. La placa se halla generalmente sobre la superficie 

del cálculo. 

MATERIA ALBA 
La materia alba es un deposito amarillo o blanco grisá

ceo blando y pegajoso, algo menos adhesivo que la placa den

tal. Se ve sin la utilizaci6n de sustancias reveladoras y se 

deposita sobre superficies dentarias, restauraciones, c51cu

los y encía. Se acumula en el tercio gingival de los dientes -
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sobre todo en malposici6n. Se puede formar sobre dientes lifil 

piados en pocas horas y cuando se han ingerido alimentos. 

La materia alba es una concentraci6n de microorganismos 

células epiteliales descamadas, leucocitos y una mezcla de -
. 

proteínas y lipidos sallvales. Carece de una estructura in--

terna como la que se encuentra en ~a placa dentaria. Es un -

irritante lo irritativo sobre la encía se debe a las bacte--

rías y sus productos. 

RESIDUOS DE ALIMENTOS 

Los residuos de alimentos son diferentes de la placa y 

de la materia alba; éstos, son más fficil de eliminar. La ma

yor parte de los residuos de alimentos son disueltos por las 

enzimas bacterianas y eliminados de la cavidad bucal a los -

cinco minutos de haber comido, pero quedan algunos sobre los 

dients y membrana mucosa. El flujo de la saliva, la acci6n -

mec~nica de la lengua, carrillo y labios y la forma y aline~ 

ci6n de los dientes y maxilares afectan a la velocidad de -

limpieza de los alimentos, que se acelera mediante la mayor 

masticaci6n y la menor viscosidad de la saliva. La velocidad 

de limpieza tambi~n va a depender si los alimentos son liqui 

dos o s6lidos. Los líquidos se eliminan mis rlpido. Y entre 

los s61idos v~ a haber uña variación 
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COBCLUSIONES 

Tomando en cuenta que el PARODONTO, es una unidad bi~ 

16gica y funcional qu~ siTve para Todear y sostener los 

dientes en los maxilares y que estl compuesto por encia y 

sistema de inserción, siendo la base anat6mica sostenedo

ra de los dientes dentro de sus alve6los: considero de mu

cha importancia conocerlo en estado de SALUD para poder d~ 

tectar alteraciones patológicas. 

Los factores etiológicos que intervienen en la enfer

medad Parodontal, son de tipo EXTRINSECOS e INTRINSECOS (

Sistem!ticos) ya que por medio de 6stos se desencadena en 

el parodonto dicha enfermedad. 

La gingivitis crónica debe ser detectada y tratada o

portunamente antes de que llegue a ocasionar destrucci6n -

de los tejidos de soporte del diente y se genere la enfer

meáad parodontal. 

La placa bacteriana es el principal factor etiol6gico 

de la enfermedad parodontal y la caries dental. Los produ~ 

tos bacterianos de la placa penetran en la encía, ocasio-

nando la ¡ingivitis, la que de no ser tratada conduce a la 

periodontitis y a su vez la p~rdida dentaria. La placa ta!. 

biEn contribuye para el inicio de la forJ1aci6n del cilculo 

dentario, por locpe es importante controlar oportunaaente 



la enfermedad; tomando en cuenta que el 80\ de la pérdida 

de dientes es ocasionada por la misma. 

A fin de poder prevenir v tratar la enfermedad naro

dontal. es muy importa~te motivar al paciente para que -

coopere en las indicaciones que el Odont6logo prescriba; 

ya que es uno de sus objetivos principales y con esto se 

logre el éxito deseado. 
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