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P R O L O G O 

La incidencia de padecimientos parodonta-
les en niños, adolescentes y adultos, ha provocado 
un estudio m~s a fondo en éstos padecimientos, ya
que junto con la caries dental es una de las cau-
sas más frecuentes de la p~rdida de las piezas de~ 
tar i as, 

La movi 1 idad patol6gica de las piezas den
tarias con gran destrucci6n de hueso alveolar son
más frecuentes en adultos, en niños y adolescentes 
son poco comunes y su presencia indica generalmen
te la existencia de factores etiol6gicos y sistéml 
cos. 

La gingivitis es la lesi6n parodontal de -
mayor prevalencia y a pesar de que se ha observado 
que de las formas agudas son m6s comunes, la mayo
rfa de las lesiones están constitufdas por las fo~ 
mas cr6nicas de la gingivitis. 

Los factores etiol6gicos locales y genera
les responsables de la enfermedad parodohtal son -
las mismas que en los adultos y niños, aunque hay
agentes i 1•r i tantes más frecuentes en 1 as primeras
etapas de la vida. 

Mientras los efectos terminales de la en-
fermedad parodontal se manifiestan por lo general
en 1 a madurez, 1 os procesos pato l 69 i cos pueden ha
ber empezado mucho antes, por lo que hay unn contl 
nuidad entre el estado del pa~odonto en las niñes
y la edad madura. 

Aunque el padecimiento sea por factores 
ctlol69ic0s sistémicos, la el iminar:i6n de los irr•.l. 
tantes locales es muy importahtc de la cnfermcdad
parodonta 1 • 
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La erupci6n dentaria provoca una 1 igera i~ 

flamaci6n, faci 1 itan además la acumulaci6n de resl 
duos alimenticios y otros irritantes locales que -

1 

incrementan la inflamaci6n, por lo que es conve- -
niente eliminarlos y establecer una higiene bucal
adecuada. 

Por lo dicho anteriormente, es importante
el iminar los estadfos iniciales de la enfermedad -
parodontal con el objeto de evitar complicaciones
posteriores. 



3 

ANATOMIA FISIOlOGIA E HISTOlOGIA PARODONTALES. 

El parodonto es la unidad funcional de los 
tejidos que sostienen al diente (unidad dentoparo
dontal ). 

Los dientes están sostenidos por los proc~ 
sos alveolares de los maxilares superior e infe- -
rior. los haces de fibras colágenas se entrecruzan 
e insertan en el cemento y hueso alveolar para man 
tener los dientes en su lugar. los dientes est6n: 
rodeados de los tejidos periodontales que propor-
cionan el sostén necesario para la funci6n. La en
cía cubre el hueso alveolar y rodea el cuello de -
cada di ente. la capaé i' dad de masticar norma 1 mente
con los dientes propios depende én parte de lasa
lud del periodonto. 

la mucosa bucal se puede clasificar en 
tres tipos diferentes: la encía y la mucosa que r~ 
cubre el paladar duro (mucosa masticatoria), el 
dorso de la lengua (mucosa especial izada), y la 
restante membrana de la mucosa bucal (mucosa de re 
cubrimiento). 

Las características de la encía normal son: 
1.- Color. El color de la encía normal es rosa p6-

I ido, pero puede variar según el grado de irrl 
gaci6n, queratinizaci6n epitcl ial, pigmenta- -
ci6n y espesor del epitelio, también varia de
bido a los factores como el sexo, raza y edad
de cada persona. 

2.- Contorno papilar. Las papilas deben 1 lenar los 
espacios interproximales hasta el punto de con 
tacto. Con 1 a edad, 1 as pap í 1 as y otras partes 
de la encía se atrofian levemente (junto con -
la cresta alveolar subyacente). Por el lo, se -
puede considerar que en las personas mayores -
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el contorno más normal puede ser redondeado y
no puntiagudo, 

3.- Contorno marginal. La encía debe afinarse paro 
terminar en un borde delgado. En sentido mesio 
dista 1, 1 os márgenes g i ng i va 1 es deben tener 
forma festoneada. 

4.- Textura. Por lo general hay punteado de diver
sos grados en las superficies vestibulares de
la encía insertada. Esta clase de superficies
ha sido descrita como de aspecto de cfiscara de 
naranja. 

5.- Consistencia. La encía debe ser firme, y lo 
parte insertada, debe estar firmemente unida a 
los dientes y al hueso alveolar subyacente. 

6.- Surco, El surco es el espacio entre la encía w 

1 ibre y el diente. Su profundidad es mín.ima 
(alrededor de 1 mm. en estado de salud). El 
surco no excedera de 3 mm. de profundidad). 

Cuando los dientes primarios hacen erup- -
ci6n los dientes primarios la encfa se divide en -
cuatro zonas que son: 

1.- Encía 1 ibre o marginal 
2.- Encfa papilar 
3.- Encra insertada 
4.- Encía alveolar 
La encía papilar y la encía marginal están 

constitufdas por el tejido suave que rodea los - -
dientes en forma de col lar aproximandolos uno a 
otro. No estfin insertados al hueso alveolar ni al
cemento que consiste en una banda de tejido situa
da por encima del intersticio gingival formando la 
par·cd latcr01I de éste. La papila intcrdcntari<1 se
forma por la uni6n de un diente a la encfa morgi-
na 1 de ot1•0 di ente. La formo de 1 a pap i 1 a var i a de 
acuerdo con la forma y tomaRo de las co~onas de 
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los djentes, las dimensiones de las áreas de con-
tacto y la forma de los espacios interproximales.
Las papilas interdentarias son cóncavas en sentido 
labio lingual o labio palatino y durante la erup-
ci6n activa es variable, la banda de tejido que 
une a las dos porciones de las papilas interdenta
rias está cubierta por epitelio reducido del esmal 
te que es reemplazado por el epitelio estratifica
do escamoso. La protección que el epitelio reduci
do del esamltc dá al tejido es insuficiente y por
lo tanto éste altimo es, durante este tiempo, alt! 
mente susceptible a la acción de los irritantes, -
pudiendo ser el sitio de una inflamación temprana
de la encía. 

Cuando los dientes primarios se separan o
existen espacios desdentados en la cavidad oral, -
las papilas interdentarias desaparecen y la encfa
se adhiere fírmemente al hueso adyacente, formando 
una superficie redondeada. Cuando los dientes per
manentes empiezan hacer erupción, 1 as pap i 1 as in-
terdentar i as aparecen nuevamente. 

Sus características anatómicas dependen de 
la anatomfa y posición de los dientes. 

La encía marginal mide de 1 a 2.5 mm. y 
puede separarsele del diente por medios ffsicos o
mecáni cos. El lfmite entre la encía marginal y la
encfa insertada es por una depresión poco marcada
! !amada sur~o gingival. 

La encía insertada se encuentra a continu! 
ci6n de la encfa marginal a partir del surco gingl 
val extendiéndose en dirección apical hacia donde
se inicia la encfa alveolar. Presenta un punti 1 leo 
como el de una cáscal'a de naranju, es firme y se -
encuentra firmemente adherida ul hueso alveolar y
a( cemento de la rafz. El punti 1 leo tiene la forma 
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de una banda de tamaño variable que a veces se ex
tiende hasta la encfa marginal y la porción inter
media de las papilas interdentarias, exceptuando -
al margen 1 ibre de la encfa. Debido a que éste pun 
ti 1 leo representa una forma de adaptaci6n de la e; 
cfa a la función que desempeña, su forma y exten-: 
sión varra en diferentes áreas de una misma boca,
aumenta con la edad y disminuye o desaparece con -
los padecimientos parodontales. 

En la porci6n palatina del ma~i lar, la en
cía insertada se une con la mucosa palatina que es 
igualmente firme y elástica. 

La encfa alveolar, se encuentra a continu~ 
ci6n de la encfa insertada 1 legando por vestibular 
hasta el fondo del saco en la uni6n mucogingival a 
partir de la cual se inicia la mucosa de los lo- -
bios. Su color es rojo y su consistencia suave, no 
está firmemente adherida al hueso y puede desliza~ 
sel e fáci !mente por palpación. Tanto su color como 
su consistencia son debidas a que tiene menor can
tidad de tejido conectivo que las regiones restan
tes de lo encía, dicho tejido conectivo es laxo y
los vasos que nutren a la encfo pueden apreciarse
fáci lmentc. 

Se 1 lama intersticio gingival a la fisura
poco profunda situada alrededor del diente, forma
da por la superficie del mismo y la porción de la
encfa marginal y la encfa papilar en contacto con
dicha superficie. El intersticio gingival tiene 
forma de "V" y termina ha6ia apical en la inser-·
ci6n epitelial, hacia oclusal o incisa! en el mar
gen 1 ihrc de la encfa. Su profundidad prnmcdio cn
niRos es de 0.5 a 2.5 mm. siendo estés m6s profun
do en 11iílos que en adultos, sobre todo en piezas -
dentarios en erupción. 
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La encfa est6 formada po~ un nócleo de tc
j ido conectivo cubierto por epitelio estratificado 
escamoso. El tejido conectivo de la encfa marginal 
y de las papilas interdentarias es altamente colá
geno, contiene un sistema de fibras asociadas en ~ 

haces llamadas fibras gingivales. 
Las fibras gingivales tienen las siguicn-

tes funciones: mantener la encfa marginal firmemen 
te adosada contra el diente, para proporcionar la
rigidez necesaria para soportar las fuerzas de ma~ 
ticaci6n sin ser separada de la superficie denta-
ria, y unir la encfa marginal 1 ibre con el cemento 
de lo raíz y la encfa insertada adyacente. las fi
bras gingivales se disponen en tres grupos: gingi
vodental, transeptal y circular. 

Grupo gingivodental. Estas son las fibras
de las superficies vestibular, lingual e interpro
ximal. Se hallan incluidas en el cemento inmediat~ 
mente debajo del epitelio, en la base del surco 
gingival. En las superifices vestibular y 1 ingual
se proyectan desde el cemento, en forma de abanico, 
hacia la cresta y la superficie externa de la en-
cfa marginal y terminan cerca del epitelio. Tam- -
bi6n se extienden sobre la cara externa del perio~ 

tio del hueso alveolar vestibular y 1 ingual, y te~ 
minan en la encfa insertada o se unen con el pe- -
riostio. En la zona interproximal, las fibras gin
givodentales se extienden hacia la cresta de la en 
era interdentaria. 

Grupo circular. Estas fibras corren a tra
v6s del tejido conectivo de la encía marginal e in 
terdcntaria y rodean al diente en forma de ani 1 lo. 

Grupo transcptal. Situadas interproximal-
mentc, las fibras transeptalcs forman haces hori-
zontalcs que se extienden entre el cemento de los-
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dientes vecinos, en los cuales se hallan incluidos. 
Están en el área entre el epitelio de la base del
surco gingival y la cresta del hueso interdentario, 
y a veces se les clasifica con las fibras principa 
les del 1 igamento periodontal. 

Surco gingival.- La encfa marginal forma -
la pared blanda del surco gingival y se encuentra
unida al diente en la base del surco por la adhe-
rencia epitelial. El surco está cubierto de epite
lio escamoso estratificado no queratinizado, actóa 
como una membrana semipermiable a trav~s de la - -
cual pasen hacia la encfa los productos bacteria-
nos lesivos, y los 1 fquidos tisulares de la encra
se filtran en el surco. 

La adherencia epitelial es una banda amo
do de col lar de epitelio estratificado. Hay tres o 
cuatro capas de espesor al comienzo de la vida, p~ 
ro su nómero aumenta con la edrid. La longitud y el 
nivel a que se encuentra adherido el epitelio de-
penden de la etapa de la erupci6n dentaria y difi~ 
ren en cada una de las caras dcntai•ias. 

La adherencia epitelial se une al esmaltc
por una 16mina basal (membrana basal). La lámina -
basa 1 es t::i compuesta por una 1 ám i na densa ( ady acen 
te al esmalte) y una lámina lúcida, a la cual se: 
adhieren loshemiclesmosomas. Estos son agrandamien
tos de la capa interna de las células epitelialcs
denominadas placas de uni6n. La membrana celular -
consta de una capa externa y otra interna separa-
das por una zona clara. Ramificaciones orgánicas -
del esmalte se extienden dentro de la lámina densa. 
A medida que se mueve a lo largo del diente, el 
epitcl io se une al cemento afibri lar sobro la cor2 
na y al cemento radicular de manera similar. 

Una vez concluida la formación del esmalte, 

l 
1 
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este es cubierto por el epitelio. reducido del esmal 
te y se encuentra unido al diente por una lámina b2 
sal que contiene hemidesmosomas de la pared celular
de ameloblastos. Cuando el diente perfora la mucosa 
buca I, e 1 estrato intermedio de 1 epi te 1 i o reduc i do
de I esmal"tese une conepitel i'obucal para formar la 
adherencia epitelial. Cuandóel diente erupciona, -
el epitelio unido prolifera a lo largo de la corona, 
desp 1 azando a 1 os amel ob 1 astos, que forman 1 a capa
i nterna del epitelio reducido del esmalte. Lo adh~ 
rencia epitelial forma un manguito prol iferativo ~ 
altededor del diente, manguito que se une al csmal 
te de la misma manera que el ameloblasto. -

la adherencia epitelial es una estructura
de autorrenovaéi6n constante con actividad mit6ti
ca en todas las capas celulares. Las c~lulas epit~ 
1 iales de regeneraci6n se mueven hacia la superfi
cie dentaría y a lo largo de el la, en dirccci6n co 
ronaría hacia el surco gingival, donde son expel i: 
das. las células proliferativas proporcionan una -
adherencia continua y desplazable a la superficie
del diente. Aunque la adherencia cpitel ial está 
unida biol6gicamente a la superficie dentaria me-
diante hemidesmosomas y la lámina basal, no ha si
do medida la intensidad de la adherencia. 

El surco gingival se forma por la uni6n de 
la adherencia epitelial y el esmalte cuando el - -
diente erupciona en la cavidad bucal. En ese momen 
to, la adherencia epitelial forma una banda ancho
desde la punta de la corona hasta la uni6n ameloc~ 
mentaría. El espacio somero en forma de V entre lo 
cutrcula del diente y la superficie de la adheren
cia epitelial de la que se separa se convierte en
el surco gingival. 

Líquido gingival (líquido crevicular).- El 
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surco gingival contiene un lfquido que se filtra -
dentro de él desde el tejido conectivo gingival,· a 
través de la delgada parede del surco. El lfquido
gin~ival: 1) 1 impía el material del surco: 2) con
tiene protefnas plasm~ticas adhesivas que pueden -
mejorar la adhesi6n de la adherencia epitelial al
diente; 3) posee propiedades antimicrobianas y - -
4) puede ejercer actividad de anticuerpo en defen
sa de la encfa. También sirve de medio para la pr2 
liferaci6n bacteriana y contribuye a la formaci6n
de la placa dental y cálculos. 

El 1 fquido gingival se produce en pequcñf~ 
simas cantidades en los cuerpos de la encfa norma~ 
indicando que es un producto de fi ltraci6n fisiolA 
gica, de los vasos sanguíneos. Sin embargo preva!~ 
ce la opini6n que el lfquido gingival es un exuda
do inflamatorio. 

La cantidad de lfquido gingival aumenta 
con la inflamación, a veces en proporción a su in
tensidad. Asimismo, aumenta el 1 fquido gingival 
con la masticación de alimentos duros, el cepi 1 la
do dentario y el masaje, con la ovulación y con an 
ticonceptivos hormonales. 

El tejido conectivo de la encfa es conoci
do como lámina propia, está demarcada del epitelio 
por una fina membrana densamente colágena y contis 
ne pocas fibras elásticas. Estó compuesta por una
capa papilar subyacente al epitcl io la cual poscc
proyecciones digitales y una capa reticular que se 
continúa con el periostio del hueso. La capa papi
lar de la l~mina propia contiene los vasos sanguí
neos y 1 infóticos y la inervación de la encfa. 

Vascularizaci6n, 1 infóticos y nervios.
Hay tres Fuentes de vascularizaci6n de la encfa; -



11 

1) Arteriolas supraperi6sticas a lo largo de las~ 
perficie vestibular y 1 ingual del hueso alveolar,
desde las cuales se extienden capilares hacia el -
epitelio del surco y entre los brotes epiteliales
de la superficie 9ing+val externa. Algunas ramns -
de las arteriolas pasan a través del hueso alveo-
lar hacia el ligamento periodontal o corren sobre
la cresta del hueso alveolar. 2) Vasos del 1 igamen 
to periodontal, que se extienden hacia la enero y: 
se anastomosan con capilares en la zona del surco. 
3) Arteriolas que emergen de la cresta del tabique 
intcrdentario y se extienden en sentido paralelo o 
la cresta 6sea para anastomosarse con vasos del 1 i 
9amento periodontal, con capilares del área del 
surco gingival y con vasos que corren sobre la - -
cresta alveolar. 

El drenaje 1 infático de la encfa comienza
cn los linfáticos de las papilas de tejido conectl 
vo. Avanza hacia la red colectora, externa al pc-
rfodo del proceso alveolar y después hacia los n6-
dulos linfáticos regionales (particularmente el 
grupo submaxilar). 

La inervaci6n gingival deriva de"fibras 
que nacen en nervios labial, bucal y palatino. 

ligamento Parodontal .- Es el tejido conec
tivo que rodea la raíz o rafees de una pieza denta 
ria uniéndolos el hueso. Este tejido se continóa: 
con el de la encfa y está comunicado con los espa
cios medulares a través de canales vasculares en -
el hueso. 

A medida que el diente inicio su crupci6n
el tejido conectivo se diferencia N1 tres capas; -
externa, intermedia e interna y uno vez tc~rrn i nado
e I proceso de erupci6n se organizan scgón los rc-
qucr i mi cntos funciona 1 es de 1 1 i garncnto parodonta 1 -
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agrupandose en: haces y constituyendo los elemen-
tos más importantes del 1 igamento parodontal: 

1.- Fibras Créstoalveolares. 
2.- Fibras Horizontales. 
3.- Fibras Oblicuas. 
4.- Fibras Peri apicales. 
Las fibras Crestoalveolares se extienden -

oblicuamente a partir del cemento, 1 igeramente por 
dabajo de la inserci6n epitelial, a la cresta al-
vaolar. Estas fibras balancean y contrarestan el -
i 111pu 1 so coronario intenso recibido por 1 as fibras
s i tuadas más apicalmente ayudando asf a retener el 
diente dentro de su alvéolo y a resistir los movi
mientos laterlaes de éste. 

Las fibras horizontales se extienden en ~n 
gula recto al eje longitudinal del diente a partir 
del cemento al hueso alveolar. Su funci6n es s1m1-
lar a las fibras crestoalveolares. 

Las fibras oblicuas se extienden del cernen 
to en direcci6n coronal hacia el hueso. Estas so-
portan el empuje vertical de las fuerzas masticat.2 
r i as. 

Por óltimo las fibras pcria~icales irra- -
dian del cemento al hueso en el fondo del alvéolo. 
No están presentes en raíces que no han sido form~ 
das completamente. Protegen al paquete vasculoner
vioso evitando desplazamientos bruscos del ápice -
de la raíz en sentido vertical y lateral. 
El 1 igamento Parodontal tiene las siguientes fun-
c1ones: 

1.- lnserci6n del diente al· hueso. 
2.- Transmisi6n de las fuerzas oclusules -

al hueso. 
3.- Absorción de choques o disminución de

impactos de las fuerzas masticatorias; provee al -
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diente de una caja de tejido suave protegiendo los 
vasos y nervios de la injuria de fuerzas mecánicas. 

4.- Mantiene los tejidos gingivales en re
laci6n apropiada al diente. 

Dentro de los 1 fmites fisiol6gicos el 1 ig! 
mento parodontal se acomoda a los cambios causados 
por las fuerzas oclusales sin experimentar cambios 
patol6gicos, las que exceden su capacidad de odap
tac i 6n tienen un efecto nocivo por a e 1 1 i gamento y 
los tejidos adyacentes. La pérdida de hueso alveo
lar es desfavorable para el soporte de la raíz y -
las fuerzas aplicadas al 1 igamento son soportodas
con mayor dificultad. 

El 1 igamento parodontal tiene una funci6n
formativa a través de sus células que participan -
en la fo~maci6n y resorci6n de hueso y cemento y -
en la fo~maci6n de fibras parodontales, escencial
mente para la adaptaci6n del parodonto a las fuer
zas externas que actúan sobre los dientes. 
CEMENTO.- Es el tejido mesenquimatoso calcificado
que forma la cubierta externa de la ratz anat6mica 
de las piezas dentarias. 

En los ni~os los tercios medios y cervical 
de la rafz est'n cubiertos por cemento acelular y
en el tercio apical existe cemento celular, son de 
poca dureza la cual aumenta con la edad, 

Las fibras de 1 1 i gamento parodonta 1 están
i nsertadas en el cemento y se 1 laman Fibras de - -
Sharpey, cuyo tamaRo y número aumenta con la mastl 
caci6n, por lo que en los niRos son poco numerosas 
y pequeRas. 

El grosor del cemento es menor en los dicn 
tes primarios que en los permanentes y en el tcr-
ci o cervical y tercio medio de las rafees de los -
dientes temporales el grosor es menor que en el 
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tercio apical. A partir de los 11 años el cementa
se engrosa progresivamente y cuando el diente se -
ha puesto en contacto con su antagonista y durante 
toda la vida del diente contin6a depositándose so
bre la superficie de la rafz. 

Existe cierta permeabi 1 idad del cemento de 
la rafz y de la uni6n cemento-dentina, que es ma-
yor en los dientes temporales y permanentes j6ve-
nes, disminuyendo con la edad. 

Su rclaci6n con el esmalte el cemento pue
de estar sobre el esmalte, borde a borde o separa
dos dejando la dentina expuesta, pudiendo existir
una gran sensibi 1 idad a ese nivel. 

El cemento es un tejido que experimenta -
cambios contfnuamente, se deposita durante toda la 
vida del diente compensando asr el desgaste oclu-
sal o incisa! sufrido por el diente y tiene una 
gran actividad reparadora. 
HUESO ALVEOLAR.- Es la parte de los maxilares y la 
mandfb~la que forma los alvéolos de los dientes, -
formado por hueso esponjoso. La pared del alvéolo-
adyacente a 1 1 i gamento parodonta 1 es delgada y re-
1 at i vamente densa y se 1 lama placa cribiforme¡ las 
trab6culas que estan entre ésta y las láminas cor
ticales labial y 1 ingual, reciben el nombre de hu~ 
so alveolar de soporte. En los niños las trabécu-
las que forman este hueso son menores en n6rnero, -
pero en tamaño y grosor son mayores que en el adu! 
to. 

las fuerzas de la masticaci6n son transmi
tidas del 1 igamento parodontal a la pared inferior 
del alv6olo, ésta es soportada por las trnhéculas
de 1 hueso esponjoso 1 as cua 1 es esi:an apoyíldas por-
1 as láminas corticales labial y 1 ingual. Radiogré
ficamentc la pared alveolar es una línea radiopaca 
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delgada y continua llamada lámina dura, perforada
por numerosos canales que contienen vasos sanguf-
neos, linfáticos y nervios, que sirven de eslab6n
entre el 1 i gamento parodonta 1 y la porc i 6n esponjo 
sa del hueso alveolar. Las trab~culas de ésta por
ci6n encierran espacios medulares de forma irregu
lar y de mayor tamaño en el niño, la médula del 
hueso alveolar en el niño es roja hematopoy6tica -
que se convierte en médula graso o amarilla inactl 
va en el maxilar y la mandfbula del adulto. 

El hueso es recervorio de calcio en el or
ganismo y el hueso alveolar participa en la manten 
ci6n del balance cálcico del cuerpo, el calcio es
constantemente depositado y retirado del hueso al
veolar sobre todo durante la n~ñez en que las nec~ 
sidades de calcio de otros tejidos es mayor, mant~ 

niendose un nivel apro~iado de Lalcio en la sangre. 
El hueso alveolar compacto adyacente al 

diente est6 formado por lamini 1 la fuertemente uni
das entre si y canales de Havers, que ocasionalmen 
te se presentan en el hueso esponjoso. 

Presenta también las cordinaciones de las
fibras de Sharpey. La cresta alveolar interdenta-
ria está formada por hueso esponjoso· 1 i~itado por
un borde compacto, en niñez no termina en forma de 
pico, estando 1 igeramente achatada debido a que 
tanto los maxilares como la mandfbula se encuen- -
tran en pleno desarrollo, siendo considerada esta
forma como normal y no patol6gico. 

La altura y grosor del hueso alveolar de-
pende de la posici6n de los dientes en los arcos,
la angulnci6n y forma de sus rar~cs; asf tenemos -
que SI el diente tiene una inclinoci6n labial acen 
tuada, el margen del hueso se localiza m6s apical
mcnte. La 16mina labial del hueso es mfis grande en 
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dientes con incl.inaci6n lingual y su margen es re
dondeado y hor i zonta 1 • Deb i"do a 1 a gran divergen-
c i a de las rafees de los molares temporales, el 
margen del hueso está más apicalmente. 

El hueso alveolar est6 sujetó a co~stontes 
cambios mediante los cuales se adapta a los reque
rimientos funcionales, adaptandose a movimientos -
fisiol6gicos de los dientes, como son la erupci6n
y la migraci6n mesial de ~ste. 
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ETI OLOGI A. 

La etiologfa trata de un complejo patol6gl 
co integrado por varios factores que actOan simul
t6neamente y comprenden lo que 1 lamamos enfermedad 
parodonta 1 . 

Los factores etiol6gicos pueden clasificar 
se en irritantes locales y generales o factores 
cualitativos. Los locales actaan directamente so-
bre el parodonto, mientras que el factor general,
la resistencia a la desintegraci6n y la respuesta
ª la agresi6n en la capacidad de reparaci6n modifl 
can el efecto de los irritantes locales. El resul
tado de esta interacci6n es el cuadro ~ffnico oh-
servado de la enfermedad. 

Los irritantes gingivales locales, una vez 
que empiezan a actuar, pueden desencadenar cambios 
que originan transtornos funcionales. 

Un ej emp 1 o es e 1 i rnpacto de a 1 i mentos, que 
puede dar corno resultado la dcstrucci6n de tejido
en los espacios interdentaJes y causar, además, 
diastemas. Este movimiento engendra, a su vez, una 
mala relaci6n de las superficies articulares, quc
pucdc dar como resultado un traumatismo oclusal. 

Los irritantes gingivales son de diverso -
origen. Actdan mediante una influencia irritante -
directa modificada solo por la habilidad del hu6s
ped para resistirla o para reparar el da~o una vez 
producido. El tiempo es un factor que debe ser co~ 
siderado. Por consiguiente, la acci6n de los fact2 
res etiol6gicos y la tendencia orgfinica ri :a rcpa
raci6n dan origen a muchas variaciones en cf aspes 
to de las lesiones. 

la inflamaci6n gingival temprana junto con 
c~lculos dentales suele ocasionar cambios de color 



18 

en el margen gingival. 
La tumefacci6n con margen redondeado y un

posi ble cambio en el color, la retracción y pérdi
da del punteado son unos de los signos díagn6sti-
cos. Más tarde, se observan la recesi6n, la fibro
sis y todas las demás caracterfstica~. 



Factores Locales 

1.- Irritantes gingiva~ 

2.- Factores de los te
jidos dentarios. 

19 

a) Oep6sitos calcáreos,-
sarro. 

b) Placas de mucina; bac: 
tcrias. 

e) Materia alba. 

d) Impacto de alimentos, 

e) lrritaci6n por resta~ 
raciones defectuosas. 

f) Rcspiraci6n bucal. 

g) Higiene inadecuada. 

h) Cepi 1 lado defectuoso. 

i) Malos hábitos. 

a) Caries. 

b) Coronas grandes con--
respecto a raíces pe-
queñas. 

c) Rafees dentarias un1-
das. 

d) Anomalfas de curvatu-
ra de la corona. 

f) Anoclusi6n. 

g) Oclusi6n traumática. 
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Factores Generales o Sistémicos. 

1.- Infecciones: 

2.- Insuficiencia vit~ 
mrnicas: 

3.- Trastornos hormon~ 
les: 

4.- Discrasias sanguf
neas: 

5.- Alergias. 

6.- Fármacos: 

Factores Psicosomáticos. 

Cocos a) Bacteriana. 
Baci 1 os 

b) Mic6sica. 
e) Virósica. 

a) Principalmente del -
complejo B y de las -
vitaminas A.;· C, y D. 

a) Hiperparatiroidismo. 
b) End6crina; embarazo,

menstruaci 6n, menopa..!:!. 
sía y pubertad. 

e) Metab61 icos; diabetes, 
uremia. 

a) Anemia. 
b) Leucemia. 
e) Agranulocitosis. 

a) Mercurio. 
b) Bismuto. 
e) Di lahttn sódico. 
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factores locales: 

Cálculo dental.- Son necesarios varios fac 
tores para que el c61culo se deposite. Este se ac~ 
mula solamente en las superficies de los tejidos -
duros; probablemente el lo se debe a que se necesi
ta una superficie estática para la retención del -
cálculo, ya que cualquier movimiento del tejido 
blando cvitarfa su formaci6n. Una superfiéie lisa
Y 1 impia presenta una regi6n más diffcil para que
se acumule el sarro, ya que ~ste tiende a formarse 
más rápidamente en una superficie áspera. 

El cálculo ~e adhiere a la regi6n cer~ical 
del diente; nunca en el ecuador de la corona de un 
diente en funci6n donde se efectóa la fricci6n de~ 
los alimentos y el lavado por la saliva. Parece 
que se necesita una pelfcula de materia orgánica -
que cubra al diente en una regi6n protegida para -
que se empiece a formar el cálculo. 

Placas de mucina.- Son de color blanco ama 
ri 1 lento constan de una substancia blanda, muci la
ginosa y adherente, que se acumula en la regi6n 
cervical de los dientes. El material está compues
to de mucina, bacterias y sus productos y, a veces, 
detritos alimenticios. Se ve fáci !mente al aplicar 
una soluci6n descubridora a estas superficies. Se
pueden quitar fáci !mente, y suelen formarse cuando 
la saliva es gruesa. 

La materia alba.- Es una sustancia blanca
y suave formada por detritos al imentic~os, mate- -
rías purulentas y una placa de mucina subyacente.
Las dietas no detergentes son, sin duda nlguna, un 
factor contribuyente, adem6s de participar dircct~ 
mente en la formaci6n de este tipo de depósito. 

A dichos dep6sitos generalmente acompaíla -
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una inflamaci6n gingival ligera si no ningún otro
factor de ~omplicaci6n. Estos dep6sitos tambi~n in 
fluyen en los procesos patológicos graves. Las ba~ 
terias encuentran en el los un medio ideal para su
crecimiento y·de esta manera la cncfa puede ser in 
vadida. 

Bacterias.- Algunas de las bacterias que -
se encuentran en la cavidad bucal son principalmen 
te patol6gicas, pero otras aparentemente son sapr2 
fitas. La mucosa intacta y sana constituye una ba
rrera a la infecci6n. También la saliva tiene un -
papel importante en la flora bucal. Sin embargo, -
investigaciones recientes han demostrado que las-
bacterias est6n en la superficie y no dentro de 
los tejidos gingivales. 

Impacto de alimentos.- Hay que distinguir
lo de la simple acumulación de detritos al imenti-
c1os en el cuello de los dientes. Puede definirsc
como el impacto forzoso de al imcntos contra la cn
cfa, que hace presi6n sobre el tejido, o el choque 
directo de materias contra el margen gingival. El
primero se describe como acuñamiento de alimentos
entre los dientes debido a un contacto defectuoso
º por la acci6n de una c6spide que obra como pis-
t6n sobre el diente opuesto, mientras que el segun 
do es el choque del alimento contra el margen gin
gival debido a un contorno defectuoso del diente o 
a la p~rdida de un elemento anat6mico como el crn
gulo. 

El impacto de alimentos guarda relaci6n 
con la anatomfa del diente, con los contactos in~

terproximales, con la posici6n de los m6rgenes y -
los contactos con el antagonista. El impacto de 
alimentos puede estar asociado a los siguientes 
factores: 
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1.- Contorno labial plano de los dientes. 
2.- crngulos no desarrollados. 
3.- Contornos proximales pianos y acerca-

miento de las rarees. 
4.- Contacto defectuoso de los dientes; 

aristas marginales irregulares, ver~~

sión y sobreproyección de los dientes~ 
5.- Caries, que dan como resultado un con

tacto defectuoso. 
6.- Restauraciones incorrectas. 
7.- Extracciones con cambios en las rela-

ciones de los dientes. 
8.- Uso incorrecto de la seda dental, etc. 
Irritación por restauraciones incorrectas. 

Este tipo de irritación es muchas veces la causa -
de la irritación gingival y de la resorción de la
cresta alveolar. Actóan igual que cualquier otro -
irritante directo de los tejidos blandos. Como son 
constantes en su naturaleza (con excepción de los
aparatos removibles), pueden clasificados igual 
que el cálculo. 

Respiración bucal.- Se cree que ejerce su
acci6n por deshidratación de la encía con pérdida
de la resistencia del tejido. Tambi~n es posible -
que el defecto se deba a resecamiento de toda la -
cavidad bucal, dando como resultado pérdida de la
acci6n protectora de la saliva o del equi 1 ibrio de 
la flora bacteriana. Muchos niños mantiene sus la
bios separados durante largo tiempo y aparentemen
te cierran la boca solo para deglutir, por lo que
se han considerado como respiradores bucales. En -
algunos niños es debido a la protusi6n de los die~ 
tes anteriores superiores que no pueden cerrar sus 
labios; en ot~os aunque no haya raz6n aparente, 
los labios se mantienen separados como resultado -
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de h&bitos o tono muscular. Los labios se encuen-
tran resecos, agrietados y sangran fáci !mente, la
encfa se seca y es irritada, la saliva de las -
áreas expuestas se hace viscosa, restos de al imen
tos se acumulan y la flora bucal aumenta. 

Cepi 1 lado incorrecto.- La irritaci6n caus~ 
da por un cepi 1 lo incorrecto no solamente puede 
dar como resultado una abrasi6n o recesi6n de la -
encfa, sino también agravar una inflamaci6n. El c~ 

pillado a manera de raspado, especialmente cuando
se emplea un dentrffico abrasivo, es causa de' la -
recesi6n apical de la encfa y de la abrasi6n de la 
superficie de los dientes. También se observan he~ 
diduras gingivales que pueden ser consecuencia del 
movimiento rotatorio de un cepi 1 lo con cerdas du-
ras. 

Irritación causada por hábitos nocivos.- -
Son muy numerosos. El uso incorrecto de los monda~ 
dientes, el uso de lápices, clavos, instrumentos y 
muchos otros implementos, suelen causar destruc- -
ci6n gingival. La gran mayorra de las veces la le
sión est6 local izada en una regi6n definida. 

Lo8 pacientes son, por lo general, cons- -
cientes de sus hábitos. Et el rnico hábi 1 dirigirA
sus preguntas de modo que pueda descubrir la causa 
de las lesiones. 

Caries.- Las caries, producen destrucci6n
de los elementos histol6gicos de las piezas denta
rias, ocasionando muchas veces la pérdida del área 
de contacto y favoreciendo la retenci6n de comida
en los lugares cercanos al parodonto, con la consl 
guientc descomposici6n de los elementos retenidos, 
que al producir fermentaci6n van a irritar el par2 
donto. 

Coronas grandes con respecto a raf ces pe--
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queñas.- Esta anomalía donde las superficies mastl 
catorias de las coronas, transmitidin estímulos in 
tensos que no van a ser tolerados por el aparato -
de sostén, formado por rafees, ligamento, cemento~ 
y hueso. 

Cuando las piezas tienen rafees juntas, a~ 
tc'.ian como si la pieza fuera unirradicular. 

Anomalías de curvatura de la corona.- Se~ 
refieren a la corona, la encfa recibe un estfmulo
durante la masticaci6n, para activar la circula- -
ci6n. En la curvatura normal, el bolo alimenticio, 
es rechazado y la encfa no recibe la estimulaci6n
mecánica del alimento. La falta de curvatura en la 
encía, produce empaquetamiento y un área patol6gi
ca en la zona de la encía marginill, aquf el al imen 
to actc'.ia como irritante en lugar de hacerlo como -
estfmu 1 o. .. 

El exceso o falta de curvatura puede ser -
producido por el dentista cuando efect6a prótesis) 
sin seguir las formas anat6micas de la pieza. En -
los incisivos anteriores, es el cíngulo, el elemen 
to anat6mico que desvfa la comida. 

Anoclusi6n.- Es un fen6meno de la disfun-
ci6n en el cual una pieza o un n6mero de piezas, -
no se ponen en contacto con sus antagonistas en 
ninguno de los movimientos mandibulares (céntrico, 
retrusi6n, lateral idad izquierda y derecha). Gene
ralmente se debe a que existen piezas atrapadas 
que no 1 legan al plano de oclusi6n, o piezas fuera 
del arco dentario. 

Oclusi6n traumAtica.- Se divide en poten-
cial y actual. La potencial es, la que a pesar de
que el parodonto cstfi recibiendo estfmulos exager~ 
dos, éstos estón siendo soportciJos sin causar nin
gón fen6meno destructivo en el mismo, sin embargo, 
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esta oclusi6n es susceptible de modificarse por a! 
g6n descenso en las defensas del organismo o por -
causas de origen sistémico; lo que determina que -
la oclusi6n traumática al hacerse más intensa pue
de afectar el parodonto, por lo tanto, la oclusi6n 
traumática potencial, se convierte en oclusi6n - -
traumática actual. 

Los principales cambios cuando existe oclu 
si6n traumático, se pueden observar por medios ra: 
diol6gicos, histol6gicos y clrnicos. 

Los cambios radiográficos que se obscrvan
son: aumento del espacio del 1 igamento parodontal
Y fen6menos de hipercementosis. 

Histol6gicamente, se encuentran zonas de -
ruptura de fibras principales, ruptura de capi la-
res, zonas de estiramiento de fibras del 1 igamento, 
zonas de cemento en plena actividad regeneradora;
Y en el hueso alveolar, lugares donde se está rea2 
sorviendo este elemento, .. y zonas donde existe acti 
vidad de formaci6n. 

En la clrnica, encontramos: moví 1 idad de -
las piezas dentarias, pérdida del punti 1 leo gingi
val y de la capa queratinizada de la encfa. El pa
ciente puede reportar dolor espontáneo o durante -
la masticaci6n. 

Durante el acto masticatorio, las piezas -
dentarias, reciben estfmulos que son transmitidos
ª través de su eje mayor, estos estfmulos tienden
ª formar mayor cantidad de elementos hjstol6gicos. 
Pero cuando los cstfmulos son laterales, producen
despl azami cntos de las piezas, formando zonas de -
presi6n y de tensi6n en el 1 igamcnto, hueso alveo
lar y cemento. 
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Factores generales o sistémicos. 

Infecciosos.- Existen factores infecciosos 
que determinan la enfermedad parodontal. las bacte 
rias asociadas con los padecimientos parodontales: 
tienden a permanecer localizadas, aunque algunas -
como el estreptococo y el estafilococo en ocasio-
nes penetran al organismo y producen infecciones -
en otros sitios. 

Para producir el padecimiento una parte de 
las bacterias o algún producto deberá reaccionar -
con las c~lulas de los tejidos destruyendolos e i~ 
pidiendo su funcionamiento normal. la destrucci6n
de los tejidos vasculares se presenta en tejidos -
infectados con bacterias Gram-negativas (endotoxi
nas glucolfpidas), endotoxinas aisladas de las - -
principales bacterias implicadas en los padecimie~ 
tos, como Borrelia Vincent, Borrelia Bucal is, pe-
quefios treponemas orales, fusobacterium nucleatum, 
bacteroi<lcs melaninog,nicus, selenomonas sputigena 
y algunas especies de vei 1 lonel la. 

Las toxinas 1 !amadas exotoxinas actúan a -
través de diferentes mecanismos interfiriendo con
algunos procesos metab61 icos esenciales para la vl 
da de las células, generalmente son de efecto tar
dfo e indirecto, aunque algunos como la exotoxina
diftérica actúan también directamente destruyendo
los tejidos. la mayoría son muy potentes y no hay
evidencia de que sean producidas por microorganis
mos orales. 

En:imas bacterianas actúan sobre los teji
dos; el estreptococo aerobio posee algunDs: Estrca 
toquinosa, hemol isinas, protcasas, estreptodornosa 
y la hialuronidasa, de efecto definido sobre los -
tejidos vivos. 
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El estreptococo anaerobio actOa sobre los
tej idos posiblemente mediante la acci6n de las pr2 
teasas. Algunos microorganismos como el estafiloc2 
coy bacterias fusiformes producen enzimas quepo
drfan atacar el parodonto, pudiendo dividir a las
enzimas en: 

a) Enzimas que afectan a las protefnas (co 
lagenasa, proteasa, peptidasa). -

b) Enzimas que afectan a la porci6n flufda 
de la sangre (coagulasa, estreptoquina
sa). 

e) Enzimas que afectan a las distintas par 
tes que integran a las células (cstrep: 
todornasa, lecitinasa) y las que afee-
tan la sustancia granular del tejido co 
nectivo (hialuronidasa). -

Insuficiencias vitamfnicas.- La vitamina A, 
la insuficiencia de este elemento en el parodonto, 
causa agrandamiento gingival con pro! iferaci6n de
los elementos histol6gicos de la encfa. 

A la vitamina 8, se le denomin6 antiberib~ 
ri y antinourftica; actualmente"se considera al 
complejo B completo. La insuficiencia o falta de -
el la, produce estados de hiperscnsibi lidad y de 
neuritis considerándose como una causante directa
de la estomatitis herpética. 

La carencia de vitamina C, produce la en-
fermedad 1 !amada escorbuto, caracterizada princi-
palmcnte por las hemorragias espont6ncns que prod!:!_ 
ce, ya que la carencia de esta vitamina afecta las 
estructuras histol6gicas de los cndotel ios vascul! 
res, asf mismo la vitamina e tiene influencia di-
recta sobre la formaci6n y estructura normal de t~ 
jido colf19eno, considcr.1ndosc su carencia como fas:_ 
tor causal directo de trastornos del tejido conju!l 



29 

tivo o colágeno. 
La vitamina D, regula el metabolismo del -

calcio y del f6sforo, se forma a nivel de los tc9u 
mentos, debido a la acci6n de los rayos solares. : 
Es factor causal directo de la formaci6n de hueso, 
asi mismo, está en relación con el metabolismo de
las sales de calcio y fósforo. 

Trastornos hormonales.- Hiperparatiroidis
mo, el hiperfuncionamiento de la glándula parati-
roides, ocasiona cavidades qufsticas multi locula~
das en el hueso, y es frecuente oncontrar esto ti
po de cavidades relacionadas con las rafees denta
rias, lo que produce moví lidad de las piezas por 
destrucci6n del hueso de soporte. 

Ganadas. Probablemente son las glándulas -
que mayor relaci6n tienen, con respecto a la muco
sa bucal y el tejido de soporte, la falta de hormo 
nas femeninas, progesterona y fol icul ina, provoca: 
trastornos bucales, que. se. pueden describir como -
una estomatitis descamativa cr6nica. 

Duronte el embarazo, se puede observar una 
gingivitis clásica que se denomina gingivitis del
embarazo, dicha gingivitis aparece durante el se-
gundo trimestre de la gestaci6n. En algunos casos, 
se hace más grave y produce una proyecci6n de en-
cfa de tipo ovoide, pediculada, que se 1 lama tumor 
del embarazo. 

Menstruaci6n. Es un hecho conocido el fnica 
mente, que el teJi.do gingival puede presentar un -
agrandamiento temporal durante los dfas que dura -
la menstruaci6n. Asf mismo se ha comprobado el fni
carnente que existen ciertas tendencias a la hemo-
rragia durante estos dfas, por lo que se recomien
da, no intervenir en una opcraci6n cruenta. 

La pubertad, es la etapa en que aprcccn en 
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torrente circulatorio las hormonas estrogénicas, -
lo que determina un cuadro clrnico de alteraciones 
tisulares temporales que afectan a los tejidos gi~ 
givales principalmente. 

La menopausia, es la sesaci6n en la sangre 
de las hormonas estrogGnicas, puede ser causa de -
una gingivitis descamativa y sensaciones de seque
dad y quemadura de toda la mucosa bucal. 

Diabetes. Es una enfermoclod que se discute 
si es o no factor causal de la enfermedad parodon
tal. 

En la diabetes juveni 1, se observa resequ~ 
dad y abri 1 lantamiento de las superficies gingiva
les, existiendo agrandamiento gingival y cambios -
en la textura de la encfa. 

El colágeno se ve afectado y observamos V,2 
rias zonas con pérdida de hueso. En los capi larcs
también se observa estenosis por calcificaci6n de
su pared interna. El 1 igamento parodontal tiene z2 
nas hemorrágicas r necrosadas, el individuo que p~ 
decc diabetes tiene disminuidas sus defensas, por
to que fácilmente contrae infecciones. 

Discrasias sangufneas.- Las enfermedades ~ 

de la sangre, son procesos patol6gicos no muy fre
cuentes. Es frecuente consultar al dentista, con -
respecto al tratamiento de hemorragias gingivales, 
hipertrofia de las encras, o lesiones ulcerativas
de las:mismas. 

En algunos casos, como en la leucemia, sc
carece de terapéutica eficaz. En el caso de la 
agranulocitosis, el diagn6stico temprano puede sal 
var la vida del paciente. 

Anemia. Es una reducci6n ~or debajo de lo
nor~al de la cantidad o de la calidad de la hcmo-
globina. Sus manifestaciones en la cavidad bucal -
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a) Hemorragia espontánea de la encra. 
b) Petequias. 
c) Palidez de la mucosa bucal. 
d) Antecedentes de sangrado al cepi 1 lado. 
e) Ulceraciones intensas de la boca, acom

pañadas de fiebre. 
f) Infecciones de la mucosa bucal que no -

responden al tratamiento. 
Anemia perniciosa. Un factor etiol6gico de 

este tipo de anemia, es la deficiencia del factor
intrfnscco (vitamina B1z). 

En los primeros estados de la enfcrmedad;
la lengua aparece roja, posteriormente se pone pá~ 
lida y después blanca. La mucosa bucal en general, 
adquiere un tinte pálido, se observa atrofin papi
lar, eritema, inflamaci6n de labios y lengua y se~ 
saci6n de quemadura. 

Leucemia. Es un padecimiento caracterizado 
por el aumento de leucocitos, en la sangre circu-
lante y en los tejidos. La leucemia puede ser cla
sificada en 1 infoide, mieloide o rnonocftica seg~n
el tipo de leucocitos afectados. 

La verdadera causa de la enfermedad se de~ 
conoce, pero se considera en general, que la enfe~ 
medad representa una actividad maligna de los tcjl 

• dos hematopoyéticos. La frecuencia con que se ha -
observado leucemia fami 1 iar, hace que no se pueda
deshechar como contribuyente el factor hereditario. 

los principales signos que se presentan 
son: aumento de volumen e hipertrofia de lo encra, 
hemorragias frecuentes sin causo aparente, ulcera
ciones, rnovi 1 idad dentaria, odontalgias y muchas -
veces necrosis de la encfa y mucosa bucal. 
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Agranulocitosis. Las lesiones iniciales 
suelen encontrarse casi siempre en la boca, por lo 
que el paciente se dirige al dentista, en busca de 
tratamiento. la exodoncia, en casos de neutropenia 
ma 1 i gna puede ser mor ta 1 • Es i mportantc para <il 
odont6logo, diferenciar claramente las lesioneB 
agranulocit6sicas, de las ocasionadas por infec- -
ci6n fuaospiroquet6sica, antes de instituir el tr! 
tam i en't:o. 

Las lesiones bucales tfpicas, están constl 
tuidas por zonas necr6ticas de forma irregular, a
veces contiguas a los tejidos gin9ivales. Se ha 
atribuido la aparici6n temprana de lesiones gingi
vales a la ausen~ia de granulocitos fagocitarlos -
en los tejidos, Puede afectar el 1 igamento parodon 
tal, e incluso el hueso alveolar. 

Alcrgfas.- La alergfa es una alteración es 
pecffica, producida por exposición previa a un - : 
agente que se manifiesta por una respuesta inmedi~ 
ta o tardf a. 

la etiología de las alergfas es muy varia
da, la pueden producir, alimentos como el pescado, 
huevo, 1 eche, carne de cerdo, algunas frutas ( fre
sa, pira, etc.), hongos, productos qufmicos, medi
camentos, anümales dom6sticos, cierto tipo de ropa, 
metales, tabaco, etc. 

Las reacciones alfrgicas m6s importantes -
son: quci litis venenata, glositis vcnenata y e~to
matitis venenata, sus manifestaciones el fnicas bu
cales son del tipo de quemadura, vcsfcula en los -
labios y lengua, dolor, prurito e inflam<1ci6n. 

F6rmacos. Diferentes alteraciones parodon
talcs est6n relacionadas a tratamientos con com- -
puestos que contienen mercurio o bismuto y que pr~ 
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disponen a la infecci6n mediante intoxicaci6n lo-
cal de las células. También el envenenamiento de -
plomo, depositándose alrededor de los vasos sangul 
neos disminuyendo la resistencia a la infecci6n. -
El mercurio que se impregna en los tejidos es tam
bi6n secretado por la saliva y actóa sobre la muco 
sa. 

La ingesti6n de Dilanttn u6dico da manife~ 
tacioncs bucales como; encfas lobuladas de color -
rosa p61 ido, que a veces 1 legan o cubrir la corona 
de la pieza. Hipertrofia, degenornci6n fibrosa. 

Ingestión de fármacos qu~ contienen bismu
to observamos como manifestacioney bucales, una 1! 
nea metálica negra en 1 a encía marginal. Lengua en
negrecida, dolorosa y con aumento de volumen. 

En la ingesti6n por mercurio se ve una gi~ 
givitis ulcerativa, sal ivaci6n profusa, pigmenta-
ci6n gris plateada. Labios y lengua aumentados de
volumen. 

Factores psicosomáticos.- Cada dfa ocupa -
un lugar más importante dentro de la patologFa mé
dica, la presencia del factor psicosomático, como
agente causal de enfermedades que no tienen su orl_ 
gen en causas eminentemente som6ticas, por ejem- -
plo; dentro del terreno de la parodoncia, podrfa-
mos citar como una enfermedad psicosomática, la e§_ 
tomatitis de vincent y los malos hábitos, como por 
ejemplo morderse las uñas, bricomanfa (~echinar 
los dientes durante el sueño o cuando el individuo 
está despierto); otro hábito de origen psicosomátj_ 
co, son las tensiones musculares producida por la
contractura de los m6sculos masticadores, princi-
pa 1 menb~ de 1 tcmpora 1, masetero y pter i go i deou 1 o
que trae por consecuencia, zonas de destrucci6n de 
fibras, zonas de necrosis y hcrnorr•agias en el lig.!:!_ 
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mento parodontal por disminuci6n del espacio vital. 
Al existir presiones exageradas, el diente 

es proyectado hacia el fondo del alv~olo, disminu
yendo el espacio vital del ligamento parodontal, -
con los consiguientes fen6menos destructivos en el 
hueso y cemento. 

Desde el punto de vista el rnico, tanto la
bricomanra, como las contracciones musculares paro 
dontales, dan por resultado insurgitaci6n vascula;, 
que se hace notar por la presencia de vasos en la
encra insertáda. 
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INFLAMAClON 

Oefinici6n.- Se puede definir la inflama-
ci6n como la respuesta normal de los tejidos vivos 
a la lesi6n. Se caracteriza por una evoluci6n esp~ 
cífica de alteraciones fisiol69icas y bioquímicas. 
El proceso inflamatorio reune todos los recursos -
del organismo y los presenta en el lugar de la le
sión corno defensa contra invasores microbianos y -
substancias o estfmulos nocivos inanimados. Los 
signos cardinales de inflamaci6n son enrojecimien
to e hinchaz6n, con calor y dolor y pérdida do la
funci6n. 

Las fases del proceso inflamatorio son las 
siguientes: 

1.- Lesi6n de los tejidos que genera la 
reacci6n ~-nflamatoria. 

2.- Hiperemia causada por dilataci6n de ca 
pilares y vénulas. 

3.- Aumento de la permeabi 1 idad vascular y 
acumulamiento del exudado inflamatorio 
que contiene leucocitos polimorfonu-·
cleares, macr6fagos y 1 infocitos. 

4.- Neutralización, di luci6n y destrucci6n 
de 1 irritante. 

S.- Limitación de la inflamación y c1rcun~ 
cripci6n de la zona con tejido conecti 
vo fibroso joven. 

6.- Iniciación de la reparación. 
La cicatrizaci6n y la reparación se hacen

mediante la respuesta del tejido conectivo. Uno de 
los primeros signos de cicatrización es la aperi-
ci6n de macr6fagos, que digieren la fibrina preci
pitada y engloban los residuos. Es entonces cuando 
los capilares invaden la zona. Con esto aparecen -
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los fibroblastos, que depositan tejido fibroso. 
Los 1 infáticos siguen el curso de los vasos sangú! 
neos. La zona se vasculariza entre tres y cuatro -
semanas y comienza la maduraci6n del colágeno. 

En resúmen: 1) la respuesta inflamatoria -
es un sistema de defensa básico del animal, que 
funGiona para di luir y eliminar o inactivar el - -
agente incitante (estfmulo) al igual que paro pre
parar la zona para la reparaci6n; 2) la lesi6n ti
sular es unos de esos estfmulos; otros estfmulos,
que por sr mismos no lesionan directamente el tejl 
do, pueden 1 levar indirectamente a lesi6n tisular
mediante la activaci~n del mecanismo inflamatorio; 
3) sin tomar en cuenta la naturaleza del cstfmulo, 
los sfntomas o fen6menos caracterfsticos de la res 
puesta inflamatoria son producidos por compuestos: 
end6genos especfficos denominados mediadores. 

El siguiente es el curso que se supone si
guen los fenómenos inflamatorios en la enfermadad
periodontal; los microorganismos de la placa dcnt~ 
ria 1 iberan endotoxinas y otros antfgenos hacia el 
surco gingival. Este mensaje anti génico es transml 
ti do a los ganglios linfáticos regionales por fa92 
citos m6vi les que emigran desde el tejido gingival 
hacia los ganglios 1 infáticos regionales. Las cél~ 
las inmunol6gicamente competentes de los ganglios
linfáticos regionales se transforman en plasmaci-
tos y adquieren la capacidad de producir anticuer
pos contra el antígeno en el tejido conectivo gin
gival para formar complejos inmunes. Después, la -
formación de complejos inmunes activa cil sistema -
del complemento, con la resultante producci6n de -
mediadores vasoactivos de la respuesta inflamato-
r1a. 

Es muy probable que la interacci6n de los-
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factores del huésped y los bacterianos en el deso
rrol lo de la inflamaci6n periodontal incluya el PE. 
so de enzimas, productos de desecho metab61 icos y
factores quimiotácticos a la encfa, procedentes de 
la placa. Esto da por resultado la migraci6n de e! 
lulas y productos celulares de la encfa hacia la -
bolsa periodontal. 

No se comprobó exactamente el mecanismo m~ 
dianto el cual estos procesos inmunol6gicos son a~ 
tivos. La importancia de la necesidad de un conocl 
miento más completo de las alteraciones vasculares 
y los fenómenos celulares en la enfermedad perio-
dontal y su origen es evidente. Una causa es el d~ 
ño que reciben las células por parte de los produ~ 
tos bacterianos de la placa (substancias citot6xi
cas, enzimas). También los productos relacionados
con la reacci6n antfgeno-anticuerpo pueden ser los 
mediadores de la lesi6n tisular. ·Este mecanismo es 
sugerido por la presencia de inmunoglobul inas en -
el exudado inflamatorio, la presencia de linfoci-
tos y plasmacitos en el cori6n gingival inflamado, 
y la elevación de los tftulos de anticuerpos séri
cos contra microorganismos de la placa en pacien-
tes con enfermedad periodontal. 
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CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PARIDONTALES 

1.- lnflamaci6n. 
A. Abrasi6n gingival. 
B. Gingivitis. 
C. Periodontitis, marginal. 

2.- Distrofia. 
A. Atrofia por desuso. 
B. Traumatismo oclusal. 
C. Periodontosis. 

lnflamaci6n. Abrasi6n gingival. La abrasi6n gingi
val puede manifestarse localmente o ser evidente -
en toda la boca. Hay casos en que s61o una porción 
de las encfas est~ agudamente abrasionada; puede -
deberse al cepi 1 lo dental o al mondadientes. Ha- -
brfa evidencia de sensibi 1 idad y de una 1 igera tu
mefacci6n. 

GINGIVITIS 
Definici6n.- Etimol6gicamente, gingivitis

significa inflamaci6n de la encfa, y se le define, 
como el aumento de volumen que sufre la encía, co
mo una respuesta ante los irritantes locales y a -
los trastornos generales o sistémicos. 

Signos clínicos y sfntomas.- La gingivitis 
se caracteriza por las alteraciones de la encfa 
marginal y de las papilas interdentarias. Los cam
bios de color son signos importantes que opareccn
tempranamente; mAs tarde aparece inflamaci6n y - -
agrandamiento gingival. El tamaRo del agrandamien~ 

to difiere de una persona a otra. En algunos casos, 
la encfa permanece blanda y edematosa, pero en - -
otros, el tejido se agranda endureciéndose. 
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Los signos y síntomas de la gingivitis, 
pueden describirse como sigue: 

a) Cambios en la contextura, pérdida del -
~untilleo gingival y aspecto brilloso y 
1 iso. 

b) Cambios de coloraci6n; del rosado hasta 
los tonos rojos y magenta. 

e) Cambios en la forma; edema. 
d) Cambios en el intersticio; ulceraci6n -

del epitelio; sangrado. 
e) Cambios del margen gingival, crecimien

to excesivo; bolsa virtual. 
f) Hendidura~ y festones. 
g) Presencia de irritante local; sarro. 

Distrofias 
Atrofia periodontal.-'Las alteraciones - -

atr6ficas son más bien de carácter cuantitativo, -
no cualitativo; se manifiestan como atrofia por d~ 
suso de la parte o alteraciones scni les o prcseni
les. La atrofia por desuso es el resultado de la ~ 
falta de funci6n de la parte. Puede generarse por
una falta de funci6n de los maxi lores e, indirect~ 
mente, de los dientes o por la p(:1•dida de los ant~ 
gonistas. La falta de funci6n de los maxilares pue 
de ser el resultado de malformaciones (mordida - : 
abierta) o la funci6n disminuida de los dientes. 
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Ginsivitis Descamativa Cr6nica 

La gingivitis descamativa cr6nica es una -
afecci6n rara que ataca las encfas papilar, margi
nal e insertada, Zonas irregulares en toda la en-
cfa son de color rojo vivo, 1 isas y bri 1 !antes. Al 
frotar la encfa con el dedo, con un rollo de algo
d6n o un chorro de aire puede desprenderse el cpi
tcl io superficial, dejando una superficie sangran
te y dolorosa de tejido conectivo y expuesto. 

En casos más graves, la encfa se cubre de
mOltiples zonas sangrantes sobre un fondo de erit~ 
mo expuesto. Estas lesiones comienzan como crupci~ 

nes vesiculares y se rompen. Los pacientes experi
mentan una sensaci6n de ardor, que se agrava con -
los condimentos, alimentos ácidos y bebidas carbo
natadas. Sienten sabor salado y en raras ocasiones 
sufren dolor espontáneo. 

La patogenia de esta lesi6n fue atribuida
ª una altcraci6n del metabol isrno de la sustancia -
fundamental y de la membrana basal. 

Aunque es más frecuente que la gingivitis
cr6nica afecte a mujeres menopáusicas, suele pre-
sentarse en hombres. En la gingivitis descamativa
cr6nica atípica las zonas afectadas de la encfa 
son de co 1 or rojo br i 1 1 ante, 1 isas y 1 ustrosas. Se 
intercalan algunas zonas de tejido relativamente -
normal . 

Las lesiones se 1 imitan a la encra vestib~ 
lar, pero a veces se producen en la mucosa alvco~-
1 ar, 1 n buca 1 o en e 1 pa 1 adar duro en torno a 1 o<;;
di entes. Es raro que afecte sectores desdentados. 

En el diagn6stico diferencial es preciso -
diferenciarlo de la estomatitis cstrcptoc6cico ag~ 
da, el p6nfigo vulgar, gingivitis ulceronccrosantc. 
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La etiologfa de la gingivitis descamativ~
cr6nica es desconocida. El pron6stico es reservado. 

El tratamiento es por la aplicaci6n t6pica 
de hormonas estr6genas en forma de pomada propor-~ 
cion6 mejorfa temporal en muy pocos casos. Se obtu 
vieron mejores resultados con la apl icaci6n t6pic~ 
de corticoides. Se recomienda la pomada corticoide 
(2.5 por 100) en una base adhesiva (Kenalog en Or~ 
base), 

Gingivitis Ulceronecrotizante 
La gingivitis ulceronecrotizante (GUN) es

una infecci6n aguda de la encfa. Se le conoce tam
bién como gingivitis de Vincent, por la descrip- -
ci6n que hizo Vincent de los microorganismos aso-
ciados con la enfermedad, y boca de trinchera, por 
su frecuencia en los soldados. 

Los signos y sfntomas clásicos son: 
1.- Ulceraci6n de las papilas interdenta--

rias. 
2.- Hemorragia. 
3.- lnstalaci6n repentina. 
4.- Dolor. 
5.- Olor desagradable. 
Sin embargo, la enfermedad puede presenta~ 

se en la fase incipiente leve con solo dos signos
cl fnicos: 

1.- Necrosis de las puntas de las papilas
interdentarias. 

2.- Tendencia a la hemorragia gingival f6-
ci 1. 

Aunque durante esta fnsc incipiente pucdc
no hohcr dolor, al sondar la zona el paciente lo -
experimenta. Los factores irritativos locales pue
den ser mfnimos. 
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Las papilas interdentarias son atacadas 
primero, se presentan erosionadas, carcomidas o r~ 
cortadas por efecto de la destrucci6n ulcerativa.
Las úlceras avanzan hasta incluir' la encfa margi-
nal y, más raramente, la encra insertada. 

Las lesiones se hallan cubiertas por unas
seudomembranas blanquecinas, amari 1 lentas, o gris. 
La encfa que rodea las úlceras es de color rojos~ 
bido. Cua~do se le toca, sangra, Los ganglios lin
f~ticos regionales pueden estar agrandados y dolo
rosos. 

La distribuci6n de la enfermedad no sigue
ni nguna norma fija y es diferente de una boca a -
otra. 

Cuando la lesi6n avanza, aparecen cráteres 
en el tejido interdentario. Al mismo tiempo, se 
produce proliferaci6n leve del tejido adyacente a
la zona necrótica. Esta combinaci6n de necr6sis 
con prol iferaci6n da lugar a que se formen diver
sos contornos de las encfas marginal y papilar. 

Cuando las rafees se hallan muy juntas, el 
tabique se pierde, y queda una grieta profunda. In 
cluso si se detiene la enfermedad, permanece la a~ 
quitectura invertida. Sobra decir que se producen
deformaciones gingivales y 6sea que pueden generar 
periodontitis y, por el lo, demandan su correcci6n
quirúrgica. 

Hay que diferenciar la GUN de la gingivos
tomatitis herpética, la estomatitis estreptoc6cico, 
el eritema multiforme, y la mononucleosis infecci2 
sa. No se debe ignorar la posibi 1 idod de que la 
GUN esté sohreagregada a una agPnnulocitosis (neu
tPopcnia maligna), leucemia aguda o envenenamiento 
por metales pesados subyacente. Estas enfermedades 
presentan inflación y ulccraci6n leves de la encía, 
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y pueden complicarse con una GUN. Cuando una GUN -
grave no mejore en los primeros dfas del tratamicn 
to, esté indicado el diagn6stico diferencial. 

. El diagn6stico de la GUN se hace, fundamen 
talmente, sobre la base del crftcrio clrnico, y a
veces, por la respuesta del paciente al tratamien
to. 

La etiologra de la GUN no es del todo cono 
cicla. Se la ha atribuido a bacterias y otros fact2 
res extrrnsecos, asf como a factores intrínsecos y 
psi cógenos. 

Las bacterias que se encuentran son un au
mento del nómero de espiroquetas y bacilos fusi--
formcs. Además de los factores microbianos, son c2 
munes otros hallazgos predisponentes, tales como -
caries no tratadas, impacci6n de alimentos, odonto 
logra defectuosa, mala higiene bucal, cálculos, c~ 
puchones pericoronarios, bolsas periodontales, y -
fumar en exceso. No obstante, la enfermedad se pr2 
duce en ausencia de cualquiera de estos factores. 

La GUN se presenta en no fumadores y en b2 
cas escrupulosamente 1 impías. El cepi liado es dol2 
roso en estos pacientes; por el lo, la mala higiene 
puede ser un efecto y no una causa. 

En algunos casos, la ínfeccí6n fusospiro-
quetal aparece después de enfermedades febrí les o
debi 1 itantes, como una deficiencia nutricional, 
leucemia, agranulocitosis, anemia perniciosa, mon2 
nucleosis infecciosa y eritema multiforme. Si el -
paciente no responde al tratamiento de la enferme
dad bucal, hay que investigar la presencia de una
enfermcdad sistemática. 

El tratamiento son: 1) rcducci6n de los 
sfntomas agudos (elíminací6n del proceso necroti-
zante); 2) el iminaci6n de factores predisponcntcs-
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(restauraci6n de la salud de los tejidos), y 3) c2 
rrecci6n de las deformaciones de los tejidos me--
diante cirugra. El tratamiento inicial se modifica 
o complementa seg~n las necesidades del paciente. 

Los sfntomas agudos deben reducirse. Para
el lo se recurre a la medicaci6n, la 1 impieza y la
instituci6n de procedimientos de higiene bucal. 

Cuando sea posible, hay que eliminar los -
factores predisponentes extrfnsecos e intrínsecos. 
De otro modo, continuarán operando e influyendo en 
la evoluci6n de la enfermedad. El paciente debcrá
ser sometido a condiciones generales saludables. -
Se reducirán o eliminaran factores que pudieran 
disminuir la resistencia de los tejfdos, como fati 
ga, alcoholismo, y fumar en exceso. En los casos -
muy graves, se aconseja guardar cama, en especial
si hay fiebre. 

Se indica al paciente que haga enjuagato~~ 
ríos con agua caliente, como tratamiento casero. -
El buche de agua, tan caliente como lo pueda sopor 
tar el paciente, se hace pasar con fuerza entre 
los dientes durante varios minutos. Los enjuagato
rios deberán ser hechos varias veces al dfa. las -
seudomembranas necr6ticas se aflojarán y los mi- -
croorganismos anaerobios disminuirán en n6mero. 
las recomendaciones sobre la dieta incluyen jugos
de fruta cuando se precisen. Durante los primeros
dfas que siguen al ataque, la dieta scrS blanda y-
1 fquida. 

Se aconseja que a veces se hago refuerzo -
con vitaminas. Se puede preparar 150 mg~ de ácido
asc6~bico, 50 mg. de ribof lavina y el doble de las 
cantidades mfnimas de los otros componentes del 
grupo del complejo B, dos veces al dfa. 

Se hace raspaje con anestesia t6pica. Se -
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1 lo blando multipenacho. 

La cirugfa, las extracciones y la aneste--
si a general se posponen hasta que la infección cu
re. Durante la eclosi6n de la enfermedad, se puede 
producir septicemia o bacteriemia despu6s de la cí 
rugfa. Hay que eliminar los capuchones de tercero'; 
molares y otros nidos de infecci6n. La enfermedad
se superpone a la periodontitis o lleva a el la. 
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Periodontitis. 

Periodontitis es la enfermedad inflamato-
ria de la encra y los tejidos más pnofundos del p~ 
riodonto. Se caracteriza por formaci6n de bolsas y 
destrucci6n 6sea. La periodontitis es considerado
como la extensión directa de la gingivitis que·-
avanz6 y ha sido descuidada. 

La periodontitis es originada principalmcn 
te por factores irritativos extrfnsecos, y puede -
estar complicada por enfermedades intrlnsccas, - -
trastornos endocrinos, deficiencias de lo nutrí- -
ci6n, traumatismo periodontal u otros factores. 

El diagn6stico clínico de la periodontitis 
se basa en la inflamaci6n gingival, la bolsa, el -
exudado de esas bolsas y la resoci6n alveolar. Por 
lo general, la lesi6n es indolora. Puede haber mo
vilidad temprana, o puede ser un sfntoma tardfo; o 
veces es mfnima, incluso después de pérdidas consl 
derables de hueso alveolar. 

Las caracterfsticas clfnicas más importan
tes de la periodontitis son la bolsa periodontal -
con exudado y la resorci6n de la cresta alveolar. 

La bolsa pcriodontal se halla limitada, 
por un lado, por la superficie del diente, con su
cemento expuesto cubierto por dep6sitos calc6reos
y placa, y por el otro, por la encra, que presenta 
diversos grados de inflamación. El epitelio de !a
bolsa. La pared blanda de la bolsa est~ cubierto -
de epitelio escamoso no queratinizado, estratific~ 

do. En lo inflamaic6n, es frecuente que este epit~ 
1 io est~ ulcerado. Las papilas de tejido conectivo 
son largas y se extienden casi hasta la superficie. 
La invasión de las papilas de tejido conectivo por 
leucocitos puede dejar los vasos eangufncos cubier 
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tos por un exudado coagulado. Para que los produc
tos bacterianos de la placa provoquen una respues
ta inflamatoria, deben pasar a través de las ulce
racione~ hacia el tejido conectivo o deben ser ca
paces de hacerlo por los espacios intercelulares -
de la bolsa y el epitelio de la uni6n. El fondo de 
la bolsa. El extremo apical de la bolsa se halla -
en el extremo coronario del epitelio de inserci6n. 
Esta inscrci6n se extiende apicalmente a partir 
del fondo de la bolsa y rodea por completo al die~ 

te. 
La progresi6n de gingivitis a periodonti-

tis parece basarse en la extensi6n de la reacci6n
inflamatoria por los conductos vasculares hacia el 
hueso. También, se supone que la inflamaci6n se 
propaga en la lámina propia para destruir los ha-
ces de fibras directamente debajo del epitelio de
inserci6n. Este proceso puede afectar a la vital i
dad de los cementoblastos de esa zona. La patoge~~ 
nia de lo bolsa. El fondo de la bolsa es un punto
vulnerable del epitelio de inserci6n. Si las célu
las epitel ialcs son dañadas o destruidas, la bolsa 
se profundiza. Hay dep6sitos, bacterias, toxinas y 
otros irritantes dentro de la bolsa. Puesto que la 
fuente de la irritaci6n queda fuera de la cubierta 
epitelial del organismo, las defensas orgánicas 
son incapaces de neutralizar eón eficacia la situ.2. 
ci6n y eliminar los irritantes. 

En la periodontitis puede haber alteracio
nes enzimáticas en las fihras de colágeno y en la
substancia fundamental. Se acumula lfquido al lf 
donde habfan cxistidó elenwntos fibrosog, Este de§. 
moronamicnto del tejido fibroso hace que la cncfa
sea laxa y blanda. El edeniti concomitante produce -
el aspecto bri 1 lantc de la superficie del tejido,-
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además de pérdida del punteado. La estasis y la 
cianosis producen una coloraci6n de rojo obscuro o 
azulado de la encfa papilar y la marginal. A veces, 
la extensi6n de la bolsa se distingue por el con-
torno cian6tico de la encía. 

Como características citol6gicas de la in
flamaci6n en la periodontitis. Hay predominio de -
leucocitos poi imorfonucleares cerca del fondo de -
le bolsa y en las zonas ulceradas. 

La presencia de pus en una bolsa es signo
de esta actividad leucocitaria. 

La extensi6n hacia el hueso. La reacci6n -
inflamatoria se extiende hacia los espacios de la
médula 6sea siguiendo el curso de los ·vasos sangu! 
neos. Las toxinas y enzimas del proceso inflamato
rio son 1 levadas hacia la médula 6sea y zonas mfis
profundas de los tejidos por el tejido conectivo -
laxo que rodea a los vasos sangufneos y 1 infáticos. 
La extensi6n del proceso inflamatorio hacia teji~
dos de soporte mfis profundos es, por lo menos en -
parte, responsable de la resorci6n de la cresta al 
veolar. El aumento de presi6n en la zona, el edema 
y la hinchaz6n, la hiperemia activa y pasiva, y la 
acci6n enzimática, son causas de resorci6n 6sea. -
Sin embargo, también puede ser responsable de esta 
rcsorc i 6n 1 a extens i 6n de toxinas hacia tejidos · -
mfis profundos. 

La etiologfa esta dada por factores extrfn 
secos e intrfnsecos. Los factores locales (cxtrín: 
secos) son de enorme importancia en la periodonti
tis. La irl'itaci6n que producen los dcp6sitos con-
1 a flora micl'obiana siempre presente es un factor
fundamental en la reacción inflamatoria y lo pro~
fundizaci611 de las bolsas. 

Los f dctor es sis tcrnt1+ i cos ( i nt r í ns ecos) de 
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sempeñan un papel importante en el desarrollo, la
forma y la intensidad de algunos casos de esta en
fermedad. Un ejemplo es la diabetes. Otros son la
tuberculosis, la desfunci6n endocrina y los tras-
tornos de la nutrición. 

Debi 1 idad orgánica congénita desempeña un
papel en la transformación de gingivitis en perio
dont i ti s. 

Significa que algunos individuos son resis 
tentes a los efectos delet~reos de la inflamación: 
gin~ival crónica. A pesar de la presencia persis-
tente de la placa y cálculo, solo tienen inflama-
e i 6n g i ng i va 1 1 eve, poca o ninguna profundidad de
bo 1 sa y no se observa pérdida ósea. Por el contra
rio, otros individuos experimentan grandes cambios 
destructivos cuando la cantidad de placa y cálculo 
es mínima. 

Reacción al6rgica.- El papel exacto de la
reacción inmune en la etiologfa de la periodonto-
sis es desconocido, 

Senectud.- Tambi6n la edad puede ser un -
factor determinante en la frecuencia de las enfer
medades periodontales. 

El papel de la diabetes en la periodonti-
tis, se observa que constituye un fuerte factor 
agravante. Hay disminuci6n de la resistencia tisu
lar originada por la disociación de protefna y por 
la disminuci6n de su sfntesis. Por lo general, la
regeneraci6n de los tejidos es más lenta y menos -
eficaz que lo normal, y el proceso de destrucci6n
está acelerado. 

La diabetes predispone o le infccci6n y, -
por ende, a la pcriodontitis; a su Vl;Z, la infl'c-
ci6n empeora la lesi6n diab6tica, oumcntando lo n~ 
cesidad de insulina. 
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La lesi6n periodontal se puede interpretar 
como la manifestaci6n bucal de una enfermedad in--

trfnseca. 
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ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL EN NIÑOS 

El desarrollo de la dentadura y ciertas ca 
racterfsticas metab61icas generales son propios de 
la niñez. También hay alteraciones gingivales y pu 
riodontales que se producen con frecuencia en lo: 
niñez y, por el lo, se les identifica con este pc-
rfodo. 

La encfa de la dentadura decidua es rosa -
pálido, firme y lisa o punteada. La encfa interden 
taria es ancha en sentido vestibulolingual y rela
tivamente angosta en sentido mesiodistal, de con-
formidad con el contorno de las superficies denta
rias proximales. Se asemeja a la del adulto en que 
consiste en una papila 1 ingual y una vestibular, -
con una depresi6n intermedia o col. La profundidad 
promedio del surco gingival de la dentici6n prima
ria es de 2.1 mm+ - 0.2. 

Desde el punto de vista microsc6pico, el -
epitelio escamoso estratificado en la encfa prcsen 
ta proyecciones papilares bien definidas y una su
perficie paroqueratinizada o queratinizada, esta -
61tima relacionada con el punteado. El tejido co-
nectivo es fibrilar y se diferencia en una capar~ 
ticular y otra papilar. En la niñez no se observan 
los haces colágenos bien deiferenciados que prcscn 
tan los adultos. El epitelio que al principio cu-
brc el col es de origen ódontogénico, y no bucal.
Tiene varias células de espesor y no es queratini
zado. 

E 1 1 i gamento peri odonta 1 de 1 os di en1:cs d.s. 
c i duos es mlis ancho que e 1 de 1 a dentadura ptwma!-
nente. Durante la erupci6n, las fibras princirales 
son paralelas al eje largo del diente; la disposi
ci6n fascicular que se ve en la dentadura permane.u 
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te se establece cuando los dientes hacen contacto
con sus antagonistas funcionales. 

El hueso alveolar de la dentadura decidua
presenta, desde el punto de vista radiográfico, ··
una cortical alveolar destacada, on la etapa de 
germinaci6n y durante la erupci6n. las traoéculas
del hueso alveolar son más escasas, pero más grue
sas y los espacios medulares son más grandes que -
en los odultos. las crestas de los tabiques inter
dentarios son planas. 

Los cambios gingivales fisiol6gicos de la
encfa correspondientes a la erupción de los dicn~
tes permanentes, son importantes reconocerlos y di 
ferenciarlos de la enfermedad gingival que muchas: 
veces acompaña a la erupci6n dentaria. 

A continuaci6n se mencionan algunos carn- -
bios fisiol6gicos correspondientes a la erupci6n -
dentaria: 

Abultamiento previo a la erupci6n.- Antcs
de que la corona aparezca en la cavidad bucal, la
encfa presenta un abultamiento que es firme, algo
pál ido y se adapta al contorno de la corona subya
cente. 

Formaci6n del margen gingival .- El margen
gi ngival y el surco se desarrol Ion cuando la coro
na perfora la mucosa bucal. En el curso de la cru~ 
ci6n, el margen gingival es edemútico, redondcado
Y levemente enrojecido. 

Prominencia normal del margen gingival .- -
Durante el perfodo de la dentici6n mixta, es nor-
rnal que lo cncfa marginal que rodea los dientes 
permanentüs sea bastante prominente, en particular 
en la rcgi6n anterior superior. En este estadio de 
la erupción dentario, la cncfo todovia está unida
ª la corona, y hace prominencia cuando se superpo-



ne al vol'umen del esmalte subyacente. 
Enfermedad gingival. 

Gingivitis marginal cr6nica. 
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Este es el tipo más frecuente de alteraci6n gingi
val en la niñez. La encfa presenta todos los cam-
bios de color, tamaño, consistencia y textura su-
perficial caracterfsticos de la inflamaci6n cróni
ca. Muchas veces se superpone una coloraci6n roja
intensa a los cambios cr6nicos subyacentes. 
Etiología.- En los niños como en los adultos, la -
causa más común de gingivitis es la irritaci6n lo
cal, al igual que condiciones locales que conducen 
a la acumulaci6n de irritantes locales. 

La mayor parte de la gingivitis en niños -
tiene su causa en la higiene bucal insuficiente, -
placa dentaria y materia alba. La placa dentaria -
parece formarse con mayor rapidez en niños (entre-
8 y 12 años) que en adultos. 

Los cálculos, otra fuente de irritaci6n 
gingival, no son comunes en lactantes. En niños 
con fibrosis qufstica, la formaci6n de cálculos es 
más común, y más intensa, probablemente relaciona
do con el aumento de las concentraciones de fosfa~ 
tasa, calcio y protefnas en la saliva. 

Gingivitis asociada a la crupci6n denta- -
ria • .::. La frecuencia con que la gingivitis se prod!!_ 
ce alrededor de los dientes en crupci6n dio origen 
a la denominaci6n gingivitis de erupción. Sin em-
bargo, la erupción dentaria no ~ausa, por sr misma, 
gingivitis. La inflamaci6n es consecuencia de los
irritantes locales que se acumulun en torno al - -
diente en crupci6n. Las alteraciones inflamatorias 
acentúan la prominencia normal del margen gingivol 
y crea la impresi6n de un agrandamiento gingivol y 
crea la impresi6n de un agrandamiento gingival - -
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acentuado. 
Dientes flojos y cariados.- Es camón que -

los dientes deciduos flojos, parcialmente exfolia
dos, causen gingivitis. La irritaci6n producida 
p~r los mArgenes erosionados de dientes en parte -
resorbidos causa cambios que oscilan entre un cam
bio leve de color y edema y la formaci6n de absce
sos con súpuraci6n. Otras fuentes de irritaci6n 
gingival son la rctenci6n de alimentos y las acum~ 
lacioncs de placa y materia alba en torno a dien~
tes destruidos por caries. Los nifios desarrollan -
h~bitus de ma~ticaci6n unilateral para evitar los
dientcs flojos o cariados y agravan asr la acumul~ 
ci6n de irritantes en el lado que no mastican. 

Dientes en malposici6n y maloclusi6n.- La
gingivitis se instala con mayor frecuencia y mayor 
intensidad alrededor de dientes en malposici6n, a
causa de su propensi6n a la acumulaci6n de materia 
alba. Se observan cambios intensos, que incluyen -
agrandamientos gingivales, coloraci6n rojo azulada, 
ólceras y formaci6n de bolsas profundas de las cu~ 
les se expulsa pus. La salud gingival y el contor
no se restouran mediante la corrccci6n de la malp2 
sici6n y, ul iminaci6n de irritantes locales y, - -
cuando sea preciso la estirpaci6n quirórgica de la 
encra agrandada. 

La gingivitis aumenta en niños con entre-
cruzamiento (overbite) y resalte (overjey) excesi
vos, con obstrucci6n nasal y respiraci6n bucal. De 
cuando en cuando, se observan granulomas reparati
vos periféricos de células gigantes en la encfa. 

Lil reccsi6n gingival puede ser una fase de 
transici6n en la erupci6n dentaria y puede cnrre-
girse cuando el diente alcanza su posición adecua
da, o puede ser preciso alinear el diente ortod6n-
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ticamente. 

Infecciones gingivales agudas. 
Gingivostomatitis herp~tica aguda.- Esta -

es la forma más común de infección gingival aguda
en la niñez. Con frecuencia, se produce como secu~ 

la de una infección de las vfas respiratorias agu
das. 

Moni 1 iasis.- Esta es una infecci6n mic6ti
ca de la cavidad bucal, originada por un hongo, 
Candida albicans, y suele ser aguda. 

Gingivitis ulceronecrotizante aguda.- La -
frecuencia de esta gingivitis aguda en los niños -
es baja. A veces se diagnostica err6neamente la 
gingivoestomatitis herp~tica aguda, que es más co
mún en la niñez, como gingivitis ulceronecrotizan
te aguda. 

Las enfermedades periodontales en niños 
son infrecuentes y se les conoce como pcriodonto-
sis, y son divisibles en los grupos que siguen: 
1 .- Periodontosis (p~rdida 6sea alveolar avanzada

en la ádolescencia). 
En estos pacientes, la destrucción perio-

dontal aparece en torno a más de un diente, pero -
no necesariamente en toda la dentadura. Los prime
ros afectados seran los primeros molares permanen
tes y los dientes anteriores, la destrucci6n 6sea
es vertical (angular) y no horizontal, y hay migr~ 
ci6n patológica de los dientes anteriores. La p6~
dida 6sea es pronunciada, pero por lo general es -
posible conservar los dientes mediante un trata- -
miento pcriodontal adecuado. 
11.- Hiperqueratosis palpoplantar con destrucci6n

periodontal temprana (periodontitis) (síndro
me de Papi 1 Ion Lefevre). 
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Este es un síndrome que se caracteriza por 
hiperqueratosis de palmas y plantas, destrucción -
temprana grave del periodonto (periodontosis) y en 
algunos casos calcificaci6n de la cortical. Las al 
teraciones de piel y periodontoles por lo general
aparecen juntas antes de los cuatro años de edad y 
la dentici6n decidua se pierde a los cinco años. -
la dentici6n permanente erupciona normalmente, pe
ro, a lo destrucci6n periodontol activa, los dien
tes se cxfol ian dos o tres años después de la cru2 
ci6n. los pacientes quedan desdentados entre los
doce y los quince años de edad. También los terce
ros molares se pierden unos años después de su 
erupci 6n. 

Los cambios microsc6picos incluyen la in-
f lamaci6n cr6nica de la encía y de los tejidos pe
riodontales de soporte, con destrucci6n de la odh~ 
rencia epitelial, degeneraci6n de los fibras del -
1 igamento periodontal con resorci6n de hueso, ce-
mento y dentina. 

El sfndrome es heredado y parece seguir un 
patr6n recesivo autos6mico. 
111 .- Destrucci6n periodontal idiopática severa en 
niños.- La destrucci6n periodontal es intensa y g~ 
neralizada, y algunos dientes están completamente
denud~dos de hueso; hay movilidad dentaria y migrQ 
ci6n patol6gica concomitante. Asimismo, se observa 
inf lamaci6n gingival acentuada, agrandamiento gin
gival y bolsas periodontales purulentas. La histo
ria el ínica, el examen y las pruebas de laborato-
rio son b6sicamente negativos, sin cambios nota- -
bles en o~ros huesos. Su ctiologfo es desconocida. 
IV.- Atrofia alveolar avanzada precoz. Se vincula
ª niveles elevados de colesterol s6rico y calcio y 
a una curvo de tolerancia de az6car aplanado. Los-
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pacientes tienen una dieta alta de carbohidratos,
Los cambios más intensos se producen en los prime
ros molares permanentes y los incisivos. Se supone 
que factores generales no identificados debi 1 itan
el periodonto en torno de esos dientes cuando eru2 
cionan, de modo que los tejidos son destruidos por 
las fuerzas oclusales normales. 

Los dientes que erupcionan más tarde puc-
den tener buen soporte 6seo, El tratamiento com- -
prc'nde 1 a extracc i 6n de 1 os primeros mo 1 ares am- -
pliamcnte afectados para impedir la lesi6n de los
scgundos molares y de los premolares. 

Los cambios traumáticos en el parodonto 
pueden ocurrir en tejidos periodontales de los --
dientes deciduos en las siguientes condiciones: 

En los dientes deciduos, la resorci6n de -
dientes y hueso debi 1 ita el soporte periodontal. -
las fuerzas oclusales excesivas se originan de mal 
posiciones, p6rdida 6 extracci6n de dientes o res
tauraciones dentarias. 

Desde el punto de vista microsc6pico, los
cambios traumáticos menos severos consisten en com 
presi6n, izquemia e hial inizaci6~ del ligamento p~ 
riodontal. En la lesi6n avanzada hay aplastamiento 
y la necrosis del 1 igamento periodontal, la forma
ci6n de quistes hemorrágicos. 

En muchos casos, las lesiones se reparan y 
no se produce la p6rdida del diente. Sin embargo,
esos dientes traumatizados pueden quedar doloridos 
o flojos. la reparaci6n tiene por consecuencia la
anqui losis del diente con el hueso, que fija el 
diente in situ. Cuando la dent~dura permanente - -
erupciona, 1 os di entes dcc i duos quedan i ne 1 u idos. 
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Manifestaciones Bucales de Ehfermedades ·Generales. 
Determinadas enfermedades presentan alter~ 

ciones especfficas en la cavidad bucal. Entre -· -
el las se encuentran las enfermedades contagiosas. 

Varicela.~ En la mucosa bucal aparecen - -
erupciones papilares y vesrculas sucesivas, al - -
igual que en el rostro y el r~sto de la superficie 
cut6nea del organismo. Las vesfculas de la mucosa
bucal se rompen y se convierten en pequeños cr6te
res ulccradcis rcideados de eritema, que se asemejan 
a los lesiones de la estomatitis herpética agudo.
En la viruela ~e observan lesiones bucales compor~ 
bles, pero más extensas. 

Saram~i6n (Rubéola). Las manchas de Kopl ik 
son patognomónicas del saram~16n. Se les observo -
dos o tres dfas antes de que aparezca la ~rupci6n. 
E 1 1 ugar más frecuente en 1 a mucosa bu ca 1 es fren
te a los primeros molares o en la zona interna del 
labio inferior; se presentan como manchitas blanco 
azuladas de tamaño puntiforme, rodeadas de una au: 
reóla rojo bri 1 !ante. Se les ve mejor a la luz del 
dfa. Al principio solo hay unas pocas, pero más 
tarde aumentan en cantidad y se unen. Además de e~ 
tas lesiones especrficas, también hay eritema y 
edema de la encfa y del resto de la mucosa bucal,
con zonas de coloración rojo-azuladas en el p~l~-
dar blando. 

Fiebre escarlatina.- En la fiebre escarla
tina se produce la coloraci6n rojo intensa difusa
de la mucosa bucal. Las alteraciones caracterfsti
cas incluyen: 1) "lengua aframbuesoda", coloraci6n 
rojo intensa, hri 1 !antes con papilas prominentes y 
2) "lengua en forma de fresa", una superficie sobu 
rra 1, sobr>c una co 1 orac i 6n roja br i 1 1 ante subyacen 
te, con papilas promienntes. 
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Difteria.- la difteria se caracteriza por
la formaci6n de una seudomembrana én la bucofarin
ge, que aparece como una extensi6n gris, friable,
ª modo de cortina, en la zona de los pi lares de ·
las fauces anteriores. Eritema difuso de la membr~ 
na bucal, como formaci6n de vesrculas, también cs
común en esta enfermedad. 

Enfermedad cardfaca congénita,- En la en-
fermcdad cardfaca congénita se puede presentar la
enfcrmcdod gingival y otros síntomas bucales. En -
casos de tretalogfa de Fal lot, que se caracterizo
por estenosis pulmonar, agrandamiento del lado ve~ 
tri cu 1 ar derecho, 1 os cambios bue a 1 es i ne 1 uyen co
lor ac i 6n rojo púrpura de los labios y gingivitis -
margina 1 intensa. La 1 en gua es saborra 1, f ·i suradt:1-
Y edematosa, y hay rojez extrema de las papilas 
fungiformes y fi 1 iformes. La cantidad de capilares 
subepiteliales aumenta, y alcanza su valor normal
después de la cirugía cardfaca. 

Anemia critroblástica (anemia de Cooley).
Esta es una alteraci6n hereoitaria que se caracte
riza por presentar anemia hemolftica, esplenomega-
1 ia, eritrocitos nucleados en la sangre periférica 
y lesiones esqueléticas generalizadas. los cambios 
en el esqueleto son mtnimos o no existen durante -
los primeros años de vida. 

Los cambios bucales incluyen palidez y ci~ 
nosis de la membrana mucosa y maloclusi6n marcada, 
debido al crecimiento ·marcado y exagerado del re-
borde alveolar del maxilar sup~rior. Hay una sepa
raci6n asociada de los dientes y, por lo tanto, e§. 
pacías intcrproximalcs grandes. El examen rndiogr! 
fico revela la rarefacci6n generalizada de los ma
xilares y la alteraci6n del patr6n trabecul~r, que 
presenta aqui la forma de un enrejado irregular, -
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con obliteración de la cortical alveolar en algu-
nas zonas. 

Leucemia aguda y subaguda.- Estas enfermo
dados en niños presentan cambios gingivales. 

Desequi 1 ibrio de lfpidos.- Manifestaciones 
gingivales de enfermedades incluyen agrandamiento
con coloración amarilla y n6dulos grasos. 

Deficiencias nutricionales.- Los cambios -
correspondientes a las deficiencias de los compo-
nentcs del complejo vitamfnico By la vitamina Ca 
veces son secundarios a perturbaciones gastrointc~ 
tinoles. 

Diabetes.- En la niñez, la diabetes no con 
trolada puede ir acompañada de destrucción pronun
ciada de hueso alveolar. Aunque la inflamación gin 
gival es un hallazgo frecuente en estos casos, la
magnitud de la pérdida de hueso alveolar es mayor
que la generalmente observada en niños con lesio-
nes gingivales comparables. 

Mongolismo (sfndrome de Down). El mongol i~ 
mo es una enfermedad congénita causada por una al
teración cromosómica (trisomfa 21) y se caracteri
za por deficiencia mental y retraso en el crecí- -
miento. La frecuencia de la enfermedad periodontal 
es alta. 

Enfermedad periodontal en niños 1 isiados y 
disminuidos.- Las observaciones el fnicas de niños
con par~lisis cerebral, distrofia muscular u otras 
enfermedades mentales o nerviosos revelan una gran 
proporción de las lesiones gingivales. 

Además de las perturbaciones orgánicas, 
son maltiples ~ cu~.~lejos los factores etiol6gicos 
locales. En este grupo son comunes las incidencias 
elevadas de respiración bucal, maloclusi6n, bruxi~ 
mo, caries, asf como técnicas inadecuadas de higi~ 
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ne bucal. Como estos niños son incapaces de deglu
tir apropiadamente, 1 as clef i e i ene i as di etét i cas 
son frecuentes, junto con otros problemas ffsicos
Y emocionales. 
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Peri coron it is. 

La pericoronitis se define como inflama- -
ci6n de los tejidos gingivales y tejidos blandos -
contiguos que se hallan sobre un diente que no ha
brotado completamente. Los afectados con mayor fre 
cuencia son los terceros molares. Sin embargo, 
cuando los segundos molares inferiores son los 
dientes más distales al arco, tambi6n pueden pre-
sentar igual cuadro. Es menos común que suceda con 
los dientes más distales superiores. 

La superficie oclusal de un diente puede -
quedar parcialmente cubierta por un capuch6n de t~ 
jido, el opérculo, que existe durante la erupci6n
del diente y a veces persiste después de el la. 

El opérculo es particularmente vulnerable
ª la irritaci6n, y muchas veces es traumatizado dl 
rectamente cuando queda preso entre la corona quc
cubre y el diente antagonista al ocluir. La forma
descripta de los tejidos pericoronarios favorece -
la retenci6n y estancamiento de los alimentos y la 
pro! iferaci6n de microorganismos; en esta zona la
higiene bucal adecuada es difrci 1. Estos ractorcs
predisponen a la infecci6n estafi loc6cica, y hay -
veces que los capuchones son asiento de GUN. 

En el tratamiento de la pcricoronitis, se-
tendr~n en considcraci6n los siguientes factores: 

1.- lnteñsidad del proceso inflamatorio. 
2.- Complicaciones sistemáticas. 
3.- Conveniencia de conservar el diente -

afectado. 
Antes de emprender el tratamiento, el odo~ 

t6logo pasarS revista a la historia m6dica para d! 
terminar si el paciente presenta algGn riesgo par
la presencia de cardiopatfos. En estos casos, lo -
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indicado es la inmediata protecci6n con grandes d.2, 
sis de antibi6ticos. 

Los pasos del tratamiento de la pericoroni 
tis son los que siguen: 
1.- Lfmpiese la zona mediante lavado y curetaje 

suave para quitar los residuos de abajo del 
opérculo. Establ~zcase un drenaje. Si es posi
ble, obténgase cultivo para hacer un añtibiotl 
cograma. 

2.- Colóquese un solo espesor de gasa de 5 mm. yo
doformada, debajo del op6rculo. 

3.- Si no se puede hacer el drenaje adecuado y la
palpaci 6n revela fluctuaci6n, se incide y se -
drena por la incisi6n. 

4.- Si hay fiebre y linfadenopatfa, se considerará 
el tratamiento con antibi6ticos por vfa siste
mática. 

S.- lndfquese al paciente que se enjuague frecuen
temente con soluciones salinas tibias (una cu
charada de sal en medio litro de agua tibia). 

6.- En la segunda sesi6n (24 horas más tarde), qu.!. 
tese el drenaje, dejándolo otras 24 horas. El
paciente debera presentar mejorra. 

7.- Decfdase si extraer el diente o si conservarlo, 
o si eliminar el capuch6n. Si la GUN fue el 
factor etiol6gico de la pericoronitis, se hará 
el tratamiento correspondiente. 

La eliminaci6n de capuchones (opérculos) -
de terceros molares que se hallan sobre los dien~
tes más distales, no del todo brotados, previene -
la pericoronitis. 

El capuchón pcr1coronario puede ser asinto 
mético, pero es un foco potencial de agrandamiento 
gingival con profundizaci6n concomitante de la bo! 
sa. Do esta manero proporciono rctenci6n adicional 
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de bacterias y exudado. Puede haber exacerbaciones 
agudas. Durante ellas, el mayor agrandamiento del
tejido actóa como inhibidor del drenaje a partir -
del surco, e induce la profundizaci6n del proceso
más allá de los tejidos gingivales. Muchas veces -
los tejidos agrandados son traumatizados durante -
la masticación, lo cual aumenta las molestias del
paciente. Debajo del op~rculo puede formarse pus.
Cuando el cuadro empeora, la hinchazón aumenta, el 
movimiento mandibular se limita (trismo) y la tem
peratura aumenta. Además, puede haber leucocitosis, 
linfadenitis, mal aliento, y dolor irradiado hacia 
el oído. El pus se acumula en los tejidos subyacen 
tes al f6rnix vestibular. 
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Las enfermedades de la mucosa bucal, in- -
clufdas las encfas, pueden ser de origen local o -
manifestaciones locales de enfermedades orgánicas. 
Muchas enfermedades orgánicas surgen simultáneamen 
te, no con poca frecuencia las lesiones orales so; 
los únicos sfntomas. 
GINGIVOESTOMATITIS INFECCIOSA. Es ésta una inflarn~ 
ci6n aguda de la mucosa bucal causada por bacte- -
rías; la más común, el estreptococo hemol ftico, La 
mucosa oral, incluidas las encfas, se inflama y a~ 
quiere un rojo vivo. Adherido a la mucosa hay un -
exudado espeso y puede haber halitosis. 

Los márgenes gingivales están sumamente in 
flamados y sangran con facilidad. El paciente se: 
queja de dolor y a veces tiene fiebre y malestar -
general. Los ganglios linfáticos pueden estar• 
agrandados y sensibles. 

El tratamiento consiste en el empleo de p~ 
nici 1 ina, jarabe Karo blanco (una cucharada en un
vaso de agua caliente) como colutorio y una tera-
peútica de sostén general. 
GINGIVITIS CATARRAL. Este tipo de gingivitis acom
paña a menudo a un catarro nasal, bronquial o de~ 
la garganta y es de carácter transitorio, y dura -
cuanto dura la manifestaci6n respiratoria. las al
teraciones orales probablemente son el resultado -
de la modificaci6n de la flora bacteriana bucal. A 
veces s61o está afectada la mucosa labial y gingi
val, pero puede involucrar toda la mucosa ornl, 
que enrojece, se inflama, se hincha y, en diversos 
puntos, se cubre de blanco con el epitelio de~cama 
do. 
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Prinz y Greenbaum declaran que "el eritema 
rojo oscuro o rojo azulado de la mucosa bucal, la
faci 1 idad para sangrar de los tejidos inflamados,~ 
y la ausencia de ~!ceras y zonas necróticas son pa 
tognom6nicas de la estomatitis catarral. La lengu~ 
puede estar hinchada y cubierta. Los ganglios lin
fáticos pueden estar agrandados y a veces hay una-
1 igera fiebre. 
GlNGIVOESTOMATITIS MEMBRANOSA. En esta enfermedad
se forman falsas membranas sobro las partes afoct~ 
das de las encfas y In mucosa bucal; tienen un as
pecto blanco grisáceo y están rodeadas por un es-
trecho margen rojo. Se les puede desprender f~cil
mente y dejan una superficie sangrante sobre la -
cual pronto vuelve a formarse una membrana, Sucio
haber dolor. Una causa es la infccci6n pi6gena, g~ 
neralmente de:tipo mixto, pero los estreptococos -
(Streptococcus viridans) y los estafilococos pue-
den predominar. A menudo se le confunde con la in
fecci6n de Vincent. 

El diagn6stico diferencial se establece 
por el examen bacteriol6gico. 

Su tratamiento consiste en antisépticos lg 
cales y sulfamidas. Por regla, la penicilina es de 
claro valor en este tipo de lesi6n. 

la estomatitis membranosa debe ser diferen 
ciada de la estomatitis herpética. la lesi6n herpé 
tica suele iniciarse con una gargonta irritada y: 
luego progresa hacia la cavidad bucal; la enferme
dad es autolimitante y dura aproximadamente 14 ~ -
dfas. Se suele not~r muy poca fiebre. El empleo de 
medicamentos no aminora necesariamente la afecci6n 
no es autolimitante y dura un largo perfodo. Lo h.l. 
pcrtermia puede ser elevada. 
ULCERA MUCOSA. Se trata de una afta so 1 i tar i a que-



67 

se presenta en la mucosa bucal, Tiene el aspecto -
de una vesfcula que se habre y deja una pequeña úl 
cera rodeada por eritema. Sus localizaciones favo~ 
ritas son los pliegues mucovestibulares, el bordc
interno del labio, el piso de la boca y el paladar 
blando. En general es única y bastante sensible. -
Después de unos pocos dfas el dolor cesa y la Glc~ 
ra cura. Por lo general se cree que el afta solit~ 
ria es una infecci6n local izada; pero puede ocu--
rrir con trastornos gastrointestinoles o como re-
sultado de una reacci6n alérgica. El pincelar con
soluci6n acuosa al 2% de azul de muti leno ayuda a
superar el dolor y a promover la curaci6n. 
AFTAS RECIDIVANTES CRONICAS. Consisten en una est2 
matitis maculofibrinosa. Las aftas habituales con~ 
tituyen la úlcera dispéptica y algunos investigad2 
res pensar6n que era una infecci6n moderada, y~ -
otros que era una manifestaci6n alérgica. 

la posibi 1 idad de que esta manifestaci6n -
sea causada por factores psicosom6ticos debe ser -
tomada en consideración. 

El tratamiento de las aftas es la aplica-
ci6n t6pica de azul de metí leno al 2%. 

MONlllASIS. la infecci6n moni 1 iar, denomi~ 

nada muguet, se caracteriza por la formaci6n de c2 
pos blanco-perlinos, cremosos. Es causada por un -
hongo levaduriforme, el Moni 1 ia albicans. Las lc-
siones están más a menudo situadas en la lengua, -
en la mucosa vestibular, en el surco mucoso vesti
bular y en la pared farfngea posterior. 

Si bien se suele considerar o la moni lia-
sis oral como una ~nfccci6n benigna, a veces sr 
produce una infecci6n muy resistente y severo que
na puede ser erradicada y que tiende a extendcrsc
por la faringe. 
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Se dice que la infecci6n es más com6n en -
las criaturas que en los niños y adultos. Se ha d~ 
mostrado que 1 a 1 e_vadura puede pro 1 i f erar en 1 a C!!, 
vidad bucal y que, en circunstancias favorables, -
la infecci6n es transmisible. Las enfermedades or• 
gán i cas debí 1 i tantes y 1 as candi ci ones buca 1 es an
ti h i gi cn i cas son factores importantes. 

La boca sensible por pr6tesis, en la cual
so ve una placa blanca sobre un fondo eritematoso, 
es un ejemplo de traumatizaci6n de los tejidos que 
permiten la prol iferaci6n del hongo. La presencia
do moni 1 iasis después de una terapéutica antibi6ti 
ca local bucal serta debida al cambio de la flora: 
bucal, que permite el predominio del hongo. 

La lesi6n se caracteriza por las placas 
abundantes, elevadas, blancas y cremosas que va- -
rf an de tamaño y forma, a veces formando patrones
conf l uyentes. En algunas ocasiones la superficie -
es aplanada y es notorio el eritema subyacente. P~ 
se a que, la placa blanca puede ser levantada con
faci I idad, hay veces en que es bastante adherentc
y al removerla queda una superficie sangrante. 

Los sfntomas de sal ivaci6n incrementada y
dificultad para el habla son rasgos conspicuos. 
Los cultivos verifican el diagn6stico; en los fro
tis frescos se encuentran los filamentos mi celia-
res y grupos de esporas dispuestos en racimo. 

La moni 1 iasis oral es susceptible al trata 
miento y resultan eficaces las ani 1 inas (azul de: 
metal ino al 2% o violeta de metilo al 10%). Tam~ -
bién es beneficiosa la soluci6n alcoK61 ica de Mer
curocromo, y es de gran valor la 1 impieza mecánica 
repetida de las zonas afectadas con una gasa embe
bida en solución alcalina débi 1 seguida del pince.:. 
lado con la tintura. La terapéutica debe ser pro~-
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tongada por alg6n tiempo, pues en algunos casos se 
necesitan varios meses de cuidados para erradicar
la afecci6n. 

LENGUA PILOSA. Esta afecci6n consiste en -
una hiperplasia de las papilas filiformes en la 
porci6n central de la lengua. El color varfa desde 
el amari 1 lo claro al pardo obscuro y aun al negro. 
La lesi6n es asintomática en su mayor parte. So 
cree generalmente que la causa de la lengua pi losa 
es un microorganismo que pertenece al género acti
nomyces. Pero se puede provocar esta afecci6n por
el uso repetido de perborato de sodio, y también -
se le ha observado en asociaci6n con una lesi6n in 
flamatoria o neoplásica. El fumar parece tener - -
efectos en la generaci6n de la lengua pi losa y es
posible que su tinci6n resulte de el lo. También se 
ve esta afecci6n después del uso de antibi6ticos. 

LENGUA GEOGRAFICA. Esta afecci6n se carac
teriza por una descamación más o menos circinada,
circunscripta, intensamente cr6nica del dorso de-
la lengua. La etiología es en su mayor parte desc2 
nocida, aunque se le ha visto en ocasiones en que
se produjo un cambio de la flora bacteriana oral.
las placas y bandas simulan dibujos irregulares de 
mapas cuyos bordes son 1 igeramentc elevados. La I~ 
si6n se manifiesta en un comienzo por una decolor~ 
ci6n grisácea que se torna roja luego de una dese~ 
maci6n superficial; nunca se producen 61ceras. Di
chos puntos migran de continuo; habitualmente pa-
san de la región pr6xima a las papilas calicifor-
mes hacia la punta. El dibujo geográfico de las I~ 

siones varra continuamente. El pron6stico es siem
pre favorable; puede estar presente durante muchos 
aRos sin sfntomas y se sabe que a veces ha desapa
recido espontáneamente. A veces una sensaci6n uren 
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te acompaña a esta lesi6n. 
ENFERMEDAD DE ADDISON. La enfermedad de -

Addison es una afecci6n debi 1 itante progresiva, 
cau~ada por el funcionamiento alterad6 de la cort~ 
za suprarrenal. Su etiologfa más común es la tube~ 
culosis de las suprarrenales. Los sfntomas son, 
por lo general, debilidad, pérdida de apetito, y -
pérdida de peso. Hay una pigmentaci6n de la piel y 
de la mucosa bucal, 

En boca, la ubicación más frecuente de la
pigmentaci6n melánica es en la mucosa vestibular y 
los labios¡ pero es también común en las encfas. -
En éstas, se pueden observar placas del imitadas de 
pigmentaci6n; a veces el color no tan marcado ni -
tan difuso como en la mucosa vestibular, pero no -
obstante las marcas son bastante claras como para
distinguirlas a sin~le vista. 

Los pacientes con enfermedad de Addison 
tienen una resistencia disminuida a la ínfecci6n ~ 
por lo tanto, estfin indicadas las medidas preventi 
vas especiales, como medicaci6n antibiótica preví~ 
y posterior, en caso de terapéutica periodontal. -
La terapéutica básica para la enfermedad de Addi-
son es el aporte de hormonas corticoadrenales¡ en-
1 a actualidad se suele recetar Meticorten. 

LEUCOPLASIA. La leucoplasia es una inflama 
ci6n crónica de las mucosas. Es mfis común en los~ 
hombres que en las mujeres. La lcsi6n se ínicí« c2 
mo una zona sensible 1 igeramente, bien definida, -
granular y roja, que va adquiriendo un blanco gri
sáceo. Por fin se convierte en uno placa blanco 
azulada, perfectamente diferenciable de la mucosa
normal, 1 igeromcntc elevada y como adherida a la -
mucosa. Por la odhcsi6n no puede ser cureteada ni
borrada. Su 9roso1• aumenta y adquiere un blanco 
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mortecino. Puede engrosar aan más y la superficie
se torna elevada y verrucosa. A menudo hay una ten 
dencia a la malignidad. En este sentido, cualquier 
fisuraci6n o ulceraci6n en una zona leucoplásica -
es un importante signo de diagn6stico. 

Se cree que la leucoplasia es originada 
por un uso de tabaco, comidas condimentadas, alco
hol, sepsis bucal o dentaduras mal adaptadas. La -
sffi 1 is y la tuberculosis son causas predisponen-
tes. Sin embargo, la enfermedad puede producirse -
sin una patogenia local o general, las lesiones 
pueden aparecer en cualquier punto pr6ximo al bor
de rojo del labio o en la mucosa vestibular, pero
ciertas zonas resultan afectadas con mayor frecuen 
cía que otras. Las ubicaciones m6s frecuentes son
la superficie interior de los carril los, la lengua 
y las encfas. 

Para su diagn6stico hay que diferenciarlas 
de las siguientes afecciones, de las más comunes -
son el 1 iquen plano, el lupus eritematoso y la ps~ 
riasis. El 1 iquen plano ofrece las mayores dificul 
tades para su diagn6stico diferencial; sus lesio-
nes no se hacen tan gruesas y tan blancuzcas como
en la leucoplasia, sino que m§s bien son de un de
l i cado b 1 aneo azu 1 i rio. E 1 1 upus cr i tematoso pres en 
ta lesiones que son m~s inflamatorias; el centro -
de la lesi6n puede ser blanco, poro el borde está
nftidamente enrojecido, situaci6n nunca observada
en la leucoplasia. 

ALERGIA. La alergia se manifiesto cuando -
se produce una reacci6n de las c61ulas vivas duran 
te la cual se generan anticuerpos cspecfficos, re
sultantes del estfmulo provocado por esas protcr-
nas extraRas, comidas, sustancias qufmicas y mu- -
chos irritantes vegetales y minerales. 
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La reacción alérgica se manifiesta con un
efecto general izadc Robre las encfas y la mucosa -
bucal; en especial resultan afectadas las encfas -
marginales. 

Suele haber una extensa hiperemia con hi-
pertrofia y enrojecimiento de las encfas. Si se to 
ma sangre de la mucosa, se puede hallar eosin6fi-
los en mayor nGmero que el normal. 

QUEMADURAS DE LA MUCOSA BUCAL. Las quemodu 
ras pueden ser debidas a la ingestión accidental: 
de alimentos o bebidas calientes, a medicamentos y 
a sustancias químicas. Algunos medicamentos aplic~ 
dos localmente pueden causar quemaduras; ejemplo -
de el lo es la aspirina, que a menudo uti 1 izan los
pacientes como alivio para su dolor. 

Lesiones si mi lares puede causar el perbor~ 
to sódico, que aplicado sobre la mucosa, produce -
placas blanco gris~ceas de forma irregular. El uso 
local de yodo y emplastos a modo de contrairritan
tes causa tambi~n la descamación de la mucosa. 

ESTOMATITIS MEDICAMENTOSA. Como resultado
de la ingesti6n de ciertos medicamentos, en indivl 
duos con idiosincrasia o intolerancia por elJos, -
se puede producir una erupci6n general izada, in- -
cluidas lesiones orales. Los signos bucales varfan 
de un eritema sensible a una estomatitis o gingivl 
tis ulcerativa. 

Cuando se tornan ciertas drogas durante un
largo perfodo puede generarse una inflamación de -
la conjuntiva con una erupci6n general o puede es
tar 1 imitada a la boca. Los medicamentos mAs comu
nes capaces de producir esta situación son la nnti 
pirina, aspirina, yodo, yoduro de potasio, yodofo~ 
rno, fenobarbital, fcnolftalefna y arnital s6dico. -
Por regla, los síntomas pasan al interrumpir el m~ 
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dicamento, aunque.pueden durar hasta varias serna-
nas después. 

REACCIONES ORALES A LOS ANTIBIOTICOS. las
manifestaciones de la mucosa oral como resultado -
de las reacciones bucales a los antibi6ticos tie•
nen extremada importancia, pues dichas drogas son
de uso tan coman. las alteraciones observadas en ~ 

la cavidad oral han sido descriptas como glositis, 
quei losrs angular y lengua pi losa. 

AGRANDAMIENTO Glr-x;IVAL DILANTINICO. En los 
informes sobre hiperplasia gingival debida a la aE. 
ministraci6n de difeni lhidantoinato s6dico, conocl 
do como di lantina s6dica, para el tratamiento de -
la epilepsia. En esta afecci6n hay una hiperplasia 
de las encfas que se produce por vestibular, asf -
como por 1 ingual. Las encfas proximales toman un -
aspecto de moras y la superficie tiene tendencia a 
la lobulaci6n. Aunque es una afecci6n de distribu
ci6n general izada, hay factores locales que pueden 
influir sobre el color, tamaño, forma y consisten
cia de las encfas marginales y proximales. 

Por esta raz6n, al determinar el tamaño de 
la lesi6n, es esencial distinguir entre el volumen 
originado por la hiperplasia básica y el provenic~ 
te de un edema compl icante o de la irritaci6n ocl~ 
sal local. 

El tratamiento se ha basado de una rutina
diaria intensa de masaje vigoroso con cepi 1 los de~ 
tales y estimuladores gingivales puede, en· la may2 
rfa de los casos, dominar el excesivo crecimiento
gingival. Para los demás y en aquellos incapaces -
de cumplir el masaje, s6lo las intervenciones qui
rOrgicas repetidas o el cese completo de latera-
péutica medicamentosa evitart'ín el tejido excedente. 
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ESTOMATITIS POR INTOXICACION CON METALES. 

lntoxicaci6n mercurial.- Los síntomas gen~ 
rales de la intoxicaci6n mercurial son: estomati-
tis, mayor flujo salival, cólico doloroso, severa
irritaci6n de masas mucosas sanguinolentas, heccs
sangui nolentas y, con frecuencia, anuria total. En 
la intoxicación mercurial subaguda el síntoma m6s~ 
destacado es la inflamaci6n de la cavidad bucal. -
El paciente se queja de dolores en la boca y expa
rimenta dificultad para masticar en un momento on
quc faltan los otros sfntomas objetivos. Pronto ~i 
guc la separación de las encfas de los dientes, ae 
hinchan, enrojecen y sangran con facilidad. De de
bajo de las partes gingivales enrojecidas ex~da un 
pus blando. Toda la mucosa vestibular se ve afect~ 
da y en la mucosa yugal y labial aparecen ~lceras
amari lientas, bien definidas, que dan origen a un
olor desagradable en la boca. la estomatitis mere~ 
rial puede ser diferenciada de la gingivitis cr6nl 
ca, afecci6n que toma los dientes de personas ne-
gl igentes en cuanto a cuidados orales. La gingivi
tis cr6nica carece de toda evidencia de inflama- -
ción aguda y se limita a los bordes de las encfas, 
sin extenderse a las mucosas restantes. 

EDEMA ANGIONEUROTICO. Esta enfermedad es -
una variedad de urticaria caracterizada por una sQ 
bita tumefacción indolora de corta duraci6n. Los -
factores causales inmediatos corrcsponderfan a una 
hipersensibi 1 idad a ciertas sustancias. 

Las localizaciones mAs comunes son en co-~ 
rrillos, los labios, la lengua y los párpados, oun 
que la tumefacci6n puede ocurrir en cualquier• rc-
gi6n del cuerpo. Las tumefacciones varfan de tama
~o, son firmes, no se hunden bajo la presi6n y pu~ 
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den e8tar bien o mal circunscriptas. El color de -
la zona afectada es el del tejido normal circundan 
te. La lesi6n dura unas pocas horas o un día o do; 
y luego desaparece casi con la misma rapidez con -
que se present6. El edema angíoncur6tico se disti~ 
gue de otros procesos que producen una tumefacci6n 
extenRa por su iniciaci6n sóbita, la falta de eri
tema, la ausencia de signos de perturbaciones gene 
rales y la rápida desaparici6n. -

El tratamiento es a base de una rutina di~ 
ria intensa de masaje vigoroso con cepi 1 los denta
les y estimuladores gin~ivales puede, en la mayo-
rfa de los casos, dominar el excesivo crecimiento
gi ngi val. Para los demás y en aquel los incapaces -
de cumplir el masaje, s61o las intervenciones qui
r~rgicas repetidas o el cese completo de latera-
péutica medicamentosa evitarán el tejido excedente. 

TRASTORNOS NUTRITIVOS. La relaci6n de la -
nutrici6n con la salud general es una cuesti6n que 
concierne al médico y al odont6logo. La nutrici6n
puede ser contemplada por el odont61ogo de dos ma
neras: primero, que la mala nutrici6n puede causar 
alteraciones de ta mucosa oral, originarias de en
fermedades; segundo, que en el tratamiento de las
lesiones quir~rgicas, la mala nutrici6n retarda la 
convalecencia. Un paciente mal nutrido no es un 
riesgo conveniente para una intervenci6n quirórgi
ca. 

Por lo que las enfermedades deficitnrias -
no s61o causan cambios en la mucosa oral, sino que 
también afectan las cncfas¡ tambi6n hay evidPncias 
de que el periodoncio resulta afectado. 

Dcfi~icncia de 6cido asc6rbido.- Ante la -
no ingcsti6n de vitamina e se producir§ el cscorb~ 

to. Esta enfermedad se caracteriza por pérdida de-
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peso, debí 1 idad y disnea con hemorragias cutáneas, 
especialmente en las piernas, y equimosis de los -
párpados, 

Las manifestaciones orales se caracterizan 
por una inflamación gingival e hiperplasia. Las en 
eras sangran con faci 1 idad y tienen un color purp6 
reo. 

Lesiones orales por deficiencia de ribofla 
vfnica.- La deficiencia de riboflavina es una en-: 
fermedad no contagiosa, no hereditaria, que se pr~ 
duce en ambos sexos, en todas las razas. 

En muchos casos de deficiencia riboflavínl 
ca, la lengua está afectada al igual que las comi
suras. También son comunes las manifestaciones oc~ 
lares. La lengua puede estar roja y el paciente e~ 
perimenta a veces una sensación urente. Las encías 
pueden presentarse secas y ligeramente edematosas, 
y el paciente manifiesta una sensibi 1 idad de las -
mismas. También pueden presentarse ulceradas y con 
un exudado gris. 

Deficiencia de ácido nicotfnico.- Las le-
siones orales suelen ser bastante características. 
Todas las mucosas quedan en µn proceso inflamato-
rio agudo, La lengua, en particular sus bordes y -
la punta, se enrojece y sensibi 1 iza, y después se
atrofian las papilas. Los márgenes gingivales se -
cubren con material necr6tico que puede contener -
organismos de Vincent. Por esta raz6n, muchos in-
vestigadores han sugerido que se d6 Mido nicotíni_ 
co en casos de gingivitis ulcerativo, junto con la 
terapéutica local. 

GINGIVITIS POR TRASTORNOS ORGANICOS. En mu 
chas enfermedades org~nicas se observan dep6sitos
blandos sobre los clientes y la lengua se cubre. 

La altcraci6n del contenido salival y mu--
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coide y el mayor desprendimiento del epitelio au-
mentan tales dep6sitos. Algunos de esos dep6sitos
blandos, incorporan sales de calcio. En tales en-
fermedades la mucosa está fáci lmcnte propensa a lo 
tumefacci6n e inflamaci6n. Cuando finalmente ha sl 
do dominada esa determinada enfermedad, las alter~ 
cioncs patol6gicas gingivales pueden resolverse 
con una profilaxis minuciosa. Sin embargo, muchas
formas cr6nicas de gingivitis marginal pueden ha-
ber sido causadas por el descuido de ese procedi-
miento. 

Gingivitis Nefrftica. En esta enfermedad,
las mucosas orales están secas y brillosas; un srn 
toma comQn es la sensaci6n urente bucal. Cuando c2 
mienza a fallar la funci6n renal aparece una capo
gris de suciedad sobre la lengua. Al progresar lo
uremia, se genera una estomatitis y rápidamente 
avanza a un tipo ulcerativo, sangrante. Las encfas 
pueden estar esponjosas y sangrar con facilidad, y 
los dientes quedan a veces muy flojos. 

En esta etapa el sfntoma comón es una sall 
vaci6n incrementada, no disminuida, y, por lama-
yor concentraci6n de Qrea en la saliva y por su 
descomposici6n en amonfaco por los bacterias, el -
aliento se torna caracterfsticamcnte amoniacal. 

DISCRASIAS SANGUINEAS. Existen varios ti-
pos de enfermedades de la sangre, tales como one-
mia, leucemia, agranulocitosis, p6rpura y mononu-
cleosis infecciosa. El curso el fníco y, en partic~ 
lar, el cuadro hemático varfan ampl iament~ de~ 
acuerdo con la pecul íaridad patol6gica de codo ti
po, cuyn naturaleza solo pu~dc ser determinad•1 por 
un cuidadoso estudio y difercnciaci6n hcmatol6gi-
cos. Las lesiones orales concurrentes en todos los 
tejidos de discrasias son, succptíbles de asemeja~ 
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se; son sintomáticas y pueden ser las primeras en
aparecer. Con frecuencia simulan, clfnicamente por 
lo menos, anomalfas locales y transitorias de las
comónmente vistas en la cavidad bucal, tales como
enfermedades periodontales, gingivitis ulcerativa
necrosante y otros tipos de estomatitis, en espe-
cial cuando se superpone una infecci6n a estas le
siones. 

Anemia perniciosa.- Es ésta una enfermedad 
de la hetogénesis, caracterizada por ciertas alte
raciones producidas en la sangre y en los 6rganos
hematopoyéticos por falta de factores esenciales -
en la secreción gástrica. Hay debilidad y dearrea; 
la piel es de un color amari 1 lo 1 im6n p61 ido. Las
manifestaciones orales son las siguientes: la mue~ 
sabucal está pálida; la lengua está 1 isa y bri- -
liante por la atrofia de las papilas y, además, e~ 
tá sensib~e y el paciente se queja de una sensa- -
ci6n ardiente; las encfas estan pálidas y bri 1 lan
Y sangran con faci 1 idad; puede haber ulceraciones
de la mucosa. 

Leucemia.- Hay tres tipos principales de -
leucemia: 1 infática, miel6gena y monocftica, según 
el tipo de célula que participa en la pral ifera- -
ci6n anormal. En el tipo linfático están agranda-
dos, primordialmente, los gangl íos 1 infáticos. 

En el tipo miel6geno hay también cierta 
adenopatra, pero es característico el marcado ~ 

agrandamiento esplénico. Los srntomas generales de 
la leucemia incluyen fatiga, debí 1 idad, fiebre y -
1 infadenopatra de diversos grados. 

leucemia miel6gena.- los srntomas orales -
pueden ser el primer problema y consisten en un 
agrandamiento de las papilas gingivales con uno tf 
pica decoloraci6n azul debida a la infi ltraci6n de 
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la mucosa con mieloblastos y mielocitos. Puede ha
ber una infecci6n superpuesta y a veces los dien-
tes se aflojan en breve lapso. También pueden apa
recer ülceraciones en las encfas marginales. Hay -
dolor y hemorragia en la mucosa bucal y nasal. 

Leucemia 1 infAtica.- En esta enfermedad la 
hiperplasia involucra al tejido 1 infoideo y es de
un origen indeterminodo. 

Los sfntomas orales son los siguientes: en 
cfas hinchadas e hiperplasicas, de supe~ficie nodu 
1 ar e i rregu 1 armente el evada; con ambos max i 1 arua: 
afectados poi' igual, habitualmente m~s en su pot·-
ci6n anterior; Glcera son frecuentes y el al icnto
es caracterfstico. Esta enfermedad debe ser distin 
guida de otras afecciones gingivules, como el c~-
corbuto, la gingivitis ulceronecrosante o la hiper 
plasia gingival aguda por procesos infecciosos. E; 
s~ficiente un análisis de sangre para el diagn6stl 
co. 

Leucemja monocftica.- Esta enfermedad es -
debida a un aumento anormal de los monocitos y pue 
de seguir' un cur·so agudo o cr6nico, Se caracteriz:; 
por el dcbi 1 itamicnto progresivo, palidez, 1 infads;_ 
nopatfa y moderado agrandamiento del baso y del h! 
gado. Suele dcsarrol tarse una anemia secundaria. -
Suele haber una marcada hiperplasia del tejido gin 
gival, con ulceraciones que pueden dar en una estQ 
matitis gangrenosa, pueden también producirse hemQ 
rragias severas. 

ANGINA AGRANULOCITICA. En 6sta afocci6n 
existe una ausencia casi comp 1 eta de c~ l u I ns po 1 i -
morfonuclcarcs en la sangre perif6rica, y leKioncs 
ulcerativas y, a menudo, gangrenosas en bocü y ga~ 
ganta. Los gong! ios linf6ticos pueden estar agran
dados. Hay hipcrtcmia, cefalalgia y confusi6n mcn-
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tal. El diagn6stico se establece sobre la base de
la historia, el examen bucal, frotis y análisis de 
sangre. Las lesiones necr6ticas gingivales semejan 
la gingivitis ulcerativa aguda. la boca se torna -
sensible con tumefacci6n y enrojecimiento de las -
encras. En €stas se ven ulceraciones, asf como en
la lengua, mucosa vestibular y labios. 

PURPURA TROMBOCITOPENICA. En esta lesi6n -
las 011cfas y la mucosa bucal pueden mostrar pe1:c-
quias puntiformes y grandes zonas de equimosis. Al 
principio presentan un color rojo bri 1 !ante que 
puede cambiar al rojo pur6reo, puede haber hemorr~ 
gia espontánea de la mucosa buc~I y nasal y, en al 
gunos casos, puede ser tan severa como para causa; 
la muerte. No ha de hacerse una extracci6n dental
ª menos que el paciente haya sido visto y su esta
do haya sido valorado por un hemat61ogo. 

El diagn6stico se establece por los srnto
mas, el recuento sangufneo, la prueba del torniquc 
te para 1 a resistencia cap i 1 ar y 1 os tiempos de sa.!i' 
grado-y ~oagulaci6A: 

Mononucleosis infecciosa.- En esta enferme 
dad de la sangre hay una severa inflamaci6n de la: 
garganta. La iniciaci6n aguda deja una gripe, con
malestar, fiebre, cefalalgia, dolor muscular y gar 
ganta irritada. En muchos casos la enfermedad no: 
produce sfntomas y el paciente no tiene noci6n de
l as lesiones. la garganta y los gangl íos 1 inf6ti-
cos suelen estar doloridos, al· igual que las (\n- -
cfas. El diagn6stico diferencial con la gingivitis 
ulcerativa nccrosante y otras discrasias sanguf- -
neas es necesario. El tratamiento oral consiste en 
colutorios suaves, como el jarabe Karo en aguo ca
liente y una medicaci6n ocasional con colorantes -
como el azul de metí leno o el violeta de genciana, 
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en especial si hay aftas. 
AGRADAMIENTO GINGIVAL IOIOPATICO. Rara vez, 

y por lo coman en pacientes j6venes,· se ve un -
agrandamiento gingival grueso, redondeado y firme, 
habitualmente en torno a todos los dientes, pero -
en especial en el maxilar inferior. Las encfas no
tienen tendencia a sangrar, ni est~n sensibles, in 
flamadas o rojas. Este tipo de enfermedad es cono
cido como gingivitis hiperplásica idiopática. Su -
etiologfa es desconocida y su evoluci6n es lenta.
El examen microsc6pico revela una hiperplasia del
tejido conjuntivo en el cori6n gingival con poca ~ 
infi ltraci6n celular. La estimulaci6n correcta por 
cepi 1 lado dental reduce la hiperplasia. A veces 
también se intenta la remoción quirOrgica. 

XEROSTOMIA. Es ésta una afecci6n caracterl 
zada por la sequedad normal de la boca. La mucoso
normal se torna áspera y se fisura. La lengua sue
le estar lisa, con atroffa de las papilas. 

El dolor es lo más coman. Las causas de la 
xerostomfa son: 1) atroffa o fibrosis de las glán
dulas salivales; 2) lesiones nerviosas periféricas; 
3) perturbaciones col§genas; y 4) enfermedad defi
citaria. Los pacientes que usan dentaduras se que
jan de sequedad de la boca. Las enfermedades deshl 
dratantes, como diabetes mellitus, hipertermia y -
diarrea producen una sequedad que no ha de ser con 
siderada en el tipo idiopático de xerostomfa. 
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ENFERMEDADES DERMATOLOGICAS.EN LA MUCOSA BUCAL 

Las lesiones bucal y de la piel por lo ge
neral se presentan juntas en las enfermedades der-
matol6gicas. . 

Liq~en plano.- El liquen plano es una en-
fermedad inflamatoria de la piel, que se caracterl 
za por pápúlns anguladas violáceas bri 1 lantes. No
se conoce la etiologfa, pero parece que en gran 
parte de los casos intervienen factores psicosomá~ 
ti cos. 

Las 1 es iones bu ca 1 es que presenta e 1 1 i - -
quen plano son en la mucosa, bucal que se relaciona 
con el plano oclusal de los dientes, la lengua, la 
superficie vestibular de la enero, el paladar duro 
y el labio inferior. Las lesiones son simétricas y 
tienden a ser dendrfticas y papulares. Las prime-
ras son lineales, blanco grisáceas compuestas por
pápulas independientes. Las pápulas tienen, por lo 
general, el tamaño de la cabeza de un alfiler. las 
lesiones presentan erosi6n en los lugares de trau
matismo por fricci6n. Estas áreas son de color ró
jo bri 1 lante y propensas a causar sfntomas como s~ 
quedad y dolor. 

El 1 iquen plano vesicular o bu loso, son ªfil 
poi las que se rompen y se forman lesiones eros ion~ 
das rojas bri 1 lantes, que son muy dolorosas y se -
irritan con faci 1 idad al contacto con los al imen~
tos calientes o condimentados. la enfermedad tien
de a tomar un curso cr6nico o subogudo, con lesio
nes erosionadas que abarcan mucosa bucal, lcngua,
labios y cncfa. Dura algunos meses o muchos uílos. 

Ncvus esponja &!aneo (Gingivocstomatitis -
plegada blanca). Es una lesi6n benigna indolora 
que puede estar presente al nace!' o puede arrnrecer 



83 

durante la n1nez. Se presenta en la cavidad bucal, 
tanto en varones como en mujeres, con manifestacio 
nes rectales o vaginales, o todas el las. la super: 
ficie de la mucosa bucal es blanco, est6 engrosada 
y finamente plegada, con proyecciones papilares. -
Se distribuye en manchas o es general izado. 

Lupus er i temetoso. - E 1 1 upus eritema toso -
cuando se presenta en la boca, poro su diagn6stico 
hay que hacer biopsia. 

Pfnf igo vulgar.- El p6nfigo vulgar puede -
parecerse a un liquen plano bucal buloso cr6nico.
En el p6nfigo, las lesiones tienden a curar y rep~ 
tirse, mientras que en 1 iquen plano son fijas. El
diagn6stico se hace mediante una biopsia. 

El tratamiento es por administraci6n de 
bismuto (triglicolamato de sodio bismuto), dos ta
bletas tres veces diarias, pero en algunos casos -
hay reacci6n t6xica con malestar gastrointestinal
y cefalea. Asimismo se usaron con cierto 6xito drg 
gas tranquilizantes, vitaminas y antibi6ticos. Cor 
ticosteroi<lcs, por vra general y de aplicaci6n t6: 
pica, proporcionan alivio sintom6tico de las lesig 
nes bucales. 

las lesiones bucales del p6nfigo son un 
cuadro caracterfstico son lesiones bulosas prima-
rias en la membrana mucosa. las lesiones, de pare
des delgadas, se rompen pronto, y deján'un área vl 
va que posteriormente se cubre de un exudado mcm-
branoso. 

El p6nfigo vulgar presento acant61 is is y -
las vesfculas intraepitcl iales Ron alteracion(!S P2. 
tognom6nicas. 

P6nfigo benigno de la mucosa bucal.- Esta
lesi6n rara se asemeja al pfnfigo vulgar desde el
punto de vista clfnico, pero su aspecto micrnsc6pl 
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co difiere del p~nfigo verdadero. 
Se caracteriza por lesiones bulosas que se 

1 imitan a la mucosa bucal. A veces hay lesiones 
oculares y vaginales, concomitantes con las buca-
les. Las lesiones abarcan la encfa marginal e in-
sertado y .en ciertas circunstancias otras áreas de 
la mucoso bucal. La encfa presenta enrojecimiento
difuso, dolor o no, y hemorragia f6ci 1. Es facti-
blc separar el epitelio del tejido conectivo suby~ 
ccnte inflamado mediante un chorro de aire tibio o 
un instrumento. Los sfntomas y la intensidad de 
las lesiones bucales experimentan remisiones inex
plicables. Se dificulta la higiene bucal y la gin
givitis cr6nica complica el cuadro clínico, 

Microsc6picamente se caracteriza por el in 
filtrado leucocitario denso del tejido conectivo.
Hay vesfculas subepitel iales y separación del epi~ 

tel io del tejido conectivo inflamado. 
Esto enfermedad es de etiología desconoci

da. la terap6utica es con corticosteroides. 
Síndrome de Stevens- Johnson.- El sfndrome 

de Stevens-Johnson es una forma rara de eritema 
multiforme que se caracteriza por lesiones eritem~ 
tosas, hemorrágicas y bulosas. Están afectados la
cavidad bucal, la conjuntiva y los genitales, asf
como otras zonas de la piel. Este tipo hemorrágico 
de eritema multiforme está asociado con fiebre al
ta y postración, y puede ser mortal en un porcent~ 
je pequeño de casos. 

Las lesiones bucales aparecen como unas v~ 
sfculas Je color p6rpura o ampollas. Tambi6n se 
ven erosiones superficiales y profundas supurantcs. 

El tratamiento es con corticostcroidcs y -
corticotropina. 

Escleroderma.- El esclcroderma se caroctc-
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riza por una induraci6n primaria y edema de la 
piel en áreas local izadas o difusa, y posterior. 
atrofia, y pigmentación. Hay tres formas diferen-
tes: escleroderma difuso, acroesclerosis y esclero 
derma circuscrito (morphea). -

Las lesiones bucales de tipo difuso y acr2 
esclerótico con frecuencia afectan a la cavidad b~ 
cal, Puede haber induración dolorosa ~e la lengua
Y encfa. El sfntoma corriente es un pequeño defec
to de dicción a causa de dificultad en el movimie~ 
to de la lengua. La evolución del escleroderma de
los membranas mucosas es cr6nico, pero más veloz -
que la de las lesiones de la piel. 

En la variedad acroescler6tica, los labios 
se tornan delgados y rfgidos, y sus movimientos e~ 
tán muy restringidos. La apertura de la cavidad b~ 
cal disminuye. Puede haber, como consecuencia, di
ficultad para comer y para hablar. 

No hay tratamiento eficaz para esta enfer-
medad. 

Pioestomatitis vegetante.- Las lesiones b~ 
cales, son lesiones primarias son pequeñas póstu-
las m61tiples con una punta amarillenta y base en
rojecida, El proceso se propaga en muy pocas serna~ 

nas y abarca toda la cavidad bucal; crea una supe~ 
ficie granular difusa. A medida que las lesiones -
se hacen cr6nicas, la mucosa bucal pro! ifera y fo~ 
ma pi iegues, y se forman abscesos mi liares en las
crestas de las rugas y en invaginaciones profundas. 
La lesi6n de la boca origina un dolor leve. 

El tratamiento es a base de una terapéuti
ca con hierro, hfgado y vitaminas. 

Epidermol is is Bu losa Distrofica.- Esta cs
una rara enfermedad hereditaria que se caracteriza 
por la erupci6n bulosa generalizada que abarca - -
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piel y mucosa bucal. 
La fricci6n más leve o traumatismo va se-

guida por la formaci6n de una ampo( la grande que -
se rompe, se ulcera y forma una cicatriz. Las le-
siones bucales son constantes, graves y complica-
ciones por alteraciones periodontales inflamato- -
rias. El cepillado, los alimentos duros y la aten
ci6n odontol6gica desencadenan la erupci6n de bu-
las. Lo movilidad de la lengua está impedida por -
un tejido de cicatrizaci6n, y bandas cicatrizales
en la bucofaringe entorpecen la degluci6n. No hay
tratami ento especffico. 

Sffi lis.- La sffil is es una infecci6n esp~ 
cffica, cr6nica, del organismo, producida por la -
espiroqueta Treponema pal 1 idum, que posee muchas -
manifestaciones cutáneas y de la membrana mucosa.
La enfermedad se divide en los siguientes estadios. 
Estadio primurio 

Este estadio está señalado por la apari- -
ci6n del chancro y finaliza con su desaparici6n. -
El chancro, o lesi6n primaria de la sffil is, se 
forman en el lugar de inoculaci6n, por lo general
entre dos y seis semanas después de la entrada de
la espiroqueta. 

Las lesiones bucales son, chancro de labio 
e intrabucales varfan entre lesiones pequeñas lev~ 
mente induradas y ólceras profundas indoloras. Los 
chancros de la cavidad bucal se dividen en dos ti
pos generales: erosivos y ulcerados. Se observa el 
agrandamiento de los n6dulos linfáticos de la re-
gi6n cervical, y si la lesi6n estfi cerco de la lf
nea medio o en el la, la adenopatfa cervical, puede 
ser bilateral. El chancro de la membrana mucosa de 
tipo ulcerado varro de una ólccra relativamente p~ 
queña, a un n6dulo ulcerado grande. La base y el -
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borde de la lesión están muy indurados y puede ha
ber manifestaciones de infecci6n pi6gena secunda-
ria. 

Estas lesiones tienden a tener una costra
adhcrida cuando están en el labio, pero dentro de
la cavidad bucal presentan una superficie granulo
sa, ulcerada y amplia. Como regla, la lcsi6n prima 
ria es relativamente indolora, pero las lesiones: 
asociadas a infecci6n secundaria pueden ser sensi
bles y dolorosas. En la lengua, el chancro se pue
de local izar con mayor frecuencia en la punta, y -
est6 muy indurado, con Glceras tempranas. El chan
cro de encfa es relativamente raro. Aparece como -
una úlcera indurada, que puede estar cubierta por
una seudomembrana. Hay reacci6n del tejido gingi-
val. los chancros de encfa asimismo pueden ser de
tipo nodular, con erosiones superficiales cuyo ta
maño varfa. 

El chancro de encfa crece con rapidez y es 
más doloroso que las lesiones tuberculosas 'de cre
cimiento lento. 
Estadio 8ccundario 

El estadio secundario se caracteriza por -
erupci6n cutánea y parches mucosos en la cavidad -
bucal. El parche mucoso es la lesión más contagio
sa de la sffi 1 is, y su superficie está cubierto de 
abundantes espiroquetas. Puede producirse la infe~ 
ci6n accidental de los dedos del dentista en casos 
no tratados de sffi 1 is con parches mucosos activos. 
los parches mucosos son levemente elevados, bien -
demarcados, blanco grisáceo, con una superficie ll 
sa bri 1 lantc rodeada de un halo eritematoAo. 

Es com6n la afecci6n de la lengua y el pa
ladar, pero la lengua ofrece un cuadro m6s cl6sico 
de este tipo de lesión. Estas lesiones de la len--
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gua son placas roJ1zas, redondas, múltiples, sim6-
tricas y no induradas. Al desprenderse las papilas 
f i 1 i formes se produce 1 a denudac i 6n 1 enta de 1 a C.!:! 
bierta normal de la lengua. Al principio, las le-
siones son blandas y no erosionadas, y adquieren -
un color grisáceo o desaparecen y se transforman -
en parches mucosos verdaderos. 

La sffi 1 is de tipo papular es una forma ra 
rn que se ve en el dorso de la lengua o en las co
misuras externas del orificio labial. 

El diagn6stico diferencial entre las lesi2 
nos que hay que considerar son: la glositis arcata 
migrans (lengua geográfica), la ulceraci6n ulcero
necrotizante aguda produce lesiones localizadas n~ 
cr6ticas y gangrenosas. La estomatitis aftosa gra
ve con lesiones profundas. 
Estadio terciario. 

El estadio terciario de la sífilis incluye 
lesiones viscerales, cut6neas y bucales. Las lesi2 
nes jnfecciosas gomatosa y el intersticial, dejan
alteraciones secundarias, a saber, perforaciones -
del paladar duro y blando, y glositis intersticia~ 
respectivamente. 

El goma se caracteriza por la prolifera- -
ci6n de tejido epiteloide en el cual no hay espir2 
quetas. Evoluciona con lentitud, como un n6dulo r~ 
lativamente indoloro que adquiere volúmenes m6s 
bien grandes. Tiende a ulcerarse y produce una~ -
reacéi6n sanguinolenta espesa. La curaci6n del go
ma_ deja un tejido cicatriza!, produciendo un aspes 
to lobulado de la lengua. Otras localizaciones del 
goma son el paladar duro y el paladar blando. 

La rcacci6n intersticial es más común que
la lengua sea afectada por un proceso escleroyante, 
con aparici6n de glositis atr6fica de la sffi 1 is -
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terciaria, conocida como lengua pelada. 
La lengua es 1 isa, roja y brillante en su

total idad o puede presentar islas de papilas norm~ 
les. La lengua se arruga por la substituci6n de la 
musculatura por tejido conectivo. 

Sffi 1 is cong~nita.~ En la sffi lis congéni
ta, se produc~n pápulas hOmedas agudas con fisuras 
en las comisuras labiales externas, con curaci6n -
ulterior y formaci6n de cicatrices y radiadas. El
incisivo de Hutchinson, con la muesca caracterfstl 
ca, es otr•a manifestaci6n bucal de la sffi lis con
g6nita. El incisivo central deformado, la querati
tis intersticial y la sordera componen la triada -
de Hutchinson de la sffi 1 is congénita. Esto no~·
siempre aparece junto, pero~sicmpre hay una de las 
caracterfsticas, o más, junto con otras manifesta
ciones de la sffi 1 is congénita, como "nariz en for 
ma de si 1 la de montar" o "tibias arqueadas". -

Tuberculosis.- La lesi6n tuberculosa de la 
cavidad bucal es relativamente rara y m§s frecuen
te en varones. Aunque las lesiones pueden atacar a 
cualquier zona de la cavidad bucal, la zona de pr~ 
ferencia es la lengua. 

Las lesiones tuberculosas de la cavidad bu 
cal incluyen: 1) lupus vulgar; 2) 6lcera tubercul~ 
sa; 3) tuberculosis mi 1 iar diseminada, y 4) tuber: 
culos is cutánea bucofacial. 

Lupus vulgar. 
El lupus vulgar comienza antes de la adolescencia
y tiende a ser cr6nico. 

Raras veces es atacada la cavidad bucal, -
pero si el lo sucede, es por continuidad desde los
labios. 

En la cavidad bucal, el lupus comienza co
mo un n6dulo blando con posterior ulceraci6n. Los-
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n6dulos son blandos, algo elevados, rojos o blanco 
amari 1 lentos. Los n6dulos confluyentes tienden a -
formar placas vivas que sangran con facilidad. 

El diagn6stico se hace mediante la biopsia. 
El tratamiento calciferol (vitamina D), y m§s re-
cientemente con estreptomicina, hídracida ácida 
isonicotfnica (isoniacida) y ácido paraaminosalic! 
1 ico. 

Ulcera tuberculosa. 
En la cavidad bucal se ven dos clases de'úlceras -
tuberculosas, la primaria y la secundaria. La le-
si6n de tipo primario se presenta en individuos no 
tuberculosos, en especial niños, y ataca el labio
º lengua. La lesi6n se parece a la lesi6n primaria 
de la sffil is, pues comienza como una lesi6n indu~ 

rada, bien definida, seguida de ulcerací6n con in
fecci6n de los n6dulos linf§tícos. El diagn6stico
se hace mediante la biopsia, que muestra un proce
so granulomatoso, can bacilos tuberculosos en el -
tejido. 

El tipo de úlcera secundaria es más fre- -
cuente, se pr·oduce en personas tubcrcu 1 osas y se -
divide en nodular, ulcerativa y verrugosa. El tipo 
nodular es más común en la punta de la lengua, pe
ro puede aparecer en cualquier porte de la cavidad 
bucal. 

Se caracteriza por una cvoluci6n lenta, r~ 

lativamente indolora, y el n6dulo se agranda sin -
presentar manifestaciones de ulceraci6n. Esta le-
si6n se asemeja al goma sifi 1 ftico, especialmente
cuando se local iza en la lengua. 

El tipo verrugoso de lesi6n tuberculosa en 
la cavidad bucal es el m&s raro de este grupo. Su
local izaci6n común es el dorso de la lengua, un la 
rcgi6n de las papilas cal iciformcs o en los labios. 
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La lesi6n puede parecer un carcinoma epidermoide -
verrugoso. 

Tuberculosis mi 1 iar diseminada. 
Estas lesiones aparecen en el estadio terminal de
l a enfet"medad. 

Las lesiones bucales tienden a romperse y
producil" ~lcel"as maltiples planas y dolorosas, en
cua 1 qui cr parte de 1 a mucosa bu ca 1 . La estt"ep:f:óm i el. 
na poi" vía general ha sido pal"ticulal"mente eficaz
pal"a aliviar esta clase de lesiones. 

Tuberculosis cut&nea bucofocial 
Este tipo de proceso tuberculosos es, por lo gene
ral, secundario a la tuberculosis pulmonar de mu-
chas años de duraci6n. Se complica por lo general, 
por infecci6n secundaria de microorganismos pi6ge
nos. El proceso es lento, pero progresivo, y abar
ca los labios, lengua, encía y mucosa bucal. la le 
si6n puede ser superficial o profunda. -

Poi" lo general, es dolorosa y se presenta
como una masa irl"egular de tejido de granulaci6n -
bañado en un exudado mucopurulento. 

Manifestaciones bucales de enfermedades vl. 
rales. 
Herpes labial recurrente.- Esta es una infecci6n -
het"p6tica recurrente que forma la forma de la ~am
polla de fiebre". Los labios son el lugar m&s fre
cuente, pero puede instalarse en cualquier parte -
de los tegumentos. las lesiones duran de 7 a 10 
dfas. El diagn6stico se establece aislando el vi-
rus. 

Gingivoestomatitis herpética aguda.- Esta 
es una i nfecci 6n aguda de 1 a cavi dnd bucal, pr>odu
ci da por el virus del herpes simplcx. 

Herpes zoster. - E 1 herpes zoster en uno i.!l 
flamaci6n del ganglio de la raíz posterior de los-
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nervios espinales o de un ganglio extramedular de
un nervio craneano. Se caracteriza por dolor, ar-
dor y formaci6n de vesrculas a lo largo del traye~ 
to del nervio áfectado. 

El agente etiol6gico es un virus fi ltrable 
que se relaciona estreéhamente en su morfodogra y
fisiologra con el virus del herpes simplex y la va 
riccla. 

Las lesiones bucales que produce cuando e~ 
tán afectadas las ramas maxilar superior y maxilar 
inferior, las lesiones aparecen en la piel, en la
mucosa bucal, o en ambas. La porci6n anterior de -
la lengua, el paladar blando y los carri 1 los son -
los sitios más frecuentes. 

En el tratamiento se uti 1 izan antibi6ticos, 
pero su valor se 1 imita a que controlan infeccio-
nes secundarias. 

Molusco contagioso.- Es una enfermedad vi
ral del epitelio. Las lesiones bucales varian de -
tamaño desde una cabeza de alfi lcr hasta un guisa~ 
te, y de evoluci6n lenta. Primero son de forma gl2 
bular con bases anchas, pero cuando se agrandan 
son aplanadas y umbi 1 icales. Pueden estar circuns
critas o agrupadas. 

Las localizaciones más comunes en la cavi
dad bucal son en la superficie dorsal, pero tam- -
bién se registran en labios. 
Tratamiento.- Las lesiones responden bien a la te
rapéutica local. 

Al pcrfofarlas con instrumento. agud6 dcti~ 
nen su crecimiento, en pocos dras se deterioran y
caen de la supc~ficic. La disecaci6n cléctricu, la 
cauterizaci6n o el "descasca" con un instrumento -
romo se puede utilizar en casos resistentes. 
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Verrugas vulgar.- Las lesiones bucales son 
peque~as lesiones de 1 a 2 mm. de tamaño, que por
lo coman se local iza en la lengua, vestíbulo o mu
cosa bucal. Es de color blanco grisáceo y puede 
sangrar profusamente si se le traumatiza. 

Microscopicamente presenta hiperqueratosis 
del epitelio. El tratamiento consiste en la el imi
naci6n mediante electrodesecaci6n o electrocaute-
r i o. Además, 1 a apl i caci 6n t6pi ca de podofi 1 i na en 
alcohol. 

linfopatfa venérea.- Las lesiones bucales
de la linfopatra venérea son muy raras. Coutts de~ 
cribe una triada que consiste en iritis, lesiones
aftosas en la boca y genitales, las lesiones buca
les consisten en una ulceraci6n superficial, pequ~ 
ña, levemente dolorosa con bordes no indurados. -
Otros hallazgos son el paladar ablandado y rojo 
con 1 es iones granu l"omatosa~ pequeñas y 1 i nfadenopa-
t r a regional y disfagia. El djagn6stico se puede -
hacer sobre la base de la historia. 

El tratamiento es aureomicina, por vfa ge
neral, 250 mg. 4 veces diarias o sulfonamidas, 2.0 
g por dfa, durante 10 a 14 dfas. 

Estomatitis epiz66tica.- Es una enfermedad 
aguda contagiosa que se caracteriza por fiebre, e~ 

calofrios malestar y formación de vesfculas en la
mucosa bucal y labios. 

En las lesiones bucales las vesfculas pri
marias aparecen en los labios, mucosa bucal y de-
dos. las vcstculas, cuyo tamaño varfa, crecen r§pl 
damente, se rompen y curan, por 1 o genera 1, sin d.!::, 
jar rastros de su existencia. Hay, al principio, -
sequedad (Jn 1 a boca, seguida de un aumento mul'cado 
en la sal ivaci6n, prurito general izado y adcnopa--
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tra. Por lo general, la enfermedad se manifiesta -
entre los 7 y 10 dfas, pero entre las 3 y 4 SAMa-
nas desaparecerá antes de que hayan desaparecido -
todas las lesiones. No hay tratamiento específico. 

Herpangina.- Esta enfermedad es epidémica, 
ataca en la m~yorfa de los casos a niños, aunque-
algunas veces también a adultos. 

Hay fiebre al comienzo, los sfntomas gene
rales son moderadamente graves, como cefalea, náu
seas y v6mitos, y en algunos niños pequeños convul 
sionos. Su etiologfa es viral. 

En las lesiones bucales la garganta y la -
parte posterior de la cavidad bucal presentan vesi 
culas minúsculas, o si se han roto, pequeñas úlce
ras socavadas. Se producen en el pi lar anterior de 
las fauces, amígdalas, faringe y el borde del pal~ 

dar blando. La cantidad de lesiones varfa entre 2-
y 20. los síntomas locales y generales desaparecen 
en varios días. No hay tratamiento específico. 

Erupciones por drogas.- las lesiones erup~ 
tivas de piel y boca se atribuyen al hecho de que-
1 as drogas actúan como alergenos, solas o en combl 
naci6n, sensibilizando los tejidos y produciendo -
entonces la reacci6n alérgica. 

las erupciones de la cavidad bucal que son 
consecuencia de la sensibi 1 idad a las drogas que -
han sido tomadas por la boca se denominan estomatl 
tis medicamentosa. la reacci6n local por el uso de 
un medicamento dentro de la cavidad bucal, como la 
denominada "quemadura por aspirina", es denominada 
estomatitis venenata o estomatitis por contacto. -
Tales alteraciones pueden ser el producto de la a~ 
ci6n irritante local de la droga o de la scnsibi ll 
dad a la droga. En muchos casos puede haber lesio
nes cut6neas junto con las bucales. Por lo genera~ 
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las erupciones por drogas en la cavidad bucal son
multiformes. Las lesiones bülosas y vesiculares 
son comunes, pero las lesiones pigmentadas o macu
lares se observan con frecuencia. 

El uso de sales de oro, orsfenamina, amino 
pirina, fenacetina, sulfonamidas y antibi6ticos 
pueden producir agranulocitosis, caracterizada por 
lesiones bucales necr6ticas, dolor de garganta y -
leucopen~a. A veces los_barbituricos y salicilatos 
producen lesiones vesicúlares o bulosas seguidas -
de erosiones en la cavidad bucal. La fenolftalefna, 
hallada en muchos laxantes, puede producir lcsio-
nes bulosas seguidas de erosiones. 

Los ioduros y bromuros pueden generar erue 
ciones bulosas y hemorrágicas en la cavidad bucal, 
las sulfonamidas producen una variedad de lesiones 
buca 1 es y cutáneas, i ne 1 uso ves tcu 1 as, bu 1 as y ú 1-
ceras. La~ pomadas de sulfonamidas han sido el fac 
tor de sensibi 1 izaci6n. Se registr6 la denominada: 
erupci6n fija de la membrana mucosa y piel causada 
por la sulfadiazina. 

Moni 1 iasis aguda (candidiasis).- La infec
ci6n aguda con candida albicans es la más común de 
las enfermedades fúngicas que atacan a la cavidad
bucal. La moni 1 iasis es fundamentalmente una enfet 
medad de la infancia, aunque los adultos, en espe
cial los debí 1 itados o diabéticos, pueden ser afes 
tados también. 

Las lesiones bucales aparecen en cualquier 
parte de la superficie mucosa como un parche aisl~ 
do, pero por lo general las lesiones son m61tiples. 
Las lesiones características son de color blanco -
cremoso, que se asemeja a leche congulada, adhere.!l 
tes y, si se les retira por la fucr:a, dejan pun~
tos sangrantes. La maceración intcrtriginosa en la 
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comisura labial, tanto en niños como en adultos, ~ 
puede revelar la presencia de Candida albicans. 

El diagn6stico se basa en la historia, as
pecto clfnico de las lesiones y estudio microsc6pl 
co de frotis deiel las. Las esporas de C. albicans
son redondas a ovales, de 2 a 4 micrones de tamaño 
y se tiñen con azul ~e metileno y violeta de gen-
ciana. 

Monil iasis cr6nica.- Este es un tipo raro
de C. albicans, que produce una infecci6n que dc-
semboca en una lesi6n granulomatosa; comienza en -
la infancia o en la niñez temprana y persiste va-
rios años. Las lesiones bucales van acompañadas de 
lesiones en uñas y piel. El granuloma moni 1 iásico
se manifiesta como una reacci6n inflamatoria pro-
funda, con producci6n de tejido de granulaci6n. El 
diagn6stico se confirma por estudios de laborato-
rio. El tratamiento con Nystatin y anfotericina B, 
por vfa general o t6picos. 

Actinomicosis.~ La actinomicosis, causada
por Actinomyces (A. bóvis y A. israelí i), es una -
enfermedad que ataca a muchas partes del cuerpo y
se ve con mayor frecuencia en la cavidad bucal. 

Actinomyces se clasifican como un grupo 1n 
termedio entre hongos y bacterias. 

La actinomicosis de tipo cervicofacial pr~ 
senta las siguientes caracterfsticas: color rojo -
obscuro de la piel, lesiones elevadas azul pizarra, 
~6dulos m~ltiples con formaci6n de reborde y sur-
cosen los pliegues de la piel y el cuello, cavid~ 
des m61tiples con gránulomas macrosc6picos y mi-·· 
crosc6picos en la descarga purulenta. Los dolorcs
son leves y a veces no hay. 

La enfermedad en la lengua comienza como -
un n6dulo indoloro de localizaci6n profunda, que -
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crece lentamente y por ~ltimo se abre a través de
la mucosa bucal, descargando un material amari 1 le~ 
to purulento. En la encra el cuadro es algo similar. 
El n6dulo actinomic6tico tarda entre 4 y 6 semanas 
en ablandarse y descargar su contenido. 

El tratamiento es el drenaje quir~rgico de 
las lesiones, asimismo se usa la irradiaci6n con -
rayos X filtrados, penicilina por vra general, an
fotericina 8, sulfas y otros antibi6ticos. 
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CAMBIOS GINGIVALES EN LA PUBERTAD, MENSTRUACION Y, 
EMBARAZOS. GINGIVOESTOMATITIS MENOPAUSICA 

Hay varias clases de enfermedad gingival -
en las cuales la modificaci6n de las hormonas se-
xual~s es considerada como factor desencadenante o 
comp 1 i cante. 

Cambios gingivales en la pubertad.- Frc- -
cuentcmente, la pubertad se acompafia de una res- -
puesta exagerada de la encfa a la irritaci6n local. 
lnf lamaci6n pronunciada, coloraci6n rojo azulada,
edema y agrandamiento son el resultado de irritan
tes locales que generan una respuesta gingival le
ve. El entrecruzamiento (overbitc) anterior agrava 
estos casos a causa de la retenci6n de alimentos y 
lesi6n de la encra en las zonas vestibular ante- -
rior, y palatina del maxilar superior. 

A medida que se acerca la edad adulta, la
intensidad de la reacci6n gingival decrece, inclu·· 
so con los irritantes locales presentes. Aunque la 
frecuencia y gravedad de la enfermedad gingival a~ 
mentan en la pubertad, es preciso comprender que -
la gingivitis no es de aparici6n universal durante 
este período; con el cuidado adecuado de la boca -
se puede prevenir. 

Cambios gingivales asociados al ciclo men~ 
trual .- Como regla general, el ciclo menstrual no
presenta cambios gingivales notables, pero puede -
haber uno que otro problema. Durante el período 
menstrual aumenta la frecuencia de la gingivitis. 

En asociaci6n con el ciclo menstrual, se -
registra una serie de cambios bucales, que por lo
coman apdrccen varios días antes del ciclo mcns- -
trual. Son ulceraciones de la mucosa bucal que pa
rece que tienen una tendencia familiar aftas y le-
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siones vesiculares y hemorragia en la cavidad bu-
cal, "gingivitis de menstruaci6n" caracterizada 
por hemorragias peri6dicas con proliferaciones ro
jo brillante y rosadas en las popi las interdenta-·· 
rias y ulceraci6n persistente de la lengua y muco
sa bucal que empeora antes del pertodo menstrual.
El examen microsc6pico revela la descamaci6n de cf 
lulas cpitel iales del estrato granuloso y de las~ 
perficio, 

Ulceras de repetici6n pcri6dica en la boca 
y a veces en la vulva pueden acompañar o preceder
al perrodo menstrual. las lesionas bucales curan -
en tres o cuatro dras y 'la sensibilidad vaginal d.!::, 
saparece después de la menstruaci6n y por el resto 
del ciclo. las lesiones no aparecen si la paciente 
queda embarazada, pero se repiten despu6s del par
to. Se observ6 que hay mejorf a con estr6genos por
vfa general u hormona hipofisaria anterior. La se~ 
sibi 1 idad de la boca y de la lengua que apareci6 -
unos dras antes de la menstruaci6n y aumento de i~ 
tensidad durante varios dras, se alivio con estr6-
genos por vra general y reapareci6 al suspenderse
' a droga. 

Asimismo, se ha relacionado con el ciclo -
menstrual a la leucopenia agranulocttica peri6dica, 
la cual podría ser un factor en la producci6n de -
cambios bucales. 

Los cambios gingivales cltnicos asociados
ª la menstruaci6n son atribuidos a desequi 1 ibrios
hormonales y en ciertos casos van precedidos de dl 
fusi6n ovárica. 

Enfermedad gingival en el embarazo.- El e.!!! 
barazo por sr mismo no produce gingivitis. La gin
givitis en el embarazo tiene su origen en los irrl 
tantes locales, igual que en per'sonas no embaraza-
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das. La intensidad de la gingivitis aumenta en el
embarazo a partir del segundo y tercer mes. La 91n 
givitis más intensa se observa en el octavo mes, y 
en el noveno disminuye, y la acumulaci6n de la pi! 
ca sigue el mismo patr6n. Algunos registran la ma
yor intensidad entre el segundo y el tercer trime~ 
tre. La correlaci6n entre la gingivitis y la contl 
dad de placa es más estrecha despu~s del parto que 
durante el embarazo. El lo sugiere que el embarQzo
introduce otros factores que agravan la respuesta
gingival a los irritantes locales. 

El embarazo afecta a áreas inflamadas con
anterioridad; no altera encías sanas. Asimismo ni
embarazo aumenta la moví lidad dentaria, la profun
didad de bolsa y el 1 iqufdo gingival. 

Las vascularidad pronunciada es la caract~ 
rfstica clrnica m§ssal'iente. La encía est§ inflam.2 
da y su color varía del rojo bri liante al rojo az~ 
lado, a veces descrito como "rosa viejo". La encía 
marginal e i nterdentaria se haya edematizado, se -
hunde a la presi6n, es de aspecto liso y bri 1 lante, 
blanda y friable. El enrojecimiento extremo es co~ 
secuencia de la vascularidad marcada y hay un au-
mento de la tendencia a la hemorragia. los cambios 
gingivales, por lo general, son indoloros, salvo -
que se compliquen con una infección aguda, úlceras 
marginales o la formaci6n de una seudomembrana. En 
algunos casos, la encía inflamada forma masas cir
cunscritas de aspecto "tumoral", denominadas tumo
res del embarazo. 

Hay una reducción parcial de la scveridad
de la gingivitis a los dos mesas dcspu6s del parto, 
y luego de un aRo el estado de la cncfa es campar~ 
ble ~I de pacientes no embarazadas. Sin embargo, -
la encra no vuelve a la normalidad mientras haya -
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irritantes locales. Después del embarazo también -
disminuyen 1 a movi 1 i dad dentaria, el 1 fqu ido gi ngl_ 
val y la profundidad de la bolsa. Puede haber pér
dida de la inserci6n periodontal durante el embar~ 
zo, que no se restaura del todo después del parto. 

El cuadro histol6gico de la enfermedad gin 
gival en el embarazo es el de una inflamaci6n inc~ 

pecffica. Hay infi ltrado'celular abundante con cde 
ma y degcneraci6n del epitelio gingival y tejido: 
conectivo. El epitelio es hiperplástico, con bro-
tes largos y diversos grados de edema intracelular 
y cxtracelular e infi ltraci6n de leucocitos. 

El agravamiento de la gingivit!s Pue atri
buido principalmente al aumento de progestcrona, -
que produce la di lataci6n de los vasos gingivales, 
estas is circulatorio y aumenta In susceptibi 1 idad
a la irritaci6n mecfinica, todo lo cual favorece la 
fi ltraci6n de lfquido en los tejidos perivascula-
res. 

Asimismo, se ha dicho que la accntuaci6n -
de la gingivitis se produce en dos picos: 1) durarr 
te ~I primer trimestre, cuando huy una producci6n
elevada de gonadotropinas, y 2) durante el tercer
trimestre, cuando los niveles de estr6geno y pro-
gesterona son los más altos. La dcstrucci6n de ma~ 
tocitos gingivales por el aumento de las hormonas
sexuales y la consiguiente 1 iberaci6n de histamina 
y enzimas proteo! rticas también puede contribuir a 
la respuesta inflamatoria exagerada a los irritan
tes locales. 

Gingivoestomatitis Menopousico.- Esta le-
si6n aparece durante el perfodo posmenopáusico. A
veces, se presentan signos y sfntomas leves con 
los primeros trastornos menop6usicos. 

Las caracterfsticas clfnicas que presenta-
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la encra y el resto de la mucosa bucal son secas y 
bri 1 lantes, el color varfa entre la palidez o el -
enrojecimiento anormal y sangra fácilmente. En al
gunos casos, se observan fisuras en el pi iegue mu-

, covestibular y cambios comparables en la mucosa V! 
ginal. El paciente se queja de una sensaci6n de a~ 
dor y sequedad en toda la cavidad bucal, junto con 
la sensibi 1 idad extrema á los cambios t~rmicos, '
las sensaciones de gusto anormales se describen co 
mo "salado", "picante", o "agrio", y hay dificult~ 
des con las pr6tesis parciales removiblcs. 

Desde el punto de vista microsc6pico, la -
encra presenta la atroffa de las capas celulares -
germinal y estrellada del epitelio, y en ciertos-
casos, zonas de ulceraci6n. 

Cuando la gingivostomatitis menopáusica se 
produce en pacientes desdentadas, no pueden tole-
rar bien la pr6tesis. El espesamiento del epitelio 
es parte de la adaptaci6n fisiol6gica que hace po
sible la tolerancia de las pr6tcsis. En pacientcs
con gingivostomatitis menopal'.isica, el epitelio cleJ.. 
gado atr6fico ofrece muy poca protecci6n. 

Los signos y síntomas de la gingivostomatl 
tis menopfiusica son comparables, en cierto grado,
ª los de ia gingivitis dcscamativa cr6nica. La opl 
ni6n que prevalece es que las dos lesiones nacen -
de la atroffa y menor queratinizaci6n del epitelio 
bucal, unidas a la disminuci6n de estr6genos o un
desequ i 1 i br i o en su rnetabo 1 i smo. Oc cuando en cuo.!l 
do, se observan signos y ~rntomas si mi lares a los
de la gingivostomatitis menop6üsica despu~s de ov2 
riectomías o cstcri 1 izaci6n por 1•t1diaci6n en el 
tratamiento de neoplasmas malignos. 
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ABSCESOS Y QUISTES. 

Absceso Dentario.- El absceso dentario es una in-
flemaci6n circunscrita, aguda y purulenta de los -
tejidos blandos en el diente o en torno a ~I. Es -
producido por una infecci6n mixta de microorganis
mos bucales. La zona afectada presenta hinchaz6n y 
dolor. Puede haber malestar general, aumento de la 
temperatura y 1 infadenitis concomitantes. El pus -
distiende la encfa y se extiende hacia los tejidos 
subyacentes al f6rnis vestibular. 

Normalmente no hay bacterias en los tejí-
dos. Cuando entran, se produce la emigraci6n de 
leucocitos para contener la infección. La zona que 
da cercada por trombosis de los vasos y obstruc-: 
ci6n fibrinosa. El número de leucocitos y microor
ganismos sigue en aumento. Esto va seguido de ne-
crosis y 1 icucfacci6n de la zona central, con for
mación de pus. 
Absceso Pcriodontal.- El absceso periodontal puede 
ser la cxucerbaci6n aguda de la enfermedad perio-
dontal crónica. Puede producirse cuando la infec-
ci6n pasa a los tejidos a través del epitelio de -
la bolsa. Tales abscesos son consecuencia de la 
oclusión de las sal idas angostas de bolsas tortuo
sas o bolsas intraalveolares profundas. Dado que -
la virulencia de los microorganismos es un factor
importante, incluso las bolsas someras pueden ser
atacadas. A veces se acumula pus en los quistes 
peri odonta les, 1 ateral es. 

El absceso parodontal puede ser agudo o 
cr6nico. Son sfntomas del absceso perodontal agudo 
el dolor, la inflamación, movi 1 idad y extrusi6n 
del diente, sensibilidad a la percusi6n, linfoade
nitis, fiebre, leucocitosis y malestar general. La 
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encfa está edematosa, enrojecida y con una superfl 
cie lisa y bri 1 lante. 

El absceso parodontal cr6nico es asintomá
tico, con una trayectoria fistular que se habre h~ 
cia la encfa a lo largo de la rarz, el orificio es 
diffci 1 de localizar, puede estar cubierto por un
n6dulo pequeño de color rosa o una masa en forma -
de bot6n de tejido suave hemorrágico de granula- -
ción que puede estar moteado con pequeñas acumula
ciones de pus, situadas por debajo de la superfi-: 
cie externa de dicho tejido a través del cual es -
posible penetrar al trayecto fistular con un ins-
trumento delgado, el dolor puede ser sordo o haber 
una ligera extrusi6n del diente, sfntomus que des~ 
parecen solos. 
Absceso Gingival .'Este absceso es raro que aparez
ca se observa cuando las bacterias invaden por al
guna rotura de la superficie gingival. Estas solu
ciones de continuidad se originan durante la mastl 
caci6n, procedimientos de higiene bucal o trata- -
miento dental. Aunque al principio el surco gingi
val queda intacto, el absceso se extiende a la pr~ 
fundidad del tejido conectivo, ataca el hueso al-
veólar y se comunica con el surco. 

La resistencia del paciente es un factor -
de peso. Por ejemplo los pacientes diabéticos no -
controlados son más susceptibles a los abscesos. 
Absceso Peri apical.- El absceso peri apical (dento~ 
alveo~ar) es el resultado de la infecci6n pulpar -
que se extiende a través del agujero apical a los
tejidos periapicales. Estos abscesos generan tra-
ycctos fistulosos que comunican con la cavidad bu
cal. Asimismo, pueden establecer una comunicací6n
con la bolsa períodontal o el surco gingival. Es -
posible que la infccci6n pul par 1 legue a los tejí-
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dos periodontales por canales aberrantes, fractu-
ras radiculares o una perforaci6n. 

De todos los abscesos periodontales, el p~ 

riapical es el más comGn. 
Diagn6stico Diferencial.- El diagn6stico difercn-
cial de un absceso abarca los abscesos periapical, 
periodontal y gingival. 

Sin embargo, el tratamiento periodontol 
tiene que ver fundamentalmente con los abscesos pe 
riodontal y gingival. Los abscesos dentarios se 
asemejan desde el punto de vista clfnico, pero di
fieren en su origen. 

El absceso periapical proviene de la infc~ 
ci6n pulpar, el absceso periodontal se forma por -
la bolsa, y el absceso gingival es una infecci6n -
que se produce por una soluci6n de continuidad en
la superficie gingival. Aunque el absceso se origl 
ne en un lugar, puede extenderse y lesionar otras
zonas. Por ejemplo el absceso periodontal es capaz 
de producir necrosis pulpar y los abscesos periapl 
cales en ~ltima instancia pueden producir bolsa. 

El proceso infeccioso y los srntomas el rnl 
cos de los diversos abscesos se asemejan. Los abs
cesos solo difieren en su origen y en el avenamie~ 
to de la infccci6n. 

El diagn6stico se basa en los hallazgos -
clrnicos, en el examen radiográfico y en la prueba 
pulpar. La presencia de caries, lesiones pulparcs
y patologra periapical sugiere que podrfa tratarse 
de un absceso periapical mientras que las bolsas -
la p~rdida 6sea alveolar y la patologra periodon-
ta 1 hac<:n pensar en e 1 absceso per' i odonta 1 . Cuando 
ninguno de estos indicios es obvio, se sospcchorfi
que es un absceso gingival. Los abscesos periodon
tales pueden aparecer en dientes sin vital idnd; y, 
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por el contrario, pueden producirse abscesos peri~ 
pi cales en dientes con enfermedad periodontal. In
cluso sucede que la infecci6n se propaga del perig 
donto a la pulpa o viceversa, de modo que el absc~ 
so es periodontal y periapical. 

Los abscesos tienen algunas veces perrodos 
de exaccrbaci6n y remisi6n. Las exacerbaciones re
petidas son responsables de pérdidas 6seas amplias. 
Pronóstico.- La finalidad del diagn6stico es esta
blecer de qué tipo de absceso se trata, para l1ocer 
el pron6stico y elegir el tratamiento. El absccso
sc trata perfectamente y el pron6stico es favora-
blc. El pron6stico de los dientes con absceso pc-
ri apical depende de la posibi 1 idad de hacer el tr~ 
tamiento endod6ntico. El pron6sticn de los dientes 
con absceso periodontal se basa en la cantidad y -
naturaleza de la p6rdida 6sea y en la posición es
tratégica del diente. 

El pronóstico de un diente con absceso pe
riodontal es prometedor, salvo en los raros casos
en que aparece osteomielitis localizada. 
Tratamiento.- El tratamiento de los dientes con 
absceso varra con la decisi6n de conservar el die~ 

te o de extraerlo, y según sea el übsceso. Por lo
tanto, el tratamiento tiene recursos exod6ntico~,
periodontales y endod6nticos. 

El primer paso del tratamiento es la rcdu~ 
ci6n del absceso. La administraci6n de antibi6ti-
cos est~ indicada cuando hay fiebre y malestar ge
neral. Si no los hay, se estableccr6 el drenaje. -
Esto se har6 mediante curetaje de lu bolsa o inci
si6n del absceso. Cuando fuere preciso, la extrac
ci6n del diente. 

Cuando fuere preciso, la extracción del 
diente servir6 para drenaje. Una vez reducido ol -
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absceso, se hará el tratamiento correspondiente. 
En algunos casos, hacer buches con agua C! 

liente cada dos horas ayuda a que el absceso madu
re. Si hay que hacer una incisi6n se pr.acticará un 
corte horizontal en el centro del absceso. Se pue
de colocar gasa yodoformada. Las incisiones verti
cales que abarcan el margen gingival pueden produ
cir recesiones antiestéticas y es preciso evitar-
las. A veces se hace un colgajo. 

Durante los estadios agudos del absceso se 
necrosan partes de hueso alveolar. Se pueden for-
mar pequeños secuestros. Cuando se forma un secue~ 
tro, el absceso no se resolverá de la manera co- -
rriente y habrá que eliminar el secuestro mediante 
un colgajo salvo que sea expulsado. 

Una vez que se redujo el absceso, el trat~ 
miento a seguir se determina sobre la base del - -
diagn6stico y el pron6stico. Si la lesi6n es irre
parable, el diente se extraerá. Por lo general~ el 
absceso se resolvera después del drenaje. Las le-
siones periapicales se tratan mediante proccdimie~ 
tos endod6nticos, y como consecuencia de el lo pue
de cicatrizar el surco. 

Cuando la p6rdida 6sea producida por los -
abscesos periodontales es extensa, los procedimien 
tos quirúrgicos 6seos que requieran un mayor sacrl 
ficio de hueso están contraindicados. Los procedi
mientos de reinserci6n o injertos óseos son más 
conservadores, y por el lo, preferibles. Es ml's, el 
potencial Je reinserci6n aumenta dcspu6s de los 
abscesos pcriodontales. Es frecuente la regenera-
ci6n 6sea ~i el tratamiento fue favorable. 

L1hi pos i b i 1 ida des de re i ns ere i 6n dcpenden
de la local izaci6n del absceso y el acceso o la z2 
na. Adem6s, se precisa una cstabi 1 izaci6n adecuada 
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y también la el iminaci6n del traumatismo oclusal. 
Esto se consigue mediante ferul izaci6n y -

ajuste oclusal. 
Si un absceso abarca tejidos periapicales

y periodontales, se hará el tratamiento combinado, 
Esto se real iza expon1endo la zona con un colgajo
ampl io para tener un buen acceso a la superficie -
radic~lar y el ápice, 

De esta manera, en una sola operaci6n se -
hacen curetaje y apicectomfa. 
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QUISTES. 

Quiste gingival .- El quiste gingival apar~ 

ce como un n6dulo indoloro, de color gris azulado, 
en la encra, con el aspecto y la consistencia de -
un mucocele. Puesto que la localizaci6n del quiste 
es superficial, no aparece en las radiografras. 

Quiste periodontal .- El quiste periodontal 
(a veces denominado quiste periodontal lateral) se 
ve en radiograff as como una lesi6n radiolOcida - -
bien definida, adyacente a una rarz. Se haya en el 
hueso, y a veces se hbre paso a través de la tabla 
ósea, produciendo agrandamiento de la encía. 

Frecuencia y origen.- Los quistes gingiva
les y periodontales son raros. Con mayor frecuen-
cia se originan en los restos del epitelio odonto
gén i co de 1 1 i gamento peri odonta 1 o en 1 a encf a. 
Otros mecanismos que dan nacimiento a estos quis-
tes son, sin duda, accidentales. Se incluye en - -
el los la implantaci6n traumática de epitelio supe!:_ 
ficial que más tarde sufre degeneración crstica, -
evóluci6n a partir del epitelio glandular hetero~
tr6pico, o evoluci6n crstica dentro de un absceso
pcr i odonta 1 1atera1 . La mayor fa de 1 os quistes pe
ri odont a 1 es aparecen en la regi6n de los caninos -
inferiores. A veces, estos quistes se infectan y -

forman un absceso, que induce a confusiones, en un 
diente vital en bolsa d~tectable. 

Por lo general, en el tratamiento periodo.!l 
tal se asigna poca importancia a la vitalidad del
dientc. La pérdida 6sca extensa y r~pida puede te
ner en 1 a puto 1 og r a pu 1 pal' una cawHt concorn i tantc. 
El diagn6stico adecuado de estos cusos favorcccr6-
al mayor éxito del tratamiento. 
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DIAGNOSTICO 

El diagn6stico es la valoraci6n de las ob
servaciones efectuadas durante el examen. Los da-
tos obtenidos de la historia, los exámenes el fni-
cos y radiográficos y todo procedimiento necesario 
de laboratorio son evaluados o interpretados. 

Signos y sfntomas para el diagn6stico.- P~ 

ro el reconocimiento de las manifestaciones perio
dontales son importantes los signos y srntomas de
perturbaciones de los tejidos gingivales y perio-
dontales. Pueden ser enumerados como sigue: 

r .- Cambios en el color gingival. 
A. Zona marginal. 
B. Zona papilar. 
C. Zona adherida. 
D. Mucosa alveolar. 

11 .- Cambios en la forma, posici6n y aspec
to superficial de la encía. 
A. l-li perpl as i a. 
B. Retracci6n. 
C. Pérdida del punteado. 
D. Aspecto bri 1 loso. 
E. Grietas. 
F. Festoneado exagerndo. 

111 .- Retracci6n de los tejidos gingivales. 
IV.- Formaci6n de bolsa. 
V.- Hemorragia. 

VI.- Presencia de exudado. 
VII.- Cambios en la ap6fisis alveolar. 

V 1 1 1 • - Mov i 1 i dad. 
IX.- Migraci6n. 
X.- Alteraciones de la oclusi6n. 
Color gingival .- Los cambios en el valor -

del color pueden ser evidencias de alteraciones 
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hfsticas, inflamaci6n y reparaci6n. Los cambios de 
color se producen en la encía en otros estados pa
tológicos que no son inflamatorios. Una manifesta
ción gingival de una enfermedad orgánica puede in
fluir en el color del tejido. 

En la enfermedad de Addison las encías pr~ 
sentan manchas pardo oscuras o negras discretas. -
La· ictericia altera a menudo el color gi ngival. 

Textura de la superficie.- La textura de -
la encía adherente es la de una superficie puntea
da, que va desde un terciopelo suave hasta la piel 
de naranja nttida. 

Forma y posici6n.- Las desviaciones de la
forma y posici6n normales del margen gingival son
signos importantes. La posici6n puede estar a dis
tintas alturas del diente. La edad del paciente es 
importante, No obstante, se ven hiperplasias inrla 
matarías; por ejemplo, la di lanttnica, La infi ltr; 
ci6n leucémica, los agrandamientos por influencia: 
hormonal y las neoplasias gingivales pueden expre
sarse como modificaciones del tamaRo. 

Grietas.- Las grietas gingivales pueden -
ser causadas por muchos factores etiológicos que -
afectan al tejido gingival. También se asocian las 
grietas a la formaci6n de bolsas. 

Formación de bolsa.- Los signos y sfntomas 
de la formaci6n de una bolsa son los de una infla
maci6n gingival; dccoloraci6n, p6rdida del puntea
do, sangrado, exudado, pérdida de la forma y, en -
cierta proporci6n, la profundidud. 

Hemorragia y exudado.- Se considera a la -
gingivorragia y al exudado como signo~ de una 1n-
flamaci6n gingival. 

lnvolucraci6n 6sca.- Los cambios en el hue 
so alveolar pueden producirse en la regi6n de la -
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cresta o en el aparato de inserci6n. 
Moví lidad.- El aflojamiento de los dientes 

revela la severidad de la lesi6n. En su mayor par
te, la movi 1 idad puede ser correlacionada con alte 
raciones, de grado de pérdida de inserción por~: 
reabsorción 6sea marginal en la pcriodontitis mar
ginal y con cambios en el aparato de inserci6n evi 
dentes en el traumatismo periodontal, -

Perturbaciones de la oclusión.- Una rela-
ci6n c6ntrica falsa con un patrón de hábito positj_ 
vo pueden ser los factores iniciales de una pcrtu~ 
baci6n que cause la movilidad de un diente o grupo 
de dientes, sin involucraci6n alguna de los tejí-
dos gingivales. 

Deberá real izarse un detallado examen clí
nico y radiográfico de la dentadura en su aspecto
estático y funcional. 

Absceso periodontal .- Hay que diferenciar
los abscesos periodontales de los periapicales. 
Los primeros suelen formarse en las bolsas o entre 
las rarees de los dientes multirradiculares; puede 
haber una ffstula directa a la superficie gingival 
externa o puede avenar por la bolsa periodontal, -
También pueden alojarse cuerpos extraños en los t~ 
jidos y causar un absceso, 
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Los objetivos del tratamiento periodontal
son los siguientes: 1) el iminaci6n de todos los 
factores etiológicos¡ 2) el iminaci6n de las bolsas 
y crcaci6n de surcos cuya profundidad sea tan cer
cana a cero como sea posible; 3) restauración de -
la arquitectura fisiol6gica gingival y ósea; 4) o~ 
tablccimiento de una oclusi6n funcional armonioso; 
5) mantenimiento de la salud periodontal por parte 
del paciente a través de técnicas de fisioterapio
y visitas periódicas al dentista. 

Preparaci6n Inicial de la Boca.- La prepo
raci 6n inicial del caso de enfermedad periodontal
constituye una etapa fundamental del tratamiento.
Consiste en lo siguiente: 1) raspaje y alisamiento 
radicular; 2) el iminaci6n de los factores localc8-
que conducen a la irritación gingival; 3) institu
ci6n de métodos de higiene bucal; 4) inmovi 1 iza- -
ci6n temporaria; 5) eliminación de interferencias
oclusales; e 6) inicia6í6n de la represi6n de los
h6bitos bucales. 

Debemos subrayar la importancia de hacer -
un respaje previo a cualquier tratamiento. La remo 
ci6n de los depósitos de c61culos, antes de las 
técnicas quirúrgicas, tiene varias ventajas. Lar~ 
ducci6n de la inflamaci6n por el raspajc previo, -
en muchos casos, cambia la calidad de los tejidos
Y es más fáci 1 incindir y rechazar. Puede, también 
eliminar la bolsa y suprimir la necesidad de la el 
rugra. 

El iminaci6n de Bolsas Supralveolares. Cur~ 

teado.- Es un procedimiento quirúrgico tendiente a 
eliminar el cpitcl io ulcerado del surco gingival y 
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otros tejidos inflamatorios. 
Gingivectomra y gingivoplastia.

Definici6n.- Se puede definir la gingivectomfa co
mo la excisi6n de la pared blanda de la bolsa. Su
final idad es la el iminaci6n de las bolsas. Gin9iv2 
plastia es la remodelaci6n de la encra que ha per
dido su forma externa fisiol6gica. Su finalidad es 
la creación de la forma gingival fisiol69ica, y no 
la eliminaci6n de las bolsas. 
REQUISITOS PREVIOS.-

los requisitos previos básicos para la gin 
givectomra son los siguientes: 
l. la zona de encfa insertada debe ser suficiente

mente ancha para que 1 a exc is i 6n de parte de 
el la deje una zona adecuada desde el punto de -
vista funciona 1 . 

2. la forma de la cresta alveolar subyacente debc
ser normal. Si se ha producido pérdida ósea, d!:, 
be ser horizontal, dejando cresta 6sea de forma 
relativamente regular en el nuevo nivel más in
ferior. 

3. No debe hacer defectos o bolsas infra6seas (in
traa 1veo1 ares). 

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES. 
Si estos requisitos previos se cumplen, la 

gingivectomra y la gingivoplastia se usan para lo
siguiente: 
l. Eliminaci6n de bolsas supraalveolares y bolsas

falsas. 
2. El iminaci6n de agrandamientos fibrosos o edema

tosos de la encfa. 
3. Transformaci6n de márgenes redondeados o engro

sados en 1 a forma idea 1 (en f i 1 o de cu ch i 1 1 o). 
4. Creaci6n de una forma más est6tica en casos cn

que no se ha producido la exposici6n completa -
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de la corona anatómica. 
5. Creación de simetrra bilateral al Ir donde el 

margen gingival de un incisivo se ha retrardo ~ 

algo más que el del incisivo vecino. 
6. Exposici6n mayor de la corona clfnica para ga-

nar retención con finalidad protAtica, para pet 
mitir el acceso a caries subgingivales, o para
pormitir la colocación de un clamp durante el -
tratamiento endod6ntico. 

7. Corrección de cráteres gingivales. 
, La gingivectomfa y la gingivoplastia no e~ 

tán indicadas en los siguientes casos: 
1. En presencia de rebordes alveolares vestibula-

res y orales gruesos, cráteres interdentarios -
o cresta 6sea. 

2. En presencia de bolsas íntraalveolares (infra--
6seas). 
Si la bolsa se extiende más allá de la cresta -
alveolar, no es posible eliminar su base única
mente mediante gingivectomfa. la bols~ remanen
te luwá que 1 a bo 1 sa vue 1 va a formarse. 

3. Si la excisi6n de la encfa dejara una zona ina
decuada de encfa insertada. 
Si lb bolsa 1 lega debajo de la uni6n mucogingi
val, la cirugía eliminará gran parte de la en-
era insertada, o su totalidad, la mucosa alveo
lar no es buen substituto de la cncfá insertada. 
En estos casos, la lesi6n sigue. 

4. Cuando la higiene bucal es mala. 
Si el paciente no puede real izar higie bucal 
adecuada, o no 1 a realizará, QI tratamí ento qui 
rúrgico fracasará. 

5. Si le rclaci6n del profesional y el paciente es 
diflci 1 o si el manejo del paciente es un pro-
bleml). 
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6. Cuando existen determinadas enfermedades y afeE 
c1ones. 

7, Cuando el paciente se queja de sensibi 1 idad den 
taria antes dela cirugía. 

T6cnica de Gingivectomfa y Gingivoplas~ia.-
Período prequir~rgico. Raspaje.- Se debe -

preparar el tejido del paciente para la cirugía 
con la remoci6n de todo deposito calcificaco y pi~ 
ca. 

Higiene bucal.- Si el paciente demuestra -
su destreza en la higiene bucal, en el momento de
la cirugía se habrá resuelto gran parte de la in~

flamaci6n. Durante la operaci6n habrA menos hemo-
rragia, los tejidos tendrán consistencia más firme, 
y se evitarán heridas de bordes desgarrados o irr~ 
guiares. 

Premedicaci6n. La premedicaci6n de estados 
de ansiedad ya se expl ic6, Las recetas de la prem~ 
dicaci6n se harán al final izar la sesi6n anterior
ª la de la cirugfa, cuando la.zona a operar se ha
vuelto a examinar y valorar, y se registraron modj_ 
ficaciones en la profundidad de lo bolsa. 
CIRUGI A 

Planeamiento de la cirugfo.- Se estudiarán 
con todo cuidado la ficha y las radiografías de la 
zona a operar. Se puede operar un cuadrante de la
boca, o la mitad de el la; el otro lado se deja in
tacto para que el paciente pueda masticar con ma~
yor comodidad. La gingivectomía se puede realizar
en un solo diente para conseguir acceso en procedj_ 
mientas de operatoria dental o para instalar el 
cl~mp pora procedimientos endod6nticos. 

Anestesia.· La i nf i 1traei6n 1oca1 es 1 a téE 
nica de elecci6n. Una vez conseguida la anestesia, 
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se inyecta una gota en cada papila interdentaria -
de la zona que interesa. Esto aumenta la resisten
cia de la encf~ y hace más fáci 1 su incisi6n. Ade
más, el vasoconstrictor reducirá la hemorragia du
rante la cirugfa. 

Una vez confirmado que los tejidos se ha--
1 lan completamente anestesiados, márquese la pro~~ 
fundidad de la bolsa, y realice lo cirugfa. Már~ -
quense 1 as bo 1 sas con una sonda peri odonta 1 o co'n
una pinza marcadora de bolsas. H69anse puntos san
grantes en todas las zonas con bolsa, incluso en-
lo papila interdentaria. 

lncisi6n. La incisi6n se hoce por apical a 
los puntos sangrantes y se le extiende por la en-
era h~sta el final, a nivel del fondo de la bolsa, 
es decir, a nivel de los puntos sangrantes. Donde
la encfa sea gruesa, el bisel puode ser largo. Por 
el contrario, en presencia de encra delgada y de -
textura fina, el bisel corto conferirá la forma 
festoneada adecuada. Ond61ese la incisi6n mesiodis 
tal imitando la forma festoneada ideal (si mi lar al 
festoneado de las prpotesis). Es preciso que el 
bisturf periodontal est~ bien afilado para que las 
incisiones se hagan con facilidad y no se desga- -
rren o laceren los tejidos. El tejido gipgival in
cidido se elimina tomando un extremo del tejido 
parcialmente desprendido con una pinza para teji-
dos y cortando su uni6n remanente con un bisturí o 
escalpelo. 

Biselado y festoneado.- Si las incisiones
se planifican y realizan bien, 1) se eliminan las
bolsas, 2) la incisi6n dejará uno superficie con-
vertiente hacia la corono (denominada bisel) 3) el 
bisel terminará en un margen enfilo de cuchi 1 lo,
y 4) el tejido restante qucdar6 festoneado alrcde-
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dor de cada diente. 
Control de la hemorragia.- Después de la -

cirugía se inspeccionarán con atenci6n la herida y 
las superficies dentarias. Quite todo dep6sito re
manente o flecos de tejido. En este punto, será 
preciso que se consiga buena hemostasia, antes de
col ocar el ap6sito. Ello se hace 1 impiando las su
perficies de la herida con soluci6n salina estéri 1 
o agua, y empaquetando después gasa sobre 1 a zona. -

1 Si esto no produce hemostasia, atAquense las zonas 
interproximales con tapones empapados en soluci6n
de adrenalina (no mayor de 1/1000). Las soluciones 
concentradas de adrenalina (8 por 100) podrfan pr~ 
ducir efectos sistemáticos desfavorables. 

Colocaci6n del ap6sito. La finalidad del -
ap6sito es que el paciente tenga mayor comodidad -
posoperatoria. El ap6sito impide la formaci6n de -
tejido de granulaci6n exuberante y de esa manera -
hace las veces de matriz. Debe cubrir la herida y
proteger la herida del trauma mecfinico durante la
masticaci6n y de la irritaci6n de alimentos muy 
condimentados. El ap6sito se coloca a lo largo de
los cuellos de los dientes y no debe cubrir las s~ 
perficies oclusales. El ap6sito se coloca en las -
zonas interdentarias, en piezas c6nica. Después, -
se adaptan tiras planas de ap6sito a los conos in
terproximales. Se fuerza el ap6sito én posici6n m~ 
diante presi6n digital o con instrumentos. Se ins
peciona para constatar que el ap6sito no invade 
las inserciones musculares o la mucosa orovestibu
lar. 

Cambios de ap6sito.- lndfqucse al paciente 
que vuelva para el cambio de ap6sito a los tres o
ci nco dfas, o antes si el ap6sito se mueve. En ca
da cambio de ap6sito, inspeccione y limpie cuidad~ 
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samente la superficie de la herida y las superfi-
cies radiculares. Si hay tejido de granulaci6n - -
abundante, se quita con una cureta. 

Retiro del ap6sito.- Al hacer el retiro d~ 
finitivo del ap6sito se aconseja al paciente que -
no produzca la higiene bucal. Algunos pacientes 
temen la hemorragia y suspenden el cepi 1 lado. En -
estos casos, se forma tejido de granulaci6n exube
rante, o el tejido no madura co~o corresponde. 

Inmediatamente después de la remoción del
ap6sito se usan cepi 1 los especiales muy blondos. 

Recomendaciones y procedimientos posoperotorios. 
Instrucciones al paciente.- lndfquese al-

paciente que no coma ni beba uno hora después de -
la cirugía, hasta que fragLle bien el apósito. 

Se evitarán alimentos ácidos o condimenta
dos. En la zona operada, el cepi 1 lado se 1 imitará
ª las superficies dentarias iniciales y oclusales. 
El ap6sito se 1 impia con suavidad, mediante un ce
pi l<lo blando de penachos múltiples. Es aconsejable 
hacer enjuagatorios suaves después de las comidas~ 
La receta de la posmedicaci6n se hace en este mo-
mento. 
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CONCLUSIONES 

El tener una buena salud en general, es de 
suma importancia. En la cavidad bucal los padeci-
mientos parodontales junto con la caries dental, ~ 
se ha visto que son la causa más frecuente de la -
pérdida de piezas dentarias. 

Debemos tener cuidado desde la niñez para
evitar complicaciones posteriores. 

El saber una buena t~cnica de cepi 1 lado, -
tener una al imentaci6n balanceada, el aseo perso-
nal tanto del cuerpo como del vestido son muy im-
portantes. 

La visita al dentista debe ser por lo me-
nos cada seis meses éste debe enseñarle al pacien
te la manera de cepi 1 larse los dientes, y los mat~ 
ria 1 es con que puede hacerse una buena 1 i mp i eza C.2, 

mo el uso de la seda dental, el dcntrífico, 1 impie 
zas con instrumentos (oclontoxesis), el dar masaje: 
a las encras, etc. 

las causas de la enfermedad parodontal se
han descrito como factores etiol6gicos, locales, -
generales y sistémicos, aunque no debemos descar-
tar los psicosom6ticos. 

El hacer un; buen diagn6stico observando 
los cambios de color gingival, cambios de forma P.2. 
sici6n y aspecto superficial de la encra. Cuando -
se encuentra retracci6n de los tejidos gingivales, 
como bolsas parodontales, hemorragias, presencia -
de exudado, movilidad, migración, alteraciones en
la oclusi6n. 

El plan de tratamiento periodontal debe h~ 
cerse de acuerdo con la colección de datos y form.!:!. 
laci6n del diagn6stico. 

la secuencia de la terap6utica debe ;cguir 
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un orden l6gico destinado a aliviar al paciente en 
la forma más completa, rápida y fáci 1. Deben consl 
derarse seriamente ciertas tolerancias para los re 
querimientos restauradores y las posibilidades ac: 
tuales del tratamiento de restauraci6n, de la bol
sa de las inserciones gingivales enfermas, que los 
tratamientos de restaura~i6n. Cuando se sigue este 
orden, el margen gingivales está 1 ibre para adqui
rir una posición más estables, los contornos de 
los tejidos blandos se afirman, y el operador tie
ne la importante· ventaja de revaluar, antes de pr2 
ceder a real izar restauraciones. Esta rutina no im 
pide, por supuesto, el tratamiento primario de ca: 
ries profundas, y el uso de restauraciones tempor~ 
rias antes de la real izaci6n de una terapéutica p~ 
riodontal. 

Al considerar el pronóstico de cada diente, 
debe tenerse cuidado con los intentos de salvar 
dientes afectados de gravedad, cuya retención con
tribuirá muy poco al éxito del caso en total. 
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