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AFECCIONES PAROOONTALES AGUDAS 

y 

SU TRATAMIENTO ..... . 
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Gracias a los avances científicos y téc-
nicos que se han llevado a cabo a trav~s de mu- -
chos años de estudios y esfuerzos dentro de ln r~ 
ma de la medicina, muchas enfermedades han lle
gado a ser ya erradicadas o controladlls. 

Tambi6n dentro de la estomatología, no
solo se ha mostrado interés por evitar las frecuen 
tes y molestas enfermedades bucales, sino también 
de prevenirlas, dada la importancia que tienen el
cuidado y observación del estado normal de la ca-
vidad bucal. · 

Por ser las enfermedades parodonta les -
tan frecuentes, el estomatólogo ha demostrado 
gran interés en la prevención de éstas. 

El principal objetivo de esta tesis es el 
de encausar al odontólogo, tanto como al paciente 
mismo a tomar conciencia de los graves proble- -
mas que se pueden ocasionar con una mala infor
mación acerca e.le el cuidado de la cavidad bucal, -
ya que ésta es una unidad funcional muy importan
te dentro del organismo. 

Para llevar a cabo un buen diagnóstico, -
(;S importante conocer y saber diferenciar la es- -
tructura anatómica, y la fisiología bucal tanto ma
croscópicamentc como 111 icroscópicamentc. Sin el -
conocimiento de éstos, nos ser(! imposible solucio
na r d problema que aqueja nuestro pncicntc y no 
pndr•::rnos realizar el tratamienro adccu:1do. 

De esta 111ancra con el trnbajo que expon 
).'.,<>, quisic1·.:1 despertar una rnnyor inquietud tanto-: 



en el profesional como en el estudiante para tener 
un constante aprendizaje por el bien propio y el -
de la comunidad. 
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l PAROOONTO EN SALUD 

Es necesario para todo cirujano Dentista 
conocer a perfecciOn el parodonto sano, para tener 
as[ la capacidad de discernir entre los cambios -
que acompaf'lan a la enfermedad parodontal, tam -
bién ser4 de vital importancia para el Cirujano 
Dentista detectar las causas por las cuales se ini
ció la enfermedad parodontal. 

A continuac16n para mayor entendimiento 
de lo que es el parodonto y saber diferenciarlo del 
pa rodonto enfermo, haremos las siguientes referell 
cias: 

El parodonto se considera como el con
junto de tejidos de revestimiento y que a su vez -
también dan soporte al diente, estos tejidos son: 

1. - Encfa 
2. - Ligamento parodontal 
3. - Cemento radicular 
4. - Hueso alveolar 

Para comenzar a hablar de la encfa que 
es el primer tejido del parodonto que trataremos,
debemos tomar en cuenta que éste, forma parte -
de la mucosa bucal, o sea que la cavidad bucal -
está totalmente recubierta por una membrana mu -
cosa, la cual según su localización, varía de 
acuerdo con la funci6n que desempeñe. Por ejem -
plo: alrededor de los dientes y en el paladar duro, 
la mucosa expuesta, está sujeta a fuerzas mecáni
cas Llurn nte la nrnsticución de comida aspera y du 
r;:i, rnientras qul' el piso ele lu boca está amp'iia--= 
menté prolcgida pnr In lenp;ua. Por esta razón la -



mucosa alrededor de \os dientes y e\ paladar duro 
difiere en es~ructura de la del piso de la boca, -
las mejillas y los labios. 

La encía, como hab(amos dicho anterior 
mente es la ¡>arte de la mucosa bucal que cubre : 
los procesos alveolares tanto del maxilar como de 
\a mandCbula y rodea los cuellos de \os dlentes, -
se divide en: 

1. - Encfa marginal o Encra libre 
2. - Encía insertada 
3. - Enda alveolar 
4 . - Papi \a interdentaria 

Analizaremos primero sus caracter[sti-
cas macroscópicas y anatómicas. 

1. - Encra Marginal o Encra Libre. 
En su estado normal, es de un color 

coral o rosado pAlido, pero ~ste varfa de acuero -
con la raza, por ejemplo el color de la encía de -
una persona con piel oscura serA de un co\ot.· rojo 
acafezado. Es también firme y resi lente, y tiene -
aproximadamente l mm. de ancho. Su pared inter 
na corresponde al Epitelio del Intersticio GingivaC 
en cuya base se encuentra la adherencia epitelial; 
esta encra se encuentra separada de la Encía In- -
sertada por una suave depresión lineal que recibe 
el nombre de Surco Marginal. Su pared externa -
se encuentra queratinizada. 

2. - Encfa 1 nse1·tada 
A 1 igual que la encfa rna rgi na l, ésta t:arn 

bil!n es lle un color coral o rosado pá.lido. Se en= 
cucntrn firmemente unida al hueso alveolar, es la 
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mAs resistente y presenta en su superficie un pu'.!.. 
tilleo de aspecto de "cdscara de naranja", éste -
estA dado por las proyecciones interpapilares del -
conectivo sobre el epitelio. La encra Insertada - -
estA separada de la Encra Alveolar por la Unea -
Mucogíngival. La encra insertada se continúa por -
11 ngual con el Epitelio que tapiza el Surco Sublin
gual en el piso de la boca y por palatino se conti
núa imperceptiblemente con la Mucosa Palatina. 

3. - Encra Alveolar 
Es de un color rojo brillante, debido a -

que se traslucen los vasos sanguíneos por haber -
ausencia de queratina. También, ésta encía es muy 
nexihle, debido a la gran cantidad de fibras el~s
t:icas que tiene. 

4. - Papila Interdentaria 
Se encuentra en el espacio interproximal 

por debajo del Area de contacto, es de forma pir~ 
miral y se divide en dos papilas: 

A) Papila Vestibular 
B) Papila Palatina o Lingual 
Ambas papilas estAn unidas por una de

presión que recibe el nombre de Callado o Col. 

Características Clínicas 
El color de la encía marginal e inserta

da es producido por el aporte sanguíneo, el espe
sor y el grado de queratinizac i6n del epitelio, así 
como de la presencia de cNulas de melanina, que 
contienen pigmentaciones. (Al haber cambio de co_ 
lor en lu encía, nos indica que existe alguna alte
eaci ón pa rcxlonta 1). 
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La encía insertada estA separada de la -
mucosa alveolar adyacente, en la zona vestibular -
por la Unea mucogingival bien definida. 

La mucosa alveolar por su parte es roja 
lisa y brillante, su epiteUo es mAs delgado, no -
queratinizado. Es la melanina quien produce la pi_g 
mentaci6n normal tanto en la plel, encía y muco-
sa. Esta estA formada por los melanocitos que se 
encuentran en las capas basales del epitelio gingi -
val. 

El espesor de la encfa se debe a la can 
tidad de elementos celulares e intercelulares y a~ 
su vascularización; importante observar cualquier
alteración en el espesor, debido a que nos puede -
indicar una enfermedad parodontal. 

1 . - Espesor de la encía 
Corresponde a la cantidad de elementos

celulares, intercelulares y a su vascularizaci6n. -
Cuando existe enfermedad parodontal es comCm ob
servar a ltcraciones en este aspecto. 

2. - Consistencia 
Con excepción del margen gingival, la -

encía es firme y res is tente; esta firmeza est~ da -
da por las fibras gingivales, fibras colágenas y -
por la ll'lrnina dura, por lo tanto se encuentra fir
memente unida al hueso. 

:3. - Contorno 
Va ría considerablemente ya que depende 

de ln forma de los dientes, y del tamaño del área 
ele contncto. La encfn marginal rodea a los dien-
tcs en forrnn ci re u lar y siguiendo las ondulaciones 
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de las superficies vestibular y lingual. 

La encía interdentarla sigue el contorno
de las superficies dentarias proximales y la \ocali 
zaci6n y forma del Area de contacto. 

4. - Textura superficial 
A la encía insertada se le ha comparado 

con la textura de las cdscaras de naranja, por ves 
tibular teniendo diferentes grados de puntilleo. 

EPITELllO MASTLCATORIO DESDE EL PUNTO DE 
VLST A MICROSCOPICO. 

Para conocer las características norma
les de la encCa, deberemos saber interpretarlas -
h istológicamente. 

Estas están compuestas de un núcleo 
central de tejido conectivo cubierto por Epitelio 
escamoso estratificado. 

El epitelio masticatorio está formado - -
por cuatro capm; o estratos que del fondo a lu su
perficie son: 

1) Capa o estrato basal 
2) Capu o estrato espinoso o de Malpighi 
3) Capa o estrato granuloso 
4) Capa o estrato qucratinizado 

1. - Capa Basa l. 
Las c(~lulas en esta capa son de tipo 

cuboldc, cncontr(1ndose melanocitos y queratinocitos. 
J\ CHtc estrato y nl más profundo del espinoso se
lc c.Jcnominun cnpas p;crminativas debido a que en -
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esta zona se lleva a cabo la mitosis. 

2. - Estrato Espinoso o de Malplghi. 
A diferencia de la capa basal, en este -

estrato encontramos células poligonales, encontrán 
dose células de Lnngerhans o células de alto nivel, 
se les llama asr porque están muy en la superfi - -
cie del estrato espinoso. Se desconoce su función; 
pero se les ha relacionado con los melanocitos de 
la capa basal por sus prolongaciones citoplasmáti
cas. Este estrato ocupa más de lu mitad del gro
sor del epitelio. 

3. -. Capa Granulosa. 
En esta capa las células se encuentran -

aplanadas preparándose para la descamación, el -
citoplasma está cargado de queratohialina, gracias 
a ésta sucede la descamación. 

4. - Capa Queratinizada. 
En esta capa es donde ocurre la desca

mación. Las células epiteliales por medio del mi
croscopio óptico se observa que estl\n unidas por -
puentes Intercelulares. Las tonofibrillas aparecen
extendiéndose de célula a célula a través de puen
tes intercelulares, por medio del m icrosc~io ele~ 
trónico se observó que los llamados puentes ínter 
celulares de una célula epitelial con otra. Cada --= 
uno de los desmosomas cuenta con dos placas de -
unión. Entre cada placa de unión hay una estructt¿_ 
ra laminar, que se compone de cuatro capas de -
baja densidad electrónica, separadus por tres ca
pas osm(Jfi las más oscuras. 

l~n el estrato queratinizndo del paladar, -
los clcs111osornns se encuentran mod ificac.los; las - -
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membranas celulares se encuentran engrosadas y -
separadas por una estructura de tres capas: banda 
central ancha, oscura y osm6flla: entre dos líneas 
vemos ango.stas y densas. 

Las formas de conecciones de células -
epiteliales observadas con menor frecuencia son -
uniones cerradas llamadas z(>nula oc ludens, que -
son a.reas donde las membranas de las células ve 
cinas, estAn fusionadas: y uniones intermedias na'= 
madas z6nula adherens, que son Areas en las cua
les las membranas celulares son paralelas y están 
separadas por un espacio lleno de material amor
fo. 

En la membrana basal el epitelio se une 
a 1 tejido conectivo subyacente por una \Amina o - -
membrana basal, que se localiza debajo de la ca
pa epite lia 1 basal. 

La lAmina basal es sintetizada por las -
células epiteliales y se compone de un complejo -
poli sacArido proteico y fibras colAgenas y de reti
culi na inclufdas. La lAmina basal es permeable a 
los Uqu idos, pero actúa como una barrera ante - -
las partfculas. 

El tejido conectivo de la encía es conoci 
do conocido corno l{lmina propia, es densamente ::
col~ gena, teniendo pocas fibras elAsticas. Las fi -
bras colágenas se continCmn con la rcticulina de -
las paredes ele los vasos sanguíneos. 

La lt\mina propia csU'l formada por dos -
capas: 
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a) Capa papilar. - subyacente al epitelio, 
que se compone de proyecciones papilares entre -
los brotes epiteliales. 

b) Capa reticular. - contigua al periostio 
del hueso alveolar. 

Fibras Gingivales de Sostén. 

Para que la encra marginal tenga la rigi 
dez necesaria para soportar las fuerzas de la mas 
ticaci6n y además esté firmemente adosada al -
diente es necesario la funcl6n de las fibras gingiva 
les de sostén, las cuales forman el tejido conectf: 
vo y son cinco grupos de fibras colAgenas, que - -
también unen la encra marginal con el cemento de 
la rafz y la encía ingertada adyacente. 

Estas fibras gingivales se dividen en cin 
co grupos: 

Grupo l 
Fibras dentoginglvales. 

Extendiéndose apical a la adherencia ha
cia la lámina pr~ia de la encía. 

Grupo lI 
Fibras Crestogingivales. 

Van de cresta 6sen a lAmina propia de -
la encra. 

Grupo 111 
Fibrns Dentoperiostales. 

Van corno en el primer grupo abajo de -
la :H.llir:rencia epitelial, pasando por la cresta, le 
dan la vuelta y se insertan en el periostio. 
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Grupo IV 
'Fibras Transeptales. 

Estas se extienden interproximalmente -
de cemento a cemento, de un diente a otro, pasa!! 
do sobre la cresta alveolar. 

Grupo V 
Fibras Circulares. 

Se extienden (no se insertan) al rededor 
del diente a través del tejido conectivo y por esto 
se les llama anillo de Kolliker. 

Intersticio Gingi va l. 

Es una ligera hendidura en forma de 
triAngulo o de "V", que se encuentra alrededor 
del diente teniendo como límites la superfice den -
taria y el epitelio que tapiza la pared interna del
margen libre de la encía. 

La encía marginal forma la pared blanda 
del intersticio gingival y se encuentra unida al 
diente en la base del intersticio por la adherencia 
epitelial. a diferencia del epitelio masticatorio, -
ésta <:st~ formada sólo por dos capas: basal y es
pinosa. 

En la basal no se encuentran melanoci -
tos ni queratinocitos. 

El intersticio gingivnl está cubierto por
epitelio escamoso estratificado muy delgpdo, no -
qucr<Jtinizado y sin prolongaciones epiteliales. El -
epitelio del intersticio es muy importante debido a 
que ;1ctüa como una membrana semipermeable, a -
trnv68 de la cual pasan hacia la encía los produc-
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tos bacterianos nocivos y \os Uquidos tisulares de 
la encfa se filtran a trav~s de é\. 

La adherencia epitelial se encuentra 
como una banda en forma de collar formada por. -
escamoso estratificado. 

En \a nií"iez existen tres o cuatro capas -
de espesor, pero éste número de capas aumenta -
con \a edad llegando aproximadamente hasta veinte 
capas de espesor. 

La adherencia epitelial, se una a la su
perficie del diente por medio de la membrana ba
sal que se compara a la que une el epitelio a los 
tejidos en cualquier parte del organismo. Esta 
membrana basal está compuesta por una lámina -
densa que es adyacente al esmalte, y una \{lmina -
lClcida, a la cual se adhieren los hemidesmosomas. 

Los hemidesmosomas son agrandam ien- -
tos de la capa interior de las c6lulas epiteliales y 
se les llaman placas de uni6n. 

La adherencia epitelial se une al clicntc
por una capa extremadamente a<.lhesi va que es eln
borada por las células epiteliales, compuesta de -
prolina e hidroxiprolina y mucopolisacáridos neu- -
tros. 

Las fibras gingivales y la adherencin epJ 
telialcs son consideradas como una unidad funcional 
llammla unión c.lentogingival, ya que éstas aseguran 
la cncfa marginal contra la superficie dentaria. 

La adl1erencia epitelial se une al diente-
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por hemidemosomas y por medio de mucopolisacA
ridos ayudados por tres fuerzas débiles que ade- -
mAs de ser adhitivas son dipolos, o sea que una -
necesita de la otra y asr juntas le dan fuerza a la 
adherencia. 

Estas tres fuerzas son: 
1. - Puente de hidrógeno 
2. - Puente tricAlcico 
3. - Fuerzas de Vander Walls. 

Ligamento Parodontal. 
El ligamento parodontal es el tejido co -

nectivo que rodea la rafz del diente la une al al-
veolo óseo y se encuentra en continuidad con el -
tejido conj un ti vo de la encfa. 

Se le ha denominado membrana a pesar 
de no tener las mismas características de otras -
membranas fibrosas como las fascias, las cápsu
las de los órganos, el penistio o el pericondrio. -
Los t~rminos o nombres que recibe son: Membra
na peridenral, pericemento, membrana alveoloden
tal y peniostio dental. 

i\ pesar de que el ligamento parodontal -
tiene semejanzas estructurales y funcionales con -
las membranas mencionadas anteriormente, es di
ferente porque no sólo sirve como pericemento - -
para el diente, y peniostio para el hueso alveolar 
sino que su principal función es servir de ll¡+unen 
to suspensorio para el diente. Por lo tanto es más 
apropiado el término de ligamento parodontal. 

Funciones dc:I Ligumento Parodontnl. 
1. - Forrmtliva 
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2. - Ffsicas 
3. - Sensitiva 
4. - Nutritiva 

La función formativa. - es dada por los -
cementoblastos, osteoblastos y fibroblastos. Sien-
do los dos primeros esenciales para la elaboracl6n 
de\ cemento y del hueso y los fibrob\astos que for 
man las fibras del ligamento. -

La función física. - Al existir los rnovi-
mientos naturales de la masticación e\ ligamento -
parodonta\ los Umita protegiendo los tejidos en los 
sitios de la presión, lo que se efectúa por medio-

. del tejido conjuntivo, que forman la mayor parte -
del ligamento. 

Función sensití va. - Está dada por los -
nervios del ligamento parodontal proveniente del -
trigémino que van hacia el cemento y el hueso al
veolar. 

Función Nutritiva. - Es por medio de va
sos sang\1fneos. El ligamento paradontal aporta nu 
trientes a la encfa, cemento y hueso. 

Elementos estructura les . 
Las fibras principales, todas unidas al -

cemento y al hueso. 

Los haces de las fibras van desde el ce 
mento hasta el hueso. Las fibras principales del:: 
ligamento parodontal son col:lgcnus blancas del te
jido conjLmtivo, y no pueden nlargarse. Se dividen 
en cinco p;rupos: 

1. - Fihras ch..· la t.'.rCHt:a 



13 

2. - Fibras horizontales 
3. - Grupo obtrcuo 
4. - Grupo apical 
5. - Bl 6 trifurcaciones. 

No hay fibras el4stlcas en el ligamento -
parodontal sino que la aparente elasticidad es debi 
da a la disposición de los haces de las fibras prfü 
cipales, que siguen una dirección ondulada desde -
el hueso has'ta el cemento, ésto permite que exis
tan movimientos ligeros del diente durante la mas 
tlcaclón. 

Entre el cemento y el hueso se encuen
tran el plexo intermedio, donde los haces están 
empalmados o trenzados Cmicamente a partir de -
las fibras cortas. 

Este plexo intermedio es común al li~ -
mento parodontal, porque los dientes se mueven -
en sentido ocluso-rresial debido a la continua erup
ción durante su perfecto funcional. Estos movirnien 
tos requieren un reajuste continuo de adaptación :: 
del ligamento suspensorio, reacomodo que no. se -
produce por la inclusión de nuevas fibras en el -
hueso y ccrnento como se pensaba anteriormente, -
sino por la formación de nuevas cadenas alimenti
cias químicas muy probablemente mucopolisacá ri
cios, entre las fibras alveolares y dentarios del -
plexo intermedio. 

El plexo intermedio en el hombre es po
co norable debido a que el ritmo eruptivo y el des 
plazamiento mesial son muy lentos. 

Esto expone que las fibras crecen de que 
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una de las dos partes, del hueso y del diente; lo -
gran entrelazarse y al pasar el tiempo se forma -
una sola fibra y se cree que la del hueso crece -
mAs. 

Gracias al plexo intermedio, las fibras -
del ligamento parodontal, hacen que la aposición -
ininterrumpida del cemento sirva principalmente -
para el mantenimiento de la vitalidad del mismo. 

Como nombramos anteriormente el com -
ponente principal del ligamento parodontal son las 
flbras conocidas como fibras principales del liga
mento: 

1) Grupo de la cresta alveolar. 
Los haces de las fibras van de la cresta 

del proceso ·alveolar para unirse por sr mismas -
en la zona cervical del cemento. 

2) ·Grupo horizontal. 
Las fibras van en relaci6n al eje longi -

tudinal del diente en forma de ángulo recto de ce
mento a hueso, tienen la misma disposición que -
las anteric;>res. 

3) Grupo obtrcuo. 
Este grupo es el mlls importante debido 

a que los haces de las fibras son mAs numerosas, 
amortiguando asf las fuerzas de la masticación - -
cambiando la presión en tensión (presi6n-absorci6n 
6sea; tensi6n-aposici6n 6sea). Se le da el nombre 
de grupo oblrcuo debido a que los haces corren -
oblicuamente y esttin unidos al cemento aproxima -
damentc a la altura del t1picc. 
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4) Grupo apical. 
Los haces se encuentran dispuestos irre 

gularmente, teniendo forma de abanico y van des:
de el Apice hasta el hueso que lo rodean. Como -
las demás amortiguan las fuerzas de la mastica - -
ción. 

5) Bio-trifuraciones 
Llamado también grupo interradicular. 
A partir de la cresta del tabique lnterra 

dicular los haces se extienden hasta la blfurcacióñ 
de los dientes multiradiculares. 

Debido a las diferentes disposiciones de 
los haces de los grupos mencionados, no importa 
desde que dirección se aplique, fuerza al diente, -
siempre serA contrarestada por alguno o por to-
dos los grupos de fibras. 

Ayudando a estos grupos encontrarnos fi
bras elásticas y reticulares que siguen el curso de 
los vasos sanguíneos y no se inserten ni en diente 
ni en el hueso. 

Las fibras de Oxitalán si se insertan, 
ya sea en hueso o en el diente; pero nunca en am 
bos lados siendo fibras ácido resistente y muy .= 
abundantes a nivel del tercio cervical. 

En las zonas hacia las cuales se mueven 
las raíces las numerosas venas AC vacían por un -
momento durante la masticación, eliminando así -
cualquier presión sobre los elcn1cntos celulares. -
Por lo tanto las fuer¿as masticatorias normales no 
provocan la diferenciación de loH osteoclastos en -
las "zonas de presi(Jn". La estructura del liga me~ 
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to parodontal cambia constantemente para cubrir -
los requerimientos de los dientes en movimiento -
continuo. 

Fibroblastos. 

Son células largas estrelladas, del teji
do conjuntivo cuyos núcleos son grandes y ovala- -
dos, la mayor parte de las células del ligamento -
son fibrob lastos. 

Su función principal estA, en la forma- -
ci6n y mantenimiento de las fibras ya existentes, -
e intervienen en las nuevas conecciones del plexo
intermedio. 

Osteoblast:os. 

Son células de tipo cuboide irregular 
con núcleo grande que contiene nucleolos de gran -
tamaño y partículas finas de corma tina. El hueso 
del alveolo se encuentra en constante resorción y 
reconstrucciones. Los osteoblastos dan lugpr a la 
formaci6n de hueso nuevo, encontrrtndose a lo lar
go de la pared del alveolo y las fibras del liga- -
mento pasan entre éstos, otra función es unir al -
ligamento con el hueso. 

Osteoclastos. 
Son células multinuclcadas y se cree que 

su origen es debido a la función de células mesen 
quinrnlosas en el ligamento parodontal durante el-: 
proccHo de resorción ósea-activa. Produce enci - -
mas que disuelven los componentes orgánicos del -
hueso, y agentes que luntes que disuelve las sales 
de calcio. Al ponerse su citoplasma en contacto -
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con el hueso se forman unos huecos o de presio- -
nes Uamadao lav.unas de Howxshipe o de resorción. 
Al terminar la , .:;sorci6n los osteoclastos desapar_f! 
cen. 

Tejido lnte rstlcia l. 

Se encuentra en el espacio que quede e!!_ 
tre los haces de floras principales esti'in rodeados 
por tejido conjuntivo laxo, en el cual se encuen- -
tran histiocitos, fibroblastos, células mesequiman
tosas indiferenciadas de reserva y linfocitos. Los 
vasos sanguíneos, linfAticos y nervios del ligamen 
to parodontal se encuentran también aqur. -

Existen muchas uniones anteriovenosas -
en estas formaciones de vasos sanguíneos: 

1) Vasos sanguíneos. - La irrigación del
llgamento parodontal proviene de tres fuentes. 

a) Los vasos sanguíneos de la zona peri
apical proceden de los vasos sanguíneos que van a 
la pulpa. 

b) Los vasos ramificados de las arterias 
in tera l veo lares llegan a los tejidos pa rodonta les a 
través de aberturas en la pared del alveolo y cons 
tituyen el aporte sanguíneo principal. 

c) Arterias de la encía que se anastomo
san a través de la cresta alveoln r con las de los 
tejidos parodontales. 

Los capilares forman una rica red en el 
ligamento parodontal las venas forman sinuosida--
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des en los espacios intestinales, o sea un conglo
merado de vasos sangufneos en los espacios inter!i 
ticiales, se vacfan durante los movimientos masti 
catorios, y se vuelven a llenar rápidamente a par 
tir de la anastomosis arteriovenosa, cuando se in-= 
vierten esos movimientos. 

2) Vasos Linfáticos. - La red de vasos -
linfáticos sigue la distribución de los sanguíneos y 
pr~orciona el drenaje linfético al ligamento paro
dontal. La corriente va desde el ligamento hacia -
el interior del hueso alveolar vecino. 

3) Nervios. - Siguen la misma dirección 
de los vasos sangufneos, tant:o de la zona periapi -
cal como los de las arterias lnterdentarias e in- -
terradiculares a través de la pared alveolar. Se -
forma un plexo rico en el ligamento parodontal. -
Existen tres tipos de terminaciones nerviosas: 

a) Terminación en un abultamiento como 
botón 

b) En forma de asa o anillo al rededor -
de los haces de las fibras principales. 

c) Terminaciones libres, que son los re 
ceptores del dolor. 

Muchas terminaciones nerviosas son re -
ceptoras de estímulos propioccptivos. Cualquier -
presión ejercida sobre la corona del diente se 
transmite a las terminaciones nerviosas a través -
del medio del ligamento parodontal. Las termina-
cioncs p ropioceptivas permiten la localización cxas 
ta dc·l ~rado y la dirección de la presión. 

Estructuras Epiteliales del Ligamento Pa 
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rodontal. - Las células epiteliales se encuentran 
muy cerca del cemento: pero nunca en contacto con 
éste. Representan resfduos del epitelio de la vaina 
radicular epitelial de Hertwig. Al momento de la -
formación del cemento la capa continQa del epite-
lio que limita la superficie dentinal, se desintegra 
en bandas que quedan como un plexo paralelo a la 
superficie radicular. Sólo los cortes paralelos a -
la rarz se pueden ver la disposici6n verdadera de 
estas bandas epiteliales. Los cortes transversa-
les o longitudinales a través del diente, pasan por 
las bandas del plexo y de este modo en los cortes 
s61o aparecen nidos aislados de células epiteliales. 

No se sabe a ciencia cierta si la vaina -
epitelial se desintegra por la degeneraci6n de las
células epiteliales o por la proliferaci6n petiors -
del tejido conjuntivo a la superficie externa de la
dentina y el depósito de cemento sobre su superfi
cie. 

En los cortes aparecen restos epitelia- -
les como bandas largas o como túbulos. En condi
ciones patol6gicas pueden proliferar y orl ginar ma 
sas epiteliales en relación con granulomas, quis --=
tes, o tumores de origen dentario. 

CEMENTICULOS. - En una edad avanzada 
por lo general encontramos cueq)os calcificados en 
el ligamento parodontal, que pueden permanecer li 
bres en el tejido conjuntivo, pueden fusionarse en
masas calcificadas grandes o pueden estar unidos
en el cemento. 

Medidas y cambios fisiológicos durante -
la vida. 
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Para compensar el desgaste en sus zo- -
nas de contacto (desgaste oclusal y mestal), los -
movimientos eruptivos de los dientes se caracteri
zan por un componente vertical. El desplazarnien -
to mesial parece provocar diferencia en las zonas, 
tanto distal como mesial del ligamento. Sobre el -
lado distal del diente los espacios intersticiales, -
con sus vasos sanguíneos, linf~ticos y nervios se 
ven elípticos a los cortes a diferencia con el lado 
mesial que se ven redondas. 

La resorción ósea en el lado mes ia 1 - -
abre a veces espacios estrechos hacia el ligamen
to, sin embargo frecuentemente el desplazamiento 
es tan lento que la formación ósea en los espacios 
medulares lleve el paso de la resorción del lado -
parodontal y se conserva el espesor del hueso al
veolar. 

Debido al desplazamiento del diente, los 
restos epiteliales pueden quedar incorporados en -
el hueso del lado donde se mueve el diente. 

Durante todn la vida existen cambios es
tructurales contínuos debidos a una compleja inte -
rrelaci611 funcional de los dientes y sus tejidos de 
sostén, existiendo muchas etapas intermedias en- -
tre los dos extremos, de trauma por oclusión y -
de pérdida de la funci6n, siendo en ésta donde el
ligamento parodonta l se hace mas estrecho debido 
a la disminución del uso del diente. 

Las fibras principales de sostl!n junto -
con las fibras colágenas se colocan irregularmente. 
El cemento se torna rnfis grueso pero al final es
apláHlco y se pierden laH fibras de Sliarpey. 
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Los cambios estructurales de un diente -
son de gran importancia en cualquier tipo de res
tauración, porque al encontrarse con un diente que 
no ha funcionado por mucho tiempo no es capaz de 
soportar la carga impuesta repentinamente por m~ 
dio de una restauración, por lo tanto existe inca
pacidad en un enfermo para usar una restauración 
inmediatamente después de su colocación, éste 
debe dejar de pasar un tiempo para que los tej i - -
dos de sostén se adapten a las nuevas exigencias -
funciona les. 

También se encuentran cambios fisiológi 
cos repentinos, cuando existen traumatismos agu-= 
dos en el ligamento como; golpes accidentales, con 
densaci6n de metal. o separaci6n mecl'l.nlca rápida. 
Esto puede traer como consecuencia alteraciones -
patológicas como: fracturas o resorci6n del cemeg 
to, desgarres de los haces de fibras, hemorragias 
y necrosis. 

3) Cemento Radicular 

Se considera que su función principal es 
contribul r junto con el hueso a la inserción de las 
fibras principales del ligamento (fibras de Sharpey). 

El cemento es tejido conectivo especiali
zado calcificado, que cubre la superficie de la - -
raíz anatómica del diente. Se ha comprobado que -
la aposición continúa de cemento ~s necesaria 
para el mantenimiento de un parndonto sano. 

Existen dos tipos de cemento: 
a) Acelular o primario. - E8te tipo de -
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cemento no contiene células; se encuentra éste en 
la mitad coronaria de la rarz. 

b) Celular o prlmarlo. - Este tipo de ce_ 
mento si contiene célulaB como lo son: cementoci -
tos en los espacios aislados que se comunican en
tre sr mediante un sistema de canalículos anasto
mosados Se encuentra en la lllltad apical de la -
raíz. 

No es por regla general la localizac i6n -
de estos dos tipos de cemento. A la mitad de la -
raíz, puede observarse capas alternantes de ce- -
mento acelular y celular. 

El cemento celular y acelular se dispo
ne en láminas separadas por líneas de crecimien -
to, paralelas al eje mayor del diente. 

Existen dos tipos de fibras colágenas: 

1) Fibras de Sha rpey. - Extremos inserta 
dos de las fibras principales del ligamento parodin 
ta l. 

2) Grupo de fibras que posiblemente son 
prcxlucidas por cementoblastos que también generan 
la sustancia fundamental interflbt·ilar. 

Las fibras de Sha rpcy forman la mayor
pa rte del cemento acelular, su función principal -
es la de dar sostén al diente. l ,a mayoría de es-
tas fibras se insertan en el Cl!lllcnto más o menos 
en un (111gulo de noventa ¡;rae.km y pcnl't ran en la -
pro fu nd 1 dn d de éste. 
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Con la funcl6n aumenta su tamafto, en -
cantidad y distribución. Las fibras de Sharpey se 
hallan completamente calcificadas por cristales PI!. 
ralelos de fibrillas, tal como lo estAn en el hue-
so. 

El cemento acelular contlene otras fibri
nas colAgenas que estl\n calcificadas y se disponen 
irregularmente. 

De los tres tejidos duros que componcn
a 1 diente d cemento es el menos mineralizado, -
siendo el componente Inorgánico del cemento la hl 
droxiapatit.a. La matrfz del cemento contiene un :: 
complejo dP. protefnas y carbohidratos con un com 
ponente proteico que incluye argimina y tirocina. 

Hay tres tipos de unión entre esmalte y 
cemento: 

a) El cemento y el esmalte establecen -
contacto borde a borde. 

h) El cemento y el esmalte no contactan, 
ésto sucede cuando el epitelio radicular de Her- -
twing no se desintegra. 

e) El cemento recubre al esmalte en un 
tramo corto y sucede cuando se desintegra parte -
del epitelio dentario reducido. 

Cuando existe algCln trastorno parodon- -
tal, el cemento adyacente al esmalte se desinte- -
gra, provocando que el esmalte forme un reborde 
sali<..:nt<..:, que se confunde con crtlculos cuando se -
raspan los dientes. 
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El tercio apical es donde e\ cemento 
adquiere mayor espesor, con la edad disminuye la 
permeabilidad del cemento y disminuye su contrlb.,!I 
ci6n pu\par a la nutrici6n de\ diente, el ligamento 
parodontal se ve más activo como vra de interca~ 
bio metabólico. 

Cementogénesis. 

Después de formada la corona se inic la -
el desarrollo de la raíz dentaria. 

La parte interna del epitelio dentario for 
marA e\ epitelio de la raíz (epitelio de Hertwing),
éste prolifera y continuará su crecimiento en di- -
recci6n apical determinando la forma de la raíz. 

Etapas de la Formación de Cemento. 
La formación se inicia con la minerali--. 

zac ión de las hileras de fibrillas colágenas, que -
estAn dispuestas en la sustancia fundamental ínter 
fibrilar o matríz. Primero se depositan cristales-: 
de hidroxiapatita dentro de las fibras, y también -
en las superficies de ellas después de las sustan -
cias fundamental las fibras del ligamento se incor 
poran al cemento en un rmgulo de noventa grados-: 
llamadas fibras de Sharpey. 

Las fibras colágenas no calcificadas se -
paran al principio los cementoblastos del cemento; 
pero después por el proceso de mineralización és 
tos quedan incluídos dentro del cemento. -

Como Habemos tn erupción del diente es 
cont lnua para cqui librar la pórdida de la sustancia 
clcntn ria que produce la atricciún, por ésto el de -
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pósito de cemento continua una vez que el diente -
ha en.,cionado hasta ponerse en contacto con su -
antagonista. Al suceder ésto quedan mems rarz -
en el alveolo y el sostén del diente se debilita -
compensAndose media~te el depOsito continuo del -
cemento sobre la supei:ficie radicular, sobre todo 
en los Apices, ademAs de la neoformación del hue 
so de la cresta del alveolo, el efecto combinado : 
es el alargamiento de la. rarz y la profundización -
del alveolo, el ancho del ligamento parodontal se -
conserva por el depósito contfnuo de cemento, col!_ 
tribuyendo a ésto la .formación de hueso en la pa -
red interna del alveolo mientras sigue erupcionan
do. 

Se ha encontrado cemento muy grueso -
tanto en dientes incluídos como en los dientes fun
cionales, por lo tanto no se sabe la relación entre 
la función y la posición del cemento, lo que si sa 
hemos es que ambos se hallai sujetos a la resor--= 
ción pudiendo tener su origen en causas locales -
como: oclusi6n traumAtica, las lesiones periapica
les, enfermedades parodontales, movimientos orto 
dónticos, presión de dientes mal alineados en en![> 
ción, quistes o tumores. 

Su origen puede ser también por causas 
generales: infecciones, tuberculosis, deficiencias -
de calcio, vitamina D, vitaml na A, hipotiroismo. 

4. - Hueso Alveolar. 
El hueso alveolar forma también parte -

importante del parodonto. 

La apófisis alveolar es laque forma los 
a lveoloR y sostiene a los dientes. No existen lfmi-



26 

tes definidos entre el hueso de soporte y la ap6fi -
sis alveolar, desde el punto de vista anatómico, -
por lo tanto lo dividiremos en dos partes: 

Uoo formado por la l4mina delgada del -
hueso que rodea la rafz del diente y proporciona -
fijación a las fibras principales del ligamento; se 
le conoce como hueso alveolar propio. Y otro que 
rodea al hueso alveolar proporcionando apoyo al -
alveolo, y se le conoce: como hueso alveolar de -
soporte (hueso esponjoso). Este a su vez est4 
constitufdo por dos partes: 

a) Hueso compacto o l4minas corticales
que forman las lAminas vestibular o palatina. 

b) E.l tabique interdentario. 
El trabeculado se encuentra sostenido 

por tablas corticales, siendo éste el que soporta -
las fuerzas oclusales que se transmiten desde el -
ligamento parcxlontal hacia la parte interior del al 
~~. -

El hueso alveolar se componen de una -
matriz calcificada de ostcocitos encerrados dentro 
de los espacios denominados lagunas. Los osteoci
tos se cncuen tran dispersos dentro c!e pequeños e!!_ 
nales llamados canalículos, que se irradian dentro 
de las lagunas. Los canículas forman un sistema -
unido dentro de la matríz intercelular del hueso -
que lleva oxígeno y alimentos a los osteocitos y -
elimina los desechos metabólicos. 

Composición del hueso. 
Principalrncnte son: calcio y fosfato junto 

hid1·f>xilos, carbono, citrato y pcquéñas partículas-
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y otros iones como magnesio y sodlo. 

Las sales mlnerales se depositan en 
cristales de hidroxiapatlta, el espacio intercristal,! 
no est4 relleno de matrrz orgllnica conteniendo 
principalmente condroitfn sulfato ademAs de agua, -
colAgena y mucopolisacdridos. 

En las trabéculas ln matrfz se dispone -
en lAminas separadas unas de otras por líneas de 
cemento. En el trabeculado puede haber sistema1:1 
Heversianos; encontrando el hueso compacto lliml -
nas que se encuentran juntas. 

La unil'>n del diente con el alveolo es - -
producida por las fibras principales del ligamento 
parodontal, las cuales est:An inclufdas en el cerne!! 
to radicular y en el hueso, aqur las fibras de Shar 
pey se encuentran en su mayorfa calcificadas, es-= 
tando é~_ios extremos en hueso fasciculado. 

El hueso fasciculado forma parte de todo 
el sistema esquelético y es reemplazado por hue
so laminado debido a que se absorbe en el lado de 
los espacios medulares. 

La lámina dura es la pared ósea de los 
alveolos dentarios, radlogrMicamente se identifica 
con una lrnea radiopaca delgada. Existen numero -
sos canales que contienen vasos sa ngufneos, linf{l
ticos y nervios (por esto es que existen perforado 
nes de la H'lmina dura) estableciendo la unión entre 
el lip;amento y la porción esponjosa del hueso al-
veola r. 

Los vasos del ligamento parodonrn l (1), -
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espacios maiulares (2), y pequeftas ramas de va
sos periféricos que penetran en tablas corticales -
(3), nos dan el aporte sangurneo. 

La comp:>sición de tabique interdentario 
es de hueso esponjoso limitado por las paredes -
alveolares de dientes vecinos y las tablas cortica
les vestibular y lingual. 

La cresta del tabique intermediario es -
paralela en sentido mesio-distal a una línea imag!_ 
naria trazada entre la unión amelocementaria de -
los dos dientes vecinos. 

La altura y el espesor de las tablas 
óseas vestibulares y linguales son alterados por -
la alineación de los dientes y la angulación de las 
rafees respecto al hueso y a las fuerzas oclusales, 
el contorno óseo se adapta a la prominencia de -
las rafees y a las depresiones verticales interme
dias. 

Cambios Internos del Hueso. 

Existen cambios constantes en el hueso -
alveolar. Durante el crecimiento de maxilar y 
mandíbula se deposita hueso en todas las l{lminas 
corticales. 

En el maxilar inferior sus lfiminas corti 
cales son compactas, c.:l hueso se deposita en far-: 
ma de laminillas básicas o ci rcunfcrenc iales, cuan 
do su espesor es aumentando en cierto grado, soñ 
reemplazadas desde la parte interna. por hueso -
heverniuno; 6sta recom1trucci6n se correlaciona - -
con los rec¡ucrimientoi~i funcionales y nutritivos del 
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hueso. 

En los cana les heversianos mAs cercanos 
a la superficie, los osteoclastos se diferencfan y -
reabsorben las laminillas heverslanas y parten de 
las laminillas circunferenciales y el hueso reabsor 
bido es sustitufdo por tejido conjuntivo laxo prolI 
ferante; a partir de algCm tiempo se suspende la -
resorción y existe aposición de hueso nuevo sobre 
hueso antiguo. 

Fuerzas Funcionales. 
El hueso es pl4stico, siendo sin embar

go uno de los tejidos mAs duros del cuerpo. Es -
sumamente sensible a la presión donde se encuen
tra cubierto por tejidos conjuntivo laxo, siendo un 
estrmulo para la producción de hueso nuevo la te12. 
sión. 

La plasticidad biolOgica nos permite mo_ 
ver los dientes sin romper sus relaciones con el -
hueso alveolar. 

Mientras que el aumento de las fuerzas 
funcionales provoca la formación de hueso nuevo, 
la disminución en la función dA lugar a la dismin~ 
ción en el volumen del mismo. Esto se observa -
en el hueso de sostén de los dientes que no tienen 
antagonista. 

Diagnóstico Radiológico. 
El odontólogo en su práctica diaria debe 

basarse de una buena historia clínica para poder -
diagnosticar, en esta debernos incluir el aspecto -
radiop;rMico. 
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Es importante saber Interpretar la ima
gen normal y tener en cuenta que se dan amplias
variaciones estructurales dentro de los \emites fl -
siol6gicos. Para ésto antes de cualquier intento de 
lnterpretacl6n radiográfica es fundamental el cono
cimiento de las imágenes radioanat6micamente nor 
males. -

El dibujo trabecu\ar presenta una imagen 
variable según el tamafto del hueso, \a capacidad -
medular y el espesor de su capa cortical varía -
también con la función y \a inactividad del hueso, -
tomando en cuenta también, la edad del paciente. -
Durante la inactividad y la edad avanzada, la for -
mación de trabéculas tiende a ser más escasa y -
la estructura de éstos, menos gruesa. 

En diferentes formas se muestran algu-
nos puntos anatómicos de referencia en los cuales 
nos basaremos para la obtención de datos para de 
terminar así nuestro diagnóstico. -

Puntos Anatómicos de Referencia. 
Esmalte. 
RadiogrMicamcnte se observa en forma -

de una faja radiopaca que cubre la corona dentaría 
y termina en un margen delgado hacia el borde del 
cuello dentario. Siendo el esmalte la parte 111<'.is -
compacta de la estructura del di ente. 

Dentina. 
En comparación con el esmalte es menos 

radiopaca y se le considera como la porción ma-
yor del compuesto duro del diente. 
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Cemento. 
Todavía menos radiopaco que la dentina, 

cubre la superficie de la raíz dentaria y s6lo se -
manifiesta cuarxlo existe hipercementosls. 

Cavidad Pulpar y Conducto Radicular. 
Se observa en el centro del 'diente una -

imagen formando un espacio radi.olúcido continuo y 
se extiende desde la corona hasta el Apice de la -
raíz. 

Ligamento Parodonta l. 
Se encuentra una línea radiolClcida, entre 

la lámina dura y la raíz dentaria. 

El ancho del ligamento parodontal tiene -
variaciones según la edad del ligamento parodontal, 
en el niño es mlis ancho y conforme pasa el tiem
po se reduce, siendo su espesor proporcional a la 
actividad masticatoria. 

Existen promedios según la edad; Gooli
ge nos expone: 

De los 11 a los 16 años-----------0.21 mm. 
De los 32 a los 50 años-----------0.10 mm. 
De los 51 a los 67 años-----------0.15 mm. 

Hablando sobre la función: 
Para los dientes de intensa funci6n----0.18 mm. 
Para los dientes de mínima o nula función--0.13 mm. 
Para dientes retenidos--------------"'-0.08 mm. 
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11 "INFLAMAClON" 

Reacción inespecffica del organismo que 
trae como consecuencia alteraciones en el tejido -
conectivo produciéndose un exudado abundante en -
proternas y siempre está causada por daños. 

Se llama reacción inespecffica porque 
diferentes causas dan siempre la misma reacción. 

Estas son: Físicos. - color, frío, trauma 
tlsrnos. Qufmicos. - Acidos. Biológicos. - todo tT 
po de bacterias y virus. 

Sea cual sea el agente causal lo que su_ 
cede es la liberaci6n de histamina y serotonina. 

La Histamina deriva de un aminoácido -
llamado Histinina que se encuentra en los mastoci 
tos, células cebadas, plaquetas. -

La Serotonina deriva del triptófano (ami
nokido). Se encuentra principalmente en las pla-
quetas, vaso y enc~falo. Estas sustancias estimu -
lan los receptores de estas áreas. 

Ante la acción de cualquier agente inva
sor hay eliminación ele estos 2 amino[lcidos. (l·lis
tarni na y seros ta mina). 

Las arteriolas son Onicas en músculo li
sa, cst{t dispuesto d iscon tí nuamcntc, además tene
mos rnctarteriolas que carecen de mCtsculo a tra-
vés de fibras aferentes del hueso muscular, se 
estimulan los receptores y las fibras aferentes in
forman al cerebro de l.a infección. 
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- -médula-.-formaciOn reticular--arcore-
fiejo--por fibra aferente o ~ma la cual ajusta el 
tamai'lo del músculo. Entre las dos dan el grado -
de estabilidad o contracciOn. 

Cuando se presenta el espasmo se pier
de la función trayendo como consecuencia inicio de 
la inflamación. 

Además es importante mencionar que - -
aparte de este curso en donde interviene el siste 
ma nervioso, central. Existe otro tipo de impulso 
que se conoce con el nombre de impulso anticró -
mico, también conocido con el nombre de reflejo -
axómico. 

Padeciendo sinapsis no se libera el ace
til-colina que es el mediador para que se propage 
el impulso. Este reflejo anticrómico tiene la capa 
cidad de mantener a la arteria constantemente -
dilatada .. 

Se considera la inflamación como una -
reacción de defensa, ya que si la inflamación no -
existiera, la destrucción sería mayor ya que pre -
viene la destrucción de tejido y evita que se dise
mine la infección. 

Las metarteriolas que presentan múscu -
lo liso, soo las que presentan los esfínteres me-
tarteriorales. 

Esta parte del músculo liso se conoce -
con el nombre esfinter e.apilar o esfinter meta rte
riola r del mClsculo continuo o intermitente. 

Es intermitente cuando la metartcriola -
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presenta mCtsculo liso. La metarteriola es una es
tructura intermedia entre capilares y vénulas. 

Capilomotric ldad. - La sangre estA pa - -
sancto por ambos capilares de flujo intermitente y 
metarterlolas. 

El primer fenómeno de la inflamación 
(después de lo anterior) es la vasoconstricción, la 
cual es de muy corta duración de 30 seg. a un 
minuto. 

l. - El esfinter precapilar se cierra tra
yendo como consecuencia acumulación metabólica -
al nivel de la metarteriola o sea; 02, histamina, -
cerotonina bradiquinina, Acido adecfnico, Acido lAc 
tlco. Trayendo como consecuencia hipoxia pasajera 
debido a falta de oxigenación a los capilares, el -
esflnter capilar normalmente se abre de 8 a 12 
veces por minuto, por lo cual los capilares tienen 
flujo intermitente. 

2. - Vasodilatación. - corno el esfínter 
precapilar presenta hipoxia se paralisa, se relaja 
y se abre dando paso a lo que <:;;tt'l acumulado en
la metarteriola este será un flujo mayor al que -
recibe normalmente. Como la arteriola se dilata -
a los esfinteres existe flujo mayor, por lo tanto -
hay mayor flujo en capilares, a causa del reflejo
axrnico se dilata. 

Normalmente la sangre llega al extremo 
arterial por presión hídrostl'ltícu de 32 mm. de Hg. 
esta presifm estt'l dada por el flujo sanguíneo. La
prcsi6n osmótica dentro del capilar, estt'l dada yx>r 
las proteínas del plasma y es de 25 mm. Hg. Es-
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ta presión nunca se altera hasta que las proternas 
se extrabasen. También normalmente en el extre
mo venoso de los capilares, la presl6n hldrostáti -
ca es de 12 mm. Hg. La razOn de que al empezar 
haya mlls presión es debido a que por la arteria -
entra plasma y por la vena entra sangre. 

La presión hidrostátlca entra con 32 mm. 
Hg. en el interior, está dada por la presl6n osm6 
tica de 25 mm. Hg., dada por las proteínas, la -: 
cual llega a alterarse por las mismas proteínas, -
al salir la presi6n hidrostAtica disminuye por ex-
travasaci6n de plasma, siendo de 12 mm. Hg. 
debido a la presión que existe en el Uquido lnters 
ticial que es de 17 mm. Hg. fuera del capilar y-: 
en el interior, sea de 32 mm. Hg., en el extre-
mo venoso la presi6n hidrostática disminuyo por -
la entrada del lrquido Intersticial. 

En una reacci6n inflamatoria sucede lo -
siguiente: 

La presión hidrostática llega en 60 mm:
Hg. en el extremo arterial, y en el extremo veno 
so se pierde lfquido pero no mucho llegando con -: 
40 mm. 11 g. siendo libre de proteínas existiendo -
mayor flujo sanguíneo. En ambos extremos se - -
pierde plasma siendo este el mecanismo por el -
cual se presenta el edema en la Inflamación. 

EDEMA. - Compuesto de Uqu Ido libre de 
sustancias protefcas. 

3. - El tercer período de la lnflarnación
se llama Extasis. 
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Normalmente la membrana capilar es 
semipermiable permitiendo la salida de pequei'ias -
protefnas. El flujo dentro del capilar disminuye, -
al perder Uquido disminuye la velocidad de la san 
gre y fluye mAs lentamente, causando acumulaclóñ 
de sales metabólicas que aumenta la permeabill- -
dad de los maxilares se puede llegar a la ausen-
cia total de flujo que se \lama extasia o estanca-
miento. 

Extasis. - Ausencia total de flujo. 

Entre las células existe espacio, salien
do moléculas grandes que son protefnas del plasma, 
siendo éstas; histamina, globulinas, albúminas, y
fibrinófenos del 75 al 803 de presión osmótica de 
las protefnas, se debe a las albúminas. El peso -
molecular en estas son: albuminas 68 000 

fibrinógenos 600 000 
globulinas 1 000 000 

Las primeras proteínas al salir del va-
so a los tejidos, serán las albuminas debido al -
menos peso molecular. Si se pierden las albumi-
nas del vaso, baja la presión osmótica del i ntc- -
rior, provocando una mayor pérdida de líquido y -
estancamiento de sustancias, que provocan irrita
ción, continúan saliendo las otras proteínas, y en 
el momento en que sale el fibrinógeno, se trans-
forma en fibrina, la cual es catalizadora. 

Lu red de fibrina tiene tres funciones. 

1. - ActCta corno barrera de p rotccci(m -
para Impedir la difusifm de bacterias y sustancias, 
pero al mismo tiempo irnpide la entrada a los an
ti nfla mu torios. 
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2. - Actua como camlno para que las cé_ 
lulas se deslicen sobre ella y se efectu6 la fagocL 
tosis las células que actClan son los monocitos e -
hlstocitos. 

3. - La red de fibrina en su superficie, -
detiene mayor cantidad de microorganismos para -
poder ser fagocitadas, a ésto se le llama fagocit~ 
sis superficial. 

Las globulinas se dividen en alfa 1, al
fa 2, beta y gamaglobulinas, las vitaminas son a ntJ. 
cuerpos y únicamente existen cuando hay una lnfe~ 
ci6n. 

Todas las globulinas son formadas por -
los mastocitos y células cebadas, éstas también -
forman histamina y heparina. 

Las alfa 1 y 2, ademAs beta cumplen - -
con la función de transporte alfa 1, recibe el nom 
bre de feritín por transportar fierro, alfa 2, recT 
be el de célula plasmrn por transportar cobre, -
beta no tiene nombre debido a que transporta toda 
clase de hormonas. 

Flujo Axial. - Es la forma en que normal 
mente discurre la sangre por los vasos sanguíneos. 
Cuando existe inflamación aumenta el flujo, y se -
vuelve turbulento. Se desorganiza por lo cunl se -
empieza a perder líquido. 

Las células empiezan a llenar las pare
des del vaso, y a ese cambio donde las células -
est{ln en el ceñtro y pasan al epitelio endotclial, -
se le llama ma rgi nac i 6n. 
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La célula cuando se desliza del endotelio 
hacia afuera del mismo se llama pavimentación. 

No se conoce cual es el mecanismo de -
la pavimentación pero se cree que el endotelio fo! 
ma sustancias químicas, que atraen a las células
del centro ocasionando de inmediato su salidu, y -
a ésto se le conoce con el nombre de Diapedesis, 
que es la mi graci6n de leucocitos del interior al -
exterior a través del endotelio del vaso. Al salir 
del vaso se dirige a una llrea de irrigación, y a -
ésto se le conoce como QuimiotAxis, es decir, 
cuando la célula sale del endotelio y paso de la -
corriente se le conoce como quimiotactismo posit!_ 
vo del neutrófilo, cuando éste es el primero en -
salir y lo atraen las sustancias químicas. 

En los estados alérgicos, el neutrófilo -
es rechazado por las mismas sustancias químicas 
y se le conoce como quimiotactismo negativo, pero 
en cambio atrae al neusinófilo y por lo tanto es -
un quimiotactismo positivo para el neosinófilo. 

El neutrófilo pasa al [1rea de irrigación
para iniciar la fagocitosis, después muere y al - -
morir libera sustancias proteolfticas principalmen
te protesas y catepoinas, por lo tanto se conside
ra que el neutrófilos una arma de dos filos debi
do a sus sustancias proteolíticas que atacan a las 
proteínas. 

En ese momento se presenta la salida -
de los monocitos (célula que m(1s rápidamente ca -
mina a través ele la red e.le fibrina), al salir reci
be el nombre de fagocito, y al continuar la fagoci 
t:osis recibe el nombre de macrófago. -
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Todo ésto corresponde a una inflamación 
aguda, y con ello pueden suceder cuatro cosas: 

l. - Resolución 
2. - Or~nizaci6n del exudado que se 

acompai'la siempre de fibrosis. 
3. - Destrucción de tejido que se acompa 

í'ia de supuración y fibrosis. -
4. - Estado de inflamación crónica. 

Al salir el monocito se continúa la fago 
citosis y si la capacidad de éste es suflcientemen= 
te fuerte para fagocitar todos los elementos Ubres 
se resuelve el problema y recibe el nombre de re 
solución. Pero si la inflamación dura de 3 a 4 dfas, 
con lo cual se consigue una mayor destrucción, -
deberá entrar al fibroblasto del tejido conectivo ad 
yacente e iniciar su formación de fibras colágenas 
llenando asr el espacio existente, pero continua la 
formación de fibrina con lo cual queda una huella
del proceso inflamatorio. 

La fibros is es una gran cantidad de fi - -
bras colágenas con poca cantidad de vasos sanguí
neos, y se dice que el proceso Inflamatorio es 
irreversible, porque el área afectada no vuelve a
tener sus caracteristicas iniciales, es decir queda 
fibrótica (cicatrices). 

LA lNFLAMACION AGlJDA. - Se carac- -
teriza por una gran cantidad de ncutrófilos. El - -
pus est[I formado por una serie de leucocitos muer 
tos, productos de estos tisu la rcH con la presencia 
del pllR. 

Con el pus; El exudado purulento ejerce 
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presión sobre los tejidos, y drena por los puntos
de menor resistencia, ejemplo en boca por vestibu 
lar, en otras 4reas del cuerpo comienza en zonas 
extensas por lugares que se le facilitan, siendo -
éstos, espacios potenciales que son los planos en
·tre los músculos y la aponeurosls: sino drena y -
es suficiente la presión, el pus se localiza, y en
todo absceso la conductometrra a seguir, es esta -
blecer el drenaje. 

Después del drenaje vamos a tener una -
cavidad tapizada por una membrana piógena cons-
tante, por fibrina y leucocitos de varios tipos. 
Esa cavidad después del drenaje se llena con tejl
do cicatrisal fibroso. 

EST AOO DE IN FLAMACION CRONICA 
Definición. - Es un balance en relación -

simbiótica patológica entre las fuerzas de ataqoo -
y las de defensa o sea entre las fuerzas de la in
flamación y las del org¡¡nismo para defenderse. 

En la inflamación cr6n ica, existe poco -
exudado purulento. Las células que la caracterizan 
son linfocitos y macrófagos. 

La cronicidad estA dada por: formación -
de tejido fibroso - - intento de e ica tr ización, - re 
pitiendose ésto. 

El absceso periapical y parodontal es -
asintomAtico, el paciente tiene sensación de agra!}_ 
damiento, en el absceso crónico nunca se sobrepa 
sa el cm., si la radiolucidez cH circunscrita es : 
quiste, si es irregular es un granuloma. 
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CORRELACION CLINlCA DE LA lNFLAMAClON -
EN LA CAVIDAD BUCAL 

El primer fenómeno de la inflamación es 
la vasoconstricci.6n, la cual no se observa por ser 
de corta duraci6n 30 seg. a un min. 

El segundo fenbmcno es la vasodilatación, 
tomando en cuenta cuatro factores. 

1. - Grosor del epitelio. 
2. - Color de piel del individuo en su in

fluencia sobre el color de la encCa. 
3. - Grado de queratinizaci6n. 
4. - La vascularizaci6n. 

A mayor o menor cantidad de vasos ar
teriales, mayor o menor irrigación. 

En la inflamacibn lo primero que cam- -
bia de color, es la punta de la papila debido a que 
es la parte mAs queratinizada y mAs alejada del -
tejido conectivo. 

Al aumentar el proceso se dice que la -
encía marginal toma el color rojo brillante exten
diéndose hasta el margen gingival, la encra margi 
nal se observa de color normal y se dice que la-: 
inflamaci6n se puede quedar en el estadía de la -
hiperemia. Si no sucede ésto y el proceso continúa 
el aumento de la permeabilidad va a presentar la -
salida del plasma y asr mismo va a habC;r aumen
to de volumen, siendo una cncín edematosa, depen 
c.liendo del grado de edema el color rojo brillante~ 
aumentando de volúmen con la HLqJerficie lisa y -
brillante. 



42 

Si en este punto el grado de edema per
mite que el fibroblasto entre en actividad formando 
una gran cantidad de fibras colágenas, entonces el 
edema ir4 acompai'lado de fibrosis. 

ASPECTO DE UNA ENCIA FIBROTICA 

El color, va a ser rosa pdlido por la 
escasez de los vasos sanguíneos, su aspecto es lo 
bulado y duro, perdiendo su forma fisi~l6gica. 

Si no existe actividad fibroblAstica y el -
proceso continCia, disminuye la velocidad de la sa!! 
gre, la oxigenación y existe viscosidad por lo tan
to el calor cambia a rojo oscuro, se sigue per- -
diendo lfquido hasta llegar a la extasis y ese co-
lor. oscuro cambia al rojo azuloso o bien violáceo 
dandonos el grado de hipoxia que existe en los teii 
dos, por lo tanto ya no habrá regeneración de los 
tejidos sino es quirúrgicamentc. 
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111 DESCRIPCION DE GINGIVITIS NECROZANTE 
AGUDA 

La gingivitis necrozante es una inflama -
ci6n de la mucosa que presenta slgnos y sfntomas 
caracterfsticos, a esta se le denomina también: -
lnfecci6n de Vincent, gingivitis ulceromembranosa 
aguda, boca de trincheras, gingivitis ulcerosa agl! 
da, gingivitis fusoespii"ilar•. etc. 

Fue descrita al parecer en forma epidé
mica en el ejército francés, en el siglo XIX. 

En 1886 Hersch, pat6logo alem4n comen 
t6 algunas de las caracterfsticas de la enfermedad, 
nódulos linf4ticos agrandados, fiebre, malestar y -
aumento de salivación. En la última década del -
siglo pasado Plaut y Vincent, describieron este - -
cuadro ora 1, atribuyendo su origen al bacilo fusi -
forme y a la espiroqueta. Durante la primera mi 
tad del siglo, se conoció esta enfermedad corrien: 
temente como infección de Vincent. 

Actualmente la descripción de gingivitis 
necroztrnte se define como: un proceso inflamato-
rio con presencia de ulceraciones de la papila in -
terdentaria y formación de un exudado fibrinoso -
que al tornarse aguda se ven los m4rgenes gingiv~ 
les erocionados y por consiguiente la formación de 
crateres, presencia de una pseudomembrana gri- -
s4sea, o amarillenta que se desprende f4cilmente. 

Hay que tener presente el aumento de -
los p;CTrnenes en esas zonas principalmente el ba
cilo ft1Hiforme, y dcm(ls gérmenes, debido a que -
éstos He alimentan de tejido necrótico por lo tanto 
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Si en este punto el grado de edema per
mite que el fibroblasto entre en actividad formando 
una gran cantidad de fibras colAgenas, entonces el 
edema irA acornpai'\ado de fibrosis. 

ASPECTO DE UNA ENCIA FlBROTICA 

El color, va a ser rosa pálido por la 
escasez de los vasos sangurneos, su aspecto es lo 
bulado y duro, perdiendo su forma fisiológica. 

Si no existe actividad fibroblástica y el -
proceso continúa, disminuye la velocidad de la san 
gre, la oxigenación y existe viscosidad por lo tar}:° 
to el calor cambia a rojo oscuro, se sigue per- -
diendo Uquido hasta llegar a la extasis y ese co- -
lor. oscuro cambia al rojo azuloso o bien vioHíceo 
dandonos el grado de hipoxia que existe en los teli 
dos, por lo tanto ya no habrA regeneración de los 
tejidos si no es quirúrgica mente. 
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llI DESCRIPCION DE GINGIVITIS NECROZANTE 
AGUDA 

La gingivitis necrozante es una lnflama -
ci6n de la mucosa que presenta slgnos y srntomas 
caracterCsticos, a esta se le denomina también: -
l nfecci6n de Vincent, gingivitis ulceromembranosa 
aguda, boca de trincheras, gingivitis ulcerosa agl!_ 
da, gingivitis fusoespirilar,. etc. 

Fue descrita al parecer en forma epidé
mica en el ejército francés, en el siglo XIX. 

En 1886 Hersch, patólogo alemAn comen 
t6 algunas de las caracterfsticas de la enfermedad, 
nódulos linf4ticos agrandados, fiebre, malestar y -
aumento de salivación. En la última década del -
siglo pasado Plaut y Vincent, describieron este - -
cuadro oral, atribuyendo su origen al bacilo fusi-
forme y a la espiroqueta. Durante la primera mi 
tad del siglo, se conoció esta enfermedad corrien-=
temente como infección de Vincent. 

Actualmente la descripción de gingivitis 
necrozante se define como: un proceso inflamato-
rio con presencia de ulceraciones de la papila in -
terdentaria y formación de un exudado fibrinoso -
que al tornarse aguda se ven los márgenes gingiv2 
les erocionados y por consiguiente la formación de 
crateres, presencia de una pseudomembrana gri - -
sAsea, o amarillenta que se desprende fAcilmente. 

Hay que tener presente el aumento de -
los g6rmenes en esas zonas principalmente el ba
cilo fusiforme, y demfis gérmenes, debido a que -
éstos se alimentan de tejido necrótico por lo tanto 
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al tratarla se insiste en atacar la incidencia de -
estos ~rmenes: en algunos cc.·;,os la pseudo mem
brana no existe, en cuyo caso la encfa presenta -
un margen brillante, hemorrt\glco bordeando la d~ 
presiOn crateriforme; puede haber pérdida secun~ 
ria de hueso alveolar. 

La naturaleza de las lesiones inflamato -
rias varra desde la gingivitis necrosante aguda, 
con dolores y sfntomas genera les, hasta la lenta -
destrucciOn parodontal cr6nica. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

La gingivitis necrozante ha sido clasifi -
cada de acuerdo a su gravedad, al aspecto y dis
tribuciOn anatómica de las lesiones: aguda, sub- -
a guda, y cr6n ica. 

La gingivitis necrozante aparecen comun 
mente en forma aguda, el t~rmlno subagudo se re 
fiere a casos de gravedad moderada. Hay pacien .= 
tes que presentan signos y síntomas leves y per- -
sistentes de gingivitis necrozante, representan una 
enfermedad recurrente subaguda y no un estado - -
clínico. 

Historia Clínica. - Es propio de la estoma 
titis aguda fusoespiroquetal aparecer repentinamerl= 
te, sigue un curso rápido y mucllas veces es de -
naturaleza grave. Son características frecuentes -
de la historia del paciente los cambios de hábitos 
de viclu y el trabajo continuado sin descansos ade
cuados. 
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Sfntomas CUnlcos: 
a) El paciente se queja de dolor y seos!! 

cl6n lntensa de quemadura en toda la boca. El do
lor es constante e irradiado que aumenta con las -
comidas calientes o picantes as( como tamblén - -
con la masticación. 

b) Los tejidos gingivales sangran fAcil- -
mente (tendencia hemorrAglca) al menor contacto. 

c) Se presenta excesiva sallvaci6n. 
d) Pérdida del puntil\eo. 
e) Aumento de coloración de la encfa 

marginal. 
f) Olor metAlico peculiar. 

Son importantes estos s(ntomas en el re 
conocimiento cUnico de la estomatitis fusoespiro--=
quetal aguda. 

Signos Orales. - Las lesiones t(picas con 
sisten en: depresiones marginales erosionadas en:
forma de cráteres y ulceraciones dolorosas, las -
cuales se desarrollan primero en la papila inter-
dental y encía marginal vestibular o lingual, pue-
den estar o no cubiertas por una película pseudo
membranosa gris. La encía alrededor de las ulce
raciones es roja, brillante y hemorrAgica. La re
gi6n de los incisivos inferiores parece ser la mas 
comunmente afectada, siendo en uno o en todos los 
incisivos, siguen los terceros molares inferiores -
que no han hecho erupción completa. Estas zonas 
son de recurrencia si l.a enfermedad no es tratada 
debidamente. 

La lesi6n característica ele la gingivitis 
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necrozante aguda es ta destrucción progresiva del 
tejido gingivat. las ulceras y la mucosa que las -
rodea son sumamente dolorosas y de aqur que el -
paciente evite casi por completo la masticación 
por temor a provocar el dolor, el reposo de los -
6rganos bucales puede ocasionar la extensión de -
las lesiones considerablemente con destrucción de 
las estructuras subyacentes y denudación de la - -
rarz, en ocasiones todo lo que queda de ta papila -
interdental es una pequefta masa triangular de tejí 
do necrosado (cdter). -

Las lesiones destructivas necrótlcas son 
encontradas generalmente donde algunos factores -
locales predisponentes estan actuando. En algunos 
casos los procesos necróticos pueden complicarse 
superponiendose a cambios patol6gicos crónicos o
nparecer en bocas sin enfermedad gingival aprecii! 
ble cUnicamente, contagiandose o al tener contacto 
con el tejido afectado indirectamente. 

La gingivitis necrotizante aguda es rara 
en bocas desdentadas: raras veces se muestran -
lesiones esféricas aisladas en el paladar blando. 

Síntomas Generales. - Los síntomas gene 
ra les son de menor importanc la excepto en niños-: 
con la enfermedad bastante avanzada podemos en-
contrar: temperaturas hasta de 40°C., malestar, -
insomnio, decaimiento, síntomas generales princi -
pa lmente la linfadenopatia, la cual se presenta ta!:!l 
bión en casos leves, los ganglios principalmente -
afcctnJos son los submaxilares: t:aquicard ia, leuco 
citcmis, p(.'rdida del apetito, y raras veces depre= 
s iún menta 1. 
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Curso CUnico y Secuelas. - El curso de
esta enfermedad es indefinido. Si no es tratada -
produce una destrucción progresiva de la encía y 
de los tejidos subyacentes junto con una agravación 
de las complicaciones tóxicas y generales mencio
nadas anteriormente. 

A menudo la gingivitis necrozante aguda 
disminuye su gravedad llevando a un estado suba
gudo, con diversos grados de sintomatologra cUni
ca. La enfermedad puede aliviarse espontáneamen_ 
te sin haber sido tratada. Es frecuente también la 
recurrencia en pacientes ya tratados. 

Se han descrito varias secuelas de esta -
enfermedad tales como la estomatitis gangrenosa -
o parodontitis fusoespiroquetal, angina fUsoespiro
quet:al o de Vincent, que abarca la región tonsilar, 
es frecuentemente el foco de recurrencia de la gi,n 
givitis fusoespiroquetal. Cuando estas enfermeda--:: 
des coexisten, su tratamiento requiere la coopera
ción entre el dentista y el médico. También tene -
mos complicaciones con las infecciones pulmona- -
res> toxémia, y absceso cerebral fatal. 

HlSTOPATOLOGlA DE LA ENFERMEDAD 
Microsc6picamente una biopsia de esta -

enfermedad revela: limitación claramente marcada 
entre el epitelio de la mucosa y la superficie des_ 
nuda, cubierta por exudado fibrinoso grueso (pseu
domcmbrana) células epiteliales necróticas, desca
madas, bacterias, eritrocitos, leucocitos polimorfo 
nucleares. El tejido conjuntivo subyacente presenÜ1 
una marcada hiperemia con numerosos capilares i!}_ 
gu q?;ltaelos y una densa infiltraci6n ele leucocitos -
polimofonuclcarcs que emigran ele la luz hasta los 
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tejidos, algunos de estos capilares están rodeados 
de la red de fibrina probablemente formada por -
el plasma exudado coagulado. El epitelio y el tej I
do conjuntivo presentan variaciones en su aspecto, 
al aumentar la distancia al mltrgen glngival necr6-
tico. El epitelio sano se contlnCJa gradualmente - -
con el de la lesión necr6tica: inmediatamente en -
el borde de la pseudomembrana necrótica el epit~ 
lio es edematoso y las células presentan diversos 
grados de degeneración hidr(Jpica. En los espacios 
intercelulares del epitelio se encuentran un filtra -
do de leucocitos polimorfonucleares. 

Es importante notar que el aspecto mi-
crosc6pico de la gingivitis necrozante aguda es de 
naturaleza no especffica. El trauma, la irritación 
química o la aplicación de drogas escaróticas pro_ 
ducen alteraciones similares. 

Relación entre bacterias y la lesión trpi:_ 
ca. - Se ha dicho que el exudado contiene: cocos, -
bacilos fusiformes y espiroquetas; la capa que 
existe entre el tejido vivo y el necr6tico contiene: 
gran cantidad de bacilos fusiformes y espiroquetas 
ademl\s de leucocitos y fibrina. Los bacilos fusi- -
formes y las espiroquetas invaden los tejidos vi vos 
yendo adelante las formas espiriladas. Los autores 
creen que hay una relación causal entre los micro 
organismos fusoespiroquctalcs y la necrosis del te 
jido. -

Colrn describió también fusoespi roquetas 
pcnct randa en el tejido vivo en un caso de gingivi
tis necrozante. Fish en cambio dice que en un cor 
te d(' encía el bacilo fusiforme es forzado dentro-:: 
de loH tcj idos por el trauma operatorio, cree que 
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los microorganismos pueden erosionar la superficie 
epitelial pero no penetrar en el tejido vivo subya
cente. 

La impresión clínica de una infección fl.!.. 
soespiroquetal muestra siempre estar verificada -
por un frotis bacteria l. 

PRONOSTICO, DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DI -
FERENCIAL. 

El pronóstico de la enfermedad parodon -
tal como sabem:>s es la predicción de la duración, 
curso y determinación de la enfermedad, asr como 
la respuesta al tratamiento. Cabe considerar la -
presencia, naturaleza y distribución de los facto- -
res etiológicos y la etiologfa s istémlca. El pronós 
tico serA favorable siempre que dichos irritantes -
sean descubiertos y eliminados, asr como también 
la obtención de la cooperación del paciente para la 
fisioterapia ora l. 

El pronóstico total es extremadamente -
importante para saber si ha de llevarse a cabo o 
no el tratamiento. Se balancean los factores obser 
vados por el diagnóstico iniciándolos con: -

1. - Actitud del paciente. 
2. - Edad. 
3. - Carácter del tejido: las diferentes -

características del tejido: inflamaciün, edema, ne
cr6sis, etc. 

4. - Estado general del paciente, ya que 
el pronóstico es rcHervado en pacientes con enfer
rnedadc;s generales que pueden afectar la condición 
parodont.al ejem.: sífilis, difteria, etc. 
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El diagnostico de glngivitis ulcerosa ne -
crozante, se hace en base a los hallazgos cUnicos. 
teniendo en cuenta los siguientes factores: 

1. - Aspecto y color de la encfa margi--
na\. 

2. - Grado de inflamación del tejido. 
3. - Sangrado de \a encra. Es el sfntoma 

prominente de la gingivitis necrozante. 
4. - Exudado purulento si existe necrosis 

avanzada. 
5. - Dolor, que siempre es dado a cono

cer por el paciente. 

El diagnóstico de esta enfermedad se fun 
da en estos datos cUnicos. -

Diagn6stico Diferencial. - En el frotls ·
bacteriano, la flora caracterfstica está alterada so 
lamente en cantidad y predominio de ciertas bacte 
rias, ya que a\ disminuir se ve mejorra de la glti 
givitis. E\ estudio microsc6pico de\ tejido no es -
en sr dlagn6stlc~ ya que el proceso inflamatorio -
es del tipo no especffico como para confiar en él. 
Este debe usarse para el diagnóstico diferencial :.. 
entre gingivitis necrosante aguda y las infecciones 
especrficas de la cavidad oral. 

Generalmente no es diffcil hacer clfn ica
mente el diagnóstico diferencial, sin embargo los 
frotls bacterianos y las biopsias pueden ser coad
yuvantes útiles de una historia y examen clrnico -
cuidadoso en casos dudosos. 

Para el diagnóstico diferencial de la gin
givitis necrozante aguda deben considerarse los si_ 
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gulentes estados: Ginglvoestornatitls herpética agu· 
da, enfermedad periodontal cr6nica, gingivitis deE!_ 
camativa, gi.ngivoestomatitls gonococcica, lesiones 
gingivales diftericas, lesiones gingiva\es sifi\rticas 
lesiones glngiva\es tuberculosas, moniUasis, agra
nu\ocitosis y estomatitis venenata. 

Qing~yitis necrozante 
aguda 

Etiologra: no estable 
cida. 
Caracterfsticas: le- -
si6n necrotizante. 

Descripción: se en - -
cuentran los márge
nes gingiva\es careo 
midos, presencia de 
pseudomembranas que 
se despegan dejando 
zonas de "carne viva'.' 
Solamente afecta la -
encra marginal y ra
ra vez otros tejidos 
orales. 
Duraclbn: no definida 
lnmunluad: no demos 
trada. -

Canta gio: no demos
trable. 

91!!S!_voestomatitis herp~ -
tic_Llguda. 

Etio\ogfa: especffica por 
virus. 
Caractedsticas: eritema
difuso y erupci6n vesicu
lar. 
Descripci6n: las vesicull!_s 
se rompen dejando Cl\ce
ras esféricas u ovales li 
geramente deprimidas. -
Afecta a la encía en for
ma difusa pudiendo in- -
c\uir la mucosa bucal y -
los labios. 

Duración: 7 a 10 días. 
Un episodio agudo produ -
ce un cierto grado de in
muni.clad. 
Canta giosa. 

Es la glngivoestornntitls heqJética las - -
ulceraciones en general no empiezan en las papi-
lns intcrdenrnrlas pero ocllrren en cualquier parte 
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de la mucosa bucal (carrillo, lengua, labios y 
paladar) por consiguiente \a gingivoestomatitis her_ 
pética no es una enfermedad parodonta\, sino mas 
bien una entidad estomato\6glca que se manifiesta
con formaciOn de pApulas en \a boca y muchas ve_ 
ces en la ple\ tales como las aftas de una enferme 
dad febril. -

Necrozante aguda Descamativa Enfermedad pa
rodonta 1 destruc 
tiva crónica. 

Microsc6picamente 
Los frotis bacte- Los frotis bac- Los frotis bac 
rianos muestran- terianos mues- terlanos mues
el complejo fuso- tran células el!! tran el compl~ 
espirilar en au-- teliales y algu- jo fusoespiri--
mento, nas formas bac lar. 

terianas. -

Ataca a la encra 
marginal. 

Aguda. 

Dolorosa. 

Areas de dege
neraci6n hidró-
pica y desinte
graci6n de los· 
puentes interce 
lu\ares. -

Ataca en forma 
difusa la en era 
marginal adheri 
da y a la nrnco 
sa oral. -

Crónica. 

Dolorosa. 

Ataca a la en
cra marginal. 

Crónica. 

lnclolora si no 
se complica. 
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~ecrosante aguda Descamativa Enfermedad paro
donta 1 destructiva 
crl>nica. -

Microscópica mente 
Lesiones cubler- Descamaci6n - Generalmente no 
tas por una peli- del epitelio gl.__n hay descamación 
cula gris pseud~ gival en zo- - pero aparece 
membranosa. nas. material purulen 

to en las bolsaS. 

Lesiones necroti 
cas "crateres" .
Primero papila -
res y después -
margina les. 

Ataca a los adul 
tos de ambos :
sexos. Ocasional 
mente a niños. -

Olor fétido ca -
ractcrfstico. 

Las papilas no Las papilas no -
no se necrosan se necrosan en -
quda "carne vi forma notable. 
va''. 

Ataca a los a
dultos mas fre 
cuentemente a 
las mujeres -
en edo. meno 
pausico. 

lnoloro 

Generalmente se 
presenta en adul 
tos, ocasional- -: 
mente en niños. 

Puede haber al-
gún olor pero no 
especialmente fé 
tido. -

Glngivoestomatitis cstreptococcica. - Es -
una enfermedad que en raras ocasiones puede plan 
tear problemas de diagnóstico diferencial. Es una
enferinedad rara, caracterizada por un eritema di 
fusa de la encía y en otras zonas de la mucosa .:: 
oral, puede limitat·se solo al eritema marginal 
con hemorragia intensn. No se caracteriza por - -
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necrosis del margen gingival nl por el olor fétido 
notable. En el frotis bacteriano, muestran predo
minio los estreptococos que al cultivarlos son los 
estreptococsa viridans 

Gingivoestomatitis gonococcica. - Es cau
sada por el Neisseria genorrheac. La mucosa oral 
se cubre de una membrana gris4cea que al caer -
deja zonas sangrantes "en carne viva" por lo gen~ 
ral esta enfermedad es m4s frecuente en el recién 
nacido por infección durante el parto, pero tam- -
bién han sido encontrados algunos casos producl- -
dos por contacto directo. 

Diferenciación entre gingivitis necrotizan 
te aguda, difteria y sffllis secundaria .. 

GINGIVITIS 
NECROTIZANTE 
Etiologra:no esta 
blecida (posible-: 
mente fusoespirQ 
quetal). 

Ataca encía 
marginal 

Membrana muy -
n'lcil de extraer 
(pseudomcmbra
na). 

DIFETERlA 
Etiologfa 
bacteriana 
especffica: 
Corynebacte 
rium dipht~ 
riae. 

Rara vez a 
taca la en-=
cra margl -
nal. 

Membrana 
diffcil de -
sacar. 

SlFILIS 
SECUNDARIA 
Treponema PalU- -
dum. 

Rara vez ataca la 
encía marginal. 

Membrana imposi -
ble de sacar. 
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GINGIVITIS SlFILlS 
NECROTlZANTE DlFETERIA SECUNDARIA 
Dolorosa. Menos do\or2_ No muy dolorosa. 

sa. 

Pruebas sero\6g! Pruebas sero Pruebas serol6gi-
cas negativas. \6gicas nega-: cas positivas de -

tivas. Wasserman Khan. 

No produce inm.l1 Produce in- - No produce l nmu-
nidad. munidad. ni dad. 

Contagiosidad Muy contaglQ Solo el contacto -
dudosa. sa. directo transmite 

la enfermedad. 

Los antibióticos Los antibloti Los antibióticos -
alivian los sinto cos tienen - dan excelentes re 
mas. poco efecto. sultados. 

Agranulocitosis. - No debe olvidarse la -
posibilidad aunque remota de agranulocitosis (leu
copenia maligna). Esta enfermedad se inicia con -
ligera tumefacción y ulceración gingival y necrosis 
de la encía parecida a la gingivitis necrozante ag~ 
da que a veces puede complicarse con ella. 

La lesión oral en la agrnnulocitosis es -
primariamente necrotizante. Por lu disminución de 
los mecanismos de defensa en la agrnulocitosis, -
el cuadro clínico no presenta la reacción inflama -
to ria severa, que aparece en la Gi ngi vi lis necroti
zantc abruda; sino mejora la enfermedad dentro ele 
los tres primeros o cuatro dfus del Lratarnicnto, -
esta indicado el estudio hema10l()gico, que es lo -
que realmente difcrencfa la gingivitis nccTotizantc 
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aguda de necrosis gingival de la agranulocitosis. 

Lesiones tuberculosas. - Las úlceras 
tuberculosas del tipo secundario, aparecen en ind!_ 
viduos tuberculosos y puede subdividirse en tipo -
nodular, ulcerativo y verrugoso. El tipo nodular -
aparece mas frecuentemente aunque puede aparecer 
en la mucosa oral. 

Monilla sis. - En contraste con las formas 
agudas superficiales y leves, el granuloma monm
co se manifiesta como una reacción inflamatoria -
profunda, con producción de tejido de granulación. 
Ataca a menudo la mucosa oral, piel y ui'ias; en -
alto porcentaje produce la muerte. 

Estomatitis Aftosa. - Puede ser diferencia 
da cUnicamente de la gingivoestomatitis herpética-:: 
aguda. El eritema difuso de la encra y los srnto-
mas sistémicos tóxicos agudos no son caracterrsti 
cas clfnicas comunes de la estomatitis aftosa. -

Diferenciación entre la gingivitis necroti 
zante aguda y lesiones leucérnicas de la encía. - :
A 1 tratar el diagri>stico diferencial frecuentemente 
se menciona la necesidad de distinguir entre la gin 
givitis necrotizante aguda y las alteraciones gingi-:: 
vales en la leucémia, sin embargo la leucémia 
de por sr no produce inflarnaci6n gingival necroti -
zante. 

En sentido estricto el diagn6stico dife- -
rencial no consiste en la distinción entre gingivitis 
necrotizante aguda y las alteraciones gingivales de 
la leucemia, sino que consiste en cleterm inar si -
en una boca se presenta gingivitis, la leucemia es 
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un factor predisponente, ya que es un factor de -
origen sistémico a considerar. La presencia de la 
leucémia como enfermedad predisponente puede - -
determinarse por el estudio hematológico. La bió~ 
sia gingiva l establece el grado en que las encCas -
están atacadas por el estado leucémlco. 

Una vez que se ha obtenido la impresión 
clínica de la Infección fusoespiroquetal mediante -
los procesos cl4sicos propedéuticos as[ como de la 
ayuda del diagnóstico diferencial; la gingivitis no -
puede prescindir del frotls bacteria\ ya que mues
tra siempre estar verificada por él. 

TRATAMIENTO 
La terapéCltica para la manifestación a~ 

da de la gingivitis ulcerosa necrosante, debiera -
estar encaminada primero a aliviar los síntomas -
y luego a e liminar los factores locales, asf como 
a iniciar las correcciones de las posibles interfe
rencias orgánicas. La terapéutica no sólo se intere 
sa por la corrección de los factores locales des-:: 
pués del tratamiento de la fase aguda. No obstante 
los factores de resistencia subyacentes y la in te- -
gridad hísticu muy bien podrían estar calificados -
definí ti va mente por factores psicológicos que es -
preciso tomar en cuenta. Viendo hechos tales 
como la elevada incidencia en las fuerzas armadas 
durante la guerra, el aumento del nClmero de ca-
sos en las comunidades universitarias en época de 
ex~menes, las exacervacioncs coincidentes con -
crisis emocionales en las pc.:r-sonas jóvenes y el -
misterio general de las rcsidivas en bocas limpias 
y bien cuidadas, hasta el mucho fumur sugiere una 
tensi(111 c111ocional que buscn ~llivio en ello y no 
la i rrirnción en sr. 
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E\ reconocimiento dd factor emocional -
tiene determinado valor para colocar la responsabj 
lidad de la resldiva fuera de la Orblta de parodon
cista. Si el paciente reconoce que la fase aguda -
puede ser tratada de modo eficaz y que se reduce 
al mínimo, \a enfermedad, porque esencialmente -
la terapia depende de la estabilidad psicolOgica, 
entonces se plantea una actitud racional en ~ste -
problema. No hay que suponer que lo precedente -
nos permita no considerar los factores ambienta-
les locales en el diagn6stico y en la terapéutica. -
Sentadas las bases orgt\nicas, los factores locales 
operan en forma independiente, ya que solo por -
las lesiones locales reconocemos y tratan1os a la 
enfermedad. 

Los primeros investigadores sobre esta
enfermedad advirtieron contra el uso de curetas e 
instrumentos desbridantes en el caso agudo porque 
consideraban que la infección no se extendiera por 
el torrente sangurneo y los tejidos profundos. Se -
ha comprobado que esto no tiene fundamento alguno 
ya que el cureteado subgingival inmediato solo po
see un efecto saludable sobre las encfas afectadas. 
Cuanto mas minucioso y mas completo es el cure_ 
teado subgingival mas completa es la respuesta. El 
enfoque habitual era realizar un poco de tartrecto
mía, con intenci6n de evitar los tejidos gingivales. 

El método ml\s eficaz es exactamente el 
inverso, ya que la ta rtrectomfn coronaria se efec
tua sin intención específica de que sea completa. -
Las pigmentaciones y depósitos residuales supra- -
gingivalcs finos, pueden quedar retenidos. 

Tl\ATAMI ENTO ACTUAL. - Como es bien 
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sabido deben considerarse los factores locales y -
generales. Por lo que respecta al estado general -
del paciente conviene mejorarlo y evitar que los -
factores disminuyan 1a resistencia general de los 
tejidos como son: fatiga. insomnio, alcoholismo, y 
el uso indebido del tabaco, deben ser corregidos. 
La dieta debe ser balanceada y las vitaminas se -
administraran en dosis terapéuticas durante cierto 
perCodo que se indicara mfls adelante. 

Los factores que deben tenerse en cuen
ta son: condiciones favorables, falta de higiene bu 
cal. depósitos dentales, restauraciones incorrec- :
tas, cavidades no obturadas y acumulación de ali -
mentos. 

la. sesión. - Existe la posibilidad de - -
realizar e\ curetaje subgingival en endas que es-
tfln doloridas y sensibles. En primer lugar porque 
cuanto mas aguda es la lesión mayor es la toxici -
dad del paciente y menor su respuesta al dolor; -
segundo: la experiencia clínica ha demostrado que 
el uso cuidadoso de las curetas, ha reducido al -
m[nimo el desplazamiento de los tejidos. Ademris 
se ha observado que a medida que adelanta el cu -
reteado, el dolor, si existía, se tornaba cada vez 
menos agudo con el progreso del desbridamiento, -
el lavado hemorr(lgico y los enjuagatorios de agua. 

Según Goldman y Sclllugcr, los coluto- -
rios con nµua caliente ayudan a aliviar los sínto- -
mas agudos, éstos deber[ln ser realizados durante 
10 min. a intervalos de una hora durante varias -
horas. 

Scgün Orban, los colutorlos se hacen - -
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con una solución de una parte de agua oxigenada -
al 33 en dos partes de agua tlbia. La limpieza pfe 
liminar con los instrumentos se efectúa con aplic!!_ 
ciOn de anest~sico local si es necesario. Se pres
crlben el uso del colutorio mencionado anterior- -
mente en su casa. La soluciOn se usa tan caliente 
como el paciente la pueda soportar sin dolor. Los 
colutorios se hacen de manera enérgica, . dejando -
la solución en la boca todo el tiempo que pueda -
tolerar el paciente (hasta 5 mln.). SegCm la grav~ 
dad de la enfermedad, se replte varias veces al -
dra. Con este procedimiento las pseudomembranas 
necróticas se aflojan, se reduce la materia alba y 
los organismos anaerobios disminuyen de número. 
Notandose mejorra dentro de las primeras 24 horas. 

El uso de corrosivos, se evita pues - -
solo sirven para aumentar la destrucción del tej i -
do y por lo tanto alterar mas todavra la cstructu -
ra tisular. 

Sí el caso es grave se estima aconseja -
ble el uso de antibióticos, penicilina de 600 000 -
unidades. Si el médico general lo autoriza, debido 
a las posibilidades de sensibilización, no es acon
sejable la aplicación tópica de los antibióticos. 

Todo lo precedente sugerí rd al lector 
que quiza la entidad patológica descrita en el capr 
tulo anterior no constituya etiológicamente una in: 
fección. Para contrarrestar esta posible posición, -
sin embargo se encuentra el hecho incontroverti- -
ble de que ln rase aguda, responde inmediatamente 
a la ndrninislración de antibióticcm. No se puede -
discuti ,- contra ese hecho clfnico. Pero se puede -
inteq1rctnr y trarnr de entender cstu nianiícstación 
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cUnica. Se ha observado que como quiera que sea 
la respuesta a los diversos antibióticos; el s[ndro
me vuelve a su estado activo tan pronto como se -
suspendan los antibi6ticos. 

Recidivira a menos que se lleve a cabo
una terapeutica local de apoyo. Dosis de vitamlna 
C. se administrarAn al paciente para elevar sus -
defensas natura les. 

2a. Sesi6n. - Dos dfas despu~s se verá -
que las encfas sienten alivio casi inmediatamente -
después de completada la primera sesión. Además 
la hiperemia violenta ha cedido. La necrosis ya -
no serA evidente en su mayor parte y en conjunto 
el caso toma un aspecto distinto. 

Se hace el raspado de las rarees con la 
ayuda del anestésico local. Se dan instrucciones -
respecto a los cuidados caseros, haciendo hincapie 
en el estrmulo interdental, uso de cepillo suave. -
Se suspende o disminuye el uso del colutorio cita
do. El uso del hilo dental para lavar los res[duos 
desprendidos en la gingivitis necrotizante aguda, -
es una ayuda efectiva para el tratamiento. 

Deben investigarse profundamente los fac 
tares psicológicos y hAbitos de vida aconsejando al 
paciente que adopte medidas saludables en lo que -
respecta a la dieta, descanso y esparcimiento. 

3a. sesi6n. - Dos días después se conti -
núa el raspado de las rafees. Se practica el exa
men ele higiene bucal evitando: (a). - La presencia 
de detritus alimenticios y de materia alba. (b). - -
Pracricar un examen completo del estado panxlon-
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tal. 

VALORACION DE LA TERAPEUTICA. 
Una vez que el perfodo agudo haya sido tratado 
completamente, se debe hacer una valoración de -
los tejidos gingivales. SI el caso hubiera presenté!_ 
do exacervaciones repetidas o si hubiera habido -
demoras se encontrarra cierta formación de crAte 
res proximales y otra desviación fuera de lo nor= 
mal, las cuales deben ser corregidas. En los ca -
sos en que se han desarrollado crllteres interden -
tales y donde no hay esperanzas de recuperación -
del contorno fisiológico de la encra tal vez sea -
necesario efectuar una gingivoplastia y osteoplastia 
aun posiblemente hasta una denudaci6n interproxi
mal si lo amerita el caso. 

Generalmente suelen bastar de 3 a 4 - -
sesiones para asegurar al profesional que el trata
miento ha conclufdo. 

Una terapMtica enérgica y vigorosa lle -
vada u cabo sin demoras llevará a un m(nimo de -
desfiguración de las encías y cvitarL'l la formación 
de los cráteres con todos los problemas concomi-
tantes. 

CAUSAS DE FHACASO EN EL TRATA- -
MIENTO. - Es frecuente que algunos casos de gin_gi 
vitis necrotizantc aguda, nunca sean tratados com
pletamente o adecuadamente debido a varias cir- -
cu ns ta ne ias: 

1. - Que los mócllcos o dentistas preten -
den curar la enfermedad exclusivamente con trata-
111 iento general. Cualquier tratamiento sin efectuar 



63 

limpieza aunque produce aparente mejorra, esta -
destinado al fracaso porque las causas locales y -
generales no han sido tratadas simultAneamente. 

2. - La otra raz6n de tratamiento inade
cuado es la psicolog[a especial de quien sufre esa 
enfermedad, ya que al primer s[ntoma de mejorfa 
abandonan la higiene bucal y los hl\bitos de vida -
saludables que se recomendaron, haciéndose por -
lo general cr6nicos. 

COMPLICACIONES. - Pueden ocurrir exa
cerbaciones agudas, multiplicAndose los microorga 
nismos rápidamente. En estos casos los ataques -: 
de gingivitis necrotizante aguda, se alternan con -
gingivitis cr6nica de tipo infección mixta que qui
zA dure muchos años. Esta muchas veces trae -
como consecuencia alteraciones hiperplAsticas de -
la encfa mientras que la fase aguda necrosante 
provoca pérdida de tejidos especialmente en las re 
giones interdentales. El resultado es la combina--: 
ción de estas dos fases. 

En muchos casos la gingivitis recurrente 
necrosantc puede considerarse como factor predis 
ponente a la panxlontitis. Sin embargo la gingivi--: 
tis necrotizantc uguda puede desarrollarse en una
parodontitis preexistente dependiendo de factores -
distintos a los yu mencionados. 

No se aconsejan las extracciones y el -
uso de anestésicos generales durante la presencia 
de esta enfermedad, debido a la posibilidad de bac 
terómi<1 o una scpticómia, se han observado com-: 
plicacioni;·s como la An!_:!;ina de Viccnt. Cualquiera
cle los ractorcs ~cneralcs que complican esta si- -
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tuaci6n deben hacerse conocer al médico para su -
adecuado tratamiento. 

CONCLUSIONES 

1. - El factor emocional viene a explicar las exa -
cerbaciones agudas repetidas. 

2. - Las caracterCsticas de la lesi6n aguda normal 
mente conocidas se hacen mas frecuentes, en los -
cambios de Mbitos de vida del paciente y el traba 
jo continuado sin descansos adecuados. 

3. - El aspecto microscópico de la gingivitis ne- -
erotizante aguda es de naturaleza no específica 
por lo tanto para establecer el diagnóstico no es -
suficiente con obtener un frotis positivo, sino que 
es un complemento del examen clfnico minucioso. 

4. - Para obtener un examen e historia clínicos 
adecuados es conveniente tener presente el diagnós 
tico diferencial ya que éste nos brinda una gran = 
ayuda. 

5. - Para evitar causas de fracaso en el trat:amien 
to debe comprender: 

a) Eliminación factores locales. 
b) Eliminación de factores generales así 

como conocer los trunstornos emocio
nales del paciente y tratar estos si- -
mult:1 nea mente. 

6. - Se puede considerar a la gingivitis necrntizan
te aguda como una infección trasmisiblc en cier
tas condicioncH, mós no considerarla contagiosa, -
pues estudios recientes no lo hnn comprobado así. 



65 

IV GINGIVITIS ESTREPTOCOCCICA 

Es producic;la por el estreptococo Viri -
dans. Se observa en todas las edades pero princi -
palmente en nil'ios, es sumamente contagiosa, se -
acompai\a de sialorrea, malestar general y fiebre; 
la encra se presenta eritomatosa (roja), y con su
perficie lisa y brlllante. Es extremadamente doloro 
sa, no existe halitosis, y existe poco sangrado, o 
puede inclusive ser nulo. Se considera como una -
enfermedad debi Utante porque imposibilita al en fer 
mo a la alimentaclOn y fonaci6n. -

Puede en raras ocasiones causar proble
mas de diagnóstico diferencial. Generalmente se -
encuentra acompai\ada de infecci6n o estreptococos 
en la garganta o en las amigdalas, que se rnani- -
fiesta por enrojecimiento intenso, tumefacción y -
dolor al tragar. 

La estomatitis estreptococcica al igual -
que la gingivitis ulcerosa necrozante mejora con -
la terapéutica antibiótica, pero la gi.ngivoestomati -
tis heqJética no reacciona de la misma manera, -
ademtls las úlceras se observan pocas veces en la 
estomatitis estreptococcica. 

Microsc6picamente se verán una infiltra
ción leucocitaria densa y un acentaudo edema del -
tejido conectivo. 
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V GINGlVOESTOMATITIS HERPETICA O VIRAL 

Se origina una gi.ngi.voestomatitis herpéti
ca cuando el virus del herpes simplex afecta a la 
mucosa bucal, a menudo suele diagmsticarse err6 
neamente de gingivitis necrosante aguda. Sin cm-: 
bargo, la gingivoestomatitis herpética no se halla
asociada, como la gingivitis necrosante aguda, a 
destrucción de las papilas intcrlentarias o de \a -
encfa marginal. La gingivoestornatitis herpética -
que es una enfermedad bastante común, se observa 
por lo general en niños comprendidos entre los 2 
y 4 años de edad. El perfodo de incubación es de 
una semana aproximadamente. La enfermedad se -
caracteriza por la súbita aparición de fiebre llge -
ra, malestar general, linfadenopatia regional y le 
siones bucales. -

La gingivitis que afecta tanto a la encía 
marginal, como a la adherida, esta caracterizada 
por unas encías de un color rojo encendido y tu- -
mefactas. Con frecuencia la encía marginal apare 
ce reveRtida por un exudado serofibrinoso. -

En cierto número de casos aparecen 
infecciones ungueales a consecuencia de la autoino 
culación del virus por mordedura de las uñas. -

El virus del Herpex Simplex pertenece a 
un grupo comCm formado conjunta mente por los vi
rus del l1eq1e zoster, varicela y probablemente, -
la enfermedad de inclusiones citomeg;(!licas. Tocios 
ellos se ca rae te rizan por poseer un cuerpo clemcn 
tal de 1)(J a 130 u de lon¡:i;itud, formar cuerpos dc
inclusi(111 intracitoplasmtHicos secundarios ~ intn1 -
cclulnrcs prinia1·ios, y por la llamada dcp;cncra- -
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ci6n globulosa de las células epiteliales infectadas 
con necrosis parcial del epitelio. El virus del Hes 
pes origina procesos cUnlcos variados y muy dis
tintos. 

Tanto en los anlma les como en el hom -
bre la infección da lugar a una gran cantidad de an 
ticuerpos séricos, que son más o menos los mis-: 
mos tanto si la infección es primaria como residi 
vante. La ausencia de unn eficaz inmunidad contra 
el virus del herpex simplex que evite las recidi - -
vas, a pesar de los anticuerpos neutralizantes y -
complementarios séricos, resulta difícil de expli
car, sobre todo teniendo en cuenta que tanto la in 
fecci6n primitiva como las residlvas son provoca-: 
das por el mismo agente. Este comportamiento ir.!.. 
munobio16gico difiere sustancia \mente del de la m2 
yorra de las demás enfermedades vfrlcas. Se supQ 
ne que el virus, en la fase clfnica tardía persiste 
mediante protección intranuclear, siendo retenido -
por los anticuerpos humorales hasta que un estr- -
mulo liberador disminuye la resistencia del orga -
nismo en favor de la virulencia de la causa exci
tante. 

Tanto si la infección primaria es clínica 
como si es subclínica, las lesiones herpéticas re
cidivantes aparecen más adelante en muchas perso 
nas, desencadenadas por factores de muy diversa-= 
índole. 

Algunos autores han dividido el herpes -
simple en dos fases: prima ria y secundaria. La -
infección primaria es llamada gingivoestornatitis -
herp!'.!tica prima ria, y la infección secundaria est~ 
rnatitis hcq16tica recidivante. La primera es una -



enfermedad infiamatoria aguda que aparece como -
resultado de una infección inicial con virus del her 
pex simplex. La infección secundaria es ocasiona-= 
da por el mismo virus, y diferentes autores \e han 
dado diversos nombres; (estomatitis herpética, af
ta habitual y herpes recidivante crónico). 

El herpes se denomina comunmente fue
gos o ampollas de \a fiebre. Casi todos los indiv!_ 
duos son portadores del virus de\ herpes simple -
y viven en completa arrnonfa con él. Sin embargo, 
tos factores existen tes que tienden a perturbar el
equilibrio en favor del pardsito ocasionan el desa
rrollo de las lesiones típicas del herpes. Son fre
cuentes las recidivas y pueden aparecer en el mis 
mo lugar a intervalos regulares. 

Etiología. 
El agente etiol6gico es un virus fi\trable 

que produce una erupción vesicular aguda y super 
ficial. Parece no haber relación entre los factores 
predisponentes y la frecuencia, excepto por el co
mCm denominador de una situación mal definida, 
la de disminución de las resistencias. Se ha atri -
huido a catarro comOn, menstruación, infecciones, 
traumatismos, trastornos emocionales y fatiga. 
Es caracterrstico que en un individuo el mismo es 
tí mulo puede ser responsable de recidivas repetí.:: 
das. 

Histopatologfa. 
En la base de la vesfcula se observan -

dcgencrac ión epitelial y cólulas epiteliales tumefac 
tas, con mC1ltiplcs nücleos, o celulas gigantes del 
tipo vi rus. Ocasionalmente se encuentran cueq)os
cosinofilos intranuclca res de inclusión. Ln dermis, 
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por debajo de las vesrculas, muestran infiltración 
de leucocitos pollmorfonucleares, neutrofilos, al~ 
nos linfocitos y monocitos. La prueba positiva de 
Tzanck que dan estas lesiones, se deben a las 
c~lulas gi~ntes multinucleadas. 

Es llamada también aftosa. Se observa -
en todas las edades, pero principalmente en nii\os. 
Es sumamente contagiosa y se encuentra acompai'la 
da de sialorrea (excesiva salivación), malestar -:: 
general y fiebre. La gingivoestomatitis herpética -
se puede presentar en cualquier época, pero su -
aparición se debe principalmente a enfermedades -
febriles, resfriados crónicos, neumonía y menin -
gitis. 

Por regla genera 1 la mucosa se recubre 
de pequeñas manchas blanco-amarillentas provoca!! 
do prurito en la zona en que aparecen, y que al -
cabo de 12 a 24 horas, evolucionan para convertir 
se en úlceras o Amputas, las cuales al romperse 
forman aftas muy dolorosas. Estas ulceraciones -
pueden variar desde el tamai'lo de la cabeza de un 
alfiler, a 2 6 3 cm. de diAmetro. 

Se pueden presentar como lesiones múl -
tiples; cuando se presenta como única lesión, por 
lo general se le observa a nivel de los frenillos, -
en fondo de saco (surco gingivobucal),. mucosa de 
los carrillos y cara ventral de la lengua. 

Un dato muy importante de la gingivoes~o 
matitis hcrpl!tica, es que las ulceraciones nunca -
aparecen en las pupilas interclcnt:a rlns, y sf ocu- -
rren en cualquier parte de la mucosa oral, corno
habíarnos mcncionndo ya anteriorn1ente, o sea que 
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no tiene especial preferencia por los tejidos paro
dontales; por consiguiente la gingivoestomatitis 
herpética no es una enfermedad parodontal, sino -
una entidad estomatológica que se manifiesta con -
la formación de p4pulas en la boca y muchas ve- -
ces en la piel, tales como las aftas de una enfer
medad febril. 

A nivel de las lesiones se percibe una -
sensación de que madura, y de ardor muy intenso 
que se extiende en toda la boca. Cuando se presen 
tan mClltiples lesiones, pueden llegar a unirse dañ 
do la impresión de una sola lesión, cuando se pre 
senta en esta forma, se le considera una enferme 
dad local debilitante porque impide la fonación y :: 
deglución, las lesiones desaparecen en un perrodo 
de 2 a 4 semanas. 

Otras causas etiológicas son debidos al -
Stress, y muy frecuentemente se observa la apari 
ción de esta enfermedad durante los meses de in:: 
vierno, y después de enfermedades debilitantes o -
infecciosas, que han quebrantado la salud del en-
fermo, alterando su nutrición e interrumpiendo su 
higiene bucal. Influye en mantener la deficiencia -
alimenticia: la ausencia de begetales verdes, asf -
como la pobreza en elementos activos, todo esto -
trae una deficiencia relativa de vitamina E, liposo 
luble A y de vitamina hidrosoluble B. -

TRATAMIENTO 
No existe un tratamiento eficaz para este 

tipo de infección, solo existen tratamientos paleati 
vos, pnra evitar o disminuir un poco las rrolcs--=
tias. 
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Esta infecci6n desaparece sola al terml 
nar el perfodo de incuvaci6n. 

Para calmar las molestias se puede pre!l 
cribir un laxante, y se aplica con frecuencia en la 
mucosa alcohol alcanforado, lo que producirá una
cura instantánea; y procurando que en las enferme 
dades debilitantes el paciente no haga a un lado: 
su higiene bucal, evitando asr cualquier riesgo de 
contraer esta infección. 

También se ha recomendado la aplica- -
ci6n local de astringentes suaves, administración -
de analgésicos. Se ha utilizado vacuna antivariolo
sa repetida, para evitar las recidivas, pero no - -
ha tenido éxito completo. En pacientes jóvenes es 
importante usar antipiréticos para reducir la fie-
bre y mantener un estado normal de hidrataci6n. -
Los antibióticos no estan indicados, excepto cuando 
hay infección secundaria grave. 



VI "ABSCESO PARODONTAL AGUDO" 

DEFINICION: 
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E\ absceso parodonta\ es una inflama- -
cl6n purulenta, localizada en los tejidos parodont~ 
les. 

El absceso parodontal, es una exacerba -
ción aguda de una bo\sa parodontal. La concep- -
ción habitual de esta bo\sa es de un proceso infla
matorio crónico, de grado reducido, y ésto es la
cuadro habitual. 

CUnicamente dicho absceso suele dar - -
origen a una tumefacción de la zona, sensibilidad -
extrema del diente que se exaserba con la más mr 
nima percución, súbito aflojamiento de' dientes de!! 
tro de su alveolo y extrusión, puede haber eleva-
ción de la temperatura. En una situación aguda de 
este tipo el paciente suele buscar un trata miento -
de emergencia. 

Ciertas bolsas infra6seas profundas, con 
una estrecha apertura marginal pueden quedar 
ocluidas parcial o totalmc:.!nte, con toda facilidad. -
Ta mbl(!n los clientes con lesiones de bifurcación, -
son ofensores comunes en este sentido. 

La reacción del tejido a este bloqueo 
es interesante. 1\ diferencia de otras bolsas paro
donta\es caracterizadas por elementos inflaniato- -
ríos crónicos, la bolsa complicada por la forma-
ción ele absceso presenta tocios los síntomas. En -
la bolsa paroclontal habitual, el ritmo de resorción 
ósc~ es lento e incidioso, en tanto que en el alls -
ceso pa rodontal el ri tr110 tic destrucción es rripido 
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y fulminante. 

Caracterfstícas cUnicas. 
El absceso parodontal puede ser: agudo 

y cr6nico. 

Nosotros veremos el caso agudo. - Las -
lesiones agudas se presentan a menudo en forma -
crónica, sin una historia de episodios agudos, 
aunque frecuentemente sufren agudez. Menos fre-
cuente, el paciente presenta todos los síntomas de 
un absceso parodontal agudo sin alteraciones nota
bles de la zona periodontal. 

El absceso parodontal agudo aparece 
como una lesión ovoidea de la encía vecina a la -
superficie lateral de la raíz. 

La encía de la zona atacada es edema to 
sa, roja, superficie lisa y brillante. La conslsteñ 
cía y el contorno de la zona elevada varra. En nf:" 
gunos casos se presenta en forma de cúpula y re
lativamente firme, y en otros es puntiagudo y bla..!_1 
co. 

En la mayoría de los casos la suave pre 
s10n sobre la lesión la hace supurar. El absceso-: 
parodontal agudo se acompafta de diversos sínto- -
mas, tales como dolores pulsl'ttiles irradiados, 
gran sensibilidad a la palpación y a la percución, -
movilidad, linfadenitls, y en casos graves efectos 
sistémicos tales como fiebre, \cucocitosis y males 
tar general. -

El absceso par0<.lontal agudo es grave y
aparccc suavemente, el hueso se destruye dipida -
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mente pero se cura m4s r4pidamente que un efec -
to similar asociado con una infiamaciOn crónica, -
debido probablemente al ambiente local de la inflf.!_ 
maciOn aguda en contacto con el de la inflamación 
crónica. 

Los abscesos parodontales cr6nicos y 
subagudos son mas frecuentes que los agudos. 

El absceso parodontal agudo es una Area 
de intensa actividad metabólica y el tratamiento -
que sigue inmediatamente a la resolución de la in
flamación aguda se beneficia con la presencia de -
los elementos reparadores de los tejidos que no se 
hayan presentes en la inflamación crónica. 

Las células lesionadas liberan diversos -
factores qufmicos o mediadores que explican alguna 
de las manifestaciones biológicas del proceso. 

Diagnóstico del absceso parodontal. 
Se hace correlacionando la historia. las

observaciones clínicas y los hallazgos radiogrlifi - -
cos. La continuidad de la lesión con el margen -
gingival, nos aprueba la existencia de un absccso
parodontal. Se debe considerar cuidadosamente el 
margen gingival de cada cara del diente, buscan-
do un conducto que vaya a la zona marginal de los 
tejidos parodonta les mas profundos, no neccs~iria
mente se va a encontrar el acceso de la misma -
superficie de la raíz en que l:sta la bolsa que l.e -
dió origen. lfna bolsa en la cara vestibular o lin -
gual ptcdc formar un absceso en la cara proximal. 
Es común que el absceso se encuentre en una cara 
distinta a Ja bolsa, el drenaje es más difícil en -
las bolsas tortuosas. 
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Diferencia entre absceso parodontal y 
periapical. 

Absceso parodontal: 
En este encontramos los siguientes sig -

nos: 
l. - Hay agrandamiento gin gival. 
2. -Presenta inflamación aguda. 
3. - Se limita en la encía marginal, sin

alteraciones clrnicas apreciables en el tejido sub
yacente. 

4. - Se origina por la introducción forma 
da de un cuerpo extraño en la encra. -

5. - Como resultado de una Infección por 
un quiste epitelizado microscópico, que se encuen
tra a veces en la encra. 

6. - Presenta una inflamación supurativa 
localizada, que surge de procesos patol6gicos de -
una enfermedad pardontal destructiva crónica. 

7. - A 1 sondear observamos que nos va -
mos a los tejidos profundos. 

8. - Se produce por un depósito de t~rta -
ro. 

Absceso periapical: 
1. - Se presenta principalmente por ca- -

ries. 
2. - Por un traumatismo. 
3. - Hay infección pulpar. 
4. - No se presenta complicación en los 

tejidos blandos. 
5. - Sensibilidad extrema al tacto y per-

cución. 
6. - Se presentan palpi.taclones en. el die_!) 

te. 
7. - En 'la radiografía observaremos que 
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se presenta rarefacci6n a nivel del 4pice, et hue -
so se va reabsorbiendo. 

Aspecto radiográfico del absceso paro- -
dontal. 

Et hallazgo radiogr4flco m4s frecuente -
descrito, es una zona localizada de radiotucidez -
en una cara lateral de ta rafz. Desgraciadamente, 
el llamado "aspecto radiográfico típico" poorra ser 
llamada más apropiadamente e\ cuadro anticipado -
o esperado pero no necesariamente et usual. En -
sus primeras etapas et absceso parodonta\ agudo -
no es visible en ta radiograffa. La imagen radio-
gráfica del absceso parodontal es modificada por -
las siguientes influencias: 

a. - La extensi6n de la destrucción ósea. 
b. - Si el absceso estA en la pared blan

da de la bolsa parodontal o en los tejidos pa rodo'!_ 
ta tes profundos. 

c. - Si la lesión se encuentra en las ca -
ras libres o en las proximales. 

No nos podemos basar en la radiograffa 
solamente para el diagnóstico del absceso parodon 
tal, sin embargo es de mucha ayuda. -

La radiografía no revela cambios apre-
ciables en las primeras etapas de un absceso ya -
sea apical o parodontal. En los casos en que el -
operador está seguro de que se trata de una sola
ksi6n, la presencia de una rarcfacci()n, apical se 
iiala al 5picc corno el sitio de orlgcn de la misma. 
Sin e111barµ;o, debe tenerse siempre presente la po 
sibilidnd de qul: haya un absceso paroclontal ugudo
rcsponsublc dl: los síntomas, en un diente con le:_ 
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si6n apical as intomAtica. i..a presencia de ffstula -
en relación con la. cara lateral de la rarz sugiere 
lesi6n parodontal. Las fístulas de los abscesos - -
apicales generalmente aparecen en la mucosa ging! 
val de la zona apical y no en la cara lateral de -
la raíz. Sin embargo en algunos casos, especial-
mente en niños, las fístulas de las lesiones, api -
cales pueden localizarse en la mucosa de la cara 
lateral de \a raíz. La locn\izaci6n de la fístula, -
no es lo suficientemente definida como para ser -
patognom6nica de uno u otro tipo de absceso. 

Los hallazgos radiográficos son de algu
na ayuda en la diferenciación entre ambos tipos -
de absceso. sin embargo son de mayor utilidad 
otros hallazgos clínicos como la presencia de ca
ries extensa, o de bolsas, vitalidad del diente y -
la existencia de continuidad entre el margen gingi
val de la zona abscesada. 

Debe diferenciarse entre el absceso pa-
rodontal y el gingival. Este Clltimo se limita a la
encía marginal sin lesiones clínicas apreciables en 
los tejidos subyacentes. El absceso gingival es la 
respuesta inflamatoria aguda a la introducción for
zada de un cuerpo en la encía 

Etiología. 
Hay un acuerdo general sobre el tipo - -

ml'ls común de la enfermedad parodontal. Parodon
titis simple, empieza con un proceso inflama torio 
de In encía y los factores locales son los respon -
sables del primer daño. Aunque huy una estrecha 
relacifm entre en fermcdnd parc~onw l y la presen -
cia de~ sarro, \u importancia de los irrilnntes loca 
les no siempre ha siclo aceptada como una causa-: 
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principal. 

El descubrimiento de las vitaminas enfo
có la atención sobre la nutrición y los grandes - -
transtornos patológicos que seguían por la eliminu 
ci6n de una vitamina en la dieta equilibrada de u1'l 
animal de laboratorio. Otra causa es el traumatls 
mo en la oclusión, y las enfermedades orgAnicas:-

También encontramos como causas de-
sencadenantes los irritantes, 1::1obre todo los de - -
naturaleza física o química. La irritación química 
es debida a las enzimas y toxinas de los microor
ganismos que se encuentran en la boca. 

En las causas físicas podernos encontrar 
por ejemplo; las prótesis mal adaptadas, restaura
ciones que se encuentren irritando constantemente 
e\ parodonto, se observa empacamiento de comida 
produciendo Irritación. 

Los factores etiológicos de la enfermedad 
parodontal los podemos dividir en dos grandes gr.':_! 
pos; el factor local y el general. 

Entre los factores locales están en rela
ción inmediata con los dientes y sus tejidos ele - -
soporte y que por su acción son capaces de produ 
cir cambios en la estructura del parodonto, 6stos
factores son producidos por la saliva la función -
del organismo y la placa bacteriana. 

El mantenimiento del estado normal c.lel
parodonto depende del equilibrio de los factores lo 
cales y los estados fisiológicos del organismo. -
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Placa bacteriana.- Uno de los princ ~ates 
factores que va a iniciar un proceso inflamatorio. 
La placa bacteriana son tanto las células de dese
cho de una sustancia llamada musina que es una -
glucoprotefna de la saliva, todo ésto se adhiere al 
diente y es lo que llamamos placa bacteriana, cua!_! 
do se calcifica produce sarro. 

Sarro. - Es una rnasa calcificada o en -
proceso de· calcificación que se adhiere a la supe!: 
ficie del diente. Es muy raro que se encuentre en 
la niñez, pues se inicia en la edad adulta perdu- -
randa toda la vida. Se compone de fosfato de cal -
cio debido a la pérdida del bióxido de carbono y -
favorece la saturación del fosfato en solución con
la saliva y su precipitación. 

El PH en la saliva favorece la precipita
ción de fosfatos de calcio sobre la superficie del -
diente el cual normalmente varía entre 6. 2 y 7. 4. 

Materia alba. - Es un depósito rnucinógc~ 
no suelto, de color blanco y consistencia cremosa 
que se encuentra en la región del margen gingival 
y mas frecuentemente en las caras vestibulares. -
Esta bacteria está compuesta de bacterias, hongos 
y restos de comida. Su acción produce la descalci 
ficación del diente y generalmente produce eritema 
en el margen gingival. 

Otro factor es el empacamiento de comi
da - Cuando hay una presión elevada de comida, -
por acción de las fuerzas funciona les, veremos un 
empacamiento de alimentos, sobre todo en aquellas 
zonas donde un diente haya perdido su árcn ele con 
tacto proximal. 
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Mecanismo de la formación del absceso. 
El absceso agudo se inicia por la entra

da de las bacterias, desde la bolsa parodontal en
el tejido conjuntivo, invasi6n que con frecuencia es 
debida a diversos traumas en la encra supra-adya
cente. La lesión puede producirse durante la mas 
ticaciOn o por el uso de un mondadientes o bien = 
por el uso de un instrumento de lu hlglene bucal. 

Los abscesos agudos comienzan algunas
veces, en las bolsas mas profundas la punción de 
la mucosa alveolar, con la cerda del cepillo de 
dientes puede originar un absceso doloroso, los t~ 
jidos parodontales de tipo conjuntivo, rico en va-
sos sanguíneos y linfAticos que ofrecen resistencia 
al crecimiento y propagación de las bacterias, el 
absceso agudo se convierte en un foco muy bien -
localizado de reacción inflamatoria intensa. La in
fección es capaz de vencer la barrera, puede lle -
gar a tomar mucha extensión y adquirir caracte- -
res de gravedad, originando, abscesos migratorios 
profundos, osteomielitis y celulitis. 

Condiciones para que se forme un absce 
so parodonta l. -
1. - Cuando la supuración de la bolsa Pé!. 

rodontal tiene lugar en la cara interna de la pared 
plana. El absceso parodontal se forma como resu.! 
tado de la extensión de la inflamación e infección
de la bolsa hacia los tejidos parodontales mas pr2 
fundos, con localización del proceso inflamatorio -
supurativo de la ra fz y obstrucción del drenaje de 
la cavidad oral. 

2. - Las bolsas que describen cursos tor 
tuosos alrededor de la rnfz (bolsas complejas) pu~ 
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den encerrarse dejando un fondo de saco en el ex
tremo profundo, con localización del proceso infi'!_ 
matorío de la rarz y obstrucclOn del drenaje de la 
cavidad oral. 

3. - Puede formarse un absceso pu rodon
tal cuando después de un tratamiento parodontal in 
completo, se contrae el margen gingi.val quedando
t{lrtaro con formación persistente de pus en una -
parte de la raíz. Esto ocurre frecuentemente en -
los casos de bifurcaciones y trifurcaciones inco- -
rrectamente tratadas. 

4. - Puede formarse un absceso paroclon
tal en la pared gíngival de una bolsa por la exten
sión lateral de la inflamación, desde la superficie 
interna. El absceso se forma cuando se a granda -
la pared gingival, como resultado de una inflama
ción crónica de larga duración, diflcultAndose el -
drenaje y la luz de la bolsa . 

.'5. - Menos frecuente, cuando se forma un 
absceso parodontal sin bolsa, en estos casos suele 
haber una historia de trauma o perforación de la -
pared lateral <.le la raíz con el tratamiento cndodón 
tico. 

Tratamiento. 
Uno de los factores rrn1s importantes en 

la respuesta favorable al tratamiento del absceso -
parodontal agudo, es que el proceso inflamatorio -
agudo ataca, las {I reas del coli1gc110 y destruye el 
tejido fihroso. Esta accié>n produce otro factor quf 
mico, liberado por las cé\ul.n::; lesionada::;, al cual 
Menkin le di() el nombre de nccrosina. El absceso 
parodfJntal agudo suele dcsn1-i-ullarsc en una ;1,onn -
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de inflamación crónica, y el tejido fibroso se ha -
de extirpar quirCirglcamente. Los abscesos parod~n 
ta \es agudos a menudo se caracterizan por remi - -
siones y exacervaclones, se hallan presentes ele -
mentas inflamatorios agudos, que proporcionan 
una base fisiológica para una respuesta favorable -
al tratamiento aplicable, inmediatamente dcRpués -
de los sfntomas agudos, en general en la cnferm~ 
dad cuando mas aguda es \a reucción inf\amutoria, 
más impresionante es ta respuesta al tratarnlento
racional. 

El éxito del tratamiento de los abscesos 
parodontales, no depende enteramente de la agude_ 
za o la cronicidad de la lesión, sino en gran parte 
de su localización y de la forma del área de la -
destrucción ósea. Si el absceso se haya en una bol 
sa intraósea o nueva fijación del diente, las bolsas 
lnfraóseas son desde el punto de vista histológico
iguales que las otras bolsas parodontales, con un
lado formado por tejido duro (cemento) y el otro -
por tejido blando (epitelio), la diferencia radiográ
fica consiste en que la bolsa infraósea se halla ro 
deada de hueso por tres lados . Las bolsas tiendeñ 
a producl r defectos intraóseos, en las zonas donde 
el hueso es grueso, el defecto puede ser ancho o
estrecho. El hueso se repara con mayor rapidez -
cuando la terapeútica sigue la fase aguda del abs -
ceso parodontal, localizando en un defecto inter6-
seo, que cuando la lesión se halló en fase cróni-
ca. Si el absceso pa rodonta l a pido se llalla en la -
bifurcación de un superior, el pronóstico ser.1, 
que va a invadir desde una superficie a otrn, ha -
ciendo l111posible su conservación. 

Con frecuencia se p roclucen defectos del 
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desarrollo en \a sutura intermaxilar, con fusiOn -
imperfecta en \a Unea media entre los incisivos -
centrales maxilares. La separaciOn entre e\ tabi-
que óseo puede ser ancha o estrecha, somera o -
profunda para los abscesos parodonta\es agudos. -
La regeneración ósea es limitada en las anomatras 
congénitas. 

Hay varlas formas de tratar los absce-
sos parodontales, la naturaleza de la lesión hace -
que el tratamiento quirCtrgico sea el més efectivo, 
\os intentos de eliminar los irritantes situados pro 
fundamente en la rarz, sin las ventajas que ofrece 
\a mayor accesibi \idad y visibi Udad del enfoque - -
quirúrgico, no brindan éxitos lo suficientemente -
frecuentes como para que se les considere un tra 
ta miento de rutina. -

La terapia que depende principalmente de 
la acción local de drogfls o antibióticos, no tendrán 
éxito al menos que se eliminen los irritantes y se 
obtenga un drenaje adecuado por medio de buenos
proccdimientos quirúrgicos. 

Presentaremos dos mét6dos de tratamien 
tos de abscesos pa rodonta les, cada uno aplicable a 
una combinación diferente de circunstancias. Por -
razones obvias consideraremos el tratamiento de -
los abscesos pa rodonta les agudos. 

1. - Eliminación de los abscesos parodon 
ta les situados profundamente en los tejidos de so= 
porte. Una vez hecho el diaf!¡1óstico y si sabemos 
qul' el absceso es a ~udo, uehc.:mos llevar n cabo -
cienos procedimientos preliminares en la vista ini 
cial. después de las cuales se.: le trata igual a la-: 
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lesi6n crónica. 

No olvidemos evaluar el estado general -
del paciente con especial referencia a la existen- -
cia de algunas complicaciones de tipo sistemático 
de la les i6n aguda. 

Primer dra. 
Aislamos con gasa la mucosa gingival ln 

flamada, secarnos y con una torunda de algodón c!'P 
papada con alguna solución anticéptica la pasamos 
sobre la zona por tratar. 

Se aplica una buena cantidad de anestesia 
tOpica en la zona, después de dos o tres minutos
se palpa la zona suavemente para notar el grado -
y la localizaciOn del absceso. 

Con un bisturr Bard·Parker No. 12 se -
hace una incisión vertical desde el surco vestibu -
\ar y a través de la lesi6n hasta el margen gingi
va l. Si la zona aumentada de volumen estA por lin 
gual, se comenzará la incisión en un punto inme:: 
diato apical a ella y se la llevarA hasta el margen 
ginglval. Debe hacerse la incisión hasta llegar a -
tejido firme, si la incisi6n es superficial, no lle -
gara a las zonas purulentas profundas. 

La incisión es seguida de extravasación 
de sangre o de una mezcla de sangre y pus. Se -
lava bien la zona con una jeringa con agua tibia, -
y con un raspador Youger-Geed No. 7 y 8 se abre 
suavemente la incisión para facilitar el drenaje. 

1 

Si el diente est{l extruido, se \e desgas-
ta ligeramente para evitar contacto con el antago -
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nista,. para disminuir las molestias producidas por 
el desgaste se sostiene firmemente el diente con -
el dedo [ndice, para estabilizarlo y evitar vibra- -
ci6n, en algunos casos es preferible desgastar el 
antagonista para evitar este malestar. Cuando se -
detiene la exudacl6n de la incisi6n, se seca la zo
na y se le pincela con una solución antiséptica. 
El paciente debe volver al día siguiente, dAndose
le las siguientes instrucciones: 

Si hay elevación de temperatura, se ad -
ministrarA penicilina o acromicina, por vra siste
mática, ademAs de los colutorios indicados, el pa
ciente debe descansar y tener una copiosa dieta -
fluida. 

Si es necesario debe tomar analgésicos -
para el dolor. 

Segundo día. 
El operador encontrará. generalmente que 

el aumento de volumen ha desaparecido o se ha re 
ducido notablemente y que los síntomas agudos luiñ 
desaparecido. 

Desde este momento el tratamiento es -
igual al que se realiza si el paciente se presenta
inicialmente con un absceso parodontal crónico. Si 
todavía existieran s íntomus agudos, el paciente - -
debe seguir el tratamiento con antibióticos y vol-
ver al día siguiente. 
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CONCLUSIONES 

Como se ha dicho anteriormente las en -
fermedades parodontales son molestas y de graves 
consecuencias si no son debidamente atendidas. -
Por esto considero, que es importante que el Ciru 
jano Dentista aporte la informacl6n necesaria a - -: 
sus pacientes, y si fuera posible a todos los me-
dios sociales a través de campanas, sobre todo en 
instituciones de labor social, haciendo hincapie en 
el tipo adecuado de alimentaci6n, ya que sin un -
balance vitamrnico se presenta un debilitamiento -
general, y por lo tanto se puede provocar desde -
una gingivitis herpética pudiendo desencadenar es
ta en una meningitis. 

Los malos hAbitos de higiene pueden de
sencadenar también problemas parodontales como -
son las gingivitis en todas sus gamas. 

Frecuentemente encontramos estas afec
ciones en problemas de mal posición dentaria, tan 
to como en cambios hormonales, sistémicos y 
otros. 

Por todo esto, es indispensable realizar 
una buena historia clfnlca, y aplicar nuestro crit<:_ 
rio remitiendo a nuestro paciente en caso necesa
rio al especialista adecuado. 
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