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I N T R o D u e e I o N 

ActualmC>ntt• PS alarmante Pl incn>munto de 

incidencia de la p6rd1da dPntal por caries o b10n por enfer 

medad parodontal. 

En la C>nfermPdad parodontal, es Pn la cual 

se enfoca este trabaJo, por ser una afpcc16n cam~n y mun--­

dial, además se sabe qup y,1 afPctaba a l<H; pi<>zas dc>ntarias 

desde la prehistoria, siendo inneqable qu" nn un azote con­

tínuo y verdadPro de e>l ser humano. 

EH importante mencionar que esta afrcc16n 

tiene qran relacil>n <:on L1 Odontoloqía Prevt•nt1va al i·1u,Jl 

que la Parodonc1a y su d1vulqac16n con el medio social. 

Importan! P a su VPl. c>H ind1cdr ¡,·H' t•l 6x1 to 

de un tratamiento dPp(>nde qr,mdt>mPntt> iiP la act>ptl1c16n, EW-­

fuerzo y cooperación del p~c1pnte, la otra partp dpl óx1to -

Jep~ndy del ptáeL1~u ubp~~1dl1zado. 

En nuestro pdÍo tenernos factores que impli­

can un freno en el eorrN~to manleu1m1pntu lmt'.Jl. entre{·~>·~ 

tos se encuentra la falta Je difusión dt• la prt>1.."t~ne16n y 

tratamiento de las enff•rmedades paro'.iontdle.s nn lo~ medios -

soc10-económ1cos. Otro fu<'tor impryrtantt• PS la L1lta dP h,ib.!_ 

tos higi6n1cos y el no ae1st1r al dentista. 

De no tr,1t ,ust> 1 a afpcc1ón d1>f3d1• Pl ucúmulo 

de la placa dentobartPr1an,1, se> lle>fl'él .1 •11nq1•.•1y1:i, dl no 

retirarse los factores local0s dP la ~nf0rmed,LI, ~utu ront1-­

núa avanzando lt>ntamc>ntr>, lltvFmdo a Pdl'Odont1ti:;, L1 l'u,d 

... 



puede involucrar otras enfermedad<>s y alteraciones del paro­

donto. 

La parodontitis, además de afectar el teJido 

gingival, involucra al hueso alveolar, cemento y liqamento -

parodontal, y al someterse al tratamiento, en algunas veces­

se sujeta a ser conservador, en otras ocaciones es necesario 

efectuar tratamientos mas delicados, como es el caso del tr~ 

tamiento quirúrgico, a modo de corregir las condiciones adve~ 

sas del soporte dentario. 

El pron6stico es favorable, siempre que el -

paciente coopere y adopte una buena hupene dental, de lo 

contrario el tratamiento es dudoso y el éxito inseguro. 

Es necesario conocer a la Parodontitis, su -

etilogía, su relación con otras afecciones y su tratamiento. 

Su tratamiento es interesante, ya que se in­

cluyen a los tratamiento~ ~onvencionales y a los diferentes­

injertos ginqivales que son útiles y de poca difusión. 
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CAPITULO 

T E J I D O S D E L P A R O D O N T O 

Para comenzar a describir a los tejidos 

del Parodonto, diremos que el Parodonto es el tejido de 

sostén y protecci6n del diente. 

Es importante conocer como se encuentra 

formada y como funciona cada una de las partes del Parodon 

to, para lo cual se dará una breve descripci6n de sus teji 

dos. 

Los tejidos que rodean y dan apoyo al dien 

te son: 

1. La encía 

Z. Ligamento Parodontal 

3. Cemento 

4. Hueso Alv('olar (Ver Figura No. 1) 

LA ENCIA 

La mucosa bucal se divide en mucosa mastica 

toria y mucosa de revestimiento. 

La mucosa masticatoria es densa, resisten~ 

te a la fricci6n que se cfectda en la preparaci6n del bolo 

alimenticio. 



FHiURA No. 

Tejidos aue rodean y dan apoyo 
al diente: 

1. Fncía 
2. Ligamento Parodontal 
3. Cemento 
4. Hueso alveolar 



2. 

Esta mucosa se extiende en: 

1. Encía libre 

2. Encía adherida 

3. Paladar duro 

4. Dorso o parte superior de la lengua 

La encía o mucosa masticatoria que cubre el 

aparato de fijaci6n, cubre los procesos alveolares de ambos 

maxilares, ademls rodea los cuellos de los dientes. protege 

la articulación alvéolo dentaria del trauma masticatorio, 

estl firmemente adherida al hueso alveolar y al cemento den 

tario. 

Dentro de la mucosa masticatoria encontra­

mos a la encía, esta se divide en tres partes: 

1. Encía marginal o libre 

2. Encía adherida o insertada 

3. Pápila interdentaria 

La encía marginal o libre es la que rodea 

a los dientes en forma de collar, se encuentra demarcada 

de la encía insertada por el surco marginal, que es una de 

presión lineal de poca profundidad. Su ancho es por lo geb 

neral de 1 mm 6 un poco más, forma la pared blanda del sur 

co gingival y por medio de una sonda roma se puede separar 

de la superficie del diente. 



3. 

También está el surco gingival, que es una 

hendidura somera alrededor del diente, está limitada por 

la superficie dentaria y epitelio que eubre el margen li­

bre de la encía. Es una deprcsi6n en forma de ''V", puede 

entrar solamente una sonda roma que sea muy delgada. La pr~ 

fundidad del surco es generalmente de 1.8 mm, medida que 

puede variar de cero a seis milímetros. 

La mucosa de revestimiento cubre el resto 

de los tejidos blandos de la cavidad oral, este es un teji 

do delgado, deslizable, el que puede lesionarse o desga­

rrarse con mucha facilidad, su epitelio es muy delgado, 

aqueratinizado y contiene una mucosa de tejido conectivo 

laxo, con fibras musculares elásticas. Su color es rojo 

vivo y existe una posible pigmentaci6n de melanina, es una 

superficie lisa, con mucha movilidad y con pigmentaci6n 

epitelial ausente. 

ENCIA INSERTADA 

E~ta ~e ~ontinu3 con la encta rnarginal,su 

consistencia es firme, resilente y unida estrechamente al 

cemento y hueso alveolar. La parte vestibular de la encía 

insertada se extiende hasta la mucosa alveolar relativamen 

te laxa y movible que está separada por la línea mucogingi 

val. El ancho de la encia insertada en el sector vestibu­

lar en diferentes lugares de la boca ose i la t.'ntrc menos de 

1 mm hasta 9 mm, la cncfa insertada termina en la uni6n 



A ..... 

con la membrana mucosa, que tapiza el surco sublingual en 

el piso de la boca. La superficie palatina de la encía in 

sertada en el maxilar superior se une imperceptiblemente 

con la mucosa palatina, que también es firme y resilente. 

A la eneja insertada en ocasiones, también 

se le puede llamar enc!a cementaria o encía alveolar, toman 

do en cuenta las areas en donde se insertan. 

ENCIA INTERDENTARIA 

Esta se encuentra en el nicho gingival; o 

sea el espacio interproximal que se encuentra abajo del 

área de contacto interdentario. Se encuentra formada por 

dos pápilas, una que es vestibular, otra que es lingual y 

el col, una depresi6n similar a un valle que conecta las 

pápilas y se adapta a la forma del área de contacto inter­

proximal, Cada pápila int~rdentaria posee una forma de Pi 
rámide, la superficie exterior es afilada más al área de 

contacto interproximal, y las superficies mcsial y distal 

poseen una ligera cavidad. Sus bordes laterales y el ex­

tremo de la pápila interdcntaria están constituidos por 

la continuaci6n de la encía marginal de los dientes veci­

nos. En la parte media se encuentran compuestas por encía 

insertada. Cuando no hay contacto dentario proximal, la 

encia se encuentra unida con fuer~a il hu¡;so interdental, 

forma una superficie redondeada y lisa sin pápila interden 

taria o bien con ausencia de un col. 



CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES 

ENCIA MARGINAL 

Esta encia marginal o libre, tiene núcleo 

central de tejidos conectivos cubierto de epitelio esamoso. 

El epitelio de la cresta y de la superficie externa de la 

encia marginal se encuentra queratinizada, paraqueratiniz~ 

da o ambas a la vez. Además contiene prolongaciones epit~ 

lialeas prominentes, las cuales continuan con el epitelio 

de le encía insertada. 

FlBRAS GINGIVALES 

En la encia marginal se encuentra tejido 

conectivo densamente col5geno, en donde se ubica un sistema 

de fibras de haces colágenas a las cuales se les conoce co­

mo fibras gingivales. Las funciones de estas fibras son 

las de mantener firmemente adosada contra el diente a la 

encia marginal, y asida la rigidez para soportar las fuer­

zas de la masticación sin ser separadas de la superficie 

dentaria. Otra de sus funciones es la de unir la encía mar 

ginal libre con el cemento de la raíz y la encía insertada. 

Las fibras gingivales se disponen en tres 

grupos; fibras gingivodentales, circulares y transeptales. 

(Ver Figura No. 2). 

El grupo gingivodental, con fibras de la 

superficie vestibular lingual e interproximal.Se encuentra 

s. 



FIGURA No. 2 

G INGIVALES 
FIBRAS ' ·ngivales 

lveolo-g1 Fibras a septales 
1. Fibras t:an·vodcntales ~: Fibras g1ng1 



6. 

abajo del epitelio en base de el surco gingival. En vesti­

bular y lingual van en forma de abanico y de cemento a la 

cresta y la superficie externa de la encía marginal y ter­

mina cerca del epitelio. Además va sobre la cara externa 

del periostio del hueso alveolar por vestibular y lingual, 

se une con el periostio y terminan en la encía insertada. 

En zonas interproximales, las fibras van hacia la cresta de 

la encia interdentaria. 

El grupo circular lo forman fibras que van 

por el tejido de enc1a marginal e interdentaria, estas fi­

bras rodean al diente simulando un anillo. 

El grupo de fibras transcptales se encuen­

tran situadas interproximalmente. Estas fibras van a for­

mar haces horizontales, las cuales se ext ien.kit entre el 

cemento del diente vecino en donde se va a incluir. Las 

fibras se encuentran comprendidas entre el epitelio de la 

base del surco gingival y cresta de hueso interdentario. 

En las encías clínicamente sanas, general­

mente se encuentran pequeños focos Je plasmocitos, linfoci­

tos, cerca de la base del surco en el tejido conéctivo. E~ 

tos plasmocitos son una respuesta inflamatoria crónica e 

irritación por bacterias, las cuales siempre se encuentran 

y sus productos en el Srea del surco. 

MASTOC!TOS 

Estos se encuentran diseminados por todo 



7. 

el organismo, son numerosos en el tejido conectivo de la m~ 

cosa bucal y encia. Contienen una gran variedad de subs­

tancias biológicamente activas, tales como la histamina, 

enzimas proteoUticas - estereolfticas, "substancias de 

reacción lenta" , lipolecirinas, las cuales pueden interve­

nir en la generaciOn de la inflamación gingival y en su ev~ 

luci6n, también esta la heparina, ésta es un factor de rea~ 

sorción ósea, también suele existir scrotonina y ácido gra­

so. 

Las substancias químicamente activas son 

liberadas por una dcsgranulaci6n de los mastocitos, tal 

vez por medio de productos enzimáticos de la placa dentaba~ 

teriana o por medio de una reacción local Ag. ~ Ac. Puede 

existir una elevacidn de la resistencia local o agentes 

lesivos de la substancia quimica de los mastocitos al haber 

una estimulaci6n a la respuesta inflamatoria. 

SURCO GINGIVAL Y ADHERENCIA EPITELIAL 

El surco gingival, se encuentra formado 

en su pared blanda por la encía marginal y en la base del 

surco se encuentra unido al diente por la adherencia epit~ 

lial. El epitelio escamoso estratificado, aqueratinizado, 

va a estar cubriendo el surco, adem~s el epitelio escamoso 

no tiene prolongaciones ~riteliales. El epitelio va desde 

el limite coronario de la adherencia epitelial en base de 

surco hasta la cresta del margen gingival. El epitelio del 



8. 

surco es muy importante, ya que su acción es como la de una 

membrana semi permeable, por medio de la cual van a la en­

cía los productos bacterianos dañinos, y los líquidos tisu­

lares de la encía se filtran en el surco. 

La adherencia epitelial es una banda simi­

lar a un collar de epitelio de escamoso estratificado. Exis­

ten varias capas de espesor al inicio de la vida, pero es­

tas capas se van incrementando hasta 10 a 20 con la edad. 

La longitud es de o.zs a 1.35 mm. 

La adherencia epitelial se encuentra unida 

al esmalte a través de una 18mina basal o membrana basal. 

Esta lámina está formada por una lámina densa, una lámina 

lúcida, en donde se adhieren los hemidesmosomas (agranda­

mientos de la capa interna de células epiteliales, llamadas 

placas de unión. 

Dentro de la lámina densa se extienden ra­

mificaciones organicas del esmalte. Conforme se mueve a lo 

largo del diente, el epitelio se va a unir al cemento afi­

brilar y al cemento radicular de la misma forma. La adhe­

rencia epitelial se encuentra ligada al diente a través 

de una capa adhesiva, producto de c6lulas epiteliales, va 

a estar compuesta de prolina o hidroxiprolina y mucopoliza­

carido neutro. 

A la adherencia epitelial y las fibras gi~ 

givalcs se les ha tomado como una unidad funcional, la cual 



se ha llamado unión dentogingival: todo esto debido a que 

la adherencia está reforzada al diente por medio de las 

fibras gingivales. 

9. 

Una vez que el diente ha perforado la mu­

cosa, en la erupción, el estrato intermedio del epitelio 

reducido del esmalte se une con epitelio bucal y de este 

modo se forma la adherencia epitelial, así es como la llamo 

Gotlieb y además la ha descrito como unida orgánicamente al 

esmalte. La adherencia epitelial se encuentra unida biol6 

gicamente a la superficie dentaria, por medio de hemidesmo­

somas y de la lrtmina &asal, no ha sido adn medida la inten­

sidad de la adherencia. 

El surco gingival se forma por la unión 

de adherencia epitelial y esmalte cuando el diente erupcio­

na en cavidad oral. Al separarse en forma progresiva la 

porción más coronaria de la adherencia, se deposita una cu­

tícula de la superficie al diente, también se le ha denomi­

nado cutícula de la superficie del diente, también se le 

ha denominado cutícula secundaria, El surco gingival, es 

un espacio leve en forma de ''V", entre la cutícula del dien 

te y la superficie de la adherencia epitelial. 

~IQUIDO CREVICULAR O LIQUIDO GINGIVAL 

En el surco gingival hay un líquido que se 

filtra desde el tejido conéctivo gingival por medio de una 



lo. 

pared delgada del surco, Las funciones del líquido son las 

de limpiar el material del surco, contiene proteínas plas­

máticas adhesivas y estas pueden mejorar la adhesi6n de 

adherencia - diente, posee propiedades antimicrobianas, y 

puede ejercer actividad de anticuerpo en defensa de la en­

cía. Sirve como medio de proliferaci6n bacteriana y ayuda 

en la producción de placa bacteriana y calculos. Este líqu! 

do va a producirse en los surcos de encías normales, en pe­

queñas cantidades, indicando de esta manera que es un líqu! 

do fisiológico de los vasos sanguíneos. Existen opiniones 

de que el líquido es un exudado inflamatorio. Generalmente 

en la encía que cl1nicamente aparece como normal, microsc6 

picamente se manifiesta una inflamaci6n. También existe 

incremento de liquido en el cepillado, masaje, masticación 

y ovulación. 

El líquid~ se encuentra compuesto de suero 

sanguíneo, arninoacidos, proteínas plásmaticas, factor fibo­

lítico, inmunoglobulinas y fibrin6geno, entre otras. 

ENCIA INSERTADA 

La encía insertada se va a continuar con 

la lámina marginal y se encuentra compuesta de epitelio es­

camoso estratificado y tejido conectivo. 

Las c~lulas del epitelio gingival se van 

a conectar por medio de estructuras que están en la perife· 

ria de las c@lilas deno~in~das desmosomas; cada uno de los 



desmosomas se encuentran separadas por las estructuras lami 

nares. 

En el paladar, el cual está formado de es­

trato córneo de la encía, altamente queratinizado, los des­

mosomas se hallan modificados. 

MEMBRANA BASAL O LAMINA BASAL 

11. 

La membrana basal va a ser un medio de uni6n 

entre el epitelio y el tejido conectivo subyacente, se en­

cuentra compuesta por una ldmina lrtcida y una lámina densa. 

Los hemidesmosomas de las c~lulas epiteliales basales, se 

apoyan contra la lámina ltlcida y va a extenderse dentro de 

ella. La lámina basal es permeable a líquidos, y es una ba­

rrera ante ~artículas. 

LAMINA PROPIA 

La lámina propia es el tejido conéctivo de 

la encía. Densamente colfigena y con poca cantidad de fi­

bras elásticas. La lámina propia está compuesta de dos e~ 

pas: la primera que es una capa papilar a un lado del epi­

telio, compuesta de proyecciones papilares entre los brotes 

epiteliales. La segunda es una capa reticular contigua a 

periostio de hueso alveolar. 

]NTERVACION! VASCULARIZACION Y LINFA'fICQ. 

La vascularización de la encía está dada 

por tres fuentes: 
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Arteriolas suprapei6sticas, van por la superficie ve~ 

tibular y lingual el hueso alveolar, desde ahí van 

al epitelio del surco y superficie gingival externa. 

Algunas ramas de las arteriolas van al ligamento por 

medio del hueso alveolar. 

Vasos del ligamento parodontal, van a la encía y se 

unen con capilares en la zona del surco. 

La tercer fuente son las arteriolas que salen de la 

cresta del tabique interdentario, van paralelamente 

a cresta ósea y a unirse con vasos del ligamento, tie­

nen vasos que van sobre la cresta alveolar y capila­

res en el surco gingival. 

La inervaci6n esta dada por fibras que na­

cen en nervios del ligamento y de los nervios bucal, pala­

tino y labial. 

El drenaje linfático, se inicia en los li~ 

faticos de las pápilas de tejido conectivo, va después a 

la red colectora, externa ~ periostio de proceso alveolar 

y más tarde a n6dulos linfáticos regionales. 

CARACTERISTICAS NORMALES CLINICAS Y MICROSCOPICAS 

Color; el color de la encía insertada es 

rosa coral, al igual que la encía marginal, este es debido 

a un aporte sanguíneo, grado de qucratinizacifin y espesor 

del epitelio y ademrts la presencia de c6lulas poseedoras 

de cSlulas con pigmentaci6n. 



13. 

El tono de rosa coral es una encía normal 

es variable, dependiendo de los individuos, dichas varia­

ciones van a estar relacionadas con la pigmentaci6n cutánea 

general de cada individuo. Por ejemplo, el color de la en­

cía de una persona de tez blanca va a ser de un rosa coral 

en diferente intensidad a la encía de una persona morena. 

El diferenciar la existencia de tal varia­

ci6n es importante, en especial en el diagn6stico de las en 

fermedades gingivales que tienen un origen sistémico. 

También en la variación del tono rosado, 

la encía está sujeta a la pigmentación fisiológica. En pe~ 

sanas de raza negra esta pigmentación es muy importante, ya 

que en estos individuos se puede encontrar con mayor fre­

cuencia. 

En los sitios en que puede encontrarse en 

la cavidad oral una pigmentación son en el tejido gingival, 

paladar duro, mucosa y lengua. La pigmentación de encía 

es de color azul púrpura profundo y a la vez difusa, puede 

presentarse en zonas irregulares circulares o elípticos de 

color marrón o marr6n claro, 

La pigmentación f isio18gica es debido a 

un incremento en el namero de c~lulas con melanina, 

Estas células se encuentran normalmente en 

la mayoría de las encías, aan cuando esta pigmentación clí-



nicamente no es notable. 

Tamaño, el tamaño de la encía está dado 

por el volumen de elementos celulares, intercelulares y 

su vascularizaci6n. Cuando existe una enfermedad gingival 

una de las características es la alteraci6n del tamaño del 

área de contacto proximal y de las dimensiones de los ni­

chos gingivales. Los dientes están rodeados a manera de 

collar por la encía marginal, siguen las ondulaciones en 

la superficie vestibular y lingual. 

14. 

La forma de enc~a interdentaria va a es­

tar dada por el contorno de las superficies dentarias prox! 

males, localización y forma de Greas de contacto y dimensio 

nes de nichos gingivales. 

La altura de la encía interdcntaria varía 

según la localización del contacto interproximal. 

Textura superficial, a su textura se le co 

noce como "Cáscara de Naranja", por encontrarse puntada se­

mejando a la fruta antes mencionada. 

La encía adherida es punteada, al igual 

que la porción central de los bordes marginales de la pápi­

la interdentaria son lisos. 

El surco gingival libre va a separar el 

margen gingival liso de la encía adherida punteada. El pu~ 

teado es una importante característica clínica de una encía 



normal. Al haber disminución del puntilleo frecuentemente 

puede haber una enfermedad gingival. Este puntilleo es un 

modo de adaptación especializada o bien un refuerzo para 

la función. 

Esta textura de "cáscara de naranja" es 

el resultado de la combinación de proyecci6n de la capa pa­

pilar de la lámina propia (este eleva el epitelio gingival 

y así forma una protuberancia redondeada) y de las indenta 

ciones de la superficie del epitelio. 

Queratinización, microscópicamente es una 

caracteristica normal de la superficie de la encía. El 

grado de queratinizaci6n es variable dependiendo del indivi 

duo. La superficie queratinizada es descamada como fibras 

delgadas y va a haber reemplazo de nuevas células queratin! 

zadas las que derivan de la capa granular subyacente. Al 

haber ausencia de una capa de queratina existe una capa de 

paraqueratina. 

La capa de queratina se considera como una 

función protectora. Al haber un estímulo artificial, por 

ejemplo, cepillado de dientes, se encuentra un incremento 

de la queratinizaci6n, 

Su función defensiva es demostrada micros­

c6picamcnte debido a que se encuentra una gran infiltración 

leucocitaria en encías con poca queratinizaci6n, cuando 

existe una queratinización mayor, la infiltraci6n leucoci­

taria es menor. 

1 5. 



La zona mayor queratinizada es el paladar, 

después la encía, la lengua y los carrillos. 

16. 

Atrofia gingival, cuando hay una exposici6n 

radicular debido a una migraci6n apical de la encía, se le 

conoce como atrofia o recesión gingival. La recesión fisio 

lógica es una exposición de la raíz y se considera normal 

con la edad. 

Estructura cuticular se encuentra sobre 

el diente, es una estructura acelular. Entre las estructu­

ras cutículares se encuentran: la película adquirida, la 

cutícula primaria o membrana de Nashmyt, y a la cutícula 

secundaria o crevicular transpuesta. 

La película adquirida es una estructura 

depositada sobre la superficie dentaria por la saliva en 

forma de película adhesiva translúcida, acelular y delgada. 

La cuticula primaria o membrana de 

Nasmyth, se encuentra sobre el esmalte del diente sin eru~ 

cionar, está calcificada y presenta mayor resistencia a 

ácidos y alcális que el esmalte. 

La cutícula secundaria, se produce sobre 

el esmalte y cemento, pero no en todos los dientes. 



LIGAMENTO PARODONTAL 

El ligamento parodontal es una estructura 

de tejido conectivo la cual rodea a la raiz y se va a unir 

al hueso. Es una continuación del tejido conectivo de la 

encia y por medio de canales vasculares del hueso se comu­

nica con los espacios medulares. 

FIBRAS PRINCIPALES 

Fibras colágenas, son los más importantes 

elementos del ligamento, estan dispuestas en haces y llevan 

un recorrido ondulado. Las fibras de Sharpey son los extre 

mos de las fibras principales, las cuales se insertan en 

cemento y hueso. 

Las principales fibras del ligamento paro­

dontal son las transeptales, cresta alveolar, oblicuas, ap! 

cales y horizontales. 

Transeptales 

Se extienden en forma intcrproxinal sobre 

la cresta alveolar y van al cemento del diente vecino en 

donde se encuentra su inserción. 

Cresta alveolar 

Van en forma oblicua por abajo de la adhe­

rencia epitelial hasta la cresta alveolar, van a funcionar 

para equilibrar el empuje coronario de las fibras ~ás api-

17. 



cales y así ayudar a mantener al diente dentro del alveo­

lo y a resistir los movimientos laterales. 

Fibras horizontales 

Estas fibras se extienden en ángulo recto 

con respecto al eje mayor del diente, van desde cemento 

hasta hueso alveolar. Su funci6n es similar a las del 

grupo cresta alveolar. 

Fibras oblicuas 

Este es el mayor grupo del ligamento par~ 

dontal se extienden de cemento a hueso alveolar en una 

direcci6n coronaria, en sentido oblicuo con respecto al 

hueso, su funci8n es la de soportar las fuerzas de la ma! 

ticaci8n y transformar estas fuer=as sobre el hueso alveo 

lar. 

Fibras apicales 

Estas son fibras que van de cemento a hu~ 

so en el fondo del alveolo. Estas fibras no existen cuan 

do las raíces son incompletas. 

OTRAS FIBRAS GINGIVALES 

Otros haces de fibras bien formadas de in 

tordigitaciones en angulo recto o tambi~n se extienden sin 

mayor regularidad alrededor de los haces Je las fibras. 

18. 
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Entre los grupos de las fihras gingivales 

tenemos a las fibras colágenas, que contienen vasos sanguf 

neos, linfáticos y nervios. Las fibras elásticas y las fi­

bras oxitalánicas, que son ácido resistentes, se encuentran 

dispuestas alrededor de los vasos, se insertan en el cernen 

to, en el tercio cervical de la raí:. 

PLEXO INTERMEDIO 

Los haces de fibras principales se componen 

de fibras individuales, estas forman una red anast6mosada 

continua entre hueso y diente. Se dice que las fibras in­

dividuales en lugar de ser continuas constan de dos partes 

separadas, las que se emplean a mitad de camino entre cernen 

to y hueso, a esta se le ha llamado plexo intermedio. 

ELEMENTOS CELULARES 

Los elementos celulares del ligamento paro­

dontal son los fibroblastos, osteoblastos, osteoclastos, 

magrófagos de cordones de células epiteliales o conocidos 

tambi~n como Restos Epiteliales de Malassez o Células Epi­

teliales en Reposo. 

Los restos epiteliales forman un enrejado 

en el ligamento y aparecen como grupos aislados de células. 

Los restos epiteliales se encuentran en el ligamento paro­

dontal de casi todos los dientes cerca del cemento y el ma 

yor namero se encuentra en el área cervical. Su cantidad 
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va decreciendo conforme a la edad por degeneración desapari­

ción o bien se calcifican transformándose en cementículos. 

El ligamento también puede tener masas ca~ 

cificadas o cementículos, los que pueden estar adheridos 

a las superficies radiculares o desprendidas de las super­

ficies de las raíces. 

VASCULARIZACION 

Esta vascularizaci6n proviene de arterias 

alveolares superiores e inferiores. Llega al ligamento pa~ 

rodontal de tres orígenes: 

1. Vasos apicales 

2. Vasos que penetran de hueso alveolar 

3. Vasos anastomosados de encía 

Los apicales llegan al ligamento en la re­

gi6n del apice, se extienden a la encla dando ramos latera­

les hacia el cemento y hueso. Los vasos Jel ligamento par~ 

dontal conectan en un plexo, al cual llega un aporte de las 

arterias perforantes alveolares y de vasos que penetran por 

canales del hueso alveolar. 

La vasculari:aci6n de la encía proviene de 

ramas de vasos profundos de la ldmina propia, el drenaje 

venoso aconpafia a la red alveolar. (Ver FiRura ~o. 3) 



FIGURA No. 3 

Las arterias alveolares que irrigan a los dientes dan lugar 
a ramas que van en dirección coronaria y salen a la encía 
por los agujeros de la cresta 6sea interproximal (A). 
Los vasos entran en encía libre del ligamento parodontal (B) 
Otro aporte se deriva de vasos que entran en la encía por 
medio de mucosa bucal. Los vasos de las tres fuentes se 
anastomosen. 
Los tejidos del ligamento parodontal se irrigen principal­
mente por ramos de los vasos alveolares (D) 
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APORTE LINFATICO 

El complejo del drenaje venoso es el aporte 

linfático. Los linfáticos que drenan a la regi6n inferior 

a la adherencia epitelial van al ligamento parodontal acom­

pañado a los vasos sangufneos a la regi6n periapical. Desde 

ahí pasan por el hueso alveolar al conducto dentario infe­

rior o al conducto infraorbitario en el maxilar superior 

y al grupo submaxilar de nódulos linfáticos. 

INTERVACION 

La inervaciOn va a estar dada por fibras 

nerviosas sensoriales, las que son capaces de transmitir 

sensaciones de dolor, presi6n y sensaciones táctiles por 

medio de vías del trig~mino. Los receptores propioceptivos 

se encargan del sentido de localizaci6n cuando el diente 

ha hecho contacto. 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PARODONTAL 

Sus funciones son: físicas, formativas, nu­

tricionales y sensoriales. 

FUNCIONES FISICAS 

Las funciones físicas del ligamento parodo~ 

tal son cinco principalmente: 

Transmici6n de fuerzas oclusales a hueso 

Inserci6n del diente al hueso 
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Mantiene los tejidas gingivales en sus relaciones ade­

cuadas con los dientes. 

Resistencia a fuerzas oclusales y a impactos 

Proveer de una envoltura para proteger vasos y nervios 

de alguna lesi6n por fuerzas mecánicas 

Transmici6n de fuerzas oclusales a hueso 

Las fuerzas estdn acomodadas d~ manera que 

se pueden comparar a un puente que se encuentra suspendido 

Es as1 cuando existe una fuerza axial en el diente, también 

se encuentra una tendencia a haber un desplazamiento de 

raíz dentro del alvSolo. Las fibras oblicuas adquieren su 

completa longitud soportando la mayor parte de la fuerza 

axial. 

Cuando hay una fuerza horizontal u oblicua 

se describen dos fases características de movimiento denta­

rio. La primera fase se encuentra dentro de los límites 

del ligamento parodontal. La segunda fase provoca un des­

plazamiento de las tablas óseas vestibular y lingual. 

El diente gira alrededor de un eje, el cual 

se puede ir cambiando conforme se incremente la fuerza. En 

un diente uniradicular locali~amos al eje <le rotación algo 

apical del tercio medio d~ la raí~ opuesta a la porción de 

la corona. El npice de la raíz y la mitad cervical de la 

raiz clínica se dice que son otras localizaciones del eje 

de rotación. 
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El ligamento parodontal, que tiene una for­

ma de reloj de arena, se estrecha en la zona en la que se 

encuentra el eje de rotaci6n. En los dientes multiradicu­

lares el eje de rotaci6n se va a encontrar entre las raíces. 

Resistencia al impacto de fuerzas oclusales o absorción del 

choque 

Las fuerzas oclusales se resisten princi­

palmente en cuatro sistemas del ligamento parodontal, y no 

en las fibras principales. 

Los sistemas que principalmente resisten 

son el sistema vascular, el cual tiene una acción de amorti 

guar el choque y absorber tenciones de las fuerzas oclusa­

les. 

C E M E N T O 

El cemento es un tejido de origen mesodérmi 

co y proviene de la capa interna del saco dentario. 

llistológicamente el cemento es simple: sin 

embargo es tan importante como los demás tejidos parodonta­

les. 

El color del cemento es amarillento, de su­

perficie rugosa y un aspecto pétreo, este tejido cubre a la 

raíz dentaria, su dureza es inferior a otras substancias 
I 

calcificadas del ciente. El aspecto del cemento a nivel 



cervical, está formado por una capa fina del espesor seme­

jante a un cabello. Su grosor se va incrementando confor­

me el tejido llega al ápice radicular y en su tercio final 

su espesor ha llegado al máximo. 

Existen dos tipos de cemento: 

a) Primario o acelular 

b) Secundario o celular 

24. 

Ambos se encuentran compuestos de una matriz 

interfibrilar calcificada y fibrillas colágenas. 

El cemento celular contiene cemcntocitos 

en lagunas que se encuentran comunicadas entre sí por medio 

de un sistema de canalículos anastomosados. 

De las fibras colágenas existen dos tipos; 

la primera que son las fibras de Sharpey, que son una por­

ción incluida de las fibras principales del ligamento pa­

rodontal, las cuales están formadas por fibroblastos. 

El segundo grupo de fibras, las cuales se 

considera que son producto de los cemenroblastos, las que 

generan una substancia fundamental interfibrilar glucopro­

teica. 

Tanto el c<.>mento intercelular como el celu 

lar se encuentran dispuestos en láminas separadas por lí­

neas de crecimiento, las que son paralelas al eje mayor 

del diente. Estas lámina$ representan en la formación del 



cemento a diferentes etapas de reposo, además son más mine­

ralizadas oue el cemento contiguo. 

En el cemento acelular, la mayor parte de 

su estructura ésta ocupada nor las Fibras de Sharpey, és­

te desempeña un importante papel en el sostén del diente. 

La mayoría de fibras se insertan en ángulo recto, penetran 

a la profundidad del cemento, otras fibras penetran en di­

ferentes direcciones. 

El cemento celular tiene menor calcifica­

ci6n que el acelular, en este cemento las fibras de Sharpey 

van a ocupar menor porción de la superficie radicular. 

Generalmente la mitad coronaria de la raíz 

va a estar cubierta de cemento acelular. El cemento celu­

lar se encuentra frecuentemente en la mitad apical. La acu­

mulaci6n de cemento celular es mayor en la mitad apical de 

la raíz y en zonas de furaciones conforme a la edad. 

El cemento intermedio es una zona mal defi 

nida de la uni6n amelocementaria. 

UNION AMELOCEMENTARIA 

En el procedimiento de raspaje radicular, 

el cemento que está abajo de la uni6n amelocemen~aria pue­

de quedar expuesto por lo que es importante clínicamente 

identificarlo. 

zs. 



Por lo tanto se debe tomar en cuenta la re-

laci8n del cemento en la uni6n amelocementaria, la que tie­

ne los siguientes porcentajes: 

El cemento cubre esmalte de 

Unión borde a borde con 

Cemento y esmalte no están en 
contacto tiene de 

60 a 65'& 

30't 

s a 1 oi 

Cuando el esmalte y cemento no están en con 

tacto la recesión gingival suele ir acompañada de una acen­

tuada sensibilidad, debido a que la dentina queda expuesta. 

En ocasiones el cemento afibrilar granular 

va en una corta distancia sobre el esmalte, en su uni6n ame 

locementaria. Otras veces el cemento puede estar cubierto 

por cemento radicular. 

Con la edad la permeabilidad del cemento 

decrece provocando una disminución relativa Je la contribu­

ción a la nutrición del diente. 

CEMENTOGENESIS 

La formaci6n del cemento se inicia con la 

mineralización de la trama de fibrillas colágenas dispues­

tas en forma irregular, 

Su espesor se incrementa por medio de la 

adición de una substancia fundamental y una progresiva mi-

26. 
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neralizaci6n de fibrillas colágenas del ligamento. La for­

mación de cemento es un continuo proceso, producido a dife­

rentes ritmos. 

El depósito continuo de cemento sigue aún 

después de que el diente ha erupcionado. 

Los dientes erupcionan para equilibrar la 

pérdida de substancia dentaria que se ha provocado por el 

desgaste oclusal e incisa!. 

Conforme hay una erupci6n, existe menos· 

raíz en el álveolo y, por lo tanto, el sostén del diente 

se debilita, esto se compensa por medio de un continuo 

depósito de cemento sobre la superficie radicular, y es ma­

yor en el 8pice y las áreas de furaci6n y una neoformaci6n 

del hueso en la cresta del álveolo. El ancho fisio16gico 

del ligamento parodontal se puede conservar grarias al de­

p~sito continuo de cemento. El cemento es más delgado en 

las zonas de dafio causado por fuerzas oclusales excesivas, 

aquí también puede haber engrosamiento del cemento. 

La hipercementosis, es un engrosamiento 

del cemento. Esta hipercementocis puede confundirse con 

un engrosamiento fisiol6gico del cemento. La hipercemento­

sis puede ser de cardcter hereditario. 



H U E S O A L V E O L A R 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES 

El proceso alveolar es el hueso que forma 

y sostiene los alveolos dentarios. Se forma de la pared 

interna del álveolo, es delgado y compacto al cual se le 
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ha llamado hueso alveolar, propiamente dicho, o bien lámina 

cribiforme. 

El hueso de sostén consiste en trábeculas 

reticulares o de hueso esponjoso, y las tablas vestibular 

y palatina o hueso compacto. El tabique interdcntario tam 

biln consta de hueso de sost@n encerrado en un borde com­

pacto. 

El proceso alveolar podemos dividirlo en 

dos áreas separadas, aan cuando funcionan como unidad. Las 

fuerzas oclusales que se transmiten del ligamento al álveo­

lo las soporta el traveculado esponjoso y al cual sostienen 

las tablas corticales tanto vestibular como lingual. 

El hueso alveolar está compuesto por una ma 

triz calcificada con osteocitos, los cuales se encuentran 

dentro de las lagunas. Los osteocitos van a extenderse den 

tro de canalículos desde las lagunas. Dentro de la matri~ 

intercelular los canalículos forman un sistema anastomosa­

do, el cual distribuye alimentaci6n y oxigenaci6n a los º! 

teocitos, ademas va a eliminar los productos metab6licos 
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En la composicidn del hueso entran princi­

palmente el calcio y el fosfato. Las sales minerales se 

van a depositar en cristales de hidroxiapatita. 

En las trabeculas, la matriz se dispone en 

láminas. Dichas láminas se encuentran separadas entre sí 

por líneas de cemento destacada. En algunas ocasiones 

existen sistemas haversianos dentro de el traveculado es­

ponjoso. El hueso compacto consta de láminas que se encuen 

tran juntas, además de sistemas haversianos. 

PARED DEL ALVEOLO 

Las fibras principales del ligamento paro­

dontal que están anclando al diente en el álveolo, se en­

cuentran incluidas a considerable distancia dentro del hue­

so alveolar, estas son las ribras de Sharpcy, la pared del 

álveolo está formado por hueso laminado, en donde se orga­

niza en sistemas haversianos y hueso fasciculado. El hue­

so que limita al ligamento parodontal es a lo que se ha 

llamado hueso fasciculado, dicho nombre es debido al conte­

nido de fibras de Sharpey. El hueso fasciculado se dispo­

ne en capas, con líneas intermedias de aposición, las cua­

les son paralelas a la raiz. 

Existe una resorción gradual en el lado de 

los espacios medulares, y un reemplazamiento por hueso la-

29. 



30. 

minado. En la porci6n esponjosa del hueso alveolar hay 

traveculas, en donde hay espacios medulares irregulares y 

se encuentran tapizados de una capa de células end6sticas 

aplanadas y delgadas. La matriz de las trabeculas del hue 

so esponjoso son las láminas ordenadas en una forma irre­

gular, estas 18minas están separadas por líneas de aposi­

ción y resorci6n, esto indica la actividad ósea anterior 

y sistemas haversianos. 

VASCULARIZACION, INSERVACION Y LINFATICOS 

La pared 6sea de los álveolos dentarios, se 

observa radiograficamente como una línea radiopaca, delgada 

a la cual se le llama lámina dura. Esta lámina contiene 

canales en donde se encuentran vasos sanguíneos, nervios 

y linfáticos, esto establece una unión entre ligamento y 

parte esponjosa del hueso alveolar. La vascularizaci6n pr~ 

viene de vasos del ligamento y espacios médulares, y además 

de ramas de vasos periféricos, los cuales penetran en las 

tablas corticales. 

El tabique interdentario está compuesto de 

hueso esponjoso limitado por las paredes alveolares del 

diente vecino y tablas corticales vestibular y lingual. 

En embriones y recien nacidos, la cavida­

des de los huesos estGn ocupadas por médula hemat6poyetica 

roja, ~sta sufre una transformacidn fisiológica gradual 

hasta convertirse en médula amarilla o inactiva, es por es 

to que en los adultos la m~dula de los maxilares es inac-
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tiva, aunque suelen existir focos de médula roja. El calcio 

del organismo se reserva en los huesos, el calcio se dep6-

sita constantemente y a su vez se elimina para abastecer 

las necesidades del organismo en los tejidos y mantener un 

nivel sanguíneo de calcio. 

En contorno óseo se adapta a la prominencia 

de las raices y depresiones intermedias. 

Aparentemente en el hueso alveolar se ob­

serva una rigidez, aan cuando éste es el menos estable 

de los tejidos del parodonto. 

Va a existir una resorción 6sea en áreas 

de presión y una formación en áreas de tensi6n. 

El hueso existe para el sostén de los dien­

tes, en la función debe haber una estimulación a la fuci6n 

para que se mantenga en buen estado. Hay una remodelaci6n 

constante de hueso debido a las fuerzas oclusales. 

La cortical alveolar varia en espesor de­

pendiendo de la función y capacidad del individuo para re­

sistir las presiones. En las caras mesiales el espesor 

es más delgado que en las distales, debido a que los dien­

tes están inclinados a mesial, esto es que la presi6n que 

ejercen los dientes sobre las caras mesiales adelgazan la 

cortical, mientras que en la distal la tensión se engrosa. 
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CAPITULO 2 

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL 

La enfermedad parodontal es una reacci6n de 

los tejidos parodontales cuando se presentan factores irri­

tantes locales, en donde adem5s hay modificaci6n de los 

factores generales o sistimicos. La interacci6n de facto­

res locales y generales con diferente intensidad nos va a 

dar como resultado una inflamaci6n gingival y de los demás 

tejidos de sostén del diente. 

Una vez que se ha iniciado la inf lamaci6n de 

encia o gingivitis y los factores irritantes generales y si! 

t~micos contindan afectando la resistencia y la capacidad 

de reparación de los tejidos de sostén, la inflamaci6n va a 

continuar hasta llegar a una enfermedad parodontal avanzada. 

A pesar de las innumerables investigaciones 

acerca de los factores etilógicos de la enfermedad parodon­

tal, adn existe una pequefia duda de que, tanto los depósi­

tos locales en el diente como los factores sistí.'micos son 

activos en la enfermedad. Los esfuerzos por simplificar 

el problema de la etiología y evaluar la importancia relati 

va de los diferentes factores que por ohservaci6n cxperime! 

tal han presentado problemas y estos se encuentran estorba! 

do e impidiendo un progreso que indudablemente es r.my impo!_ 

tante y necesario para terninar Je comrrcnder a la etiolo­

gía de la enfer~edad parodontal. 
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La inflamaci6n gingival y enfermedad parodon­

tal forman parte de las enfermedades crónicas inflamatorias 

con aspectos inmunopatol6gicos. 

En años recientes se ha llevado a cabo uno 

de los progresos de mayor significación, este es que los 

organismos presentes en la placa microbiana en la región 

de la cavidad y surco gingival o substancias derivadas de 

ellos, constituyen el primer y posiblemente dnico agente 

etiológico extrínseco participante en la etiología de la 

enfermedad parodontal. 

Se debe considerar que no sólo el papel o fu~ 

ción de los microorganismos intervienen en las alteracio­

nes patológicas, sino que también las condiciones que po­

drían afectar o realzar la acumulación y crecimiento de pl~ 

ca o bien impedir o interferir con su eliminación, también 

los factores locales, sistémicos o constitucionales quepo­

drían alterar la resistencia o susceptibilidad de los teji­

dos el parodonto para con bacterias y otras substancias no­

civas, y una variación individual en los aspectos destruc­

tores y protectores de los mecanismos de defensa contra el 

diente. 

Existen muchas causas de la enfermedad paro­

dontal y se pueden c!~sificar en locales y generales o sis­

témicas. Dentro de los irritantes locales podemos clasifi­

carlos de la siguiente manera: 
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1. Película adquirida 

2. Placa dentobacteriana 

3. Cálculos 

4. Materia Alba 

s. Desechos alimenticios 

6. Pigmentaciones 

De los factores sist~micos modificantes de la 

enfermedad parodontal podemos incluir: 

1. Influencia hormonales 

2. Diabetes 

3. Influencias nutricionales 

Existen otros factores locales, ademas de los 

materiales acumulados en los dientes, en la etiología de 

enfermedad parodontal. Casi todos estos factores actúan 

en conjunci6n con las bacterias retenidas y dan refugio pa­

ra la acumulaci6n de la placa. Aquí se pueden mencionar a: 

1 • Caries 

2. lmpactación de alimentos 

3. Ausencia de dientes 

4. Hábitos 

s. Traumatismo por cepillo dental 

6. Causas anatómicas 

7. Caractcr de la dieta 
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1. Película Adquirida 

Exactamente no se tiene conocimiento de la e~ 

tructura de la película adquirida, pero se puede decir que 

es una cubierta superficial de origen salival y de naturale­

za esencialmente de origen proteínico, con algunos comple­

jos de hidrato de carbono carente de estructura fija y libre 

de bacterias. Dado el origen salival de ésta, se forma so­

bre la superficie limpia de un diente en pocos minutos. 

Es una película delgada y casi invisible hasta 

que se vuelve extrínsecamente pigmentada y toma colores par­

duzcos, grisáceos o algún otro color. Tiene un cierto gra­

do de adhesividad y se encuentra en mayor cantidad cerca de 

la encía. Su espesor es de aproximadamente de 0.5 a 0.8 mi­

crones. 

Esta película es necesaria para que la placa 

dentobacteriana pueda instalarse en la superficie dentaria. 

2. Placa Dentobacteriana 

Es un conjunto de microorganismos patógenos 

que se encuentran en la cavidad oral, y circulando con la 

saliva en condiciones que les permite a las bacterias repr~ 

ducirse y formar colonias. A la me~cla de bacterias y mat~ 

rial adherente se le ha llamado Placa Dentobacteriana o 

PDB. 
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Algunas bacterias pueden quedar adheridas a 

la superficie dentaria y se fijan de tal modo que pueden 

abarcar a sus vecinas y a otras bacterias recién llegadas 

al sitio en el que se está formando la colonia. Algunas 

especies de los géneros de Actinomyces y Estreptococos son 

productores de PDB. 

Una vez establecida una colonia bacteriana so 

bre una superficie dentaría, aumenta en número por agresi6n 

o división y en un día o dos se inicia una formación de co­

munidad bacteriana, en este tiempo se puede aislar a los 

bacilos Gram - positivos y negativos -. Se pueden encon­

trar ademis organismos fusiformes y filamentoso en los dos 

días siguientes. 

Las primeras bacterias que aparecen en la su­

perficie de la película adquirida son los Estreptococos. 

Muchos de los estreptococos pueden descomponer los hidratos 

de carbono y producir ácido a partir de azucares. Algunos 

de los cocos pueden producir además polisaciridos. 

En la actualidad se dice que el Sterpococus 

mutans es el único estreptococo oral que tiene cuatro enzi­

mas hidrolíticas para metabolizar la sacarosa. También es 

el formador de mutana, y al parecer es el polisacárido que 

domina en la placa. Es por esos que se denomina una bacte­

ria odontopática. 



37, 

La placa dentobacteriana, a simple vista no 

se ve y para esto es necesario pintarla con una soluci6n 

reveladora como el rojo de eritromicina o fuscina. Una 

cavidad que clínicamente aparece corno limpia y exenta de 

placa dentobacteriana, después del uso de una solución re­

veladora, puede aparecer PDB en las zonas cervicales de 

los dientes. 

PATOGENICIDAD DE LOS ORGANISMOS DERIVADOS DE LA PLACA 

Los microorganismos presentes en placa po­

seen considerable potencia pato16gica. Los microorganis­

mos pueden ser patog@nicos cuando logran su entrada a los 

tejidos concectivos. 

En encías sanas y con flora relativamente 

escasa en el margen gingival, en especial cocos y bacilos 

cortos, al ser abandonado el cepillado sobreviene una gin­

givitis en donde las zonas interproximales son los prime­

ros lugares afectados, despu&s las siguientes zonas afec­

tadas son las superficies vestibulares y las superficies 

linguales presentan la menor inflamación. Al abandonar 

cuidados de cepillado dentario hay un incremento drástico 

e inmediato en el número de cocos, posteriormente apare­

cen filamentos y bacilos, para despuGs hacer su aparici6n 

vibriones y espiroquetas. 
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SUBSTANCIAS CITITOXICAS 

Para las celulas, estas son substancias tóxicas 

pueden incluir mercaptános, ácido sulfarico, aminas aromáti­

cas y bacterias anaerobias. 

ENZIMAS BACTERIANAS 

Estas bacterias son la hialuroni<lasa, coagula­

sa, estreptocinasa, proteasas, condroitinsulfatasa y la co­

lagenasa. 

Al tener acción sobre el epitelio, las enzimas 

provocan una destrucción de la substancia intercelular, de­

jando libre el camino al tejido conectivo suhyacente y for­

mando un acceso para los tejidos antígenos bacterianos. Pue 

de haber inflamación, degeneración y destruc~i6n cuando las 

enzimas llegan al tejido conectivo. 

Existen dos grupos principales de enzimas, 

que son las enzimas que afectan la substancia fundamental. 

La hialurodinasa, glucocidasas, sulfatasas y otras de la 

placa dental provocadas por los estreptococos. 

El segundo grupo es el que afecta al tejido 

conectivo. Incluyendo colagenasa y proteasas. 

3. Cálculos 

Los cSlculos o el tfirtaro son ~usas calcifica-



das adherentes, los cuales se forman sobre las superficies 

de dientes naturales y prótesis dentales. El cálculo es 

una placa mineralizada que se clasifica en supragíngival y 

subgingival. 
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El tártaro supragingíval se encuentra con ma~ 

yor frecuencia cerca de los conductos salivales, es visible 

y está en la posición coronaria a la cresta del margen ging! 

val, es duro pero a la vez es quebradizo, de color blanco 

o blanquezino amarillen tu y He pue<le remover ftkilmente por 

medio de un raspado. En las zonas de las superficies vesti-
(~ 

bulares de molares superiores y caras linguales de los ~fen-

tes anteriores inferiores, puede haber un depósito mayor de 

cálculos supragingivales. 

El cálculo subgingival o infragingival se for­

ma por debajo del margen gingival, es así que su presencia 

y ubicación (posición apical al margen gingival) no es visi­

ble en un superficial examen. Para localizarlo es necesario 

un sondeo y palpación por medio de una sonda parodontal de 

punta roma y separar cuidadosamente con un chorro de aire y 

así observar directamente el cálculo. 

Este tipo de cálculos son densos, duros, de 

un color parduzco o negrusco, de una consistencia petrca,y 

se encuentra adherido a la superficie radicular y de difícil 

eliminación. Algunos autores consideran que el líquido crE_ 

vicular ayuda a la mineralizaci6n de la placa infragingival. 



La composición química de los cálculos denta­

rios comprende una fase orgánica y una inorgánica. La ma­

triz orginica, principalmente formada de proteínas conjuga­

das con azucares y agua. Los componentes inorgdnicos más 

importantes son: fosfato de calcio, fosfato de magnesio, 

carbonatos de calcio. 

La adherencia del calculo se lleva a cabo de 

diferentes maneras, siendo asf difícil el retirarlos. Sus 

formas de uni6n son de la siguiente manera: 

1. Directamente por medio de una pelfcula, en contacto 

directo con la matriz intercelular del cllculo y ma­

triz orgánica del diente. 

2. Por una penctraci6n en esmalte y dentina en especial 

cuando han existido fibras de Sharpey, y el cemento 

se ha eliminado hasta los tubulos dentinarios. 

4. Materia Alba 

La materia alba se conoce corno la acunulaci6n 

blanda y pegajosa de bacterias, celulas epiteliales desca­

madas, proteinas y l~urocitos salivales. Es menos adhesiva 

que la PDB. Se observa sin necesidad de 11 rC'vl'larla" y tien 

de a formarse cerca del margen gingival. Su formación pue­

de llevarse a cabo en dientes que han sido previamente lim­

piados en pocas horas y durante los intervalos entre las co 

midas. 
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La materia alba en comparación con la PDB, 

si se puede remover por medio de un chorro de agua. La ma 

teria alba est~ carente de la estructura de la placa, pero 

posee el mismo potencial patológico. 
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Es un depósito blanco, blando y se encuentra 

alrededor de los cuellos de los dientes. Su composición 

consta de restos alimenticios, elementos hfsticos necr6ticos 

y materia purulenta. 

Tal vez se debe a una dieta blanda y las bac 

terias encuentran un medio propicio para el desarrollo. 

Otros factores en la etiología de la enferme 

dad parodontal son: 

1. Caries 

La destrucci6n del diente provoca una pérdida 

del contacto oclusal, controno cervical y contacto interp 

proximal, provocando una migraci8n patológica del diente y 

pérdida de la protección tisular, y permitiendo mayor reten" 

ci6n de desechos bacterianos. 

2. Impacción de alimentos 

Es un acuñamiento forzado de alimentos en el 

parodonto. Se produce en interproximal, vestibular o lin­

gual. 



En la impactaci6n de alimentos y puede estar 

causada por diferentes razones, entre las que podemos men­

cionar a las pr6tesis mal adaptadas, restauraciones inade­

cuadas. 

3. Dientes Ausentes no substituidos 
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Aqu! hay una serie de cambios provocados por 

la falta de reemplazo de las piezas extraidas. De tal ma­

nera que los dientes se desvían y no hay una oclusión ade­

cuada y se provoque dolor, causando asf que el paciente no 

mastique por el lado afectado y acumulando así desechos blan 

dos. 

4. Hibitos nocivos 

Como son f'l C"ac;o dPl empuj{' lingual, esto es 

un empuje constante y con fuerza a los dientes especialmente 

en la región anterior, provocando la mdrdida abierta ante­

rior, una presión excesiva en los dientes restantes y actuan 

do como factor codestructor en la formación de bolsas in­

fraóseas. Tambi6n di mayor movilidad en los dientes ínvolu 

erados y la impactación de alimentos contra los aargenes 

gingivales. 

Bruxismo es un factor influyente, y ya que 

hay un excesivo desgaste en toda la pieza dentaria, se pro­

voca una impacción de los alimentos. Las fuer~as excesivas 

provocan movilidad dentaria y la presi6n excesiva que se 



aplica sobre el parodonto influye en la enfermedad parodon­

tal. 

Hábitos tales como fumar pipa, cigarrillos 

o masticar tabaco, pueden provocar enfermedad parodontal. 

Por lo tanto el calor, colocación y humo creado suelen ser 

nocivos a los tejidos parodontales. Por ejemplo, el mante­

ner la pipa entre los dientes en un lugar fijo puede provo­

car desgaste dental, migraci6n, y demás cambios traumáticos 

en los tejidos de soporte. En fumadores se presenta con 

mayor frecuencia y gravedad la enfermedad parodontal, en 

ellos hay más acumulaci8n de placas, y en los fumadores de 

pipa se encuentran más depósitos de cálculos. 

Los respiradores bucales pueden ser poseedo­

res de un hábito nocivo o de una etiologia funcional. En 

ellos su efecto dañino se atribuye generalmente a una irri~ 

taci6n por deshidrataci6n d~ la superficie gingival. 

S. Traumatismo por cepillo dental 

A los traumatismos por el cepillo se les ha 

incluido en los factores ctil6gicos, ya que aquí puede ha­

ber abrasiones, laceraciones de tejidos blandos, contando 

a la encía insertada y mucosa alveolar. Tarnbit!n puede ha­

ber un traumatismo cr6nico, provocando recesión !1ingival! 

con pérdida de encía y hueso subyacente. 

6. Causas Anatómicas 

El apifionarniento pued~ provocar que no haya 
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el aseo adecuado de los dientes y se pueda producir entre 

los dientes PDB. 

Las inserciones anormalmente altas, de fren! 

llos y músculos crean una banda de encfa insertada, difi­

cultando al paciente la limpieza de la zona. La encía adhe 

rida se encuentra sometida a un tir6n directo anormal del 

frenillo y es generalmente un predisponente para una depre­

sión parodontal en presencia de irritantes locales de la 

placa. 

7. Carácter de la Dieta 

La dieta puede ser factor importante en la 

etiología de la enfermedad parodontal. Debido a que las 

dietas blandas pueden favorecer la acumulación de la placa 

y cálculos debido a la ausencia de limpieza, o efecto lim­

piador de las dietas llamadas detergentes o de autolimpieza. 

Por ejemplo, la ingestión de manzanas o zanahorias, que son 

alimentos detergentes, pueden eliminar muy bien la placa 

dentobacteriana de los tercios coronarios uel diente, pero 

estos no pueden eliminar la placa que se encuentra en la re 

gi6n cervical, cerca del margen gingival. De este modo no 

existen alimentos que sean auténticamente detergentes, pero 

una dieta de este tipo facilitaría la menor acumulaci6n de 

placa. 
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CAPITULO 3 

I N F L A M A C I O N 

DEFINICION 

Inflamación proviene del latín "inflamare" que 

significa prender fuego, este es un cambio reactivo locali­

zado en ocasiones generalizado que ocurre en los tejidos v! 

vos, cuando estos han sido lesionados por ciertos agentes 

agresivos, y que de una manera general se considera como un 

proceso protector defensivo. 

Etiopatogenia. Los agentes etil6gicos capa­

ces de desencadenar un proceso inflamatorio, se han dividi­

do en tres grupos: bio16gicos, físicos y químicos. 

Biol6gicos 

1. Infecciones por bacterias, virus, hongos 

2. Animales parásitos 

3. Tejidos necrosados 

Físicos 

1. Lesiones ocasionadas por traumatismos, tales como gol­

pes, heridas, etc. 

2. Irradiaciones: calor, radiaciones ionozantes y rayos 

ultravioletas. 



Químicos 

1. Acidos corrosivos, álcalis y fenal 

2. Líquidos orgánicos: bilis, orina, cuando se escapan 

e invaden los tejidos. 

Antes de que un agente agresivo dé lugar a una 

reacción inflamatoria,casi siempre se presenta necrosis, 
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al menos de algunas células. El mecanismo mediante el cual 

la necrosis celular provoca inflamación, se conoce en forma 

incompleta. Diversos agentes agresivos, en especial las 

bacterias y sus productos de elaboración, pueden directamen­

te provocar al menos parte de los cambios que se observan 

en la inflamación. De mayor importancia a este respecto, 

es la liberación de ciertas substancias químicas a partir 

de células necrosadas. 

La necrosis celular permite, liberación de pro­

ductos proteicos estos van a difundirse entre los tejidos 

viables más cercanos provocando así cambios que originan la 

inflamación. Entre los mediadores químicos capaces de pro­

vocar reacciones vasculares inflamatorias pueden citar los 

siguientes grupos: 

1. Aminas, como la histamina y el compuesto 40/80 libera­

dor de aminas. 

Z. Protcasas, como plasmina, calicreina, y factor permea­

bilidad globulínica. 

3. PolipOptidos: bradiquínina, leucotaxina 
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Los cambios en la microcirculaci6n y formaci6n 

de exudado agudo son debido a substancias químicas en el 

sitio de la lesión. A las anteriores substancias son a las 

que antiguamente se les denominaba mediadores de la reacción 

inflamatoria, su actividad puede valorarse mediante medicio­

nes en forma experimental de su capacitación para provocar 

quimiotáxis y favorecer la permeabilidad vascular. Ya he­

mos dicho que entre los mediadores tenemos a la histamina 

que es muy potente, en las reacciones inflamatorias agudas. 

Esta provoca permeabilidad vascular aumentada y se manifies­

ta por la vena postcapilar. La histamina es producida por 

las células cebadas, dada la descarboxilación de la histidi­

na y el almacenamiento de esta en los granulas de dichas 

células. Las células cebadas localizadas cerca de los casos 

sanguíneos liberan su contenido granular al ser lesionadas 

el mediador también es liberado de las plaquetas de la san­

gre que se aglutina y de las células endoteliales lesionadas. 

Es mediador importante de la inflamación alérgica así como 

de la aguda. 

Otro mediador es la quinina, esta pertenece al 

grupo de los péptidos, que es una substancia vasoactiva li­

berada en la 1esi6n que además toma parte en la inf lamaci6n 

aguda, posee una vida y es inactivado por la quinasa que 

también es localizada en los neutrofilos. Las quininas son 

substancias vasoactivas y quimiotacticas de gran potencia. 



La prostglandina es otro grupo de substancias 

vasoactivas de gran potencia y que estan presentes en la 

encía inflamada en alta concentraci6n. Todas las substan­

cias pueden participar en la reacci6n inflamatoria aguda 

que se presenta después de iniciarse el acdmulo de placa 

bacteriana. 

El incremento en la permeabilidad capilar va 

a favorecer a la emigraci6n de leucocitos polimorfonuclea­

res y monocitos a la zona de la lesi6n. 
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Los productos de desdoblamiento protéico en 

ocasiones va a la corriente sanguínea y conducidos a diferen 

tes regiones del organismo, estimulando además reacciones 

sistémicas corno fiebre y leucocitosis, posteriormente o al 

mismo tiempo de haberse iniciado la inflamaci6n, agregadas 

a las reacciones sistemáticas por medio de la que se inten­

te localizar o anular los efectos de los agentes agresivos, 

hay otros cambios que tienen como propósito la restauración 

de los tejidos lesionados hasta llegar a la normalidad, es­

tos cambios son los que se conocen como reparación tisular. 

Se puede reducir lo anteriormente dicho en el 

siguiente diagrama: 
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1 Agente Agresivo 1 

J 
1 Necrosis Celular 1 

1 

~iberación de Prcxluctos - de desintegración Proteíca -

Reparaci6n o restitu­
ci6n de tejido lesio­
nado a la nonnalidad 

Reacción localicada 
(inflamaci6n) 

Reacción sist("!llica 

Fiebre 
Leucocitaria 

Al referirnos a una enfermedad inflamatoria se 

designa la región lesionada; más el sufijo "ITIS". En forma 

tal que se expresará como Parodontitis, Meningitis, Hepatitis. 

Es decir cuando haya inflaaaci6n del parodonto, meninges e 

hígado respectivamente. 



CLASIFICACION DE LA INFLAMACION 

La inflamación habitualmente se divide en tres 

partes: aguda, crónica y granulomatosa. 

Entre cada una no existen límiteg de separa­

ción, en especial entre la inflamación aguda y la inflama­

ción crónica. 

INFLAMACION AGUDA 

Un agente agresivo afecta los tejidos en un p~ 

riodo muy breve dando lugar a una reacción caracterizada 

por ser de principio rápido y evolución corta. A esta in­

flamación se le conoce como aguda. 

ASPECTO MACROSCOPICO Y MICROSCOPICO 

La zona de inflamación aguda aparece general­

mente prominente y tensa (tumor), a causa de la presencia 

de edema inflamatorio o exudado. Dada la congestión activa 

se imparte una coloración rojiza fibrina (rubor}, los teji­

dos lesionados pueden aparecer grisáceos o bien amarillen­

tos. A nivel de piel hay aumento de la circulaci6n sanguf 

nea y eleva la temperatura de la :ona afectada (calor). 

Los tejidos con inflamación aguda pueden usar mas cantidad 

de oxigeno que lo normal, adn así, no contribuye esto en 

maner:? significativa a la elevación de la temperatura lo~ 

so. 
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cal. Los tejidos profundos cuando presentan un proceso in­

flamatorio agudo no se notará con mayor calor que los teji­

dos adyacentes. En la porci6n central de una zona de infla 

maci6n cutánea intensa, la extásis sanguínea puede dar lu­

gar a una baja temperatura y presentarse una coloraci6n vi­

lolácea. El estiramiento de los tejidos y la acumulaci6n 

localizada de metab6litos ácidos y de potasio, ocasionan 

irritación de las fibras nerviosas sensitivas (dolor locali­

zado). 

Por lo tanto se identificará a la inflamación 

por medio de~ tumor, rubor, calor (sólo de la piel) y dolor. 

En algunas ocasiones se llega a presentar un quinto signo, 

que es el de incapacidad funcional. 

A nivel de la zona inflamada, los vasos sanguf 

neos tanto arteriolas como capilares se encuentran aumenta­

dos de calibre o sea en vasodilataci6n y su lúmen o luz 

contiene gran cantidad de eritrocitos en la porción central. 

Los leucositos se encontraran marginados y adheridos al en­

dotelio vascular sanguíneo, además se notará en estadías de 

emigración y extravasación. Las células endoteliales apar~ 

cen aumentadas de volúmen y en algunos sitios se notarán 

separadas, en estos espacios aparecen obliteraciones por 

plaquetas y fibrina. 

Los leucocitos adheridos ul endotelio vascu­

lar son fundamentalmente polimorfonucleares y rnonocitos, es 



tos van a emigrar del vaso sanguíneo. A la vez ocurre la 

extravasación del plasma (exudado inflamatorio), de allí 

que las fibras colágenas se observan ampliamente separadas 

quedando grandes espacios entre sí. 

Entre los leucocitos polimorfonucleares y los 

neutrof ilos se movilizan con rápidez hacia la zona lesiona­

da y de allí que aparecen grandes cantidades de los mismos 

en lesiones inflamatorias iniciales. 

CELULAS CEBADAS 

Las células cebadas se encuentran distribuidas 

en la dermis y otros tejidos conectivos. Especialmente en 

la vecindad de los vasos sanguíneos. Estas se encuentran 

habitualmente en el tejido de el epitelio de uni6n y de los 

tejidos gingivales conéctivos. Su función normal no ha si­

do perfectamente definida, pero se caracteriza por la pre­

sencia de grandes gránulos densos en los electr6nes que to­

man los pigmentos básicos y exhiben metacromásis. La forma­

ción de los gránulos consiste en heparina, histamina o sero 

toninas y protesas, las proteasas existen en una forma acti 

va y no precursora y poseen especificidad para sustratos si­

milares a los de la tripsina y quimiotripsina. 

El contenido granular puede ser liberado de las 

células cebadas hacia el compartimiento extrac~lular sin 

pérdida de vialidad célular. Las células cebadas llevan en 

su superficie receptores p1ra el anticuerpo citofílico IgE; 
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las células que llevan anticuerpos y que entran en contacto 

con el antígeno para el cual es específico, el anticuerpo 

presenta ~esgranulaci6n con liberación de histamina. 

Lo anterior es lo que se conoce como la base 

de la reacci6n anafiláctica y además interviene en otras 

reacciones inflamatorias alérgicas. Se puede provocar la 

inhibici6n de liberaci6n de histamina por medio de la pre­

sencia de prostglandinas, y producción y liberaci6n de pros! 

glandinas por eosin6filos en lesiones inflamatorias que pu~ 

den ser una de las formas de control de la actividad de las 

células cebadas. En el epitelio de unión y tejido conecti­

vo gingival las c~lulas cebadas participan en la inflama­

ción aguda produciendo histamina. 

CELULAS FAGOCITICAS 

NEUTROFILOS 

Estos forman un porcentaje de aproximadamente 

SO\ de leucocitos en circulación. Más o menos de tres días 

maduran en la m~dula 6sea y sólo circulan doce horas. Cada 

día se usan y reemplazan en promedio de 75 gramos en adul­

tos normales. 

La primer defensa contra cualquier lesión la 

forman los neutrofilos y por lo tanto están en todas las 

lesiones inflamatorias. Estos tienen como función acumular 

se en sitios de agresión y englobar, matar y digerir los 
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microorganismos y la destrucción de substancias nocivas. La 

funci6n normal neutrofílica es indispensable para preservar 

la vida, evitando la existencia de infecciones mácovas en 

los casos de neutropenia o agranulocitosis. Los neutrofi­

los maduros no son poseedores de gran capacidad para la sí~ 

tesis de proteínas, debido a que llevan en forma granular 

las substancias necesarias para la fagocitosis y destruc­

ción de microorganismos. 

Los granulos específicos contienen lizizina; 

fosfatasa alcalina y lactoferrina. Los granulas acid6filos 

tienen las hidrolasas ácidas proteínas cationicas y mielo­

peroxidasa, que a la vez participan en la fagocitosis, des­

trucción y digestión de microorganismos y diferentes subs­

tancias nocivas. Los neutrofilos son amibioideos y reacci~ 

nan con diferentes agentes quimiotácticos, estos agentes di 

rigen las células a los sitios de lesión. Las bacterias 

producen péptidos estos reaccionan con los quimiotácticos 

de los neutrofilos. Las substancias producidas por los tej! 

dos lesionados y los microorganismos atraen a los neutrofi­

los. Estos neutr6filos también intervienen en la destruc­

ción tisular. La lisis de tejidos conéctivos y destrucción 

ósea que acompañan a las infecciones agudas formadas de pus, 

tal vez son causadas por substancias derivadas de los neu­

tr6filos. Estos participan en una reacci6n inflamatoria ag~ 

da pueden morir y liberar las enzimas hacia las substancias 

del tejido conéctivo. Además algunas actividades de los neu 
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trófilos tienden a provocar persistencia de la reacción in­

flamatoria, esto puede ser causa de la crónicidad de las 

inflamaciones de la encía. 

M A C R O F A G O S 

Los fagocitos mononucleares tienen origen en 

la médula ósea y son transportadores en todo el cuerpo co­

mo monocitos de sangre periférica. Cuando llegan los mono­

ci tos a los tejidos se diferencian en macrofágos. Continúa 

la división de estas células en los sitios de lesión. 

Estas células no sintetizan, ni secretan Ac, 

pero se cree forman parte importante en las respuestas hum~ 

rales inmunitarias, sirviendo de antígeno para presentarlas 

con las células T y B adecuadamente para iniciar la reacción 

inmunitaria. 

Se sabe de una cooperación entre macr6f agos 

son capaces de ingerir diferentes tipos de organismos que 

logran penetrar en el cuerpo, sin que sea necesaria la ayu­

da inmunitaria específica del sistema linfoide. 

Los macr6fagos son importantes tomando en cuen 

ta que forman parte del sistema de defensa del huésped, 

principalmente por su capacidad para ingerir, matar y dige­

rir microorganismos y otras substancias extrafias. Esto de­

pende de la interrelaci6n con los otros leucocitos, el sis­

tema inmune y el complemento. 
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Los fagocitos mononucleares son atraídos a si­

tios de inflamación por productos de otras células. Los ma 

cr6fagos liberan protcinasa capaces de atraer neutrofilos 

al provocar el desdoblamiento del CS. La interacci6n pre­

via de substancias extrañas con antícuerpos específicos y 

con el complemento, favorece la actividad fagoc1tica por 

los macrófagos. 

Los macr6fagos son parte indispensable en la 

reacción inmunolígica normal. Los linfocitos T y B reaccio­

nan con los antígenos y mit6genos después de ser procesados 

y presentados por macr6fagos. Los macrófagos estimulados 

producen substancias que regulan la acci6n de inmunidad. Al 

gunos de estos potencializan la reacción de los linfocitos, 

otros suprimen la reacción. 

Los macrófago~ liberan prostglandina, la que 

es capaz de regular la actividad de las células linfoides. 

Además son capaces de desempeñar una función reguladora de 

la función de los fibroblastos. Las substancias derivadas 

de macrófagos pueden también afectar la proliferación celu­

lar. 

La capacidad de los macr6fagos para participar 

en la destrucción tisular en lesiones inflanatorias cróni­

cas se esta analizando recientemente. 
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TIPOS DE INFLAMACION AGUDA 

Casos específicos de inflamaci6n aguda tienen 

con frecuencia características definitivas, basados en la 

exageraci6n de los cambios básicos mencionados anteriormen­

te. Debido a los cambios macroscópicos y microscópicos se 

ha podido dar el nombre descriptivo como los vamos a indi­

car. 

1. INFLAMACION CATARRAL 

Aquí la irritación moderada de la superficie 

mucosa, va a dar lugar a que se formen gran cantidad de exu 

dado, consistente en algunas células inflamatorias, abundan­

te mucina. 

2. INFLAMACION MEMBRANOSA 

Este tipo afecta a la membrana mucosa, como las 

que forman los bronquios y el colon. Sus características 

principales es la formaci6n de membranas configuradas por 

mucosidad y fibrina. En la inflamación pseudomcmbranosa (Dif 

teria) la membrana consiste en epitelio necrosado, fibrina 

y células inflamatorias. 

3. INFLAMACION SEROSA 

Aquí el exudado consiste en gran cantidad de 

edema inflamatorio conteniendo leucocitos y poca fibrina. 
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Se observa en mayores ocasiones a nivel de los 

límites tisulares superficialmente tales como la piel, en 

cavidades serosas o bien en el tejido conjuntivo, ahí la 

presión externa abatida, no se opone a la extravasación abun 

dante del fluído. Tal es el caso de un ámpula en un tobillo 

provocando así la lesi6n cutánea. 

4. INFLAMACION FIBRINOSA 

Se caracteriza por que el exudado es abundante 

en contenido de fibrina. Comunmcnte sobre superficies ser.2_ 

sas como la pleura, pericardio y peritónco. Las superfi­

cies serosas invadidas van a perder su humedad y su aspecto 

liso y brillante se vuelve opaco y con una ligera aspereza. 

Aparece corno una placa de fibrina grisácea que puede despre~ 

derse fácilmente. 

5. INFLAMACION HEMORRAGICA 

Esta se caracteriza por que el exudado es san­

guíneo y se presenta en; organos laxos, muy vascularizados 

y en lesiones del tejido severas. 

6. INFLAMACION PURULENTA 

O bien inflamaci6n supurativa o piogénica. 

Aquí el exudado es purulento. 

Este tipo de inflamaci6n es una forma de necro­

sis de licucfacci6n provocadas por enzimas proteolíticas fo! 

mando parte de leucocitos localizados en la lesión. Se atri 
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buye comunmente a bacterias piogénicas, como son el Staphi­

lococus Aureus, los cocos se multiplican activamente en los 

tejidos dando como lugar a la reacción inflamatoria la que 

se caracteriza por emigración de leucocitos, los que se ne 

crosan rápidamente, debido a los efectos tóxicos de las bac 

terias que fagocitan. Se encuentran gran cantidad de bact~ 

rías libres, las toxinas liberadas por los cocos provocan 

daño tisular que ésto, combinado con la falta de circula­

ción provocan la necrosis de varios tejidos. La parte cen­

tral de la lesión se convierte en material fluído o bien se 

mifluido (pus) (exudado purulento) de este modo se forma un 

absceso. 

El pus es fluido opaco, espeso y por lo gene­

ral amarillento. Su olor es completamente desagradable a 

causa de la presencia de los bacteroides. En la porción 

central de un absceso consistente de células necrosadas, 

leucocitos polimorfonucleares y macrófagos con varios esta­

dios de necr6sis, también hay eritrocitos, bacterias y fluf 

do conteniente de proteínas. El exudado purulento además 

contiene colesterol, lecitina, grasas, jabones, ARN, ADN, 

provenientes del núcleo de las células lisadas. 

Entre la inflamación purulenta podemos mencio­

nar a tres tipos diferentes. La primera conocida como abs­

ceso; que es una colección localizada de pus en un órgano o 

en tejidos mrts 6 menos sólidos. El exudado frecuentemente 

circunda por una condensaci6n de tejido necrosado y fibrina 
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y que se conoce como membrana piógena y podemos distinguirla 

fácilmente. Fuera de este proceso, hay una zona de inflama­

ci6n supurativa y principio de reparación tisular. Un absce­

so profundo generalmente se propaga a una superficie libre 

formando un conducto sinuoso que es una fístula por donde 

drena el exudado purulento a la membrana mucosa o bien a la 

piel. 

El absceso locali~ado a nivel de un folículo 

piloso o glándula cebácea que generalmente presenta una por· 

ción central semisólida a esto se le conoce como furúnculo. 

Otro tipo de inflamación purulenta es el empi~ 

ma caracterizada por el pus colectado en una cavidad serosa 

o en la luz de una viscera hueca. 

El tercer tipo de inflamaci6n purulenta es ce­

lulitis o flemón difuso. Esta en inflamación difusa de los 

tejidos blandos y circunscrito a determinadas zonas, así se 

propaga a los espacios tisulares a lo largo de los planos 

faciales. Esta es resultado en los casos de infecciones por 

microorganismos nat6genos que originan gran cantidad de hia­

luronidasa y fibrinolisina que sirven en la desintegraci6n 

de la hialuronidasa y fibrina. Los estreptocos son grandes 

productores de hialuronidasa y son considerados como agentes 

etiológicos principales de los casos de celulit1~. 

La infección inflamatoria pericoronal o peri­

coronitis circundante en un tercer molar en erupci6n o bien 
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que se considera como condici6n que comunmente se encuentra 

clínicamente. En ciertas ocasiones las celulitis de la ca­

ra y cuello la que se presenta después de la extracci6n den 

taria o bien después de una inyección conuna aguja contami­

nada, o bien se presenta posterior a cualquier fractura de 

los maxilares. 

INFLAMACION NECROSANTE 
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Esta inflamación se excede a la reacción de 

los tejidos con predominio macro y microscópico de la necro­

sis. La inflamación necrotizante generalmente es el resul­

tado de una severa lesión tisular y con frecuencia progresi­

va. En estos casos por lo general se dá un pronóstico se­

rio. La gangrena húmeda se le considera como una variante 

de este tipo de necrosis. 

Tambi~n puede aparecer una combinación de los 

procesos inflamatorios mencionados. 

RESULTADOS DE LA INFLAMACION AGUDA 

Según la severidad de la lesión tisular origi 

nada y de la habilidad del organismo para controlar la cau­

sa, la inflamación aguda precede a cualquiera de los resul­

tados locales siguientes: resolución, organización e infla­

mación crónica. 
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Resolución: 

Posterior a una lesión moderada, la inflama­

ción aguda resultante, rápidamente alcanza su cima y cede. 

Los neutrofilos emigrantes se necrosan y desintegran, hay 

lisis en la fibrina neoformada. Hay acción fagocitaria de 

los macrófagos a las células necrosadas y posteriormente 

vuelven a su estado normal de reposo, histiocitos. llay un 

recobro del calibre normal y el edema inflamatorio es reab­

sorbido. 

Organización: 

La fibrina de un exudado inflamatorio persiste 

en los tejidos por algún tiempo ocasionando movilización de 

fibroblastos. Dichas células frecuentemente se observan cer 

canas a los capilares sanguíneos, creciendo a lo largo de 

los haces de fibrina y reemplazan a este por tejido conjunt! 

vo. Este reemplazamiento es la organización. Esta organiza­

ción tiene como consecuencia la formación de la cicatriz fi­

brosa. Este proceso es beneficioso pero puede llegar a de­

jar efectos indeseables, Conforme aumenta la eJad los teji­

dos fibrosos neoformados se contraen permaneciendo durante 

meses o los años siguientes, ocasionando secuelas lamenta­

bles. 

Inflamación Crónica: 

Un proceso inflamatorio se puede prolongar por 

diferentes factores llevándola a semanas, meses o años. Esto 
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es la inflamación crónica, Los factores etiológicos de una 

inflamación crónica son los mismos que dan origen a la in­

flamación aguda pero el agente agresivo provoca una lesión 

tisular prolongada o repetida. Esto ocurre de la siguiente 

forma: primero el agente etilógico persiste en los tejidos 

dando como resultado lesión tisular prolongada. Como son 

materiales extrafios insolubles, concreciones, o diferentes 

agentes etilógicos infecciosos. El segundo factor puede 

ser aplicado repetidamente, ocasionando una serie de lesio­

nes tisulares. 

El tercer factor es durante el transcurso de 

una inflamación aguda provocando ciertos cambios evitando 

la cicatrización rápida, de esta manera, se prolonga la 

reacción tisular. Generalmente el retardo de la cicatriza­

ción se debe a la presencia de gran volúmen de tejido muer­

to y su remoción necesita gran cantidad de tiempo. 

El cuarto factor es la combinación de los fac­

tores anteriores. Tal es el caso de un absceso que por lo 

común se hace crónico por que constituye una zona de tejido 

necrosado en estado de licuefacción y difícilmente se pre­

senta el estado de organización. También frecuentemente 

persiste el exudado por presencia de bacterias patógenas. 

Los cambios tisulares de una inflamación cr6ni 

ca se desarrollan gradualmente siendo los resultados claros. 

Después de la inflamación aguda aparece la inflamación cró­

nica. 
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ASPECTO MICROSCOPICO 

Los caracteres básicos de la inflamación cróni­

ca son: infiltración de células redondas pequeñas y fibrosis. 

Las células reaccionales predominantes son los linfocitos y 

células plasmáticas. 

Las células redondas pequeñas se observan en 

moderadas cantidades esparcidas en el estroma de porción 

inflamada y concentradas a nivel de los pequeños vasos sanguf 

neos, nervios o bien adyacentes a superficie epitelial glan­

dular. 

Los linfocitos tienen una funci6n incierta, pe­

ro pueden intervenir en la elaboración de anticuerpos, estos 

no son fagocíticos ni quimiotáxicos, En la infl3maci6n tam­

bién encontramos macrófagos, vasodilatación sanguínea y ede­

ma inflamatorio. 

Se provoca una hialinización tisular o fibro­

sis densa cuando hay una proliferación de fihroblastos, y 

depósito de reticulina y colágeno. 

La fibrosis comunmente invade la túnica inter­

na de los vasos sanguíneos de pequeño o mediano calibre. Las 

células endoteliales proliferan hasta constituir varias ca­

pas. La fibrosis resulta de la inflamación cr6nica o por 

el proceso de reparaci6n. Cuando la fibrosis productiva o 

hiperplásica constituye el caracter dominante. El proceso 

patológico se denomina como Inflamación Productiva Crónica. 

Las células profundas se convierten en fibroblastos, dando 
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origen a fibras reticulares y colágenas. El tejido fibroce­

lular resultante dá lugar a un engrosamiento de la íntima 

y por consiguiente baja la luz de los vasos sanguíneos, esto 

es lo que se conoce como endoarterítis productiva o arterio­

esclerosis hiperplásica. Hay algunos cambios en las células 

parenquimatosas que muestran cambios, algunas estan ausentes 

debido a la necrosis y en su lugar se encuentra tejido fibro­

so. 

ASPECTO MACROSCOPICO 

Un organo o tejido invadido por inflamaci6n 

crónica, se encuentran reducidos de tamafio debido a pérdida 

del parénquima, en otras ocasiones se encuentra aumentada 

de tamafio debido a una fibrosis productiva, que con frecuen­

~ia es de forma irregular. Su cápsula se desprende con di­

ficultad siendo además opaca y de gran espesor. La superfi­

cie de ella es firme y pálida, siendo difusa o focal, tam­

bién al tejido fibrilar es blanco grisáceo (colágeno). 

RESULTADO DE LA INFLAMACION CRONICA 

Algunos casos de inflamación crónica persisten 

así indefinidamente. Al ceder el proceso inflamatorio cr6n! 

co (existe) una cicatriz fibrosadensa. La actividad prolif~ 

rativa que conduzca a la producción abundante de tejido de 

cicatrización que puede ser así bastante dañina. Por ejem­

plo en la nefritis crónica que hay cicatrización glomerular 

progresiva dando como resultado una incapacidad funcional. 
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INFLAMACION GRANULOMATOSA 

El término granuloma se ha empleado para desig­

nar anteriormente a enfermedades en las que se observan a 

simple vista, pequefios gránulos en varios órganos vicerales. 

Dichos gránulos o nódulos se pens6 que eran de origen neoplá~ 

tico, de ahí el termino "granuloma", proveniente del griego 

orna-tumor. Desde que se inició el empleo del microsc6pio se 

ha modificado dicho concepto. 

La inflamaci6n granulomatosa actualmente se 

le define como una inflamaci6n crónica que tiene como células 

reaccionales primordiales a los macr6fagos o algunas de sus 

variantes. Esta inflamación se diferencia de la crónica, por 

que los linfocitos y las células plasmáticas constituyen los 

elementos reaccionales predominantes. También por que el te 

jido de granulaci6n es una manifestaci~n no inflamatoria 

sino reparativa. 

E T I O L O G I A 

Los agentes etiológicos habituales de la infla­

mación granulomatosa por lo general son partículas relativa­

mente inhertes que dan lesi6n tisular moderada. Incluiremos 

entre las causas frecuentes a los cuerpos extraños, como son 

hilos de sutura, talco, silice, etc., otra causa son los ha 

cilos tuberculosos y otras bacterias, igualme~tc varios hon 

gos o parásitos. El tejido necrosado mismo, puede actuar c2 

mo cuerpo extrafio y dar origen en una inflamación granulanatosa. 



Algunos granulomas son de origen desconocido, 

como ejemplo en la sarcaidosis. 

ASPECTO MACROSCOPICO 

A simple vista una inflamaci8n granulomatosa 
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es semejante a la inflamaci8n cr6ni~a, pero se observan zonas 

de necrosis, principalmente necrosis caseosa y conglomerados 

que semejan pequefios gránulos de coloración grisácea o amar! 

lla grisácea (tubérculos), esparcidos entre el 6rgano visce­

ral afectado. 

ASPECTO MICROSCOPICO 

Un granuloma infeccioso (tuberculoso, mic6tico) 

se caracteriza por la presencia de conglomerados nodulares 

de células epiteloides y frecuentemente también por la exis­

tencia de células centrales gigantes. 

Estas células tal vez se derivan de la emigra­

ción de monocitos, multiplicaci6n de los histiocitos o quizás 

de la difusión de los macr6fagos. Por lo común se observa 

necrósis y fibrosis asociadas. A veces pueden aparecer otras 

células inflamatorias en cantidades variables. 

El granuloma de cuerpo extraño (está caracteri­

zado por la presencia de c6lulas gigantes que se observan 

a un lado o circundando al material extraño. 

En la tubercu16sis predominan el proceso infla­

matorio granulornatoso cr6nico. Un este caso las células ca-



68. 

racterísticas del estado del exudado inflamatorio son los 

macrófagos los cuales cambian su estructura de tal manera 

que su cuerpo célular pálido, aumenta de volúmen y su límite 

es poco definido. Estos cambios estructurales son debidos 

al hecho de que la cubierta grasosa del bacilo de Koch se 

desintegra y es fagocitada por los macr6fagos. Los cuales 

con esta nueva morfología reciben el nombre de células epit~ 

loides, que constituyen el carácter más sobresaliente de la 

reacción tuberculosa. El bacilo tuberculoso es circundado 

por un conglomerado de c&lulas cpiteloides activamente fa­

gocíticas. 

En diferentes ocasiones las células mencionadas 

funcionan formando así las llamadas Células Gigantes de 

Langhans, cuyos núcleos se disponen en forma Je herradura. 

Más hacia afuera se observar& una zona abundante de linfoci­

tos. 

REGENRACION Y REPARACION DE TEJIDOS 

La restauración de tejidos ocurre de la siguie~ 

te manera: 

a) Primero por remoción del exudado y c~lulas necrosadas 

que como ya se ha mencionado, son fagocitadas y desin­

tegradas por acción de determinadas en:imas y segundo 

por reemplazamiento de las células que se han perdido 

o por otras completament~ nuevas. 

Por reparaci6.1 se entiende qup l'S un reeraplaz2_ 
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miento de células y tejidos dañados o destruidos, bien sea 

por regeneración de células semejantes a aquellas que se han 

perdido o por otras diferentes y frecuentemente de estructu­

ra más simple. 

La reparación aparece después de cualquier le­

sión orgánica ya sea debido a infección, quemadura o trauma­

tismo. Este proceso se puede presentar después de unas cuan 

tas horas que ha ocurrido la lesión y debido a eso se sobre· 

ponga en tiempo a las reacciones vasculares y leucocitarias 

previamente descritas. 
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S I S T E M A L I N F O I D E 

El sistema inmunol8gico se forma de c~lulas d! 

rivadas de las médula 6sea y se encuentra en sangre y linfa 

circulante: en los tejidos linfoides, ganglios linfáticos, 

amigdalas, vasos y estructuras de Peyer en el sistema gastro­

intestinal, y las células linfoides que se encuentran en el 

tejido conectivo o en sitios de inflamación crónica. 

LINFOCITOS T Y B. 

La inmunidad humoral es una función de las célu 

las linfoides, que en las aves se diferencia de la influencia 

de la bursa de Fabricio y que al parecer en los humanos es 

lo que se conoce como tejido linfoide del intestino. Estos 

son los linfocitos B, las que al exponerse a un Ag, hay for­

mación de células plasmáticas maduras, las que producen la 

mayor parte de las inmunoglobulinas circulantes. 

Las reacciones inmunológicas provocadas por c~­

lulas son desempeñadas por linfocitos T, que se diferencian 

bajo la influencia del timo, tanto los linfocitos B y T ad­

quieren la capacidad para responder a un Ag. durante su dife­

renciación y ambos circulan como linfocitos a través de la 

sangre y el linfa. Las células linfoides y las células pro­

ducidas por las mismas, abarcando Ac y linfocinas, que reac­

cionan en forma íntima con otros sistemas, tomando en cuenta 

la microcirculaci6n, sistema de coagulaci6n y el Je complerne! 
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to, y las celulas como macr6fagos, leucocitos, polimorfonu­

clcares, c6lulas cebadas, fiborblastos, celulas cebadas y 

óseas, Esto es el sistema de defensa del huésped y las reac­

ciones de reparación de heridas a las lesiones y agresiones. 

La manifestación que presenta cada reacción va a depender de 

la naturaleza y la magnitud de la agresión y la extensión de 

la participación de las diversas partes. El Ac una vez que 

ha entrado al cuerpo transita a través del linfa o la sangre 

hasta llegar a los ganglios linfácitos o bien el bazo, en 

este sitio da relación con los macrófagos. Estas células re 

cogen la substancia antígenica, en donde se procesa y la 

presentan a los linfocitos reactivos pudiendo estos responder. 

Posteriormente se presenta una blastogénesis (proceso de 

agrandamiento), en algunas ocasiones secretan linfocinas y 

hay mitosis. Esto produce una gran poblaci6n de células sen 

sibles a los antígenos. Algunas células poseen memoria res­

ponsables de la reacción anamnestica observada cuando existe 

un segundo encuentro con los mismos antígenos. Parte de las 

células estimuladas salen de los ganglios linfáticos y del 

bazo a través del torrente circulatorio, donde forman la po­

blación linfocitaria de corta vida. Se pueden localizar en 

el sitio de la lesi6n o deposición del Ag.en los pulmones o 

bien en la pared del intestino dif ercnciándose en células 

plasmáticas maduras. Algunas células B sensibilizadas se 

encuentran dentro del bazo y ganglios linfaticos a modo de 

formar clones de ~~lulas plasmaticas maduras las que produ­

cen Anticuerpos. Los linf6citos T estimulados provocan una 
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poblaci6n de células que no producen ni tampoco liberan an­

ticuerpos pero si llevan en su superficie sitios específicos 

reconocedores de anticuerpos. Estas células recirculan par­

ticipando en diversas reacciones entre las que se cuenta la 

vigilancia inrnuno16gica, discrirninaci6n entre antigenos, y 

además funci6n auxiliar de la producción de anticuerpos por 

células B. Algunos linfocitos sensibilizados T, son conoci­

dos como células efectoras o bien células mortales T, éstas 

células pueden matar a las c6lulas que tienen determinados 

antígenos, que se han sensibilizado por la interacción de c! 

lula y célula. Estas poblaciones adicionales de linfocitos 

principalmente producen linfocinas. El segmento humoral del 

sistema inmunológico es efectivo en la defensa contra diver­

sas infecciones bacterianas. Los anticuerpos tienen diferen­

tes efectos por ejemplo las toxinas y otras substancias anti­

génicas nocivas inactivadas y neutralizadas por la combina­

ción de anticuerpos específicos de modo que formen un compl~ 

jo inmune. Complejos que son ingeridos y eliminados fácil­

mente por los fag6citos que por el antígeno s6lo. Otra fun­

ción es que el anticuerpo específico se combina con los de­

terminantes superficiales de bacterias invasoras a modo de 

formar un complejo inmune que activa al complemento y lleva 

a la bacteriolísis. La tercer funci6n es la que los anti­

cuerpos cubren con opsoninas y otras substancias extrafias a 

las bacterias bien sea ~specífica o inespccíficamente, ayu­

dando así a la posibilidad <le la fagocitosis por neutrofilos 

y macrófagos. 
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El sistema inmune célular funciona de manera 

diferente. Este sistema es eficaz contra infecciones vira­

les, mic6ticas y algunas bacterias, en especial parásitos 

intracélulares como microbacterios o el rechazo del aloinjer­

to y resistencia tumoral. Este sistema trabaja por medio 

de interacciones directas de célula a célula provocando una 

citolísis a través de liberaci6n de linfocina, que reclutan 

a otras células linfoides que activan otros sistemas efecto­

res tales como los macrofágos, afectando a la microcircula­

ci6n o provocando destrucci6n directamente. 

L I N F O C I N A S 

Las células B y T en transformaci6n producen y 

secretan numerosas substancias e inmunoglobulinas responsa­

bles de diversas actividades biológicas. Estas substancias 

son mediadores solubles o linfocinas. Los linfocitos T y B 

pueden producir linfocinas. De especial importancia son las 

que incluyen el factor citit6xico, quimiotactico y activador 

de los osteoclastos, que influyen en la enfermedad periodon­

tal y gingival. 

Linfocinas que afectan a los macr6fagos. Las 

substancias liberadas por los linfocitos sensibilizados reac 

cionan con los antígenos o mit6genos, provocando efectos sor 

prendentes de la morfología y propiedades funcionales de mo­

noci tos y macr6fagos. Estos incluyen el factor activador de 

macr6fagos (MAF) este induce a los macrófagos no activados 



74, 

a activarse. El factor de emigración de macrófagos (MIF), 

el factor quimiotáctico para macrófagos (CF) el factor de 

secreción de macróf agos (MSF) y otras actividades no muy bien 

definidas, como substancias que provocan la agresión o fu­

sión de macr6fagos a modo de formar c6lulas gigantes. Las 

substancias derivadas de los linfocitos que afectan a los ma 

crófagos son las causantes de las caracter~sticas propias 

de la hipersensibilidad tardía reacci6n Tipo IV). Su efecto 

es de atraer y retener monocitos por quimiotaxis en el sitio 

de la lesión y activar las células a su llegada, Los macr6-

fagos activados provocan y secretan substancias como enzimas 

lizosómicas y proteasas neutras, como colagenasa y lizozima, 

activador de plasmin6geno y prostglandína, esto interviene 

en la perpetuación de las lesiones inflamatorias crónicas y 

destrucción de tejido. 

FACTOR CITOTOXICO (LINFOTOXINAS) 

Los linfocitos activados por antígeno o los 

no sensibilizados que reaccionan con los mitógenos, sinteti­

zan además de secretar t6xinas en forma no específica de las 

células vecinas. A esto es lo que se conoce como linfotoxi­

nas (LT). Este causa a las células blanco dafio directamente 

en la membrana provocandole cambios osmóticos. 

FACTOR QUIMIOTACTICO (CF) 

Las células linfoides en transformuci6n también 

liberan un factor que ha sido purificado y a la ve~ quimio-



táctico para las c~lulas monocelu!ares. 

FACTOR ACTIVADOR DE OSTEOCLASTOS (OAF) 

Este es elaborado por los leucocitos humanos 

de la sangre periférica que pudieran ser calulas B, 1 los 

que conservados en cultivo y expuestos a la PDB a este se 
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le denomina OAF. Si se le coloca un cultivo de huesos feta­

les, este induce a la liberación de calcio, aparici6n de os 

teoclastos y características de resorci6n 6sea. Este es el 

más importante en la pérdida ósea de la padontitis. 

OTROS FACTORES 

Las células linfoides producen varios factores 

adicionales biológicamente activos. Estas son las substan­

cias estimulantes, inhibidoras o las dos a la vez. 

ANTICUERPOS Y COMPLEJOS 
INMUNES 

Gran parte de la IG circulante va a ser produ­

cida por células plásmaticas maduras, aunque además ciertas 

cantidades pueden ser elaboradas por los linfocitos. 

Las células plasmáticas producen una IG con 

una sola especificidad las células estimuladas tienen la ca 

pacidad de producir una IgM, en una etapa temprana de dife­

renciación antes de la producci~n de IgC o IgA, por las ci­

lulas totalmente diferenciadas. Algunas células plasmáticas 

producen Ac contra algunos Ag en ausencia de linfocitos T, 
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pero la producción de anticuerpos a otros, corno por ejemplo 

haptenos con proteínas portadoras, la función auxiliar de 

la célula T. Se han identificado cinco diferentes moléculas 

de Ig/ La inmunoglobulina más abundante en el hombre es la 

Ig. G, formando casi el 85\ de las inmunoglobulinas del sue­

ro normal y el hiperinmune, el causante de la mayor protec­

ción contra los agentes infecciosos diseminados en la sangre 

incluyendo a virus, bacterias, parasitosis u hongos. Este 

Ig es producido por células plasm8ticas localizadas en los te 

jidos linfoides con excepci6n del timo. Esta posee una vida 

de 23 dias aproximadamente o sea larga. Sus moléculas erutan 

fácilmente la pared endotelial vascular alcanzando alta con­

centración en líquidos extravasculares. Además vamos a en­

contrar gran cantidad de estos anticuerpos en la encia infla­

mada y no inflamada. 

INMUNOGLOBULINA M 

Esta es la mayor de las moléculas en peso, es 

importante en la reacción inmune primaria inducida por la 

exposición inicial a un antigeno extraño. En este periodo 

las Ig y G y M son producidas, a los pocos días la Ig M lle-

ga a su máximo, y comienza su descenso, mientras que la Ig 

G, continua aumentando su número. La Ig M es importante en 

la defensa normal del huésped y las reacciones inmunopatol~ 

gicas. Las c~lulas plasmáticas productoras de la Ig M es­

tán presentes en pequeñas cantidades en la encia inflamada. 
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INMUNOGLOBULINA D 

Esta es el menor componente en el suero normal. 

La mayor porción de esta Ig está ligada a la superficie de 

las células, en donde pueda estar a modo de sitio receptor 

para el Ag. 

INMUNOGLOBULINAS A 

Este anticuerpo se encuentra en la mayor parte 

de las secreciones. El Ig se encuentra en las glandulas sa­

livales, mucosa intestinal, rifi6n, mucosa respiratoria, y 

en bajo índice en la encía normal inflamada. La Ig secreto­

ra se diferencia estructuralmente de las otras Ig y del sue­

ro IgA en que el anticuerpo puede atravesar el epitelio secrc 

tor de varias glándulas y formar parte de las secreciones 

habituales. 

El anticuerpo que podemos encontrar más en la 

saliva es la Ig A. Esta se puede ligar a los de determinados 

antígenos en la superficie de la célula bacteriana y provocar 

así una alteración en las propiedades de la adherencia a mo­

do de provocar agregaci6n y muerte celular. 

lNMUNOGLOBULINA E 

Es lo que se conoce como anticuerpo reaginico. 

Esta Ig se encuentra en forma mínima en el suero normal. 

Su producci6n principal es por las c~lulas en 
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el tracto respiratorio e intestinal. Este anticuerpo posee 

afinidad para los receptores en la superficie de las células 

cebadas, se le conoce con el nombre de anticuerpo citofílico. 

Toma parte en la inflamación alérgica aguda y puede también 

intervenir en la enfermedad parodontal inflamatoria aguda. 

La formación de un complejo inmune es el resul­

tado de la interacción de un antígeno y anticuerpo específi­

co. Esta reacción es benéfica, como la formación de los com 

plejos pueden inactivar y neutralizar toxinas y a diferentes 

substancias antígenicas nocivas, capaces de convertir a los 

Ag solubles y difíciles de inactivar en insolubles agregados 

o precipitación en forma que sean destruidos con facilidad 

por las células fagocíticas, que pueden marcar los microor­

ganismos invasores y a otras partículas de modo que se favo­

rece la fagocitosis y la citolísis. 

Las moléculas de Ag o de Ac solas no resultan 

nocivas, pero el complejo resultante puede ser patógeno. El 

hecho de que los complejos inmunes sean nocivos o benéficos 

depende de diferentes factores tales como, localización, ti­

po de anticuerpo con antígeno, solubilidad, calidad y fre­

cuencia de producción. Un complejo inmune tiene su patoge­

nisidad y sus actividades biológicas en la molécula del anti 

cuerpo no en el componente antígenico, aún cuando la calidad 

del antígeno sea importante. Los complejos moderados de an­

tígeno son los más activos. Las inmunoglobulinas agregadas 

que no contienen antígeno presentan mayor cantidad de propi~ 
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dades patogénicas de los complejos. 

Existen diferentes vías por las que los comple­

jos inmunes pueden participar en la inducción y aumento de 

la alteración patol6gica de los tejidos. La vía que se ha 

estudiado más ampliamente es la activación de la secuencia 

del complemento, con generaciones de numerosas substancias 

activadas en forma biol6gica que pueden alargar la reacción 

inflamatoria. 

Otra vía es la del complejo inmune que conduce 

a una conversión del plasmin6geno en pldsmina con la conse­

cuente lisis de los tapones de fibrina y una directa libera­

ción de quinina al partir del quimin6geno, provocando una 

estimulación adicional. 
\ 

La tercer vía es la ingestión de complejos in­

munes estimulando las células fagocíticas a producir y libe­

rar calicréina como variedad de enzimas hidrolíticas. 

La siguiente vía es por medio de complejos de 

antígeno y de Ig E en la superficie de las c6lulas cebadas 

provocando una degradación, liberando histamina o sea una 

substancia vasoactiva potente la que facilita la inflama­

ción: Heparina, esta favorece la reacción ósea y proteasas, 

capaz de participar en la degradación de la matriz extrace­

lular. La 6ltima vía es la de los complejos inmunes que 

pueden facilitar o bloquear la reacci6n de las células lin­

foides al estímulo antígenico. 
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REACCIONES PATOGENICAS INMUNES 

Las reacciones inmunes son beneficiosas en la 

defensa del huésped, las mismas reacciones en algunas oca­

siones pueden volverse bajo ciertas circunstancias nocivas 

para el huésped. Estos son las alergias o hipersensibili­

dades. Dentro de las lesiones inflamatorias crónicas, se 

encuentra también la enfermedad parodontal. 

Hipersensibilidad inmediata 

Es la reacción en la cual los anticuerpos del 

suero desempefian un papel preponderante que son visibles 

a las pocas horas después de la agresi6n antígenica. 

Hipersensibilidad tardía 

Estas son reacciones alérgicas asociadas con 

inmunidad mediada por células por lo general es en un lapso 

de 48 a 72 horas o más para evolucionar que se describen 

como hipersensibilidad. Gell Coombs, ha clasificado la hi 

persensibilidad en 4 tipos diferentes. 

HIPERSENSIBILIDAD TIPO I 

Anafiláctica, que es en donde el antígeno rea~ 

ciona con células sensibilizados por el anticuerpo E, y li 

beran mediadores. Dentro de este grupo encontramos a la 

urticaria, fiebre de heno, asma, anafilaxis, y algunas a~e~ 

gías a alimentos. 
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Esta reacción se presenta pocos minutos poste­

riores a una inyección en la circulación de un antígeno 

contra el cual el hu6sped tiene anticuerpos cit6filicos 

IgE. Los anticuerpos son llevados por medio de basofilos 

y células cebadas, este Ac encuentra al Ag provocando una 

degranulaci6n, liberando histamina. La histamina actúa so­

bre la microcirculación y el músculo liso de los bronquio­

los dando lugar a una anafilaxis. 

La anafilaxis sistémica tiene tres partes que 

son colapso vascular, (más permeabilidad) y vasodilatación 

periférica diseminada. Constricción bronquial y edema la­

ríngeo. Tal vez estas reacciones se pueden encontrar en el 

tejido parodontal, ya que la encía contiene células cebadas 

las que se desgranulan en la inflamación. También en la 

PDB se han encontrado células plasmáticas productoras de 

IgE, lo que puede llegar a pen~trar en el tejido conectivo. 

!il PERSENS IB I L IDAD TI PO I I 

Citotóxica. Es en donde el anticuerpo reacciona 

con el Ag asociado con las células matándolas, aún cuando 

no siempre es con ayuda de células C o fagocitos. Aquí la 

cfilula blanca es exterminada cuando por ejemplo, existe reac 

ci6n a las transfuciones sanguíneas, anemias hemolíticas au 

toinmunes, trombocitopenia. 

Diferentes enfermedades autoinmunes en el que 

el sistema inmuno16gico es incapaz de diferenciar antígeno 



de ser y de no ser, formando Ac contra los componentes de 

tejidos normales, ésto es también reacción Tipo II. 
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La destrucci6n•célular se favorece por anticue~ 

pos humorales lo que en algunos casos provoca activaci6n 

del complemento y una lísis célular, en otros casos, provoca 

opnonizaci6n de células y fagocit6sis por macr6fagos. 

No se sabe si c~ta reacci6n interfiera en el 

tejido parodontal, pero se conoce como responsable de alter!!_ 

ciones citopáticas en los fibroblastos y células plasmáticas 

observadas en diferentes etapas de la enfermedad. 

REACCION TIPO III 

Esta rcacci6n generalmente se conoce como enfer 

medad de Arthus. Se produce una lcsi6n al ser introducido 

un antígeno en los tejidos de un huésped con alto nivel cir­

culante de antígenos precipitantes. En exceso de anticuer­

pos se forman complejos inmunes en las paredes d~ los vasos 

de la microcirculaci6n, esto provoca actividad de cascada 

del complemento. Debido a esto el resultado de la reacción 

tipo I y II son más lentas y necesitan de un lapso de 4 a 

6 horas para llegar a su máximo nivel de intensidad. Las 

substancias biol6gicamente activas y liberadas por la acción 

de la secuencia del complemento donde se lleva a c3bo una 

reacci6n inflamatoria tal que se encuentra necrosis y trom­

bosis de los vasos. El tejido dafiado se le pueJ~ adjudicar 

a la actividad de las en:i~as hidroliticas liberadas de neu 

tr6filos. 



La enfermedad del suero ejemplificada por la 

alergia a la penicilina es una reacción Tipo III. 

Los complejos inmunes son formados en la circu 

lación en presencia de exceso de antígeno. Los complejos 

inmunes que estan en circulación son en·parte responsables 

de la destrucción tisular observada en enfermedades autoin­

munes, glomerulonefrítis estreptococcica y artritis reumato 

ide. Este complejo inmune en la enfermedad parodontal, aan 

no ha sido definido. 

REACCION TIPO IV 

Las reacciones de este tipo dependen de la pr~ 

sencia de células sensibilizadas y no de anticuerpos circu­

lantes. Esta es una reacci6n tardía, en donde los linfoci­

tos inmunes, macr6fagos y sus productos están presentes. 

83, 

Existe una infiltraci6n célular linfoidea ac­

tivada. Algunos linfoides parecen presentar transformación 

hlástica y rnacrófagos. Las c~lulas se encuentran alrededor 

de los vasos sanguíneos. Puede haber liberación de linfo­

cinas por las células linfoides activadas. Estas substan­

cias activan y reclutan otras c6lulas linfoides y macr6fa­

gos, tal vez sean responsables de gran parte de siguientes 

dafios tisulares caracteristicos de reacciones de hipersen­

sibilidad tardía. A este tipo de reacción se pueden incluir 

algunas etapas de la enfermedad parodontal y gingival. Una 

destrucci6n tisular masiva se acompafia de este tipo de reac-
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ciones, que principalmente puede ser ocasionada por produc­

ción y secreción de grandes cantidades de hidrolasas áci­

das también colágenasa por macr6fagos activados por linfo-

cinas. 

INMUNOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL, GINGIVAL 
INFLAMATORIA CRONICA 

FACTORES HUMORALES 

La inflamacidn gingival y por consiguiente en­

fermedad parodontal, asociada con placa se inicia como una 

inflamaci6n aguda la que evoluciona hasta convertirse en 

lesi6n con dominio linfocitico aproximadamente después de 

una semana. A las dos semanas hay formación de lesi6n ca­

racterizada por el predominio de células plasmaticas madu­

ras persiste en toda la enfermedad. Los tejidos inflamados 

y normales se encuentran bañados por irununoglobulinas pro­

vocados por células plasmáticas locales y derivadas del su~ 

ro sangulneo. La mayoría de las c6lulas que abundan en la 

encía inflamada son plasmrtticas. La población célular está 

integrada por este tipo de c~lulas las que producen inmuno­

globulina G artn cuando existen otras también las que son 

productoras de IgM e IgA. Ocasionalmente se encuentran cé 

lulas productoras de IgE. 

La inmunoglobulina de la encía inflamada puede 

formar un complejo inmune con antígenos de microorganismos 

de la placa. También hay gran cantidad de anticuerpos cir-



85, 

culantes de los microorganismos bucales. Una parte de la 

inmunoglobulina producida es específica para determinados 

microorganismos bucales la mayor parte del material es es­

pecífico, pero actualmente no se conoce su determinación. 

HIPERSENSIBILIDAD MEDIDA POR CELULAS 

Existen pocas pruebas indicando la hipersensi­

bilidad mediada por células (Tipo IV) que tomen parte en 

la patogénesis de la enfermedad parodontal relacionada con 

la placa. Pero Ivanyi y Lenhner demostraron que, los leu­

cocitos de la sangre periférica de pacientes con presencia 

de enfermedad parodontal conservadas invitro, cuando esta­

ban presentes diferentes antfgenos de la placa encontraron 

un cambio blástico. Hay una sintetizaci6n de DNA por estas 

células, liberación de linfoquinas y presencia de reaccio­

nes t6xicas. Hay cultivos comparables de personas normales 

excentos de enfermedad parodontal y gingival, y se encontró 

que no hay reacción a los antígenos de la placa. El anti­

cuerpo del suero es capaz de desempeftar el papel de corre­

lación positiva entre la estimulación de linfocitos y los 

títulos de anticuerpos Ig M, lo que provoca hemaglutinaci6n 

en pacientes con ligera parodontitis, más no en pacientes 

con parodontitis severa. Por lo que un tipo de anticuerpos 

IgM desempeña papel regulador en reacciones linfocitarias. 

En individuos "normales", les practicaron un 

examen de reactividad en quienes se provocó inflamación gin 
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gival experimental. Hubo acumulo de PDB por lapso de 28 

días, se present6 reacci6n bif6sica en linfocitos y mi­

croorganismos gramnegativos. 

Los linfocitos tienen dos periodos de activi· 

dad, primero a los 14 dfas y después de los 28 y 35 días. 

Los microorganismos gramnegativos contienen endotoxinas co 

mo son Actinomyces Viscosus y Lactobacillus Acidophilus. 

La placa acumulada puede fungir como coadyuva~ 

te, facilitando reacciones inmunes por células relacionadas 

y no relacionadas. 

Los linfocitos T y B reaccionan en forma mito 

génica y antigénica, producen linfocinas potentes en la 

enfermedad parodontal, ademds reacciones citot6xicas. En­

tre las linfocinas potenciales encontramos el factor activ!!_ 

dor de osteoclástos, este puede ser exclusivo producto de 

los linfocitos B. Los microorganismos formadores de PDB 

inducen a la actividad mitogénica y antigénica de Linfoci­

tos T y B. Los microorganismos como Veillonella Alcales­

cens activan a las células a través de componente protcín.!_ 

co y a las células B a trav@s de la fracci6n l!pida A de 

la endotoxina otras como Actinomyces Viscosus son potentes 

mit6genos de los linfocitos. La levana es polímero de azrt 

car sintetizada por bacterias de la placa, este estimula 

las células B, por lo tanto pacientes con enfermedad paro­

dontal tienen más reacción a este polisacárido que en pe!_ 

sonas de un normal control. 
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CELULAS CEBADAS 

Estas c@}ulas aan no se afirma su importan­

cia en las reacciones de defensa del huésped en el área 

de unión dentogingival o en la gingivitis y parodontitis. 

Se localizan c@lulas cebadas o mastocitos en el epitelio 

de las bolsas que se encuentran separadas completamente de 

los tejidos conectivos. Las formas de estas células son 

anormales y de altos niveles de activaci6n sintética, tam­

bién se encuentran evidencias de <lesgranulaci6n en los te­

jidos conectivos. Se ha encontrado una asociación con re 

giones de destrucción del colágeno y existe contacto con 

las rnicrovellosidades de las c~lulas cebadas y fibras co­

lágenas. 

Hay tres vías por las que las substancias de­

rivadas de las células pueden participar en las alteracio­

nes tisulares observadas en la parodontitis y gingivitis. 

Trozos de tejido expuesto a la heparina in vitro provocan 

más colágenasa que los tejidos libres de heparina y la 

enzima tiene alto nivel de actividad. Por lo ~anto la li­

beración de heparina en la gingivitis proporciona destruc­

ci6n de tejido por la elevaci6n de la actividad de la co­

lagenasa. Las proteasas neutrales derivadas de los grán~ 

los de las células cebadas pueden digerir proteínas no co 

lagenosas de la matriz extracelular además de actuar sobre 

el colágeno después de la separación por la colagenasa. 

La heparina proporciona la efectividad de diferentes subs-



tancias que provocan resorci6n 6sea in vitro. 

Las propiedades vasoactivas de la histamina 

se han establecido y esta substancia forma parte de las 

reacciones inflamatorias. 

PROSTAGLANDINAS 

88. 

Las prostaglandinas {PG), es una familia de 

ácidos grasos son formadas a partir del ácido prostánoico 

por la sintetaza de prostaglandina. Esta substancia tiene 

gran cantidad de actividades biol6gicas se encuentra pre­

sente en la reacción parodontal inflamatoria y otras infla­

maciones crónicas. 

Las prostglandinas son producidas y liberadas 

localmente en muchos sitios del cuerpo, su actividad es 

corta, menos la prostglandina A, que es inactivada rápida­

mente. Las prostglandinas se clasifican como hormonas lo­

cales y c~lulares. Estas prostglandinas son vias importan­

tes de comunicaci6n intercelular. Se encuentran en gran­

des concentraciones en la encia humana inflamada, y en di­

ferentes exudados inflamatorios. Son mediadores y modula­

dores de algunos procesos biol6gicos, como son la inflama­

ci6n aguda y cr6nica, reacciones inmunol6gicas, patológi­

cas y normales, alteraciones de los tejidos conectivos y 

fibrosis, y la resorci6n ógea patológica. 

La exposici6n de la piel de humanos o de anima 

les de laboratorio a las prostglandinas provocan eritema 



prolongado con vasodilataci6n, permeabilidad vascular au­

mentada y quimiotaxis de neutrofilos. 
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Los eosinofilos responden a estímulos, libe­

rando prostaglandinas, y estas inhiben producci6n de his­

tamina de células cebadas. Por lo que la prostglandina 

puede llegar a ser mediadora de diferentes fases de infla­

maci6n aguda y modulando reacciones inflamatorias alérgi-

cas. 

La exposición a la prostglandina baja las rea~ 

ciones mitogénicas inespecifica y reacci6n antígenicaespe­

cífica de células linfoides. 

LA PARTICIPACION DE LAS PROSTGLANDINA EN LA ENFERMEDAD 
PARODONTAL 

Una gran cantidad de ideas apoyan que las 

prostglandinas pueden ser involucradas en enfermedades in­

flamatorias crónicas. Las prostglandinas es mediadora de 

reacciones inflamatorias agudas modular reacci6n inmunol6-

gicas y suprimir las actividades mittocias y provocando 

las actividades meioticas, alterando actividades sintéti­

cas de varias células, estimulando la resorción 6sea. Es­

tas substancias estfin en la encía inflamada y en exudados 

parodontales en elevadas cantidades induciendo parte de 

las actividades biol6gicas. 

La participación de las prostglandinas en la 

lesi6n parodontal posee diferentes aspectos el primero es 
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la mediación de la reacciOn inflamatoria aguda, ésto es 

una temprana manifestaci6n de alteraciones tisulares poste 

rior al inicio de acamulo de PDB. El aspecto es la inhi­

bición de reacciones mitogénicas y antigénicas de los linfo 

citos y supresión de la reacción inmunológica. El tercer 

aspecto es una inhibición de mitosis de fibroblastos inca­

paces de reponer las células alteradas citopatol6gicamente 

en la encía marginal. 

En cuanto al cuarto aspecto es una supresión 

de síntesis y recambio de proteínas de colágeno y no cola­

genasas de tejido conectivo. El altimo aspecto es la in­

ducción de la resorción ósea alv~olar. 

TRANSFORMACION DEL EPITELIO DE UNION EN EPITELIO PROPIO DE 

LA BOLSA 

~ 

En días posteriores al inicio del acGmulo de 

PDB se inicia una inflamacidn de tipo agudo y se presenta 

una alteración en las relaciones normales entre el tejido 

gingival y la superficie dentaria calcificada. 

Cerca del epitelio de unión profunda y a los 

lados de la base del surco gingival la microcirculaci6n 

presenta una inflamación exudativa aguda clásica. Hay una 

salida de proteínas s6ricas, los tejidos se llenan de fi­

brina e inmunoglobulinas, gran n6mero de leucocitos poli­

morfonucleares salen de los vasos de uni6n se pierde parte 

del colágeno perivascular. Hay una anormal presencia de 
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células no epiteliales (neutrofilos, células mononucleares, 

células cébadas, células plasmáticas) en el epitelio de 

uni6n. El epitelio basal inicia una proliferaci6n y se 

extiende al tejido conectivo a lo largo de la superficie 

radicular formando las invaginaciones clásicas. Las asas 

vasculares van a lo largo del tejido epitelial, aparecien­

do microcirculaciones. Estos acontecimientos conducen a 

convertir el epitelio de unión en epitelio propio de una 

bolsa. Esta transf orrnaciOn empieza en la convcrsi6n del 

epitelio de unión en la corona y va hacia la porción apical, 

se profundiza el surco y se forma la bolsa, aan queda un 

troso de epitelio de uni6n casi normal cerca de la termina­

ción más apical. Los microorganismos de la placa elaboran 

substancias, en especial enzimas, que destruyen las subs­

tancias extracelulares epiteliales e inducen efectos cito­

t6xicos directos. La placa produce y libera péptidos sus­

ceptibles a la difusi6n de agentes quimiotácticos poderosos 

para los leucocitos polimorfonucleares. Estas substancias 

inducen a la inflamación aguda del tipo observado y aplica­

ci6n de estos compuestos a los tejidos gingivales que pro­

vocan la reacción. De este modo los agentes son responsa­

bles de migraci6n neutrofilica y se incrementa la perrneabi 

lidad vascular y extravasación de las proteínas del suero. 

Los liquides derivados del suero y contenidos inmunoglobu~ 

linas que pasan por el tejido conectivo y epiteliales, es­

to provoca una formaci6n de complejos inmunoglobulínicos y 

penetración de antígeno bacteriano. Los neutrofilos que 

encuentran estas substancias liberan sus enzimas lis6somi-
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cas y diferentes proteasas y macrófagos capaces de activar 

se por la producci6n, y de diversas hidrolasas. La mitad 

aproximadamente de las c@lulas de la bolsa y del epitelio 

de unión son células mononucleares y muchas en vías de 

transformación, cuando se encuentra este cambio hay libera­

ción de linfotóxinas. En el epitelio de la bolsa las célu 

las no epiteliales son las células cebadas, sus granúlos 

tienen proteasas poderosas similares a la tripsina. 

ALTERACION EN EL 1'EJIDO CONECTIVO 

En la encía normal la mayoría d~ la superficie 

de la encía marginal está formada por grupos altamente or­

ganizados de haces de fibras colagenas junto con los pro­

teoglicanos de la substancia fundamental amorfa. Estas fi­

bras le dan soporte para la unión entre la encía y la supe~ 

ficie fundamental amorfa, Dando soporte entre encía -

diente. En la primera etapa de la enfermedad parodontal y 

gingival hay una alteración patológica y hay cambios de ca 

lidad y cantidad del tejido conectivo. 

Existe disminución en el contenido total del 

colágeno. Posterior a la parodontitis la fibrosis y la 

formación de cicatrices se convierte en aspectos importan­

tes de la enfermedad y se encuentran algunas aberraciones 

y manifestaciones clínicas a causa de ~l. 

Los microorganismos son responsables de alte­

raciones de los tejidos conectivos. Han demostrado que 



el Bacteroides Melaninogenicus, el que se encuentra habi­

tualmente en la PDB, tiene a su capacidad la producci6n 

de colagenasa y además hidrolasas ácidas los que digieren 

los componentes del tejido conectivo. 
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Los mecanismos favorecedores de la degradación 

del colágeno, se le pueden adjudicar a las células que pr~ 

sentan una respuesta la interacción con substancias deriva­

das de la placa. Las diferentes vías posibles para las al­

teraciones de las substancias del tejido conectivo en la 

enfermedad gingival inflamatoria, son por medio de los ma­

cr6fagos, linfocitos T, CGlulas T mortal, Fibroblasto, Cé­

lulas B mortal, Linfocitos B, y Neut~ofilos. 

Hay una disminuci6n en la producci6n de colá­

geno en la encía humana inmediatamente despuGs de la pro­

ducci6n de la placa. Los linfocitos de la placa dental 

pueden representar una reacci8n con linfocitos T en forma 

antigénica para inducir las blastogénesis con la producci6n 

de linfocinas y generación de células citot6xicas. 

RESORCION OSEA 

En la enfermedad parodontal la situación más 

dificil es la pérdida 6sea álveolar con respecto a la pér­

dida de los dientes. Las substancias derivadas de la pla-

ca o microorganismos espe~ífi~os que se encuentran en las 

bolsas parodontales al final son los responsables de una 

considerable pérdida ósea, pero aún no se conoce la forma 
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en que lo hacen. Se cree que la resorción es debido a conª 

secuencia de la acci6n de los osteoclastos. Las substan­

cias microbianas pueden afectar al hueso en forma completa­

mente directa, provocando una diferenciaci6n de osteoclas­

tos, resorci6n o estas substancias inhiben la formaci6n 

6sea. Los efectos de las substancias microbianas se pueden 

llevar a cabo por activación en otras células, por ejemplo 

linfocitos y macrdfagos, provocando substancias afectaras 

del hueso. 

Se encuentran tres factores por los cuales se 

provoca una resorción ósea. Estos incluyen el material 

microbiano de la placa, substancias extrafd~s de la encía 

y factores generados por la activación del sistema inmuno-

16gico y de cascada del complemento. 

Dentro del primer tipo son incluidas endotoxi 

nas derivadas de bacterias gramnegativas, ácido lip6tei-

caico de la pared celular del microorganismos grampositi-

vos y un extracto soluble de la placa total. La prostgla!!_ 

dina que est:ii presente en la encía inflamada y el exudado 

de las bolsas parodontales en altas concentraciones, estos 

son potentes inductores de la resorción ósea. 
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CAPITULO 4 

ALGUNAS ENFERMEDADES DEL PARODONTO 

BOLSA PARODONTAL 

Un signo clínico que caracteriza a la pa­

rodontitis es la bolsa parodontal. La cual se conoce como 

la profundizaci6n patológica del surco o insersticio gin­

gival. 

La formación de la bolsa es consecuencia 

de una extensión de la inflamación gingival a los tejidos 

profundos, en donde llega a existir una desorganizaci6n 

progresiva de las fibras principales del ligamento. Por 

lo que, es cada vez mayor el área involucrada en una in­

flamación. 

Hay una migraci6n apical de la adherencia 

epitelial, existiendo del resto del epitelio una separa­

ción cada vez mayor del diente. De tal manera que aquí 

encontramos un surco gingival agrandado en forma pato16gi­

ca. 

En un surco gingival normal, su epitelio 

posee 6 u 8 capas de c~lulas, uniéndose en el conjuntivo 

subyacente sin prolongaciones dactilares. 

Un cambio en un surco gingival anormal se 

observan difeTentes alteraciones como: 
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La adherencia epitelial presenta migración 

e inserción más apicalmente. Se incrementa la inflamaci6n 

y se profundiza el surco, van apareciendo prolongaciones 

dactiliformes y hay adelgazamiento de algunas áreas del 

epitelio. Una vez que la profundización del surco en forma 

anormal es más notoria y ya existe una colección de mate­

riales extraños dando estos un incremento en la irritación 

de la zona, continaa el adelgazamiento del epitelio e in­

clusive llega a romperse, dando así la salida de elementos 

blancos de la sangre por medio de los microabscesos hacía 

este surco agrandado en forma anormal y patológica, las 

prolongaciones son más prominentes. 

Debido a la patología del surco gingival 

este presenta profundidad mayor de lo normal, alteraciones 

del epitelio en sus paredes, microabcesos, y ulceraciones 

con salida continua de exudado y supurdción, a ésto se le 

ha llamado bolsa parodontal. I.a inflamación gingival, al 

profundizarse va siguiendo el curso de los vasos. De las 

tres fuentes de irrigación de la encía la de los vasos 

supraperiósticos es la que ofrece menor resistencia. La 

presión externa hace que el hueso superficial se destruya 

progresivamente a mayor profundidad, se inicia una pérdida 

de soporte dentario, y el caso cada vez es mJs grave. Al 

comenzar a haber una destrucci6n ósea, la adherencia epit~ 

lial se hace m~s apical, en la raíz podemos observar que 

el cemento al exponerse presenta rtreas de descalcificaci6n. 



Los microorganismos penetran al cemento cuando atacan los 

restos de las fibras de Sharpey. El cemento se encuentra 

impregnado de un irritante y destructor de las células 

normales, que son las substancias tóxicas, producidas por 

las bacterias. 

En la adherencia epitelial, en el fondo 

de la bolsa encontramos dos zonas: una superficial que mue! 

tra signos de irritación y la otra zona profunda o basal, 

la cual muestra c~lulas normales en un proceso activo de 

divisi~n, por lo que es posible que se cubran áreas cada 

vez mayores con c~lulas epiteliales normales. 

Debido a la inflamación hay una formaci6n 

de edema y una desorganizaci6n de fibras gingivales estas, 

que intervienen en el incremento del volumen gingival, la 

encía presenta superficie lisa y brillante, existe además 

un color rojo que es causado por la hiperemia, también se 

puede percibir una cianosis que la acompafia y es causante 

del color azulado. 

Hay una desorganización de las fibras co­

lágenas de la encía, permitiendo que la adherencia epite­

lial migre hacia apical y aumente la profundizaci6n de la 

bolsa parodontal. 

Al surco gingival de más de 2 mm de pro­

fundidad clínicamente observable se le llamará bolsa paro­

dontal. Para que esta aparezca debe existir una migraci6n 
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de la adherencia epitelial, y que el margen gingival se en-

cuentre en su lugar o bien presente un leve agrandamiento. 

Por el contrario, si la adherencia epitelial migra y a su 

vez también migra el margen gingival por destrucci6n tisu­

lar esto será una reacci6n llamada recesión gingival sin 

formación de bolsas. 

CLASIFICACION DE LAS BOLSAS 

Se clasificación según sus manifestaciones 

cllnicas, extención y localización, teniendo como base el 

lugar donde se encuentran la adherencia epitelial y su re­

lación con las estructuras vecinas. La primera división 

depende de la colocación de la bolsa sobre el diente: 

Bolsas relativas, a las que también se conoce como 

virtuales, pseudobolsas o gingivales. (Ver Fi!1Ura No.2) 

Bolsas absolutas o verdaderas o parodontalcs 
(Ver FigUra No. 1) 

En la bolsa relativa no hay destrucción 

de tejidos profundos, se produce en la gingivitis más no 

en la parodontitis. 

El surco ha sido alterado en su profundi­

dad debido a un crecimiento exclusivo de las encías; por 

lo tanto, la adherencia epitelial no ha emigrado hacia 

apical. 

La bolsa absoluta, parodontal o verdadera 

presupone una desorganizaci6n de fibras del ligamento, hay 

una dcstrucci6n de la cresta 6sca en su porci6n mas cervi-

98. 



1 1 1-tJt I 1 
, I t 

1 - , 

\ / 
\ I 

\ / 
\ 1 
\ 1 
'.} 

1 . Bolsa simnle 
2. Bolsa comnucsta 
3. Bolsa torluosa 

F If~lIRA No. 2 

1 1 •' f I JI 3L- /1 
"'T""'""- .,. I 

\ I 
\ I 
\ I 
\1 

FrnURA No. 1 Pseudo bolsas 

La adherencia epitelial nermanece 
en su sitio vsólo se incrementa 
el tamafio de' la encía. 



99. 

cal, la adherencia epitelial se profundiza, existe ya una 

parodontitis, el pron6stico es rn5s serio ya que hay des­

trucción de los tejidos de sost6n del diente. 

Atendiendo el ndrncro de caras del diente 

afectado y la dirección que prc:;;c:nta las bolsas son: 

Simples, estas afectan una sola cara del diente 

Compuestas, que abarcan dos caras del diente 

Complejas o tortuosas, que abarcan varias caras 

del diente, o bien un trayecto ondulado, se ini~ia 

en una cara y termina en otra. 

Las bolsas absolutas atendiendo a su posi­

ción con respecto al hueso adyacente, ~e dividen en: su-

pra6seas e infra6seas. (Ver Figura No. 3). 

Eu la~ hnlsas supra6seas la adherencia 

epitelial estS cDlacada oclu~almente con rela~i6n a la al­

tura de la cresta adyacente, h3y rOrdida Gsea horizontal, 

hay posil'i6n n0rmal de fibras transeptales c:n la :ona in~ 

terproxim3l pero Rá~ apical, 

Las bolsas infra6seas son las que est~n 

mtb apil'almente r.mstrando la a~Uwrencia epitelial del bue-· 

so vecino, aqui ya hay p6rdida 6sea alveolar vertical o 

angular. ¡:;;;te tipo Jc- bolsa•; ~:m1 Ln° defe1.~tos nág <lífid­

les de tratar y de nenr ~ronílstico. 



FIGURA No. 3 

1. Bolsa Sunra6sea 

La adherencia epitelial se encuentra oclusalmente 
con relación a la cresta Osea. 

2. Bolsa Infraósea 

La adherencia epitelial se encuentra hacia anical 
en relación a la cresta ósea 
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A su vez las bolsas infra6seas se clasifi­

can por el nOmero de paredes que existen, asi es que tiene 

desde una pared 6sca hasta tres paredes, y la pieza denta­

ria va a formar la cuarta pared del defecto. 

Estos defectos pueden ser desde pequcfios 

criteres hasta grandes cavidades angostaM entre diente y 

hueso. Cuando las bolsas infraósE:as t ient:n el 1:iayor núme­

ro de paredes 6seas, son las bolsas de mejor pronóstico. 

Cada diente pueilc pre~entar difcrent<.'s ti­

pos de bolsas en sus diferentes caras. t:uando la bolsa 

tiene tres paredes tiene también gran posibilidad de llenar 

se de hueso en un tratamiento posterior. 

A un defecto con dos paredes con lamina 

vestibular y lingual se le conoce como cráter. 

FISIOPATOLOGIA 

La inflamaci6n gingival puede encontrarse 

por algdn tiempo, desapercibida para el paciente, pero el 

organismo se encuentra combatiendo a los factores causales 

y ofensivos, y así es como se mantiene la inflarnaci6n. 

Los factores causales lo~ales se encuentran 

en la bolsa y sus efectos y productos pueden penetrar al 

tejido conjuntivo gingival mantenienJo un proc~so de d~fcn-

sa. 
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Al continuar los factores locales, también 

contint1a la inflamación, 1 a cual cada vez es mtís grande y 

profunda, provocando más y más destrucci6n de tejidos de 

sostén sin lograr una cicatri~aci6n. 

Tiene tres vías posibles <le diseminaci6n 

en las superficies bucal y linRual, estas vías son: las ve­

nas hacia el 1 igamento parodontal, la:; que van ;11 hueso, y 

supraperiosticas 1;1 inflamadón generalmente prl'ficrl' vía 

supraperiostica. 

En el rtrea intcrprnxinal cuando hay infl~ 

maci6n en las p5pilas, las fibras tran~eptales son una ba­

rrera al avant:e Je la inflamat.·if1n y 10s vasos dC'l ~H·ptm:i 

son el ca¡i¡ino más f~kil de Jiseminadón. la inflamad6n 

llega al hueso interdental, penetra en 01, 10 de:;truye en 

forma de pequefia copa y esta se agrava ~ada ve:, c~nforme 

la inflamaci6n penetra y va del ~entro Jel hueso a los la­

dos. 

La bolsa paroJontal es una lesi6n inflama­

toria crónica complicada por canhi0s prolifcrativos r de­

generativos, los cuales tienen una cuntinua reparaciGn. El 

equilibrio entre log carnhios destructivos y constru~tivo~ 

ocurridos dentro Je la blll sa qm' <leti.'rm in;1 el c0lor, ~0n º 

sistencia, y textura de la p:trt>J úseat si hay 1nc_•1.h•oinin 

dE:> líquido inflamatorio y exuJatfo celular s1:r.1 di.• \'Oh1 r r~i 

jo a:.:ula<lo, hlanüa, t>spon.iosa y fr:lgil dí.' ~;uperfkít> iba 
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y brillante, es lo que se conoce como bolsa fibrótica. 

En presencia o ausencia de exudado esto 

sólo va a reflejar ,la naturaleza de cambios inflamatorios 

en el interior de la bolsa, indicando así la cantidad de 

p6rdida 6sea o la profundidad de la bolsa; por ejemplo en 

una bolsa s6mcra, puede haber abundante exudado, en cambio 

en una gran bolsa puede haber poco exudado o hien estar 

ausente. 

SIGNOS Y SINTOMAS 

Puede presentarse muy variada su sintoma­

tologia, en algunas ocasiones si la bolsa parodontal está 

en labial o lingual, se puede notar que su eontorno no es-

tá punteado y por la congestión hay un camhi0 de color ro-

jo, o rojo azulad0, puede además haber mal sabor. También 

es posible que haya hemorragia gingival, la encía puede 

presentarse agrandada asociada con superficies radiculares 

expuestas. Tambi@n hay exudado purulento en el margen gin 

gival, la cantidad de exudado no índica la profundidad de 

la bolsa. Además se encuentran los márgenes gingivales 

"enrollados'', separados de la superficie dentaria, presen­

ta una :ona ruji~a que va del mtlrgen ningival a la encía 

insertada o m5s all5 de la uni6n mucogingival hasta la mu­

cosa alveolar. 

Las pápilas gingival~s estan blandas, hay 

movilidad, c•xtrncc iún y nigrac ión de los uil'nt0s 1 especial -
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mente los inciL"ivos supcrior< .. 's <.' inf(•riores y pueden hacer 

su aparición diastemns en donde no los hahia. 

Las bolsas parodontales son generalmente 

indoloras, pero pueden generar los siguientes síntomas; 

dolor de leve a moderado, que bien puede ser locali:adu o 

generalizado, hay una sensaci6n de dolor en el tejido gin­

gival, dolor irradiado "dentro del hueso", sensación de C<2_ 

rnenz6n en la encía, se encuentra sensibilidad al calor y 

al frío, sobre todo en las superficies radiculares expues­

tas, y zonas interproximales agrandadas y llenas de alimen­

tos y desechos. 

Clínicamente puede introducirse una sonda 

y esto permite conocer profundidad y forma Je la bolsa. 

Se puede encontrar sangrado en la exploración del fondo 

de la lesión. 

Si prcsionamo~ digitalmente en forma con-

tinua de apical a cervical, se observo el exudado en el 

cuello dentario en donde se encuentra la salida de la bol-

sa. Para llevar a cabo la crrudicaci6n de la bolsa la for 

ma más común es el curetaje y la gingivcctmniu. Los cua­

les van a contribuir en la cicatri:aci6n de tejidos y d 

conformar defectos. 

LES IONES m~ !,AS FURCAC IO~E8 

El pr~ceso de foroaci6n y profundi~aciGn 
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de la bolsa es igual en todas laN pic:as, pero en caso de 

piezas multiradiculares el defecto tiene taracterfsticas 

en especial, por tener relaciones anat6micas diferentes 

y crearse espacios donde pueden coleccionarse los irritan­

tes, se crea una deformación en el hueso inter-radicular. 

Los transtornos ínter-radiculares reciben el nomhre de le­

siGn de bifurcación, cuando se encuentra en los molares 

inferiores o bien en prcmolart>s superiore~;. La ll'Siún qul' 

se encuentra en los molares supl"'riort.•s :,;e le conol'e cum0 

lesi6n de la trifura~ci6n. 

Por medio del examen clínico y rJJiogr5fi­

co se obtiene el diagnóstico. En el examen clínico lo mas 

probable es ohservar una destrut't'ión de tejido en t•l ;ir€'a 

ínter-radicular, pero en otras ocasiones es visibl~ ~ola 

por una cuidadosa exploraci6n. 

Por medio J~ raJingrafias se puede obser­

var desde una ll'VC pt'rdida dP 5:lles de calcio del hueso iu 

ter-radicular, hasta una gran Jestrucci6n entre las raí­

ces. Las lesiones de las furcaciones pueden iniciars~ en 

las csras vestibu13r o lingual Jel diente o ara~as en forma 

simultanL'a. 

Ln las 11.•!'ionl'S Je fun:a1:;i(in los ::-;ír,m'" 

y SÍiltoffiüS Sl1D d1muJaci(in O i;upUl'<lCHill• ll1s ~lit>ntP·~ r11~>tit'D 

tener moviliJaJ 0 pue,lC' y3 hahl'l' migrado, tamhi0n pltl•Jp 

prl'sr>ntar Jolor ~~t,nlo ctintinuo a la pl'rt.:usión c·l 1.
0 11al ''l' 
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puede incrementar con los diferentes cambios t6rmicos, pero 

en especial con el frío. 

CLASIFICACION 

Dependiendo de la apariencia clínica y ra­

diogr5fica, existen diferentes grados de lesi6n en el arca 

inter-raJícular. En el grado 1; encontrarnos los casos 

en los que e~ po~ihle ohservar la pérdida 6sea mediante ra­

diografías. Clínicamente se utiliza una sonda donde se pu~ 

de palpar el principio de la escotadura ínter-radicular al 

pasarla sobre el cuello del diente en sentido mesial o dis· 

tal. En la mayoría de los casos estas son bolsas supra 

óseas. 

El grado Z; son los casos en los que se 

empieza a notar la destrucci6n de la porci6n mas alta de 

la cresta inter-radicular. Por medios clínicos es posible 

introducir una sonda por la escotadura ínter-radicular y 

seguir su trayecto curvo, hasta algdn lugPr de la corona 

dentaria. 

El grado 3; utilizando radiografías se 

puede observar una clara destrucción ósea de la zona inter­

radicular. Clínicamente se puede introducir un explorador 

por una de las caras dentarias y es posible que salga por 

la otra, esto se hace pasando por debajo de la corona el 

instrumento mencionado. 



Grado 4; Se puede observar claramente las 

rafees dentarias, al estar expuestas a causa de una rece­

sión gingival. 

1 Oó. 

En estas lesiones es posible encontrar cier 

tas complicaciones, como por ejemplo: las bolsas paro<lon­

tales que se encuentran en estructuras profundas <le los 

tejidos de sostOn del diente en arcas intcr-radiculares y 

debido a la anatomia de las piezas dentatias CdirecciGn 

que es curva hacia el hueso) favoreciendo la acumulaci6n 

de los irritantes en el sitio, v estos no pueden ser elimi­

nados, causa de que se agravan, aumentando la destrucci<ln 

6sea en este sitio (mcsial y di~tal de la pie:aJ. Con cier 

ta frecuencia hay una formación de abscesos parodontales 

en esta Srea, dehido a la fnrma curva <le la bolsa, en don­

de hay al.'.umuladún de detritus. Ln ocasiones las lesiones 

y trifurcaci6n, en donde la inflarnaci6n gingival mantiene 

a la encía en un nivel alto, se forma un nicho en for~a de 

crdtcr en la zona ínter radicular, y si en este lugar hny 

proliferaci6n de irritantes locales se provoca la profun­

di:aci6n y mayor dcstrucci6n en estas :onas, en compara­

ci6n con el resto de las caras Je la superfi~ic Jentaria 

y puede haber una gran destrucci6n de porciones del s~r­

tum y decae la posibilidad de conservaciGn en la boca Je 

la pieza dentaria. ruede hab~r ~arf~~ en el cem~nto o en 

la dentina, debido a que la por~iGn radicul~r e~t1 en Lun­

tacto con los prnductos quQ s~ ~oleccionan ~n la holsa lo~ 



cuales al no tener salida favorecen la degradación de la 

superficie del cemento radicular. 
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Existe la posibilidad de encontrar además 

complicaciones pulpares, si es que la lesi6n abarca zonas 

de las raíces que se encuentren expuestas y que posean 

conductos pulpares accesorios. 

Su tratamiento varía de acuerdo con el gra­

do de la lesi6n. En el grado uno la lesión puede ser tra­

tada en la misma forma que las bolsas parodontales sim­

ples. En la lesión grado 2, hay una complicaci6n especial, 

ya que se encuentra debajo de la corona y debido a la co­

locaci6n se hace difícil la maniobra para retirar los cál­

culos, aquí lo más indicado es una gingivectomía, descu­

brir el rtrea y en esta forma facilitar la limpie~a. La 

lesión grado tres; tiene el peor pronóstico, ya que puede 

llegar a haber una destrucción total del séptum óseo, y 

se puede por lo tanto poner en peligro la conservación de 

la pieza, aquí su tratamiento es quirargico, se debe ex­

tirpar toda la porción lingual o bien la vestibular de la 

lesión creando una via por la cual se van a retirar los 

irritantes coleccionados en el área. En la lesión grado 

cuatro; tiene un buen pron6stico, ya que se puede mante­

ner limpia, su tratamiento consiste en eliminar los crtl­

teres en esa zona e instruir al paciente en el uso vigo· 

roso del estimulador interdental para formar y contornear 
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los festones interradiculares. 

ABCESO PARODONTAL 

Estafi fiOn colecciones Je material purulento, 

circunscritos, en los tejidos de sost~n del diente. Tiene 

su origen en una cxaccrvaci6n o hicn complicación de una 

enfermedad parodontal, sin que se encuentre necesariamente 

complicada la pulpa de las piezas dentarias. En los dife­

rentes tipos de abcesos encontramos a los apicales, que 

estos son causados por algún problema que ha penetrado en 

el diente a través del ciente. Los obcesos parodontalcs 

se originan en los tejidos que circundan al diente. Los 

podemos dividir en gingivales y paroJontales dependiendo 

de las estructuras parodontales que se encuentren involu­

cradas. [Ver Fi~ura No. 4) 

En algunas ocasiones e~ dificil dar un <lia[ 

nóstico diferencial entre absceso periapical y el parodon­

tal. Por ejemplo un ahsceso periapical puede propagarse 

por el espacio del ligamento parodontal hasta el margen 

gingival. Por el contrario un absceso parodontal profundo 

puede llegar hasta la regi6n pcriapical. En estos casos 

probar la vitalidad del diente puede ser de gran ayuda, p~ 

ro se debe tener en cuenta que no es un ~i~no ~Jaro y Je­

finido, ya que un diente afectado por un ahsceso parodon­

tal agudo puede perder su vitalidad, dada la inflanaciGn 

tan extensa y asi no responder n~rnalnentc. Sin embargo, 



109. 

los dientes afectados por un absceso periapical, no todos 

pierden la vitalidad total, ya que puede existir la posi­

bilidad de dar zonas viables de tejido, especialmente en 

alguna Urea del diente multiradicular. TambiEn existe la 

posibilidad de que se encuentren en un s6lo diente ambos 

absce~os, ~er1a <lifíril precisar cual fue la afección que 

ocurrió primero, por lo tanto uua lesión combinada es la 

presencia de un absceso que se continua desde el margen 

gingival hasta la zona periapical. 

ABSCESO GINGIVAL 

La encfa se encuentra libre de infecciones 

a pesar de que esta expuesta a ataques irritantes, y 

traumatismos que le causa la masticaci6n. Aunque grandes 

acumulaciones bacterianas pueden reunirse sobre la super­

ficie de la encía, en el surco gingival o en la bolsa pa­

rodontal, estas bactcr ias num:a l leg<.m al tt:j i<lu t.unjunti­

vo de la misma. 

Al haber un traumatismo y un :rompimiento de 

la continuidad del epitelio, por el uso de objetos extra­

ños o por malas manipulaciones dentales, puede provocar 

una introducción de bacteria al tejido conjuntivo de la 

encía, provocando una reacci6n, localizada, lo que es el 

absceso gingival. 

Clinicumente su apariencia es de una infla­

mación circunscrita a la parte de la encía en donde se lo-
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caliz6 el traumatismo, hay un pequefio incremento en el vo-

lumen y enrojecimiento del firea la introducci6n de las bac 

terias a los tejidos inducirá a la formaci6n de una barre­

ra con la migraci6n rápida de los leucocitos, encontrando 

un bloqueo del lugar debido a la trombosis y al desarrollo 

de una red de fibrina en la zona. Este absceso casi nunca 

abarca estructuras profundas por ser una leve lesi6n, en 

sí una infecci6n controlable en poco tiempo por las defen­

sas naturales del organismo, la cual desaparece sin dejar 

secuelas, ni tampoco molestias para el paciente. Es un 

absceso raro, y suele presentarse con mayor frecuencia en 

casos en los que la resistencia de los tejidos se encuen­

tra alterados, tal es el caso de diahéticos no controla­

dos. 

Este absceso presenta una rapida evoluci6n, 

puede haber dolor debido a que la ~ona se encuentra com­

primida, es posible un rápido crecimiento de tumefac~ión 

a causa de la apertura de los capilares de la zona, y en 

muchos casos se pueden encontrar los cuerpos extrafios los 

cuales se encuentran atrapados en el surco gingival. Esta 

sintomatología desaparece con ~ran rapide~ cuandv se reti­

ra el cuerpo extraño. 

Cuando la colecci6n purulenta es grande será 

necesaria una incisión por la cual se lleve a cabo el dre­

naje del material colectado. I.a incisi6n se reali:::ará en 

la porci8n alta de la tumefacci6n en d1recci6n horizontal, 
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ya que de efectuarse la incisi6n en forma vertical, se pe­

ligra de llegar al borde gingival y posteriormente provo­

car una retracción gingival en forma de "V". 

ABSCESO PARODONTAL 

A este absceso tamhi6n se le conoce como 

lateral, debido a qu~ se encuentra a un lado de las pare­

des del diente. La mayor partu de los abscesnb parodonta­

les se forman relacionados a una holsa parodontal angosta, 

tortuosa, profunda y a la vez estrecha, esta bolsa por d! 

ferentcs causas mccdnicas va a sufrir una oclusiGn en la 

zona más coronal, pudiendo ser causatla la obliteraci6n por 

un cuerpo cxtrafio, cl que ha quedado atrapado en la entra­

da de la bolsa, o tamhi~n por una cxaccrvaci6n de la infla 

maci6n gingival provocando que púr raeJio de la cumpresiíln 

se ci('rre 1:1. holsa parmfontal. fft>r fit'.ur.1 ~;!.'. S!. 

Con •· ierta frecUt>l!t: i:1, se pre~"nta 1.kspuJ~ 

de un tratamiento de curctaje> mal rrali:adu puede provo· 

carse un aL<:!cC>so parodont3l, i.khiJ\ ... e>n e~,to~ "asos a t¡ue 

no hr1ho una el iminad6n total de ~'>arro suh¡;inr,ival profunu 

do, e:.tos ctilculos que qued<m prm,·o,~aml1.; infLama•:ión y (']{~~ 

dado cuando en la zou~ cervical se ha retirado el factor 

irrit.mtt: ~;;p red11c0 la inflan:.u:ión. : el tamañC1, por lf:, ta!!_ 

to 5(' cierra ln salida de la hnl~a hay lorn1~i~n de un 

ah.sn•so. 
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FIGURA No. 4 

A 

A. Absceso anical 
P. Absceso n~ro<lontal 
G. Absceso ~ingival 

FIC:llRA No. 5 

El absceso parodontal se encuentra 
local izado f"recuentemente en el 
tercio medio de la raí: y en el 
esnacio internroxirnal. 

A. Parodonta 1 
B. Perianical 
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En la bolsa se encuentra gran cantidad de 

colecciones extrafias, irritantes, y bacterias que prolife­

ran dentro de ella, todo esto no puede emerger a la cavi­

dad oral y poseen la capacidad de incrementarse en su can­

tidad que puede invadir tejidos conjuntivos a tra\'Í!S de 

soluciones de continuidad del epitelio. 

El tejido conjuntivo Jel parodonto, el que 

se encuentra provisto de gran cantidad de vasos sanguíneos, 

presenta reacción por medio <ll.' un:i inflamad6n lücali::ada 

o puede llegar a ser hasta intensa. 

Esta infecciOn puede agravarse y afectar 

a varias piezas dentarias, distender el carrillo, dar mani 

festaciones de asimetr!a facial e infarto ganglionar. 

El absceso parodontal podemos encontrarlo 

en forma aguda y crónica. 

ABSCESO PARODONTAL AGUDO 

Esta manifestaciGn puede presentarse desde 

la tumefacci6n circunscrita, hasta una gran invaci6n Je la 

región con m~n1testaciones orales y extraorales ademas una 

linfddenitis. Presenta un dolor sordo lo~ali~aJu, consta~ 

te e inmodifit:ahle a los t·amhior.; de> tcm1wratura sobre t"'l 

arca, pero si suele modificarse el dolor a la pcrcusi~n, 

palpaci6n, o bien a la masticaciGn, Esta afecciOn se pro­

voca una presiGn contra el sopurte y pueJe haher un d~spl~ 
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miento a el otro lado, esto provoca que el paciente sienta 

la pieza más alta al cerrar y tocar a su antágonista. 

Presenta en ocasiones dolor punzante, y 

tiende a incrementarse la movilidad dentaria hasta un ter­

cer grado. 

Si el absceso esta localizado podemos ver 

una pcqucfia tumefacci6n en el tercio medio del diente o 

en una zona intcrproximal. 

Si la tumefacción no es circunscrita puede 

abarcar varios dientes o gran parte del arco y puede encon­

trarse enrojecido o azulado, dependiendo del aporte sanguf 

neo y de la cianosis. Si hay invasión de los tejidos 111.'­

ga a haber hasta un malestar general ~ hipertermia. 

Por medio de radiograf{as podecos observar 

un ligero engrosamiento del ligamento parodontal hasta una 

destrucciGn ósea circunscrita sobre una de las paredes del 

diente. 

Al sospechar que se encuentra frc.>nte a un 

absceso parodontal, se debe hacer un cuidadoso sondeo, en 

todo el rededor del diente para localizar la entrada de la 

bolsa, c:s necesario tener presente que en muchds ocasiones 

esta va a estar originado por bolsas tortuosas. Al conti­

nuar ~u curso sin detener lo, el abscc:so pucdt' provocar el 

drenaje espentaneo. @ste pu~Je ser al bajar la inflamaci6n 
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y hacerlo por medio de la bolsa o bien puede producir una 

fístula por donde drena el exudado purulento acumulado, es 

ahora cuando el absceso parodontal agudo se ha transforma­

do en cr6nico. 

ABSCESO PARODONTAL CRONICO 

Generalmente se encuentra sin una sintomato 

logia en especial. El paciente ya no se d5 cuenta de la 

afecci6n y piensa que la lcsi6n ha desaparecido, ya que el 

dolor ha cesado al igual que la tumefacci6n, quedando sola­

mente una cavidad entre el diente y la encía, de donde se 

puede extraer exudado purulento por medio de la presi6n 

de los dedos o bien a trav~s de una fistula. Hay destruc­

ci6n de tejido parodontal y aumenta la movilidad dentaria, 

pudiendo llegar hasta un despla:arniento de la pie~a denta­

ria. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento Jel absceso parodontal agudo, 

para locali:ar la afecci6n primero debemos tratar de con­

vertirla del estado agudo al cruni~o, esto se logra por 

medio de un drenaje, en especial por medio de la holsd con 

el uso dP una cureta, con la cual retiraremo~ el material 

obliterante de la entrada de la bolsa. 

De no ser posible provocar el drenaje con 

la curcta, se hara una incisiGn a un lado de la tumefacciOn 



para que drene a tr;ivt's de tej idC1 s;ino. La incisi6n debe 

efectuarse en la porciBn sana de la ~ona y m5s alta que 

la tumefacci6n, para evitar que se forme una ffstula per-

manente en este tejido delgado y se provoque necrsis. 
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En casos de haber giroversi6n o Jesplazamie! 

to del diente, el que se encontrar& en contacto oclusal 

prematuro, por lo ~ual se dehe aliviar la oclusi6n. 

Los antibióticos s6lo son indicados cuando 

el paciente presente malestar general y fiehre. 

El ahsceso parodontal cr6nico se trata por 

medio del colgajo, curetaje o alg~n procedim1cnto que per-

mita llegar al ffrea de lesi6n y se deberfi retirar los de­

pósitos <le sarro que se encuentren sobre la superficie ra­

dicular, se elimina el epitelio de la bolsa, al igual que 

el tejido granulnmatuso, y se deherJ favorecer la reinser­

ci6n del tejido sahre el diente. 

INFLAMACION EN PARODONT() 
--"-...-~~ 

I.a extensi6n <ll' la inflamadón desde la en-

cía a los tejidos de ~ororte del diente marcan ~l paso Je 

gingivitis a parodontitis. Las vías Je proragaci6n de la 

inflamación afecta a la forna de la destrurcifln (lgea en es 

ta enfermedad. 

tas vfa::, de inflamación ginr;ival son la in­

terproximal y ?cstibular y lin~ual. La inflJn~ciGn destru 



ye las fibras gingivales generalmente a corta distancia de 

la inserción con el cemento. 
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En las vias intcrproximal, la inflamaciGn 

va del tejido conectivo laxo que rodea vasos sanguíneos, 

por medio de fibras transeptales, hasta dentro del hueso 

por medio de los conductos de los vaso~ que perforan la 

cresta del tabique. Asi se dice que el lugar en el que la 

inflamaci6n entra en hueso va a depender Jel sitio en el 

cual ::;c em;uentren los vasos s.mguíneos, y conductos vas~ 

culares. Pcn!.'tra a travt;s lid tabiqU(' intcrJcntario, hasta 

un costado Je la cresta, o cn ángulo del tabique. Puedt> 

penetrar a htH'so por r.iás de> un conducto y cuando ah'an:ú 

espacio$ medulares, puede haber un retorno Je la inflama­

ción de hueso a ligamento paroJontal y J~l ligamento al 

tabique intcrdcntario. 

En l:i vía vestibular y l inr,ual la inflama­

ciOn va por la superficie del periostio Jel hueso, para 

entrar en los espacios rnGJularcs por medio de conducto 

vasculares de su cortc:a exterior. 

HL•stahlcl·ir.iiC'ntL' dt> las fibr,1s transeptah•s. 

En C'l tray(.>1.·to de esta!'i fibras J('::;1.k C>ncfa hasta hueso la 

inflamad6n va dcstruyénJC'lla::; \" rcJm:il>n.h1 las a fragmC'ntos 

granulares Jesornani~ados, JispC'rsos entre laK ~~lula5. A 

pesar Je esto existe la continua posihiliJaJ Je retorno de 

las fibras trnnseptalc.•s, se r('r.('nr.>ran por la cresta del ta· 



bique conforme la destrucción 6sea se va extendiendo. Se 

encuentra que aún en casos de una gran pérdida 6sea se pue 

den encontrar fibras transeptales. 

11 7 • 

Aspectos clfnicos de la inflamación en liga­

mento parodontal. Si se extiende la inflamación de encía 

a travfs de hueso esta se encontrarS también en el ligamen-

to parodontal contribuyendo a movilidad dentaria y dolor. 

Una de las causas de la movilidad dentarid 

es la inflamación del parodonto, la pérdida ósea y trauma 

oclusal, El exudado inflamatorio provoca reducción del so 

porte dentario al provocar degeneración y destrucción de . 
fibras principales y la solución de continuidad entre raíz 

y hueso. Una vez que se ha eliminado la inflamación me­

diante un trataaiento adecuado se nota con claridad que 

los dientes se afirman nuevamente. 

La inflamación del ligamento generalmente 

es crónica y asintom4tica. Pero en presencia de una infla­

mación aguda sobre cargada puede haber un considerable do­

lor. Al acudir gran cantidad de exudado agudo el diente 

tiene elevación en el alvéolo por lo que el paciente sien­

te deseos de frotarlo, Si ~l diente 9e encuentra constan-

temente con su nntoRoni~ta, este se torna con sensibilidad 

a la percusi<Jn. 

I.a intc>nsidad de la pérdida fü,ea no se en· 

cuC'ntra correlac ícnada 1c·on la pnifuntlidacl de las bolsas pa-
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rodontales, ni con la ulceraci6n de las paredes de la misma 

o con la presencia o la ausencia de exudado purulento. 

En la enfermedad parodontal el proceso se 

acompaña del incremento de osteoclástos y fagocitos mononu­

cleares, lo que va provocando una resorción 6sea, por medio 

de remoción de cristales minerales y disoluci6n del coláge­

no expuesto. 

El incremento de la vascularizaci6n acompaña­

da de la inflamación provoca resorción ósea al estimular 

la formación de osteoclástos y al incrementarse la tensi6n 

local de oxígeno. El descenso de PH en la inflamación pu~ 

den también influir en la resorción ósea. 

Las enzimas proteolíticas del periodonto o 

las producidas por las bacterias gingivales también partic! 

pan en la resorción. La colágena se encuentra elevada en 

periodos de inflamación y también es producida por bacterias 

bucales. Al haber destrucción de la substancia fundamental 

6sea, la hialuronidasa producida por bacterias bucales tam­

bién influye en la resorción. Existe la posibilidad de que 

las endotoxinas bacterianas bucales influyen en el proceso 

de resorción al atraer los ostoc15stos. 

La pirdida 6sea en la parodontitis no es 

unicamente un proceso de destrucción sino que tambiGn hay 

una neoforrnaci6n de hueso. Esta neoformaci6n retarda la 

velocidad de pérdida fü;ua, provm ... anJu en p • .n·te una compens!!. 
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ci6n con el hueso que ya se había destruido. El osteoide 

formado tiende a ser más resistente a la resorción, que 

el hueso maduro. La pérdida 6sea no necesariamente conti­

nua, ya que puede ser un proceso intermitente. La forma­

ción ósea microscópica en respuesta a la inflamación varía 

en cantidad y en distribución, pues se encuentra gobernada 

por la intensidad y la distribución de la inflamación. 

La formación nueva de hueso y la actividad 

de resorción, no se descubre por medios radiográficos, aun­

que esta es muy importante en el diagnóstico de la enferme­

dad. A veces la formación de hueso end6stico en la enfer­

medad parodontal produce un incremento en la radiopaci<lad 

cerca de los bordes óseos erocionados (osteítis condensan­

te). En la enfermedad parodontal puede haber neoformaci6n 

sin que radiográficamente sea localizada su presencia. 

La inflamación es la causa más coman de des 

trucción parodontal, otra es el trauma por oclusión, que 

puede provocar destrucción 6sca en ausencia de inflamación 

o con ella presente. Al haber una combinación de estos 

dos factores la inflamaciGn 6sea se agrava generando patr~ 

nes óseos caprichosos y bolsas infra6seas. 
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CAPITULO 5 

P A R O D O N T I T I S 

Cuan<lo existe una extensión del proceso infla­

matorio de la encía .i.l interior J<.>1 hue~w. s~· lt• 1.onsi<lera 

como una cnfcrmeda<l com~n denominada Parodontitis. 

Esta lesi6n se acompafia <le destrucción Gsca y 

formaci6n de bolsas, amhas son carartcrísticas clínicas de 

la enfermedad parodontal. 

Existen numerosos factores que conforman la 

etiología de esta afccci6n (los cuales ya hemos mencionado 

anteriormente l. 

Sus características clínicas se componen <le 

cambios de color de encía, ademds de alteraciones en su for 

ma, tamafio, contorno, consistencia y textura, existe edema 

hiperplffsico, rcsecci6n, formaci6n de hendiduras, presencia 

de bolsas verd;1deras en donde puede exb~tir exudatlo purule!! 

to cuando se comprime, existe adernds gran movilidad denta­

ria la que puede degenerar en pGrdida dentaria. 

Por medios radiogrtlficos hay p~rdida 6sea que 

se puede observar por reducci6n en la altura Je lns tabiques 

ínter-dentarios e ínter-radiculares, desapare~e la cortical 

6sea en la cresta alveolar y drt un aspertu cóncavo y aspero. 
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En &reas interdentarias es posible que exista 

una resorci6n vertical del hueso y adelgazamiento del tabi­

que óseo. 

Hay una migraci6n apical de la adherencia epi­

telial secundaria al desprendimiento del ligamento parodon­

tal de la superficie radicular. llay destrm:ciun del hueso 

alveolar de soporte. El color es generalmente eritematoso 

o de tono margenta. 

!lay pérdida del tono tisular reflejada por 

fl5cidez difusa caracter[stica. 

Entre algunas características que diferencian 

a la parodontitis de la parodont6sis, se puede menci0nar 

que en la parodontitis la resorti6n Gsea se inicia a nivel 

de cresta alveolar, ml•di;mte progresa va a la pon.:ión cc:n­

tral del tabique alveolar; por el contrario en la parodont~ 

sis hay ataque 6seo Je la superficie del ligamento parodon­

tal, y el re>sto del t::ihique .ilveolar está intal·to. 

La rarndontiti~ es una destrucri6n causada 

primordialmente por inflaoaci~n. en la parodontasis es una 

lesión Jegenerativa nu inflamatoria. 

tltra 1.·;u,H:tt'l'ÍStfl·as pe.; !jll<' l3 J';iflldr•ntitig 

"l.' l':e1,:UC'nt ra C'll t,.:•r+res v mu i t'rt.>•;; dt rr·m•1.ilmí'nt l' n[is 1.k 

';\f, ;JfW5 t h~S dif·nt1.•<; afl'~ trhiCIS l'UC'UC'n tt:'llf'T 1:ar Í('! y t•JiÍ\•IílJ(• 

dad que puc-dt: SC'r g''tH.'raliZ<it\1., ¡w11· el l'f'ntr;uio. la paro-
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dontosis frpcuPntcmente afe<:ta a mujeres jovl'nes y ancianas, 

que se puede decir, tienen dientes libres Je caries, las le 

siones son aisladas y hay p~rdida ósea vertical. 

L<1 clasificación de la pan,Juntítis como sim­

ple y compleja. En la actualidad los investigadores (según 

indica Schluger) va no clasifican la parod1mtiti.s <.•n l'Sta 

forma, pero algunos autores e investigadores apoyan la cla­

sificación de tipo adulto y juvenil. 

Ademrts de las manifestacinnes clfnico-patolG­

gicas observadas, se encuentra que la respuesta inmunol6gica 

de personas que presentan una lesiGn juvenil pare~e ser <l! 
ferente de personas con la forma adulta v aún en las perso­

nas normales. 

Aún con lo dicho anteriorr.wnt(' se en.:uentra 

que muchos autores clasifican la parodontitis en forma sim 

ple y compleja. 

PAROD0}.i1TfIS SIMPLE 

Esta es el resultado de la acumulaci6n de depQ 

sitos sobre los dientes, que pueden pr('s~ntar exudado puru­

lento, resarci6n de la cresta alveolar, hay ra0vilidad denta 

ria, pueden Pxistir bolbas de p0ca profundidad v la haca de 

estas bolsas puede ser ancha o bien plll'J1: qtw C.stas no t'X is 

tan. 
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Esta parodontitis está considerada como resul­

tado de factores etiol6gicos locales. Es una lesi6n que 

evoluciona de la gingivitis resultante de factores locales, 

es de progreso lento, hay p@rdida dsca generali:ada. Las 

bolsas est&n llenaR de detritus, hay reacción inflamatoria 

aguda de encías, la que es evidente en regiones perivascula­

res, ya que progresa hacia el hueso alveolar y membrana pa­

rodontal a través de los tejidos perivasculares. 

Esta inflamación crónica presenta que la TI1igr!!_ 

ci6n patoJ6gica se produce en forma tardía en esta enferme­

dad. Generalmente se presenta como indolora, adn cuando pre 

senta síntomas como sensibilidad a los cambios térmicos, a 

alimentos y estimulaci6n táctil, Lomo consecuencia de la de 

nudaci6n de las rafres. Puede presentar dolor irradiadC1, 

profundo, sordo a la masticaci6n, causado por la acumulaci6n 

de los alimentos en bolsas parodontales, puede tener también 

dolor a la percusión de tipo punsante. 

PARODONTiTIS COMPI.E,JA 

Se dice que esta es una lesión causada primor 

dialmente por factores etiol~~icos sist~miLOS. 

Sus características son la presencia de bolsas 

profundas, formaci6n de exudado y grandes cantidades de sa­

rro, ademis de movilidad dentaria de ~rada 1 6 ~-
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Esta enfermedad puede presentarse en el trauma 

por oclusión en la mayoría de los casas, aunque puede pre­

sentarse en determinados casos en q1w esté presente el tra~ 

ma por oclusi6n y no se encuentre la paradontiti~ compleja. 

La evolución de la lesi6n al progresar la enfermedad, incl~ 

ye una pericementitis cr6nica, n una h0lsa sohre ~1 cemento 

bastante grande, tamhi~n puede haber osteítis infeccionsa 

rarefaciente. En esta paro<lontitis, va que influyen facto­

res sist6micos y cuando su etiología es aparente, la enferme 

dad se llama de acuerdo a la causa, por ejemrlo: tuhercular, 

diabGtica, leucemica o sifilítica. Si por el contrario su 

etiología no es aparente, se le denomina idi0r5t1ca. 

Esta parodontiti~ ya tiene bolsas infra6seas, 

hay p6rdida vertical mas que hnri:ontal, se presenta mayor 

movilidad dentaria. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS m: LA PARODONTITIS 

Para un buen exanen debemos contar con una 

buena serie radiográfica, tomando en cuenta que entre nejor 

sea la radiografía, mayor exactitud tendrá la interpretu­

ci6n. 

La imagen radiogrjfica es nenos se~era qu~ la 

p~rdhla ósea real. La radiografía 1w t•~; un mi:;t0Jf1 dirc.::te 

para Jc:tcrmiH'-11' la ~atit iJau u1.' pérdida ¡;,~"ª ('n ia p;1rodnnt i 

t is. 
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La radiografía nos va a indicar la cantidad 

de hueso remanente y no la cantidad de hueso que se ha 

perdido. La cantidad de hueso perdido se calcula como la 

diferencia entre el nivel fisiol6gico del hueso del pacie~ 

te y la altura del hueso remanente. 

La distribuci6n de la pGrdida 6sea indica 

la localizaci6n de los factores locales destructores en 

diferentes zonas de la boca y en relación con las diferen­

tes caras de un mismo diente. 

En la parodontitis el tabique iterdentario 

sufre cambios que afectan a la cortical alveolar, la radio­

lucidez de la cresta, el tamafio y la forma de los espacios 

m~dulares y la altura y el contorno del hueso. 

Se conoce como pérdida 6sea hori:ontal, a la 

disminución de la altura del tabique intcrdentario y la 

cresta que da horizontal y perpendicular al eje mayor del 

diente contiguo. 

La pérdida 6sea angual o vertical es cuando 

se presentan defectos en forma angular o forma de arco, a 

esto también se le conoce como defectos óseos. 

La morfol1\gía interna o 13 profundidad d(.' de 

fectos interdentarios que ap .. u et.cu como dcfe¡;tos VPrtica­

les no son indicados en las radio~rafias, tampoco se indi­

ca la cantidad de IesiOn, tanto vestibular COQO lingual. 



Las tablas corticales densas vestibular y 

ligua! ocultan la destrucción de hueso esponjoso interme­

dio. Por lo tanto, puede que haya un profundo cráter en­

tre ambas tablas y que en la radiografía no se manifies­

tan. Es por eso que si est5 afectada la cortical ósea, 

se registra una destrucción del hueso esponjoso intetdl•nta 

rio. 

Entre los primeros cambios radiográficos de 

la parodontitis se registra la burrosidaJ y p6rdida de la 

continuidad de la cortical de los sectores mesial y distal 

de la cresta del tabique interdentario. b:ao como resulta­

do de la extensión de la inflamación desde la encia hasta 

el hueso, además del ensanchamiento con los conductos vas 

culares, también una reducción del tejido calcificado en 

el margen del tabique, debido a una resorción ósea de las 

partes laterales del tabique interdentario, con un ensan­

chamiento acompañado del espacio parodontal, encontramos 

que en las dreas mesial y distal de la cresta hay una zona 

radioldcida en forma de cufia, en cuyo v@rtice se encuentra 

en dirección a la raíz. 

En la destrucción del tabique y que reduce 

su altura se extienden proyecciones en forma de dcdos,que 

van de la cresta al tabique. A causa de la profundizaci6n 

de la inflamaci6n dentro del huC>.so, encontramos las proye>!:: 

dones raJiolúcidas hada "1 tahique interdentario. 

126. 
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Se va a encontrar mayor p6rdida 6sea, de mar­

genes endostales de los espacios medulares, a causa del 

incremento de osteoclásia, prolifcraci6n de c6lulas de te­

jido conectivo. La zona radiopaca que se encuentre, que 

separan los espacios radioldcidos, son las imágenes de tra 

beculas 6seas erocionadas en forma parcial. 

Paulatinamente hay una reducci6n de la altura 

del tabique conforme ;rnrnf.mta la enfermedad y la extensión 

de la inflamaci6n. 

La cresta del tabique se encuentra con un de­

fecto horizontal, se puede decir que el dnico factor de la 

destrucci6n 6sea es la inflamaci6n. Por el contrario, si 

hay destrucción Osea vertical, se dice que la inflamaci6n 

va unida a trauma oclusal. 

En la parodontitis, la p~rdida mas frecuente 

es la hori:::ontal, aquí la altura del hueso decrece y t>l maE_ 

gen 6seo es hori~ontal. Hay afección de los tabiques in­

terdentarios, pero no se presentan el mismo grado alrede­

dor de cada diente. 

Los cr5teres 6seos son concilvidades en la 

cresta interdcntaria liraitada dentro dr laA paredes vesti­

bular y lingual y i:on i;icnos frpcuenc ia en la tahla ósea. 

TambiGn encontramos margenPS irrPgulares,los 

que ~ on def1.>ctos en forma de "U", ¡wovoc:acfos por una ri?'-
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sorci6n de la tabla vestibular y lingual o diferencias en 

la altura de los mtlrgenes vestibular y lingual y altura 

del tabique. 

ntrns de los dt•fect0s son los rehnnlcs, que 

son márgenes 6seos, los que poseen forma d0 mc~uta, provo­

cados por la rcsorci6n de las tablas 6scas engrosadas. 

Por extcnsi6n de la inflamaci6n de la encía, 

esta llega al hueso. Va a los espacios m6Jular~~, reempl~­

za la rn~dula por medio de exudado leuco~itario, liquido, 

nuevos vasos sanguineos, fibroblastos en proliferaciGn. Se 

incrementa la cantidad de ost<.•oclástos m1,n<'lnucleares y 

mul t in u el ea res, las superficies 6st•as .su pn.•:.i:nt :m bordea· 

das por resorción lacunar, las cuales tienen forma de 

bahía. 

En los espacios medulares la resorción se 

efectúa desde dentro, hny un 2u~lgd~dmi~nto Je trabeculas 

circundantes. se ensanchan espacios medulares, hay destruc 

ci6n 6sea y, por lo tanto, se Jisminuye el tarnaüo. 

La inflamaci6n ademas de destruir, ayuda a 

la neorformaciGn 6sea, contigua a la res0rciGn Gsea acti· 

va, a un lado Je trahdculas J~~truiJas Jnter1ormente, ~sto 

es lo que se conoce ra~o forRaciGn Gsea Je refuer:". 
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CAPITULO ú 

PLANEACION Y ELABORACION DEL TRATAMIENTO DE LA PARODONTITIS 

Para llegar a una total reqciluci6n de cualquier 

afección parodontal antes debemos pasar por diferentes pun­

tos que son verdaderamente importantes: primero se debe 

hacer una evaluaci6n de la enfermedad parodontal, esto lo 

lograremos por medio de cuatro formas de diagnóstico: 

a) Historia Clínica 

b) Examen Clínico 

e) Examen de todas las piezas dentarias 

d) Evaluacidn del examen radiográfico completo 

Para la realización de un acertado diagnóstico 

final, en ocasiones es necesario además llevar a cabo otros 

exámenes auxiliares y diferentes pruebas específicas. Una 

vez que se ha llegado a un diagn6stico defintivo se debe 

elaborar un prondstico y además Pl plan de tratamiento, en 

donde especificaremos cada uno de los pasos por los que con 

sistir5 un tratamiento adecuado. Se debe hacer un registro 

de datos, que deberá elaborarse un examen coordinado y a 

su vez conciso, que además permita elaborar un plan de tra­

tamiento 16gico. 

En la elaboraci6n del exaQ~n e historia clíni­

ca será necesario seguir un orden útil. 
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HISTORIA CLINICA 

En su elaboración se debe seguir •m orden casi 

rutinario, de modo que la repetición vaya suprimiendo las 

dificultades iniciales y se vaya creando un habito facili­

tando así la recolección de datos. 

Aún cuando existen diferentes formatos de His-

torias Clínicas, 6stas varían desde una Universidad a otra, 

hasta de un profesionista a otro profesionista, de acuerdo 

a su conveniencia para el uso de datos acumulados. Es im­

portante indicar que a pesar de las variaciones en los es­

quemas, todos coinciden en puntos escenciales. 

l. Ficha de identificación 

2. Datos heredo familiares 

3. Datos personales no patológicos 

4. Datos personales patológicos 

5. Padecimiento actual 

6. Signos vitales y generales 

7. Revisión por aparatos y sistemas (Aparatos: digestivo, 
respiratorio, cardiovascular, nervioso, genitourinario, 
endocrino, hematopoyetico). 

8. Examen físico, oral, dental paro<lontal y radio~rdfico 

9. Diagn6stico de pre~unciGn 

1 O. Proníi st ieo 

11. Plan de tratamiento y desarrollo del trataniento 
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La Historia Cl l'nit:a suC'le ser demasiado cxten 

sa y realmente importante, pero darS una rápida imdgen Je 

ella. 

1. FICHA DE IDF.NTIFif.ACION 

Este es el primer punto en donde los datos 

personales son el primer material que vamos a obtener por 

medio de anamnesis. 

Nombre, edad, sexo, estado civil, lugar y f~ 

cha de nacimiento, lugar donde radica, telfifono, ocupaci6n, 

lugar y dirección de su trabajo, última visita al dentista. 

Es importante saber quien es nuestro pacien­

te de quE lugar es originario, ya que existen diversas cnfer 

medades que son comunes en determinadas regiones de la Repd­

blica; por ejemplo: en Aguascalientes es comdn la Fluorosis, 

en Tampico son frecuentes las alergias. También conoceremos 

su estado civil, dado que es el origen de mu~hus trastornos 

emocionales. 1:xist(>n también padecimientos ocupacionalc>s 

que son de gran importancia. 

2. DATOS HEREDO 1:AMILIAm:s 
,,..__,..~--~~-~-------"""~' 

Aquí se e:,tudiará t.~l ar.ihiente humano y la in 

formaci6n dd anhi('nte f:miliar, se investig~uá la ocurren· 

cia rP la familia, diabetes, 0besiJad, ~ardiopatfas, hirer· 

tensi6n arteriai, alergias, trauoatisnos e infccc1oncs mntcr 

nas durante el cab~ra20, 



La Difibetes Mellitus, es una de las enferme­

dades hereditarias mis frecuentes y mis importantes ya que 

siempre se acompafia de lesiones bucales y dentarias que son 

muy precoces. Importantes son tambi6n las enfermedades he­

morragíparas, con sus características de transmi$ibilidad, 

como es el caso de la hemofilia, estas son importantes dado 

el riesgo que hay de sangrado que tienen estos pacientes. 
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3. DATOS PERSONALES NO PATOLO(IICOS 

Aquí tendremos la historia social y econ6mica 

del paciente. UabitaciBn, ventilaci6n, ilwninaci6n, aseo 

personal, promiscuidad y sanitarios. Alcoholismo, tabaqu is­

mo y otras toxicomanias. Jllibitos generales y de nutrición. 

También obtendremos información acerca de los deportes que 

practica o si no lo hace. 

4. ANTECEDENTES PERSONALFS PATOLOGICOS 

Se investigarán los antecedentes de las enfer 

medades que el paciente ha padecido. Enfermedades propias 

de la infancia tales como: viruela, sarampi6n, rubeola, escar 

latina, etc. 

TambiGn antecedentes quirurgicos; tipo de i~ 

tervenci6n, fecha de ellas y secuelas. Antec~<lentes trans­

fucionales; fecha, lugar y cantidad. Inmuni:aciones, aler­

gias y si se le ha administrado antihi6ticos o anestilsicos 

sin ningdn antecedente Je alergias. 



Antecedentes ohstGtricos y gineco16gicos; nd 

mero de embarazos, abortos, partos prematuros, cte. 

5. PADECIMIENTO ACT~ 

En caso <le existir alguna enfermedad en evo­

lución (cardiopatías, diabetes, infe~ciones crónicas) en el 

momento de la consulta de odontología es indispensable obte­

ner un pequeño resumen que incluya el tratamiento y los me­

dicamentos que esté tomando actualmente. 

Padecimiento por el cual fue al consultorio, 

forma de inicio desarrollo, relaci6n que ha tenido con el 

estado general. 

6. INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS 

Este interrogatorio nos Já el estado de salud 

general del pacientet las alteraciones que su organismo pa­

dece y sobre todo síntomas de enfermedades incipientes, em­

pezaremos con: 

Aparato Digestivo: apetito, alteraciones cualitativas y cuan 

titativas. 

lli<>far,in, ndin•lfagia, aerofagia, dolc.•r 

~n ~1 tr&n~1to 0solag1~0, intol0ranc1a a 

los alitwnto~, u:uíc;eas, vi>oitcs, her.ate­

rwsi~•, <:>rn\tüs f\ n•f\urr,itncioncs. 



Tránsito Intestinal: 

Aparato Cardiovas­
cular: 

134. 

dolores, abdominales, localizaci6n, 

intensidad del dolor, cardcteres de 

éste, duraci6n, irradiaciones; hora-

rio y relaci6n con las comidas, perlo 

dicidad, 

En caso de obtener datos anormales se 

interroga las características, tales 

como aparición, duraci6n, fenómenos 

acompaftados y medidas quP lo modifi-

can. 

Disnea (respiraci6n dificil), dolor y 

opresión precordiales y averiguar las 

circusntancias que condicionan su ªP! 

rici6n, sus irradiaciones y su dura­

ción. 

Investigar la presencia de édema en 

miembros inferiores, la época de ini­

ciación, la presencia de palpitaciones 

en la región precordial o percepti­

bles en el cuello, si son rítmicas o 

arrítmicas, o la presencia J0 taquica~ 

dia o bien bradicardia. 

Investigar los diversos síndromes vc· 

nenosos de las extremidades inf~riorcs: 

varices, flebitis, previas o actuales. 
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Aparato Respiratorio: Permeab il idud Nasofarint•ea, amigdalí­

t is, faringitis, Disfonía, Disnea 

Paroxística (epasmo o convulsi6n ag~ 

da), o postura!. Tos, carácteres, 

factores, que la precipitan o que la 

acompañan, y si es seca o productiva. 

Presencia de Epistaxis (hemorragía 

por las fosas násales. 

Aparato Genito 
Urinario: La diurosis aproximada en 24 horas. 

Poliurias, polaquiuria, nicturia, he 

maturria, disuria, caracteres del 

chorro,Piuria (presencia de pus en 

la orina), dolor lumbar y caracterís-

ticas. 

Antecedentes calculosos: 

La frecuencia de la evacuaci6n de la 

vejiga pn un día debe ser 3 ó 4 veces 

en la noche no debe haber. El vold­

men urinario en un día son 1200 cm3 • 

Nicturia, orina de noche. Hematuria, 

presencia de sangre en la orina. Piu 

ria, presencia Je pus en la orina. 

Disurria, cualquier transtorno (ardor 

dolor) en la rnicci6n. 

Menarca, edad, ciclo mestrual, abun­

dancia y caractPres de la mestruaci6n. 



Sistema End6crino: 

Sistema Hematopo­
yético: 
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Incluiremos el interrogatorio de glán-

dulas mamarias, embarazos, gestacio­

nes, paridad, naturales y resarias, 

La menarca varía scgdn el ~lima, gene­

ralmente se presenta entre los 12 y 

14 afios de cda<l. El ritmo mestrual 

varía entre 28 y 30 días normalmente. 

Pero aquí también existen diferentes 

alteraciones por ejemplo: si presenta 

duraci6n de 10 6 15 días, mcstruacio-

nes largas, si se presenta cada ó me­

ses o bien mestruaciones cortas cada 

10 ó 15 días. 

Astenia, polidipsia, poliuria, polif~ 

gia y adelgazamiento (si hay datos de 

diabetes). Presencia de hipertiroi­

dismo, esto provoca resorci6n ósea en 

especial lámina dura. Astenia (falta 

de fuerza). 

Sangrado normal, epistaxis, gingivo­

rragías, sangrado prolongado de heri­

das. Aquí se pueden identificar ane­

mias o enfermedades hemorragípar~s 

son de int~rescs para el odontolo~o. 



Sistema Nervioso: 

Estudio Psico16gico: 
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Convulsiones, motilidad, temblores, 

paralisis, atrofias, sensibilidad, 

transtornos de la marcha, 6rganos <le 

los sentidos. Se debe ob~ervar los 

mdsculos masetero~, si est5n en ten­

si6n, o si aprieta los dientes, a es 

ta podemos considerarla una persona 

nerviosa. 

Personalidad, memoria, sueños, depre­

siones, manías adaptabilidad, angus­

tia. 

7, SIGNOS VITALES Y GENERALES 

Es muy importante obtener datos de los sig­

nos vitales de nuestro paciente, lo que nos tomara realmente 

poco tiempo, y sin embargo serin de gran utilidad, y protec­

ci6n al paciente y profesionista. Estos signos vitales son: 

presi6n arterial! consideramos normal a l~D/RO mrnl~. Se con 

siera Hipertensión a las cifras superiores a la normal. lli­

potensi6n, cuando las cifras estan por dehajo de lo que se 

considera normal, peso, estatura, pulso y temperatura. 

Despui!s U(' haber obteniJo una complct•t Jli,;;t~•. 

ria Clínica, se rro1.·"<le a obtenl'r hi Historia Jlental, pero 

sin olviJur hacer las cxaminaciones; física, extraoral, in· 



traoral, porodontol y radiogrJfico. 

Daremos una rápida mcnci6n de cada uno de 

los exámenes. Examen físico.- ohservar conflexi6n del pa­

ciente, forma de caminar, color de la piel (palidez). 

Examen extraoral 

1:>8. 

Cabeza: observe postura, posición, movimien­

to, tamaño y forma de ella. Cara: observar color, facciones, 

expresiones faciales, tono de la piel, tono muscular, y 

simetría. Articulación Temporomandibular (ATM): se observa 

sobre las desviaciones de apertura y cierre, además de chas­

quidos. Se debe observar la simetría de los movimientos. 

Cuello: se observa simetría, palpar, nódulos linfáticos, pa­

rótida y vasos y venas, 

Exploración Intraoral 

Labios: se observará la textura, forma, co­

lor, y fisuras. Mucosa Bucal: explorar si se encuentran le­

siones, observar los frenillos y la inserción de éstos, ade­

más del color. Piso de la boca: ver si se encuentran lesio­

nes o nó, ver el color, verificar la presencia de torus, o 

de las venas, palpar los c0nductos salivales para verificar 

la presencia o aus~ncia J~ obliteraciones a trav~s del con­

ducto. Lengu~: tamafto, forma, ~olor, textura, papilas, fis~ 

ras y ~Hlemás el movir-lit'nto que puellc efrt·tuar esta. Pala<l~E 

Dura y Blando: revisar si existen alteraciones, su color, 
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así como la textura, presencia de torus, hendiduras o lesio­

nes. Revisar las rugas palatinas y p4pila incisiva. Encía: 

observar su color normal de rosa c:oral, la textura de "cás­

cara de naranja", el tono dl• los t<'j idos bien sea edematosa 

o fibrosa. Observaremos su glaseado superficial, los marnae­

genes (filo de cuchillo), posici6n del margen y uni6n epite­

lial, observar a la p4pila interdcntaria y si fista querati­

nizada o paraqueratiniza<la, observar alguna resecci6n, la 

profundidad de las bolsas y pseudobolsas. 

Examen Dentario 

En esta revisi6n se debe ver el estado en 

que se encuentran cada una de las piezas dentarias, presen­

cia de caries, grado de caries en cada pieza, presencia de 

ohturacciones, reconstrun:ionc~; y pi r::as ausentes. Anotar 

forma, color de los dientes, su textura y tam~1ño de ellos. 

En la revisión dentaria debemos seguir un orden y dividir 

la cavidad bucal en cuatro cuadrantes y llevando una secuen­

cia adecuada y así no omitir ninguna ~ona. 

Examen Parodontal 

Analizaremos el parodonto, la presencia de 

bolsas parodontales, su profundidad y su contorno. La altura 

de la ~resta del margen gingival libre en relaci6n a la 

uni6n muelocementaria y la proftmditlad del surco gingival, 

Gstas se miden usando la sonda parodontal. La secuencia que 

se 5igue es igual a la de la inspección, siempre llendo de 
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derecha a izquierda, y primero de vestibular y posteriormen­

te de lingual o palatino. Vamos a obtener las medidas de 

las bolsas parodontales por medio de una sonda parodontal 

H O, en seis puntos diferentes del diente: 

en ángulo lineal distovestibular 

ángulo líneal mesiovestibular 

rcgi6n vestibular media y recta 

ángulo lineal distolingual 

ángulo mesiolingual 

región lingual media 

Se hacen las mediciones s0hre las ~aras me· 

sial y distal del diente, frecuentemente se coflcte error al 

evaluar la profundidad del surco, es la angulaci6n de la 

sonda al colocarla interproximalmente, 6sto nos va a provo­

car una medida inexacta y excesiva. 

Cuando la medida es mayor de tres milímetros 

se debe considerar como surco patológico e igualmente cual­

quier otra en que la cresta gingival libre, esté a menos de 

dos milímetros por arriba a por abajo de la unión amelocemen 

taria. La~ medidas pueden registrarse en un formato, poste­

riormente se transfiere al 2° diagrama, de este modo se ob­

tienen relaciones más gráficas de crestas gingivales y la 

profundidad del surco en relaci6n a la uniGn amelocementaria. 

De esta forma puede cnseftarsele al paciente y educarlo al pr~ 

sentarle el concepto de bolsas gingivales o bolsas parodonta-
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les. Para medir la profundidad del surco se utiliza la son­

da parodontal. La medición es una t6cnica muy minuciosa y 

escrupulosa, en donde se intentar~ llegar a hase del surco 

sin provocar lesiones en la adherencia epitelial subyacente. 

Al hacer las 6 evaluaciones de las piezas dentarias no s61o 

obtendremos la profundidad de las bolsas, sino que además 

tendremos la ubicaci6n, al pasar el estado de los dientes a 

una hoja o odontograma. 

Es importante indicar que el dnico medio real 

mente exacto de detectar bolsas parodontales es por medio <le 

una cuidadosa medici6n con la sonda parodantal. Aderaás con 

esta también es posible evaluar l;,is hi y trifurcaciones, pe­

ro es más conveniente 11sar un exploraJ.nr cuerno de vaca ó 

No. 3, 6ste se usa tamhi~n en caras v0stibularcs, linguales 

y palatinas. 

Por las caras mesial y distal es mas accesi­

ble usar el explorador No. 17, este registro tambi6n puede 

hacerse en el esquema de registro para bolsas parodontalcs. 

Hemorragia. En el examen del parodonto, in 

cluircmos la presencia de hemorragías, tomando en cuentn 

que desde un punto de vista fisiol6gico, el surco gingival 

no debe presentar hemorragía después de aplicar un leve es­

tímulo. Por el contrario, si em:ontramos una hemorragía d~ 

hemos registrarla~ su localizaci6n y su extensi6n. Se puede 

decir que una hcmorrngia ningival es inicialmente la ingur· 
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gitaci6n y dilataci6n de capilares gingivales. 

Debido a la presencia de t6xinas bacterianas, 

existe mayor permeabilidad del material <le uni6n intercelu­

lar de células epiteliales que recuhren el surco gingival. 

Al constante paso de bacterias y productos bacterianos a tra 

v~s del epitelio, causa una inflamaci6n inicial. Posterior­

mente se causartl una presi6n contra el recubrimiento epite-

1 ial del surco parcialmente roto, todo ésto provocado por 

una distenci6n formada por hedemas que circundan los tejidos 

productos leucocitarias que pasan a través de vasos de teji­

do conectivo y por el incremento en el ndmcro de lechos cap! 

lares. Finalmente el recubrimiento epitelial se rompe y 

queda expuesto el tejido conectivo subyacente que se encuen­

tra extremadamente vasculari:ado. 

Esta es la raz6n por la cual al provocar un 

traumatismo en la bolsa o el ~urco gingival con la sonda se 

provoca una extravasaci6n. 

I:xudaJ.o. La presencia de exudado purulento 

dentro de las bolsas parodontales no debe ser signo, pato1 

nómico de una parodontitis, aún cuando frci.:uente su existe!!_ 

cia, ~sta presencia se evalúa por medio de presiGn digital 

aplicada desde la uni6n mucogingival en sentido ~nronario 

hacia el margen libre. La evaluaci6n se lleva a caho en (3 

ras vi.:~tihuiares y lingualt•s o paL1tinas <lt' l':1J.1 rit·.:.1 dt.•n· 

taria. ,\Jer.iú~ ,d\:'l t.'x:arwn p.1rndontal ohtt•ndrt:mo~; tamhh~11 
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distribuci6n general y calidad de materia albaplaca dento­

bacteriana, presenria de cálculos y su cantidad. 

Para evaluar la cantidad de placa es buen 

método la tinsi6n de esta por medio de diferentes soluciones 

reveladoras, bien sean soluciones a base de eritrocina o ta-

bletas comerciales. 

Movilidad Dentaria. Se evaluará la movilí-

dad dentaria de cada pieza y se registrará en fichas clíni-

cas. 

Examen Dental. Anteriormente se babia indi-

cado el examen dentario, ahora se mencionarán los criterios 

que se seguirdn para obtener una correcta evaluaci6n: 

1. Se hace un registro de número y ubicaci6n de la cvalua 

ción actual. Este es importante ya que así lograremos 

llegar a un tratamiento adecuado de las piezas denta-

' ~. 
rias. 

Se evalúa la corona~raíz, pues frecuentemente esta re-

lación va a determinar el pron6stico que puede espera[ 

se en el tratamiento, 

3. Se valora la presencia de cada diente, y su posici6n 

VL en cada arcada. Tal es el caso por ejemplo de un 

diente que ha emigrado, inclinado o girado de su posi­

ci6n anátomica normal y puede ser ahora susceptible a 

la acción de fuerzas exc,•sivas. Por lo tanto, la cant! 
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dad de presi6n ejercida sobre el diente es mayor que 

la capacidad de adaptarse de las estructuras de sos­

tén, provocando problema parodontal. 

4. En la giroversi6n o migraci6n dental, las piezas pu! 

den aproximarse demasiado a la pared 6sea externa 

del maxilar o de la mandíbula, y puede provocarse 

una posible perforaci6n de la placa cortical perfi­

férica provocada por la raíz. Esto ocasionaría una 

deshicencia o sea pérdida de soporte óseo desde el 

má.rgcn coronario hasta cierta profundidad en direc­

ción apical, 

También se debe evaluar otro defecto común provoca­

do si los dientes se mueven aproximándose mucho a 

la pared ósea externa y hay una zona aislada perfo­

rada, aparece como ventana y es lo que se conoce co­

mo fenestaci6n. El drea perforada se encuentra cu­

bierta de hueso cortical. 

La presencia de estos defectos son importantes por­

que privan a esta pieza de su inserci6n parodontal. 

Entre las regiones mas susceptibles a dichos defec­

tos encontramos a los insicivos centrales, los lat! 

rales inferiores y raíces de caninos y cara mesiove! 

tibular de los primeros molares inferiores y supe· 

riores. 

5. Lesiones cariosas. Es importante ya que en ocasio­

nes la caries esta tan extendida que ya nu son dti-
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les las restauraciones, ya que además hay lesi6n pe­

riapical, por lo tanto, tomando en cuenta la exten­

sión de la caries puede comprometerse la pieza, La 

caries que afecta caras vestibular y lingudal y en 

tercios cervicales del diente, puede provocar lesión 

parodontal debido a la acumulación bacteriana den-

tro de la cavidad y por lo tanto la susceptibilidad 

de lesión a los tejidos marginales. 

6. La atricci6n, es un desgaste dentral en superficies 

oclusales debido a la fricción con los dientes 

opuestos, Se considera que es fisio16gica dependie~ 

do la edad pero en casos de bruxismo; por ejemplo 

en donde un excesivo rechinamiento puede causar 

atriccidn excesiva y una implicaci6n en el tratamie~ 

to parodontal, ya que en ocasiones puede llegar has­

ta dejar aplanadas las caras oclusales. 

Al haber superficies planas y no existir relaci6n­

cGspide-fosa funcional, ésto pudiera ser causa de 

que se ejerzan fuerzas excesivas sobre el parodonto. 

7. Abrasión, este es un desgaste dentral, especialmente 

un tercio cervical vestibular también labial del 

diente. Ademrts afecta la regi6n ameloceaentaria. 

La abrasi6n asemeja una "U" o cuna, definida, dura 

y pulida. Frecuentemente se debe a la mala técnica 

de cepillado dental. Es importante puesto se perde­

rá su correcta dimensiOn. 



146. 

La evaluaci6n de todo esto es importante ya que por 

ejemplo al haber caries cervical, se encuentra cie! 

to grado de migraci6n apical y soporte óseo. Encon 

tramos riesgo en el grado de su estabilidad del dien 

te. Adem~s de la p~rdida de contorno adecuado del 

diente que priva a los tejidos marginales de protec­

ción fisio16gica necesaria. 

8. Relación de contacto interproximal, es importante en 

la evaluaci6n ya que si no tienen contacto adecuado 

sobre las piezas, esto puede ser en gran problema 

P/el parodonto, debido a la frecuencia con la que 

en estas ~reas inespecificas se provoque un conti­

nuo empaquetamiento de alimentos y por este acerca­

miento interproximal que se produzca inflamación de 

parodonto. 

9. En el examen tambi~n se evalúa el contorno interpro­

ximal que sea adecuado para una correcta limpieza. 

Esta falta de contacto dptimo puede provocar una 

obliteración interproximal y pudiendo poner en peli­

gro al parodonto normal del area indicada. Además 

se debe evaluar los margenes y el sellado cervical 

adecuado de las restauraciones por medio de explora­

ciGn y radiografías. 

iO. Evaluación de rcstaruaciones existentes con respecto 

a tiempo de uso y material restaurativo, Evaluar ti 

po de restauraci8n, su sellado y tcr~inaci6n cervical. 
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11, Evaluar la vitalidad dental, ya que si se encuentra 

una pieza sin vitalidad o que esta sea dudosa puede 

presentar lesidn periapical y provocar alteración en 

el pron8stico de esa pieza dentaria. Es importante 

evaluar el estado pulpar bien sea por vital6metro o 

pruebas t8rmrcas. 

12. Tamhiin pruebas a la percusi6n, ya que si hay gran 

sensibilidad a una leve percusión se indicara que 

existe lesi6n periapical, absceso parodontal o hipe! 

cementosis, 

Estos examenes son importantes y su omisión 

o mala evaluación puede provocar un tratamiento equivocado 

o un diagn6stico errdneo, 

FICHA PARODOXTAJ, 

En este examen anali~aremos cuidadosamente 

el parodonto y registraremos todos los datos presentes. Es­

to se hara en una ficha parodontal. 

Para realizar el exam~n parodontal se hace 

siguiendo una secuencia o sea de derecha a i~quicrda y de 

vestibulaT a patolino y lingual. 

La forma de registrar los datos por nedio de 

un parodontograma es parte integral del examen, es un regí~ 

tro csquemdtico de los dientes y sus raices, tanto en su 

cara bucal, lingual y oclusal. !Ver Fit>uras y 2). 
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Enc1a-Bolsa-Parodontal y Linea Osea 

Empezaremos con la encía, marcando en el es­

quema el nivel gingival con una línea continua. Para esto 

se debe secar la enc1a y examinarla, Algunos paro<lontogra­

mas presentan líneas horizontales paralelas de dos milimctros 

de distancia entre uno y otro, estas líneas aparecen a par­

tir de la uni6n amelocementaria, se usan para registrar la 

profundidad de la bolsa. 

Hay otros parodontogramas que tienen do!, pe­

quefios rectángulos en los espacios superior e inferior de 

la hoja los que se encuentra destinados para anotar la pro­

fundidad de la bolsa, estos rectángulos tienen dos inicia­

les, la primera es ºA" para anotar la profundidad de bolsa 

antes del tratamiento. En el St'gundo rectángulo se encuen­

tra la letra "D" en donde se anotara la profundidad de la 

bolsa despu@s del tratamiento. 

Las bolsas se marcaran con un paréntesis 

"0" abarcando la profundidad y sitio ue la bolsa. También 

se anota si esta es supra o infra6sea. 

En el examen de las bolsas y debido a la fal­

ta de confiabilidad de las radiografias es necesario hacer 

una cxploraci~n por medio de una sonda parodontal, dicho so! 

deo de bolsas y reílistro de la mcdici6n de las lesiones son 

b~si~as para lo plan~aci8n del tratamiento. 
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Se debe deslizar la sonda alrededor del die~ 

te suavemente sin perder contacto con el fondo de la bolsa, 

esto es el sondeo circunferencial continuo. 

íla5itualmente se llevan a cabo seis medicio­

nes alrededor del diente, pero el ndmeTo de registros y me­

diciones no es limitado. 

En el sondeo circunferencial nos encontramos 

con que al llegar a superficies proximales el tallo de la 

sonda no permite el sondeo mis all4 del punto de contacto. 

Aqui es cuando el instrumento se inserta en el ~ngulo. Hxis 

te la norma de que debe existir paralelismo con respecto al 

eje mayor del diente durante el sondeo, pero esto nos limi~ 

ta el sondeo interproximal, aqui no es posible llevar un 

sondeo con inserci6n vertical. 

Para solucionar este problema y lograr una 

mayor pcnetraci6n, se debe hacer un sondeo angular, no habrá 

gran variante con respecto a la expresi6n num~rica, si se 

toma en cuenta que esta medición es una guía para el trata­

miento, Esta inserción siempre debe ser con la misma angu­

lación, 

Las bolsas parodontalcs pueden involucrar a 

las lesiones del hueso alveolar, cuando esta resorci6n se 

extiende apicalmente hasta las furcaciones de molares y pr~ 

molares a esto se le llama invasión de furcaci6n. 
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Pa~a registro de datos en parodontograma se 

usan simbolos gráficos. 

Para registrar las lesiones de furcaci6n se 

dibujan las lesiones delimitando la furcasi5n afectada. 

A las invasiones se les clasifican en tres 

clases y las tres se pueden registrar por símbolos. 

Invasión Clase I: 

Invasi8n Clase II: 

Invasi~n Clase III~ 

Es cuando una invasión es incipien­

te y su registro gráfico es s6lo 

una delimitación con líneas gruesas. 

Son invasiones más francas y profu~ 

das, se registran como un triángulo 

con vdrticc a cervical y base hacia 

apical. 

Son invasiones que atraviesan la 

zona interior de la furcaci6n con­

sidPT~ndosr lesiones de resorción 

de lado a lado, como fuera el caso 

de un molar inf crior con una lesi6n 

de lingual o vestibular, aquí el 

símbolo es un triángulo sombreado. 

La Linea Osea, se narcara con linea puntea­

da en las piezas dentarias indkando penlida 6sea y <lefectus 

6seos, 
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CONTACTO PROXIMAL 

Contacto Abierto 

Este puede ser desde un pequefio espacio has­

ta un gran diastema, El símbolo habitual será colocar 2 lí 

neas paralelas entre dientes adyacentes. 

Contacto Defectuoso 

Es cuando la relaci6n entre dientes adyacen­

tes es mala, esta relación de contacto defectuoso puede ser 

firme o no ser abierta esto puede ser una mala defensa para 

la pdpila que va en dirección apical. 

Los dientes con una inclinaci6n labial o lin 

gual que se encuentren en posici6n diferente a la alineación 

de los dientes adyacentes, fstos invariablemente poseen co! 

tacto proximal defectuoso, se colocar:! una 11X11 en el punto 

de contacto sobre el diagrama. 

~ Inclinados y Malposici6n 

La mal posición se encuentra relacionada 

con los contactos defectuosos. Esta mala posición es impor­

tante en parodoncia ya que al existir una giroversi6n en al 

guna pieza dentaria puede tener un desplazamiento habitual 

hacia la ra!z contigua disminuyendo la placa 6sea interradi­

cular, y si aquí existiera una enfermedad parodontal sería 

desfavorable para ambas piezas ucntarias que se verían af cc 

tadas. 
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El sfmbolo para el parontograma es una fle­

cha inclinada en posición en la que se ha movido el diente, 

Extrusión e Intrusión 

Esta mal posici~n se simboliza en el parodo~ 

tograma por medio Je una flecha dirigida hacia donde se en­

cuentra la variación. 

Impactación de alimentos y retenci6n 

Se simboliza con flechas hacia la zona de la 

eneja invadida, A modo de diferenciarlas de otras flechas 

se le agrega una cola, ésto representa la impactación de al! 

mentas y evita la mala interpretaci6n de símbolos al leer 

el parodontograma. 

Movilidad Dentaria 

Los dientes tienen un ligero grado de movil! 

dad fisio16gica, este grado varja en los diferentes dientes 

y en diferentes horas del dta. Por ejemplo los incisivos 

centrales y laterales tienen mas movilidad que es mayor al 

levantarse por la mafiana y decrece conforme el dia avanza. 

Si dice que la movilidad por la mafia es a 

causa de la extrusión leve de los dientes por ~l poco contas 

to oclusal en el suefio, En cambio en vigilia es ~enor por 

la acción de las fuerzas de la masticaci6n y deglución lo 

que intruye los dientes en los alveolos. 



Algunos parodontogramas tienen un espacio 

destinado a anotar el gTado de movilidad de la pieza denta­

ria, sea fisiológica o patol6gica. 
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Para medir con más exactitud la movilidad se 

usan los movil6metros, otro método para encontrar el grado 

de movilidad de una pieza dentaria es por medio del uso de 

un extremo de dos instrumentos de metal y sosteniendo fuer­

temente el diente entre ellos y llevandolo a movimiento. 

Habitualmente la movilidad se gradua con un 

sistema num~rico, que va del cero al cuatro o bien del cero 

al tres, dependiendo del criterio de cada clrnico. 

Movilidad fisiológica o movilidad cero, aquí 

la movilidad que existe no es mSs allá de lo fisiol6gica. 

Movilidad grado 1: 

Movilidad grado 2: 

Movilidad grado 3: 

Movilid3d grado 4: 

Es una movilidad ligeramente mayor 

a la fisioldgica. 

Es movilidad moderada y superior a 

la fisioldgica. 

Cuando existe gran movilidad en la 

pieza dentaria. 

Cuando hay excesiva movilidad den­

taria. 

Para det~rminar si hay pus en una bolsa par~ 

dontal se aplica la yeaa índice sobre la zona lateral de en-



c!a marginal ejerciendo presi6n con movimientos circulares 

hacia la corona. 
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No en todas las bolsas hay pus, pero es muy 

dtil por prcsi6n digital y frecuentemente se encuentra pus 

en donde no se sospecha, Esta supuración se simboliza con 

una. "S" en la zona indicada. 

e a r i e s 

La presencia de caries en cualquier pieza 

dentaria se registra en el parodontograma, así como el gra­

do de lesi6n, Los parodontogramas tiene la figura de las 

piezas dentarias por sus diferentes caras y es ahí donde se 

marcará a la caries como una ~ona oscura sobre la zona inva­

dida, 

Protesis fija y removible 

La presencia de cualquiera de estas pr6tesis 

se deoe registrar en nuestra ficha. 

La protesis fija se marca con dos lineas con 

tinuas paralelas sobre la corona incluyendo pónticos y pila­

res. 

La protesis removible se marcará en la mis­

ma forma, pero las lfneas serdn punteadas. 

Dientes ausentes 

Los dientes faltantes ;,e marcan por nedio de 
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una línea horizontal a lo largo de la figura del di<:nte. 

RestauTaciones y margenes desbordantes 

Las restauraciones que se encuentran en la 

pieza dentaria tambi~n se registran en el parodontograma con 

líneas inclinadas en las caras del diente restaurado. Si 

estas restauraciones tuviesen margenes desbordantes e inade­

cuados se registrara con un tri~ngulo sombreado en el margen 

desadecuado. 

F í s t u 1 a 

La presencia de una fístula presente sobre 

la superficie gingival marcada con un círculo en el lugar 

donde se encuentre representara a una fístula. 

Ulceraciones 

Cuando se encuentren ulceraciones en la en­

cía se marca sobre el parodontograma con una "E", de este 

modo indicará que existe una ulceraci6n. 

Análisis Oclusal 

Adem~s debe de haber un análisis oclusal, 

entendicndc por fuerza d~ oclusión a las fuerzas ejercidas 

por una pie3a dentaria y su necanismo de inserci6n en el 

diente antagonista. Se provoca una lcsi6n en la resistencia 

del lir,afü~ntu, ~ste tiene las características de aJaptaci6n 



perfecta a las fuerzas oclusales pero hasta cierto límite, 

si se excede la fuerza, la resistencia es alterada y provo­

ca un problema parodontal, 

9, DIAGNOSTICO nn PRESUNCION 

Es reconocer e identificar ~ una enfermedad, 

para llegar a un acertado diagnóstico se ha mencionado an­

teriormente que se debe poseer cierta información, como son: 

Historia Cl~nica, Examen Clfnico, Examen Radiográfico mode­

los de estudio, Pruebas de Laboratorio, esto ayudará a la 

formacidn de un acertado dinnnAstico, Para h3~er el regis­

tro del diagn6stico se debe usar una terminología adecuada, 

asf ser~ claro, al ver el expediente en que grado se encon­

traba la afecci6n y locali~aci6n en el momento de efectuar 

el examen, Pondremos un ejemplo: se dd diagnóstico de paro­

dontitis grave locali:ada en el primer y segundo molar supe­

rior derecho, 

No ~~ raro que se den uno ú más diagnósticos 

a un sólo paciente, Esto se debe indicar en el registro de 

datos. 

Una vez que hemos obtenido el diagnóstico 

definitivo se iniciará el plan de tratamiento, el cual ten­

dr~ por objetivo obtener correcci6n de la patología diagnos­

ticada. El diar,n6stico debe sugerir y uar bnse segura para 

el plan de tTatamiento dentro Je este el diagnóstico es imª 

portante para el plan de tratauiento y es un requisito de 

~l. 

156. 



Para descubrir, reconocer y saber la natur! 

leza del proceso patológico se debe estar familiarizado 

con la evolución y el desarrollo es decir, la patogenia de 

la anomalía, por lo tanto, para tener éxito en el diagn6s­

tico debe ser necesario conocer, no sólo los signos clíni­

cos de la enfermedad sino tambi~n las facetas relacionadas 

con ellas, 

10, PRONOSTICO 

157. 

Antes de dar un plan de tratamiento, debemos 

dar un pronOstíco, el cual es una proyección Je la reacción 

anticipada y un juicio de resultados propuestos. Un pro­

ndstico no puede determinarse en forma arbitraria como 

usualmente se hac~. ya que además de los datos obtenidos 

en el examen se toma t.'ll cuenta los conocimientos del odonto 

lago, buen juicio y capacidad com~ terapeuta. Es indudable 

que un juicio recto sólo se desarrolla mediante estudio y 

experiencia y n6 es superior a la información en la cual 

se apoyan. Existen diferentes definiciones de pron6stico y 

para Toma significa; El Arte de Predecir la duraci6n, curso, 

consecuencia y terminaci6n de una enfermedad (J.F.Pichard, 

Enfermedad Padodontal Avan~ada) y añade que depende grande­

mente de la correcci6n y exactitud del diagn6stico, pero 

inegablemente se basa en la experiencia adquirida con la 

prdctica. No existe una f6rmula absoluta para dar un pro­

n6stkn o un tratamiento absoluto. Existen difí'rcntes fac­

tores importantes para un prnn~stico, ~stos son generales 

e individuales a. la pic::a dentaria. 
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Glickman, enumera los factores qué se deben 

considerar para el establecimiento de un pronóstico gene­

ral, son los siguientes: 

Cantidad de pérdida 6sea en relación a edad cronol6 

gica del paciente. 

Extensi~n de pérdida 6sea en relación a factores eti 

lógicos localf-'5. 

Morfologfa dental individual, anatómica y clfnica, 

segQn se relaciona a la proporci6n corona-rafz. 

NOmero de piezas dentarias presente~ en relaci6n a 

distribución y destrucción del soporte. 

Antecedentes generales Jel paciente 

La actitud del paciente para conservaci6n de sus pi! 

zas dentarias y la aceptaci6n y buena disposición 

de llevar a cabo los m~todos de higiene indicadas. 

El prondstico para un diente individual se 

establecerá tomando en cuenta los siguientes factores: 

1, Evaluación de movilidad dentaria individual, debe 

tomarse en cuenta esta movilidad. Deterl':linar si la 

movilidad dentaria es resultado de la p6rdida de so 

porte 6seo alveolar, trau~a por "~lusi6n, relaciGn 

inadecuada de corona~raí:. Si exist~ excesiva ~ovi 

lidad se determinar& si es posible estabili:arlo. 
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2. Es factor importante tomar en cuenta la cxtensi6n y 

localizaci6n de la p~rdida 6sea sufrida por el dien­

te individual. 

3, Evaluar la relaci6n del diente individual con regio­

nes edentulas. Tomar en cuenta si puede funcionar 

para una pr6tesis fija o removihlc. 

4. Relación del Jientc con los adyacentes. 

S. Determinar el tipo de bolsa parodontal (infra 6 

supradsca), 

6, Ubicación de lesiones en la hifurcaci6n, si es dien­

te multiradiculares tomar en cuenta que ndmero de 

ralees est9n afectadas en su soporte 6sco v como 

podrfa variar el tratamient0. 

7, Rdpidez de <lestrucci6n 6sea, si existe p~rdida Osea 

vertical, se dice que frecuentf'mente hay proceso 

destructivo rüpido. En comparari6n a pdrdida 6sca 

horizontal generalizada que indica una destrucci6n 

crl3nica y lenta, 

8, I.a relación del di('nt<' con la anatomía local que 

pudiera limitar o impedir accesos terapfuticos. 

9. Relaci6n de pie:as dentarias con la accesibilidad 

para técnica de higiene. 

10. Estado de la corona con resrecto a caries, restaura 

ciones presentes y el egtado de astas, ademas cxten 

si6G de la restauraci6n ne~esaria. 
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lJ, Estado de vitalidad pulpar, presencia de patología 

periapical y si a la pieza es accesible a un trata­

miento endod6ntico. 

12, Es imnortante retener la pieza para la salud gene­

ral de las piezas restantes. 

In el pronóstico de enfermedad parodontal, 

se puede tomar en cuenta la topografía 6sea, tambi@n os im­

portante su morfologf a y sí es más ó menos accesible el tra 

tamiento quirúrgico, si el soporte óseo es aJecuado y el 

defecto óseo puede ser corregido mediante intervención qu! 

rilrgica y la óolsa no elimina un pronóstico favorahle. Se 

debe tomar en cuenta que no todas las bolsas parodontales 

son susceptibles a tratamientos quirdrgicos. 

Por ejemplo: la anatomía regional hace impo 

sihle eliminar bolsas y por lo tanto el pron6stico a lar­

go plazo es desfavorable. 

Si la perdida dsea es procesa infcccio50 

agudo (absceso parodontal) generalment~ el pron6sitoco es 

favorable y Osta probabilidad decrec~ si es un proceso cr6 

nico y aOn baja mds la posihilida<l de 6xitu ~i la pérdida 

8sea crónica ha sido en forma uniforme y progresiva por 

afios. Pero ademas, ~sto no es decisivo puesto que podra 

tener @xito una ahsorcidn 6sea progr~siva con cierta movi­

lidad. Como factor decisivo se toma la causa de la p~rdida 

ósea progresiva y la posibilidad de corregirla. 
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Otro factor es lo <lensi<lad 6sea. Si ra<lio­

gráficamente esta presenta gran dí.'nsidad 6sea. La resis­

tencia depende del tejido conjuntivo de espacios medulares 

y no de estructura 6sea minerali:ada. 

El dltimo factor, e~ la anatomfa radicular, 

esto es, la cantidad de superficie de cemento disponible 

para servir como inscrci6n del ligamento parodontal varia 

con longitud, forma y circunferencia de cada una de las 

ralees; esta circunferencia es mayor en el cuello y a m~di­

da que disminuye y va acercdndose al fipice, la superficie 

de inserci6n es menor. Por ejemplo: diente con rai: de 

forma rectangular presenta mas posibilidad de ~xito, que 

el diente de rar: en forma cJnica. 

El Pron6sti~o de la Parodontitis 

El pronóstico de un paroJonto afectado por 

parodontitis depende primeramente de la capacidad del pa­

ciente y del equipo odontol6gíco para controlar {actores 

eti16gicos, cantidad de hueso alveolar y distrihuci6n de 

dientes remanentes y de magnitud Je fuer:as oclusules. 

Si las bolsas pueden ~~r ~liminaJas y si 

el enfermo práctica control Je placa aJecuad\I, aquí será 

un pronóstico favorable. 

Pero si lns fartnres eti16gic~~ n~ pueden 

ser contrnlados, por un;i indE:;icuada t..'OOpt•rac i6n Jp mw~,tro 
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paciente con control de placa, o un descontrol de los fac­

tores oclusalcs o sistdmicos, aqul nuestro pron6stico no 

es favorable y un tratamiento parodontal definitivo no se 

puede indicar. 

Para poder tenc>r un buen pron6stíco debe­

mos tener hueso remanente para el soporte Je dientes en 

su funci6n y las bolsas scr6n eliminadas 

Si hay comunicaci6n api~al por medio del 

ápice el pron6stico generalmente es desfavorable, más en 

algunos casos el pronóstico se puede mejorar por medio de 

terapia cndodontica. 

En ~l pron6stico no es determinante la 

presencia del exudado purulC>nto en la~ hol:>as parodonta­

les, puesto que estC> siRno no e~ in<lic~ Je la gravedad. 

Cuando C>xiste movilidad dentaria leve del grado 1, el pr~ 

nóstico no se ve afectado grandemente. S1 hay movilidad 

grado 2, la probabilidad de Gxitü dPcr~c~. pero adn puede 

ser favorable. Pero en el movimiento grad0 ;, ~1 pr~n~s­

tico no es favorable. 

En el tratamiento Je parodnnci3 e~ impor­

tante para lograr éxito el establecer htH'rl<l cnoperación 

del paciente con el control Je la placa. Por el contrari0 

cuando no existe un efectivo control de pla~~ todos los 

días, el pronGstico de largo alcanc~ generalmente es Jesfa 

vorable. 
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11. PLAN DE TRATAMIENTO Y· DESARROLLO DEL TRATAMIENTO 

En la parodontitis el tratamiento primor­

dial es eliminar factores etiológicos locales. Si se han 

encontrato causas sistfmicas tambien deben ser tratadas. 

Ademds debe haber terapia local para el control de agentes 

que inician la inflamaci6n. El objetivo de la t1:rapia es 

la de "abolir" o llevar hasta un mínimo el proceso inflama­

torio en la encía, fsto llevar9 a eliminar la fuente de in 

flamación y reahosrciBn de los tejidos parodontales, pero 

por los límites locales continuos, el proc<:so curativo no 

puede ser en formJ total. 

El tratamientn de In parndnntitis se encuen 

tra dividido en tres fases basicas: 

Fase I Tratamiento Parodontal Inicial 

Fase II Corrección de la Deformat:i6n Anatómica 

Fose 111 Mantenimiento tlcl Tratamiento Parodontal 

F A S H I 

Diremos que la Fase I, Sf.' L'orrigi.' al estable­

cer comunicaci6n con el pacif.'ntc y al f.'liminar los fa~to­

rcs ctil6gicos, que son posibles sin llrgar a la lirugia 

parcidont:ll o rl'stauración definitiva y i:l tr;1taoiento pro­

tético (incrustaciones, coronas, Jpnt:hlura~, !•:trl· iales o to 

tales u otros). 
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Entre los procedimientos que se cfectdan en di 

cha fase, tomemos en cuenta: 

1. Educación del paciente e instrucción para el control 

de placa bacteriana. 

2. Raspaje y alisado de superficie radicular 

3. Tratamiento de caries y cndod6ntica 

4. Rcmoci6n y obturaci6n provisoria de restauraciones 

dentarias y aparatos protéticos que contribuyen con 

la enfermedad paro<lontal. 

5. Ajuste oclusal preliminar 

6. Ferulizaci6n temporaria de dientes 

7. Ortodoncia 

8. Rcvaluaci6n de salud parodontal después del trat,1-

miento inicial y evaluar si es necesario un trata-

miento posterior. 

F A S E I I 

Se consigue con la correcci6n de deformaciones 

anatomicas de las bolsas parodontales de dientes pérdidas, 

desarmonias oclusales y todo lo que provoque enferral.'dad p~ 

rodontal y otras diferentes enfermedades. Los pasos a se-

guir son: 

1. Eliminaci6n quirurgica de bolsas por medio de: 

Curetaje Gingival 
G ing i vectt1fil i a 



Colgajo Parodontal 
Remodelación 6sca 
Regeneraci6n Parodontal 

2. En caso de trauma por oclusión debe realizarse el 

ajuste oclusnl, 

3. Restauraciones dentarias y prot6ticas definitivas 

creando contornos dentarios ideales, puntos inter­

proximales, armonías oclusales y a la vez reubicar 

piezas ausentes, 

F A S E I I I 
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En esta fase debe mantenerse el tratamiento pa­

rodontal e incluye aquellos procedimientos que son realiza­

dos periódicamente y de este rnodn preveer una pr6xima enfc! 

medad parodontal. !.os procedimientos indicados son los si­

guientes: 

1. Revaluaci6n de la salud parodontal cada 4 6 b meses, 

llevando control de placa dentobacteriana, eviden­

cias gingivales, produndidad de las bolsas y movili­

dad dentaria. 

2. Tomar radiografías Bite Wing cada afio. Examinar ra 

diogrdficamente cada 4 6 5 afios toda la boca, cond! 

cionanda por la presencia ue la recurrcncia de la 

('nfcrrncdad. 

3, Fevisi6n y reinformati6n de las instrucciones para 

control Je plnca dentohacteriana cada 4 6 h ncses, 
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tomando en cuenta el control de limpieza que lleve 

el paciente y de tendencia a formaci6n de cálculos. 

Se debe explicar al paciente algunos de 

los procedimientos que se emplean en el tratamiento en sus 

tres fases. 

EDUCACION DEL PACIENTE 

El Exito del tratamiento, va aunado grande· 

mente al conocimiento del paciente, referente a la etiolo­

gía de la enfermedad y de la necesidad d~ toda la coopera­

ci6n del paciente para seguir los procedimientos de higie· 

ne bucal para el mantenimiento de la salud del paro<lonto. 

ELABORACION DEL TRATAMIENTO 

Raspado y alisado radicular. Entenderemos por raspado al 

desprendimiento o desalojamiento del sarro superficial. E! 

to se lleva a cabo por medio Je instrumento de acero filo­

so, llamado raspador. 

Curetaje. Es el raspado reali:ado con instrumentos pareci­

dos a cucharas denominadas curctas. El curetaje es radicu 

lar, suhgingival G curetaje gingival. 

El raspado coronario es la eliminación de 

actímulos alimenticios de> las coronas dínii.:a~ i.:on cierta 

extenoi6n a la zona suhgingival inmediata papilar. 



Los instrumentos para este fin se dividen 

basicamente en <los: 

raspadores: los que sirven para partir o desprender 

cureta; son bdsicamcnte los raspadores o que se usan 
como afeitadores 
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Desde luego que cada uno tiene Jiversas va-

riantes, entre los raspadores se cuentan a los raspadores 

de pico, curetas, raspadores de azad6n y limas. 

Raspadores de pico: 

Cinceles: 

Tienen forma de ho::, de gancho o 

relativamente recto, bien sean de 

rechos o izquierdos, para zonas 

intcrproximales y otros que son 

los universal. Tienen como fun-

ci6n raspar o desprender. Su ac­

ción es por medio de movimientos 

de empuje o jalar. 

Cincel recto o ligeramente angula­

do, sirve para desalojar rápida­

mente el sarro en grandes masas en 

superficies intcrproximales y lin­

gual de anteriores inferiores. Los 

movimientos indicados son hacia 

adelante en forma cuidadosa, así 

se parte y afloja el dep6sito. 



Raspador de Azaddn: 

Limas: 
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Tienen forma de a:adón, el milíme­

tro distal se encuentra doblado 

en forma de Sngulo recto, respecto 

a la cara del instrumento de esa 

manera se puede eliminar sarro.Tam 

bi~n pueden ser desplazados sub­

gingiva lmente en bolsas de molares 

hasta casi toda la extensi6n de 

la bolsa. Por lo tanto deben emplear 

se muy cuidadosamente. 

Poseen inclinaciones bien sea vesti 

bular, distal o mesial. Es una se­

rie de hojas a manera de a:adones 

en la cahe~a del instrumento y su 

cara de trabajo va dirigida a la 

superficie radicular. Su desventa­

ja es dificultad para afilarlo. 

A<lemds tiene falta de transmisi6n 

táctil con respecto a característi­

cas radiculares. 

APARATO ULTRASONICO PARA RASPAilO 

La eficacia del aparato depende de la sali­

da constante de agua, en la punta de trabajo. 

Como desventajas tiene la Je ser necesaria 

C'l agua como irrigante r el volumin0so tar:iafü• <ll"'l aparato, 
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esto hace que no se pueda emplear en zona subgingival. 

Sus ventajas son realmente favorables, su 

irrigación de agua sirve para mantener limpio continuamen­

te a la zona de trabajo. Ahorra tiempo en la climinaci6n 

de grandes masas de sarro supragingival. Atln cuando esté 

fuertemente adherido, elimino manchas y a cierta distancia 

elimina sarro subgingival. 

En ocasiones puede emplearse también una 

vez que se ha hecho el colgajo gingival y se encuentre a 

la vista la raíz hasta la cresta 6sca. Aqui debe emplearse 

un poderoso aspirador. 

C U R E T A S 

Las curteas son instrumentos de raspado en 

fonna de LU~harilla. Son muy dtilcs en :onas suhgingivnlcs 

sobre todn las curctas finas se emplean con movimientos de 

tracci6n, y la pcqucfia punta puede llegar cuidadosamente 

hasta el fondo de la bolsa de manera que puede alisar y ras 

par perfectamente toda la protlundidad de la bolsa. 

Para el uso de ellas se emplean bilsicamcnte 

2 t&cnicas para la instrumcntaci6n: 

a) Raspado y fragmentaci6n del sarro de su insercidn a 

la raíz; y 

b) Af~itado y raspado con el objeto de dejarse la raiz 

ter~a y lisa. 
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Bn el raspado se elimina con fuerzo el sa­

rro que esta en la zona supragingival, el raspador lo sos­

tenemos en forma de lSpiz modificada; esta posición es c~ 

moda, permite largo periodo de trabajo, evita calambres y 

baja la fatiga. Es importante tener un descanso digital 

consiguiéndolo con el dedo medio sobre los dientes. 

Entre los movimientos <le raspado encontra­

mos qu~ el más indicado es el de movimientos de vaivcn de 

la muficca y antehra:o. Es importante en la fragmentación 

con fuC'r:~1 de una gran masa <le sarro. 

C U R E 1' A .J U 

E:-.te paso es similar :il ra:;pado conforme a 

la aplicaci6n y t@cnica, h!sicamcnte el curetaje se inicia 

al llevar dentro de la bolsa una cureta y reali:anJo movi­

mientos largos y suaves. 

Se eliminan masas Je- sarro con movimientos 

cortos que se hacen mis larROS en afeitado. alisando la 

superficie radicular de modo que no existen :onas de cernen 

to áspero. 

Aquí es tambiln indicado usar movimientos 

circunferenciales cuando existen restauraciones proximales 

y por lo tanto una repetida afrontaci6n de instrumentos <le 

metal destruir& el filo de nuestro instrumento v sin haber 

alisado perfectamente la ral~. 
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También en los 5ngulos línea hay mejor con-

trol y terminado, con estos movimientos. 

CURETAJE GINGIVAL 

Cuando efectuamos un curetaje radicular in! 

vitablemente se lleva a cabo el curetaje del forro del te­

jido del surco a causa de la angulaci6n del instrumento que 

se emplea. 

Al introducir el instrumento en la dcsinser 

ción provoca una afección a la cubierta del tejido. 

Cuando la cureta se emplea directamente so­

bre la encía es lo que se conoce como curetaje gingival. D~ 

da la reacción de la encfa al curetaje se debe a la elimi­

naci6n de determinadas cantiJades de epitelio de recubri­

miento del surco que se hace incid0ntalmentc con el proceso. 

Cuando existe una inflamación de poca in­

tensidad el curetaje ginRival d~ cicatri:aciGn de teji<l~ y 

buen resultado en la zona. 

Existe gran controversia con respecto al 

hecho de estar en pro o en contra del cur~tajc gingival. 

Las opiniones a favor indican que por medio del curetaje 

gingival se puede obtener un resultado aceptable en ionas 

de tejido inflamado. 

Pero la~ opiniones que no van a favor apo-
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yan que es mejor usar ±nsicici6n quirflrgica, por procedimie~ 

to de bisel interno en toda la encía. 

Los motivos por los que sostienen este cri­

terio son: en el curetaje no hny normas visuales ni tácti­

les para valorar resultados no hay diferen~ia a la vista 

entre t-1 tejido en que fue realizado el cun•tajc y el que 

no ha sido. La estabilizaci6n de los tejidos no es un fac­

tor en muchas :onas. Se puede perforar encía con la cure­

ta, además que la terapeútica t>S prolongada en forma inne­

cesaria, si este procedimiento es parte habitual al trata· 

miento. 

REACCION DEL TEJIDO DESPUES DEI. R.~ Y C:URETAJE 

Despu@s de una debridaci6n completa se oh­

servará una eliminaci6n de la inflamaci6n, edema y exudado. 

Además una recuperacidn nuevamente de 1;1 forma p~rdida. 

CURETA.JE PREQUIRURGICO 

En la dehridaci6n de corona y raices en 

preparaci6n para un tratamiento quirdrgico los m6todos qu~ 

se emplean son raspado y curetajc subgingiva, esto es de­

bido a la reacción de la encía ante estos tratamientos. 

Si inevitablemente se debe somE.'ter a la en 

cía a una cirugía por diferentes razones, el curetaje an­

tes de la intervención es conveniente debido a que el te.U 

do responde adecuadamente al tratamiento. 

,, 
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Se encoje el tejido se resuelve edema y 

exudado, hay cambio a los valores del color normal y baja 

la cantidad de sangrado, de esta manera se ayuda a deter­

minar las zonas por corregir en forma quirúrgica y las que 

nu ~ua necesario este tratamiento. Las características 

morfológicas de la encía y mucosas son evidentes después 

de que ha desaparecido la inflamaci6n. La cirugía se lle­

va a cabo en un sitio libre de sarro y placa. 

La encía ya es f irmc y con textura adecuada 

para llevar a cabo el biselado o seccionado, El sangraJo 

durante la intervencidn es menor que si estuviera adn in­

flamada. fn pocas oca5iones hay tejido de granualaci6n 

exuberante despues Je In intervención, 

I.a reacci6n del tejido se presenta cuando 

las raices estan libres Je sarro. Si la encía tiene aspec­

to granuloso, puntilleo y gruesa por el ~ontenido fibroso 

no reaccionara tan favorablemente a la dcbridaci6n. 

Se <lebe hacer por cuadrantes el ~uretaje, 

de modo que dejemos completamente lihre de sarro todas las 

ti.rea:; y no tener necesi<lad de rcali:arlo nuevanwntc si de­

jamos remanentes de sarro. 

CURHTA.J[ 11(1: INTIVO 

Algunos pacientes Bdlo pueden tratarse por 

curetaje. evitando procedimientos quirtlrgicoo, estos pacie! 
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tes son aquelos que psicol8gicamente son incapaces de some­

terse a la cirug!a. Tambi@n pacientes con gran actividad 

de caries que persiste hasta la mediana e<laJ. Debido a• 

la exposici6n radicular palpable la pie=a queJaria en su 

lugar y salvada de perderse por enfcrmC'd,1tl parodontal y se 

perderia por caries radicular. 

Tamhi@n se indica en pacientes ~vn bo~as 

afectadas por dcstrucci6n parodontal otro cas0 es, si cada 

pieza dentaria dentro de la arcada presenta holsas muy pro­

fundas y que al eliminarlas provo~uemos d~ma~iaJa exposi­

ci6n radicular y los tejidos Je soporte sean manares esto 

no conviene al paciente por la mnvilidad dentaria que pre­

sentarán. 

El hueso pu~de ser de forma para ayudar a 

eliminar bolsas si adn existe el hueso suficiente, de lo 

contrario los dientes afectados deben ser extrafJos y res-

taurada la arcada. En muchos ca~0s el trat3miento cunscr-

vador tiene gran éxito. 

TECNICA DE CURETAJE DEPINITIVA 

Esta se lleva a caho en diversas sesiones. 

En una sola visita todas las zonas y despu~s planedr vi~i­

tas suhsc-cuentí'S hast.i lograr obtener ral<.·eg ;:omplct<im<.>nte­

limpias, tersas lisas y que no hayan :onas ~speras, suh­

gingivales. 
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La sensibilidad radicular es común y variada 

después del curetaje. Se le atribuye a la exposici6n radi­

cular provocada por la cirugía parodontal, que es más bien 

secuela del curetaje en especial al tipo de sensibilidad ra 

dicular provocada por el tacto o ciertos alimentos dulces. 

En las raíces se presenta dolor agudo, que 

puede ser intenso y cede al retirar el estímulo. El dolor 

es provocado por substancias químicas en la uni6n amelocemen 

taria y en varias ocasiones es provocada en exposici6n api­

cal radicular. El tratamiento para la sensibilidad radicu­

lar no es uniforme y efectiva. Por lo tanto el brufiido cons 

tante y repetido en la :ona cervical del diente con el cepi­

llo. Aún cuando se provoca dolor, d~he efectuarse de modo 

que se evite la acumulaci6n de placa y se incremente la sen 

sibilidad evidente. 

Podemos mencionar a algunas substancias que 

pueden ayudar a desensibilizar, por ejemplo las preparacio­

nes de fluor, aquí primero se seca la :ona para aplicarlo, 

despu6s se alisa y se brufie sobre el área sensible. 

Tambi6n se puede utili:ar prednisolona, for­

mol y glicerina caliente, o bien aposito de cemento quirúr­

gico aplicado a la raíz seca, quedándose en contacto de ella 

por csracio de una semana. 

Estos agentes funcionan durante un tiempo y 
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despuds disminuye su eficacia y necesariamente Jebe cambiar­

se el agente. Esta disminuci6n del dolor por medio de es­

tos agentes permite el brufiido diario que al parecer es el 

único medio más efica: para controlar el dolor radicular. 

GINGIVECTOMIA 

Se conoce así a la exsición <ll' 1:1 encía. En 

la actualidad se emplea grandt>mcmt(.• l'l ml-t11do Je Bl;_n:k. l's­

to tal ve: se deba a que es el m8todo m5s sencillo, el mas 

directo y con menos número de complicaciones. 

TECNICA DEL PROCEDIMIENTO DE BLACK 

Dcspu6s del curetaje quirdrgiro y no habiendo 

inflamaci6n y edema, se debe sondear el sitio operatorio y 

asi establecer la produndidaJ de la bolsa. Se hace una se­

rie de puntos sangrantes en la superficie de la encia y 

usandolos como guía se hace la exsici6n y extirpación subse­

cuente de la encía. El corte inicial del bisturí debe ser 

firme y controlado para evitar una nueva incisión y puede 

provocarse a una laceraci6n del tejido dejando remanentes 

gingivales difíciles de retirar. 

Se hace bisel externo en el borde cortado Je 

la encia restante. La angulaci6n Jcl bisturi·va Je moJo 

que la incisión termine en los puntf1s sangrantes, en la p<l~ 

red interna de la bolsa gingival. 
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Si es más gruesa la pared gingival más incli­

nado es el bisel requerido. Si la pared por el contrario 

es muy delgada es necesario poco bisel o bien sea nulo. 

Cuando por palatino en zonas de encía gruesa y difícil eje­

cución del bisel externo se pude resolver el problema ras­

pando o bien con abrasivos giratorios en el escalón de la 

encía. Se eliminará fácilmente el tejido cortado si las 

incisiones fueron firmes y definitivas. 

Al retirar la encfn se controla el sangrado y 

se aplica el aposito quirúrgico con algún mC'dit:amento (1.:c­

mento medicado), se cubre suficientemente la :ona operada. 

Debe ser evitada una sobrcextcnsi6n a oclusal y apical. El 

aposito dura en ese lugar de 5 a ft Jfa~ v no es habitual la 

necesidad de reempla:arlo debido a que la cicatri:aci6n pr2 

grcsa rápidamente despuG~ de la inicial protccci6n, si no 

se usan auxiliares artificiales. 

La gingivectomia cstandar debe limitarse en 

encía. La mucosa alveolar no se adapta con facilidad a te­

jido marginal, por lo tanto al no estar adaptada para este 

papel responde con retracción y se manifiesta com0 un mar­

gen grueso, abultado, frágil e hipedérmico. 

GINGIVECTQMIA DE BISEL INTERNO 

La gingivectornia d~ bisel interno o inverso. 

La ~x~ici6n de encia excesiva es esencialmente igual a la 
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anterior f'>XcPpto quP. nn "" Pxpnnf'n <.;11p0rfici,•s cruentC's gin-

givales. La t6cnica de esta gingivectomla es poco m5s com­

plicada que la estandar debido a una proycrci6n previa del 

margen de los biseles que debe ser extraordinariamente prec! 

sa en su corte. En especial la zona de la cresta coinci­

diendo con la zona de la cresta marginal 6sea. Es una inci­

sión y levantamiento de colgajo. Al mcn0s una superficie d! 

be de ser inm6vil y cl margen perfectamente d~lineado en el 

primer corte. 

I:n la superficie palatina sP disponen 2 técni­

cas llamadas de escalGn o cufia y la segunda un corte inicial 

a mano libre que estab]e;::ca el bisel y l'l margf.'n. 

Estas tO~nicas s61u Sl' empl~an en paladar, Jc­

bido a que en :onas vestibulares y lingu~lcs son de gran mo 

vilidad y puede ser colocados precisamente en zona marginal. 

Sobre palatino la t~cnica de esca16n y cufia, 

asi la insici6n libre ofrece Jos diversas alternativas. La 

primera que es un margen de mucosa palatina, cortado hasta 

el margen dC'l hueso, con bordes festoneados para simular pª· 
pilas. La segunda es incisi6n en lfnea recta hasta la ere~ 

ta 6sea marginal. En las dos op1.:iones el eolgajP se adel­

gaza como parte dt"l tfompo quiríirgko dt•l levantaniento. 

La incisi6n palatina recta u ondulada es usa­

da frccuentcnente ya que esta no presenta Jolor o cicatriza 

ci6n tardía. Pero esta incisi6n en linea re~td no se usa 
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en colgajo de fácil incisión. 

La técnica de escal6n y cuña es sencilla, pri­

mero se marcan los puntos sangrantes en la profundidad de 

la bolsa. 

Se hace gingivectomía horizontal y obteniendo 

un esca16n de tejido palatino grueso y romo. l.a incisi6n 

debe seguir los contornos dentarios y las nuevas papilas. 

Después con hojas de bisturí de No. 12 6 15 se saca una cu 

fia de tejido marginal, con corte bisel interno adelgazando 

el escal6n palatino. Se ponen puntos de sutura aislado o 

continuo de suspensi6n para lograr adaptaci6n final. Aquí 

podemos prescindir del apotiso ya que no es necesaria 

gran prote~ci6n en la hdrida, esta gingivectomía es de bi-

sel interno sin colgajo. 

GINGIVECTOMIA DE BISEL INTERNO A MANO LIBRE . -~~~~~~~~.~~~ 

Primero se delimitan los puntos sangrantes 

hasta la profundidad de las bolsas. Se hace posteriormen­

te la incisi6n en tejido palatino teniendo de guía los pu~ 

tos sangrantes, por medio <le una hoja para histuri del nd 

mero 15, se hace la in~isi6n marginal y el bisel con traza 

cui<laJosos, delimitando por un vaivBn de la mufieca. El 

bisturí lleva una angulación, formando un bisel muy incli­

nado. Nuevamente se hace la incisión pero esta vez con oo 

virnie~tos fluidos, se hace un intento firme a modo de lle-

gar al hueso y asi eliminar f~cilncnte el tejido gingival 
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sin dejar girones, ni pruvotar lesiones. 

Esta t@cnica puede ser más fád l si tomamos 

en cuenta que entre más grueso es el tejido inclinado, se­

rá más largo el bisel. En cnc!a palatina se procede de 

manera cuidadosa. Aquí se trata siempre con tEcnica de bi 

sel interno, bien sea gingivcctomía o levantamiento Je co! 

gajo, ya que existe en esn :ona gran cantidad de pequefios 

ramos de la arteria palatina y el sangrado de esta :ona se 

rá molesto. 

Tamhi6n al rcali:ar esta t6cnica se puede 

encontrar una tendencia ha hacer una incisi6n vertical, r 

así el bisel será muy largo y d(•lgado ; l'sto ptwde Jar Jos 

ventajas: 

que el margen largo y delgaJo se adapte ~on facili­

dad a los margenes cervicales <le la h~ri<la, y 

la forma posoperatoria inmediata que es aparenteme~ 

te superior a lo que sería sí se usa un bisel mas 

amplio. 

Es err6neo considerar que debido 3 que la 

superficie Jel colgajo est~ formada por tejido queratini:a­

do y maduro, la necrosis marginal del colgajo ~er5 muy po­

ca. 

Si el colgajo es mas delgado a expensas Je 

la ldmina propia hard mas seria la perdida de tejido margi­

nal por necrosis. 
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La ventaja <le la gingivectomfa de bisel in­

terno consiste en que esta t6cnica no deja expuesto teji­

do cruentc posteriormente al cierre en especial en zonas 

palatinas en donde la incisi6n es más amplia y en zonas de 

participaci6n lingual activa en la fonaci6n y alimentación. 

Otra de sus ventajas es que hay una rápida 

cicatrizaci6n superficial y el aposito sólo permanece po­

cos días o bien puede excentarse. 

Además los puentes parciales removibles y 

guardas nocturnas se usan con normalidad o con poca inte­

rrupción. Esta gingivectomia tamhi6n presenta sus desven­

tajas por ejemplo que se necesita más tiempo para efectuar­

la y mayor habilidad, esta presenta más problemas de san­

grado postopcratorio pero no es de gran importancia. 

También en el tiempo de cicatrizaci6n el 

surco resultante producido por el bisel se debe eliminar 

cortando el tejido alrededor de las zonas cervicales de los 

dientes dentro del campo. Esta aproximaci6n necesita mu­

cho cuidado y atención, otras veces el margen es fijado 

con suturas y suspensión. Cuando se aplica aposito se PU! 

de provocar distorci6n y desplazamiento de los margenes 

dejandolos gruesos. Todo esto, es visible hasta que el 

aposito ha sido retirado, Los margenes que estan gruesos 

puede ser necesario que para corre~ir haya necesidad de so 

meterse a gingivoplJstin. El apo~ito en la gingivcctomla 
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de bisel interno, no son de gran importantia, ya que es ne 

cesaria una protecci6n para los tejidos, y este s6lo sirve 

para adaptar un colgajo el cual puede ya quedar en su lu­

gar en lapso de 7 días, tiempo en el cual ya puede retirar 

se el aposito. 

Para sostener el colgajo también hay posibi­

lidad de solamente aplicar puntos de sutura. Por lo tan­

to, si no se requiere fijar o reposici6n de tejidos Jhi 

se puede prescindir del oposito, 

TIEMPO POSTOPERATORIO 

El tiempo y maneio postoperatorio en corto. 

Lo principal es dar al paciente gran comodidad, de este 

modo no debe haber biseles expuestos para evitar la moles­

tia al tacto o a la alimentación. 

Si se aplicó aposito o sutura pueden ser re 

tiradas a los 7 días. En esta técnica de colgajo de bisel 

interno con margenes de terminación en borde a filo de cu­

chillo se presenta cierta necrosis marginal, si el tejido 

es muy delgado, es por esto que los margenes gingivales 

los encontramos gruesos y cráteres gingivales interproxima­

les. 

Se forma menos tejido pranulomatoso en foroa 

de collar cervical. ~stus contornos ceden al nantenimicn­

to y al estímulo, así que en 4 6 S semanas van dando un con 

torno normal. Si no hay adecuada cicatri~aci6n se puede 
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realizar una gingivoplastía simple y poder corregir discre­

pancias marginales. 

CURETAJE POR COLGAJO 

TECNICA WIDMAN MODIFICADO 

Es muy importante en está técnica la dcsbri 

daci6n cuidadosa y completa además de la adaptación del 

colgajo de modo que se trat6 de evitar la resorci6n ósea 

en la cicatrizaci6n de las heridas que pueden presentarse 

bajo colgajo. En los colgajos anteriores la rcadaptaci6n 

no es difícil, 

La desbridación se realiza con bisturí hasta 

donde sea posible y el curetajc se reserva para áreas 6seas 

involucradas en la lesi6n. 

La regi6n 6sea involucrada con bolsas en cu 

reteado a modo de retirar el tejido blando adherido. Las 

raíces son raspadas para eliminar todo lo que se acumuló 

y se adheri6 a ellas. 

Posteriormente el curetaje abierto se adapta 

la encía al hueso y a las raíces abiertas y se estabiliza 

con sutura interrumpida. 

Se debe estabilizar perfectamente para lo­

grar una cicatrización aceptable y de primera intensión, 

tambiEn se cuidara de corregir la mayor parte del colgajo 



que siendo necesaria la readaptari6n se logre, teniendo 

el colgajo en su lugar. 

18 5. 

Para conservar el colgajo incluye el festonea 

do del tejido interproximal tratando de alargar las pa~i­

las y así lograr aproximar la papila palatina con la vesti­

bular. Se debe tenPr gran atenci6n en el tejido interden­

tario ya que se espera reinserci6n que no siempre se pre­

senta, y por medio de ~sta t6cnica las holsas no siempre 

desaparecen. 

INDICACIONES 

1, Lesiones profundas imposibilitadas p3ra t~cnicas 

de resección. 

2. Pacientes con parodontitis juvenil 

3. Factor estEtico que es importante en la región an­

terior de la bolsa aceptando un surco profundo 

postoperatorio. 

CONTRAINDICACIONES 

1. Cuando por medio de métodos de resecciún SC' puede 

eliminar el surco profundo. 

2. Cuando adn no es definitivo el hecho de que la el! 

minaci6n de bolsas se encuentre en contraposiciGn 

con la rcten~i6n de surros profundos. 
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COLGAJO PARODONTAL 

Este colgajo se usa en el tratamiento de 

bolsas parodontales extendidas mis al15 de la uni6n muco­

gingival y de bolsas infra6scas de esta manera la porción 

de tejidos blandos de las bolsas profundas, se reduce por 

medio de la separación de la pared de la bolsa del diente 

y del hueso y se rcposiciona apicalmcntc a nivel del hue­

so. Esta t~cnica incluye diversas ventajas con respecto 

a la gingivectomía: 

Preservación de la pared de la bolsa con epitelio 

queratinizado. 

llay buen acceso para obtener mayor v Í« ibi 1 hlad y trn 

tar defectos intraóscos y lesión de furación. 

Capa: de obtener cicatrización de primera interven­

ción. 

DESVE!\Tl\,JAS 

Incremento del dafto óseo radicular Jebido a 

mayor traumatismo o al hueso. 

El colgajo se realiza despufs de haber lle­

vado a cabo una preparación inicial de los tejidos para 

conseguir vl ~xito, por lo tanto es sumamente importante 

qtH: l1h' tt•JiJns 1rn se (•ncuentrcn r·njo5 ni cdenott'SCS, 
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La mayor de las veces se trata de regiones 

de cada 6 dientes, pero estas pueden ser m~s grandes o 

más pequeñas dependiendo de la scveridaJ de la lesi6n. Se 

hace incisión de bisel reversible, esta es la incisi6n ini 

cial, se empieza en la cresta de la enria marginal para 

terminar en la cresta 6sca. La incisi6n s0 extiende aire 

dedor del diente y corta el epitelio crevicular, la adhe­

rencia epitelial y porci6n de tejido cnn6ctivo inflamado. 

La encía y mucosa son separados del hueso ~uhyacentc con 

perist6mo; se levanta el colgajo por una Jisecci6n roma. 

Las incisiones verticales de cad;1 extremo de la :ona opera­

da, son ocasionalmente necesariaq para facilitar la refle­

xi6n del colgajo, unos autores sostienen que se reflt'ja 

un espesor parcial del colRaJn, quedando pnrci6n de teji­

do conectivo sobre el hueso. 

Después se remuet·e t>l tt>jidn Je granul<ición 

con curetas, las raíces se alisan, se corrigen contornos 

6seosj se lava la ~ona, los cul~ajos se ponen nuevamente 

en su lugar, alrededor del diente cubriendo la cresta 6sea 

los colgajos se mantienen en su lugar por medio de suturas 

interproximales interrumpidas. 

Se coloca a pos i to, Jespul's \l(' una si:mana i;.e 

retira el aposito y las suturas, se lavan los tejidos y se 

valoran los resultados, si es nN·c>s:1rio nt:uvar.1C'nte st: apl.i 

ca el aposito. 
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Se debe tener gran cuidado con la placa den 

tobacteriana controlando perfectamente hasta que los te-

jidos sanen nuevamente. 

CIRUGIA POR COLGAJO 

Cuando la encia presenta un defecto Este se 

conserva por medio de colgajos desplazados hacia apical, 

los injertos gingivalcs autdgenos libres y colgajos pedic~ 

lados; estos para reconstruccidn y extensión de la encía 

sí ésta ya es deficiente. 

Se llama resección gingival a un fcn6rneno 

común observado en el cont<mm marginal. I.a mayoría dt> es­

tos se encuentran principalmente por labial y después por 

lingual o palatino. I.a r<."SC.'cci6n es a expensas de la 

banda original de encía. Esta resección sc presenta en 

la enfermedad parodontal con diversos grados de p~rdida 

ósea. 

Cuando hay una marcada resccciGn habri des­

trucci6n de la encía en una :ona al apr0ximarse el margen 

gingival a la linea mucogingival: si hay aumento de la re­

secci6n di como resultado un margen gingival grueso y de­

sagradable, aquí ya casi no podemos emplear procc<liDientos 

conservadores, pPro tenemos opciones quirar~icas. 

COLGAJO POR \:ROS0R TOTAL 



formación asaa, o sea necesaria una nueva inserci6n gingi­

val, ademas u<.' una apropiada conformación 6sca, 

Al desplazar un colgajo de grosor total en 

direcci6n apical varios mm y en ese sitio estabilizarlo, 

se logra un efecto de denudaci6n marginal sin pdrdida 6seu 

notablc que provoca denud:H.·ión extensa, ya qu<.' la nueva 

fuente de encía en la denudación es el espacio parodontal, 

el collar marginal alrededor del cuello del diente y suele 

ser suficiente para cubrir el hueso marginal expuesto, Es· 

ta t6cnica se indica en la inducción de formaci6n nueva 

de encia marginal en filo de cuchillo. 

Cuando el colgajo se coloca 2 6 3 milímetros 

en direcci6n apical al margen 6seo, la nueva encía margi­

nal forma por granulación un margen de fila de cuchillo. 

Una de las ventajas radica en que se obtiene una rapida e! 

catri:ación que se hace presente al colocar el colgajo a 

nivel del margen óseo., este tipo de colgajo en ocasiones 

antecede al curetaje abierto 6 por colgajo, gingivectomla 

bisel interno con colgajos dcspla~ndos, rcmodelnci6n 6sca 

a modo de eliminar aberraciones morfolGgicas, provocar 

una nueva inserci6n y para inducción mu~ogingival. 

Este colgajo en bolsillo o Je espesor total, 

se realiza haciendo incisión bisel interno. dejando un co­

llar de tejido marginal alrededor del cuello Jcntario. 

189. 
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Se hace incisi8nde eneja de cresta alveo­

lar, éste divide el tejido conectivo adyacente a la pared 

del surco, la incisi8n va cerca del margen gingival, de­

jando tejido gingival residual para cubrir estructuras ad­

yacentes. Este diseño de incisi6n puede usarse para tra­

tar bolsas parodontales. En la intervenci6n la encía 

insertada se empuja hacia apical, se libera el collar su­

jetando el colgajo por portagujas. Se levanta el colgajo 

por medio de elevadores de periostio. Se elimina el teji­

do de granulación se lava se pone en su lugar el colgajo, 

se sutura por medio de puntos aislados en espacios inter­

dentales, se pone aposito parodontal. 

COLGAJO DE ESPESOR PARCIAL 

Este es importante ya que induce a la exte~ 

si6n de la encía, su indicaci6n es cuando hay necesidad 

de reducir el grosor de la encía de modo que al colocar 

todo el segmento móvil en direcci6n apical al segmento hen 

dido, la anchura de la :ona no se ha transformado y su 

anchura sehaefectivamente duplicado. El uso de este colga­

jo se res~rva para injertos de tejido pediculado e injerto 

gingival. 

VENTAJAS 

Algunas rartes de la l&mina propia y perio~ 

tiovan a encontarse sobre placa cortical ósea y no presen­

tan trastornos al levantar el colgajo de modo que se pro-
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tege, contra pérdida 6sea y posible cxposici6n radicular. 

Otra ventaja consiste en colocar el colgajo nuevamente en 

posici6n más apical y se puede estabilizar con suturas en 

la laillina propia. 

DESVENTAJAS 

No se puede ver tejido marginal debido al 

tejido que cubre la zona y puede no descubrirse cualquier 

defecto óseo, 

La cicatrizaci6n de la encía produce mar­

genes gruesos e irregulares y generalmente hay necesidad 

de gingivoplastía de bisel externo para corregirlos. 

En ciertas ocasiones se emplea este colgajo 

en procedimientos mucogingivales habituales para llegar 

al cierre total o parcial de la encía. 

Esta tfcnica consiste en que el extremo m~ 

coso de la incisi6n vertical, se introduce en sentido ver­

tical, o en sentido hori=ontal, y se usan hojas para bis­

turí en el tejido areolar laxo. 

Se adelgaza el tejido para hacer colgajo 

dividido~ de espesor parcial, esta incisi6n vertical no 

debe penetrar hasta hueso, se quitan los calculos y se ali 

san las superficies radiculares. El cont0rno Jel margen 

gingival drb~ dej~rs~ r~gular y si no esta regular y acep· 

table se corta ron tijeras para encía, se rone el colgajo 
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en su lugar se sutura y se aplica el ap6sito quirúrgico, 

COLGAJO PEDICULADO USADO COMO INJERTO 

Este mdtodo se emplea frecuentemente en la 

cirugía plástica y reconstructiva, es un colgajo de tejido 

unido al lugar de origen por medio de un tallo. 

La supervivencia de un tejido que ha sido 

separado de su sitio original esta a expensag del interca~ 

bio de líquidos. Por lo tanto el injerto libre reaccionará 

favorablemente al estar en un lecho vasculari:ado propor­

cionándole por medio de difusi6n ese intercambio de líqui­

dos con los requerimientos mínimos de metabolitos y pro­

ductos de desecho. Las exigencias de un injerto pedicula­

do consisten en un lecho vasuclari:ado cuidadosamente pre­

parado. 

Pero si este lecho falta o es defectuoso 

aquí indudablemente que el injerto pediculado es útil debi 

do a que por medio del tallo conector se le proporciona 

al injerto las necesidades circulatorias. A lo anterior 

se le considera una ventaja y también podernos mencionar a 

las desventajas que consisten en la limitación de movilidad 

que presenta el colgajo pediculado, siendo así que el si­

tio receptor no puede ser muy alejado del sitio donador y 

esto provocará limitaciones de uso de este colgajo, 

Su indicación es cuando hay necesidad de cu-



193. 

brir denudaciones radiculares con encía adherida. El inje! 

to libre sobre raíces denudadas van a depender de un lecho 

extenso de modo que los requerimientos circulatorios sean 

cubiertos por difusi6n sobre un espacio a corta distancia 

de cada lado de la resecci6n. El diente que necesita injer 

to se encuentra al lado del sitio donador. Generalmente 

los casos requieren injertos si cstan adyacentes a zonas 

desdentadas de longitud variable. Si la zona desdentada tic 

ne la suficiente encía en su aspecto labial para satisfacer 

los requerimientos clínicos. 

Se puede realizar el disefio del colgajo pe­

diculado empezando la incisiGn cerca o en la ~resta del re­

borde alveolar. Pero algunas zonas desdentadas no poseen 

suficiente mucosa masticatoria queratinizada en ~l aspecto 

labial. Los injertos para estas :onas deben ser tomados 

por inci~ión de-.de lingual dl'l reborde alveolar continuando 

sobre las crestas y en direcci6n apical sobre el aspecto 

labial al aproximarse al fondn vestihular. 

Al f0rmar el disefio debemos tomar en cuenta 

que deben hacerse intentos por le~antar y movilizar el col­

gajo el gira en ~ent1do distal G mesidl segGn el caso. Tarn 

bi~n dehen tomarse en cuenta aue el tallo del pedículo no 

debe ser muy est rt>cho ya que en l'1 depenJe de 1 t.'x i to, del 

injt:>rto. J ílS petlfrulo!:' 1;le gro:wr tnt:1l pucJ1.»H ller,ar 3 

tolerar f<1d lr:H.:ntt:> llfi t.1110 ddga:Jn (}lil' los J'C'J.'.fl"UlüS lle 
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grosor parcial. Se debe cuidar de no estrangular el tallo 

del pedículo, pues de lo contrario podemos provocar necro­

sis del colgajo al provocar limitación de la circulación 

al injerto. 

Otro factor importante es la longitud adecu~ 

da, tomando en cuenta que al girar el pedículo, la dimen­

sión lineal vertical aparentemente adecuada se va a cortar 

al girar a la posici6n diagonal. Para obtener una longitud 

adecuada se logrará por medio del estahlecimiento de la ba­

se del colgajo directamente en sentido apical a la :ona de­

ficiente. Es fácil llevar a la rota~ión y poco probable 

que se presente acortamiento en la longitud. 

Se coloca el pedículo sobre la raíz expues­

ta y el lecho vascular adyacente, el injerto se pone a unos 

milímetros en dirección coronaria a la uni6n arnelocementa­

ria. Para suturar es suficiente con dos puntos a cada lado 

de la fisura. Una susutra de suspensión cervical alrededor 

del cuello del diente y con sólo eso se puede sostener el 

colgajo en su lugar sobre la raíz. 

Se puede o no emplear un aposito postopera­

torio, tomando en cuenta la estabilidad que dieron la sutu­

ras. Estas suturas se retiran después d~ 9 6 10 días pos­

operatorios. No deben retirarse las suturas muy pronto, ya 

que de no estar bien estabilizado el injerto se pueden re­

trasar un poco la cicatrizaci6n. 
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COLGAJO DESPLAZADO LATERALMENTE 

Podemos corregir una resección gingival en 

un diente por medio de movilizaci6n del tejido adyacente 

cubriendo el proceso sobre dos ó tres dientes y delizandolo 

en forma lateral sonre el defecto. Al examen y· sondaje se 

revela resección gingival o bolsas supreóseas en la super­

ficie radicular vestibular del diente, de un sólo diente. 

El defecto reseción gingival se relaciona con un anormal 

tensión provocada por un frenillo probablemente. El colg! 

jo deslizado lateralmente es un injerto o colgajo pedicu­

lado pero con base amplia. (Ver Fiuura No. 31. 

Aquí es necesario tener una placa labial de 

hueso sana y adecuado sobre los Jientes que serán involucra 

dos en el colgajo. Al elaborar el disefio de ~ste va a 

quedarnos placa de hueso sobre la raí: expuesta, esto por 

el desplazamiento. Este colgajo posee aplicaci6n limitada 

a causa de que se deben curaplir requisitos específicos en 

la zona dadora adyacente. Estos son complicados por las 

restricciones de la zona dadora y el tamafio y movilidad del 

colgajo. 

Los colgajos pediculados son mas exitosos 

sobre reseci6n gingivales que los injertos gingivales li­

bres. Pero como siempre y cama todo son invulnerables a 

un fracaso. 



F!r;uRA No. 3 

A. Efectuar ~inpivectomía en forma de cufta nara eliminar 
la bolsa oue se sondeó (3) la encía de los dientes ve­
cinos se usará corno autoinjerto o injerto nediculado 
(4), se hace insici6n vertical distal a una distancia. 
de 2 dientes de la zona receptora llevándola desde 
marren p.ingival a la z.ona rccentora llevándola desde 
margen ginpival a mucosa alveolar lS). 

B. Explorar tejido subvacente nara detectar Jeshisencia 
6seas y fenestaciones. 

C. Raspar la superficie radicular (8), la insiri6n vrrti­
cal mcsial debe estar sobre hase 6sca sana (9). 



FIGIJRA No. 3 

D. Levantar colgajo de espesor total adyacentes a la 
zona receptora (10) el resto del colqajo se hace con 
disección parcial en la zona dadora para dejar una 
capa perióstica sobre hueso exnuesto (11). 

E. Desplazar el colrajo y saturar el colgajo en la inci­
sión MV con sutura interrumnida nrimero en la base 
vestibular (12) y llendo hacia la corona (13) se 
tensiona el colgajo a la superficie dentaria vesti­
bular por suturas circunferenciales ó suspensorias. 



FIGURA No. 4 

INJERTO DE DOBLE PAPILA 

A) Se raspa la superficie radicular o zona receptora (1) 
se hacen insiciones oblicuas a lo largo de caras rne­
siales de los dientes adyacentes (2) extendiendo las 
incisiones hasta la mucosa en dirección en que se -­
moveran las pápilas {3) se hace insic16n en zona re­
ceptora (4). 

8) Se efectóa disección aquda de la ins1c16n qingival -
de cada páp1la de su periostio (5). 

C) La d1se~c1ón va de marqen q1n~1val a base de la 1n-­
s1c16n (6). 

D) Suturar el calgaJo en la linea media~ asi o~ forraa -
el colgaJO doble páp1la (7) fijar el colgajo sabre la 
corona por medio de sutura suspensoria alrededor del­
cuello del diente (8). 
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Técnica consiste en lo siguiente, primero 

usar ane::.tel:ia regional o infiltrativa, se debe evitar in­

filtración en el colgajo a modo de no afectar el aporte 

sanguíneo o distenci6n innecesario de los tejidos. 

Se hace corte de 1 ú 2 llllll de ene ia marginal 

adyacente a la reseci6n. La incisión se extiende a apical 

hasta vestibular donde se puede conseguir movilidad. se 

hace una incisi6n vertical liberador~, se hace injerto de 

grosor parcial mediante incisi6n desd0 la lamina propia y 

el colgajo de grosor parcial por dis~~~i6n roma desde la 

placa labial del hueso. Se hace el tolgajo deslizante lat~ 

ral se mueve al lado necesario y en proporci6n equivalente 

a la dimensi6n de un diente, asi la línea proximal de la 

incisión se puede aproximar al margen remanente que limita 

la reseción. La línea de unión vamos a fijarlas por medio 

de suturas interrumpidas a modo que el colgajo vaya lateral 

mente hasta cubrir la rai: denudada. En caso de que haya 

necesidad de mnyor estahilizaci6n se deben poner suturas 

estabilizadoras (un punto de suspensi6n o en el resto de 

la pSpila interproximal) posteriormente se presiona con 

una torunda por 5 6 b minutos para que la sangre extravasa­

da no se acumule bajo el injerto. 

Se aplica el oposito y posterioroente se r~ 

tiran la suturas transcurridos de 7 a 10 Jfa~ postoperatn-. 

rios. Se debe explorar el tejido adyacente al defecto a 
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modo de detectar la presencia de posibles deshicencias óseas 

o fenestaciones, es necesario conocer este dato para evitar 

secuelas inesperadas y desagradables de reseción en la zo­

na dadora. Si existiera se debe diseñar un injerto, depen­

diendo del criterio del clínico, o bien llegar a la conclu­

sión de que en ese caso no es indicado, debido al riesgo 

que implica el provocar reseci6n de la zona dadora, tomando 

en cuenta que las incisiones deben ir en base ósea sana. 

COLGAJO DE DOBLE PAPILA 

Este colgajo se encuentra indicado para cu­

brir una raíz denudada debido a reseción gingival. Este 

método es útil si hay suficiente tejido gingival en la pápi 

la interproximal, aún cuando una porción gingival se encuen 

tre sobre superficies facilaes medias de los dientes conti­

guos 6 se piense en deshicencias óseas bajo la encía. Aquí 

se usan las pápilas de los lados de la raíz denudada, estas 

serdn tejido donador, se puede hacer de grosor total o bien 

de parcial, ambas tienen posibilidades de éxito, pero el 

de grosor total posee más posibilidades de éxito. 

Este injerto es difícil ya que ambos colga~ 

jos deben ser aproximados y suturados sobre la raíz denu­

dado. (Ver Firura No. 1). 

Es importante esta aproximación debido a que 

un fracaso se entuentra en la línea de sutura. Un fracaso 

se manifiesta cono una fisura la que posteriormente destruye 



198. 

el injerto totalmente, la perdida 6sea no es muy considera­

ble. 

El procedimiento no es difícil y la distan­

cia que ha de recorrer un pedículo o col~ajo es mínima. Es­

tabilizamos el colgajo y ponemos el aposito para inmovili­

zar. Las suturas están por 7 ó 10 días postoperatorios. 

M E T O D O 

Se alisa la zona quirurgica y se limpia con 

solución antisEptica, se aplica ancstecia regional (no apli 

car ancstecia local para evitar alteraciones sanguíneas a 

el pedículo, la anestecia infiltrativa se hace en zonas cir 

cundantes y no el colgajo donador, se raspa la raí: donado­

ra (receptora) se hacen incisiones oblicuas en caras mesia­

les de dientes adyacentes, la incisión va a periostio y 

mucosa alveolar. Se extiende la hendidura lateral a la mu­

cosa en dirección a donde se moverán las pápilas. 

La incisión en V delinea la grieta, el col­

gajo de doble pápila se hace al suturar los dos colgajos 

en la línea media. Se fija el colgajo sohre la corona por 

debajo del centro del diente y arriba de la uni6n ameloce­

mentaria por una sutura suspensoria alrededor del cuello 

del diente. Las :onas dadoras estan cubiertas por perios­

tio y posteriormente se aplica el aposito. 

INJERTO PEDICULADO DH LA ZONA IlESIIENTAJIA 

Esta indicada cuando existe raiz denudada 
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y adyacente a la zona desdentada. 

Se efectúa una incisión inicial en la zona 

dadora para obtener el injerto la que se efectúa en forma 

de ondulación haciendo una incisión vertical y liberadora, 

el colgajo será de espesor total, o sea incluyendo perios-

tio igual que en el colgajo desplazado lateralmente La 

porción distal debe ser de espesor parcial. 

Se raspa el diente y se retira la cuña muco 

sa, el periostio cubre el hueso, en la zona dadora, se de~ 

plaza el tejido horizontalmente y se sutura con puntos ais 

lados, el colgajo se sutura a periostio en la zona dadora 

en la zona vestibular. Se adapta el colgajo por presi6n 

con una gasa mojada a modo de extraer ~nagulos y así formar 

cicatrización de una sola intención al provocar una adheren 

cia. Posteriormente se aplica el aposito. 

INJERTO GINGIVAL AUTOGENO LIBRE 

El injerto gingival aut6~cno libre se ha 

convertido en el procedimiento más usual para inducir a una 

encía nueva. 

Desde el inicio el injerto es fácil en su 

reali:aciún y su aplicación se ha incrementado paulatiname~ 

te. El inj~rto y la tGcnica se ha mejorado y refinado, los 

inj crtos primero eran gruesos, peque1w5 y muy suturados y 

l stab i 1 i zauos, post er i l•rmtmt <' los i ·1j ert o:; se h,m hecho más 
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delgados y más grandes mesiodistalmentc y su fijación es s6 

lo en la porción de la cresta, con alguna sutura ocasional 

para estabilizar en los margenes verticales y en compara­

ción con los primeros injertos en donde se aplicaban sutu­

ras apicales actualmente son muy ocasionales. El coagulo 

de fibrina d5 la estabilidad necesaria. Exi5te un peligro 

de fracaso cuando se forma un espacio entre el injerto y 

su lecho propiciando una barrera a la difusión de metaboli­

tos muy crítica para la supervivencia del injerto. 

Por lo tanto sólo se aplica sutura superior 

o en la cresta y marginales, el injerto es suspendido o 

colgado de las suturas. 

Al presionar suavemente por un lapso de 5 

6 6 minutos contra el lecho por medio de una gasa húmeda se 

forma el coágulo inicial y se provoca una adhesión dando 

fijación al coágulo en su lecho. 

PREPARACION DEL LECHO PARA EL INJERTO 

El lecho es el sitio receptor, es importante 

y sus preparaciones delimitan tamaño y forma del injerto. 

Es importante que los restos de la lámina 

propia y periostio se recorten hasta ser delgados. Se cor 

tan con tijeras finas, tijeras de tcnotomia o con pin:as. 
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INCISION INICIAL 

Se realiza con hoja para bisturí Bard Parker 

No. 15 ó lOA. Se abre la encía marginal más allá de la Ion 

gitud proyectada del injerto. 

El objetivo es extender y aumentar la zona 

de la encía y por lo tanto la banda preoperatoria es angos­

ta. La incisión que va desde encía será poco profunda an­

tes de avanzar la línea mucogingival. 

De esta linea apical sólo se separará mucosa 

de periostio subyacente. Se obtiene buena profundidad, apr~ 

ximadamente una y media longitud del injerto en dirección 

apical (exceptuando frenillo), las fibras elásticas de la 

mucosa alveolar provoca retracción de la zona sí esta larga 

en dirección mesiodistal para delimitarlo. 

RECORTE DEL LECHO 

El lecho obtenido sin recortes tendrá nume­

rosos girones y trocitos de tejido y sangrará fácilmente. 

Se recorta eso con tijeras reduciendo la supcrf icie tenien­

do así un lecho para el injerto, se hace mayor adelgazamle~ 

to de los tejidos del lecho hasta un punto antes de la5 

perforaciones exponiendo arcas de placa labial. 

hs importante el adelgazamiento de perios­

tio y retirar girones de lamina propia debido a que algunas 

injertos que al pare>cer tenían fxito <lespués de la madura-
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ci6n de los tejidos pero la encia nueva indicada era m6vil, 

y por ejemplo si se necesitaba arriba un colgajo formado 

por uno de los injertos móviles, la incisión marginal li­

berara todo el colgajo. Por lo tanto no habla inscrci6n 

por medio de fibras de Sharpey de la encia a la placa la­

bial del hueso subyacente. Por un cuidadoso adelgazamiento 

del lecho deja una base con capacidad para el intercambio 

de liquides con el injerto superpuesto, mas no lo suficien­

te para evitar resorciGn de placa labial subyacente. 

Se adaptara a la incisi6n de un nuevo apar! 

to de fibras de Sharpey. Los lechos delgados de injertos 

inm6vil son adheridos firmemente. 

ELI:CCION DEI. SITIO DONAllOR 

Los injertos gingivales aut6genos libres 

son obtenidos de la mucosa palatina. El paladar es abundan 

te respecto a tejido queratinizado ademas de ser dtil para 

trasplantar su tejido a los margenes alveolares. ne la 

encía bucal difícilmente funciona, como material para in­

jerto. A diferencia del paladar que e~ una zona amplia 

parautoinjcrtos y es :ona grande para obtener injertos de 

gran tamaño. 

El esbo:o es el requerimiento mas racil de 

satisfacer en cuJnto a dis~fio. El USQ Je papel de estafio 

como molde es casi universal. Ya que el lecho 9e ha prep! 

rado y se ha controlado el sangrado, l'l esbo:o Jel injerto 
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se corta bastante amplio, así que al probarlo se reduzca 
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el papel de estaño. Se anestecia paladar y una vez obteni­

do el molde se coloca sobre paladar cerca del margen ging! 

val (sin estar en contacto), se señala sobre paladar con 

hoja Bard Parker No. 15, marcando los límites del injerto. 

Si ~l inJerto es grande y rebasa las dimensiones del pala­

dar sin tocar rugas y paladar blando, se puede cortar el 

papel de estafio en forma longitudinal a la mitad y añadir 

la mitad a la otra así el contorno marcado será dos veces 

mis ancho y la mitad de largo. 

El injerto se corta a la mitad en direcci6n 

anteroposterior igual que como se coloc6 ~l papel, la$ <los 

piezas del receptor, se suturan como dos injertos adyacen­

tes. 

Se puede dejar un pequeño itsmo de mucosa 

palatina mis no afectada (aproximadamente 2 mm) entre las 

dos mitades del injerto la cicatrizaci6n del sitio donador 

palatino amplio es mfis rápida, que si fuera con una gran 

herida superficial en forma cuadrada. 

La reseci6n del injerto requiere de gran P! 

ciencia se debe tratar de efectuar incisi6n homog~nea del 

injerto, de aproximadamente dos milímPtros, entre las Jos 

mitades del injerto la ci~atri2aci6n del sitio donador pa­

latino amplio es mas rjpida que si fuera con una gran heri­

da superficlal en form1 cuadrada. 
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La reseci6n del injerto requiere de gran P! 

ciencia, se debe tratar de efectuar insición homogénea del 

injerto, de aproximadamente 1 mm de espesor 6 menos en toda 

su extensión. La superficie que haya sido cortada en forma 

dispareja debe ser alisada y regulari:ada después que se ha 

liberado del sitio donador. Un adelgazamiento descuiJado 

puede provocar perforaciones, lo que es una mala técnica 

aunque no por ésto se diga que el injerto ha fracasado. El 

injerto en zonas gruesas y abultadas tiene células adiposas 

fácilmente identificables por el colnr amarillento, esta 

se deben retirar y el injerto nivelado por medio de tijeras 

o bisturí. Se puede efectuar adel~a:amientu con hoja para 

bisturí Bard-Parker No. 16 o bisturí Kirkland No. 15. 

Si al hacer la incisión palatina inadecuada 

se efectda un adelga:amiento muy profundo se puede afectar 

uno de los vasos Je la cirLulaci6n palatina, en especial el 

borde anterior del injerto, donde es difícil de controlar 

el sangrado. Esto puede ocurrir en dias postoperatorios. 

El injerto recien obtenido se puede colocar 

sobre una gasa húmeda con suero fisiológico, éste tejido 

se observara en suficiente luz para encontrar y eliminar 

células adiposas o irregularidades. 

Una vez que el tejido cortado esta listo y 

el lecho listo para recibir el injerto se procede a pasar 

al siguiente paso, aue es colocación y sutura del injerto. 
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El injerto se puede colocar en el lecho en 

posición en la que será suturado. Es conveniente previa 

sutura del injerto efectuar unos orificios con la aguja ya 

que estos son visibles y será más fácil elaborar la sutura. 

Se debe usar agujas finas, por ejemplo car­

diovasculares o bien oftálmicas grandes, usando hilo para 

sutura de 5 ceros. Debemos tener cuidado de no usar agujas 

cortantes ya que se puede correr el riesgo de cortar el in­

jerto perforándolo desde la punsión de la guja hasta el mar 

gen del injerto. 

La sutura sólo requiere fijación en el mar­

gen coronario, no se deben suturar margenes verticales de­

bido a que se puede provocar en el centro del injerto que 

se despegue del lecho y el espacio intermedio se lleve de 

sangre extravasada. 

Algunos operadores han logrado realizar in­

jertos tan delgados que se pueden fijar sólo por medio del 

coágulo de fibrina, eliminando la sutura. Con respecto al 

uso del aposito es variable ya que depende del criterio del 

operador. 

Los que apoyan el no uso de aposito dicen 

que éste no contribuye 6 muy poco lo hace en la evolución 

del injerto, ademas de dificultar la limpieza de la zona 

con cepillo e hilo dental. 

1 
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Los cuidados postoperatorios son relativa­

mente sencillos, referente al injerto. Se elimina la su­

tura en caso de usarla a los 9 6 10 días postoper3torios. 

Posteriormente ya no se usa aposito. En el sitio del inje~ 

to no se encuentra ninguna molestia, ni dolor, en compara­

ción con el sitio donador en donde se puede presentar dolor 

y sangrado postoperatorio. 

Cuando el injerto es grande es conveniente 

el uso de protector palatino el que filcilmente se puede fa 

bricar por medio de acrílico autopolimerizable, sin ser 

necesario el uso de ganchos o de aparatos de retenci6n, s6 

lo sera necesario un ajuste sobre los contornos palatinos 

de los dientes. 

Estos protectores palatinos son dtiles para 

controlar dolor y sangrado hasta que este avanzada la cia­

trizaci6n. 

Su uso se encuentra más indicado cuando son 

grandes las zonas del injerto y se encuentran expuestas a 

la acción de la lengua y fricción del alimento. 

Con respecto al injerto ~ste cicatrizará 

y madurará progresivamente semana tras semana. 

DespuEs de tres meses se considera que la 

cicatrizaci6n es total en su superficie ~xtrrna, pero la 

cicatrización total se encuentra pasados los 4 meses. 
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No se puede decir que el injerto tuvo éxi­

to hasta que esté definitivamente ligado a la placa ósea 

subyacente. Por ejemplo cuando los injertos parecen haber 

tenido éxito, resulta que estos tienen movilidad, o bien 

cuando se trata de un injerto grueso se puede ocasionar un 

encogimiento del colgajo gingival libre autógeno. 

Los injertos delgados son mejores en este 

aspecto. Un margen mal recortado en zona periférica del 

lecho puede provocar un borde rojo brillante que se debe a 

la mucosa alveolar que se interpone entre encía vieja y 

nueva. El biselado del margen del lecho en especial la por 

ción gingival el cuidado y la extensi6n que se ponga pcrmi­

tir5 un ligero trasplante del margen del injerto y en este 

modo se evita la linea roja de scparaci6n. 

Por lo tanto y con todo lo anterior se pue­

de decir que no es una técnica dificil, sino de fácil do­

minación y un índice de éxito realmente elevado. Estos in­

jertos en ocasiones se emplean en ireas y situaciones en 

las que no existe mucha probabilidad de éxito y éste se 

llegase a obtener el resultado se debe tomar como poco co­

mún y debido a factores aún desconocidos. Lo que estimula 

a incrementar el esfuer:o por ampliar los horizontes clíni­

cos por medio de la invcstigaci6n, para lle~ar a comprender 

mejor lo~ factores adn no conocidas hasta ~l momento. 
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En nuestros dtas, las enfermedades parodon­

tales afectan a gran namero de personas, especialmente la -

parodontitis, y no es raro encontrar en nuestra práctica -­

diaria, que afecta tanto a adultos como a pacientes jóvenes; 

también se encuentra que se carece totalmente de hábitos -­

higi6nicos bucales y que el paciente no asiste al dentista­

con frecuencia o tal vez nunca haya asistido. 

Existe poca difusión en los medios socio-ec2 

nómicos para la prevención de esta enfermedad, para aquéllos 

que no la padecen y de su tratamiento para aquéllos que la -

tienen presente. 

Es indudable que si se tuvieran hábitos hi-­

giénicos y se asistiera al dentista, la incidencia de esta -

afección descendenria notable y considerablemente. Tomando -

en cuenta que es de larga duración, si se sometiera a trata­

miento antes de llegar a casos severos, sería un gran logro­

y los casos presontcs serían pocos. 

Ni aún la caries que es bien conocida, tiene 

un porcentaje de pérdida dentaria tan elevado como lo ha lle­

gado a tener la parodontitis. 

Basándose en el gran número de p~rdida dental, 

destrucción 6sea y lesiones del parodonto, se dice que la -­

parodontitis es una enfermedad actual de gr3ves consecuencia~ 

y su tratamiento va desde lo convencional hasta tratamientos­

quirúrgicos. 
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