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INTRODUCCION 

Las enfermedades del periodonto son comunes y_ 
causan en el adulto la pérdida de méis dientes que _ 
cualquier otra enfermedad. 

Han alcanzado con suma rapidez un papel prepo~ 
derante en la prof esi6n de la Odontología debido en 

gran parte, a las mayores y crecientes responsabili 

dades que surgen en la préictica y atenci6n del pa-­
ciente, debido a ésto, es importante reconocer di·­

chas enfermedades y ampliar los parámetros de ¡:'E:- -

venci6n en la enfermedad buca~ as! como la conserva 

ción e'= la L_.h 'l en buen estado. 

La clasificaci6n de las enfermedades del peri~ 
danta es di:Zíc·-:., porque casi S.i<.ampre comienza con_ 

una alteraci6n localizada menor, la cual salvo que_ 

sea adecuadamente tratada, avanza, en forma gradual 
hasta que el hueso alveolar se reabsorbe y el dien_ 
te comienza a exfoliarse, no obstante, de acuerdo a 
sus manifestaciones clínicas, alteraciones patol6gi 
cas y etiología se formaron los siguientes grupos:_ 

inflamatorias, tl~0onorativ3~, atr6ficas, hiperplas_ 
ticas y traumática~. En general la enfermedad pe-­

riodontoal suele considerarse cr6nica. Cada una de_ 
sus características parece señalar cronicidad esen 

cial, existen sin embargo, Lc':-.n:medooes neriodontales 
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inflamatorias agudas las cuales no son tan numero 
sas ni tan comunes pero que no por eso dejan de t~ 
ner importancia, puesto que el odont6logo de pron_ 
to se ve ante este proceso inflamatorio agudo y es 
frecuente que desconozca las características de es 
tas enfermedades. 

El objetivo de este trabajo es presentar un _ 

panorama de lo que son las enfermedades periodont~ 
les inflamatorias agudas, del estudio histol6gico_ 
del periodonto, la etiología y patología y dejar -

claro una forma de prevenci6n de la enfermedad --­
periodontal. 

• • • 



CAPITULO 1 

PERIODONTO SANO 

El periodonto posee ciertas características-­

que nos hacen reconocerlo como sano, por lo tanto 
..... 

haremos un r·~su~~n acerca de su estructura y fisio 

log!a en condiciones normales. 

La cavidad buco-dental es un 6rgano compuesto 

por los dientes y las estructuras de soporte. La 

funci6n que se le reconocía a esta cavidad era la_ 

de masticar los alimentos, después se encontr6 que 

tenía importante participaci6n en la degluci6n, fo 

naci6n, propiocepci6n, soporte de la estructura fa 

cial ~ articulaci6n tempero-mandibular. 

Los tejidos que componen el periodonto son -­

cuatro: dos duros y dos blandos. 

TEJIDOS BLANDOS. 

1.- Encía 

2~- Ligamento Periodontal 

TEJIDOS DUROS. 

1.- Cemento Radicular 

2.- Hueso Alveolar 

La funciones de estos tejidos son: 

1.- Inserci6n del diente en su alvéolo. 
• • • 
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2.- Resistir y resolver las fuerzas generadas por_ 
la masticación. 

3.- Compensar los cambios estructurales relaciona_ 
dos con el desgaste y envejecimiento, a trav~s 
de la remodelación cont!nua y regeneraci6n. 

4~- Defensa contra las influencias nocivas del aro 

biente externo que se presenta en la cavidad 
bucal. 

l.lENCIA 
La parte de la mucosa bucal que cubre y se en_ 

cuentra adherida al hueso y al cuello del diente 

es la enc!a. La encía sana se adapta estrechamente 
alrededor de los dientes y ocupa el espacio inter_ 
proximal entre los dientes y las superficies de -­

contacto. El color de la c•c!~ no~mal es de un ro 

sa cornl ~ál1to • . 
ASPECTO MACROSCOPICO DE LA ENCIA 

LQ cavidad bucal se encuentra cubierta por u_ 
na membrana mucosa la cual de acuerdo a su funci6n 

se clasifica en: 

1.- Mucosa masticatoria; cubre el paladar duro y _ 

hueso alveolar. 
2.- Mucosa ~specializada; cubre el dorso de la len 

gii.::. --· 
3.- Mucosa de revestimiento; comprende el resto de 

la membrana mucosa oral. 



DIVISION ANATOMICA DE LA ENCIA 

a) Encía marginal libre. 

h} Encía interdentaria o papila interdentaria. 

cJ Encía insertada. 

d) Mucosa alveolar~ 
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La encía marginal libre y la encía ::terdenta-

• a son de especial inter~s, ya que componen la re_ 

gión de uni6n entre los tejidos blandos y la super_ 

ficie de la corona o raíz y son el sitio donde 

se inicia la enfermedad ínf lamatoria gingival y F~ 

r1odonta1 .. 

ENCIA MARGINAL LIBRE 

La encía marginal es la encía libre que rodea_ 

el cuello de los díentes a modo de collar y se en--
cuentra demarcada de la encía insertada adyacente 

por una depresi6n lineal poco profunda: el surco 

gingival., Generalmente de un ancho algo mayor de un 
milímetro, forma la pared blanda del surco gingival, 

puede ser separada de la superficie dentaria median 

te una sonda roma. 

SURCO GINGIVAL 

El surco gingival es la hendidutu. soma.ta alx:e 

dedor del díente limitada por la superficie denta-­

ria y el epitelio que tapiza el margen libre de la ..... 
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encía, es una depresi6n en fo.raro de "V" y s6lo per_ 

mi te la entrada de una sonda :i:·oma delgada, La pro-­
fundidad promedio del su.r:co gingival ha sido :i:egis_ 

trada como de O.Smm hasta 2rnm y sigue la línea fes_ 
toneada del contorno de la union cemento-adamantina 
de los dientes, forma 1~ papila interdentaria o en 

cía interdentari.a. 

ENCIA INTERDENTARIA 6 PAPILA INTERDENTARIA 

La papila interdentaria ocupa el nicho gingí-­

val que es el espacio interproximal situado debaJo_ 
del área de contacto de los dientes. En dien~es an 

teriores dependiendo de la anchura del espacio in-­

terdentario tiene fe·.~ ... •3 piram1da l triangular con ba 
se apical,) En la reg16n de los premolares y molares 
presenta dos papilas una vestibular y otra lingual_ 

o palatina unidas debaJO del átea de contacto F~r 
una depresión que se denomina col 6 collado, el véE_ 
tice de la encía interdentaria en los premolares y_ 

molares es romo en sentido buco-lingual. La exten-­
si6n de este achatamiento, que puede tomar la foxma 
de un col, está determinado por la anchura de los -
dientes adyacentes y sus ~reas de contacto. La s~ =­

pe~ficie del ~rea de col no est~ queratinizada y --

puedo, por lo t~nto, ser muy susceptible a las in--

fluencias nocivas tales como la placa bacterianaº 

... ~ 
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ENCIA INSERTADA 

La encía insertada se encuentra f 1rmemente u:ni 
da al proceso alveolar mediante el petiostio y al 
'canento radicular mediante las fibras ~; :rrJ.LVales La enc!a_ 
insertada es de color rosa salm<Sn y puede presentar 

· una textura con un p•mt.illeo semejante a la cáscara 
de naranja" PUede va:tiar su anchura de un individuo 
a otro y de un lugar a otro, la anchura de la enc!a 
insertada puede ser de 9mm en la regi6n anterior y_ 
disminuye hacia ~reas posteriores, siendo de 1mm en 
la reg!on de premolares y molares en ambos n13Xila-­
res. La anchura de la encía insertada no varía con 
la edad, pero s! existen alteraciones patol6gicas _ 
puede reducirse y hasta desaparecer. 

MUCOSA ALVEOLAR 

La encía insertada se encuentra separada de la 
mucosa alveolar por la línea mucogingival, esta l!_ 
nea es importante por que nos permite ver el ancho 
de la encía insertada y adem~s separa dos tejiGOG _ 

clínica e histol6gicamente diferentes. La mucosa a!_ 
veolar es de color rojizo, lisa y brillante, no pr!_ 
senta puntilleo, el epitelio de la mucosa alveolar 
es m~s delgado, no est~ queratinizado y no contiene 
brotes epiteliales~ La composici6n de las estructu_ 
ras microsc6picas de la encía insextada y la mucosa 
alveolar proporciona una explicaci6n d~ la diferen 

cia de aspecto. 
• • • 
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CARACTERISTICAS CLINICAL DE UNA ENCIA SANA 

Las características clínicas que debemos tomar 

en cuenta en una encía sana son las siguientes: 

1.- Color. 

2.- Forma. 

3.- Consistencia .. 

4.- Textura. 

s.- Ausencia de sangrado. 

COLOR 

Por lo general el color de la encía insertada 

y marginal se describe como un rosa coral, la colo_ 

ración de la encía va a depender de los siguientes_ 

factores: 

a) Grosor o espesor del epitelio; en la encía el e -
pitelio es más grueso que en la mucosa alveolar. 

h) Queratinizaci6n; el epitelio que cubre la super -
f icie externa de la encía marginal y la encía in 

sertada es queratinizado. 

Se considera que la queratinizaci6n es una adap_ 

taci6n protectora a la funci6n que aumenta cuan 

do se estimula la enc!a mediante el cepillado -­

dental. El grado de queratinizaci6n de la mucosa 

bucal varia de acuerdo al lugar, por ejemplo: la 

parte más queratinizada es la del paladar duro : 

de las menos queratinizadas, tenemos la lengua,_ 

enc!a y carrillos .. El g:r.'ado de queratinizaci6n 
••• 
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disminuye con la edad y con la aparición de la me 

nopausia, pero no está correlacionado con las di 
ferentes fases del ciclo menstrual. 

e) :., r:~! .. ::_,.;¡,ci6n sanguínea; el tejido epitelial es a-­
vascular, recibe irrigaci6n de tres fuentes y la 
principal es la que proviene de las arterias al 

veolares posterosuperiores e inferiores que nu_ 
tren a los dientes. Algunas ramas de estos vasos 

penetran en el tabique interproximal cerca de los 

ápices de lr:·s dientes y pasan en sentido oclusal, 
saliendo a trav~s de numerosos agujeros nutri--­

cios en la placa cortical para nutrir a la encía 

marginal y a la encía insertada, otros vasos s~ 
, guíneos penetran en la encía marginal desde el 

ligamento periodontal. Una fuente adicional de 
irrigaci6n sale de las ramas peri6sticas de las 

arterias lingual, buccinadora, mentoniana y pal~ 
tina, penetran en la encía desde el fondo del sa 

co vestibular, piso de la boca y paladar. 

d) Otro factor que influye en el color de la encía 

está en relaci6n al color de la piel de la perso -
na; la melanina es un pigmento que contribuye a_ 

la colcraci6n normal de la enc.!a, piel y membra_ 
na mucosa bucal, existe en todos los individuos, 

pero en ocasiones en cantidades tan insuficien-­
tes que no puede ser detectada clínicamente, co_ 

mo en el caso de los albinos o que puede existir 
• • • 
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en cantidades abundantes como en los negros. La 

pigmentaci6n gingival se presenta como un cam-­
bio de color difuso, parpura oscuro o como man_ 
chas de forma irregular pardas o pardas cla:r:as. 

Pueden aparecer en la encía tres horas después_ 
del nacimiento, y con frecuencia es la rtnica ma 
nifestaci6n de pigmentaci6n. 

FO.tlMA 

El contorno o forma de la encía varía conside 

rablemente, y depende de la forma de los dientes y 

su alineaci6n en el arco, de la localización y ta -
maño del área de contacto proximal y de las dimen_ 
sienes de los nichos gingivales vestibular y lin-­
gual. La encía marginal termina en forma de filo _ 

de cuchillo, es aplanada y forma las papilas inte~ 
dentarias .. La ene.S:a .insertada sigue el contorno y_ 

la forma del proceso alveolar y tiene un festonea_ 
do debido a la depresi6n que existe entre una raíz 

y la otra. 

CONSISTENCIA 

La encía insertada es firme y resiliente, es_ 

tá fuertemente unida al hueso subyacente, la enc!a 

marginal libre es movible. 

La naturaleza colágena de la lámina propia y su co~ 
tiguedad al peri6stio del hueso alvcolP,r determi-­
nan la consistencia firme de la encía insertada, _ 

••• 
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las fibras gingivales contribuyen a la firmeza del 
margen gingival. 

La consistencia de la mucosa alveolar es laxa, 
no contiene queratina, pero contiene un gran núme_ 
ro de fibras elásticas y col~genas en disposici6n_ 
laxa. Debido a que la mucosa alveolar no es un te_ 
jido capaz de soportar presi6n, cuando se somete 

a ella presenta cambios degenerativos e inflamato 
rios. 

TEXTURA 

La encía presenta una superficie finamente l~ 
bulada, presenta un puntilleo característico como_ 
de una cáscara de naranja. El puntilleo se observa 
mejor al secar la encía y s6lo en la encía inserta 
da y la parte central de las papilas interdentarias 
pero con bordes marginales lisos. 

La forma y la extensi6n del puntilleo var!an 
de una persona a otra y en diferentes zonas de una 
misma boca, es menos prominente en las superficies 
linguales que ne las vestibulares y puede estar au 

sente en algunos pacientes. 

El puntilleo var!a con la edad, no existe en_ 
la lactancia, aparece en algunos niños a la edad 

de cin~o años, aumenta en la edad adulta y con fre 

cuencia desaparece en la vejez. 

• • • 



12 

AUSENCIA DE SANGRADO. 

La ausencia de sangrado es un signo caracter!s 

tico de una encía sana, cuando hay sangrado éste -­

proviene del tejido conjuntivo, ya que como se ha 

mencionado anteriormente el tejido epitelial es --­

avascular, y es debido a una soluci6n de continui-­

dad del epitelio. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS DE LA ENCIA 

La encía libre e insertada est~ constituída de 

epitelio escamoso estratificado queratinizado y se 

encuentra separado del tejido conjuntivo por la mero 

brana basal. El epitelio está constituído por cua-­

tro capas de células que de la profundidad a la su 

perf icie son: 

1.- Capa basal 

2-- Capa espinosa 

3.- capa granualar 

4 .. - capa cornif icada o queratinizada .. 

El epitelio, que es avascular se nutre por dif~ 

si6n o transporte activo a través de la membrana ba 

sal la cual separa el tejido conjuntivo del epitelio. 

Existen proyecciones papilares que se extienden ha-­

cia el epitelio y que también sirven como anclaje e~ 

tre los dos tejidos. Las proyecciones papilares dan_ 
1 resistencia y clínicamente se ven como el puntilleo_ 

característico de la encía sana. 

• • • 
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CAPA BASAL 

La capa basal contiene c~lulas columnares cor 

tas o cuboidales que hacen contacto con la membra 

na basal, están provistas de gránulos de malanina_ 

en su citoplasma, sus nacleos son prominentes y -­
con gran afinidad hacia los colorantes, sus eJes 

mayores se encuentran formando más o menos un áng~ 

lo recto con respecto a la capa basal~ Las membra 

nas plasmáticas de las células basales forman mi-­

crovellosidades amplias y ondulares que siguen los 

contornos de la lámina a la que est~n adheridas -­
las células mediante hemidesmosomas, las células 

se encuentran unidas en sentido lateral por desmo 

somas y por uniones cerradas y abiertas" 

Las células de la capa basal que atraviesan el ep~ 

telio y se queratinizan se denominan queratinoci-­

tos .. 

Las células de la capa basal desempeñan dos 

funciones principales que son: 

l.- Acci6n mit6tica; son susceptibles de autorré-­

plica sirviendo como una fuente para la renova 

ción constante de las c~lulas del teJido. 

2.- Secretan y producen los materiales que campo-­

nen la membrana basal, dicha membrana separa _ 

el tejido conjuntivo del teJido epitelial y -­
sirve corno medio para la difucion 0e nutrien--
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tes al tejido epitelial. 

En esta capa también se encuentran las células 

que contienen el pigmento, tanto en personas de -­

tez clara como de tez oscura, estas células reci-­

ben el nombre de melanocitos y contienen unos gr~_ 

nulos llamados premelanosomas y melanosomas. La 

diferencia entre los melanocitos y los queratinoci 

tos es que los melanocitos no presentan las inser 

cienes con las células ~1yacentes o con la membra_ 

na basal. La melanina es transferida por fagocito 
r:-i ~ · 1 '1-:- :;" - p,.,,·· .:.:¡~.:. : '. J~.1 y alas células que se encuen 

tran en el tejido conjuntivo. 

CAPA ESPINOSA O DE MALPIGHI 

Es la capa de mayor espesor, está formada por_ 

células poliédricas íntimamente unidas entre s! ~~~ 

medio de tono-fibrillas que le dan un aspecto espi_ 

noso, se encuentra inmediatamente después de la ca 

pa basal. 

Esta capa posee características propias de ma_ 

yor especialización y madurez, la mitosis ya no se_ 

realiza con igual frecuencia que en la capa basal y 

al parecer las c~lulas han perdido la capacidad pa_ 

ra sintetizar v secretar material para la membrana - - -
basal. En relación con la capa basal estas células 

tienen un número mayor de desmosomas y las uniones 

cerradas o él:. iertas pueden extenderse ... asta varios 

miles de amgstroms. En las regiones superficiales 
• • • 
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de esta capa las células contienen glicógeno y gr~ 
nulos citoplasmáticos periféricos densos ( cuerpos 

de Odland o gránulos de revestimiento de la membra 

na) .. 

CAPA GRANULAR 

La capa granular contiene células que se ~;;-­

cucntran aplanadas en dirección paralela a la su-­

perf icie de los tejidos. Los nGc:;os son alargados 

y presentan un aumento en cuanto a su densidad. -­

Aún existen restos de retículo endoplasmático ásp~ 

ro y ribosomas libres o agregados, tambi6n están _ 

presentes gránulos de queratohialina densos a los 

electrones y aglomeraciones de gránulos de glicóg~ 

no.. Al atravesar las células la capa granular ha-­

cia la superficie. ;reduce el número de gránulos 

de revestimiento de la membrana dentro del cito--~ 

plasma celular .. En las células granulares los des 

mosomas son más notables, el tamaño del espacio i~ 

t, .~3lular es más reducido y las interdigitaciones 

celulares son menos prominentes que en las capas 

epiteliales más profundas. 

CAPA CORNIFICADA O QUERATINIZADA 

Esta capa es de grosor variuble y provista de_ 

células en necrobiosis que fácilmente se descaman,_ 

están constituídas de queratina que es una proteína 

de proteeei6n. 
• • • 
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En esta capa ocurren muchos cambios, las cél~ 
las se queratinizan y se convierten en delgadas c~ 
pas par~lelas carentes de núcleo, en general ocu-­
rre una transici6n de la capa granular a la capa 

c6rnea y son varios los procesos citol6gicos que 
acompañan a dicha transici6n, todo el aparato de 

s!ntesis y productor de energía desaparece, inclu -
yendo las mitocondrias, reticulo 0ndoplasmático 
rugoso, aparato de Golgi y el núcleo. 

Los cambios que sufren las células desde la 
capa basal hasta la superficie son contínuos y de_ 
modif icaci6n y especializaci6n en los que se inclu 
~ren los siguientes: 

:. .. - Pérdida de la capacidad de mitosis y de la ha 

bilidad para sintetizar y secretar material para 

la lámina basal. 

2~- Aumento en la acumulaci6n de proteínas. 

3.- Degradaci6n gradual del aparato de síntesis Y_ 

productor de energía. 

4.- Formación de una capa c6rnea. 
s.- IIantenimiento de las unidades celulares latera 

les. 
6.- Pérdida final de la inscrci6n celular, lo que_ 

conduce a la descamaci6n de las célulun desde la 

superficie. . . .. 
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La encía por tensi6n puede queratinizar, pero 
lo que provoca una queratinizaci6n normal es la i~ 

teracci6n del epitelio y el tejido conjuntivo y a! 
gunos factores gen~ticos implicados en la diferen 
ciaci6n celular. Cuando se aplica tensi6n a zonas 
no queratinizadas normalmente sucede que se forma 

un estrato c6rneo at!pico~ Por el factor de quera_ 
tinizaci6n el epitelio externo tiene mayor protec -
ci6n debido a que la queratina es una protetna y _ 

le dá mayor resistencia contra el choque alimenti 
cio. 

SURCO GINGIVAL. 

Entre el diente y la encía existe un espacio -
en forma de "V 11 que se llama surco.gingival o ere_ 
vicular y sólo permite la entrada de una sonda ro 

ma muy delgada ya que mide de 0.5 a 2rnm en salud. 
SE extiende desde el l!m~te coronario de la adhe-­
rencia epitelial en la base del surco hasta la --­
cresta del margen gingival. El epitelio del surco -
es un epitelio semipermeable, ya que permite el p~ 
so de un flu!do crevicular tisular que proviene -­
del tejido conjuntivo y tambi~n de substancias que 

van del exterior al interior. 

ADHERENCIA EPITELIAL Y EPITELIO DE UNION 

La encía marginal forma la pared blanda del 
surco gingival y en su base se encuentra unida al 
diente por la adherencia epitelial y el epitelio 

-
-

• • • 
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de unión. 

La adherencia epitelial es una estructura biQ. 
lógica tlnica en el organismo ya que su funci6n di -
fiere con el resto del epitelio gingival, separa 

el medio bucal externo del medio interno~ 

La adherencia epitelial al diente está reforzada 

por las fibras gingivales que aseguran la encía -­

marginal contra la superficie dentaria, por esta 

razón la adherencia epitelial y las fibras gi?giv~ 

les que son consideradas como una unidad funcíonal 

denominada dnion dento-gingival. 

El término de epitelio de unión se refiere al 

tejido que se encuentra unido al diente por un la . -
do y al epitelio del surco bucal o tejido conjunt~ 

vo por el otro. Su grosor varía desde 15 a 18 cel~ 
las en la base del surco gingival hasta sólo 1 6 2 

células en su porción más apical, generalmente a 

nivel de la unión cemento adamantina& 

FIBRAS GINGIVALES 

El tejido conjuntivo de la enc!a es densamen 
te colageno y contien un sistema de haces de f i--~ 

bras colágenas con una disposición bien orientada -
de acuerdo a su localización, a este grupo de fi--
bras se les denomina gingiv~les y proporcionan to_ 

no a la encía libre e insertada y mantienen adosa 

da la enc!a al diente. 

. ... 
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De acuerdo a su localizaci6n, origen e inser 

ci6n se clasifican en los siguientes grupos: dent~ 
gingival, dentoperi6sticas, alveologingivales, cir 
culares y transeptales. 

FIBRAS DENTRO GINGIVALES.- Surgen del cemento 
de la raíz inmediatamente en sentido apical a la 

' -
base de inserci6n epiteliai generalmente cerca de 
la un!on adamantina y se proyectan hacia la encía. 

FIBRAS DENTOPERIOSTICAS.- Van del cemento ra 
dicular hacia el peri6stio bucal y lingual. 

FIBRAS ALVEOLOGINGIVALES.- Surgen de la eres 

ta del alve6lo y se dirigen en sentido coronal, -­
terminando en la enc!a libre y papilar. 

FIBRAS CIRCULARES.- Rodean el cuello del dien 
te a modo de anillo y no tienen inserci6n propia._ 

FIBRAS TRANSEPTALES.- Van del cemento radicu -
lar de un diente al del otro diente. Estas fibras -
colectivamente forman un ligamento interdentario 

conectando entre si a todos los dientes de la arca 
da si es destruido por alguna causa, se vuelve a 

formar m~s apicalmente. 

CELULAS RESIDENTES 

En los tejidos conjuntivos normBles la potla_ 
ci6n celular consiste de f ibroblastos principalme~ 

te, c~lulas cebadas, linfocitos y leEcocitos poli_ 

morfonucleares. 
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FI:J~10BLAS'J.:OG. - Los fibroblastos desempeñan un 
papel importante en la integridad del tejido gingi 

val, ya que producen las substancias que forman -­

los tejidos conjuntivos, incluyendo la substancia_ 

fundamental amorfa, proteoglicanos y la elastina~ -
Los fibroblastos tienen forma de huso, citoplasma -
basófilo y ndcleos o~alados y grandes. Cuando se 

instala la enfermedad gingival inflamatoria los fi 

broblastos sufren graves alteraciones cttop~ticas. 

CELULAS CEBADASº- Se encuentran cerca de los 

vasos sanguíneos y se caracterizan por la presen-­
cia de gr~nulos nctacranaticos y gránulos densos a 

los electrones, conteniendo heparina, histamina y -
enzimas proteolíticas. En ciertas condiciones pato 
- '",. ......... 

lógicas, las células experimentan desgranulaci6n _ 

debido a las lesiones tisulares aunque su funci6n_ 

en la encía normal y en otros tejidos conjuntivos_ 

aún es ob3eto de controversi~.La liberación de hi~ 

tam1na de estas cé.lulas puede contribuir a la in-­

flamaci6n gingival aguda y la liberac16n de hepar.f_ 
na es posible que esté tela~ionada con la pé~dida 

de hueso 3sociada con la enfermedad periodontal in 

flar11atoria. 

LINFOCITOS.- Los 11nfOC"ltOS existen en los te -
jidos conjuntivos gingivales de los humanos que no 

presentan manifestaci6n algL.'1 de alteración pat~ 
logica,, Los linfocitos suelen encontrarse sclecti_ 

vamente en una zona por debajo del epitelio de 

• • • 
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uni6nft No se sabe, hasta el momento, si la presen_ 

cia de estas células es indicio de un proceso pat~ 

l~gico activo de la encía. Los pequeños linfocitos 
.., 
se caracterizan citol6gicamente po~ nücleos densos 
a los electrones y poco citoplasma relativamente 

libre de o~ganelos. 

HISTIOCITOS.- Los histiocitos poseen un nu--­
cleo pequeño, citoplasma abundante conteniendo li_ 

sosomas primarios y secundarios, as! como mícrofi 

lamentos. Los histiocitos poseen gran capacidad p~ 
ra producir enzimas hidroliticas y pueden fungir 

como f~gocitos y desempeñar un papel de desintoxi 
caci6n en la enc!a normal. 

LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES - Los leucocitos 
polimorfonucleares se observan con frecuencia den 

tro de los vasos sanguíneos y dentro del epitelio_ 
de unión en encías humanas cl!nicaiüente sanas, pe_ 

ro estas células rara vez se encuentran dentro de 
la substancia de tejidos conjuntivos no inflamados • 

• • • 
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1.2 LIGAMENTO PERIODONTAL 

La ra!z de un diente se encuentra !ntimamente 

unida a su alv~olo por medio de tijido conjuntivo_ 

diferenciado denominado ligamento periodontal. 

ESTRUCTURA HISTOLOGICA 

El l~gamento periodontal se compone de fibras_ 

col~genas, substancia fundamental amorfa y tejido 
intersticial, restos epiteliales de Malassez, que _ 

son remanentes de la vaina radicular epitelial de _ 

Hertwing, vasos sangu!neos de paredes delgadas, va_ 

sos linf~ticos, nervios sensoriales t~ctiles, cernen -
toblastos, osteoblastos, cementoclastos y osteoclas 
tos., 

El grosor del ligamento periodontal de dientes 

en funci6n es de Oe12 a Oe33mm variando en dientes 

distintos y zonas diferentes del mismo diente. Una 
= 

disminuci6n del ligamento periodontal en sus funcio 

nes parece acompañerse de una disminuci6n en su es 

pesore 

Las fibras colágenas del ligamento periodontal 

se encuentran orientadas en sentido rectil!neo cuan 

do están bajo tensión y onduladas en estado de rel~ 
jaci6n, se clasifican en principales y secundarias. 

FIBRAS PRINCIPALES 

Las fibras principales del ligamento periodon_ 

tal de un diente en pleno estado funcional se encuen 
• • • 
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tran orientadas de una manera ordenada y atraviesan 

el espacio pexiodontal en forma obl~cua insert~ndo 
se en el cemento y hueso alveolar quedando como f i 

bras se Sharpey, existen diferentes. grupos de fi-­
bras principales y se clasifican como sigue: 

GRUPO DE LA CRESTA ALVEOLAR<- Estas fibras se 
extiende oblícuamente desde el cemento, inmediata_ 

mente debajo de la adherenC'ia epitelial, hasta la_ 

cresta alveolarc Su funci6n es equilibrar el empu_ 
je corona:rio de lA3 fibras mcás apicales, ayudando a 

mantener el diente dentro del alvéolo y resistir 

los movimientos laterales del diente. 

GRUPO HOR!ZONTAL,. - Estas f 1.bras se extienden­

perpendicularmente en un ~ngulo ·de 90° con respec_ 

to al eje longitudinal del diente, desde el cernen 

to radicular al hueso alveolar, su funci6n es simi 

lar al. grupo de la cresta alveolar. 

GRUPO OBLICUO.- Es el grupo m~s importante y_ 
abundante del l~gamento periodontal, se extiende 

desde del cemento radicular en direcci6n coronaria 

en sentido obl!cuo respecto al hueso, soportan el -
grueso de las fuerzas masticatorias y las transfor 

man en tens16n sobre el hueso alveolar. 

GRUPO APICAL.- Van desde el cemento radicular_ 

en forma de abanico hacia el hueso en el fondo del_ 

alvéolo. su funci6n es la de prevenir el desplaza--.... 
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miento lateral de la r~gión apical del diente y la 
de resistir cualquier fuerza que tienda a extraer_ 
al diente de su alve6loe Estas fibras se encuentran 
únicamente en dientes adultos con extremos radicu_ 

. lares completamente desarrollados, presentan un de 
sarrollo más o menos rudimentario y en a~gunos ca 
sos faltan por completo. 

FIBRAS SECUNDARIAS 

Las fibras secunda~·ias se encuentran entre los 
haces de fibras principales orientadas en forma al 
azar, también se encuentran entre éstas, fibras co 
l~genas, vasos sa~gu!neos y linf~ticos y nervios. 
Otras fibras del ligamento pe:r:iodontal son las e-­
lásticas que son relativamente pocas y las oxitalá 
nicas que se disponen principalmente alrededor de 
los vasos sa~gu!neos y se insertan en el cemento 
del tercio cervical de la ra!z. No se sabe bien 
su funci6n. 

VASOS SANGUINEOS~- Los vasos sa~gu!neos del _ 
ligamento periodontal son ramas de las arterias y . -
venas alveolares inferiores y superiores, penetran 
&l l~gamento siguiendo las siguientes direcciones: 

1.- A nivel del fondo alveolar, a lo la~go y junto 
con los vasos sa~gu!neos que nutren la pulpa. 

2.- A través de las paredes del hueso alveolar, -­
constituyendo el grupo de vasos sanguíneos fun 
damental del ligamento periodontal. 

• • • 
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3~- Ramas profundas de los vas::>S gi~givales que pa_ 
san sobre la cortical 6sea. 

VASOS LINFATICOS~- S~guen la misma trayectoria 
de los vasos sa~guineos. La linfa circula desde el 
l;Lgamento periodontal hacia el interior del proc~ 
so alveolar, desde donde se distribuyen hasta al-­
canzar los. ga~glios linf~ticos r~gionales. 

NERVIOS.- Los nervios del ligamento periodon . -
tal por lo. general s;Lguen el curso de los vasos -­
sanguíneos, son ramas sensoriales que derivan del . -
quinto par craneal. Los nervios permiten al indiv! 
duo darse cuenta, en condiciones patológicas, de 
una sensación dolorosa. Al ;Lgual que en otras re-­
giones del organismo las fibras del sistema nervio . . --
so aut6nomo inervan también la pared de los vasos_ 
sa~gu!neos dando lugar ya sea a una vasoconstric-­
ción o a una vasodilatación. 

RESTOS DE MALASSEZ.- Los restos de Malassez 
son pequeñas islas o cordones de c€lulas epitelia_ 
les que habitualmente descansan cerca del cemento, 
pero sin ponerse en contacto con éste. No son sino 
los restos de la vaina radicular epitelial de Her 
twi~g. Tienen importancia en patología porque pue_ 
den servir de asiento para el desarrollo de los -­
quistes periodontales. 

• • • 
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OSTEOCLASTOS.- LOS osteoclastos en el ligame~ 
to periodontal se localizan sobre la superficie del 
cemento, entre las fibras periodontales, son célu_ 
las cuboidales. grandes provistas de un nücleo esfer 
roide cuya actividad se manifiesta durante la for 
maci6n de nuevas capas de cemento. 

CEMENTOCLASTOS.- Los cementoclasto~ son abun 
dantes en casos de resorción del tejido cementoso. 

A la reabsorci6n del cemento radicular se le cono 
ce con el nombre de rizoclasia. 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL 

FUNCION FISICA.- Las funciones f!sicas del li 

.gamento periodontal abarcan lo s;tguiente: transmi-­
si6n de fuerzas oclusales al hueso, inserción del 
diente al hueso, mantenimiento de los tejidos ging_!. 
vales en sus relaciones adecuadas de los dientes, 

resistencia al impacto de las fuerzas oclusales (ab -
sorci6n del choqué) y provisión de una envoltura de 
tejido blando para protejer los vasos y nervios de 
lesiones producidas por fuerzas mecánicas .. 

RESISTENCIA AL IMPACTO DE LAS FUERZAS OCLUSA-­

LES (ABSORCION AL CHOQUE).- La resistencia a 
las fuerzas oclusales se debe principalmente a cua_ 

tro sistemas que posee el ligamento periodontal. 
Las fibras desempeñan un papel secundario en los roo . 
vimientos laterales e impiden la deformación del li 

••• 
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gamento periodontal cuando se encuentra sometido a 
las fuerzas de compresi6n, los sistemas que resis 
ten las fuerzas oclusas son: 

1.- Sistema vascular; actda como amort~guador del 
choque y absorbe las tensiones de las fuerzas oclu 
sales bruscas. 

2.- Sistema hidrodinámico; consiste del l!quido de 
los tejidos y líquido que pasa a través de las pa_ 
redes de vasos pequeños que sirven para resistir 
las fuerzas axiales. 
3.- Sistema de nivelaci6n; controla el nivel del 
diente en el alvéolo probablemente se relaciona -­
muy estrechamente con el sistema hidrodinámico. 
4.- Sistema resiliente; hace que el diente vuelva_ 
a adoptar su posici6n cuando cesan las fuerzas o-­
clusales. 

FUNCION OCLUSAL Y ESTRUCTURA DEL LIGAMENTO PE 
RIODONTAL.- De la misma manera para que el -­

diente dependa del ligamento periodontal para que 
éste lo sostenga durante su funci6n, tambien el li 

. -
gamento periodontal depende de la estimulaci6n que 

estructura. El ligamento periodontal se adapta a _ 
la funci6n siempre y cuando no se rebasen los limf 
tes fisiol6gicos que existen, dicha adaptaci6n con 
siste en el aumento de espesor, engroscuniento ---

• • • 
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de los haces fibrosos y aumento del diámetro y can 
tidad de las fibras de Sharpey. 

Cuando las fuerzas oclusales exceden los l!mi 
tes f isiol~gicos se produce lo que se llama el tra!!. 
ma oclusal, pero también puede ocurrir que cuando_ 
la función disminuye o deja de existir el l~gamen_ 
to periodontal se atrofia (se adelgaza, las fibras 
disminuyen en cantidad y densidad y pierden su 
orientaci6n, el cemento radicular no se altera o 
aumenta de espesor y aumenta la distancia entre la 
unión amelo~cementaria y la cresta alveolar). 

FUNCION FORMATIVA.- Esta función es realizada 
por los osteoblastos y cementoblastos, indispensá_ 
bles en los procesos de aposici6n de los tejidos _ 
óseo y cemento. Por otro lado los fibroblastos dan 
exigen a las fibras col~genas del ligamento perio_ 
dontalQ 

FUNCION DE RESORCION.- Mientras que una fuer_ 
za tensional moderada ejercida por las fibras del_ 
ligamento periodontal estimula la neoformación de 
cemento y de hueso, la presión excesiva da lugar a 

una resorci6n ósea lenta. 

1.3 HUESO ALVEOLAR 

El hueso alveolar se compone de una matriz mi 
neralizada con osteocitos encerrados dentro de es_ 
pacios denominados lagunas, los osteocitos se ex--

• • • 
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tienden dentro de pequeños canales { canal!culos) 
que se irradian desde las l~gunas. Los canal!culos 
forman un sistema anastomosado dentro de la matriz 
intercelular del hueso que lleva oxígeno y alimen~ 

tos a los osteocitos y elimina los productos meta 
b6licos de desecho. 

El hueso donde se insertan las fibras del li 
gamento periodontal se llama hueso alveolar propio, 
el hueso que se compone de las placas corticales 
periféricas y por el hueso esponjoso se le llama 
hu~so de soporte. 

El proceso alveolar es el hueso que forma y -

sostiene los alveolos dentarios. Se compone de la­
pared interna del alv~olo, del hueso delgado y coro 
pacto denominado hueso alveolar propiamente dicho_ 
(lrunina cribiforme), el hueso de sostén que consis -
te en trabéculas reticulares ( hueso esponjoso· ) y 

las tablas vestibular y palatina del hueso compac_ 
to. El tabique interdentario consta del hueso de 
sostén encerrado en un borde compacto. 

El proceso alveolar es divisible desde el pun -
to de vista anat6mico en dos ~reas separadas, pero 
funciona como una unidad, todas las partes interv~ 
nen en el sostén del diente. Las raíces de los - ~ 

dientes se encuentran en los procesos alveolares _ 
los cuales dependen de la forma y posici6n de los 
dientes, los procesos ~G desarrollan junto con los 

• • • 



30 

dientes y se reabsot·ben al faltar éstos. 

COMPOSICION 

El hueso alveolar es un tejido mineralizado 
~ que se encuentr.a exclusivamente en los vertebrados. 

A diferencia de los tejidos blandos los huesos co~ 
tienen poca ~gua relativamente (25%), pero son muy 
rícos en substancia mineral. Comprende substancias 

o~gánicas e ino~gánicas. La substancia ºFgánica es 

principalmente col~gena y se deposita en forma de_ 
fibras, sobre esta red se deposita a su vez la_,, 

substancia ino~gánica la cual se compone de sales_ 
de calcio poco solubles, principalmente de hidro-­
xiapatita. 

. 
Las dem~s sales minerales se encuentran en la 

substancia intercristalina. Los cristales de hidro 

xiapatita son relativamente estables, pero pueden_ 
haber intercambios i6nicos en su superficie. Estas 
sales comunican a los huesos su dureza y rigidez._ 
La substancia orgánica puede separarse de las sa-­
:· "'CJ i.nsolubles tratando el hueso con ácido clorhí 

! drico para disolver los componentes minerales, la_ 

porci6n orgánica restante es traslucida y flexible 

y da al hueso su resistencia. 

DC:"": '' !CION 

La estructura del hueso alveolar ya madura es 

sumamente compleja, p~r lo·que se debe estudiar en 

••• 
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su etapa temprana de desarrollo. 

La superficie externa del hueso está formada 
por una de~gada capa de matriz 6sea no calcificada 
llamada capa osteoide, ésta a su vez se encuentra 
cubierta por una condensaci6n de fibras col~genas_ 
y células que se le denomina periostio. 

Las cavidades que se forman dentro de la masa 
6sea por la resorci6n están cubiertas por el endos 
tio, idéntico en estructura al periostio. 

Estas capas contienen osteoblastos que son -­
los que producen la calcificaci6n y los osteoclas_ 
tos que son los que inducen a la resorci6n. Por me 
dio de éstas células el hueso se ajusta a las exi 

.gencias del diente en desarrollo y erupci6n. 

conforme continúa la mineralización las célu 
las del periostio se transforman en osteocitos los 
cuales se encuentran en cavidades llamadas lagunas 
6seas produciendo prolo~gaciones a través de con-­
duetos llamados canalículos 6seos. 

Los vasos sa~guíneos que se encuentran en el 
hueso son rodeados de lamelas concéntricas denomi 
nadas osteonas. En las osteonas se encuentran los 
conductos haversianos a trav~s de los cuales co---

i rren los vasos sa~gu!neos. 

Por aposici6n se forma una capa superficial _ 
densa llamada hueso cortical. La resorción interna 

••• 
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da l~gar a que se forme el hueso esponjoso o diploe 
en el que son características las trabáculas 6seas 
y se encuentran además espacios medulares. Todas _ 
las travéculas se encuentran unidas entre si hacién 
dolo a su vez directa o indirectamente oon las pl~ 
cas cor.ti cales y las paredes de los alvéolos., 

Cuando los dientes hacen erupci6n, se forman_ 
las raíces formándose una capa densa llamada l~mi_ 
na cortical o placa cribiforrne, esta capa 6sea pu~ 

de ser una capa s6lida de hueso cortical. 

REMODELACION OSEA 

Una oaracter!stica principal que tiene el hue 
so alveolar es la remodelacion cont!nua que sufre_ 
de acuerdo a las exigencias funcionales. 

Los dientes sufren atrici6n en sus dimensio-­
nes mesiodistales, as! como en la altura oclusal,_ 
para compensar este cambio erupcionan cont!nua.~ente, 
los cual provoca que el hueso también se renueve. 
El hueso que se forma no tiene espacios medulares -
ni osteonas, pero al paso del tiempo este hueso -­
denso, puede convertirse en hueso alveolar or:tgi-·­

nal. 

MORFOLOGIA 

La forma del hueso alveolar depende de lo si­

. guiente: 



lD- La posición, etapa de erupci6n, tamaño y forma 
de los dientes • 

. 2º- cuando es sometido a fuerzas dentro de los lími 
tes fisiol~gicos normales, el hueso experimenta 
remodelaci6n para formar una estructura que eli 
mina mejor las fuerzas oclusales. 

3.- Existe un.grosor finito menos del cual el huesa 
no sobrevive y es reabsorbido. 

De acuerdo a ~sto puede realizarse un pron6sti 
..... 

co de defectos óseos. 

El ma~gen alveolar suele s~guir el contorno de 
la línea amelo-cementaria. En los dientes anterio­
res las crestas son de forma piramidal tringular 
principalmente y en los dientes posteriores de for­
ma aplanada o en forma de meseta. 

El tamaño, posici6n y forma de las ra!ces ejeE 
cen una influencia decisiva sobre la forma del hue· 
so alveolar. 

1.4 CEMENTO RADICULAR 

El cemento radicular es un tejido conjuntivo -
altamente especializado que se parece al hueso, pe­
ro el cemento radicular no posee inervación, drena­
je linf~tico y aporte sangu!neo directo, se encuen-

• • • 
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tra cu:JrienCb la totalidad de la superficie radicu 

lar. 
A nivel de la regi6n cervical el cemento pue -

e presentar las siguientes modalidades en rola---
ci6n con la uni~n adamantina: 

1~- El cemento puede estar unido exactamente con 
el esmalte, esto ocurre en el 30% de los casos. 

2*- No estar unido directamente con el esmalte, d~ 
jando entonces una pequeña porci6n de dentina 

al descubierto~ Se ha observado en el 10% de 
los casos. 

3.- Puede cubrir ligeramente al esmalte y es la -­
más común y se presenta en un 60% de los casoa 

CARACTERISTICAS '"ISICO-QUII1ICAS 

El cemento radicular es de color amarillo pá_ 
lido, más pálido que la dentina, de sapecto petreo 
y de superficie rugosa, su grosor es mayor a nivel 
del ápice radicular, de allí va disminuyendo hacia 
la región cervical. 

El cemento radicular bien desarrollado es más 

duro que la dentina, consiste en un 45% de material 
inorgánico y un 55% de material orgánico y agua. 

El material inorgánico consiste fundamentalmente 
de sales de calcio bajo la forma de cristales de 

apatita. Los constituyentes qu!micos principales 
del material org~nico son la colágena y los mucop~ 

lisacáridos. 
• • • 
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Mediante experimentos fisico-qu!micos y el em 

pleo de colorantes vitales se ha demostrado que el 
cemento celular es un tejido permeable. 

: 
La aposición de cemento puede continuar de -­

forma intermitente durante toda la vida y no limi 

tarse a la raíz sino tambi~n en el esmalte. sus ca 
racter!sticas morfológicas variarán segrtn el tiem 

po y el lugar de la deposici6n. 

Desde el punto de vista morfo16gico el cernen 

to radicular puede dividirse en: 

CEMENTO ACELULAR 

Recibe este nombre por carecer de células, es_ 

te cemento suele ser la primera capa depositada, se 

encuentra adyacente a la dentina en la región cervi 

cal, también puede estar en toda la ra!z. 

CEMENTO CELULAR 

Este tipo se caracteriza por su mayor o menor 

abundancia de cementocitos, ocupa el tercio medio 
y apical de la ra!z dentaria. En el cemento celular 

cada cementocito ocupa un espacio llamado laguna ce 

mentaria llenándola por completo, de esta laguna sa -
len unos conductillos llamados canal!culos que se -
encuentran ocupados por las prolongaciones citopla!?._ 

máticas de los cementocitos que se dirigen al liga_ 
mento periodontal en donde se encuentran los elemen 

tos nutritivos indispensables para el funcionamien -
to normal del tejido. .. . . 
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Tanto el cemento acelular como el celular se 

encuentran constituidos por capas verticales sepa_ 
radas por líneas incrementales que manifiestan su 

formaci6n periódica. 

Las fibras principales del ligamento periodo~ 

tal se unen !ntimamente al cemento de la ra!z del 

.diente, as! como al hueso alveolar, esta uni6n oc~ 
rre durante el proceso de formaci6n del cemento, 

los extremos terminales de los haces de fibras co 
lágenas del ligamento periodontal son íncorporados .. 
en las capas superficiales del cementoide, dando . -
l~gar de esta manera a la uni6n firme entre el ce 

~ento radicular y el ligamento periodontal. Los -­
otros extremos de los haces fibrosos son incorpora -
dos de uria manera semejante en la lámina o hueso 

' . ~lveolar y se denominan fibras de Sharpey. 

La dltima capa de cemento pr6xima al ligamen_ 

to periodontal no se calcifica o perman~ce menos _ 

calcificada que el resto del tejido y se conoce el 

nombre de cem~ntoide, el cual es m~s ~esistente a_ 
la destrucci6n cementoclástica, mientras que el c~ . 
mento, hueso y dentina pueden reabsorberse sin di 

ficultad .. 

CEMENTO PRIMARIO 

El cemento primario es la capa acelular depos!_ 

tada adyacente a la dentina durante la formaci6n _ 

radicular y antes de la erupci6n del diente. Está -
• • • 
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formado por pequeñas f ibrillas colágenas orienta-­

das al azar e incrustadas en una matriz granular. 
' -

CEMENTO SECUNDARIO 

El cemento secundario está constituido po~ -­
las capas que se depositan despu~s de que ha hecho 

erupción el diente y se debe a.exigencias funciona . . -
les. Este tipo de cemnto es celular y las fibras . -
col~genas se orientan paralelamente a la superficie 

~adicular, El cemento secundario se mineraliza en_ 

forma menos completa·y menos uniforme que el cerne!!_ 
to prima~io y posee más líneas de desarrollo. 

CEMENTO FIBRILAR 

En este tipo de cemento se observan numerosos 

haces de fibras colágenas con bandas y material de 

matriz amorfo interfibrilar con granulaciones fi-­

nas. Posee un siste..~a de fibras dobles formando el 

sistema de :Zihras intr.!nsecas. 

cuando erupciona el diente, debido a la oclu 

si6n funcional hay deposición de cemento y las f i_ 

bras se orientan en ángulo ~ecto en relación a la 

ra.!z del diente constituyendo as! las fibras de -­
;:~:arpc..i:- ::_:ue forman el sistema de fibras extr!nse-­

cas. Estas fibras son producidas por los fibroblas 

tos del ligamento periodontal. 

El diámetro y número de las fibras de Sharpey 

varían con el estado funcional y la salud del dien 
••• 
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te, la densidad aumenta después de la erupción den 
taria~ El promedio del diámetro de las fibras es 
aproximadamente de 4 ri-·::..c.ras y se encuentran sepa:i:·~ 

das y rodeadas por el sistema de fibras intr!nse--

cas" 

CEMENTO AFIBRILAR 

Este cemento se encuentra libre de fibras co 
l~genas, se localiza en la región cervical, sobre_ 

la ra!z o bien en la superficie de la corona. 

Tanto el cemento fib:tilar como el afibrilar 
.s e mineralizan y poseen líneas de incremento. 

FUNCIONES DEL CEMENTO 

1.- Mantiene al diente implantado en su alveólo al 
favorecer la inserción de las fibras periodon -
tales., . 

2.- El cemento es eleborado de manera intermitente 
durante toda la vida del diente. Las lesiones 
que destruyen la unión de fibras de Sharpey -­
con el cemento, si son suficientemente severas, 
ocasionan el aflojamiento del diente, aün en _ 

ausencia de la pulpa el cemento continaa cum-­
pliendo su función de inserci6n y es capaz de_ 
formar una barrera protectora, impidiendo, por 
oblitaraci6n del foramen apical, el paso de _ 
~gentes irritantes hacia el resto del organis_ 

••• 
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roo .. 

3º- Permite la contínua reacomodaci6n de las fibras 

principales del ligamento periodontal, tenien_ 
do una importancia primoidial durante la erup_ 

ción dentaria, también porque s~gue los cam--­

bios de presión oclusal en dientes seniles. 
4.-Compensa la pérdida del esmalte ocasionada por_ 

el desgaste oclusal e íncisal, por la aposi-­
ción contínua a nivel de la porci6n ap~· . "'.l, de 

la ra!z, da lugar al movimiento cont!nuo y len 
to durante toda la vida del diente. 

5.- Reparaci6n de la ra!z dentaria una vez que és 

ta ha sido lesionada. La presión debido a los 
movimientos de deslizamiento del ¿1ente en su 

alvéolo puede ser suficiente como para origi-­
nar no anícamente resorción en la raíz del 

diente sino también reso .. eció:n del hueso alveo 
lar. La dentina al igual que el cemento radicu 

lar puede reabsorberse en algunas zonas, si la 
lesión no ha sido extensa y la causa se ha eli 
minado, se formará nuevo cemento sobre la zona 

afectada, reemplaz~ndose as! tanto en la perd! 
da del cc,,~:mto ~'"''MO de la dontina. 

. ..... 
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CAPITULO II 

IUFI.:Z.U·1ACION 

La inflamaci6n es la reacci6n local inespecíf .!_ 

ca del tejido conjuntivo a la lesión, todos los el~ 
mentes que integran el tejido conjuntivo vascular 

. -
participan en la inflamaci6n; por lo tanto mientras 
más complicado sea este tejido, más complejo será 
el cuadro del proceso inflamatorio. 

Aunque la inf lamaci6n se considera como un me 
canismo de defensa, también es directamente respon_ 
sable de muchos síntomas y complicaciones de n'Wl?e~ 
rosas enfermedades, como ocurre en los siguientes _ 

ejemplos: la necrosis del exudado inflamatorio resul 
ta en la formaci6n de cavidades en la tuberculosis; 
un exudado f ibrinoso espeso obstruye la porci6n al -
ta de las vtas respiratorias en la difteria; los é!!! 
bolos m~ltiples de la endocarditis bacteriana suba 
guda están formados por fibrina, bacterias y célu_ 

las inflamatorias. 

Desde el principio de la reacción inflamatoria 
hasta su final, cualquiera que ~ste sea (reparaci6n 

del ~rea lesionada, necrosis de los tejidos o muer_ 
:te orgánica) el proceso se encuentra en cambio con_ 

tínuo, el cual es aparente a cualquier nivel de or_ 
ganizaci6n al que se observen los fen6menos: las m2 
dif icaciones en el ambiente bioqu.!mico de las c~lu 

• • • 
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las y tejidos, trastornos metab6licos profundos, 
lesiones anat6micas de varias formas de_d~genera-­
ci6n, r~gresi6n, infiltraci6n y a~n proliferaci6n. 
Además siempre que hay inf lamaci6n aparecen s!nta -
mas generales como son: fiebre, malestar general, . . ..... 
leucocitosis y otros cambios en la biometr!a hemá -
tica, aumento en la sedimentaci6n globular de eri 
trocitos, etc. 

ETIOPATOGENIA 

Los ~gentes etiol6gicos capaces de desencade_ 
nar un proceso inflamatorio se clasifican como si 

. gue: 

1.- FISICOS á) Lesiones ocasionadas por traumatis_ 
roo tales como golpes y heridas. 

b) Irradaciones: calor, radiaciones io 
nizantes y rayos ultravioleta. 

2.- QUIMICOS a) Acidos corrosivos: alcalis y fenal. 
b) Líquidos orgáncos: bilis y orina,_ 

cuando se escapan e invaden los te 

3.- BIOLOGICOS a) Infecciones por bacterias, hon-­

. gos y virus. 
b) Animales parásitos. 

e) Tejidos necrosados. 

• • • 
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CLASIFICACION DE LA INFLAMACION 

De ac1.,er.::.o a las car:acter.ísticas que se pre-­

sentan en el proceso inf ~amatoiro se clasifica co 

mo s;Lgue: 

-INFLAMACION AGUDA 

- INFLAMACION CRONICA 

INFLAM.ACION GRANULOMATOSA 

- INFLAMACION ALERGICA 

INFLAMACION AGUDA 

cuando un ~gente ~gresivo afecta a los tejidos 

durante un per!odo relativamente corto de tiempo, _ 

da l~gar a una reacci6n caracterizada ~ 'r ser de 

principio r~pido y evolución corta~ Dicha inflama-­

ci6n recibe el nombre de aguda# 

ASPECTO MACROSCOPICO 

La zona de inflamac16n ~guda aparece com~nmen_ 
te prominente y tensa, signo que se conoce como tu 

mor, que aparece debido a la presencia de edema in 
fla.~atorio o exudado inflamatorio. Otro signo que _ 

se presenta durante el proceso inflamatorio agudo _ 

es el rubor, este signo se debe a una co~gestión ª2. 

tiva, la cual le comparte una coloraci6n rojiza a _ 

la zona lesionada; si se encuentran presentes nume_ 

rosos leucocitos o fibrina, los tejidos lesionados -
pueden aparecer. gris~ceos o a~arillentos. Untercer 

• • • 
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s~gno·que aparece en la infamaci6n ~guda es el ca_ 

c~lor, este s~gno se debe a que a nivel de la piel, 
en· la.zona iesionada, hay aumento de la circula­

ci6n sa~guíriea y por cons~guiente la temperatura· 

se eleva en dicha zona. Otro s~gno que se presenta 

es el de dolor, el.cual es causado por el estira-­

miento de los tejidos y la acumulaci6n localizada 

de metabolii;:os ácidos.y de potasio, lo que ocasio -
na la irritaci6n de las fibras nerviosas sens~ti--

vas. Todos estos s~gnos son conocidos como los s~~ 
nos cardinales de la inflamaci6n. También puede a . -
parecer un quinto signo conocido como incapacidad_ 
funcional.· 

ASPECTO MICROSCOPICO 

Los s~gnos que aparecen en el aspecto macros 
c6pico son de relativa simplicidad si los compara_ 

mos con los cambios microsc6picos que ocurren du-­

rante el proceso inflamatorio. 

Inmediatamente despu~s de haberse producido la 

irritaci6n hay un período variable pero generalme~ 
te breve de isquemia, en el que capilares y arte-­

rilas disminuyen su calibre y artn llegan a colap-­

sarse completamente, pero inmediatamente después _ 

aumentan de calibre, es decir, sufren vasodilata-­

ci6n, su luz o lum~n contiene una gran cantidad de 
eritrocitos en la porci6n central, los leucocitos _ 

se notarán en estadios de emigraci6n y extravasa--
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Las ce:iula.s endotelia.les .. aparecen aumentadas 
de vr:·:.urnen y' e:n a;tgunos siti0s se nota·ra'.n separa-­
das, estos espacios se notan obliterados por pla-­
quetas y fibrina~ Los leucocitos adheridos al ende. . -
telio son fundamentalmente pol:i.rnorfonucleares y m2_ 
nocitos, los cuales em~gran fuera· del vaso sa~gu!_ 
neo. Al mismo tiempo ocurre la extr~vasaci6n {exu. -dado inflámatori6), de all! que las fibras col~ge . -
nas se observen.'ampliamente separados y dejanc.10 e!! 
tre sí. grandes espacios. 

Entre'los lsucocitos polimorfonucleares y los . 
neutr6filos.se movilizan con rapidez hasta la zona . . 

lesionada y de.allí que aparecen·grandes cantida--. 
des de los.mismos en lesiones inflamatorias inicia 

les. 

RESULTADO$ DE LA INFLAMACION AGUDA 

Segdn la severidad de la 1, .si6n tisular or:i-g~ 
nada y de ·1a habilidad del organismo para centro--. . . 
lar la causa, l.a inflarciaci6n aguda puede preceder_ 
a cualquiera de los resultados locales siguientes: 

á) RESOLUCION 

't>) ORGANIZACION 

' e) INFLAMACION CRONrCA 

RESOLUCION 
Después de una lesión moderada, la inflama--- . 

ci6n ?guda resultante rápidamente alcanza la cima 

• • • 

. . 



: 45 

y pronto cede, los neutr6filos emigrantes se Joecrg_ 
san y se desint~gran, se presenta lisis de la fi -· br·ina neoformada; los ma\,;r6f~gos f~goci tan. los --­
fr·?-gmentos celulares necrosados Y. gradualmente --­
vuelven a su estado normal de reposo (histiocitos)¡ 
los vasos sa~guíneos re?obran su calibre normal y 
el edema inflamatorio es reabsorbido~ 

ORGANIZACION 

Cuando la fibrina de un exudado inflamatorio 
pe~siste en los tejidos durante algu~ tiempo oca-­
siena uµa movilidad de fibroblastos, es·tas células 
con frecuencia se observan cercanas a los capila--

res sanguíneos, creciendo a lo largo de los haces . -
de fibrina y naturalmente reemplazan a esta por te . . . ..-

· jido conjuntivo. A este proceso de le conoce con_ 
el nombre de o~ganizaci6n, pues trae como conse--­
cuencia la formaci6n de una cicatriz fibxosa. Aun 
que este proceso en algunas veces es beneficioso, 

. -
en ocaciones puede tener efectos indeseables, por . -. 

· ejemplo; las adherencias fi:~ ~t:inosas que se forman 
entre dos superficies serosas por lo comrtn son ad 
herencias fibrinosas permanentes. 

2~2 INFL&~CION CRONICA 
cuando t'ln p:r;oceso inflama torio se prolonga pox: 

períodos de semanis, meses o a~n por años, recibe_ 
el nombre de inflamaci6n cr6nica. 

. ... 



Los factores etiol~gicos que dan or~gen a una 
inflamaci6n crónica basicamente son los mismos que 

causan la inflamaci6n ~gudaº Sin emba~go, para in 

ducir a un proceso inflamatorio cr6nico el agente 
. -

~gresivo debe dar l~gar a una lesi6n titular pro--
lopgada o repetida, lo anterior puede ocurrir de 

la s~guiente manera: 

á) El ~gente etiol~gico puede persistir en los te_ 

jidos dando como resultado una lesi6n tisular pro -
longada, ejemplo: materiales extraños insolubles, . -
concreciones y ciertos agentes infecciosos. 

b) El ~gente causal puede ser aplicado repetidame~ 
te, ocasionando una serie de lesiones tisulares. 

é) Durante el transcurso de una lesión inflamato-­

ria ~guda, puede ocurrir que ciertos cambios evi-­
ten la cicatrizaci6n rápida y prolongar la reac- -

ci6n tisular. La raz6n habitual para el retardo de 
la cicatrizaci6n es la presencia de un gran volu-­
men de tejido necrosado cuya remoción requiere de 

un tiempo prolongado. 

e) La combinación de Ja~ condiciones antes anotadas 
son frecuentes, por ejemplo: un absceso por lo co_ 
m~n se vuelve crónico por que constituye una zona_ 
de tejido necrosado en estado de licuoefacci6n y _ 

por lo tanto es dif!cil que se presente un estado_ 

de o~ganizaci6n. 
• • • 
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rJas bacter,ias pa t.~genas son las que con fre-­

cuencia persisten en el exudado purulento durante_ 
po::~odos prolo~gados,. Los c;:-,¡_mbios tisulares de una 
inf lamaci6n c:r6nica se desarrollan.. grandualmente 
de tal matte:t:a que S'tlS resultados son siempre muy _ 
claros., 

ASPECTO MACROSCOPICO 

Un 6~gano o tejidos invadidos por inflamación 
cr6nica, habitualmente se encuentran reducidos de_ 
tamaño (por pérdida del parénquima'), pero tam~-­
bién es posible que aumente de tamaño ( fibrosis 
productiva·). Puede ser de forma irr~gular, su cá~ 
sula se desprende con dificultad siendo ademá'.s op~ 
ca y de.gran espesor, la superficie de corte es -­
firme y pálida, puediendo apreciarse local o difu_ 
samente tejido fibrilar blando grisáceo ( colage·p­

na ·}. 

C.ARACTERISTICAS H!STOLOGICAS 

Las características b~sicas de una inflamación 
c.t:6nica son: infiltracion. de c~lulas redondas peque -
ñas y fibrosis,las xeacaionales predominantes son_ 
los linfocitos y células plasmáticas que se encuen_ 
tran en cantidades moderadas esparcidas entre el e~ 
trema de la porción inflamada y concentradas a ni-­
vel de los pequeños vasos sa~gu!neos, nervios o ad_ 
yacentes a la superficie del epitelio glandular, La 

los linfocitos es incierta, aunque proba -



1 

blemente intervengan en la elaboración de anticuer . -
pos. Por lo. general se encuentran también macr6ga . -
ges, la vasodilataci6n y el edema inflamatorio son 
poco evidentes. 

La proliferaci6n de f ibroblastos así como el 

dep6sito de reticulina y colágeno se hacen ostens~ 
bles, dando como resultado una fibrosis densa o 

bien una hilinizaci6n tisular. La fibrosis p0r lo_ 

com~n también invade la trtnica interna de los va-­
sos sngu!neos de pequeño y mediano calibre. La fi_ 

brosis puede resultar de la inflamaci6n crónica -­
misma o bien del proceso de reparación, cuando la_ 
fibrosis constituye el caracter predominante, al _ 

Proceso patol~gico se le denomina "Inflamación Pro 
ductiva Cr6nica". 

Las células mas profundas se transforman en _ 

fibroblastos, los cuales dan or~gcn a fibras reti_ 
culares y col~genas, el tejido fibrocelular resul_ 
tante da l~gar a un engrosamiento de la íntima y _ 

por consiguiente disminuye la luz de los vasos san . -
guÍneos, cambio se conoce con el nombre de endoar 
teritis productiva o lien arterioesclerosis hiper_ 

plástica. Las c~lulas parenquimatosas muestran ca!!!_ 
bies d~generativos moderados, por lo com~n varias 
se encuentran ausentes por haber sucumbido a la ne -
crasis y sus lugares son ocupados por tejido fibr~ 

so. . . ,. 
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RESULTADOS DE LA INFLAMACION CRONICA 

Por lo. general cuando un proceso inflamatorio 
es finalmente dominado, persiste una cicatriz fi-­

brosa densaft La actividad proliferativa que condu~· 

ca a lo, producci6n ab-;,¡ndante de tejido de cicatriz~ 

ci6n glomerular progresiva en la Nefritis crónica . . -
da como resultado una incapacidad funcional. 

2.3 INFLAMACION GRANULOMATOSA 

El t~rmino de granuloma en un principio se ~ 

pleo para des~gnar enfermedades en las que se obr~E 

vaban a simple vista, pequeños gránulos en varios 

6?='ganos viscerales, se penso que eran de or;tgen -­

neoplásico y de all! el término de granuloma. El . -
concepto ha cambiado desde el empleo del microsco_ 

pio compuesto y actualmente a la inflamación gran~ 

lomatosa se define como una forma de inflamaci6n 

crónica en ela que las c~lulas reaccionales predo_ 

minantes son los macr~f~gos, independientemente 

del aspecto macrosc6pico de la lesi6n. 

ASPECTO MACROSCOPICO 

A simple vista una infección granulomatosa es 

semejante a la inflamación crdnica; sin embargo -­
también se notarán zonas de nocro:.:ds, p'."l'."incipalmen _ 

te necrosis caseosa, y conglomerados que semejanre 

pequeños gránulos de coloración grisácea, esparci_ 

dos entre el 6rgano visceral afectado. 
.. . . 
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ASPECTO MICROSCOPICO 

un. granuloma infec0ioso se caracteriza por la 
presencia de co!lglomerados nodulares de células 
epitelioides y con frecuencia tanbién por la pre-­

sencia de células Ctút:rales. 9·:-:fantes, Estas célu-­
J.as probablemente deriven de la emigraci6n de Irono . -
citos, multiplicación de los histiocitos o quizás_ 
de la difusi6n de los macr6fagos. Por lo coman se_ 
observa necrosis y fibrosis asociadas, en ocasio-­
nes pueden aparecer otras células inflamatorias en 
cantidades variables. En la tuberculosis predomina 
el proceso de inflamacion. granulomatosa crónica, _ 

en este caso las células características del exuda 

do inflamatorio son los macr6f~gos, los cuales c~ 
bian su estructura de tal manera que su cuerpo ce_ 

lular pálido aumenta de volumen y sus límites son_ 
poco definidos. Estos cambios estructurales son de 
bido al hecho de que la cubierta. grasosa Cel baci_ 
lo de Kochse desintegra y es fagocitada por los ma . . -
cr6f~gos, que con esta morfol~g!a reciben el nom-­
bre de células epitelioides,que constituyen el e~_ 

rácter más sobresaliente de la reacción tuberculo 

sa. 

ETIOLOGIA 

Los ~gentes etiológicos que habitualwente ca~ 
san la inflamación granulomatosa por lo general --

• e • 
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son partículas. relat.ivamente inhertes que dan lu--
. gar a una lesi6n tisular moderada. Entre las cau-­

sas más com11nes se incluyen a los cuerpos extraños 

(hilos de sutura, polvo de talco de oflice, etc:), 

al bacilo tuberculoso y otras bacterias, varios 

hongos y animales parásitos. El tejido necrosado . -
mismo puede actuar como cuerpo extraño y dar ori-­

. gen a una inflamación. granulomatosa, por ejemplo:_ 
el cuerpo de Aschoff en la fiebre reumática. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

La inflamación. granulomatosa debe diferenciar 
se de la inflamaci6n crónica porque en la primera_ 

los linfocitos y células plasmáticas constituyen _ 

los elementos reaccionales predominantes y que el_ 

tejido de granulación es una manifestación no in-­
flamatoria sino de reparación. 

2. 4 INFLAMACION ALERGICA 

r:~~isten dos situaciones en las que la hiper-­

sensibilidad participa en el proceso inflamatorio: 

1.- cuando la inflamación es ~~educida por una re~ 

ci6n antígeno-anticuerpo,. sin ~gentes atiol~gicos_ 

adicionaleG, como en el fenómeno de Arthus o la -­

anafilaxia localizada. 

2,- cuando la inflamaci6n es el resultado de un a 
• • • 
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. gente que al mismo tiempo act11a como ant~geno, co 
mo muchas infecciones b?.ct.:erianas e 

Cuando la hipersensibilidad es el ~nico fac-­
tor responsable del proceso inflamatorio, el resu!_ 
tado es un rápido desarrollo del edema inflamato-­
rio, lo que indica una iniciaci~n inmediata del a~ 
mento de la permeabilidad vascular; además de leu_ 
cocitos polimorfonucleares, macróf~gos y los demás 
elementos que constituyen el exudado inflamatorio, 
puede haber·abundantes leucocitos eosin6filos. Las 
lesiones vasculares pueden ser extensas e importa~ 
tes, con necrosis de arteriolas y trombosis gener~ 

lizada; en a~gunas condiciones, los vasos sa~guí-­
neo~ muestran necrosis fibrinoide, que tambi~n pu~ 
de observarse en áreas locales de tejido conjunti -
vo intersticial., 

2a5 BIOQUIMICA DE LA INFLAMACION 

Antes que un ~gente agresivo de lugar a una 
reacci6n inflamatoria casi siempre se produce ne-­
crosis de cuando menos algunas células. El mecanis -
mo mediante el cual la necrosis provoca la inflam~ 
ci6n se desconoce en pactes. Algunos agentes agre_ 
sivos, principalmente baGterias y sus productos de 
elaboraci6n, pueden directamente ocasionar cuando_ 
menos a~gunos cambios de los que se observan en la 
reacci6n inflamatoria. De mayor importancia a este 
respecto, es la liberaci6n de ciertas substancias . .. . 
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químicas a parf-'.ir de c~lulas necrosadas. La necro _ 

sis celular pe.rmi.te la liberación de productos de_ 

naturaleza protéica, los cuales se difunden entre_ 

los tejidos viables m~s cercanos, dando l~gar a -­

una variedad de cambios que inician la inflamación. 

En, .J'.:G los mediadores qu:!micos capaces de oca-­

sionar reacciones vasculares inflamatorias tenemos 

los s~guientes grupos: 

lD- A.~inas tales como la histamina. 

2D- hidoxitriptamina (SHT) y el compuesto 48/80 
(liberador de arinas). 

3.- Proteasas tales como la plasmina calicreina y_ 

el factor permeabilidad globul!nica. 

4o- Polipéptidos como la bradiquinína, calidina y_ 
leucotaxina. 

El aumento en la per:,me·bilidad capilar f avol:'e _ 

ce la em~grac:i6n de Jeuooci tos polimorfonucleares _ 

y monocitos hacia la zona lesionada" 

Los productos de desdoblamiento prot6ico a v~ 

ces pasan hacia la corriente sanguínea y son cnnd!!_ 

cídos hacia otras regiones del organismo, 0~ndo 1~ 

. gar a ciertas reacciones sistémicas, tales como la 

fiebre y leu•;ocitosis, al mismu tiempo o poco des_ 

puás de iniciarse la inflamación, se inician otros 

cambios cuyo propósito es la restauración de los _ 

tejidos lesionados hasta la normalidad, dichos e~ 

bios constituyen el proceso de reparacion tisular. 
• • • 
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2~6 BIOLOGIA DE LA INFLAMACION 

Algunos autores creen que la inflamaci6n es 
un proceso que gener~lmente actGa como un mecanis 

mo de defensa local, ya que en el sitio irritado 
se acumulan células y exudado que evitan que se -­
produzcan lesiones mayores. 

Otros autores si aceptan este concepto, pero 

también dicen que si la inflamaci6n es adecuada, -
s! actúa como mecanismo de defensa, pero si no lo_ 
es puede ocasionar una extensa destrucción de los 

tejidos, invasi6n del organismo y muerte somática. 

Los dos conceptos pueden ser válidos, ya que_ 

la funci6n del exudado tanto en la fase líquida c~ 
mo celular es la defensa del organismo. Pero tam-­

bién hay que tomar en cuenta que el mecanismo pro_ 
·:.; _:.:;·::or pierde fuerza cuando :.a inflamaci6n es pro_ 

ducida por agentes inanimados contra los que el e_ 
xudado con todo y sus anticuerpos y fagocitos tie_ 
~~~ iuy poca o ninguna acción. Pero aun en este ca 
so, el proceso inflamatorio puede ser importante _ 

estímulo a la reparaci6n del daño producido por el 

agente pat6geno. 

Por otro lado, existen muchos casos en los 

que la inflamaci6n resulta en el detrimento del in 

dividuo, por ejemplo: =uando los parásitos son in_ 
tracelulares y no se destruyen por el fagocito, el 
proceso inflamatorio facilita su sobrevivencia y _ .... 



su diseminación al protejerlos L 

cias e~,~· ~" -~cterianas del cuerpo y 

medio terap~utico; del mismo modo, 
flamatoYio se acumulan metabolitos 

bir la acci6n de los antibióticos, 

''"'""' 

las 
en 
que 

tal 

las substan 
usadas como 
el foco in--

pueden inhi 

es el caso 
de la tuberculosis~ En ciertos tejidos la inflama 
ción puede ganar la batalla pero a un precio muy 
ca:i,70, como ocurre en ojo ó en el oído interno, en 
donde se pierde la función. 

En la inflamación no existe un propósito, el_ 
proceso no existe para la defensa local del orga-­

nismo, s6lo que en ocasiones resulta en ventaja p~ 
ra ~1 y en desventaja para el agente causal. De la 
l":isma manera que todos los demás procesos reaccio_ 
nales, su desarrollo se c-:0bc a un programa prev:· r: · 

~ente establecido en la dotación gen~tica del indi 

viduo y de la especie. La funci6n de la inflama- -
ci6n no es protejer al organismo. El medio ambien 
te ha seleccionado a aquellas especies en las que -
existe este tipo de mecanismo en vista de que se · 

encuentran mejor dotados y sobreviven a un mayor -

número de vicisitudes que otros no mostraron. 

Quizá una descripción más fitil de este proce­

so sería el considerarlo como un trastorno en la -

homeostasis local. 

La inflamaci6n representa una modif icaci6n --
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drástica del medio interno de una área limitada del 

o~ganismo: la vasodilataci6n, los cambios del flujo 

sa~gu!neo, la f~gocitosis, la libe:raci6n de mediado 
res qu!micos y todos los dem~s fen6menos son auto-­

rr~gualados y autom~ticos~ Nada realmente nuevo se_ 

~gr~ga a los tejidos, excepto la lesión, no se crean 
mecanismos especiales que desempeñen un nuevo papel 

El resultado es simplemente un area de actividad f± 
síol?gica ax?gerada en donde los est!mulos y las -­

respuestas se suceden en forma de secuencia, igual_ 

que en los tejidos normales. Que esta actividad fun 
cional resulta en 1 a acumulac i6n extra,·ascular de 

exudado es un mero accidente, una coincidencia que_ 
trabaja ciegamente algunas veces en favor del hues 

ped y otras veces en favo.t':' del pax:asito, pero sin -
1 que el proceso se entere nunca. El accidente puede_ 

ser feliz, la coin··idencia tltil y entonces la infl~ 
, maci6n se considera protectora, pero tambi~n puede 

ocurrir todo lo contrario. 

Las consideraciones anteriores se refieren ---
, principalmente al "f ~·: \, • ...... , cuando el proceso ~ 

flamatorio se consideia a nivel de especie, es pos! 
ble una interpretación menos estricta. A este res--

pecto es mejor citar las elegantes palabras de Du-­

bos: nAunque la inflamaci6n tiene con frecuencia e_ 
fectos desfavorables para el individuo, proba: leme~ 
te le ayuda a vencer la infección ~s veces de lo 

• • • 
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que favorece a la enfer-medad"~ Del mismo modo que 
en otros procesos fisiol6gicos y patológicos en ~oc. 

las enfennedades infecciosas la sabiduría del cuer 
po no se preocupa por el bienestar de un individuo 

en un momento dado, sino que se expresa as! mismo_ 
en ::i: .. :.;:;.cciones que permiten la colectividad (espe-­

cie o.grupo) funcional: sobrevivir y reproducirse_ 
en un medio dadoº 

La importancia de la inflamación como un meca 
nismo protector en contra de las enfermedades in~­

fecciosas s6lo puede medirse en la escala de la -­

evol uci<Sn e 



CAPITULO III 

FACTORES CONTRIBUYENTES A LA GINGIVITIS NE 

CROSANTE ULCERATIVA AGUDA QUE AFECTAN LA -

RESISTENCIA DEL HUESPED. 

3~1 FACTOR PSICOGENICO O STRESS EMOCIONAL. 
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El factor psic~g~nico o stress emocional tie 

ne importancia para entender algunos síntomas y a~ 

teraciones que se presentan en la cavidad bucal. 

El stress emocional puede ocasionar trastor-­

nos psicol?gicos manifestados por perturbaciones -

del pensamiento, de los sentimientos, de la condu~ 

ta, en las relaciones sociales y en procesos psic~ 

som~ticos. 

Las personas que sufren de stress emocional -

pueden ll~gar a presentar disfunciones fisio16gi-­

cas que pueden ocasionar daños en los tejidos. La 

reacci6n puede presentar una expresión fisiol6gica 

prolongad~ y ex~gerada de una emoci6n en la cual -

los sufrimientos acompañantes se han hecho incons­

cientes. 

' El stress emocional, que influye en los meca-

nismos endocrinos y auton6micos del cuerpo, ha si­

do correlacionado con la GUNA por Goldhaber y Zac­

kin realizando estudios psicol6gicos relacionados 

con la personalidad y han demostrado que en grupos 

de estudiantes que abandonan el colegio lo hacen -
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debido a conflictos emocionales. Moulton y Ewen e~ 
centraron que cada uno de los pacientes con GUNA -

hab!an experimsntado un peri6do de tensión emocio­

nal antes del inicio de la enfermedad~ Fornicola 
encontró una correlaci6n positiva entre esta enfer 
medad y el rasgo de dominaci6n de la personalidad_ 
en una investigaci6n que rea1iz6 con los novatos -

del servicio militar, postui6 que la suspensi6n -­
del dominio podr!a facilitar la tensi6n emocional_ 

y por lo tanto, la incidencia de la GUNA puede ser 

relativamente elevada en los novatos básicos, pue~ 
to que un soldado con este ra~go no estaría en po­

sibilidades de argumentar un punto de vista o de -
exibir cualidades de liderazgo durante este perió­
do de entrenamiento. 

Moulton y colaboradores puntualizaron que el_ 

stress emocional puede afectar al tejido gingival_ 
directa o indirectamente. En la forma directa - -
existen otros factorris que pueden predisponer al -
tejido. gingival a adquirir la GUNA, estos factores 
son: higiene bucal inadecuada o falta de ella, de­
ficientes hábitos dintét1cos y el tabaquismo. En -
la forma indirecta se puede alterar la resistencia 

del periodonto a la infección porque el stress em~ 
cional actua sobre el sistema nervioso autónomo, -

afectando el tono vasomotor, y al sistema endocri­

no, afectando los anticuerpos circulant.es y la - -
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irr;tgaci6n. gí!J.gival.. La evidencia del efect.o ende 
crino en la vía indi:r.ecta fu~ S?gezido en el traba 
jo efectuado por Shannon, I<ilgore y O .. Lea:r·y. 

cuando se comparó la orina de los adt.ú .. tos nor 

mal.es saludables, los pacientes con GUNA tenían un 

mayor númt. ro de. glucoco:r. t.Lcoides u:r. ina:r.ios, J.o que 
.L·,J.ica un aumentado nivel. sist~mico.. De acuerdo -

a los estudios hechos po~ Thomas los glucocortico! 
des interfieren con el sistema retículo endotelial. 

Lurie declara que la supresi6n de la inflarnaci6n -
con cortisona permite la multiplicación de las bac 
terias debido a: 

1 .. - Los bajos niveles de f~gocit.osis .. 
2 .. - La disminuci6n de la producci6n de anticuerpos. 

3~- La reducida capacidad digestiva de los macr6fa 

gos. 

El stress emocional estimula descarga de epi­
nefrina de la. glándula a0ra>:nal ~ de norepinefrj~a_ 

de las terminaciones del nervio simpático en el le 
cho vaccular. cuando la epinefrina tiene solamen­
te un efecto vasopresor, la norepinefrina es un va 

soconstrictor total~ 

cuando el stress emocional es prolongado di~ 

minuye la irr~gaci6n gingival debido a que las asas 
terminales se contraen por la acción de las hormo­
nas y por consecuencia disminuyen los elementos -­
sanguíneos necesario para mantener la resistencia 
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del huésped, provocando as! la necrosis del tejido 

. gi~gival. 

El efecto de los vasopresores ha sido demos~ 

t:rado por Forslund al inyectar epinefrina y compr~ 

bar que la irrígación gi~gival se reduce. 

Las endotoxinas del complejo fusoespir•oqu.etal 

. gram-n~gativo acopladas con los efectos directos o 

indirectos de la tensión emocional puede ser la -­

f6rmula que delinea la etiología de la GUNA. Stahl 

y sus asociados han producido lesiones en los ham~ 

teres al inyectar sus bolsas con co:rtisona, peque­

ñas d6sis de epinefrina y endotoxina bacteria! de 

su cavidad bucal. Este estudio no resuelve el - -

en~gma de la etiol~gía de la GUNA, pero si apoya -

el concepto de que la tensi6n emocional puede ser_ 

un aspecto importante del proceso de esta enferme­

dad~ 

3 .. 2 TABAQUISMO. 

Al fumar los productos del tabaco, la nicoti 

na es liberada en la circulaci6n e interviene en 

numerosos efectos farmacológic0s~ Se ha demostrado 

que ocasiona la liberación de la epinefrina de la_ 

glándula adrenal y de la norepinefrina de las célu 

las cromafines que se encuentran en la piel. Ambas 

substancias ocasionan numerosas reacciones, siendo 

una de ellas la vasoconstricci6n. Los estudios no 
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solamente han demostrado una disminucí6n en la cir 
culación en la piel con el tabaquismo, sino que -­
los estudios en los animales han demostrado un des 
censo en la ciruclaci6n.gi~gival que pueden deber­
se a estos efectos vasoconstxictores. 

Reduciendo la corriente sa~guínea en la teji­
do puede alterarse su resistencia al daño o a la -

invasi6n bacterial. Por lo tanto en presencia de_ 
la nicotina, es concevible que un agravio que pu-e~ 
diera ser rápidamente controlado por las defensas_ 
corpo:r,:~les pueda quedar sin verificaci6n. Este 

puede ser un mecanismo que parcialmente explica la 

pat?géneFis de la GUNA. 

Por otro lado los fumadores a menudo exiben -
manchas en los dientes que pueden ayudar a la re-­
tenci6n de la placa bacteriana, y esta puede ser -
otra consideraci6n de como el fumador puede contri 

bu!r a la producci6n de la GUNA. 

Otros modos de la reducción de la resistencia 
pueden existir y contribuir a la lesi6n de la GU-­
NA, pero este reciente estudio apoya el papel de -

la tensi6n emocional y el tabaquismo en la pat?gé­

nesis de la GUNA. 



CAPITULO IV 

GINGIVITIS NECROSANTE ULCERATIVA 

AGUDA. 

b3 

La Gi~givitis Necrosante Ulcerativa ~guda (GU 
NA) es una entidad cl!nica relativamente poco fre­

cuente, que.generalmente ha sido descrita en indi­
viduos j6venes, esta afecci6n inflamatoria ~guda -
ataca fundamentalmente al margen gingival libre de 
la enc!a y a papilas interdentarias, en raras oca­

siones se extiende hacia otras zonas. cuando afee 
ta al paladar blando y zona amigdalina se le deno 
mina apgina de Vincent. 

S6lo han pasado unas décadas desde que la GU­
NA conocida entonces como infecci6n de Vincent, se 

le consider6 como una enfermedad altamente conta-­
giosa y virulenta, las espiroquetas se encontraban 

en.grandes cantidades en las lesiones bucales de -

la GUNA. 

En la Primera Guerra Mundial, la incidencia -
de la GUNA era muy al ta, denominando se ''Boca de -­
las Trincherasº, fué entonces cuando se le atribu­

yeron propiedades cont~giosas y de virulencia, las 

experiencias subsecuentes con la enfermedad proba­

ron que todo lo que se decía de la enfermedad care 

c!a de fundamentos-

• • • 
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ANTECEDENTES. 

La mayoría de los investigadores que han 1 -

cho estudios sobre la GUNA han encontrado que el -
componente fuso-espiroquetal está siempre presente 

en el exámen microsc6pico de muestras de placa bac 
teriana. Los estudios antimicrobianos indican que 

las bacterias presentes o dominantes en la placa -
contribuyen a los síntomas clínicos, pero esto no_ 

demuestra que estos microo~ganismos or~ginaran la_ 
infecci6n, o sea que el complejo fuso-espiroquetal 

pudieran ser pat~g=nosoportunistas que revisten la 
placa en peri6dos en que los mecanismos de defensa 

del o~ganismo han sido expuestos debido a la ten-­
si6n emocional, deficiencias nutricionales, o a -­
las infecciones virales, entre otras, 

ETIOLOGIA. 

La Gingivitis Necrosante Ulcerativa Aguda {GU 
NA) es una enfermedad primaria causada por un bacf_ 
lo fusiforme y la ~orrelia vil1C'Pnti, una espiroqu~ 

ta, que coexisten en una relaci6n simbi6tica, en -
esta enfermedad fuso-espiroquetal los dos microor­
ganismos están siempre presentes, aunque tambi~n -

se encuentran otras espiroquetas y licroorganisrnos 
fusiformes y filamentosos. El hecho de que estos_ 

microo~ganisrnos sean encontrados en menor cantidad 
en otras enft'rmedades como la Gi~givoestornatitis -
Herp~tica Aguda, as! corno en bocas sanas sugiere -

que existen otros factores predisponentes indispe!!. 
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sables para que se instale la GUNA. 

El papel que desempeñan las bacterias en la -
GUNA ha sido demostrado por Litsgarten en observa­
ciones hechas al microscopio electrónico, ya que -

se encuentran en alta concentraci6n en tejidos no 
necr6ticos antes que otras bacterias. 

Stallan y colaboradores declaran que la cant~ 
dad de endotoxinas varían con el ndmero de bacte-­
rias gram-n~gativas presentes, compararon los sur­

cos gi~givales de la enfermedad periodontal leve,­
moderada y severa con las lesiones de la GUNA y e!!_ 
centraron ~·,q los niveles más altos de las bacte-­
rias gram-negativas y de endotoxinas se encontra-­

ban en esta enfermedad. Esta evidencia puede ayu­
dar a mantener el posible papel de las endotoxinas 

bacterianas en la GUNA. 

Se ha demostrado que las endotoxinas de bacte 
rias gram-negativas participan en reacciones inmu­

nes que pueden estar localmente destruyendo al te­
jido. Después de una sensibilizaci6n con una end~ 
toxina y del bloqueo del sistema retículo endote-­
lial, lesiones necr6ticas-hemorragicas similares a 
la GUNA fueron provocadas en el conejo cuando se -

administró la endotoxina subct~aneamente en la - -

piel o en la bocaft 

Se ha notado que pequeñas d6sis de endotoxina 

de bacterias gram-nesativas ocasionan una mayor --
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constricci6n vascular con la epinefrina a continua 

ci6n de la introducci6n por vía sistémica de la en 

dotoxina a conejos, con inyecciones subcutáneas de 

epinefrina produjeron lesiones necr6t1cas y hemo· · 

rr~gicas similares a las de la GUNA, tambi~n con -

norepinefrina se produJeron dichas lesiones. cuan 

do el paciente padece tensión emocional se estimu­

lan las. glándulas suprarrenales para producir la -

epinefrina, los teJidos locales la almacenan para 

la liberaci6n de la norepinefrina. Estos vasocons 

trictores pueden combinarse con las bacterias -

gram-negativas y las endotoxinas para producir la 

GUNA. 

Si los anteriores mecanismos fuesen válidos -

para esta entidad patol6g1ca, pudiera resultar que 

con un incremento de las end0toxinas de bacterias 

gram-negativas la GUNA tendría mayor oportunidad -

ue instalarse. La mala higiene bucal ciertamente_ 

ayudará al incremento del detritus bacteriano que_ 

..:-:.;~le C'ü.acriJuir n est:3 u:l::.:::.~c\.~-.t.1 Sin embargo Courant 

encontró que no exinte una marcada diferencia en-­

tre la infecci6n relativa de los desechos bacteria 

nos inyectados subcutáneamente en animales de exp~ 

rimentaci6n, en surcos de enc!as sanas, de la bol­

sa perio,~ontal o de la leGi6n de la GUNA. Esta -­

evidencia ayuda a mantener el papel que desempeña_ 

la resistencia d: ~minuída clel huésped más allá de_ 

la virulencia bacteriana en la instalación de esta 

enfermedad. 



~.,oscl:;.ury basándose en el cultivo bacteriano -

presente en la GUt\JA hizo estudios utilizando métou 

dos anaer6bicos y medios complejos para aislar lo_ 

que parecían ser miembros representativos de la 

flora de la placa~ Estos estudios no fueron de na 

turaleza cuantitativa y renultaron del aislamiento 

y caracterización parcial de 58 especies abarcando 

once. grupos taxon6micos~ Diversas y amplias combi­

naciones de estas especies fueron capaces de oca-­

sionar la formaci6n de ahncesos al ser inyectadas_ 

en la ingle de un conejillo de indias~ 

.MacDonald y colaboradores jmplificaron estas 

combinaciones a un grupo de 4 microorganismos que_ 

conten!an Bacteroides rnelaninogenicus pero nada de 

espiroquetas o fusiformes~ Por consiguiente r.1acD~ 

nald identificó solo al Dacteroides melaninogeni 

cus como el patógeno eaencial en esta mczc 

La metodolog!a anacr6h1ca de cultivo ha mejo­

rado en los ·últimos años, a! extremo de que las e~ 

pecies anaer6bicas P.lás susceptibles pueden ser cu!_ 

tivadas. Sin embargo el aislamiento cuantitativo_ 

de las diferentes espAcies oe espiroquetas perman~ 

cen siendo un problema debido a gue estoB mi~ 'or­

ganismos son lisados por loz procedjmientos uti1i­

zados para disgregar la placa para la obtención de 

células simples necesarias para el aislamiento de_ 

colonias puras, en consecuencia, las enpiroquetas_ 
han sido identificadas solamente por ~. · ~.:o7J !"~a_ 
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lizados con métodos anaeróbicos y examinados micros 

c6picamente di°eron los siguientes resultados: la pla 
' -

ca·de muestras de 22 zonas ulceradas en ocho pacien_ 

tes con GUNA revelaron un·a flora constante., consis-­

ten te y dé una f ormac·ión· heterog~nea de tipos bacte . . . . .. -
rianos. Es.ta flora constan te al parecer ·sería pat~g 

nomSnica de .la GUNA e 'incluiría los ·diversos Treponemas_ 

y Selemonas sp que abarcan cerca del 32% y el 6% res 
. . -

pectivamente del recuento microsc6pico; Bacteriodes_m . 
melanin~génicus sp. intermedius y Fusobacterium sp._ 

que promediaron el 24% y 3% respectivamente de la -­

cuenta viable. 

Estos estuidos demuestran el papel que desempe_ 

ñan las especi~s arriba mencionadas:en la etapa t:ilc§:_ 

rativa ~e la lési6n, per~ no demuestra que estos mi 

croorganismos iniciaran la infecci6n.· . . 

CARACTERISTICAS CLÍNICAS 

La Gingivitis Necrosante Ulcerativa Aguda (GUN'A) 

tiene una áparici6n repentiná, mostrando lesiones en 

torno a uno o dos dientes, con caracteristicas de do 

los de las encías. 
Inicialmente aparece la necrosis, se agrandan _ 

las papilas interdentarias y se forma una t:ilcera.Las 

zonas canpranetidas se cubren cpn saxlaretbrana de rolar gris ... 

amarillento. La ulceraci6n tierrle a exterrl~se y llega a abar­

car todo el margen gingivai. CUando se elimina la seudanerbrana . 
se deja al tejido conjuntivo expJeSto, la apriencia hero.rrágica 
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y l. :~: .. ¡ .• ::le las papilas es evidente y ayuda a ~pJ.icar por<?Ue 

la mayor!a de los pacientes con esta enfermedad pre 
sen tan dolor.. I~err ha demostrado que existen termi 
naciones nerviosas expuestas presentes en la lesicn 

de la GUNA., 

La presencia de una seudomembrana no es un -­
s~gno di~gndstico esencial~ Barnes, Boules y car-­
ter encontraron esta seudomembrana en un 79% de -­
sus pacientes con GUNA y llegaron a la conclusión . -
que es facilmente removible y por lo tanto no pue_ 
de ser ~ista en todos los pacientes con GUNA. 

La mayor parte de la necrosis gingival margi . -
nal y la inflamaci6n son el resultado de la exten 
sión directa de las papilas interproximales adya-­

centes ~ Cuando esto sucede, el tejido marginal pr~ 
senta un aspecto de destrucción como si hubiera si 
do ºcarcomido", aspecto que es descrito comtínmente 
como uno de les signos patognom6nicos de la GUNA, 

la papila parece estar ausente y parcial o total-­
mente destru!da por la necrosis, creando los crate 

res gi~givales observados frecuentemente. y que -­
suelen persistir duranr.e muchos años. La mayoria _ 

de las veces esta les16n se localiza en la encía 
ma~ginal de los dientes anteriores superiores, ~::.n 

emba~go se ha visto también en el margen gingival_ 
de los dientes anteriores inferiores, otros sitios 
comunes son debajo del operculo que rodea los ter 

ceros molares impactados, en sitios de extracci6n_ 
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adyacentes a lu3 dientes en mal posición dentaria, 
en torno a los dientes con bandas ortod6nticas y 

bajo las zonas posteriores de protesis parciales, 
de tal forma que parece ~ue existe predilección de 
la GUNA por sitios donde los procedimientos para 

la higiene bucal resultan l:::fíciles, n~:nque tam--­
bién se puede presentar en pacientes que tienen un 
buen control de la placa bacteriana. 

Un estudio realizado por Wilson afirma que el 

malestar general es común y que el paciente puede_ 

presentar fiebre hasta de 39.SºC. La fiebre no se 
puede tomar como un dato diagnóstico confiable ya_ 
que pacientes con GUNA pueden tener la temperatura 

~!evada solo .SºC o incluso puede ~~Jconder .S 0 c. 

En casos más serios y avanzados de esta enfe~ 

medad puede haber manifestaciones generalizadas o_ 
sistémicas que incluyen leucocitosis, trastornos 

gastrointestinales y taquicardia. 

Una vez remitida la fase aguda de la GUNA se 
debe de tener on cuenta la secuela, que son los · 

cráteres que ~~~c:üan en el margen gingival, y pue-­
den provocar la r~tensi6n de restos alimenticios _ 

y microorganismos, tales sitios, junto con el ''P~E. 

culo de los terceros molares en erupci6n, son lug!_ 
res ideales para que los microorganismos persistan, 
y muchas veces es aqu! donde comienzan la mayoría_ 

de las residivas de la GUNA. 
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SIGNOS Y SINTOMAS 

SIGNOS 

NECROSIS.- Es una necrosis superficial que -­

puede reconocerse f acilmente por una seudomembrana 
gris-amarillenta característica de la GUNA. La pa_ 

pila gingival es el área más comúnmente afectada,_ 

tambi~n se puede encontrar necrosis en el surco -­
g ingi val el cual se puede encontrar distendido por 
el edema, no sicr.tpre la necrosis es tan evidente, -
pero haciendo un examen cuidadoso no es cif!cil --
descubrirla. 

GZ::~ZC2ADO DE LA ENCIA. - Inicialmente hay necr~ 
sis, después se forman ~!ceras muy bien localiza-­
das en el margen gingival y sobre todo en la papi_ 
la interdentaria, estas úlceras se cubren de una 
seudomembrana gris=aiüarillenta que al ser tocada 
sangra inmediatamente. 

SIALORREA.- En los pacientes que padecen GUNA 

se ha notado una salivaci6n excesiva. 

SINTOMAS 

DOLOR.- El dolor es un síntoma característico_ 
y suele ser patognom6mico de la GUNA, se limita a 
la papila interproximal y es ocasionado cuando se 
desprende la seudomembrana de la úlcera quedando 

el tejido conjuntivo expuesto resultando sumamente 
doloroso a la masticaci6n y a cualquier roce que se 
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produzca en la encía. 

HALITOSIS.- Es un olor fétido causado por la 
necrosis de los tejidos. 

Otros sintomas que se presentan en pacientes_ 
con GUNA son el mal sabor y una sensaci6n como si_ 
los dientes fuesen de madera, tambi~n aparecen s!~ 
tomas generales como el dolor de cabeza, fiebre, _ 

linfoadenitis regional, anorexia, astenia adinamia 

y malestar general. 

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS 

Todas las investigaciones histopato16gicas so 
bre la GUNA han demostrado que el epitelio escamoso 

estratificado de la superficie se encuentra ulcera 
do y reemplazado por un exudado fibrinoso espeso o_ 

seudomembrana que contiene una gran cantidad de le~ 
cocitos polimorfonucleares y microorganismos. En el 

tejido conjuntivo se encuentran densas cantidades _ 
de leucocitos polimorfomucleares infiltrados y pre_ 

senta una intensa hiperemia. El cuadro microsc6pico 

es totalmente inespecífico. 

Algunos investigadores hicieron la observaci6n 
de que los estudios solo se basaban en la seudomem_ 
brana que cubre la lesi6n o en la propia úlcera y _ 

¡que al borde, que es el sitio de la.destrucci6n ac_ 
1 ti va del tejido, se le hab!a prestado poca atenci6n, 

por consiguiente, se hicieron estudios del borde de 
la lesidn y aparte de las características que mues 
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tra la seudomembrana y la úlcera encontraron que 
más al interior, en los tejidos, se encontraban cé 
lulas con la apariencia morf ol6gica de células pla~ 
máticas, el epitelio aparecía más delgado en cier-­
tos lugares en tanto que la apariencia prevalecien_ 
te era una ampliación de los espacioo intercelula-­
res, había pérdida de la morfologia celular epite-­
lial en tanto que algunas partes de la capa basal _ 
del epitelio aparecía intacta. 

Se ha sugerido que la presencia de células -~­

plasmáticas indica el desa:r:·rollo de un estado suba_ 
gudo de la enfermedad. cuando una reacción subaguda 
se desarrolla de una respuesta aguda, el cambió en_ 

la naturaleza del infiltrado célular es de leucoci 
tos polimorfonucleares a leucocitos mononucleares,_ 
principalmente linfocitos y macrófagos. En vista de 
esto, la presencia de células plasmáticas en la fa_ 
se aguda de la enfermedad puede ser una consecuen-­
cia de la GUNA sobre una gingivitis marginal cr6ni_ 

ca ya existente. 
En este estudio se demostró que las lesiones 

fueron progresivas y que el borde de la lesi6n fué 
el que demostr6 el mecanismo de esta progresión. 
El espeso infiltrado de leucocitos polimorfonuclea_ 

res dentro del epitelio fu~ un hecho consistente, 
este infiltrado estuvo acompañado por el ensancha _ 
miento de los espacios intercelulares, indicando 
una ruptura del apara.:: de adhesic5n de las células. 

La pérdida de la morfología célular en esta region 
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indica aQn más que esta ocurriendo la destrucci6n 

del teJido epitelial. 

Es altamente probable quf, la destrucc16n de 1 -
tejido epitelial este ocasionado por las enzímas 
hidrol!ticas de los leucoc1tos polimorfonucleares. 

La presencia de una capa basal intacta, indica, -­
ademas, que esta destrucci6n es en el intericr del 

epi .610 y no en el tejido conjuntivo~ 

La presencia de l(:>S leucocitos polimorfonucl~ 

:res dentro del epitelio pueden involucrar una qui_ 

miotaxis bacteriana directa o la activ2ci6n del -­
complemento par medio de las Y!as clásicas o alter 

na. 

Los resultados de este estudio muestran que _ 

la lesi6n se encuentra dominada por leucocitos po_ 

limorfonucleares, con c61ulas plasm~t.lcas presen-­

tes en las partes mlis profundas. El estudio fué 

una invest .1~aci6n inmunof luorescent.e e histológica 
prel1m1nar del borde de la álceta en la GUNA. 

TRATAMIENTO 

Se l:.nn empleado diferentes m~todos terapéut1_ 
cos pax:a el tratamiento de la Gingivitis Necrosan_ 

te Ulcerativa Aguda (GUNA) pero no todos han teni_ 
do buenos resultados, algunos están fuera de r:c -
En la actualidad lo que más se emplea es la desbr!. 

daci6n y la administración de antibióticos como la 
• • • 
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penicilina o eritromicina y el metronidazole. Cua~ 
do se recurre a los antibióticos su adm1nístración 
debe dP ser por un m!nirno de S ~1as y de diez como 

m::tximo. A~gunos odont.6lcgo~ prefieren hacer solo la 

desbridaci6n, pero eso es segdn su criterio o exp~ 
.riencia que tengan sobre la enfermedad. 

La efect,;1,r1,dad del metronidazole en pacientes 

con GUNA ha sido demostrada e.n estudios previos 
por med1os microsc6picos, la áism1nuc16n de los 

microorganismos fuso-espitoquetales en ~a placa 
después del tratamiento con este medicamento ha si 
do evidente. Dado que el metronidazole es activo 
únicamente cont:ra las especies anaer6bicas, fué de 
lnterés el determinar cuales cambios podría ocasio 

nar el tratamiento con este medicamento entre las 
especies anaer6bicas controladas en la placa. En 

esta investi.gac16n las proporc:i ones del D.:.cter i.odes 

melaninogenicus ssp~ intermedius, el Fusobacterium 
sp,, y el Treponema sp .. fue.ron sígnif.l.cati.vamente 
reducidas cuando menos por dos o tres meses inme-­
d1 a tamente después del tratamiento. As! las mismas 
especies anaer6bicas que estuvieron asociadas num! 

recamente con la lesión de la GUNA fueron también -
reducidas selectivamente en la flora de la placa _ 

después de la resolucidn de la infecci6n, Esta es 
una evidencia convincente de la participaci6n de _ 
las bacter.ias en la etapa ulcerativa de la lesi6n .. 

. . .. 
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Cuando se empez6 a utilizar la desbridaci6n 
como tratamiento de la GUNA se cre!a que la infec_ 
ción se podr!a propagar a zonas que anteriormente_ 
no estaban afectadas y que incluso se podr!a prov~ 
car la Angina de Vincent. Pero en ningdn paciente_ 
puedo observarse la diseminaci6n de la enfermedad 
a una papila completamente sana y en cambio~- se_ 

ve!a la rápida rehabilitación de la encía afectada 
por lo que el curetaje radicular subgingivai se -­

convirtió en el tratamiento fundamental para la GU 
NA .. 

El dolor es un signo característico l:\_, la GU 
NA y se pens6 que el curetaje no ser!a soportado 

por el pacient.e, pero la práctica demostró lo con 
Lrario ... Aunque la encía [,J.n duda se encuentra do 

lorida, el uso cuidadoso de las curetas, con el -­
minimo desplazamiento tisular posíble hace que el_ 
procedimiento sea poco doloroso y fácil de sopor-­
tar, no se puede evitar el sangrado abundante de _ 

la enc!a .. 

El :avado frecuente y el enjuague vigoroso de 
los tejidos cada hora durante el primer d!a, con 
una cucha" .:;;, ita de per Cixido de hidr6geno al 3 % me~ 

clado con una cucharadita de agua tibia suele pro_ 

porcionar alivio total del dolor, deteniendo la n~ 
crosis. gingival, Se recoF.i0nCa ver al paciente di~ 
riamente durante dos o tres dias hasta que las ra!_ 

ces de los dientes ~a encuentren lisas y limpias • 
• • • 
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La secuela de la GUNA son los cráteres. gingi_ 
vales y paxa eliminarlos es necesario realizar una 
maniobra quir~rgica, es cierto que la enfermedad . -
ya no existe, pero las anomalías gingivales consti 

tuyen un nicho para la retención de restos alimen_ 
ticios y para la iniciación de la serie de f en6me 
nos que conducen a la destrucción periodontal pro_ 

gresiva" 

El curso activo de la GUNA es relativamente 
corto como ocurre con todas las enfermedades agu-­
das, la duraci6n m~xima de la GUNA es de dos serna_ 
nas, pero el tratamiento de la enc:ía a base de cu_ 
retaje repetido puede extenderse más allá de este 

per!odo, aunque la infec::i6n y la ulceración ya no 
esten presentes ni el dolor sea un factor con el 
que tengamos que tratar. Cuando la ciru9ia corree_ 
tiva es necesaria debe realizarse un mes después _ 

de que la fase aguda ha sido controlada. 

El procedimiento quirúrgico para devolverle 
una nueva forma func~onal al margen gingival suele 
ser la gíngivoplast!a~ Para realizar esta maniobra 

fresas quir~rgicas y cualquier otra modalida con-­

veniente para darle ese nueva forma funcional a la 
encía, las dificultades encontradas para realizar_ 

este procedimiento quirdrgico son provocadas por -
la pequeña cantidad de tejido que deber~ ser elim~ 
nado 1 por esta razón el bisturí solo no es sufi---

• • • 
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ciente para terminar la cirug!a correctiva. Para 
poder eliminar pequeños fr?gmentos de tejido son 

dtiles las tije~as de iris y de tenotom!a, utiliz~ 
das adecuadamente pueden ser efectivas atin inter-­

proximalmente en buena medida, aún el bisturí para 
gingivectom!a de I~ir I<land o Golc~amn Fox sirven co . -
mo raspadores, se usa en angulo recto con respecto 
a la superficie de la encia para logra,,~ un contar 

' -
no ondulado d~s?~és de que el margen gingival haya_ 

, sido ade~gazado adecuadamente con el mismo instru 

mento y se haya realizado la gingivectom!a inter­
proximal. 

Se debe proceder con cuidado y observar los 
principios b~sicos de la. gingivoplast!a. Se debe 

eliminar la arquitectura gingival inversa, obvia-­
mente e axpensas de la encía ma~ginal labial y li~ 
gual, de tal forma que las papilas puedan formarse 
nuevamente. 

El cuidado postoperatorio de la herida es nor 

mal, la mayor parte de las veces se emplea el ap6_ 
sito quirrtrgico para cubrir la herida, esto casi 
siempre es necesario en las incisiones gingivales_ 

externas con biseles amplios utilizados en la cir~ 

g!a correctiva. Los pacientes experimentaran dolor 

si no son protejidos, el ap<Ssi to puede re·::irarse -
· después de 5 a 7 dias. 

• • • 



Hay pacientes que desgraciadamente no realizan 

el tratamiento correctivo completo. En este sentido 
es conveniente establecer claramente que la respon_ 
sabilidad principal de la curaci6n recide en el pa_ 

ciente y que los episodios ~gudos recurrentes no -­
son raros, por lo que el paciente debe estar enter~ 

do del peligro de la residiva de la enfermedad. 

• • • 
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GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA 

Esta enfermedad es una de las más comunes que_ 
afectan al hombre, es ocasionada pox~ el herpes sim 

plex y los tejidos que se ven afectados por este v! 
rus son los que derivan del ectodermo y que son: -­
piel, mucosa, ojos y sistema nervioso central. El _ 

virus del herpes simplex ··duce dos tipos de inf ec _ 

ciones: primaria, que se i.nstala en una persona sin 

anticuerpos neutralizantes y secu~daria o r·ecurren_ 

te, que se instala en personas con anticuerpos neu-­
tralizantes. 

Clínicamente las dos variedades no se pueden 
diferenciar, a~n cuando en la fase primaria puede _ 

haber manifestaciones sistémacas intensas y hasta -
puede ser mortal. Esto suele ser muy raro ya que se 
ha demostrado que la mayoría de la gente posee anti 

cuerpos neutralizantes en la sangre y rara vez tie 

una fase ~guda. grave~ 

No se ha podido determinar porque el virus del 

herpes simplex es recurrente, ya que todas las en-­

fermedades virales dan una sola vez en la vida, con 

sus excepciones, como ésta. 

Otros tipos de infecciones de herpes son: her 

pes_ genital, que es comrtn en el cuello uterino y v~ 

.... 
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. gina, es causada por el virus herpético tipo 2 gue 
es muy virulento y esta asociado con el carcinoma_ 

del cuello uterino; la meningoencefalitis herpéti_ 
ca es otra forma. grave de infección, se caracteri_ 
za por fiebre sdbita y síntomas de aumento de la 

presión intracraneana, se producen parálisis de v~ 
rios. grupos de EÜsculos y en ocasiones la muerte. 
En dificil determinar la encefalitis causada por _ 

herpes o por otros agentes; la conJuntivitis herp! 
tica o gueratoconjuntivitis es una enfermedad bas_ 
tante comdn que se caracteriza por la hinchazón de 
la conjunti.va palpebral, esta lesión suele curarse 

con rapidez; el herpes simplex diseminado del re-­
cien nacido 1 esta enfermedad es rara y cuan 
do se presenta es porque el recien nacido la ad-­

quiere al pasar por el canal de pa:i:·to de una madre 
con vulvov~ginitis herpéticaº 

ESTOMATITIS IIERPETICA PRI1-1A.RIA 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Es una enfermedad com~n en niños mayores de -­
seis meses y en adultos jóvenes. El ataque primario 
en niños se caracteriza por fiebre, irritabilidad,_ 

cefalea, dolor al tragar y limfadenopat!a regional, 
se afectan labios, lengua, mucosa vestibular, pala 
dar, faringe y amigdalas. A los pocos días la boca_ 
se torna dolorosa y la encia se inflama intensamen 
te, despu~s se forman vesículas amarillentas llenas 

. •· . 
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de líquido que se rompen quedando rtlceras poco pr~ 

fundas, irregulares y dolorosas, cubiertas de una 

membrana gris y rodeadas de un halo eritematoso. Es 

importante reconocer que la inflamaci6n gingival 

precede a la formación de rtlceras por varios días, 

las dlceras pueden ser muy peguefias o pueden lle-­

gar a medir hasta un centímetro de di~metro, se 

curan espont~neamente entre los 7 y los 14 días y_ 
no d<jan cicatriz. 

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS 

La vesicula herpética es una ampolla intraepi 

telial llena de líquido, algunas células presentan 

degenaraci6n balonizante, mientras ol:ras contienen, 

como rasgo tipico, inclvsiones intranucleares con~ 

cidad como cuerpos de Lipschutz. Dentro del ndcleo 

hay estructuras eosindf ilas ovales y homogéneas -­

que tienden a desplazar nl ndcleo y a la cromatina 

nuclear hacia la periferia. 

Por lo común el tejido conjuntivo subyacente tiene 

infiltrado celular inflamatorio. Cuando las vesícu 

las se rompen, la superficie del tejido se cubre _ 

de exudado integrado por fibrina, leucocitos poli_ 

morfonucleares y cálulas degeneradas. Las lesiones 

cicatrizan por proliferación epitelial periférica. 

UODO DE TRASHISION 

Algunos investigadores piensan que el modo de 
• • • 
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trasmisi6n es por. gotas, ya que la saliva del pa-­

ciente con herpes simplex contic!ne este virus, o-­

tras creen que el contagio debe de ser por contac 

to directo .. 

TRATAMIENTO 

r~o existe tratamiento específico. El trata­

miento que se aplica solo es de so~té.u y sintom~ 

tico puesto que el curso de esta enfermedad es --­

inalterable. La antibioterapia es considerada de 

ayuda en la prevenci6n de una infección secundaria. 

ESTOMATITIS HERPETICA SECUNDARIA O RECURRENTE 

L a estomatitis recurrente herp~tica suele -­

ser observada en pacientes adultos y se manifiesta 

en la clínica como un forma atenuada de la enferme 

dad primaria~ Esta asociada con traumatismo, fati_ 

ga, L':nstruaci6n, embarazo, infección de v.:i:as res 

piratorias superiores, trastornos emocionales, -­

alergia, exposici6n a la luz solar o lámparas ul-­

travioleta o trastornos gastrointestinales. No se_ 

sahe cual es le mecanismo mediante el cual estos 

factores desencadenantes provocan el estallido de_ 

las lesiones, se ha pensado que puede ser un descE'!!_ 

so en la síntesis de gamaglobulinas y as! permitir 

el incremento de la s!ntosi~ viral latente y la a_ 

parici6n de las lesiones. Las lesiones recurrentes 

presentan una activación de virus residuales y no 

una reinfecci<Sn. 
* • .. 
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cuando la lesi6n es recurrente se produce en_ 
labios o 1

"''.:"'':'ar las lesiones van precedidas de una 

sensaci6n de ardor y tirantez, hinchaz6n y leve 

sensibilidad en el l~gar donde se han de formar 

las Vr;sicuJ.as, e e;; tas vesículas son grises o amari 
llentas y al romperse dejan una dlcera pequeña y _ 

roja, a veces con un halo eritematoso leve. En los 
labios las ves!culas se cubren de una costra par-­

duzca, el. grado de dolor es variable .. Las lesiones 
herpéticas recurrentes casi invariablemente se pr~ 

ducen en la mucosa oral firmemente unida al perio~ 
tia, de modo que los sitios mas comunes de las le ..... 
sienes herpéticas recurrentes se producen en el p~ 

ladar duro, encía insertada y ap6fisis alveolar, _ 

Las lesiones se curan en 7 o 10 días sin dejar ci 

catriz. 

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS 

En esta lesi6n son típicos los cuer~os de Lip~ 

chutz, ma~ginaci6n de cromatina, as! como las célu_ 

las gigantes multinucleacas. Los hallazgos histol6_ 

gicos en cort~s de biopsias de las lesiones recu-­

rrentes son idénticas a los descritos en la forma 

primaria de la enfermedad. 

TRATAMIENTO 

Hasta hace poco tiempo no existía tratamitnto ..... 
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que fuera efectivo, pero Ferber y colaboradores 

dieron a conocer una técnica de inactivaci6n fotodi 

n~mica muy positiva, mediante la cual las lesiones_ 

recurrentes de labios, así como de pene y piel mP.¿~ 

raban notablemente en comparaci6n con otras tecni-­

cas empleadas previamente en la terapéuticae Con e~ 

ta técnica se rompen las lesiones vesiculares inci_ 

pientes, se aplica un colorante heteroc!clico, como 

el rojo neutro, en solución acuosa al 0.1% y lu~go_ 

se expone a luz fluorescente por 15 minutos. La roa -
yoría de los pacientes experiementan una sensible _ 

mejoría sintomática con reducci6n del tiempo de ci -
catrizaci6n y la disminución del !ndice de recidiva. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El di~gn6stico diferencial es muy importante _ 

ya que son muchas las enfermedades que tienen semo_ 

janza con el herpes simplex, entre ellas tenemos: 

1.- Gingivitis Necrosante ulcerativa Aguea. Esta en 

ferr;:ii;::,.,a~ es tratada ampliamente en capítulos a 

parte. 

2.- Eritema multiforme~ Por lo general las vesicu-­

las del eritema multiforme son m~s extensas que 

las del herpes simplex y al romperse tienden a_ 

formar una seudooei.:~~rana, la lengua se ve muy _ 

afectada y las vesículas rotas producen difere~ 

tes grados le ulceración. El eritema multiforme 

puede durar el mim:.o tiempo que la Gingivoesto_ 
... lt 
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matitis Herp§tica ~guda, tambien puede durar más,, 

3. - L.!quen plano buloso. Es una infecc;Lón dolorosa, 
caxacterizada por ampollas. grandes sobre la -­
lengua y carrillos que se rompen y ulceran y . -
tienen un curso la~go e indefinida. Entre las_ 
lesiones bulosas se intercalan lesiones. grises 
acordonadas de l.!quen plana,, Las lesiones de 

piel concomitantes dan una base para hacer la_ 
dif erenciacidn entre l!quen plano y Gi~givoes_ 

tomatitis Herpética ~guda. 

4.- Gi~givitis descamativa. Esta enfermedad se ca 
racteriza por la alteraci6n difusa de la encía 

con diferentes.grados de descamación del epit~ 
lio y exposici6n del tejido subyacente. 

s.- Estomatitis aJ:tosa (Ulcera dolorosa·). Las 
ulceras de esta lesi~n consisten en una porci6n 

roja o.grisacea con una periferia elevada a m~ 
do de reborde. Esta lesi6n dura entre 7 y 10 _ 

d!as. Como r~gla, las ~!ceras de la estomati-­
tis aftosa son mayores que las observadas en 

la Gi~givoestomatitis Herpética Aguda. 

• •• 
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CAPITULO VI 

ABSCESO PERIODONTAL AGUDO 

El absceso periodontal ~gudo se localiza en 
el tercio medio y lateral de la ra!z, también es de -
nominado absceso lateral o parietale Estos términos 
diferencían a esta infección ~guda y purulenta de_ 
los abscesos periapicales o alveolares. Un absceso 
periodontal no puede distinguirse del periapical . -
desde el punto de vista histol~gico, y por lo tan_ 
to se diferencian por su ubicación con relación al 
diente, así como por su etiol~g!a. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El síntoma más comanmente señalado por el pa_ 
ciente es el dolor, la ubicaci6n puede ser tan di 
fusa como para comprender todo un lado de la cara_ 
el paciente puede sentir movilidad de un diente o_ 
de un.grupo de dientes, la encía se encuentra au-­
mentada de volumen y es roja y brillante, a la pr~ 
si6n hay salida de exudado purulento. En ocaciones 
los s~gnos son sutiles y están ocultos. En el abs_ 
ceso típico es más com~n encontrar linfadenopat!a, 
extrusi6n del diente involucrado y dolor a la pre_ 
si6n más leve, en ocasiones puede haber un ligero_ 
aumento de la temperatura, los cambios t~rmicos no 
parecen aliviar o modificar la molestia. 

• •• 
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El paciente tiene gran dificultad pa:r:a comer, y -­

adn para aproximar los dientes entre sí, En o~asio 

nes la lesí6n periodontal se encuentra asociada -­
con pulpitis, caso en el cual los s~gnos son conf~ 
sos, los auxiliares para el di~gnóstico son la pe~ 
cusi6n y palpaci6ne Los cambios de color, tono y _ 

contorno. gi~gival pueden no presentarse en las pr,!_ 
meras etapas del l;igament.o periodontal ~gudo, pero 
a medida que la afección pr?gresa existe un cambio 
definitivo en el color. gi~gival que va del normal_ 
al eritematoso o el de cianosis parda$ El cambio _ 

de color viene acompañado de la p~rdida del tono -
tisular con.grados cada vez mayores de edema o hi_ 

peremia, estas manifestaciones son por lo general_ 
de natut.'aleza difusa, afectando no s61o a los tej,!_ 
dos narginales sino también a la encía inse~tada. 

Los ha 1lazgos .radiográficos que apar»ecen en _ 

el absceso pexiodontal agudo no son muy espec!fi-­
cos al principio de la lesi6n ya que pueden no e-­

xist1x al tera<.;iones radi9gr ~f icas, a medida que -­
avanza se puede observar ur1a ~ona i:adiol11cida ci.r 

cunscrita a un lado de la r;a!z o en una furcaci6n. 
En una fase ~guda avanzada puede haber destrucci6n 

dsea extensa representada radi?gr·t\f icamente por -­
una zona radiolúcida difusa con bordes poco def ini 

dos. 

• • • 
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ETIOLOGIA 

La etilpgía del absceso periodontal agudo se 
. -

encuentra asociada a diferentes factores como son: 
oclusi6n de una bolsa periodontal preexistente, e_ 
xacerba.ci6n ~guda debido a la a 1 teraci6n de los te 
jidos adyacentes del diente afectado, la diabetes 
y el bru&ismoe 

OCLUSION DEL ORIFICIO DE UNA BOLSA PERlODON-­
TAL~ - Esta viene siendo la causa clásica del absce -
so periodontal ~gudo, y aunque reacciona muy bien 
con la evacuaci6n de la pus y liberaci6n de la 
presión, el bloqueo de la luz del orificio de la _ 
bolsa es s6lo una causa para el aumento del volu-­
men, dolor, as! como de la flora bacteriana encon_ 
tradas en esta lesión. El paso de bacterias de una 
lesión crónica, en estado latente, hacia los teji_ 
dos conjuntivos, indudablemente altera la natural~ 
za de la reacción dando l~gar a la forma ~guda de_ 
lesi6n. cuando la porci6n cervical de la bolsa se_ 
cierra o sella al adaptarse los tejidos marginales 
del diente, el exudado purulento se circunscribe, 
se acumula y finalmente busca otra v!a de salida, 

forro.andase una fistula. 

DIABETES .MELLITUS.- Se han observado microabs 

cesas en las encias de pacientes que padecen diab~ 
tes mellitus avanzada, sin emba~go estos no pare~­
cen ser ~guales a los conocidos clínicamente como 

• • • 
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los abscescs pe:r: iodon tales. La tendencia de los dia 
b~ticos a formar infecciones purulentas los hace 
susceptibles a los abscesos periodontales agudos~ . -
La apa:r:·ici6n de vax·ias de estas lesiones ~gudas en 
un paciente deben hacernos sospechar la posibilidad 
de diabetes no controladaº 

BRUXISMO PERNICIOSO O BRICO~ANIA.- Los dien-­
tes multiradiculares son muy susceptibles a fuer-­
zas oclusales excesivas debido a la disposición de 
los tejidos en las bifurcaciones. El tejido perio_ 
dental dentro de las 4reas de furcaci6n se encuen 
tra, por as! decirlo, entre el yunque y el marti-­
llo, ya que se encuentra confinado entre ésta y el 
tabique 6seo provocando tal traumatismo que aumen_ 
ta de volumen y el diente se extruye. Si existe ª! 

.guna lesi6n del aparato de inserción, la reacci6n_ 
puede ser una exacerbaci6n ?guda de la bolsa peri~ 
dental dando como resultado la f ormaci!Sn del 
so periodontal ~gudo. 

También pueden formarse abscesos periodonta-­
les, siendo su origen traumatice. La impactaci6n 

' -
de cuerpos extraños dentro del suco gingival puede 
provocar exacerbaci6n bacteriana ?guda, violenta y 
r~pida, muchos objetos extraños pueden ocasionar _ 
esta reacci6n, tales son: cerdas del cepillo den-­
tal, astillas de dispositivos de madera para lim-­
pieza interdental, alimentos impactados como esp!_ 
culas de huesos, granos de ma!z, etc. 

• • • 
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CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS 

EL examen histopatol~gico muestra una resor-­
ci6n 6sea con transformaci6n de la médula adiposa_ 
en fibrosa, esta médula se ve infiltrada de célu-­

las inflamatorias ( en las lesiones más ~gudas pr~ 
dominan los neutr6f ilos y en las variedades cr6ni -
cas predominan las c~lulas mononucleares· ), exis--
te una tendencia a la encapsulaci6n periférica por 
tejido conjuntivo. 

La flora bacteriana de las tumefacciones 

su~c~ativas de or~gen dental y periodontal -
contienen Estrptococos viridans, Estafilococos au -
reus y albus, Neisseria y microo~ganismos colifor_ 
mes. En la mayoría de los casos los microorganis--

" mos son los mismos de la flora bucal, as! el absce 
' -

so periodontal ~gudo representa una infecci6n mix 
ta por microo~ganismos bucales corrientes. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Con frecuencia el di?gn6stico diferencial re 
sulta muy difícil, a veces el encontrar una bolsa_ 
periodontal profunda es muy importante, aunque no_ 

decisivo. Hay que tomar en cuenta los datos que r~ 
f iere el paciente y la localizaci6n de la fístula~ 
Un absceso periapical se localiza a la altura del -
ápice y un gingival en la papila interdentaria. --
También nos valemos de una sonda milimétrica que _ 

introducimos en la encía y si la punta coincide --
.. ., ., 
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con la f !stula podemos pensar gue se trata de un 

absceso periodontal,. Debemos observar si la cordna 

esta intacta o presenta ca.ríes avanzada o bien una 
restauraci6n extensa y pr~funda~ Es posible que -­
exista simul ta:neamente un absceso pe;r iapic;a.l y un•:.; 
pe:r: iodontal, en este caso set !a dif!cí 1 dife:r;ern:~i.ar 

cual se produjo pximero y se le denomina lesi6n -­
combinada., Si un absceso periodonta.1 se extiende _ 
al ápice radicular o afecta un áxea considerable 
de la superficie radicular, es posible que la vit~ 
lidad de este diente se disminuya o se pier:da'> Es_ 
to puede ser el resultado del extenso ataque al -­
ri~go s~guíneo esencial, o bien del procedimiento 
profundo necesario para eliminar el proceso infec 
cioso. 

TRATAMIENTO 

El tratamieno de §sta les!on periodontal ~gu­
da se determina inicialmente al saber si el absce -
so está o no localizado. Si el paciente se presen_ 
ta con una inflamaci6n difusa y generalizada que _ 
afecta a uno o más dientes, en ausencia de una zo_ 
na localí:zada, el tratamiento se enfoca al alivio_ 
de la sintomatol~g!a, se administran antibidticos y 

ana~g~sicos con aireglo a la intensidad del dolor. 
Se instruye al paciente pa:r:a que se enjuague con _ 
una solución salina manteniendo el agua intrabucal_ 
mente en la regi<:Sn afectada, estos enjuagues debe_ 

• " e 
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rin efectuarse cada ho~a hasta que el ~bsceso desa 

parezcaº 

81. el absceso es localizado el primer objeti_ 
vo al tratar la lesión aguda es establecer el dre . -
naje y de esta forma aliviar el dolor, la hincha--
z<Sn se resu,elve y el diente extruído regresa a su_ 
lµgar, la movilidad se reduce y en. general el pa-­
ciente empieza a sentirse mejor. El drenaje puede_ 
establecerse en dos formas: 

l.- Encontrando el orificio de la bolsa oclu!da y -
abriendo suavemente la abertura, de tal manera que 
pueda evacuarse la pus con instrumentaci6n. 
2.- Mediante la incisi6n y drenaje tradicionales. 

Encontrar la abertura no siempre es fácil por 

la distensi6n de los tejidos. Desde un principio = 

se debe de reducir la presi6n interna de la bolsa_ 
mediante la evacuaci6n de la pus, de esta forma la 
fase ?guda puede resolverse reduciendo la bolsa a_ 
uan lesión crónica en pocos d!as. Utilizar el m~t~ 
do de la incisión y el drenaje para tratar un abs_ 
ceso periodontal agudo es rápido, pero tambi~n pu~ 
de ser mas dolorosoc 

La bolsa periodontal debe de evacuarse total 
mente de pus ya ~la lesi6n puede exacerbarse y el 
hueso ante este tipo de lesiones se pierde r4pida -
mente siendo a veces irreversible. Para evacuar la 

••• 
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bolsa se lleva a cabo una inr~.i s:L6n en el borde má'.s 

inferio:t:' del área fluctuante utilizando u.na hoja 

Bard Parker #: 15., La i.nc,isi.ón debe de hacerse hasta 
el periostio, s~guida de una amp1iaci6n suave c~n_ 
pinzas de moscJlll. to, esta d.ila tac i6n ayuda a evaC"uar 

sangre y pus, muchas -v·e(::es es tí t.i.l C:,)locar una ga . . -
sa q::m yodofol!I\O o una banda esteril de dique de h!:_ 

le en la incisi6n para mantene:r un punt~J de drena_ 

je~ El paciente deberá observarse a las 24 horas _ 

para sustituir o retirar parte del ap6sito. Esto 

conservar~ un )Unt~) viable de drenaje .. Durante este 
tiempo es necesario emplear. soluciones salinas ca_ 

lientes cada hora. cuando ha pasado la fase ?guda_ 

vuelve a quedar una lesiein inflamatoria crónica -­

q1.1e debe ser tratada~ 

" "' . 



CAPITULO VII 

PERICORONITIS 

95 

La inflamación de los tejidos gingivales con . . -
tiguos que se encuentran sobre un diente no brota . -
do completamenterecibe el nombre de pericoronitis. 

Los dientes afectados con m~s frecuencia son los 

terceros molares o los dientes m~s distales inf e-­

riores y con menos frecuencia los superiores. 

La superficie oclusal de un diente puede que_ 

dar parcialmente cubierta por un capuch6n de teji_ 

do, el opérculo, que existe durante la erupci6n -­

del diente y a veces persiste después de ella y -­
que junto con la malposicí6n dentaria puede compli 

car aun más la arquitectura de los tejidos blandos. 

CAnACTERISTICAS CLINICAS 

El ~~~~culo es particularmente vulnerable a 

la irritaci6n y muchas veces es traumatizado dire~ 

tamente cuando queda atrapado entre la corona que_ 

cubre y el diente antagonista al ocluir~ 

La forma de cripta de los tejidos pericoronarios _ 

favorece la retención y estancamiento de los ali~~ 

mentos y la proliferacion de microorganismos, en _ 

esta zona la higiene bucal adecuada es difícil. T~ 

1 

dos estos factores predisponen a la infecci6n est~ 

1 filococcica y en ocaciones los capuchones son asien 

to de la gingivitis ulcerosa necrosante aguda. 

• • • 
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TRATAMIENTO 

Para efectuar e:t t:r::atamiento de la pericoroni_ 

tis se cebe tomar en cuenta los siguientes factores: 

á) Intensidad del proceso inflamatorio. 

b) Complicaciones sist~icas. 

c) conveniencia de conservar el diente afectado-

Antes de comenzar el tratamiento hay gue serci2 
xarse de que el paciente no presente cardiopatías y_ 

si esto ocurre hay que administrar antifi6ticos~ Los 
pasos para el tratamiento son: 
1 .. - Limpiar la zona afectada, por debajo del opércu_ 

lo,, 

2.- Colocar gasa yodoformada debajo del operculo. 

3~- Si no se puede hacer el drenaje adecuado y la 
palpación revela fluctuaci6n se i.. _ ~:"'e y se dre 

na .. 
4, - Si liay fiebre administrar antibi6ticos. 

Se- Indicar al paciente que se enjuague con solucio 
nes salinas. (Una cucharada de sal en medio li-­
tro de agua·) .. 

6.- A las 24 horas guitar el drenaje y si es necesa 
ria colocar otro. 

PREVENCION 

La eliminación del op~rculo de terceros molares_ 
no del todo erupcionados previene la pericoronitis. 
Los dientes con retenci6n parcial hay que extraerlos 

••• 
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a la edad temprana,, 

El capuchón pericoronario puede ser asintomáti 

co, pero es un foco potencial de agrandamiento. gin_ 
. gival con profundizacion concomitante de la bolsa. 

Cuando los tejidos son traumatizados por la mastica 
ción aumentan las molestias del paciente y puede ha 

ber exacerbaciones agudas. 

Debajo del opérculo puede formarse pus cuando_ 

el cuadro empeora, la hinchazón aumenta, el wovi--­
miento mandibular se limita (trismus) y la tempera_ 
tura aumenta, ademas puede haber leucocitosis, lin 

fadenitis, mal aliento y dolor irradiado hacia el 

oído. 

Si no se cont.iene la infección inicial o si se pr:::>_ 

fundiza al realizar procedimientos quir~rgicos, pu~ 
de prop~garse por los planos de las facies hacia -­
los espacios quírrtrgicos de la cabeza y cuello, los 

abscesos retrofar!ngeos, pream~gdalinos, del espa-­
cio mase ter i.no y del espacio temporal , la angina de 
Ludwing, el edema fa~!ngeo, la trmbosis del seno -

cavernoso y la meningitis aguda son consecuencias 
relativamente raras, pero graves de la pericoroni--

tis. 

• • l'I 
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CAPITULO VIII 

ABSCESO GINGIVAL AGUDO 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El absceso. gingival agudo es una lesi6n locali 

zada, dolorosa, de expansi6n rápida e instalaci6n 

tambi~n rápida, Se limita al ma~gen. gi~gival o papf_ 

la interdentariaft En los primeros estadios se pre-­

senta como una hinchazón roja cuya superficie es 1f. 

sa y brillante, en las primeras 24 o 48 horas es c~ 

mt1n que la lesi6n sea fluctuante y puntiagu(a, con . -
un orificio en la superficie del cual fluye exudado 
purulento, los dientes vecinos suelen ser sensibles 

a la percuci6n, si sigue avanzando las lesiones se 
rompen espontáneamente. 

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS 

El absceso gingival agudo es un foco purulento 

en el tejido conjuntivo, rodeado de infiltrado dif:!! 

so de leucocitos polimorfonuclc~r.Gs, tejido edematf 

zado e ingurgitaci6n vascular, el epitelio presenta 

grados variables de edema intracelular y extracelu 

lar, invaci6n de leucocitos y alceras. 

ETIOLOGIA 

El ?grandamiento gingival inflamatorio es res_ 
puesta a irritación de cuerpos extaños, por ejem- _ 

pl0: cerda~ de cepillos de dientes, restos alimenti 
• • • 
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cios, e'º c .. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El absceso se limita a la papila interdentaria 
y es dificil confundirlo con el absceso periodontal 

o lateral. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento del absceso gingival agudo con_ 
siste en hacer un curctaje y colocar un apósito. 

• • • 
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CAPITULO IX 

PREVENCION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

La enfermedad pe.tiodont.al es de las m~s coml'.i_ 
nes que afectan al hombre, t;:catarla po.r prevenci6n 
es lo m~s deseable, sin embargo, daoo que su pato 

. -
génesis esencial no se encuentra del todo clara el 
tratamiento debe ser instJ.tuido con una base prin_ 
cipalmente local, la base de la prevenci6n es la 

eliminación de la placa bacteriana, auxilílindonos 
con el cepillo dentaL hilo dental y otros instru-­
mentos de desbridaci6n. 

El stress emocíonal, el tabaquismo, alteracig_ 
nes nutricionales y hormonales son facto~es que a_ 

yudan a J.a 1nstalaci,6n de la enfermedad pe:t todon-­
tal .. 

i El odontólogo debe prevenir al paciente y en lo -­

que sea posible evitarlos. 

9~1 IMPORTANCIA DEL CONTROL DE LA PLACA DENTO 

-BACTERIANA. 

un programa de control de placa bacteriana para -­
prevenir la enfermedad periodontal o su recurren-­
cia en la boca tratada. El control de la placa bac 

teriana tiene tres finalidades: 
••• 
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l~- En la prevenci6n de la enfermedad periodontal. 

2 .. - Como parte crítica del t-ratamient~o periodontal 

y 

3~- En la prevenci6n de la recurr:encia de la enfer 

medad periodontal en la boca tratada. 

Hay que dejar totalmente aclarado que la fina 

lidad del control de la placa bacteriana es la sa-­

lud y no simplemente, el desa:rr•:>l.lo de la habilidad 

manual. 

9,2 CEPILLOS DE DIENTES Y OTROS AUXILIARES DE 

LA HIGIENE BUCAL 

El cepillo de dientes elimina placa y materia_ 

alba, y al hacerlo reduce la instalación y la fre-­

cuencia de la gingivitis y retarda la formacion de_ 
-~i '"Uloe l,,,O..Lu ...,, " La x.emoci6:n de .la placa conduce a la reso 

luci6n de la inflamaci6n gingival en sus primeras 

etapas, y la interrupción del cepillo lleva a su r~ 

currencia~ Para que se obtengan resultados satisfa~ 

torios, el cepillo dentario requir·re la acci6n de _ 

limpieza de un dentifrico. 

Las cepillos son de diversos tamafios, diseño, dure_ 

za de cerdas,. Longitud y distribución de las cerdas. 

Un ~epillo de dientes debe limpiar eficazmente y -­

proporcionar accesibilidad a todas las ~reas de la_ 

boca. La elecci6n es cuestión de preferencia persa_ 

nal y no que haya una superioridad demostrada de al 

. guno de ellos • 
• • • 
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OTROS AUXILIARES PARA LA LI!·1PIEZA. NO es posi _ 

ble limpiar completamente los dientes s6lo mediante 

el cepillo y el dent1.frico por que las cerdas no ª! 
canzan la totalidad de la superficie proximal. La 

reE1nci6n de la placa .in ter proximal es esenc.ial, po;: 
que la mayor!a de las enfermedades gingivales comi8!!. 
zan en la papila interdentaria y la frecuencia de _ 

la.gingivitis es mds alta allí. 

Para un mejor control de la placa, el cepillndo ha_ 
de ser complerHentado con un auxiliar de la limpieza, 

o más, como hilo dental, limpiadores interdentarios, 

aparatos de irrigación bucal y enjuagatorios. Los 
auxiliares suplementarios requPridos dependen de la 

velocidad individual de la formaci6n de placa bacte 

riana, hábito de fumar, alineamiento dentario y a-­

tención especial que demanda la limpieza al:cededor 
de los aparatos de ortodoncia y pr6tesis fija. 

9J3 11E:TODOS DE CEPILLADO DENTARIO 

Existen muchos métodos de cepillado dentario. 

con excepción de métodos abiertamente traumáticos, 

es la minuciosidad, y no la técnica, el factor impor 

tante que determina la eficacia del cepillado denta_ 
ria. Las necesidades de determinados pacientes son _ 

mejor satisfechas mediante la combinación de caracte 

risticas seleccionadas de diferentes métodos. Hacien 
do caso omiso de la técnica enseñada, por lo general 

los pacientes desarrollan modificaciones individua-­

les de ella. 
• • • 
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Por tal razón, lo que se debe de hacer es que el p~ 
ciente comprenda la conveniencia de adquirir el h~ 
bito de una h~giene oral adecuada constante y la de 
dejar otros como son el tabaquismo, por ejemplo. 

r • • 
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