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La :::eta principal al preparar esta tesis es ofrecer 1)1 

conocimientos que per:nitan el t~ata.~ionto de las enfer­

:nedados ;;iarodontales :nás co=.unes COí.10 oarte ir. te€I"al je 

la ~ráotica ojontologica. 

:ar.fiando en 1ue es:n tesi3 sobre: :r:RTi\5 :::?ER!.~J.\.JE.1 

?AROilm:n.t::>l I su ?RAr;.1.:n:;:TO ::sz.:::rnco 3cr·r:rá ~,,::o -

:::arco 1e referencia a mis compa .eros estudiu~tes a loa 

cuales :::e dirijo en for::ia pri:naria ;o.'!lantl1 1¡r: ~·10::ta 

que no podemos tener estudios cor.3e~?adoro~ u excepción 

de aq·.iellos puntos :;.ue han deno3tradJ .3er •\1.U'!s, por -

ter.er bases cientificas :r buen é:<i ;o en 1::. :~r·.~-~;ica ~lf 

escuelas, 

dando como róaultado una odontolJg!a actuullzudu. 

La parodoncia, conect9.do. :iomo ostá con todn::i l.no ¡iarteo 

de la práctico. ;'.e:ital :r do obvl110 relacionas con las ci 

encias básicas, es la parte de la odontolog!n 'Jon cu:ra. 

aplicaci6n se iiuede lograr un mejor plunteo 'Jol ~ratam:);_ 

en to dental. Ea te concepto abarca wia integrric i.ón :le la 

parodoncia, la od:intoloi;ín ;:;eneral ;r lJa ::irtncipioa bi:?, 

lógicos 1111 su. enfoc_:.te clínico que ae conoce co::io trato.­

miento completo. 
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El tratamiento de las enfermedades parodontalea exige que 

el odontólogo posea un conocimiento a fondo de los princ~ 

piol! biolo¡;icos básicos y q;,\e la 9re•rención '! el trata:U.­

ento de la enfermedad parod.mtal Je ejerciten co:r.o parto 

de la odontología general. 31 tratB.:!!iento dental ;ar.eral 

del paciente cardiaco acarea aspectos je concideración P! 

rodontal, aunque incluye extracci)nea 'J prote~is. Sl tra­

ta.:nien to parodontal no p•lede te:ler é;;i to ai siaiul tá.~ei:.;:ie!! 

te no ao practica el trata.::ianto de restauraciSn concomi­

tante, lo cual a su vez, es inver3amente válilo. La pre­

servación de la dentadllra 'J la ;ir:i;::oci:Sn del bienestar 

del paciente sola:nente se obtie11e si se le brinda ;,¡::. tra­

tw:.iento completo. La capaci1ad de a!'tiClllar toduJ .:.as f~ 

ses 'iel trata.;::iento deJe :rnr do.:.inada ¡nr el odontólogo -

general, aun en los ~aaos en ~ue ae considP.ro necesaria -

la coperacidn jel especialista. 

El conoci~iento anató~ico y funci)nal. de loa :ajijos ~e -

aooorte de loo dientes hace ~ás acertada la ~plicaci5n de 

laa practicfttl terapéuticas y lleva al ciejor áxt to del tra 

ta:iientJ do lu::i onfermedad ... ,J 9urodontalos. 
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CAPITULO I -··---------------------- I!';::r1hcci5n 'll :rJ::le:a. 

CA.PITULO II ------------------------ :a:.tS'.!3 1e l:.i ar..f-:r::.t1''.!i:.i -

a) ?l~cu ::actari~cD, 

'J) Jiilc·l:L 

e) ~:u~~ria alba. 

:i.) :iJr:;;~n~ltlcJ, 

'::) ::J tric!...Ji~t\l. 
e) Jiubec;>s, 

CA.?I~CLO I!I .. ---------------------- In:!'l~:i:.t.:i5n :¡ re9.cci.in :;: 

:JU!:OlO".i.Ca. 

a) Jbnorvaoiones ::iacrasoo 

:ii.:110. 

b) ObaorvaciJnea ::iicrosc~ 

9ic1.\fl, 

CAPITULO IV ------------------------ 'Zingi •ri. tL:i. 

a) ~aructeriatices al!~i-

b) Gini.;i•:iti:i ulceMrll~~r·J 

~unto. 

e) Gingi•ri tis 1crsc1;rnr, t.1 v11 

crónico .• 



7 

d) Tratamiento. 

CAPITULO V ----------------------- ?arodontitis. 

a) Caracter!sticaa cl!ni-

cas. 

b) Bolsa parador.tal (ti­

pos) 

e) Resorción ie la cresta 

alveolar. 

1) Absceso 9arodor.tnl. 

e) Etiolog!a . 

. ;A?IT'JLO VI ----------------------- Enfer::iedudes 1'-'.e exi;er. -

tratamiento ir.::i~diato. 

a) Abscesoa, 

b) -:<uistee. 

c) Pericoronitia . 

. d) ~ingi~itis ~lceronecr~ 

¡¡ar.te. 

CAPITULO 'III ---------------------- Criterio terapéutico. 

a) Rolaoi6n del OdontólJ-

go con al paciente. 

b) Exwnen y iia.,;r:osti~o. 

e) Pro non tic o. 

d) Plcin ·lo <::ratamionto. 

~Al?I TULO VIII -------------------- Trn tnm t "11 t;o. 

a) C. P,I', 

3) Ra:1pt1J1! radicultu·. 

e) GinRlv~ctomía y ~in~i­

·10 p lt\'.l t. {:i. 
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d) Curotaje gingival. 

e) ~olgajo Parodontal. 

f) :uretaje ~uirurgico ¿or col­

gajo. 

g) ~irugía ~ucogin¿ivo.l. 

OA?ITULO IX ------------------ Conclusiones. 
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CAPITULO I 

INTRODOCCION AL PR03LE!r!A: 

La prevención y control :le la enfermedad pe.rojontal,aon 

t'aoetaa importantes en un progrW!la de prevención, en •rista -

del interés del control de placa en casos cl!nicos de enfer­

medadeo parodontales y en general de prevención de caries :¡ 

otros trastornos patológicos en la cavidad oral. 

El pa;el relativo de varios factores etiológicos :ie las 

enfer::eda'iea 9arodJntales, ha aiiJ in•restiga:io pro:' :n:b . ..r:onL 

por ~edio ie estudiJs cl!~icos y estudios epi:ie~iol5~icoe. -

De aquí tene.;;oa co:no reaul 'teda este tipo de re .iortes; e;ci:lt<J 

·ma f·;.erte asociacUn entre la prevalencia .1 Je•rori::!ad je 

( snfer::edad ::;arodontal) par'.JiJr.topatiao y la ac·.:r.•JlnciJn de 

de placa, tartaro (cálccÜJ3 Jr::á:-.icos) gin¿ivitia, pfr::lii:. -

de adherencia entre el ~9jido capilar y el dionte, cotos r~c 

toras indiscutiblemente paeden ser controladoJ por ~edio de 

la higiene oral, bien a~a por el profesional y en caJo ie 

primera inatancia por el :nismo paciente. Otroa factores eti2 

1:5e;icos coc:o: Deficiencias nu tricionale3, er:torrnc'!ade3 sia-o;~ 

micas, diabP. tea, oclusi6n traumática, stro;ir1 ( tenoión), iis­

turbios mentales, herencia e hipersersibil1 l•1rl ·~act8riJló.:i­

ca (aler¡r,ias); estos estadíoi.l en el organi:i:::·i '.le Lln indivi­

duo, prediapor.en al :::üsmo a que presento or.!'.,r;;icda'ios iel p~ 

rodar.to, 1ue podr1n ir '.lende ~na ai~ple gir.~L7iti3, hasta 

una utrof111 difusa del hueso alveolar, !u1cloncla notar 1ue en 

cada cu;io ovi,lente ten·iri:i:noa pre:rnnclu ·Je plt1c<1 br.;ctnri::i°:'.:l • 

y por lo t.<into tartriro, cálculo'J 1r·1ánico3 ·¡ \''" ·;ion p•idrÍ'I 

el profe.1ior.iot11 con una int0rvcnci'5n ~p:irt·Hi!• "':!. t:ir la in-
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f'lrunacidn gingival y disminuir el grado de pér1ida de soporte 

do los dientes. 

t'.uohoa investigadores han in3istido en o.ue el factor ¡iri:; 

cipal que produce las enfer::iedades parodontalea, es '31 C'J:t¡:'·J-­

nonte bacteriano de la placa alrededor de loa "il.entes J ::i~bre 

posición de cálculos en los 11entes. Zste rr"r' 1e ir:ve:iti 11d1 

reo !lloatr6 o.ue la bacteria ;i1;ede ;iro1•.i.cir s:.:.c:i tar:o"!.s:J t5:dc·:.3 

ci.ue fl'leden iniciar la infla::aciJn gingival. La i·!~:itificaci 5n 

1e t:>dos los ::irganis:ios in::iiec:.iídos, la relaci?n :·:.;é:::1<0?:!-;ia:·~-­

si to y el ?a9el del tejido y la bacteria, prod.l.cen e::zi~as ~r. 

la iniciación :!e la er.fer~e-1s-; -:~r,d:>::tal, ::_•.te C):-. -:::.r.Ja ;ire~o::: 

te y tiende a '.\e::iarr,llane. 31n e-:ibar,:o, ;:a:r ·n:'!::::.e::t~s .:•ri­

dencias clínicas c:>::.?roba:las ~:.i.e a•lfieren 1:ic ~-:~.>;: .. 19.~.dJ lJ3 

dientes linpioa, ea :m :iedio efectko 1e ::ont::-:Jlar la er.fer::c­

dad parodontal recáe so'ore el oacier.te ;uien iP.'ce re:::,•rer o:.u­

rie.::iente la placa acu:;iulada en a•;s :iientea, y ·?l :len"'.:i::i tu ::i«te 

debe dar tru~a::iiento fo control pro::Ü,).ctic) " :.:-:3tr-;.ir iü )a­

ciente en l.n 'lroc<:d.i::'.ientoa :'.a cui:!8.·:o !e :n; 1:-:.ene Jr9.l ., -

r.:otivar al .:ilamo, ?ara que ac·..i.:!::i onrtunn;:¡ento '.'. 3tts ci :u.1 :o 

control, haciér.1ooelo ver las ventajas de lu "OJJ~tJlJ;!a ,:-o-

ven ti va·~ 

El d.entiata. co:"loce !lOrfec-:a:.:sr.t'? la :'l1ru ':;:: .. ~:~~i-.:.:-.a e:: -

el o.edio ':Jucal y sabe rtue los ele:::.er.tJs :icl ~L;:=2~.to ~arJilJ::-.­

tal, ,vrn :::adificado"l 'lOr .;l ::e:iio 1ue e:it:í. c:i:~·;-.t<":J~J :nr '.'l :-1:.t 

li Vil, 

Ji bion <.!'J.'oe::a::i q1;.e la :~:.1c J:m üo lu \nc::i :¡ .jo lu fn,rl :1-1.0, 

son a :n•mudo ootérlln.n en ".11 ::nr.~onto dol n11cl!!lic1:-:~o, :rnn.¡uo '1.a 

¡iosiblo quo ao conto.:ninen iurnn~o el pnoo a tra·11:J •!el cunnl ~ 

va(l;bnl. 



II 

De cuatro a doce horas después del nacillliento, se esta­

blecen estreptococos alfa he~olític?s como :nie:nbros :nás pro­

minentes de la flora resU9nte,per:naneciendo coJio tales 1u--

l'Unto toda la vida; 9r Jb:ibleJtente ;>rJvie!'.en :iel tr'!lct'.l nn l!. 

ratorio je la :nadre y :iel persor.'i!l encargado je la :nadre y -

riel hijo, jurante los :irimeros meseJ de vida, se ·1an a.~adiGn-

do estafilococos aerobios y anaer?bios, di9lococos :ra::i ne~ 

tivoe y ocacional:nente, lactob':lcilos. Cuando co:nienza la io!! 

tici5n, se establecen es:'liroq_uetas anaerobias :¡ bucilJs :\13! 

for:nos, así c?mo al~Jnoe 1?.ctobaci.:.os. En loa 'ldultos se en­

cuentran regular:!lente ''actynomyces'' en el tej i ia '.lo las :i...;í~ 

dalas, asi como en lla encías. 

La funci:Sn aacteri"Jstática :ie la sali·r'l, ,cur.t:.ene b -­

flora ::iicro oi~na .3a9d fi ta pariar.do u.n e~"liE wiJ H:'. l:.i 3:i-

::ioe dentro de r.ivales xi!:J J :::ienJJ coc-.3tar. te3. :: m::dJ ,1 nl::e 

rJ y calidad,de 2icroor=a::i3~JJ, ~~~nta , l~.i~ir.~ye, ae ro~ 

po el equillbrio f·J::ci~::al :¡ la !'lora ::licrniar.a .1apr:Sfi ~a -

se convierto en ?Ut6genu. 

!'labe.:ioa ta.ibién :¡1ir: la !'·rnci6n b1.1cte:·but1Ítica :le la ':! 

li va cum¡üe cm :loo f'..;.~;'; i '.S~.es .á3; .ir.::. cpe : L l~~La lo:i res-

otra, p1r :no:l:!.J :ie l,u ;.:::falas ;alivale:J, rili::iir.a ü:-:'.\:\Jn 
• 

;ir·i:bct0e finales del :::cta:i0lia:no basal drJ •lifer<:rn~·2:J .-r;--

rio11 '11.i::ior.tic i0a, 011 ~"Jr 'l n :J..tl"l la iicu:ied.:d q110 3C ·:iu:ctienJ 

en lu ~nen pr :ne•Ho ·L la :io.li·m mantiene a la ccur.i.1n b;1c•ll 

:iulllrlllbla y :ii ésta~' :·::l:la ae J'll)f.1 1 lt! :,nr::Ír¡ .HJ i.lcmatl•:•.1. 
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inter!ibrilar de los hacea je fibras del lisa;~ento paroion-­

tal, lo cual per:nite la penetraci5n al epitelio y la f'r=ac~ 

ón de bolaas. El ácido hiulurónico y el sulfato ic cor.ir1t:~ 

na forman parte del O<:!tr.ent·J intercehüar del tejido gingival, 

Loa cultivos bacterianos mixtos obtenidoa de las bolJaa 

parodontales producen aie~pre la enz1:na condrozulfatoaa ~uc 

cataliza la hidróliaio del :n•;.copoliaacarido sulfato de con-­

droi tina. 

La reacci6n a la infección ea la infla.~aci6n inenpecíf! 

ca, la cual ea \Ula respuesta agreaiva a la lesión celular -

en la que elementos celulares y hu=.oralea intentan ·lestrlir, 

neutralizar o reducir la acción :l.el frritant~ y,a co:1tin'..la-­

ción, tratan :l.e reparar loa daños ;¡nducUot1, ?0r ieagracb, 

el infiltrado inflw:iatorio contiene fac tore:i que a la vez 

que obstaculizan la acción de las ·oacterias leoionan el te.i! 

do, originando con ello la extenaión :l.e l~ enfer::1eiad raro-­

dental. La i~flamación va aco:npa:lada ·de pro t",'Jliaia quo pue­

de ser perjudicial para el tejido. Algunos ·1~ los :_:olip&¡iti­

doa formadoo, aon antibactorianoa :¡ 'tras o:Jti;nulan las fun­

ciónea esencial:nente '1ofenoivas como son ol <~u.mento de la 

permeabilidad hística, la for:naci'5n de leucooi too, la q:ümi'2_ 

taxis y la migraci6n do fagocitos hacia el &roa afectada.TO!!! 

bián éste mecanis:no defensivo puede intervenir en la propag¡¡ 

ción do la enfor~e:iad porodontal porque loa ~agocitos conti­

enon onzimas proteoliticna potentes capaceo :io '.le~trJir la -

fijac.ión opi telial y lao fibras colágenas que :JtJ¡;otan Loa i! 

entes. El ácido láctico, ogento quolunto dÓbll, na otro ?r~­

ducto necundario do la influmnc15n 1ue puodo inrluir ~ubre -
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la extensi6n de la lesión parodontal. F.l descenso del pH puede 

conducir a la degeneración del colágeno y a la rarefacción jel 

proooeo alveolar adyacente. 

La inflamación es un proceso, y c~al~~iera de eua aape~-­

ton puede sufrir una exa.g-ere.ción 'J acelsraciór., o •.i.na. di3mi:-.1.t­

ción y un retraso, ae,•-ún la r.aturaleza .del est!.:;·..tlo. Puede e-­

xiotir una gingivitio marginal crónica durante varios e..:in sin 

invasión de las estructuras :nás 9rof'un:le.s, pero u:-. ::.oscea:i ¡¡a­

rod)ntnl agudo, es ca¡iaz de destruir extemaa áreas ::e _-,,_¡¡¡:i:i -

en pocaa h::>ras. 

3e ha -:ibaer•ra:io atrofia del _9rJceso al·1eolar er. a~.i.:.al:s 

libres de gérzenee, ~ero presenta escaaa "e:.e~dr.za c:i:: l~ e::-­

fer::iedad paro:iontal :lestr•..ictiva :!.el :1:>:nore, q•..io ,;r:i:;e.':;le.:0::te 

no puo.:ie desarrollarse en ausencia :le ·aact<.;ri¡;::i, La i:::'acc~k 

es ;.in factor ir.dispense.ble en la ¡iaro1onti tis in•taiNra, y en -

el surco gingi val hay Jie::i;ire ;iaré.si t,Js habi tuu:.es en :or:r.a de 

infecci6n atenuada ¡:¡ero :J.is;-•lestos a atacar e:; c·.mnto se ie':li­

li tan las defon3as d.el r.ué3ped. Casos olínic•:n har: ;mesto :ie -

relieve qua on la :ie.r::i:l:inti tia loa 3fotocan prir:cl.;:alea ::ibsor­

vados por el clínic'.l aon co.u::iadJa por la infecoHn, pero tal -

1nfecci6n ha ::i11o poDible pJr la existencia 1o fuctores pre:li! 

ponentes e inevltableoento la presencia io plucu bacteri~nu en 

~ayor o ~enor grado. 

La respuesta hiutica a un irritan te v'l.d'.tt onor:::e;::or,ti:: ~1; 

los distintou individuo~, e inclu3o an la ::ii31~ ~er3onn, l~ r2 

acción puedo modificarse de 1m día a otro. Tulc::i vurürcian1Ja, -

pu6don obedocor a trnatornoo motab61lcos demu~L~do pc1Y~~an P! 

ra quo rcoulton porcoptibloo, u fuctoros gcn6tlcoo. 
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Loe nuevos conocimientos sobre patología se basan más -

en las modificacidnee químicas que en las estructuras mater! 

alee susceptibles de descripcidn, y áata patología bioq~ími­

cu de loe seres vivos ir~ aumentando 1e importancia, 3e cono 

oe la patogénesis de la enfermedad parodontal,pero como ocu­

rre en otras enfermedades, se desconocen las razonea 1c la -

inmunidad. La resistencia a la enfermedad paro~ontal consti­

tuye un problema 1~~unol6gico independiente. 
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CAPITULO II 

OAUf!AS DE El'fPERMEDAD PARO!XlNTAL: 

A.- Pactoraa oxtrinsocos. 

a) Paca Bacteriana.- La formación do la paloa representa la -

colonizacidn microbiana de las eu~erfic1oo de laa coronas olf 

nioas. El orden de los fendmenos no se ha llegado a compren-­

dar del todo. Se comprobó que las prote!na.s saJ.ivo.les invitan 

a la aow:iulacidn de bacterias bucal.es, tonto en cultivos pu-­

ros como en mezclas. Se sabe que determinadas bacterias buca­

les se pegan a las superficies y entre si por medio de nucop~ 

liaacáridos extracelularss. Doter:ninada.e bacterias hacen s!n­

tesis sxtracelular de glucanos (polisacáridoo semejantes al -

dextrán) usando sacarosa como substraro; estos polisacáridos 

pnrecen desempeaar un papel importante en la dinámica de la -

placa bacteriana. 

Un diente que se encuentra limpio, el primer paso de la 

formación do la placa es la unión de microorganismos a la pe­

lícula salival adquirida. La colonización puodo comenzar a -

partir de loa microorganismos cie la saliva 'J to:.1 que quedan -

en los defectos microscópicos del esmalte y 1011 del surco gi!! 

gival, a peear del cepillado minucioso de lou 'llnntos. El se­

gundo paso en la formaci6n de la placa ea lo. r1·n t l fer11ci6n do 

loa microorganismos oobre la superficie denturtll onmbino.da -

con el agregado do más microorganimnos de ln nullvn fl los quo 

ya &otán adheridos, Si so auapendo el cepillwto <11111 tnrio -00 -

forman pequoi'ina ooloniaa de placa nialadaa ent.ro •JtH> :¡ cuatr<> 

dis.s, disporaaa sobro los difJntea, poro funda:;i<.:n'.•llm•rnte on -
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•l margen gingival. 

Eataa colonias de placa contienen 1ll1ll mezcla de diversos mi-­

oroorganiamos. Como tercer paso, las colonias de placa se fu­

sionan entre loa dos y oinco dias para formar un depdeito. co~ 

tinuo. Después de unos diez días sin higiene bucal, la placa 

alcanza su extensi6n y groaor :náximoa; en este momento, los -

nuevos dep6si toa comp •. :san lo desgastado ¡¡or la fricc16n 1e -

los alimentos y la actividad muscular. En la placa nueva, las 

colonias de octreptococos for:nan una parte im~ortante de la -

:nicrobiota. Al avanzar el proceso de for:naci6n ·!e place., la -

microbiota se torna máo compleja, pues las diver3aa especies 

microbianas proliferan cuando el :nedio de la placa se vuelve 

apto para ellas, Los micr~organiamos aerooioo proliferan pri­

mero sobre loe dientes, y esto crea un :nedio de tens16n baja 

de oxígeno, en el cual pueden proliferar loa microorganismos 

anaerobios. 

Localizacidn 

L'.ientraa la película adquirida cubre torl{lo las supe1·fici­

es dentarias, la placa os abundante en zonaa protejidaa de la 

fricc16n de loa alimentos, lengua, labios Y carrillos. En la -

zona del surco gingival la placa se 9uedo formur sin 3er per-­

turbada por influencies mecánicas. El tiempo quo la placa de -

las carns oclu~1ulo3 ;;'.lc•Ja per:nanecor Jobr'' l1ll1 1 i<:ntea ·1open'.Í'' 

de laa fuorzao macúnicu::i que actúan sobre cc1rltL una do lna 011-­

perfic loo. Aa{, la ::1u!Jticaci6n vigorosa de utLncntoJ duros\:nur:: 

zanns, ::unahorins crudna) inhibe, on for:r.a l1~11t.r1•Ja, l1L ~icton­

si6n do la plncn haciu las superficierJ pro;d;na.lo!• .'l en la zon<J . 

• 
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del surco ~ingival. La encía palatina está aomotida a la fri= 

cidn de la lángua 1 de partículas de alimentos (verduraa fi-­

brosaa) 1, en cierta medida, tiene autolimpieza; pero laa zo­

n&ll de la encía no la tienen. 

Epidemiología. Loa e1tudioa epidemioldgiooa demostraron que -

ha)' correlacldn directa entre la cantidad de placa bacteriana 

dentaria, deter::iinada por diversos !ndioee do higiene bucal,y 

la intensidad de la gingivitia. 

Se realizaron investigaciones en volunte.rios con excele~ 

ta higiene bucal y encías sanas. Cuando se auspendieron todas 

las medidas de higiene bucal, el resultado fuo la acumulación 

de placa y la aparición de gingivitis. 

La microscopia de frotis tailidos con coloración de Grem 

demostró que los dientes que se mantienen limpioa gracias al 

cepillado minucioso solo alojan una flora eocaoa de cocos y -

bacilos gramp9sitivoe. Cuando se deja· que 30 acumule placa -­

gingival en ausencia de higiene bucal,ae observa un aumento -

gradual de !lora en loo frotis. Durante loo primeros uno o -­

dos días, la zona del surco gingival es colonizada por cocos 

y bacilos grampositivos. De ahi en adelante, ao produce un a~ 

mento continuo de diversas formas morfológiono• en primer lu­

gar, alll:lcntan las bacterias filamentosas, 1eopuóa los •ribriqs 

y espiroquetas, y fir:al::iente loe cocoo gro.mnegutivoo. :Jeopués 

de IO u 21 dina sin higiene bucal, se diagnoaticu clínlcomon­

te ·gingivitio muy love. 

Cunndo :io reino ti tuyen los procedimionto:i do higiono pu­

ra eliminar la placa, la gingivitis remite on poooo d!ug, 
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b) C'1oulo dentario.- El papel de los depdaitoa oalciticadoo 

1 no oal.oifioadoe aobre loe dientes, como !actor etioldgico -

primario de enfermedad, ha sido demostrado repetidamente por 

inve3tigaoidn epidemioldgica, experimental y clínica. Aunque 

se probó que la placa dentaria es el factor de3onoadenante -­

m's importante de la gingivitis, la presencia do cálculos de~ 

tarios ea de igual importancia para la torapeutica, Estos de­

p6oi tos duros desempe~an un papel en el mantenimiento y empe2 

ra.-niento de la enfermedad parodontal. 

El cálculo es rugoso e irrita la encia, el cálculo es -­

per:neable y puede aLnacenar productos t6xic:;l'J, ?or ello, el -

cálculo es lesivo desde el punto de vista f!olco y ~~!mico. -

Ahi donde hay contacto con la encía, la enc!u está inflamada 

Se ha demostrado que la eliminación del cálculo reduce la in­

flrunaci6n gingival o la elimina. 

Cuando la placa dentaria se calcifica, el dep6sito que -

resulta de el~o oe deno~ina cálculo dentario. Estos depósitos 

calcificados oon masas duras, a::lheridas a ltw coronas clíni-­

cas de los dientoo. La superficie del cálculo dontariJ siem-­

pre está cubierta de placa no calsificada, 

Claeificac16n.- Loo cálculos se pueden claoiflcar desde el 

punto de vista clínico en aupra¡,;ingivalee y m1bgingi•1aleo. E:!, 

ta claaificaci6n se refiere a la loc~lliznción do los cálculJo 

única.monte. 

Cálculo !Juprngingi val. - Por lo común, loa :Jo¡ióni tos .Du-­

pragingivnloa llon ruda abundanteo frente a loíl ortrlclos do -­

las glándulna aalivulea, es decir, en lua ouprirf1c loa buClÜ01l 
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de loa diente1 inferiores anteriores y la1 1uperfioiee vesti­

bulares de loe primeros molares superiores, La mayoria de loa 

adultos tienen cantidades variables de o'1oulo supragingival 

la higiene bucal inadeouada,malposioión de lou dientes oupar­

fioies ásperas o depósitos existentes favorecen el depóotto -

de este material. El cálculo eupragingival eo blanco cremoso 

o amarillento, salvo que esté manchado por tabQOO u otros Pi6 

mantos. 

La coneietenoia ee moderadamente dura, y la reaparición deep~ 

és de eu eliminación puede ser rápida, 

CIUculo Subgingival.- El o'1oulo eubgingival, a diferencia de 

la variedad supragingival, no tiene una localización determi­

nada en la boca y ee halla en todas las bolea3 parodontalea.­

Eetoe depósitos son más densos que los cálculQU aupragingiva­

lee. Loe cálculos subgingivale~ viejos parecen rnáa duros que 

el cemento y la dentina. Son de color pardo ob1lcuro y apare-­

can oomo concreciones sobre el diente' en loa l1mi tes del sur­

co gingival o on la bQlsa pnrodontal. La extensión de su iep~ 

sito puede indicar aproximadamente la profundidad de la bolsa 

Este hecho se compruoba fácilmente medianto ol estudio mioro2 

cópico de piezas de autopsia y biopsia humanuu, 

Estos dep6si toa siempre se extienden hasta al fondo de la bo;!; 

ea. 

Morfología del cálculo. Diferentes forman do depóoito .iel cál 

culo eubgingival. 

I. Depdoitoa oapinooos, nodulareo o con ~upu~to de cootra. 

2. Formac tonoo nmü1J.reo o rebordes que circ,H:'.!rin ol d'lon to. 

3, Reventi:nionto dn unu capa del¡pdn, linr, '/ :;;·, :.lri.nt.<•, 
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4, Exteneion•• digitiformes o arboresoentes·haoia el fondo de 

la bolsa parodontal. 

5, Ielaa o n~cleos individuales de cálculos, 

La acumulación de cálculo es causa de gran parte de.las 

gingivitis y parodontitis más profundas observadas en loa a-­

dultos, heoho que se puede demostrar fac!lmente por el cese -

de infla:nao16n al eliminar el depósito causal. ~in embargo, -

inoluao en los adultos, el depósito de cálculos no ea la cau­

sa primaria de enfermedad parodontal, sino que es un proceso 

secundario. La formación de cálculo en los niilos es má:i comun 

de lo que general.:nente se cree. 3e puede obeervar oubrier.do -

coronas enteras de piezas donde la caries dar.tal ha ~~elto la 

maeticac16n de alimentos demasiado dolorosa para ser efectua­

da en un lado de la boca. Aproximada::i.ente 5 oor IOO de ni!.~s 

entre IO y I2 a.t1os se foraan cálculos en la superficie lingu­

al de los incisivos inferiores y en la superficie buoal de -­

loa molares ~uporiores. Este mismo pátrón ao 1resenta en los 

adultos, poro el depóaito rara vez es abun1ante. 3e presenta 

gingivitis on eetae áreas, pero el lugar máo oomún de gingiv! 

tia infantil difiere del de loa adultos, se proaenta en el -­

segmento lnbi!ll superior, área de menor proponoi6n a formaci­

dn de oálculoe. La gingivitis infantil generalmente no ea en~ 

eada por cálculos, y una gingivitis puede estur preaonte var~ 

os aaoa en un niBo antes de observar cualquior señal de c~lc~ 

lo supra o aubgingival. El cálculo produce una fuente socund~ 

de 1rr1taoi6n, ya que la mo.aa de cálculo infoctudn no oolo on 

un refugio fijo do bncteria::i dnr\inas que emanan toxlm\o, al.no 

que au eupor!ioie rugooa causa irritnoi6n fÍaica. 
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Muchos clínicos han observado que las personas que forman cá! 

culo tienen uada vez menos problemas oon esos depósitos si ª! 
guen un régimen de higiene bucal adecuado y hacen visitas re­

gulares para control. Esta c~ejoría de la sal•.id bucal parece -

ser en parte resultado del perfecoionwniento del cuidado par~ 

dontal personal, mediante el perfeooionumiento del control de 

la placa por el cepillado Y la limpieza con hilo. Ta.:abién pu~ 

de haber un cambio en la flora bucal a consecuencia ue la me­

jor higiene bucal. 

Si la placa se eli=ina de loa dientes todos los días con el -

cepillado, los cálcu~~s se reducen. El ~átodo mús seguro, máa 

eficaz y todavía el único práctico para el control de loa cá! 

culos si;;;ue siendo la higiene bucal eficiente y la p~ofila~1a 

frecuente y minuciosa. 

c) Materia Alba. Las bacterias y loe prod~cton oacterianos 

mezclado a con, algunas cél'.llaa epi telialeo e;ct'oliadas y sube-­

tanc1ao ingeridas forman depósitos blandeo que es posible elt 

!!linar 1:iodiante enjuague3 bucaleo. E:itoo reaiduos se der-.on:inun 

materia alba (materia blanca). Aunque la materia alba n~ pou~ 

e la organi::ación estructural de la pluoa, ee demo>Hr'.Í q1le ··­

produce subotanciao 1ue crean rencclón on loa tejidos; J 10--

J) Rouiduos Alimenticio~. Loo rociduou ullmontictou son 1ifq­

rontou do la placa y do la muterio albo. Jolu uon 3limúnt~D -
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e) Higiene inadecuada. La higiene ina:iecua:ia va a ser un factor 

determinantti, q,1e va a contribuir grande:!lente en los probleir.aa 

de la enferir.edad parodontal. 

La mala higiene trae co~o conoecuencia caries ra.~pante y -

por lo consiguiente ::ial aliento, favoreciendo uei al au..:nento do 

la placa y al mayor acu:nilla:~iento 1e cálculo 'lontario, to~o t:i­

to aunado va a alterar los tejido3 blan1os :ie la cavidad oral, 

apareciendo co-r.o roo'll te.do inflru~.nción ie las pa¡,ilas inicia::d2 

3e ·rn proceso :ie enfer:r.ed~:i parodontal. 

f} Hábitos Lesivos. Los hábitos 'o•.<ci::.l<:is lesiv".lo tales ::o;;¡o :;i.;r­

Jer hilos, u~as o lápices, contribuyen a la gin~ivitis, la ?ªr2 

dontitis o las alteraciones distróficas. !::l uao :iescui:iad".l :ie -

:nedica::ientos y 9roductos ~ara la higiene lc~1onan los tejido~ y 

de esa ::ianera, dis:ninuye la resi:3toncia a la ~vresión bacteria-

na. 

El emn•1.l? lingual ':au:Ja ::ial;iosic~ón ler:'.;,riu o recesión 

gine;in.l. La res;iiración bucal o el cir.rre lw:•irn'.lleto de los la 

'oios tiende a con:crir un ae:iecto erite::iut.'lrtfl brillante a la en 

cía. 

Entre otros factores teneMoo la consio\~nciu de la Jieta -

los alimentos ble.njos o ndhesivoo que ticndlin a acttT.ul~r3e en-­

trc lo.!1 •H<?ntc3 y 3obre ln onc:!a ?'-loden oer >1w1 cnuJu. ?ro;::ine:-.-

~lrmur out!! oboorvuci6n clínics, 

!l0n frict;or'H1 quo contribuyen n. altPr'.1ci .. 1non 11.1r·¡ 1 J1Jntalo::;. Lon 

~ú..r~on1)t1 ·lo:1b·lrdtuitcn, o deiic\f)!1tnn, pr:5t.rHii~~ :~nL dinr!:>.!dh:.t 
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causadas por el tratamiento dental provocan o inician la en~ 

termadad parodontal.. 

H~ correlacidn directa entre la rugosidad d• la superficie o 

las irregularidadea marginales de un diente y la retenci6n de 

placa bacteriana. 

Aparatos Ortodonticos. Loa aparatos de ortodoncia pueden pro­

ducir irritación o entorpecer la real1zaoi6n de una buena hi­

giene bucal. Hace mucho que se asocia con los tratamientos de 

ortodoncia prolongados la generaoi6n de enfermedad parodontal 

inflamatoria o traumatica. 

B.- Factores Intrísecos. 

La totalidad del organismo participa en la génesis de la 

enfermedad parodontal. Parece haber poco desacuerdo en que lo 

que sucede en cualquier parte del organio:no afecta a los tej~ 

dos bucales. Sin e:nbargo, aunque la enfor;r;odni parodontal pu~ 

da tener orig~n intrínseco, el papel preciao lo los factores 

intrínseco o en la producción de la onfer:nodu,J parodontal es,­

en gran :nedide., cuootión de opi:üones. 31n du<lu alguna, la e:: 

fermedad parodontal es una expresión de la nool6n recí~roca -

de factores extrínsecos e intrínsecos. 

a) Hormonales. Cuando se menciona el fue tor hor11onal se 

quiere decir que existen deficiencias Jo dotorminn::laa horr:io--

nas, de tul modo que loa tejidos ,:;inq;i•trüoa :ion 'lul:-ierubles .,, 

lesionoe minimus quo nor::;al;nente no loa al tornn. 2:.i to proco:10 

so ~eoignn como gingivitis horMonnl o incluyo Qlnrtoa proco-­

soa como ln llrunndn gingivitis ,loscumati·rn cz•,11111~11. Por otra 

po.rte, el exo0t10 do hormonas a veces eatimuln ol •n·ocimiento 
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hiperplásico gingival, como sucede durante lae inflamaciones 

y las proliferaciones ocurridas durante el embarazo. La difi­

cultad surge al tratar de definir si las hormonas solas son -

responsables de la hiperplasia, en cuyo caso aer!a una hiper­

plasia hormonal primuria, o si algún otro agente cauaa prime­

ro la infle:naci6n, pero favorecida por la acoi6n hormonal. Se 

sabe también que la deficiencia de hormonas anab6licas puedo 

producir atrofia y, por lo tanto,se incluyen en la clasifica­

ción general de las enfermedades parodontalea. 

a) La pubertad. Es una etapa en la que aparecen en el torren­

te circulatorio las hormonas estrogénicas, lo que determina -

un cuadro clínico de alteraci6nes tisulares temporales que a­

fectan a loa tejidos gingivales principalmente, 

b) Embarazo. Durante el embarazo, se puede observar una ging! 

vitis clásica en el 30 al 40 por ciento de las mujeres embar~ 

zadas, que se denomina gingivitis del embarazo, dicha gingiv! 

tia aparece d';ll'ante el segundo trimee'tre de lH gestaci6n. En 

algunos casoe, se hace más grave y produce una proyección de 

eno!a de tipo ovoide, pediculada, que ee ha denominado tumor 

del embarazo, 

La gingivitis también puede producirse por mal cepilledo du-­

rante el embarazo. Al cesar el embarazo, la gingivitis puede 

persistir o desaparecer espontáneamente, oi ha sido producida 

exclusivamente por la gestación. 

c) posmonopausioae. La menopausia es la ceonción on la sangre 

de .lao hormonas ootrogénicae, puede ser oauaa do una gin~ivi-· 

tis deacamativa 1rnnaiici6neo de sequedad y quomndurna en todn 

la mucosa bucal, 
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d) Nutrioional. No es posible asegurar si hay enfel'llledad in-­

tr!nseoa o deficiencia nut~ioional alguna que lleve, ~~mo no~ 

ma, al desarrollo de parodontitie a partir de la gingivitis -

persistente. Sin embargo, hay enfermedades que predi:!'lonon 11 

destrucciones tisulares y reacciones inflamatorias. 

e) La deabetes. Ea una de las enfermedades quo se discute ai 

es o no factor causal directo de l~ enfer:nedad parodontal. 

Existe ·ma gran discrepancia entre diferentei; autores al con­

siderar a la diabetea como factor causal primario de parodon­

topatías. En la diabetes juvenil, se observa reaequedad y a-­

brillanta:iiento de las s~~erficies gi~givalea, existiendo a-­

granda:niento gingi•ral y ca;nbios en la textura de la encía. 

El col~geno se vo a!'ectado :; observa-nos grandoCJ Mnas 

con pérdida :ie hueso. En los capilares, también no o b11orva es 

tenosis por calcificación de s~ pared interna. El ligamento -

parodontal tiene zonas he~orrÚ€icas y necrosades, ol individ~ 

o que padece ~ia'oeteo tiene :Hsminuidas sus l"fenoao, por lo 

que facilmonte contrnc infecci6nes. 

Un caso con antecodontea diab,ticos es el do un paciente que 

fue visto doopués do un ataque agudo je gripe. Había estado -

postrado en cama, con una temperatura de J9 grudos centigra-­

dos, durante dos ~ornnnas. 3us incisivos inferiores se :ifloja­

ron, y apareció una .~w:m de tejido ir.flama torio en las super­

ficies ornleo de estoo dientes. 

Una vez controlada la diabetea, la griµo curó; y al eliminar­

se loo factoroo irritativos eztrinsocos, deaaparocioron loo -

masas grnnulomatooao. 

La diabetes prediopono a la infecci6n y, por unde, a lu puro­

donti tia. 
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CAPITULO III 

INE'L~:ACION y REACCIO?I rm.:UNOLOGICA: 

La infla:naci6n ors la co~pleja reacci6n, vascular, linfáti­

ca. y de loe tejidos locales, que tiene lugar en los :mL::alea a1,: 

periorea ante la presencia de microorganismos J •ma l<rni6n su-­

bletal a los te,1idos y ter;;iino con la curación o cica•;rizaci·fo 

co::ipleta. 

La infla=iaci6n es el proceso patol:Sgico ::iia frecuonte :l.e -

los tejidos blandos encontrados par el dentiota. EotB rqc,utstu 

tisular es nota'::lle por la gran variedad :ie a15entoo •ittoló¿icoa 

que la producen, !JU c'Jnducta :lesi¡rual, y lao foraari :n•il tiples -

con que se :nanifioata clínica:iento. Para tratarla, el lenti3tu 

debe identificar pri Jera la ne.turuleza de lu ree.cc !.Ó~. infla:i~ to 

ria, porque bien valorados, sus datos clínicoa arientnn hacia -

la naturaleza del e.gente causal y sirven de ;,íUia para P.fectuur 

el tratamiento. 

La :nayoT'ia de lan enfor:nadudes parodontales son infla:na<;o­

rias, cono lo prt<eba el infiltrado celular ::lonao sn el cori5n -

gingival subyacente a la bal:rn, y el exudado, que contiene le~­

coci tos polimorfon•lcleurea y com?onentea 3•1!'lcos infla:natJriJ3 

que salen de la bolsa. 

El contacto ·1·;.y í.n ti.no de la placa c·rn 11 ,;r.c ín ~-.rn ti¡-_;u" -

hace que eoa ~~r1u~~cl5n sea ficil~ente conílruncibln. ~uy prJc­

to l::t i nflu:naci 1n ari 2upcr0Jno inclu30 a a<iuellas enf•}r.ned;:.deJ 

quo no :ion pri.nar! :cnen te lnfla'.:lc.. torius, 

Po!' eotii ra1,.\n, 'lEl 1rnonclal tenor un con:ici:nionto prof'.lndo 

del proceso. 
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Actualmente se emplea el microscopio electrónico que, con su -

gran capacidad de aumanto permite ampliar estas observacioneo, 

y .u mio;no tie;npo se presta gran interés a los ;necania:noa qui­

mi~oa y físicos i.mplicadoa en los muchos cambios que se 9rodu­

cen. Así pues, al estudio de la infle.::ia~ión, que puede concid~ 

rarse con raz6n co;no la colUJllla vertebral je la potologíu, co~ 

tinúa intereeando grande~ente a los investi&adJres. Esta~os t2 

dav!a lejos de poder describir todo cuanto ocurre en los teji­

dos o 1o ex~licar el cJ~J 'l el porqu6 1e la secuencia ie lJs -

hec¡¡os q>le si~en a .la.a lesiones híeticas. 

El proceso infl~o.torio sigue las si::uier.tes fasos: 

I) Lesión de los tejidos, que genera la re~ucl6n infla::.atoria 

2} 21pere~ia causada por dilatación de capil"ros y vénulas. 

J) Au.-::en t:i de lo. ¡ier-::ea'.li.:.id.ad •1ascular ;¡ a1J111,üaciJn :!e e:c'.l:i!!; 

do ir.fla.Jlat:irio ;ur, cor. -uiene leucocitos :i..> li:nn·fonucleares, 

:acr6fagos ;¡linfocitos. 

4) Ne~tralizuci6n, dil~ciJn Y destruc~i~n del lrritante. 

5) Li:nitaciÓn .:!e la ir,fl:::.:::iciiSn y circun>Jcri<.•c!6n de la ZJna -

con tejl<lo conectivo fibroao joven. 

6) Iniciao16n de la cicn~r-izución. 

Observnoiones Macroscopicaa. Al bu:icnr 11! cauaa :iel rucar, 

calor, dolor, tui:ior y pérdida de la fur:ción o:npoce.n:>o rior con-

aiderar las :>b:?1ervacior.es c_ue ~11ec!en hacer:io :11n ayu:la del ;i­

crosco:,i?. 

Lewio y colaborud0rea ~~ortaron el análinlo ~e loa fer.J~o 

nos· q·1e :i1P,'IHH1 u div..,rso:i gradoo de lesi6n <lo ln (liel l1u:~antJ.­

Describ16 lo que él .::iomo lla..:n1 "triple renccl·fo" que con:iL1to 

en una zona contral de color ro ,\o out e rodowla ,.Jo un halo ro ,jo 
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mde brillante y que ae sigile de tUzefaooidn de la zona rojo-m! 

ta. Esta reaooi5n ~uede des9ncadenarse si ee efectúa un roce ! 

n6rg1co oon el canto de una regla en el brazo o en la espa.J.da. 

Aparece una línea roja exso+.amente en el sitio &n que se aol1-

cd la regla. Esta zona rojo-Mte enseguida ee rodea de '.L.'l r.alo 

rojo brillante que ae extiende unos 2 5 3 cm. a.J.rededor de la 

~isma. Entonoea aparece un.a hinchazón a lo largo de la línea -

del roee, que se hace .:nás ?ál.ida. Au:nenta entonces esta ~J.::te-­

taocidn y finalmente queda una hinchazjn pálida rodeada ie :.ui 

halo rojo bastante ~cho. 

En estos sim9les ex9eri~entoa, aparecen con ~ucha clari-­

dad dos de los a1gnos específicos de la in!l!U!laoión, el ~~bor 

y el tuzor. TB..'.ll.'oién existe un tercer signo, el cufor; la zo:-.a 

de ~nrrojeci~iento y t1U1efacci5n ae nota caliente y, si se :i­

de la teo9eratura de la ;iiel d1iran1;e eatJs c;:;:ibiJ:J, 30 encu,;n­

tra aumentada. 

Calor, Probebleoente, todos he:Ms e:qier~ ~·intado la :.10naa­

ci.Jn de c'llor que .:;ro9,:ircione 1Jna infecci::b, c·;c;lq1üera ;ue -­

sea au looaH~aciSn. Incluao ·ina i!'..fección peq-J.,'1u, ;~r ejeo-­

plo, .en el dtltlo, r.uce que ésto ::ie halle máo cnltt>nte ;.ue s~a -

vecinos. Esto se deb€! a que n~rmu.Ln,mte nl.gur.a.;1 z;rnc.s, s~br\" -

todo aquell~s ::ufo :> :llenos ex¡iueatt•?J al dre, e:Jtún " •::::< ~~:::~~ 

ratura inferior a la lel interi ir iel cuerpo. ;.!unnJo :'~ b:'l:i­

macUn da lugnr n qu!l la san?a 1ol interi )r .:»¡¡e .~..::·J r 1hldu-­

:nento :¡ •:rn ::m:¡or cantidad !l. trav6o -;e loo vu:ioJ HliitaJ,iu 1e -

cualq•üer zomi ouporficiuL los toJ l ioo ot1 cnllontu:1 -::la :i•rn -

loo de luo zont10 nor:mllaa nd:¡noer.toa en loo q11.1 lo. imn>;re u,,_ 

ne más tiemoo para onfriarso duronta su gnao u tr:w1\:l de la Pl 
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el. El fenómeno del aumento de calor en llll& parte inflamada es 

despreciable en condiciones ordinarias excepto en las lesior.3s 

de la suoerficie del cuerpo. Ya que sdlo la piel tiene nerviJa 

termoainaiblee, otros órganos son incapacee de dietinguir·laa 

diferencias de temperatura que ae ~rodu9en. 

Dolor. No pueden precisarse exactamente ouá.les son las e~ 

ueaa del dolor en la infla.maci6n. 3e ha sugerido, pero no se -

ha co~9rJbado, que se liberan sustancias químicas que sensibi­

lizan las termine.ciJnes nerviosas de tal forma que reaccionan 

a est!m".1.los m:J.y ligaros registre.ndJ una :ienJaci:ln d::ilorosa • .;,:. 

gunas sustancies, q1.1.e serár. las que <itl!!lentan la por::ieabLl.idad 

de los vasos san¡;;u!r.eos infla.::iadJs, tienen, al ~u.rocar, unas -

prooie'1ades :iuy n:itables productora.a :lel dolor. 3,} ~\an ¡¡rob1>1J 

aplicándolas en !loluci6n sobre la base desnuda ie "4nu !!Jlpolla 

o vesícula ;iroducida en la :iiel hu:iana 1or la a,;11c:;c Un iel -

calor o de ca:: táridas. El l!q~ido le la a.:t,¡ ill·1, el 3:.;en y b 

5- ili'.lroxi trip,tamina era activa e u!'la. ··liluci6n 1e I, I.)O. )00. J¿ 
O ( IO-d g/cm3 ). Se ha co:::')!"obado quo 19. bradiq1ünina pura, :¡ue 

es un péptido, produce un .:Jofor s1.::ilar q,ue se le~cribe co::io -

una o.1e::ia1"4r'1. A.::ibos sustancü:::i se :ir1Jucen run,Jliru::e:ite en lJ::i 

tejiiJS y pue:len tonar 9arte en la re;icci:Sr. inflnaHtJria. 

queda hinchr;zón trun las li~eras leni mee loculL\Hdüs y 'll''ª t•;: 

meff;Cción ir:1portunto en loo tipos mib qravos .fo l1rni.Jnao ir.fl;_: 

:natoriaa. F.l unáliais :le r,oto líqul.•fo rnunntrri .J'• •1l~J contrJni-

do en protr;ínaa, ;,:uchaa vecen, el ex1.1.d11clo 1nfln.:mturi<J c.1ntl(1-

ne fibrin1geno 3uficiento para coagular y for:nur r.1u:ius de fl--
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or"..:.:i, q_ue puede verse !'ácilmente e ;ando el <: n·1"io ae di3; J . ,. . 

~ocr~ una su~erficie. 

Perdida de la función. La. :i1s.::inuci6n J ;ifr-:lida de la :''lQ 

c16-. je H.s ¡i!lrtes 1:.fla::ia.das 3u•.!le '93tsr 1r~ LoUa ¡¡:ir :.i~ :-n­

n .. ~ ·::i in.'1.i::i .. iJr :le ln ;;iovi::Lr.:'.l3 .:1' .. dC•Ü"r~'l qn relac16n ~Jn 

el :olor, !lde:n:fa de l9. inca!)!lci.! ... :! :fo!lnica 'l.'.l'l 9•Jede pro·~·.;otr 

l~ ninchaz1n. 3n los Jrgano3 ElB~:!J_1ra~ la sl~1raci6n 1e :a -

r~n:idn oua'a 3er 1ebiia a un'.l inte~~eronc~a cln la activ:l~i 

1e ::.t\9 cél'll"'J.s aspec!:.'icss; fo t::idaJ for:n9..J e3to prooleoa ::o -

Observaciones Y.icroscopicas. La ss truct·.in ·"!o loa pe·;ue-­

:.::ia vasos ssnguineoe con31ste en un::.s célulaJ .J:: iotelialas a-­

;ilar.a:iaa q:.1e, vi'ltas en Jecc~S:i trans·.rersal con el :iicr•JJCJ.,Ji::> 

6;itico, son tan del~s.:ias que ;:irese:n;,.n ?OCJO inriicios Je e.1"::~ 

ctura3 celul~rs3 a9ar~e 1el ~Jcl90. 

Z1 .:nicnjlcopio el~c td:-.: ~o ha a.;:·:,lia:::l·) :: i:·.:i i ieru'ole::.e:-.~~, 

jur::mte loa Ílti:n.i :i..:·l"l, n •81tros CJr'.JC!.:.~·r.~tJ" le la sJtr;.~­

tur9. ·}s lu:1 c•)lulu3 e::lJOL.-l·-:.;. :'Le<.H! !.n cr::.v::er.tea ·~cJ.:l-

nes ie l::i.·1 :=¿luln.J C'Ji.l son ·'·· :i 1!i:l~J, ni toc1¡::lr!.a9, ret!cL::J 

endo¿láa:nicJ co,n ribOJ).;::13, l~. ap=--r·1~J !rJ :;.;l:;i ·: ~;:ntr-i:n::u.3. 

La ou.ro 1J de 11n ca !.lar :.·.tr:'le estu!' :~1r::.;J.J'1 ~J)r .l!'::.:i lOl·~ -

célul1:1, 'lUC! .'llJ ~urvr.i !' .>r;::~r..J1 ·...i.n cír:u.'i. 1.) ·11;.; lL:ii~;;., "':": J'.l .L:~t;t) 

rior la 1117. CJ" itar, i· r.ioc:o ·:uo al cJrr.,, t:"ir·:w•:H'J", ~ J l:J : 1 

a;irecia ur.<1 •.u:i5n cr:J.1.1.:.·"r: ~n 'Hr:in zor:-.:i, ·" 1"1 ·HJ•:r.:.5n tr'.l:;.1~ 
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versal se pueden ver dos o ::ufo uni:mes celulares, indicando .[ue 

en este 9unto la circ1.tnferer.da ca9ilar está con3ti tui la ~O!" 

~ás ie una célula. 

Dos estructuras ~ue son de oarticular inter~s en el .eJtudl 

o de las al teracio~.es '.lile tier.<:>n hqar en la infL:..:::acUn ai:;"J.da, 

sor.. el siatc:.1E: ve3ic~llar 'J l::l ·~r.ih iutercelular. 

La -::e::-.:irar.a :nor¡rficl.al da las cáLüaa er.dJtelhle3 '.Hl ln­

va?ina en el cu1rpo ie la cól~lu, for~an13, en su dio~Jaiciln -

::i1s :ib:;le, 1.1nas estruct•.i::-a.s, 1Jr: for.na de re1J:!lci., cJ.!tJ 1oqu.e '..:i3 

cavl.ds.:ies ::-.traceb::.areo. Al i.;ua.l ~ue le. ::iu,~erficie <?:n;.;,rr.'" ie 

la. cél·.tla, ea tas pe~uc:\<;1 ca•1i.1· .. ies están lt.:.t :::.i'":; ¿1r b ·.~.:i­

braca ceL~l~r, ger.er~l~ente hay ~6a cs.vilai~~ ~:: la a~:orficie 

cel~:Er ex~e~~a qae en la interna, o ~~e ~ira a la lAZ c~~ilar. 

endotelialea se juntan ~nas c1n otras, es 1<Jcir a 1¡13 mt )ne.3 -

interoel'...ll'3.res. Las i:ieaa s;iore ::iu estruct1J.rf1 can iio e•1obc l. J­

nando, pe::") pc!r.vía n) ilEO nan lle¿,..:'.o a cM,c: :•..isi :ir.e3 1ef ir.i a-­

vas. 3aaáni1ae en el ":neoto a_:;e pro::iorci . .ir1<lJ0. su tir.ción ::le:!i­

ante el nitrato 'le ;l:ltt• y el oim:nen con el nicr:l9co;l.J 5.)tiC·J 

se suoania ;ue estaa cólulaa ao nanten!an j'...lntaa medtante un ce 

mento co20 ai fuesen l.lna pared ::le ladrillJq, 

Transporte a travós de la pared capilt1r. Um Jo l:i!3 aspec­

tos nás 3Jr'}rerdenten 1e la in:·la:l~ci6n u.:1:la es el 'iU~fJntJ le 

la ;:ier:nriabí.liia:l do 11:1 •1c:.soJ Jan;;-..iineos 9''",'lú \n, ie ~al f )r:::a 

que ;:ior::1l. ten el p'l3 l ·Jo ¿:rgn \oa cJncentrac1.1neil 1c )!')te (r.a.J 

plasm&~1caa 3 lJíl t~jl.J1~ vn~lnJJ. 

Palace ieocubrlJir io lnJ invn~inDol1nQ1 J le lnu vou!au--

laa intracelulerco ougLrL5 q~n 6~tua Jesem~u~~n ~n n~nQl oc ~l 
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trans9orte de líquidos y sustancias disueltas a travée de las -

células endoteliales, Propone iue la membrana protoplasmática -

de la superficie de la luz del vaso de las célulaa endoteli.alea 

cspta y enaolfa plasfua de la luz ~or un proceso que ha sido 11! 

:nado micropinocito3ia, Las invagina.cianea intracelulares a::ií -­

formadas y que contienen pla3:nlla oon C()'ll,;>rimidae haoie. el inte­

rior ::le la c6hla t!ee9ués ie i.aoor alcanzado cierto ta.naí!o ;¡ p~ 

san como ve~íoule.s a trvéa del oi toplasmA hacia la superficie 2 

puesta de la célula, donde :le ;¡rorfooe el proceao contrario, y -

el contenido plasmático se 1escarge. en la membruna basal. Zata 

idea c·Jnduce al postulado ·1e '.!.'le es la .ne1118ranr. b':laal, ;¡ no la 

célula endotelial en sí :nis:::a, la zoná donde reni:len real.:iente 

las cu'i.lid.e.1ea semipermeables :le los ca9ilaree .'/ vénulaa, Si e:! 

to fl.lgae así ?Odríamos esp'!r'lr ·1er alg'lnJ::i ca::ibi;JJ en ltl ;:ie:ibra 

na b:1.3e.l :le los vas:is hec!iJ:i :::,fa ~,.:r:::eableo ;ior la inflc . .:iuc15n. 

En los relativaa:ente si:::o.l.es capilarco del GllfoculJ y del -

tejiio conj·;nfivJ, en d1ni0 ~o ~an re~lizn~~ ~1 :JyJr nJ;:iero jo 

ex9eri:gntu111.·lr.es fi3iJ1·5?:ic=H3, ~ar'3ce, act1:i1l.:wnto, tlUe 19.9 ·~-

nior.e3 intercoltü~r()n pueden ¿Ar:ü tir el pn:Jo do u.311a, aol•1t·JS 

y proteínas pcqueílaa. La::i mJléoulaa nayJrea puu·lon ir 1o for;:¡n 

lenta a través de las célulna ¿osible~ente en Lu~ YnJ!culuJ, 

To'.lavía no exi:>te acuer! J €en;;ral soot't' lu fJt'.:lé'- ~~: ,¡"12, -

ra cndotoliul. 

El proco110 do la e:nlgrnc i fo ha o ido invon tiwnlo é.IGtual.aen­

te con el micr-i:icopio electrón!.co c<uo ha rovclad? e.in :Jrn~ iut"­

lle cómo lon loucoc i to::i peno trun en lan pox·odeo Jll lo:J poq"''l1J:J 

vaso a 3ane;u!nQ·HJ durun te la 1 nfla:naci6n. 
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En la zona de la lesión, l s ffl6bulos blancoe se adhieren a las 

pare-les de :!.'.3.s vémüas y s 9roduce dla9é1ea1a de bs gl6buloa 

blancos durante la prolong:de. última fase :le pormeabilidad vao­

cule.r s.u:::enta1a. Los ?ri:ne os leucocitos que pe.oan entre .las o! 

lulas en:lotelialee :Je los 1asos y que 3e acuir.ulan en el tejido 

:le la zor.a de la le~i 5n aJ los leJ.c'Jci t·la polimorfonuolearoe. -

Los le·..icoci tJs 9ol1cn'Jrf:>n:;cleares están dotadoa de la facultad 

de fagocitar. 

~:cnoci toe. La ::iigracl 6n de monooi tos de la corriente san-­

iru!r.ee. co::lienza ::ás o :nene a al oism·J tieopo c;,•10 la migración de 

los leucocitos ooli::-lrfom, oleares. Estas célult1n monon11cleares, 

fagocí•icas .'{ ~andes se 1~ueven con illayor lentitud que los leu-

cocitos F~~. 1 

Eosin6filoe. Es ·m ttPº de célula que con frecuencia se ve 
1 

en la ir:fla::i<J.ci1n. Ea tas :célll.las, que se nullan presentes on la 
1 

sangre en crintid.9.des i::edres que el le'.lcocl to F1\N, actúa en re-

acciones de hi?ersensitiii~aa, 
' . 1 

Linfooito!l. Sl linde 1 to es Hro ti:J.} de c6lula que tipif!_ 
! 

ca la reaccl1r. ir.fl¡,,::iat:ifi:.1 cd:;ica. Los llnf'lci tos son parte -
1 

de una aer1e celular cayil f·~nci6n eoe"lcial (HI la de mediador en 

del surco, significa 

1 

3•..t f1raaencia en el to,llrlo gingival, cerca 

un~ Jafensa local C'Jntru loo antígenos de 
! 

la ;>lfaCa ·ir,nturia. L::l3 Únfoci tos al o jan l r. f'Jr::iac 1Ón in:nunolS!!i 
1 -

Ca y, ~JOr' t)ll'J, ,313: l0'.1 ~!'l•?de lln:nar 11 CÓlul,.l3 .lo mrJmOria 11
; 9U Vi 

da ea ·na111· •lo 9\J dícrn. 1 
i 

Plasmocitoo. Ló3 ~1.1J.nnocito:i, co:n~ loa llnfocit00, .oon ca-

racteríu tic? o de lr1 l.n~la."nación crkica, CJ:n·l ro~'. la, oo to t l no 

0
·:· Vil l)n lo:i tejldo!l y ~o en la 31lné!'e c1rc•..il11nt•1, too p.lan:loch 

1 
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toa producen anticuerpos y se hallan en la encía cerca de la _ 

bol se. l)arodontal •. 

Mastooitos o células cebadas. 3e oree que el ~astocit? i~ 

sempeaa un papel decisivo en ciertas reaco1onee tnfla:nat1rtaa 

agudas. 3u función ea la 9roduccióry de ~ediadores infla=stJri-

os. 

Los fen6:nenoo n.actüeree y ~ol•.tlareo ae :ieben a lu "~:!.5". 

je eotí:ulos noc1v1e. ?n ::iay1r oarte tienen 3u origen an ~a l! 
berac16n y activaciín le sub1t,;inci'.l.!l 1e!1.omir.:ajao :nediúd Jr"i, -

co::i.> consecuencia :ie una agreei 5n su ole tal. En la act11alL':,;.:i -

ae considera a:.ie l:ia si!;'.lientea gr1.19os am =ediud1ren ;.d :~~)'.! 

de la infla:;iaci6n: 

r. A;nir.a3 con acción va3cular. :ii:it11:Jina y 'i-hi1ro;i:i :~t¡­

to:nina, al isi.ial q·.ie sus liberadores "' enz t:n•rn :'~ turale•J, · 1c 

inoctivan las substancias vaJJcanstrictora1 n1rmaloa. 

2. Proteasas. Plasr.iina, calicreína y diversos fuctJroJ j~ 

per:nea'oililncj. 

]. Pollp6otidoa. 3radicin1na, calidinu, otros ?Ópti1Ja Je 

cinina, y otroa p111?4?tida~ bdeicJs y áciJ~a. 

~· Acid!J!l nuclei'.:on y cJorivudos. Fact<Jr •.lo per:noabi l: !i.!:! 

del nodulo linfático. 

5. Acidoa lipoBolubles. Liallecitine, oubstanoiu ie r~~c­

ci6n lente de la anaf~laxia. 

a y Jtroo cor.iponenteo. 

íloucci6n Inmunologica. El potencial in;nune dr.; L h0r.i\'.''•1 v~ 

activ•I por int11rmedio do dos grandes oi:itemt1.1 qua JO tnt11r~.1--

nectar.: I) rouccioneo debidas n anticunr9oa hu:n'iraloo, y 2) r'.! 
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acciones debidas a células. En uno el sistema efector de la re~ 

puesta adquirida (defenaa:o inflamación alérgica) ea el anti1~­

orpo1 en el otro, el ei~tema efector es el linfocito sensibili­

zado. 

Reacciones debidas a anticuer~oa. El anticuerpo homocito-­

trópico tiene capacidad para fijarse o ligarse a las superfici­

es de diversas células de la especie en que fue ;iroiucido. Las 

células a las cuales se sabe que se fija el anticuer90 nomoci:~ 

trópico son los maatocitos, o células cebadas, de lJs tejiJos, 

baaófilos sanguíneos Y otros elementas de la sangre. 

La reacción del antígeno ea9ecífico C<?n el anticuer¡i·J ::o::J 

cito trópico ligado a las superficies de ¡,,,, mastoc 1 toa tis•.:..;.a-­

rea lleva a la deagrar.ulación 'J 9·:Jsterior ·lrntr'.tcción je lH -­

mastoci tJs, afee tados. Es preciso ;nencion:1r el hallaz010 de :¡_•.te 

109 mastoci tos gingi vales disminuyen on n·b1oro c•.tanda hay i::fln 

maci6n. 

Reacciory.aa debidas a célulao. Zl tér::ihJ lobUo a cél•;:!..as 

se reoerva para las reacciones lr.;nunes en "-trn c:.i'lles el :neca:-.!.;! 

mo efector o desencudenante ea un unticuar~o ~() c6lulu :nJ~O~'..l-­

clear ( ea¡rnciulmonto el linfocl t? poquei1o), 'J diferencia lel ª12 

ticuer~o homocitotr6pic~ fijaio a la c6lulu, ~n~:oba fen1~er.Ja 

tal ea como alergia bac terianu nr ojec.:-lo, HJ11:1 l dli:l'lJ a 12. t~ 

berculir.u, rilere;ia oor C0'1tactJ (:\iodra •rnr:e~;c1w 1 e ir~Jur.idó.: :, 

tr,2r1l•,,ntQ (rechazoo .', =loinj~rt.'Jo e io·Jin,jurt1•1) La r¡rn;-aco~:1 

d.e l'lll peq1;1J:i01J linfoci toJ purde FJb9.rcar elfjW:<1·1 :~edüd )l'().3 7.J­

leculurea, incluso un factor ir:illbldar :lel rnrrni·lfu;"º• \Jr\ f·ic~o:· 

qui:niotácttco del macrófa~o, unr; linfotnina y 0trao oub.1t;i:1ct­

as can roactividad ficiol6~ica. 
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Conolusidn. Las respuestas in:nunos solamente sirven en parte P! 

ra neutralizar ant!e·enoe. Hay que considerurlas éomo ¡¡na oapac! 

dad adq!.lirida del animal, dirigida hacia el desencadenamiento • 

de respueetae inflanatorias. Un mecanismo que active y co~plete 

la resp¡¡eata infla.::iat~ria eeencia:Lmente inoapecífica, pero que 

no lo haga en términos de especificidad inmunologica, es ucept~ 

ble oomo valioso eleoento para lu defensa del eiste:na; igualme~ 

te evidente es el hecho de que estas reepueotas pueden originar 

lesiones extr!neecae, o incl!.lao intrínsecas, aignificativáa de~ 

de el punto de vista clínico. 
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CAPITULO IV 

GD;:HVITIS. 

El proceso de la inflamacidn ea ei~ilar, tanto si so pro­

duce en la encía como en o trae zonaa del cuerpo. 3in embargo, 

cuando se examina la encfo de::ide el punto de vista hl3tJlÓgico 

oa :Jable observar una re<.1cci1n infle.:r.e.t•)ria or6nlc·1 leve incl1i 

so en la encía olínica.~ento normal. 2sto sucede por la presen­

cia per:nenente de la floru bacterhu:n en los ziurcoJ gingivale3 

someros o profun:los. Las 'oacteria3 :: 1us profact.n incitan ur.a 

reacción infl~atoria en el tejido conectivo coao ~ecani::imo de 

defensa. La transforr.mci6n de encín nor:::ial 'loede el punto de -

vista clínico en encía inflamada es muy gradual ~n algunos ca­

a:os, y bien definida en :>tr'la. Los do:.i estados, '"nc!o. normal :; 

gin¡;ivi tia, pueden ser conJL!eradoe c·J::io puntoa '!Y.tram::io :le ·.m 

espectro con pasos intor::ie1i:>s graduados. Ln ~in~ivitis se re­

conoce clínicru::ente :ior l·n si¡;nos co:iiunes fo inflnmaci6n: ¡;¡n­

rojeci::lianto, hinchazón, hemorragia, exudado y Mn menos frQt:';! 

encia dolor. 

Le. gingivitis es la 1n!'l::u;iac16n Je 11'. oncía. micro.'lco;1i::~ 

::iente, le. g1ng1v1 tis ae caro.eteriza por la pro,1encia de or.u·ia­

do inflamatorio y edema en la lá.nina pro9in f.in~i•tal, cicrt.1 -

destrucción de fibras gin.:1.valos, y ulceracld11 y prolifer•¡r:i. ln 

del epitelio del surco. 

CA.q¡.cTEaI3TICA3 CLI!IICA3. 

Lau caracteriuticaa cl!nicoa rJobrese.lientce son 10:1 Cll..:.<>1 

os del color y la forma de loo to,jidos, y aungrado. La inflru:ia 
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c16n puede ser aguda o con mayor frecuencia crónica, y puede h~ 

ber hiperplasia, ulceraoi6n, necrosis, seudo:ne:nbranas y exudado 

purulento y eeroso. Las lesiones pueden ser localizadas o gene­

ralizadas. 

Al examinar la encía, ea preciso tener presente el cuadro 

de lo que es la enc!a n)r:aal. ~on ~eta guía es fácil observar -

la extensión de la reacción infla::intoria (localizada o general! 

zada), la distribución ie las lesiones (si afecta a la encía?~ 

91lar, :narginal o insertada) y el osta1o rle la infla:ne.ci6n (agi;! 

fa o cr6nica). 

Las caracter!3ticas de la ginsivitis se deter:ninan ;nedian­

te la atenta valoraci1n de ~a reacci5n infla;:iotoria. La gingiv! 

tia a~da preoent9.rá una encía r-:>jo '::>rillante, que suole eatar 

ulcer:i.da, he::iorrágica ¡ :inijle¡;¡ente dJlornu. U dolor, las ~ 

ceras y la hc:aorra~ia se ver. en cans :le aboceso gingival, in-­

facción de •1incen': 1 t:ingi Vi tia eJ trep tJddca, ~lae:nocitosis O 

heridas gingiyale3, y a veces 38 ven en la ~ingivitls de embara 

zo, discru::i las ,-¡·mgu!neas, :ieficienc iaJ nu tricionales y .:l.esequ! 

librios on!ocrinJ3. 

La 1nfla:naci6n cr6nic·1 <Je ~rnele ?rooontnr junto con :i1'-ran­

d9.!!liento del to,j ldo. La encía o::i de cofor nut;•inta; o ~uede aer 

r::.ás fibrosa y no tan ile:norrác:ica -::o:::o en 19. infl'.'.;;iación a¡;uda. 

Es p·J1iblc q;,i·J la infle;;>.aci Sn ·i.-;idCI ~o .'1ti:1cnons!l a ls ;-i:} 

~i·1i tiJ c~ .. :Snico.. 2:Jor:J ~~i30Jion :1,;_;Ll·Jn t!.~nen n· .. Jri,:o:-i en 1.1~1 

ccn:·~J~Jn -lnl ~'}:iillo di'.: ·!i11~1t1Jo, p:_t~ill'J".I l"nt.'.J.l'Y. ott~n~.·-ir{.1) .1 1'r1 

~nt<rh::i ¡,, ;nula hl.,.iene uucal. Loa f•1cto:·01• lntd11c11!<)·l''' v•.1n '' ~ 

¿I'::!V8r .:> :aodificur la '.nflB..1laC1•1n. E3tos frcr.t.ot"D lnclu:r•rn nl -
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embarazo, deficiencias de la nutricidn (vitamina C), ttraator-­

noa endocrinos, o discrasias sanguíneas que agravan o que ~odi­

fican bastante la reacción infla::iatoria existente. 

En el análisis final, la etiología de la gingivi tia .ea el 

resultado de la accidn recíproca de factores extrínsecos e in-­

tr!nsecoa. 

Unn vez observadoa el estado y el grado de influ.:naoi6n, es 

factible establecer si la gingivitis es hiporplásica (encía a-­

grandada o sobrecrecida), ulcerst i va, neor6 ti ca o soudome:nbr:;;.r.o 

ea. Puede haber exudado pu.rulento. ?.;¡r eje.:nplo un ;iaoiente cue-

de ;:iresentar gingivitis necrotizante, ulcerativa, agi.da, ~a;ii-­

le.r j' localizada. 

Esta descripci6n significa ~ucho :lis que ol aim~le termino 

gingivitis. 

Las care.cterfaticas celulares ie la infla..::aci6n i.;lngival -

incluyen los plaomocitos, linfocito3, leu~acitJ3 oJll~Jrfon~cl! 

ares y algunqe macr:Sfs.~oo. Lo3 :ilns::i·jciton \ .. o r.or:::ul,nente ae -

hallan en lc1 encía olír.1cr1:iente sana au::iento.n en nú:noro en l:i. -

inflama e ión .'! ;iro•l'Jmin•1n en el o ara e tería tic o infiltrado cel;.i-­

lar redondo. Ea cor:iún encontrar monor núoero de linfocitos, con 

algunos :nacrÓfagoo :¡ -naatocitOS que ta:lbil'Ín <?3tÓ.r. lH'l!!JOl',tOJ. 5'} 

describió a lo!l leuc0~iton poli:norfonu.clenr•.1:1 co::? :1c· . .1.7.·tLedJiJ -

en torno o. loo o1lculo,i, bacterias y re:iidtl'.ls, en b tJJLn. ::;'.1-

tos leucocitog, :¡•10 'JO ven con frec•.<ancia en el te.I\ \'l r:1r.r:~~:­

vo con inflmnuci6n cr5ni.~(!., :>e truJla:lil.!l Je~do ln v•urnn h'i"' · 

las bo lna11 n1.1ro1lrrntnlon. 

Cu11nd0 el riurco p:inp;lvr.ll so orofunrl1zo. por ofooto :le 1" •rn 

fermortad ne lo rJenominu bo loa pur.1.iontal. En la gin¡¡l vt t ls •11 ·iu 
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mento de la profundidad puede aer causado por el agrandamiento 

coronario del margen gingival, como consecuenoia de edema o de 

hiperplaaia fibrosa inflamatoria ~boleas falsan), o por las 

doa causas. 3iri tomar en consideración la profundidad, el sur­

co gingival ea patológico cuando hay grandes cambios infla.:nato 

rioa en la pared blanda. 

El término bolaa, que connota profundidad, tiende a desviar la 

atenoidn de laa lesiones incipientes, tales como laa que se 

producen en la gingivitis. La uniÓn dent'ogingival enferma debe 

ser tratada; no hay que descuidarla, por que la lesión clínica 

no ea eapactacular. 

Cambios en el epitelio. El epitelio que tapizu la bolsa, como 

el de inserción y el de la encía externa, prolifera hacia la -

lá:nina propia. Esto podria ser una respuesta u in infle.:::iacijn, 

Hay cél• . .üaa epiteliales dilatadas, espacio¡¡ lntorcelulares en­

sanchados, y los leucocitos po~imorfonuclearQo y linfocitJB 

pueden infiltrar el epitelio do la bo'lsa, el "'iitelio de ls i!! 

aercidn (de unión) y el epi tolio bucal. Los 101rnoci tos poli.me!: 

fonucleares emit1Tan a través de peq_ue•\as úlc<1r·w on la pared -

del surco hacia la 9lacu, cálculos y bucteriu:i. r:n la lá:I:ina -

propia, cerca de la superficie jel epitelio io Ln bolsa, se ha 

llan capilares ingurgitados, en proliferación. 

Cambios de tejido conectivo. El tejido conectl·10 uubcpi tclial. 

pue1e hallarnc infiltr~Jo por plan~ocitos y linf0eitoJ. Zl in-

fil 1.rarlo se hulla concentrado cerca de la ·.iar1,<] .Jo ln bolnu o 

se d1aper:iu rll.1"usumentc por lu lámina pro<•lu. Jo pro.!uec, anu -

cierta deatruación de lua fibruo deoto~ingl'lulrrn, y 110 'l()lllblc 

ver cálculos de célula!! inflamatoriau en torno a lo•' v·.oJO!'l Y -
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entre los haoes de fibras. Donde s~ produjo destrucci6n, los -

haces de fibras son reem9lazados por tejido conectivo prolife­

rante joven, que se compone de ca9ilares neotormados, células 

meeenquimáticas y células inflaoator1as. Coincidiendo con los 

cambios se produce cierto gralo de regaraci6n, y ae observan -

algunos nuevos haces de fibras. 

GI?rGI'IITIS. ULCZHOlí::C!lOSANTE, 

Es una alteraci6n de las más interesantes en el terreno -

de la parodoncia, 0000 su nombre lo dice, ea una condici6n in­

flamatoria con necrosis de la encía como el principal hallazgo. 

Ha recibido gran cantidad de nombres: 

Infecci6n de vincent, gingivitis ulcerooa mombrsnoaa agu­

da, boca de trinchera, gingivitis fagedónica, p,ingivitis ulce­

rativa aguda, gingivitis marginal fusoepirilar, 03to~atitis rt 
tida, gingivitis séptica aguda, etc. 

·La gingiyitis ulceronecrosante ea un en~~rmedad ir.~lamat~ 

ria aguda do l?e bor1ea gingivales, lea crestuo do lea papilas 

interdentalau y, algunas vecao do lae a.mígdnlt'·1 y el paladar.­

fue descrita por Vincent en I896 • .Je caracted~a por la forma­

ci6n de una membrana necr6tica ñe color gris y Úlceras peque-­

Bas localizadas sobre la encía hiperémicu doloroau. casi siec­

pre la infeccidn está bien circunscrita. Cuul~iier zona !e lu 

boca, de lu garganta o de la f3ringe puede nur afectada, pero 

prado~lna la regi6n del tercer ~olur. 

En frecuente quo la enfermedad se prerrnn to cuundo lrnyu 'l~ 

ta.dos d•l tansi6n. La mayor frecuencia de 111 onfolillodad so pro­

senta on loo adolecontee entre loo I5 y loo 20 naos, gai ~io~o 
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entre loa :adultos j6venes, de los 20 y los 30 aaos, y es preci 

samente en P.?as edades cuando se presenta la inestabilidad e~2 

ciJnal. Sata enferme1e.d ea muy rara en niños y en adultos de -

da de 40 a:tos. 

Aparece normalmente en individuos .jóvenoo, estudiuntee, -

personal afuniniatrat1vo, personas que están 3Ujetaa a una tan­

si6n emocional o a etresa físico extraordinario o que aufren -

desequilibrio en su al1mentaci6n, trubajo exoooivo, fati~a in­

tensa o falta de sue~o conveniente, !actores todos ellos ~ue -

oueden tener importancia. 

La enfermedad tiene un cooienzo rápido y agudo, y su apa­

rici6n es repentina, el paciente presenta boca pastosa, ao.liv~ 

ci6n excesiva, sed Viva, aliento con una fetidez repugnante, -

eieopre hay dolor constante. y corrosivo, que aUJlenta al menor 

estímulo durante la ~asticac16n o la deglua16n, n veces se qu~· 

jan de parestesia y dientes separados. 

La enfor:¡¡edad a vocea presenta uÍl parí J·t.l da 1ncubaci6n -

en el cual eo obaeva ln encía de un oolor rojo intenso a violá 

ceo, despu6e ee fOrl!llln unas Úlceras que en ocaaiones no sólo -

afectan la papila sino también la encía marginal. Estas úlca-­

ras están cubiertas con una escara de color r&marillento o par­

do grisiiceo qua no tiene nada do membrana a poaar de su nombre 

al retirn.r eota escaro. :leja una superficie quo 13angra en forma 

espontúnea o al menor contacto. 

Mioroocoplcrunente, la leni6n ea una inflrunuc l6n nocrosan­

te ·aguda no enpec!fica de lu encía, que abarca tanto ol !Jplte­

lio como el tojldo conectivo. El tejido epitelial eo deutru.L\o 

y reemplazado por unu trama de fibrina, células nooróticao y -
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otras oon degeneración hidrdpioa de diferentes gradas, leucoc! 

toe y diferentes tipoa de bacterias, todo eeto ea la que apar2 

oe oomo la membrana que cubre las Úlceras. En el tejido conec­

tiva ae observa hijeremia, numerosos capilares y gran cantidad 

de leucocitos¡ 

La lesión puede limitarse a un diente o puede ~reoontaran 

en toda la enc!a. Si no se realiza trato.miento puede éparecer 

una destrucción progresiva de los tejidos de· a o porte. t'.11chas -

veces la severidad dis~inuye y se presenta un estado ~rónico -

en el cual se obaevan irregularidades en la anatomía ~e la en­

cía, sobre todo en las zonas interJenterias y estos pacientes 

pueden sufrir exacerbaciones que a veces son o~o severas que -

loa ataques anteriores. 

El. diagnóstico ;e hace mediante la combinación de sínto--

lla.S subjetivos y objetivo~. '81 en!'<.ir::io consultn ha'oitucla:ente 

por hez:.orragiee 5!.r-gi.valos ::.;lJrosas, inca¡;:c:cl.•'c.d para inei?rir 

comida o para. o e pillar IJU3 dientes, y a oen:.d.1 cor. :naleata.r g!!_ 

neral. Puede dllrae cuenta de aU!Ilento en la aal1vaci6r., y de un 

olor moleato do sabor motnlico on la boc~. El oxru:ien bucal mu­

estra ulceración 'J necrosis de laa 9a91la:i in tin·dentaleo, que 

muchas •reces llega r.asta ol margen gingival. ?nc"1en s:dstir -­

cráteres con pérdida de las papilas intr:rdcntnle3. Laa heoorr~ 

gias ging1 ·m.les pueden oet1rrir es!Jor.trineu.:icn t•l o Bar :r:.um1d'ls 

por pre:iión lig8ra. Son frecuentes la :iebre y ol creci:niento 

de los ~rin~lio!l linfáticos regionales. 

TRATA:.:IEt:TO F.3PZCIFICO. 3uminiatr=os •mtib16t.ico:i :J j,,,1~ 

parece el dolor •tDrodmadamonto en doa horno y media. :mear 

las ulcoracionon q•rn aparecen con 3Ubatanciaa quo cor.ten¡;!u: :1~ 
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cido crómico como eolcoseryl topico. Se recomienda el cepilla­

do en la siguiente consulta, logrando establecer el control -­

personal de placa. 

Pinal.mente efectuamos la gingivoplastía, para eliminar loa or~ 

tares gingivales y darles forma !uncio¡;al a las enofas. Se de­

ben elevar loa alimentos en proteínas. 

La duración del trate.:tiento es de I a 2 semanas cuando el ou.r~ 

ao es normal. 

GI?!GIVITIS DESCA1'..ATI'/A C:lOllICA. 

La gingivitis deacw:iativa cr6nica es una enfermedad rela­

tivamente rara, de evolución larga, caracterizada por erit~oa 

difuso de la. mucasa gingivul, de grado variable. El cuairo clí 

nico varía deade zonas con enrojecimiento ligero haetn áre~s -

hemorrágicaa difusan, con formaci5n de ves!culao ~randas. 

La enfermedad 3e ve ::ás frec•1enteoen·~e or. ::•.i.jores in::iedl~ 

tamente antes, o du::ar.tc l'l ;;ieno9allsia, aun·:;•.t.) ¡nede prosentctr-

se en cualquier sexo, entra los 17 J loa 60 a~oa do edad. 

Respocto a 3U r!is':rLJqciór., los sitioa ii;b afectados 3Jn 

las a•1perflcies laoial y :.i·..1cal :lo las zona11 de loa ·Henteo an-

teriores, tanto s•1,ori)r93 CO'JJ inferioroa. Loo ·:ir.t;:i subj•iti-

vos sobreall.lienti:ia a::>n :lolor, senncifo ·:le que::a-Jqr•t, :1 sur. :::r;! 

do al hacor ?reai~n li;era. 

O!l'lfl C'l::tirrn;:un ~o :io ·H·1.1.~cJ o neo vooiculo.roo y 1.; r?:a~.on, ,Lo·: 'l'! 

ciontou nxpnrir:icntru. unu oon:mcl6n de ardor, q_u13 :rn ::u¡rt1vu ~Jn 

con loa condimentoa, ali:Jnntoo 6.cidoo y bebidas ".::irbonatnr!an -
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sienten sabor salado y en raras ocasiones sufren dolor espont~ 

neo. 

La patogenia de esta lesión fue atribuida a una alteraci­

ón del metabolismo de la sustancia fund0.Jllental J de la ~embra-

na basal. 

La imagen histológica, en las biopsias efectuadas, es de 

mucosa cubierta con u.na capa delgada de fibrina, el e~itelio -

superficial falta excepto en una o dos peque~ae zonas, en donde 

las células presentan marcada degeneración hiddpica. El teji­

do conjuntivo subyacen te se encuentra infiltro.do denea¡¡¡ente -­

por células plasmáticas, linfocitos, neutr6filoo y macrófagos. 

Además se observan nu:nerosoa capilares dilatarloo 7, ocasional­

mente, hay vasos cuya pared se ha hialinizado. Laa fibras col~ 

ganas conjuntivas se ven frag:nentadas y extensa~ente neoroaa-­

das. 

La etiología de la gingivitis descamati•m cr6nicn eo des­

conocida. La qonjetura :le que la enfermedad ·~<arde relación -­

con alteraciones de las hormonas sexuales so ~asa en el hecho 

de que aparec9 predominantomente en :nujeres monopáusicas. La -

mayoría de loe pacientea con esta enferme'.lad rHafrut<in 'de bue­

na salud general. 

TRATA!i:IEHTO. El tratamiento de la gingi•1ttta '.ic3cxnatlva 

ha eido un problema 1e;:l'.l.c el mo:nento en quo !'ur; r~crrnQcida clí 

nicrunento. La mayodn ·J'l loa procedi::iiento::i rl'.~ 11¡,Jrtü.do .nlo -

ali•1io temporal. Ln aplic11ciÓ!1 tópica de hor:nonu:i ecJtdgoni.La -

en forma do po,~ada proporc1on6 mojoríu temporal ~n muy pt>.co11 -

caaoe. Sr obtuvieron mojoroa roaultadoa con la a~llcac16n Llnt­

ca de carticoideo· 
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Se recomienda la po~ada de corticoide (2.5 por IOO) en una b~ 

se adhesiva (Kenalog en Orabase). Para obtener mejoría c_línica 

e histológica, el trata.::iiento con esta preparación debe durar 

seis meses o ~ás. La higiene bucal debe de aer e~celente. :n -

caeos rebeldes y con dolor, y cuando reau.l ta difícil ::iasticor, 

se em9le::m a9aratoa protectores de plástico. C•;bren la enc!a. y 

conservan el ::iedicwnento. 

El pronostico 'la ::.a :;ingi•titis desca.::iativa es re::i•ir•n:J.o.­

Alg.mos pacientes nor lo ::ienos logran ·~1er:e9tar at:':ljati•to :ned! 

ante el uso :J.e corticoi'..\es. 3in embergo, cor. ll~iolJ.'~fo ;• ·:n~·1 

ci1:: t2r.. inde!iniJ.e.a, el !J!"Or~·1stico .'l el 1:!"''l~'1:~ic:."tJ 3on ~::9r:: 

cisos, y la :i.preciación del trs.ta::iento, ·di:'!cil. 
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CAPITULO V 

PARODOi!TITI3, 

La parodontitis es la enfermedad 1ntla.mator1a de la. eno!!t 

y los tejidoo más profundos del 9arodo_nto. Se cnraot'?riza :ior 

formaoi6n de bolsao y destrucción 6sea, La parodontitis es co~ 

siderada como la extenai6n directa de la gingi vi tia ;'.le av9.nz6 

y ha e ido deo cuidada. La diferencia er1tro las dos eo c'.ls.nti ta­

tiva =is que cualitativa y, en al¡:;unos canoa, resulta dificil 

disting-..iir la gingivitis e•mnzada de la pnr'.11nti tls inci:;:.gn­

te. La parodontitis ea originada 9rinci~ul~ente por factores -

irritativoe extrínoecos, y puede eotar co:n~licedu ~ar enfer~e­

dades intrínsecas, trastornos endoorinoo, ~eficigncias de la -

nutrici6n, tr9.u:na tiJ:no ]Brodontal u '.>troe f~ ~ corr!,J. 

Cuando la infla::iaci6n de la enoía 30 er.t:e~rle i1ac:.9. lJs -

tejidos de !Oporte ~is profundo! y ae na ieat~iidl parte del -

liGn-nento c,o:z;odontul, se puede hacer· el dl'.'..-.:~.Í»~ico de ?aroJo:; 

titls. El raogo coructeríetico,de la parodonti~io os la bolsa 

paro don tal. 

El d1u~6atico clínico Je lo. purodonti Ua :rn basa en la -

infla:naci6n gingi val, la bolea, el oxudado fo ~'.Jll!l :;olsua :i· l'.! 

absorción alveolar. Puede haber a:obilidad tr1:~í'nna, o ¡;::.ede 

ser un aíntor.m tardío; a veces es m{nir:m, ir.r~J..1.l'J ieripuée :le -

pérdidne con31dorabloa de tuaeo alvoolar. 

CARACTERI3T[~AS CLINICAS: 

Luo ct1r'1cteríatlcas cl!nlcua ,n•in irn;ortanr.,,,1 io la ?!lro-­

dont i tia WJT: lu boba ;Jarodor. tal con exu 11ut! J :; . ·' :lb'lorc Un 'le 
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la. cresta alveolar. La bolsa parodontal se halla. limitada, por 

111\ lado, por la superficie del diente, con su cemento expueato 

cubierto por depósitos calcáreo y placa, y por el otro, por la 

encía, que presenta diversos gradoa de 1nflo.mnoi6n. El cemento 

coronario al fondo de la bolsa ea un tejido necrótico, ain 'li­

talidad. 

La bolsa parodontal se clasifica de acuerdo con la localt 

zaoión del fondo de la bolsa y su relación oon el borde al'leo­

lar. Existen dos tipos: la supra.ósea y la 1nfraósea. 

La supra.ósea se define como el surco patológico en el cu­

al el fondo de la bolsa.es coronal u ocluaal respecto al borde 

de la apófisis alveolar, mientras que la !nfraóaoa es aquella 

en la que el fondo de la bolsa es apical en relaoi6n u la ere~ 

ta o borde de la apófisis alveolar. La bolaa au9ru6oea 3e ª"'º­
divide en gingival o seudobolsa y la bolaa ¡io.rodontal. Esta -­

clasificación sirve para llevar a cabo un trata~iento adecuado 

de ellas. 

Recientemente se ha estudiado la boloa infraJsea porque -

puede modificarse favorablemente tanto por el procedimiento de 

la nueva adherencia como por la cirugía ósea. 

La claaifioao16n de la bolsa infra6eou oa morfológica y -

depende de su localización y del número do paredes que la ro-­

deen. En el primer grupo están laa que tionon troa paredes 'J -

se observan comúnmente en las zonas 1nterd1;ntalen. Algu.nae !lOn 

poco profunda.a, con una entrada amplia huo1n la pt1rte ósea :lo 

la bolea, ml.ontro.o que otras son estrechao y profunda:i. ~o ·ion 

en loa d1ontoa 1nferiorea y superiores, donde ln pluca lingu"l 

está 1ntnctn, mllnOa comúnmente en laa suporficiru¡ lubialo:i :11• 
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los dientes posteriores, tanto superiores como inferiores. :ro 

es rara su extensión alrededor del diente para afectar .dos o -

tres superficies. 

El segundo grupo de bolsas infraóseaa poseo dos 9arodea -

en la zona interdental. 31 las paredes lingual y labial de la 

apófisis alveolar están intactes, pero la pared 9roxi::la1 ae ha 

destruido, la leoión se llama cráter infraóaeo interproxi~al.­

Como la base de la boloa ea apical, ya aea en relación a la p~ 

red buco.l o lingual del alvéolo, cae en la claeificacidn de la 

bolsa 1nfra6sea. 

La bolsa infradeea de una pared se ve gonoral.:r.ente en la 

zona interdental. Aqui es más común encontrar una pared proxi­

mal, con las paredes bucal y lingual destruidas. Este hecho se 

confirma clínicamente pasando una aguja a travÓB de los to.Ji-­

dos blandos y el estudio radiográfico también n.i"Jda, Es mucho 

menos frecuente encontr'.'.r la pared labial intacta, con 9érdida 

de las· parede~ proximal y lingual o una parocl lingual conaerv!!: 

da, sin la proximal ni la labial. 

Etiología. Loa dientas sin contorno do borde alveolar am­

plio y fuerto presentan a menudo bolsas 1nfra6ooaa por reabaoE 

cidn vetical, a causa do que el proceso patológico Gfecta la -

parte contigua a la suporficie dent'll. Lo::> nivolori relati•rJ.:;:<in 

te desiguales de los bor'.ie::> ::i.argi:iales adyacen te:i ;¡ las u:'lio--

nes del ce=ento con al c::>~nlte, con cierta desv1nci1n o ~oua--

juste dental, puodon dur el tipo infra6aeo de bol~n, auí cn~o 

un .procooo gingivo.l 1nic lado por cau:ias loculeo. Do ou to nodo 

la posici1fo dol clientn roopocto o. ou alvóolo y :ll hui:wo .!ol. 1'._! 

do labial, loa oontucto~ ontre loo dientes y l~ 1onviuci6n ~»l 



5') 

diente, deben tomarse en consideración. Otro factor etiológico 

importante es la lesión oclusal traumática, pero por sí misma 

•ata no puede formar la bolsa infra6aea. 

Patogenia do la bolsa. El fondo de la bolsa es un punto -

vulnerable del epitelio de inseroi6n. En este punto, donde el 

epitelio se inserta a la estructura oaloifioada (oeoonto),exi~ 

te una situación biológica muy particular. Si las células epi­

teliales son daaadaa o destl"'..údaa, la bolea se profundiza. Hay 

dopdsitos, bacterias, toxinas J otros irritantes dentro de la 

bolsa. Estos productos provocan la respuesta inflamatoria. 

tos irritan tes llevan a la intla.::iacidn, emigraci5n je le!! 

oooitos y exudado en la bolsa. Las in.fluencias nocivas perman~ 

oen en la bolsa. fuera de la cubierta epitelial del organismo, 

y fuera de las defensas orgánicas. E:ntoncea •rn genera un aíre!! 

lo vicioso, cuyo resultado es mayor irr1tao16n, !:layor leoidn a 

células que bordean la bolsa, y una bolsa que oe profundiza -­

permanentemente. A su vez, esta bolsa- profun1tzada contribuye 

al ciclo. Puoeto que la fuente de la irritación queda afuera -

de la cubierta epitelial :iel or;ciniai::o, lao dofenoaa orgánicas 

son incapaces de neutralizar con eficacia la o1tuaci6n y elim! 

nar los irritantes. 

Reaoroi6n de la cresta alveolar. 

El proceso de resorción oateocláotica de la creota alveo­

lar se lntenaif lca :nediante factores intrínsecos, que favore-­

cen la deotrucci6n de Gub::itanciaa prote!nice.o, tales como la -

eubstancl!• fl.indamental de la :natriz :foon. 

En alguno o ouaoo, ol inf!.l trado l.nflwnu torio rii¡,·uo d r:•it 

"º de lOH vasoo peritl'1t.icoc ¡¡o'ir'.) la miporficin ::i..l•rniJLH' oxt11r 
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na. Cliniownente, eeto se ve co:no .una:t:n:flamaci6n difusa de to 

da la encía. 

Absceso parodontal. 

En ce.sos de boleas rauy profun:iae, .eapocial~1cmte l!l.S de ~!. 

po intraalveolar el absceso se for:ia er. 103 te,jidoa de sopox•te 

mis profundos 'J cona ti tuj•e un e.bacoao paro don tal lt1teral. r\EI -

frecuente que esto ee origine al no h11bor dronajo 1esde uw1 

bolsa profunda o tortuosa o de ~na furcación. El infiltrado 

plaamaci tario o linfocito.ria es la cara.cter!atica. predo:lin!ltlte 

de la paro1ontitis e Jnaa de tejidoo profundos. La f~nci6n -

de loe pl.a.s:::.oci toe y .. :1foci tos en J.a roacci6n de de:'ensa in-­

fla.:natJria puede ser ~~ producción do anticuerpoo •. La presenc~ 

a de masas densas de .·is:nocitoa en .la enc!a crea la impreoi6n 

de un tumor de plasmoci~oa. :La presencia do estan cólulas en -

parodontitbi:iie~·:ñu:l:'aci6n·ser.ia un :ii;>;no de loti intentos, 

por parte del organismo, de neutralir.ar loa efectos t6xicos de 

las bacterias y ..los .productos de la dootrucci6n tisular. 

·1os abaaeaas :paTodon tales agudos 1lllolen ir acampa.1a&m ::de 

d<llar, .,qu'(l acoatu.'llbra oer la principal queja del paciente. La 

:.l'i!á:i'.6n aparece como una zona radiolúcid11 difusa. 

Las infecciones máo co~unes de .la envidad bucn.l sonJ.oa -

abscesos álve<llarea agudos. 

El abaceso par.odontál ·puede ser lu exucerbaci6n aguda de 

enfcr:ncdntl parodontal -cr6nica. :Bttede producirse cuando la ·.in­

fección pnno. a los -:tejido o a ttiwé:s .tlol epi'tdio '.lo la bolsa. -

"Talo o u.b:icoooa oon conuacu.encia .diOI J.u .ocluu i6n de lns salidas 

angoatu.e rle las bolouo tor.tunoas 'O .b•ll:nall .intraulvool.ares :¡n-G­

fundao. 
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ltiolog{a extrin.aeoa. La irritación extrínseca ea el factor e­

tioldgioo primario en la parodontitia. En ailoa reoientea oe ha 

sospechado que el tabaco ea un factor etiológico de la parodo~ 

·titia. El depóaito de cálculos ea con frecuencia un factor de­

tel'lllinante de la enfermedad, la calidad do la higiene bucal y 

la parodontitio están relacionadas, loa pacienteo que revelan 

la ausencia de una buena higiene general:nente preaentan gingi­

vi tia, etapa inicial de la parodontitis. 

El pronóstico noe va ha revelar la cauoa do las alteracio 

nea parodontales, entre las causas desc1..1bri::ioo loa fact1rea -­

más comunes como son. De96aitoe calcif1cadoo y no r.alcificados 

bacterias, acu?.a:niento y retención de alimontoa, tra~~atismo -

sectmdario y mala higiene. 

Radiografica:nente ob3erve.J1os pérdt<la ó~ea ox:ten~in, de fo!: 

ma y ·distribución irregulares. ,.. 
Etiología intrínseca. Los factores locales (extr{n3ocos) son -

de enoroe i::iportancio. en la parodJnt1 tin. La J.rl'i taci6n que -­

produoon loa 1c~6sitoa con la flora ~ic~obiana siempre presen­

te ea un factor fundamental en la rear:cl1ln infla.~atoria :¡ lo. -

profundizac1'1n :le lan bal:rnn. Sin e¡;¡bo.rµ,o, 03to3 factores ex-­

trino ecos no explican aatiafactorio.:nento ol cle:rn:-rol.lo de de-­

te=inadas for:no.s de parocior:ti tis. r;o P'.J!)dO hciber d:.i:la de que 

los factores sistemático3 (intr!naecoa) doaoqpe~an un papel i! 

portunte on el deaarrollo, la forma y ln intmwidud de algun:rn 

cnoo11 ele e:1tn enfer:nodu'i. 1;0 es pofJiblo urJ1Jgur11r ni hny onfer-

meda·I l ntrín'lo<Jn o dot'L·~l.cncin nutrici1nul :ílp;i1w1 '11.lO lleve, -

como nn1~n, nl de3arrolla ~n parodontitia a nnrtlr Je ln ging! 
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n•n a deatruooiones tiaulares y reacoioneo inflamatorias. por 

ejemplo ee la diabetes, otros son la tuborou.l.osia, la disfunci 

6n endocrina y loe traatornos de la nutrición. 

La debilidad orgánioa congénita deaempe~a un papel en la 

transtormao16n de gingivitis en parodontitis. Eoto factor ae -

discutió en la literatura bajo diveraoa títulos (rooiatenoia,­

susoeptibilidad, debilidad orgánica, factor 6aeo). Signifioa -

que algunos individuos son reaietentes a loa ef~Ótoo dclet.~ri­

os de la inflamación gingival crónica. A pasar de la prosencia 

persistente de placa y cálculo, solo tienen infl~~uci6n gingi­

val leve, poca o ninguna profundidad profundidad do bolsa y no 

se observa pérdida ósea. Por el contrario, otros indi'liduoe ex 

perimentan grandes ca::ibios destruct1vo3 cuando la cantidad Je 

placa y cálculo ea ::i!nima. Entre estos extremos hay •.ln espec-­

tro de respuestas que reflejan la susceptibilidad do origen g~ 

nético a agentes patógenos específicos, 

TRATAJ:.IEllTO. Primeramente se elimina la boba parodontal, pue!!_ 

to que ella es un paraíso para la activ1,lad bacteriana. Conti~ 

ne oou.l.tae eap!cu.l.ae de cálculos cubiertoo de placa, que son -

fuente de irritación y hacen laa veces do focos aéoticos del -

proceso inflamatorio; lae eap!culas ta:nbién pro nielan la pro-­

fund1zaci6n de la bolsa. 

Queda claro entonceo que la eliminución do lon donÓ~i tos 

ea báoica para el tratr:L'nionto de la pnr<Jdontitl,1, El ra:rnuje -

rndicuJ.ur QO un requi:Jt to previo para la curH•;l6n Llo lr1 paro-­

dontltiLJ¡ junt~ con al control poroonul do lo plocu, oo una de 

lan par ton into¡,rtmtoa do L on fuerzo para curur la ont'<1r:;io,lnd. 
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.La eliminación da la bolea parodontal ae consigue de diversas 

:naneras, según sea la extens16n de lá bolsa y la relaci6n de • 

bolsa con al resto del parodonto. 

?lo todas las bolaa.s se eliminan mediante el roapaje radi· 

cular; muchas deberán ser reducidas por cirugía. 

Cuando hay defectos 6seos mu:• !lt'l)fundos en un d1cnto f!.o­

jo, vecino de un diente firme con exoolente soporte 6seo, e3 -

m~s acertado extraer el diente enfermo cuanto antoo para que -

el vecino eono tenga probabilidad de sobrevivir. 

En loe pacientes diabéticos con parodontitie grave se pr~ 

ciean antibioticoe. A veces después de un trat~~iento se redu­

cen las necesidades de insulina del pncionte. 

Generalmente '.lee;>Ués del trate.mionto de lae tiol:rn3 paro-­

dontales, la curaci6n y la reparaci6n do tojido aano puede e9-

perarse 9or la formación de un nuevo ourco girigi•n.i fi:iiol6gi­

co, la suspensión de la destrucción del huoao alveolar y el au 

mento de.las trab6culaa óseas marginale9. 
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CAPITULO VI 

ENFERMEDADES QUE EXIGEN TRAT.U.!IE!iTO INMEDIATO. 

AboceaoB. El absceso ea una leaidn qué en la parte central 

contiene exudado purulento, rodeado de tejido inflamatorio cró­

nioo, que a su vez está limitado por una capa de tejido conjun­

tivo fibroso. 

El absceso dentario es una infla'llación circunscrita, aeuda 

y purulenta de loa tejidos blandos en ol diente o en torno a él 

es producido por una infección mixta de :nicroorganiacos bucales 

la zona afectada preoonta hinchuzón Y Jolor. Puede haber males­

tar general, aumento de la temperaturu y linfadeni t13 concomi-­

tantes. El pus distiende la encía Y so ~Y.tiende hacia los teji­

dos subyacentes al fórnix vestibular. 

Normalmente no huy bacteri:::.s en lJ:J tejidos, ".:t.:rmdo .~onzi­

cuen entrar, se produce la veloz emiV'~CiÓn de los leucocitos -

para conto'ner la infección. la zona queda. ~oreada 9or tro::ibo:Jis 

de los v1.rnoa y obntrucción fibrinosa. El ntklero de leucocitos 'J 

microorguniemos aiguo on aw:iento. Esto va oeguido do necrosis y 

licu~facción de la zona central, con f~rmación de pus. 

Abo ceso dentoal voolar agudo. En al r.1b:icoso dentoalveolar -

agudo loa tejidos poriapical y aubapicnl ne destruyen como con­

secuencia de la supuración. Después apur<Jr.:e una o<Jmbrana que ª:! 

cierra el pus acumulado en unoo cuanto:i rlí11a on la zona parodo:! 

tal upicnl. Provoca dolor constante y rii el rJ!nnto arJ extr110 en 

eot~ mooonto no encuentra cnel oiompro una maun r~Jlzu adherida 

al 6pox; oln u~bnrgo, ol oaco qua contlono ol llqul1o purulento 

pu<:>do ontrir arJhnrido a la zona intol'rwliculnr 'l un lu porción -



56 

latera1 del diente, ~ependiendo de si la in!ecci6n ha paaado a 

trav6a del &g11jero apical principal, o de un oanal accesorio o 

por una perforación mecánica anormal de la cámara pulpar, Ol!­

nicamente, aparece dolor intenso y tumefacc16n local •. 

Abaoeaos alveolares. Son laa infeccionen máa comunee de la ca­

vidad oral se clasifican en periapicalee, pericementalea, perl 

corona.lee y eubperi6et~coe, 

Abaceao periapical.,Su produce en el ápex de la ra!z den­

tal, confinado al espesor de la zor:a cortical 1e loe :r.c.J:il:irea 

superiores o del maxilar infe~ior. 

Absceso pericemental. no se encuentra circunscrito al hu! 

eo, sino que corre a lo largo de la raíz deanu.de., donde el al­

véolo ha sido destruido y se extiende haata los tejidon blan-­

doe vecinos, loe veet!buloa bucal o lingual, o loe tejidos pa­

latinos. Loe síntomas principales son hinchaz6~ y dolor, que -

mejoran con el drenaje del pua y con la medicación antibiótica. 

Aboooeo periooronal. La infección pericoronal es la que -

rodea un diente no oalido o parcialmente brotado y, a un dien­

te impactado. Ocurre máa frecuentemente en el tercer molar in­

ferior. El pua puedo aer drenado despegando el borde gingival 

que cubre al dienta. 

Absceso aubperíoatico. En éete, ol pua ae encuentra entre 

el periostio y el hueso, en un sitio diatenta al origen de la 

infecoión. A menuo~ ae observa tumefocci6n doloroaa fluctuante 

en el vestíbulo opuesto a la zona del primero o ílegundoo mola­

roo inf.'oriorou, ounndo el oitio inicial de lu 1nfocc16n corro!!. 

pondo nl torcor molnr impacto.d'l. La infección om1v,ru por deba­

jo dol porioatlo, n lo largo de lo. linea do mnnor ro~lntoncia, 
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Y.forma \lll.& coleco16n pUI'Ul.enta lejos del sitio de origen. Se 

observa más comúnmente después de las infecciones pericorona-­

les y perioe:nentalee que después de las ¡ieria:;iicales. En la º!! 

teomielitis bien eotablocida los abscesos eubperi6sticoe migr~ 

t:irios forman pat•te del cuadro, y ¡>or eso deben aer 'cien cono­

cidos por el dentista. 

Absceso gingival. El absceso gingival es u.'113. relativa ra­

reza que aparece cuandd las bacterias invaden por alguna rotu­

ra de la superficie gingival. Aunque al pricipio el surco gin­

givo.l queda intacto, el absceso oe extiende a la 9rofundidad -

del tejido conectivo, ataca al hueso alveolar y se co~unica -­

con el surco. La resistencia del 9acionto ea un factor de peso. 

Por ejemplo, los 9acientea diabéticos no controlados son ~ás -

susceptiblee a los abscesos. 

Tratamiento. El trata:niento je loo 1iento:i con absceso va 

ría con la decisi6n je concervar el diente o dn. extraerlo, y -

segÚn sea el absceso. Por lo tanto, el tratw:iionto tiene recur 

sos exod6nticos, parodontales y endodónticos. 

El primer pnoo dol tratamiento oo la reducción del absce­

so. La administración de antibióticos eotá indicada cuando hay 

fiebre y malestar genoral. Si no loe huy, se establecerá el -­

drenaje. Esto se hará mediante curetaje de la bolea o incisión 

del absceso, Cuando fuero preciso, lu oxtracci6n del diente -­

servirá pare drenaje. Una vez reducido el absceso, oo hará el 

trutumionto corroapondiente. 

En lllgunoo casos, hacer buches con agua cnli<mto cnda dos 

horaa ayudo. ri r4uo ol o.baceeo madure. 31. hay que hucor unu inc! 

o16n, ao prnot.l.cnrá un corto horizontul en el contra ·lcl nbsc~ 
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so. Se puede colocar s~sa yodoformada. Las 1no1sionea vertica­

les que abarcan el margen gingival pueden producir reooeiones 

o.r. tiesdt1caa y t11 pre o is o evi tarl.as. 

Una vez que ee redujo el absceso, el tratamiento a oegu.ir 

se determina aobre la base del diagnóstico y el pronóetico. Si 

la leeidn es irreparable, el diente se extraer,, Por lo gene-­

ral, el absceso se resolverá despu6s del drenaje. tas lesiones 

periapicalea se trataran mediante prooedimientoe endodónticos, 

y como conseouenoia de ello puede cicatrizar el surco. 

Cuando la p6rdida 6aea producida por 103 abscesos parado~ 

tales es extensa, loa procedimientos quirúrgicos 6aeoa que re­

quieren un mayor sacri!ioio de hueso están contralndicadoa. -­

Loa procedimientos reineerci6n o injertos 6eooa son oáa oonae~ 

vadorea, y por ello, pre!eriblea. Ea más, ol potencial de rei~ 

aerción aumenta deap6s de los abscesos pa.rodontalea. Ea frecu­

ente la regeneración ósea si el tratamiento fue favorable. 

Si un absceso abaroa tejidos periapicales y parodontales, 

se hará ol tratamiento combinado. Esto oe realiza exponiendo -

la zona oon un colgajo amplio para tenor 'buen acceso a la au-..:. 

perficie radicular y el ápice. De esta manera, en una sola op~ 

raci6n se hacen curetaje y apicectomía. 

Quistes. 

La importancia del estudio histol6gico de tejido extraído 

de zonno rndiolúcidas do los maxilares ea muy grande, ptHHJ pe~ 

mi te hnoer ol diagn6s ti co correcto y el manfJjO r1dec•iudo (lol ca 

so ind1 vidunl. 

Loo quistca do loo muxilarea aon muy frocu<rnt!lll 1 './ nL. ori 
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.. n m111 diverso: algunos nacen de los dientes o sus primordioe 

otroe provienen de la llegada de la intlamaci6n de la pulpa 

dental ala regidn apical, haciendo proliferar a l~ vaina de 

Hertwig, 

Claeitioaoidn. 

Quistee ectod6rm1cos odontdgenos, quistes foliculares, -­

con las siguientes variedades: simple o primordial, lateral o 

parodontal, oentral o dent!gero y mÚltiple o multilooular. 

Quistes radiculares, con las siguientes variedades: quis­

te apical, lateral o parodontal, odont6geno calcificado. 

Quietes ectodérmicos no odontógenoe que oorreaponden a --

los: 

Quistes de la fisura media, con las aiguiorit<in variedades: 

quiete alveolar medio y quiste palatino medio; q•lioto globulo­

maxilar, naooalveolar y n~.so¡ialatinos, con las fl1f:'.'lionteo va­

riedades: del canal incisivo y de la papila palatina. 

Quistes foliculares. Los quistes foliculares también se -

han lle.mado quistes del órgano del esmalto, del folículo, den­

tigeros, multiloculares, odontógenos epiteliales, parodontales 

Y.Primordialco. 

IU. microscopio su pared fibrosa puede estar formada por -

fibras colágenas densas o bandas muy laxas, lo que depende de 

la antigÜedad de la lesión, por lo genernl,la co.v1,Jad está li­

mitada por epitelio escamooo, que puede oor ootru~ificndo, y -

ae von célulno inflamatoria crónicas aorca do la cunu ba~al -­

d.ol opi tolio; nvecea se 01101.tentra una forma moditLc•1tl¡1 del e¡i! 

talio reapiratorio en alguna porción del quioto. En un número 

elovndo de caso a oo encuentran restos del opi tol io cl'lrin tógeno, 
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a.partir del cual ee pueden desarrollar nmeloblastomas. Esta -

transformación indica la necesidad de la enucleación completa 

de la membrana del quiste. 

Quiete folicular simple (primordial) Este quiste reoulta 

por acumulación del líquido entre el epitelio externo e inter­

no del esmalte del folículo dental, durante la etapa tem9rana 

de la formación del diente. Ea probable que la inflamación po­

rifolicular, junto con la lesión del 1ionte en deaarrollo aoan 

causas importantes en su formaci5n, !lo obstante, on ::i•..:.chos do 

los quietes no se encuentra ninguna causa clara, lo que s·.i~ie• 

re la posibilidad de una alterac16n en el Jesarrollo. El i~pa~ 

to o la malposici6n de un diente salido, que ourro las ¡ire:i1o­

nes de la eru¡ición, puede tener ta.:ibién im9ortnMl.•1 •:';ioló:;ica· 

Los restos e:;iiteliales de la lár.iina dental y '.iel rtoi teUo ex-­

terne :!d ee:nalte sufren prolifere.ci6n y tramiforrc;aclén quiati 

ca ocasional, :necanismo proba'ole en lu e;énesis do 11s tipoo la 

teral y m~ltiple de quisto folicular. 

QuiBto folicular lateral (9arodontal) Este ea ::iuy raro, -

y su formuci6n ea id6nticu a la de otroa quistea foliculares, 

pero se localiza en la cara lateral del diente, co~úrunente cet 

ca de la unión dentino-esmalte-ccmento. 3i permanece ahí deo-­

pués de que el diente ha salido, se lo llama quiete parodontal. 

Sin embargo, eata terminología no es acepto.ble, ya que ae pre­

ta a confuci6n con el quisto radicular, más común y tliferonte. 

Quiete folicular central (dentÍgúro) ?:11 el rn6.n común de -

loo qu io ton fo l iculuros y nfoc ta múo frücu~in tornon to u loa cnni 

nou y o. lon torearon molartJo. So de sarro l lu sobro 111 cot•ona 

de un diontu. Eotú lleno do líq•lido cnfó olnro, qur, r1 'l•J~Oo 
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oapa de tejido conjuntivo, que puede ser laxo o estar formado 

por fibras colágenas gruesas, La inflamuoidn es muy variabJ.e, 

Quiete folioular mÚltiple (multilooular). tete es muy ra­

ro y se origina a partir de reatos epiteliales ~~ltiplea, pro­

bablemente del epitelio externo del esmalte o do la lá:linfi de~ 

tal. Se confunde a menudo con el ameloblaetoma, pero difiere -

de éste desde el punto 'de vista histogénioo. 

Quistes radiculares. Los quistes radiculares t~~bién se -

han llamado quistes apicales, dentales parodontalee y de la -­

punta de la raíz. Representan el 36.5 por ciento do las lesio­

nes peria9icalee. La causa más frecuente de esta loaidn es la 

infección de la pulpa dental producida por cariea 'lontal. 

Loa quistes radiculares varían en tamaño doode Iom. o me­

nos hasta varios centímetros. El 72 por ciento afecta loo max! 

lares superiores, y el 28 por ciento el maxilar inferior. 

Predomina ligeramente en el sexo masculino. 

Quistes radiculares apical y residual. Cuando se encuen-­

tra alrededor del ápex del diente, que os la localización más 

común, se llama quiete radicular apical. Estos quietea se que­

dan frecuantemento on ou sitio después de la estracción del dl 
ente, pero pueden uoguir creciendo haota un tama~o considera-­

ble, como quieten rndiculares residualoo, o pueden involuoio--

nar. 

Quieto latornl o parodonte.1. Estn uo unu lcoi6n rara que 

se clnoifion como quluLe odontógeno daaurrollado u lo largo de 

unn oupflrf.loio rnd.loulur lateral. 
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QUISTES ECtODERMICOS NO ODONTOGENOS. 

Qlai•••• de la tieura media. Loa quistes fisuralea tionen 

h1etog6nesia común: pueden aer estruoturas epiteliales que qu! 

dan como vestigios, o restos epiteliales de embriogéneeiu que 

permanecen en la linea de sutura de loa maxilares. A cau~a de 

la embriogénesis oompleja del maxilar superior, loo puntoo de 

fuaidn de loe procesos embriogénicos do los huesos faciales -­

son los sitios preferidos para el desarrollo de ootos quistes. 

Quiste alveolar medio. El sitio más oomún para la formac! 

ón de un quiste de la fisura media ea la línea palatina media, 

aunque raras veces puede ocurrir en la oínfisie del ::iaxilar i!! 

ferior. Si está situado en la parte media anterior Jol paladar 

detrás de la cara lingual de los incioivos supcrioroo, se lla­

ma quiete alveolar medio y si se encuentra hacia utráa, so 11~ 

:na quiste palatino medio. Amboe son muy raros y au tumu.'\o varf 

a habitualmente de I a 3 cm, La identificaci6n so hace modian­

te el aopocto radiográfico, correlacionado con la hiotoria cli 

ni ca. 

Quisto globulomaxilar. Práotica.~onte todos oe desarrollan 

en la regi6n de loe dientes y en las rudiografías ne ven pro-­

yectados sobro los dientes y parecen udhoridos a ellos. De es­

te modo un diagn6etico incorrecto puedo dar lugur a una deov1-

talizaci6n innecesaria o n la oxtr::icci6n de un diento. 

C1Ín1ce..-nonte el quiete globulo1:mx1l11r puedo permanecer 

oin reconocoroo por :nucho tiempo. Evoluo.lonu como un proceso -

expnn:itvo 1mloloro on ol espesor del huouo y ooptll'ti luo rafoes 

dol c;lnino y 111 tncioi va lnteraloo, aie;no temprano r¡uo nyuda a 

i,J1,ntifio11rl.o. El quinto ne extiendo mán 1111{, do la" 1\pices de 
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+o• diente• cercano• y generalmente invade gran parte del seno 

lllS1l&r. En algunosºcasos, al incidir· el quiete sale liquido -

claro. La respuesta de vitalidad pl.ll.par de loa dientes vecinoo 

cuando et lea explora, ,ea positiva. En el estudio radiogr4tioo 

ao observa ana zona radilúcida bien definida, más o menos pir! 

fonne, situada entre las ra!cea del incisivo lateral y el o•n! 

no, con un espacio parodontal bien ee~al.ado entre ellos .. 

Quiste naaoalveolar. Existe cierta duda acerca de si se -

debe considerar al quiete naeoaJ.veolar separadamente del quie­

te globulomaxilar, ya que ambos se forman en la porción eleva­

da de la sutura globulomaxilar, y afectan tamb16n el proceso -

nasal lateral. Son extraordinariamente raros, como se advierte 

por el dato de que en la literatura dental norteamericana sol~ 

mente se han publicado cinco caeos. 

Su posición cerca de la ,base de las fosas naealea ea peo~ 

liar y dan la impresión de provenir de loe tejidos blandea. La 

masa pueae salir por las ventanas naealee y drenar por ellas.­

Su aspecto radiológico no ea peculiar y es difícil observarlo 

claramente. 

Qu.istea naaopalatinoe. Aquí se incluyen el quiete del ca­

nal incisivo y el de la papila palatina porque ambos provienen 

del epitelio residual y de loe conductos naeopnl.atinos. Loe -­

del canal incisivo ae localizan en la porción olovada de la -­

euotanoia do loe prooeaoo maxilnreo y los de ln papila palati­

na están en la abertura del oanal nneopalatino hacia la oav1-­

dud bucal. 

Son looionoa relativwnente raras, porque on una roviaión 

r.ociento do la literatura se encontraron sólo 6I ejomploo. 
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.Lo• qui1te1 na1opalatino1 aparecen en individuoe de cualquier -

1dad 7 han sido descritoe tambián en tetoe. Ocurren más frecuen 

tement1 del cuarto al. 1exto decenios de la vida. 

Los aigno1 7 1!ntomae ol!nioos oon poco útiles para el di­

agnóstico del quiste nasopalatino. La tUllle!acción y salida del 

líquido eon loa síntomas inioie.les m4s !recuentes, pero oaei el 

40 por ciento no da a!ntomas. No es raro el dolor, no relacion! 

do olarBlllente con la reacción infl81l\ator1a aguda. Las lesiones 

en forma de oorazdn y, sobre todo, las que separan a loe incis~ 

voe centrales son muy probablemente quietes del canal incisivo. 

!ratamiento. 

El tTatamiento de todos estos quietos siempre es quirúrgi­

co puesto que, especialmente los vordnderos quietos, tienen la 

facultad de crecer destruyendo por oxpnna16n do tejidos y 6rga-

nos vecinos. 

Dado que estas lesiones no son tumorco ni twnpoco tienen -

caracteríetioae de malignidad su pron6ot1co ea habitualmente f! 

vorablo, salvo en loo cacos en que la extirpación involucre ór­

ganoB vitaleo. 

PERICORONITIS. 

La periooronitis se define como la inflamación de los tej~ 

doe gingivaleo y tejidos blandos contiguou que so hallan sobre 

un diente que no ha brotado complotomentc. 

Loo afectndoo con mayor frecuencia non l.oo toroeroo mola-­

roo. 31n embargo, cuando los segundos moluroa in.foriorea son -­

luo pl.ozaa mó.o diat!lles al arco, tnmbién puoden pto1Jontar igual 

cuo.dt•o. Ea mono o frecuente o común que ouourln con loo dientes -
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dad de la pericoronitia eon sin duda.alguna la resistencia del 

enfermo e. le.a infecciones, le. virulencia de loe gármenoa, el -

tre.umatiemo sobre los tejidos gingivaleo oo.usado por el diente 

del maxilar opuesto y, finalmente, la aoUinule.ción de ro~toe de 

oo:nida en el espacio periooronal del folíoulo donte.l. 

Síntomas y diagnóstico. La gran mayoría de las periooron~ 

tia son ligeras y dan pocas molestias. Eo necesario comprender 

que la intensidad de la inflamación varía oonsidorablemonte de 

un enfermo a otro y que esas variaciones doterminnn los o!nto­

mas. Siempre se encuentra dolor, que tiene tendencia a sor 

constante, no se intensifica con loe oa::ibioe do tempera t\u.•a y 

la palpación de la corona del diente impactndo lo agravu. El -

diente imp~otado se ve casi siempre, pero u vooos es nooooaria 

una radiografía para confir:nB.r el diagn6etico .• A menudo el do­

lor ea referido al oído o al cuello del lado afectado y puede 

ser procedido por episodios semejantes. En algunos casos la -­

congouti6n do la zona inflamada de loo tejidos blandos os nota 

ble, oe ve como área de color rojo vivo o violáceo. cuando la 

infección se extiende hacia loa tejido11 vecino!l y afecte. a los 

músculos masetero·y pterigoideo interno oe encuentre. trismus,­

Y ai llega hasta la parte euporior de lu fa.ringa, la degluoi6n 

eo vuelvo dolorosa. 

Tro.twniento. 

toe pneoe dol trntamiento de la periooronitie aon loe si­

guiontoa1 

I. t!mpinroo la zonn mediante lavndo y ourotajo ouo.vo pnra qu~ 

tar los reaiduoe do nbo.jo del op6rculo. Eotu.blózonoo nn drena-
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j~. Si ea posible, obt6ngase cultivo para hacer un antibiogra-

ma. 

2. Colóquese un solo espesor de gasa de 5 mm. yodoformada, de­

bajo del opérculo. 

3, Si no se puede hacer el drenaje adecuado y la palpación re­

vela fluctuación, ae incide y se drena por la incisión. 

4, Si hay fiebre y linfadenopatía se conoiderará el trato.mien­

to con antibióticos por vía siatem!tica, 

5, Indíquese al. paciente que se enjuague frecuentemente con e~ 

lucioneo salinas tibias (media cucharadita de sal en un cuarto 

de litro de agua tibia). 

6. En la segunda eeei6n {24 horas más tardo), quítese el dren~ 

je. Colóquese un nuevo drenaje, dejándolo otras 24 horas, 

El paciente debe presentar mejoría. 

7, Decídase si extraer el diente o si conservarlo, o si elimi­

nar el capuchón. 

GINGIVITIS ULCERO!íECROSANTE. 

La gingivitis ulceronecroeante es una infección aguda de 

la encía. Se ccnoco to.mbi~n con el nombre de gingivitis de Vi~ 

cent, 

Los aignos y síntomas son. Ulceruoión de las puntas de -­

las papilas interdentariaa, hemorragia, dolor, etc. El tratam~ 

ente y en o! todas sus caracteríeticaa Yl\ fueron trntudos en -

el cupi tul o IV, 

tou obJotivoe del tratamiento de eotn enfor:nodod son: re­

ducción üo loo ointomuo ugudoe (eliminnoión del prooooo neoro­

tizante); ulim1nao16n do faotorea prediuponenteo, oorrocoión -
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41 i .. d1tormac1on11 de los tejidos mediante cirugía. El trata 

ai1nto inicial •• moditica o complementa eegdn las necesidades 

del paciente. 
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CAPITULO VII 

CRITERIO TERAPEUTICO, 

Relaci6n del Odont6logo con •l paciente. El deeconooimie­

to de la estructura emooional del paciente es importante, por­

que el paciente relaciona los tonos emocinalee intensos con su 

enfermedad y su trat(ll:liento, y con su déntista, y porque la e~ 

fer:nedad pnrodontal ti~ne facetas psicoeomátioas. Ea posible -

que el odontólogo tenga ese conocimiento sin preparación espe­

oífica. Las cualidades de sensibilidad, ~ercepción y compene-­

tración se acrecientan al dedicar 'el tie::l;>o adec_uado ·a la en.­

trevista. 

En los dfos primitivos de la medicino. .Y lu odont'.llogía, -

la observación era todo lo que tenía el clínico para not•iar. -

Hoy en día, se sigue utilizando la obaorvación paru valorar el 

tip6 de persona que ha venido a la conaulta. Ea más, noe perm! 

te saber ói hay alguna relación entre la ealud general del pa­

ciente, ou salud mental y su enfermedad dental, Eeta informac! 

ón 3e recogerá mediante interrogatorio perspicaz, examen, re-­

gistro y obaervaci6n. 

L'.ientraa el dentista observa al paciente, ha.y probabili-­

dad ·:!P. que el paciente está haciendo unu apraoiaoi6n dal den-­

tista. Por ello, hay que guiar la entroviata do manera tranqu! 

la y negura. 3e mantendré. una actitud profeoionlll, poro <¡ue 

aen atonto. y comprensiva, no distento y fría. D6jeirn q_uo el p~ 

cionto llrible. Si ooto for:nula pree;untnn, lirnítouo hu contestar 

laa roapuo11tu11 u lo m6.o bravo y simple poCliblo. No dioto.r al -

paciente conroronciao aobre ol tema do lu odnntolog!n. 
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suoecle que cuando el paciente hace pregu.ntas oonoernienteo a -

1• odontolog{a, poaiblemente exprese ansiedad y tranquiliz11rá 

al paciente, manejandolo as{ lo que eetd en la raíz de la pre­

gu.nta. !demda de laa palabras, la manera de oonduoirae dtl de~ 

tista comunicar! una senaacidn de competencia al paciente, lo 

cual lo tranquilizar!. El profeoional con menos ~xpsrienoia m~ 

chae veces pronunciará un largo discurso que no satisfará las 

neoeeidadee del paciente, dejando a este con una eensacidn de 

frustracidn. 

Otras veces el paciente hará preguntas que on realidad ro 

flejan una duda no expresada en sus palabras. 31 esto se poro~ 

be, hay que tratar de que exponga su duda para que hable abie~ 

tamente, y entonces ree.ionderla. Lae preguntas se considerarán 

como indicios. Las dudas del paciente quo no queden resueltno 

llegan a dificultar el tratamiento en faoes ulteriores. 

Durante la entrevista se averiguará la siguiente informa­

ci6n1 I) oatadíatica básica, 2) molestia principal, 3) histori 

a m~dicn, y 4) historia dental. 

Examen diagn6stioo. Para establecur el plan del tratamio~ 

to completo, es preciso hacer un examen minucioso. Tal examen 

contiene los eiguientee elementoe: cntrovista, examen radiogr~ 

fico y oxa:nen bucal. Toda. la información obtenidn se anotnrñ -

en uno ficha, que es una mnnera simple de dooumontn.r. La oon-­

focot6n de la ficha ayudu a la elavoraoión de un diagnóotico -

ao¡11rnudo y al plan do tratrlllliento. Sobro la baeo de obaorvuoi­

onoo m€>di<111a, loa hallaagou dol oxwnoll, ol diagnóotioo, ol pr9_ 

nó:itioo y ol plan do tratu:nlento, loa ouoJ.oa ao rdlaciontl!1 di-
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~ectamente uno con otro, •• determinan oon mayor exactitud. 

Ad~ del proceso patol6gioo, el paoiente deaconooe otro 

peligro para la longevidad de la dentadlll'a natural. Puede <¡ue 

no aepa ~ue titne •Dftrmedad parodcntal, o puede no estar mot~ 

vado hacia su tratamiento. Ea entonoea cuando recae aobre el -

protecicnal. la necesidad de educar al paciente y orientar eu -

mot1vaci6n. Eeto es posible cuando fluye una relac16n adecuada 

entre el profecional. y el paciente. 

Di81no•tico. Las observaciones documentadas en la ficha -

permiten al clínico hacer el diagn6st1oo, Aunque la fase diag­

n6etica sea corta, representa la información recogida de obee~ 

vaoiones detalladae y. sistemáticas. Se planea el tratamiento -

y ee proyecta el pronóstico a partir do la obeervao16n y ol -­

diagnóstico. 

Es preciso establecer el diagnóstico de la afección del -

paciente. Por ejemplo, el dentista pudo haber diagnosticado -­

gi.ngi vi tia ulceronecrosante, gingi vi tia hiperplástica, paro do~ 

titie (incipiente, moderada, avanzada), etc. Además, hay que -

precisar las características clínicas do la encía. Hay que en~ 

merar loe hallaegoe salientes que conduoen a eae diagnóstico. -

Además hay que resumir loa factoreo etiológicos primnrioe y -­

contri.buyentee. Cuando la etiología eo deeoonocida, hemos de -

tratar oobre una base sintomática. 

Pronóotioo. El pronóstioo es la aprooiaoión do la evolución de 

la onformodad y la predicción do la reopuoata al tratnmionto.­

Por ello, la preoiei6n del pron6otico depende do lo oirnota y -

completa quo sea la informac16n recogida durante ol oxo.mon. 
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El pron6et1co depende de la capacidad que posea el dentiata p~ 

ra reconocer y eliminar o regular los factores que producen la' 

enfel'llledad, de su capacidad para corregir todo dado que pueda 

haber 8•nerado la enfermedad y de la capacidad y determinauidn 

del pnoiente para mantener la salud del parodonto y loe dien--

tes. 

Por desgracia, el tratamiento dental ee concibe siempre -

en términos de absoluto. Loo pron6sticoa bueno o malo, o el 

éxito o fracaso, ee consideran como blanco o negro. Además, oe 

suele hacer de un periodo mínimo de I5 6 20 días la medida que 

califica el éxito o el pron6atico favorable. En realidad, en-­

tre el blanco y el negro hay una ancha zona de grises en el -­

pronóstico parodontal. Las confusiones so plantean por nuestra 

incapacidad 9ara percibir por adelantado todos los criterios -

para el pronóstico. El diagnosticador inexperto reconocerá se­

guramente solo las lesiones parodontales máo obviao. Esto se -

hace ~4n evijente con la gravedad do la oituaci6n. Zs más, ta­

les cu11t\roo oe suelen tratar de moclo inndocuado. Naturaloente, 

en esoo caeos el margen de fracaso eo runp t io. Puede sobrevenir 

la desilusi6n en cuanto a. lo eficacia clol tratamiento pa.rodon­

taJ.. El pénd•üo puede despluzarae al vtl':> extremo, y loa esfu­

erzos dol tratamiento pa.rorlontal serán nlrnndonadoff duran to la 

retirada. hac la las pieza.a de extracción. lllnevno do loo onfo-­

quen ;iu r<1cionnl. Hay momentos en quo e•1ttin indicndas 1110 ox-­

trrJ.0(:1.(ineo; y huy momontoe r¡ue ostá indicat1o ol trutnml.cint,o P!!; 

rodorit:tl. F.G 1.m¡iortante 3Ub1Jr estubJ.ocor J.u c.Uforenctn ontro -

loa <J(1t1. 

!~tt:í qu1J ;juzgar diente por dion"to, on mucho,J cu,10;J l•.1 nx--
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tracci6n de un aolo diente hard insostenible toda la situaoidn. 

En otras oirounstanciaa, extracciones aisladas simplifican el 

problema. 

Plan de tratamiento. El plan de trata.:niento es un programa or­

ganizado de procedimientoe para eliminar los eignoe y s!ntomns 

de la enfermedad y restablecer la salud. On plan de tratamien­

to ee baea en loe hall~zgos del examen, en el diágn6stico, on 

la etiología presuntiva de la enfermedad y en el pron6stioo. -

Se requiere el esfuerzo planeado y mancomunado de paciente y -

profecional; y, con oxcepcidn de caeoa do enf'ermedad parodon-­

tal incipiente, es preciso establecer ol número de mease del -

tratamiento. 

La finalidad del tratamiento parodontal es dotener el pr~ 

ceso de destrucción, que de otra manera llevaría a la pérdida 

de los dientes, y establecer condicionoo bucales oonducentee a 

la. salud parodontal. Dentro de loa limites, hay que aplicar m~ 

didas torapáuticae que tengan base predecible. Por lo general, 

el tratamiento debe oor un programa ordenado y limitado a lao 

medidas directae neooaariaa para conaop;uir el resultado. Den-­

tro del plan de tratamiento también ao proyectará un progrwna 

de raa.."ltanimiento del ootado 1e salud, oin que ocurran mayot•os 

avnncrrn de la •mfermodu<l durante un t1 cepo razonublo. Zllo por 

eup•;ooto, depende dol üfJtado notual <lol pacionto y <lo lou obj2 

ti·1rin -Jol trntwniento. 

El plan de tratumlonto oo dotormlna oobre lu buso dn las 

noceotdi.:.l;;:o dol paciente y lou h1ülu:.1eoa del oxnmen Jnlt:lnl. 

Ordrin dol. trat!l.!Iliento. El tratwnlc·nto se componu <lll tt:a 
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minaci6n de la in1l~aci6n y la inetit1.!.ci6n de un programa de 

higiene bucal. Esto puede demandar alguna• visitas para elimi­

nar todos los depósitos y el establecimiento de un control efi 

caz de la plaoa. Hay que medir el nivel de la higiene bucal -­

que realiza el paciente en cada vioita (con el auxilio de un -

!ndice de placa); si fuera neooaario, ee darán máe instruccio­

nes que el paciente habra de eegu.ir en eu casa. 

Revalorac16n. Al final de esta fase del tratamiento se h~ 

rá una revaloracidn sobre la bnse del grado de mejoría ob~eni­

do. Se compararán loe resultados del tratamiento preliminar -­

con la ficha. Se ha de registrar la 1nfle.maoi6n residual y sue 

causas presuntivas, ae! como los cambios do profundidad de la 

bolsa y de movilidad dentaria. Se debe revalorar el plan de -­

tratru::iento y hacer los cambios apro~iados. 

Reetauraoionea. Por lo general, el tratamiento parodontel 

precederá: n las intervenciones restaure.doras. Sin embargo, lao 

cariee con tan profundas que del!lfllldan atención inmediata. Se-­

gún loo casos, estas reetaurncionee serán temporales porque se 

hará la reconstrucción una voz concluido el tratamiento paro-­

dontal 

Extracoionee. Los dientes oon pron6atico malo se oxtrae-­

rán temprano en el tratamiento, salvo que se los conservo pro­

viaionalmente por razones eot~ticno o parr.t muntoner ol oripacio. 

El. hecho de no eliminar talos diont•J:J n tiempo llovu r.i compli­

cuc1oror10. El paciente a veoeo olvida que ee hizo un pronóstico 

nep,oti vo para eu diente o.l oomiom:o, y m6.o tarde crfio 'lUO el -

trutrunicnto frucaaa cuando ::lf: hnco le. extrucci6n. 
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()r1o4ono1a. El tratamiento de ortodoncia puede preceder o 

aeguir a cualquier intervencidn quirúrgica, Cuando el movimien 

to ortoddntico se hace para eliminar la inflamación que genera 

la malposicidn dentaria, la inolinacidn o la migraoidn, eete -

procedimiento precederá a la cirugía. Cuando el movimiento de~ 

tario ortod6ntico se realiza con propdoitos de reooMtruccidn 

o estética, va después de le. ciru.eíe.. nentras se lleva a cabo 

el tratemiento de ortodoncia, se hará un proe;reoá de raspajes 

frecuentes y de control de la placa. 

Ajuste oclusü. El ajuste ocluae.l oe hace <1oo¡iuóll del ra!:! 

paje y alise.miento rad~cular, una vez eliminada la 1nflar:iac16n. 

cuando loa dientes tienen gran movilidad, oo· hace un ajuste -­

oclusal burdo como primer paso para reducirla. El ajuste oclu­

eal se puede realizar después de cirugía y trata.:nientoa orto-­

d6nticos. 
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CAPITULO VIII 

TRATA1!IENTO. 

Control personal de placa. El C.P.P. an sí deberá eatar -

gravado en la mente del paciente, puesto que de ésto dependerá 

la cooperac:i.ón presente y futura para que él miemo goce de pl! 

na salud oral, teniendo éste co:no baae 3U C,P.P. 

Sabemos por la experiencia clínica, las diferentes alter~ 

ciónea parodcntalee que se presentan en nuestros pacientes y -

tendremos en cuenta el ~.?.P., como terapia fisiológica en el 

manteni~iento de la salud paradontal, quo oerá tratada con una 

excepcional precisión. 

cue.ndo el dentista er. sí, ha solucionado ~r~" rH fe rentes -

al teraciónea que presento. el paciente, rleode car i<.:l incipton te 

anomalíao de ocluaión, ;.J!ll'Odonto;iath:.a etc., haJtrl lu Lrrr.ina­

ci:Sn de todo trat!l..!:lient:i en aí, el trata:1i0:ito provonti•10 :1 de 

terapiu ca9ora será res~on~abil1dad del paciente ~na vez que -

el dentlata lo ha indicu1o al mis~o. co~o llevar au C.P.P. 

El C.F.P., no será conuidorado co:no una medida coadyuvan­

te, o provontlvn única:;iento, 3i no .J.'.lO ropreaonta un v&rdarlero 

trata.miento bao ad o er. le.3 0Y.igencia3 técn icuo ·Jo co;i1llado, -­

que serán vuriadas en sí, toa:ando en cuonta la hu.;ilid"-d técni 

ca del pacionto sin caer en criterios er.trt:nos, ya que seria -

un error penQar que el :né todo más ir.di cado do cepillado, puede 

por ni mismo eliminar la enfermedad parodontnl. 

Ln oncln oo 1.m tP..~l.do :naoticatorio y lo bonortciurá ol m~ 

sajo nunvo, poro la mucosa alveolar no dobo oer oo:notidu a nig 

gú.n tipo do mnoujo. Por lo tanto, a loe pncionten Je len ha de 
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enaeaar un m6todo sencillo de higiene oral que siga una rutina 

bien definida, supervi11ando a cada pao'ionte hasta que domine -

el m6todo 6 hasta que au falta de interés haga inútil proae--­

guir laa 1natruooi6nea del profesional, Si doepu&o do informar. 

al paciente y agota nuestras :not1vaci6nes el paciente no coop! 

ra, ee mejor no tratarlo a exponerno3 al fracaso, puosto que -

el fracuao será considerado del denti~ta y no del paciente. 

Cuando el operador exw:iine la boca del paciente, para de­

terminar la eficacia 1e la higiene oral personal de 6ete, des­

cubrirá inr:iediatai:iente residuos blandea y materia alba. Estas 

substancias ae han de enseaer al pacie~te, haciéndole ver que 

éstas están formadas pri~cipalmente por bacterias y productos 

orgánicos en deaco:npoaici6n, y 3e le hará. ver que probablemen­

te éstos son factores etíol6gicoa de la enfer:nedad purodontal. 

T0!llbién debe hac~rsele ver que la relación entre salud parado!! 

tal y la limpieza de la reg16n, debe 3er uniforme y precisa. 

Ea co.nveniente mostrarle al paciente, c6:no osoa agentes -

causaloo irritan a loa tejidos blandos, haciendo qu~ ae desa-­

rrollon bolaaa parodontalea, lo cual puede co:nplicar el estado 

que preeente el paciente. Este ser~ ol ~omento oportuno para -

enaei'íar en el consultorio, c6mo Je debo llevar a cabo la higi~ 

ne oral casera. 

En la práctica clínica podeooo onoei'íur a nuootro paciente 

c6mo lle•1ar au "Control Peraor:al ·Jo Pluca" de lu muneru oigu.i­

ento: 

3e lo indicuri al ~aciente qua noa muootro 06~0 huco ou -

copillarl'l, pnru darnos cuanta de :iurJ orrorea rrn uu tóoniou hn­

bi tunl. So le hará.n notar é:itoo, y ae procedorf. u omrnr\arle un 
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.m•todo de cepillado eteotivo como loe que a continuaoi6n meno! 

onamoa y, que el dentista reoomendará según su criterio y neo! 

eidadee del paciente. 

Mótodo Circular 6 D'Ponee. Se coloca el cepillo en la ar­

cada ouperior y se cepilla describiendo movimientos oi~oularea. 

E3te método no es muy recomendable, ya que el paciente lo tra­

nsforma inoonsoionte:nente en movimientos horizontales. 

Método de Charters. Se coloca el cepillo al borde de la -

eno!a y dirigido hacia las caras masticatorias de loa dientes, 

~e hace presi6n contra 1a encía y se efect1an movimientos rot! 

torios poquo~oe procurando que las cerdas no oe desplacen. 

~!étodo de Stillman. Con este método se apoyan los extre-­

moe de las cerdas paroial:nente en la encía y paroial.:nente en -

la porción cervical de loa dientes. Las cerdao tloben catar o-­

blicuas al eje :nayor del diente y dirigidas a::tcul:nente. Se -­

presiona lateralmente con el margen gingival, a :nodo de produ­

cir una perceptible iaque:nia; se retira el cepillo para per:ni­

tir que la sangre vuelva a la región; se presiona varias veces 

dándole al cepil~o un ligero ~ovi:niento rotatorio, pero ain 

que las punte.o 'le las oerdao ca11bien de lugar. Se re;i te el 

proceso en relación con todas las curun de loo dientes, comen­

zando en la zona molar superior y cubriendo siate~ática~onte -

toda la boca. 

Para llegar a las caro.e lin,:;urüoa de las zonas antor io~·es 

auperiores o inferioree, se coloca ol mango dol cepillo paral! 

lo nl plano oclusal, y trabajando llolo con doa ó tren grupoa -

do oorrlu!l, 

Lno caraa oclusalee de molarot1 y promolaroa ao oúplllan -
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oon las cerd1.11 perpendiculares al plano ocluaal, de modo que -

penetren en loa surcos y nichos interproximales. 

M'todo de Stillman modificado. En el m'todo de 3tillman -

modificado, la acoidn vibratoria de las cerdas se suplementa -

con un movimiento del cepillo a lo largo del diente en direcci 

6n a la linea de oolusi6n. El movi~iento del cepillo comienza 

en la enc!a incertada ceroa ~e la Ullidn con la mucosa alveolar 

y deoribe una mayor trayectoria que incluye las encías incert~ 

da y marginal, y lae·superficiea dentarias contiguas. Se atri­

buye a ~et~ moditioaoi6n las ventajas de limpiar en forma muy 

efect~va las. superficies dentarias y tener menos posibilidades 

de traum~tizar la enc!a marginal. Esta t4cnica do cepillado ha 

gozado de gran popularidad, pues per:ni te buena 11:nplcza y exc!:! 

lente masaje. En virtud de la estimulaciór. quo !ll'Oporciona, so 

la recomienda para tratar probler:ias do hiper;ilaa t11 gingival. 

Soluciones reveladoras e indice de placa. ~uo~tre al paci 

ente la placa en su boca. No se la ve fácil.::lento. Pida ahora -

al paciente que so enjuaeuo con soluci-Sn reveladora {fucsina -

básica al 2 por, IOO, Beta-Roae de Cho:reo, T110 Tone de 3utlerl 

o que mastique tabletas reveladoras. Con un espejo de mano y -

buena luz, muoatre al paciente las zonao coloreadas sobre sus 

dientes. Se le explica al paciente quo oaas pigmentaciones re­

presentan la ple.ca y que debe quitar toda la placa de todas -­

las superficies dentaria.o por lo monoa carir.. !2 horas. T6~ieoe -

un índico do ple.ca. En aeoionea aucouivao oo repetirá el índi­

ce uo plaoa para mostrar ul paciente loo a•mncoo o la ful ta do 

elloo. 

En bocao cepilladas so hallará placa on loo auporftciea -
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interdentariae 11 en.segundo lugar, en loe márgenes gingivales · 

lluHtreee al paciente o6mo quitar la placa. Pueeto que rarae -

veoee laa zon.. interdentarias se limpian tan bien oomo otraa 

zonae 1 tieruien a tener bolsas más profundas, 

Hilo dental. La enseñanza de las t6onicas de limpieza oon 

hilo dental •• la eigu.ient11 

·I. D6 al p•oiente un espejo de mano, y que se observa en ~l. 

2. Comience oon hilo no encerado, 

), Haga una demoetraoidn del empleo del hilo en la boca del p~ 

ciente. Pase el hilo por todas las superficies dentarias prox! 

malee, comenzando desde la parte más posterior del cuadrante -

euperior derecho, completando todos los dientes superiores, y 

avanzando desde el cuadrante inferior izquierdo para terminar 

en el inferior derecho. 

4, SubZ'aye que el hilo quita la placa do zonas en donje no lo 

puede hacer el cepillo, o donde el cepillado ee ineficaz. 

5.·Eatablózoase un objetivo visual que pueda alcanzar, talco­

mo la el1m1naci6n de toda pig:nentaci6n roja sobre laa superfi­

cies dentarias vieiblee. 

Previamente se le debe de enseñar al paciente, un proced! 

miento para usar el hilo. 

Raepaje radicular. El raspaje radicular ea el procedimie~ 

to quo ae realiza para limpiar la superficie radicular de depó 

eitoe y cemento blando o rugoso. Hecho con minuciootdad deja -

la ouporfioie radicular lL1a, licpia, dura :J pulidri. El raepa­

jo radicular ea ol tratamiento !und!l.lllontal de la inflamación -

parodontal. En oaooe eimplee, puede oor el único tratamiento -

neceearic, on ouooa avanzados, en que ea impoaibla hacor otro 
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tratamiento, el raapaje puede constituir el ánioo tr~ta~iento . . . 

a seguir. En todoe loa casos, el cantenimiento del eotado de -

ealud deepu6a del tratamiento se realiza mediante r~apajoe pe­

riódicos y un programa de control de la placa.Dado que la rem2 

oi6n de irritantee es el tratamiento positivo do laa 1nfl8111a-­

oionea paro~ontalea, ee recurre al raspaje más que a cualquier 

otro tipo de trate.miento parodontal. 

Indicac1onee. El raspajo ra::licular oe _parte de todo trata 

miento de gingivitis y parodontitia. Erradica algunas de las -

bolsas más eomeraa al resolver la inflaznaoi6n. Debe preceder a 

la mayoria de loa procedimientos quirúrgiooa, pues crea 1m me­

dio más limpio, red.uce la hipere::iia y el edema, y mejora lao -

tendencias de oioatrizaci6n de loo tej1doo. Aai~ia::io, ae repi­

te durante determinados procedimientoo •lU irúrgicoa y ::lespu6a -

de la cicatrización para asegurar la completa limpieza y puli­

do a tondo de los dientes, para que el paciente pueda mantener 

la salud gingival mediante la adecuada higtene bucal. 

Gingiveotomia y gingivoplaetia. La gin,~ivecto;nfo es la e:: 

cisión de la pnred blanda do la bolea. Su finalidad eo la el1-

minaci6n de laa bolaae. La gingivo9laatlu os la remodelación -

de la encía que ha perdido su forma externa. fiaiol6gica. 3u f! 
nalidad ea la creuci6n do la forma eingival fioiológica, y no 

la eliminación de laa bolsas. Con gran frecuencia la gin~ivec­

tomia y la gingivoplaatia oe realizan juntao, aunque se loo -­

conoidoro por separado por ruzoneo d.ttláoticaa. Lou dos nornbroo 

no rof.lojan máo <tUe las doo finall.dwloo del miomo r>rocaHmion-

to. 

RequiaitoB provioo. La técnica do lu gineivootomia y gin-
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givoplaetia se usa en el trata.miento de diversas situaciones.­

Sin embargo, antes de realizar la gingivoplastia y la gingivo2 

tom!a, deben existir loa requisitos previos básicos pare la -­

gingivectom!a. Ellos son loe aiguientes1 

I. La zona de eno!a insertada debe ser suficiente~onte El!:! 

oha'para que la excisión de parte de ella deje una zo­

na adecuada desde el punto do vista funcional, 

. 2. La forma de la cresta alveolar oubyacente debe aer not 

mal. 31 se ha producido párdida 6sea, debe ser h~rizo~ 

tal, dejando cresta 6aea de forma relativa.mente regu-­

lnr en el nuevo nivel más inferior, 

3. No debe haber defectos o bolsas infrn6soaa. 

Indicaoionoa y contraindicaciones. Si estos requisitos previos 

ae cumplen, la gingivectomía y la gingivoplastia se uea para -

lo siguiente1 

I. Eliminación de bolsas supraalvoolarea y bolsas falsas 

2. Eliminación de agrandamientos fibroaoa o edematosos do 

la enofo. 

3, transformación do máreenea redondeadoo o engrosados en 

la forma ideal (en filo de cuchillo) 

4, Creación de una forma más eatótica en casos en que no 

se ha producido la exposición completa de la corona a­

natómica. 

5. Creación de simetría bilateral nllí donde el margen 

gingival de un incisivo ao ha retraído algo máo Cj.'H1 el 

del inoiaivo vecino. 

6. Expooioi6n muyor. do la corona ol!nica para ganar rote!! 

ci6n oon finulidad or~t6tica, para permitir el ncceoo 
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de un clamp d~ante el trat6.!l!iento de endod6nc1a. 

7~.Correcc16n de cráteres gingivalea. 

La gingivectom!a y la ging1voplast1a no están indicadae on loe 

siguientes casoe1 

t. f.n preaanoia de rebordes alveolares vestibularee y ora­

les gruesos, cráteres intcrdentarioa o or1ataa 1ooao de 

forma caprichosa. 

2. En presencia_ de bolsas intraalveolares (intra63eaa), Si 

la bolsa se extie?De más allá 1e la croata alveolar, no 

es posible el~nar •u base Únic~~ente mediante ging1-­

vectom1a. La .bolsa remane11te hllrá que la bolse •ruelva a 

formarse. 

3, Si la excisión de la encía :ieJara UM zona in(lrJoc·.rnla -

de encía insertada. 

Si la balsa llega debajo de la unión mucogingival, la -

cirugía oliminará gran parte de la encía inaertada, a -

su totalidad. La mucosa. alve•)lur no e:i buen su9tituta -

de la encía insertada. En esto3 oaao3 la lesión sigue. 

4, Cuando la higiene bucal ea mala, 

Si el paciente no puode realizar higiene b•1cal adecuada 

o no la realiaará, el trat<li:'.i":nto quir•lrgiaa fracasará. 

5, Si la relación del profocianal y el paciente ea difícil 

o si el manejo del paciente oa un problu:1m. 

Al tratar al paciente ol profooionul dobe to~ur en oue~ 

ta el c::ittldo emociana.l do aqulll. Cur.i.n<lo la ooguridad e­

mocional del paoient& no ve wnenaza1ia por la o lrug.ía 

propuesta, ol dentiatn aptar~ por interrwn~ir ol trata-
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y con orientación cautelosa. 

G. Cuando existen determinadas enfermedades y afecoionee. 

Por eje:nplo no se bar' cirug!a en pacientes con enferm! 

dad de Addiaon o deabotoe no controlada, o en pacientoe 

con tratamiento antioongulante, debiles, debilitados, o 

que por lo general roeponden mal a la cirugía. 

7. Cuando el paciente ee queja de oensibilidad dentaria a~ 

tea de la cirugía. 

Pasos quirúrgicos. El cuidadoso exB.:Jen de la for:na 1e los tej~ 

dos y la medicidn de la frofundidad de bolea darán al operador 

.un cuadro tridinieneional que permitirá 111 ejecuoidn más preci-

sa de la cirugía. Márquese las bolaas con una sonda pc.rodontol 

o con una pinza marcadora de bolsa3. C•Jan::lo so utilico la oon­

da :nilimétrica. mida y :narquo aobro la su¡:;erficie oxternu de la 

onda, pur:zando la encía con una sondr1 :¡ un explorador. Cuando 

Be e:nplee una pinza inarca:lora :lo bolanJ, introdúzcala con el -

oxtre:no recto hasta el fondo de la bolea y marque la profundi­

do.d con el extreao pnru punzar. Hágeneo punto3 aangra~teo en -

todo.a las zonas con bolea, inolu3o en ln 911pila interdontaria. 

Inciaidn. La inciai6n so hace por nplcal a loe puntos ea~ 

grantes y ae la extiende por la encía hasta el final, a nivel 

del fondo de la bolea, ea deoir, a nivel de loa puntea aangro.~ 

tao. Eo preciso que el bisturí par1dontnl esté bien nrilado p~ 

rn ClllB lao incieionoe ao hagan con funtlidad y no se drmgarren 

o laouron loa tejidos. 

So deberá percibir quo la hoja haoo contacto con 111 aupe;: 

ficie dentaria en lo profundo del corto. En la zona 1nt•;r:.Jenta 
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ria, la incisidn se extender' a mayor profundidad en loe teji­

dos. Cuando la encía ea gruesa y fibrosa, puede preoiaaraa vc! 

ver a hacer al movi~iento dentro de la primera inoiaidn para -

cortar la encía del todo. 

cuando la cirugía abarca la encía que rodea el i1l.timo di­

ente del arao, la inoiaidn comienza distal a este diente. Para 

que el bisel sea el a9ropiado, se usan bietur!es angulados. H~ 

gaee la incisidn inioial con un bisturí arri~onajo, de hoja -­

gruesa o con instrumentos eicilarea. 

~tilice un bisturí !ino para gin;ivecto~!a, tal como el -

de Orban, para incidir la encía interdentaria .'/ para unir las 

incisiones entre loa dientes. 

Biselado y festoneado. Si las inoisionoo ~e plu~ifican y 

realizan bien, I) ae eli~inaran las boleas, 2) la 1noiai5n de­

jará una superficie conveniente hacia la corona (Jeno~inada b! 

oel), 3) el bisel terminará en un ~argen en filo de cuchillo,y 

4 ). el tejido restante que dará festoneado alrededJr de cada d!, 

onto. 

A vocea ea precioo acentuar el festoneado para asegurarse 

de que la forma fisiológica y el surco ao~oro persisten despu­

és de la cicatrización. Esta correcoi6n do hace c~n el bietur! 

de Orban, aunque algunos operadores profieren U3ar tijerao qu! 

rúrgicas, alicates para tejidos o eleotrocautorio. 

Loe alicates para tejido blando y luo tijeras do oxtre~os 

finco oe uoan para haoor aürcoa intordonturioo y ol1m1nur len­

gUotou do tejido. 

Aplicadao oorrootumente, dentro do auo indicaciono~. la -

gingivootomía y la gingivoplastia no dejan defor~acionon anti-
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~at&tioaa. Los biaturiea de raspado, las piedras de diamante,­

el eleotrooauterio y los alicates o las tijeras mejoran la fot 

ma gingival y uearloe constituye la parte del prooedi~iento 02 

rrespondiente a la gin~ivoplaetia. 

Gingivoplaatia. La gingivoplastia se puede realizar Din -

gingiveotomía como procedimiento aut6nomo cuando el margen giU 

gival eo redondeado y fibroso y cuando la profundidad de la -­

boloa eo mínima. Aunque el raspaje, el curetaje ·y la higiene -

bucal adecuada preliminares por lo general eliminan o reduoen 

parte de la deformaoi6n causada por el edema y el infiltrado -

celular de la infla:naci6n, las defor;~ida1oe fibrosas pueden r2 

sistir este tratB.!lliento y se eliminan mejor por cirugía. 

La relación entre la forma dentogingival y la función (la 

relación del oontorno dentario y la topo~af!a gingival reope~ 

to a la eficacia de la desviación de loo alimentoo) as un con­

cepto importante. Por lo general, la intorrelaci6n apropiada -

de estoo dos factores hace que el mantenimiento de la oalud p~ 

rodontal sea mucho más fácil. r.uando las superficies dentarias 

no protegen la encía, no se produce doevio.ción do loa alimen-­

toa durante la masticación. Lo. retención y la impacción de al! 

mento durante la masticación oe acentúan. La encía pierde eu -

margen delgado y se torna redondeada. Eoto círculo vicioso se 

interrumpe por restauraciones adecuo.duo y gingivoplastia. 

El apósito parodontal se puede :nozolur antes de la ciru-­

g{u y guardar on el refrigerador para 1:npodir au fraguado pre­

mo.t1Jr•o, Para la ginp;i•recta:n!o. y la ging1vapluatio., lu aonsis-­

tonciu del o.p6nlto dobo ser baotante oopo:iu, oi:nila1' n ln de -

lu ma:J llla. 

La finul l<lnd del ap6oi to es que el pucionte tenga ::myar -
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C10modidad poaoperatoria. El apósito impide la formación de to­

jido de granulaoi6n exuberante y de esa manera twoe las voceo 

de matriz, Debe cubrir la herida y proteger la herida del tra~ 

ma meoánioo durante la ~asticación y de la irritao16n de ali-­

~entoo muy oondimentadoe. Sin embargo, el apJsito mia~o no de­

be oomvertir~e sn irritante, y de eeto solo oe ootá seguro si 

se coloca firmemente. El apósito se oolooa. a lo largo de loe -

cuellos de loa dientes y no debe oubrir las eupertioiee oclus~ 

lea. En algunos casos, se cubre el apósito oon lánina de esta­

ño adhesiva Burlew, La lá~ina ayuda a mantener el apósito en -

su lugar. 
1 

Instruocionee al paciente. Ind!queeo al paciente que no -

coma ni beba una hora después de la cirug!u, hasta quo fragüe 

bien el a96sito. 

3e evitarán ali~entoa ácidos o condimentados. En la zona 

operada, el cepillado se limitará a las auperficiea dentarias 

iocisalea' y ocluacllea. El apósito se limpia oon euavidad, med~ 

ante un CO?illo blando do penachoa múltiples. F.s aconsejable -

hacer enjuagatorios suaves deapu6o de lno comidan. La receta -

de la poamedicac16n se hace en uote momonto. 

Indiquese al paciente que vuelva pura el cambio de ap.foi­

·to a loa tres o cinco dias, o antes ai ol aplsito ae '.llueve. 

Al hucer el retiro definitivo del up6aito ao aconseja al 

paciente que no reduzca la higiene bucal. La gingivoctom!a p~ 

edo fr11cn1111r ai la. higiene bucal posoporatorlu no ea apropiada 

Inmotlit1 l.1unonto doapuóo ,le la romoci6n del llpÓu ito !JO uaun oepi 

lloo <Jl1p1Jo luloo muy bl11ndoa duro.nto una o don 111Jm1mt10. 
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Ouretaje gingival.. El ouretaje ~in~ival e9 una operación 

planificada y 9ietem!tica para eliminar parte o todo el revee­

timiento gingival con inflamación crónica y 1Alcerado de la bo! 

sa. 

Indicaciones y oontra1ndicacione9, En algunos casos, ol -

curetaje g1ngival so hace eimultánea~ente con el raspajo radi­

cular. En otros casos cuando la infl0.'llaci6n gingival pereiote 

des9uós de un raspajo radicular minucioso, el operador realiza 

curetaje del revestimiento enfermo de la bolsa para reduoir la 

infl!L'llaci6n y favorecer la contraoci6n del ~argen :ie la eno!a. 

Por lo general los pacientes con infla.:nacionol1 ode:iatosas y -­

granulomatoeaa reapon:ien mejor al c:.:.rctajo quu l:ia ql.le eichiben 

cuadros que se caracterizan fun:iam.en talm<:!n te ¡l0r hberplas 1a -

fibrosa. Asimismo, este tratafiliento es valioso on pnc1entoa en 

los cuales están contrain:iica:ias la:i cirugía.a lo ma·pr extensi 

6n a causa de resistencia eoucional o afeocUn :iiste::::.áticn. 

Cuan1o la finalidad es la retra~ci1n de la encía ~arginal 

la presencia de una fibrosio muy antigua es un::i contraindicaci 

6n paru el curataje. Las bolsas intrunlveolarc!J anchas o tortu 

~sas no ao prestan al ouretaje gingivu.t. Loo crát:lros óseos ::ie 

tratan mediante procedimientos 6aeoo o injertoa óoeos. 

El curetaje gingival corta o dospronde ol revestimiento -

:le la bolsa y elimina el te,jiño influ:nutor1o iltJbyo.cente. Pueto 

que eo un procedimiento quirúrgico, hay que dar unooteolu lo-­

cal (tópica, por conducc16n o infiltrativa). El aparador Jobo 

plonirtcur pnra trabujur en un solo diento o on un :J'!gm!lnto -­

del ~reo, on una seai6n. Lu posibili:iud do hucor cuto doponde­

ró. de la acooaibilidud y lo topograr:ío de lo.o boloci:i, y de las 
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oµraoter!stioas del tejido, No debe tratar de curetear la eno!u 

deleada y friable. El peligro de perforar o desgarrar esa clase 

de tejido seria grande. Se sosten1rá el instrUl!lento con prenai-

5n en lápiz modifioa1a, usando como apoyo ol dedo medio o el a­

nular. Debe cortar y no desgarrar o outilar la pared blanda de 

la bolsa. La colooaoi6n de los dedos pulgar e índice contra la 

superficie vestibular o lineual de la eno{a ayu:iará a eoatoner 

el tejido y a realizar el caretaje. lr!ediante un patr6n.deUn1do 

y movimientos cortos, hay ~ue llevar el tejido enfermo a la su­

perficie, y limpiar cada vez la hoja de la c1.ireta con gasa eat~ 

rilizada. Después del curetnje, se lavarán lae bolsas con solu­

ción salina normal estéril, con u.na gering~ Luer-Lok y aguja r~ 

me., y se inepeocionará la zona para con:itur q_uo '.le hizo la li:n­

pieza completa de la.e aup.:lrficiea ra.diculu:·oe. Je acercarán los 

tejidos, con cui:ie.:io, a la su¡iP.rficie rlent·.lrl.u, y cuando fuere 

nece~a.rio, se colocará apósito <tuirúreico. A luu dos semanas, -

será posible va.lorur loe resultados y deter:ninur la necesidad -

:\e proseguir el tratrunionto, 

Colgajo parodontal. Ea el segmento 1lo enc!a y la :nucoaa a! 

veolar adyacente que 3e oepara. pa.rcio.l:nonto por medios quirúrg;!: 

coa. La base del colgajo per:no.nece insortttda para prop'.lrciono.r 

el aporte vascular adecua.do, 

Claaificaci6n. Loa colgajos se clo.olfican como de espeoor 

total y do espesor puroiu~. El colgajo do espesor total incluye 

t:idu ln oncia. o muoollO. nl veo lar que cubre el di en t,(J ,y el huooo. 

Al h~anr outo tipo do colRuJo, el diontQ y ol huaHo quodun 1oa­

cubiBrton. El colgajo de ao~eoor paclal oo Beparu por di~ección 

arru:la p11r11 dejo.r huono cublnrto por to,)lrlo conectlvo bl1111..lo, con 
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1noluei6n del periostio. Loa oolgajoa se dise~an con la final~ 

dad de pro9oroionar acceso adecuado a· los tejidos subyacentes, 

de manera que mantengan la c1rculaci6n apropiada de los teji-­

doe parcial:nente aepar~doo. ta forma que el cirujano da al oc~ 

gajo depenie de las exiganoiae espec!ficae, tales como proveer 

acceso ~uirúrgioo.o reposición ie la encía. El dise~o de loo -

colgajo3 se divide en dos categorías: completo y modificado. 

Colgajo Completo. Loe colgajos completos comprenden inci­

siones liberadoras oblicuas o verticales en loa dos extre~os -

iateralea. Estos extremoe ee unen por una incio.1.ón horizontal 

en el margen gingival, o apical a él. Cuando co hacen incisio­

nes verticales, se la~ extiende lo suficiente hucia la encia,­

Y ei fuere preciso, hacia la mucosa alveolar, pura liberar la 

teneión de los tejidos y permitir el buen acce:11l quirúrgico, 

Colgajo modificado. Loa colgajos ~odificudno difieren 1e 

los colgajos completos en que tienen solo una inci::iión verti-­

cal u oblicua o no tienen incioi6n vertical. 

La eleoci5n del tipo de colgajo y la extenaiSn do la zone 

que ha do abarcar eerñn determinadas por el criterio quirúrgi­

co, Hay q11e obtener accoao adecuado, oo ! co;:io aporte sanr,uinoo 

satisfactorio para el colgajo. La buuo del colbajo debe ser -­

por lo ~enoa tan ancha co~o ol tejido desprendido, poro se evi 

turá abarcur innecesario.;nento las zona.a adyacentes al campo 

q;lirúrgico. El diseño y el tratamiento quo :ia dé al colgnjo es 

dotorminunte en el buen éxito do la cirug(a parodontul, 

Una vez real izudoo lo[} procodimienton Q.uirúrgio<>;1, ol col 

gajo oe colocu de nuevo en au po~ici6n orte;innl, o •.lonplnzado 

huela apical, hacia la coronu o hacia lntorul. SiemprQ que oea 
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goaible, se cubrirá el hueso para evitar la destrucoidn que se 

produce si se deja expuesto. 

sutura. El uso difundido de las téonioaa por colgajo ha -

forzado al odontólogo a familiarizarse oon diversos mótodos de 

sutura, La sutura se usa para reponer y readaptar el colgajo -

deepu6s de la cirugía, 

Lae suturas y agujas se seleccionan para cada intervenoi­

ón particular: se requieren suturas de seda, sintéticas o do -

catgut números 3..0, 4-0, 5-0 y 6-0. Las agu.jaa deben ser atra~ 

máticas: do corte invertido de tres octavos de circulo y de ttn 

medio de circulo. 

Es importante que el colgajo ae reponga o readapte corre~ 

tamente. Ello es necesario para la hemo1i tasia, para reducir el 

tamai'1o de la herida que ha de repararse, para ln cicatrización 

de primera intención y para prevenir daatrucc16n 6aea. ineoeea­

ria. Además cuando la reposición del col~ejo eo hacia. apical o 

la.teral, ea preciso auturarlo y fijarlo apropiadamente para -­

que se mantenga en la psici6n conveniente. 

En conclusi6n, la unión del colgajo parodontal y le raíz 

se realiza ei la aponici6n de loo tejidoo es firt:ie. Aunque se 

forme inscrc16n epitelial en la primera oemana e inoerci6n co 

lágena en la segunda, esta zona se deja o1n oondar por lo me­

nos durante un meo. 

Curetaje quirúrgico por colgajo, El prop6eito dol ouret~ 

je quirtlrgico por colgajo eo eliminar el tejido inflwnutorio 

cr6n1c~ y todo depóoito culc1f1cudo remanente. 

El cu.retajo quirúrgico eo aplica on el tratamiento ds -­

bolon11 profundas con pórdida ó:iea extonoa, ouando el 1•11apaje 
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¡ingival no san sllficientes y los otros procedimient~s (gingi­

veotom!a, oirug!a 6aea, reinsercidn •J injertos óseos) no estdn 

indioadoe. 

!'cnica. Colgajo de espesor total. Hágase una inoinidn i­

nicial oon una hoja removible nú::iero I2b u II para dividir las 

papilas. Deopu~s, introduzca un elevajJr peridatioo on los su;: 

oos y trabaje presionando contra el diente y el hueso para re­

chazar un colgajo de espesor total p1Jr diJección roma. 

Curetaje. El excelente· acceso y la visibilidad obtenidos 

per.nitirán la remooidn de tejido infla'?latorio adheri:lo de la -

superficie del diente y hueJo, y el aliaao.iento de la SU?erfi­

oie ra:iicular expuesta. Qu.i te el teji.lo inflOJno.torio de la su­

perficie interna de los colgajos, con tijerau o raspando con -

un bisturí parodontal de hoja arri~onada. A oontinunci6n, 0012 

que nuevamente el colgajo y f!jelo con suturaa interdentarias. 

Cirugía muoogingival. La cirugía mucogingival consta de 
' procedi~ientoe destinados a1 orear una zona de encía ineertada 

funcionalmente adecuada o conservar esa zona una vez eli~ina-­

das lao bolaaa; 2) modificar la posici6n do un frenillo, o el~ 

minar un frenillo, y 3) profundizar el vestíbulo. 

Problemas. ooleae que invaden la un16n mucogingival, ea -

un problema mucogingival de loa máa comunes y eon aquellos en 

los que hay varios milímetros de encía, pero las boleas inva-­

den la uni6n mucogingiv~l. Otro problema ee la onáía inoortada 

oetreoha o aueonte. Cuando hay poca onc!u o no existo, incluo~ 

lno bolaao oomorae plantean problemao muoogingivuloo. Un ter-­

cor tipo do problema ae contra en la rooooi6n gingivul lacali­

zada que afeota a un diento o doa. 
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La• 11aion1e producidaa por la inserci6n alta del freni-­

llo suelen preaentar problemas muoogingivalen~ Si la inserción 

del frenillo se acerca a la encía libre o se extiende hacia e­

lla, cualquier tracción sobra el frenillo produce isquemia gi~ 

gival y la apertura del auroo gingival, Combinado con trauma-­

tismoa pequeaos provenient1a de los alimentos o el cepillndo,­

la tracción del frenillo produce recesión, exposición radiou-­

lar· y la consiguiente hipersensibilidad agravada por la acumu­

lación do placa. 

tratamiento. Se dispone de algunae t4cnioas para tratar -

lo• diversos tipos de proble1118a mucogingivales, son las sigui­

entes: 

Colgajo desplazado apical.mente. La técnica del colgajo -­

desplazado apioalmente se lleva a cabo haciendo la incisión o~ 

dulada inicial, de bisel 1nterr.o, comienza y tor~inn on una z~ 

na interdentaria y por lo general so la orienta hacia la cres­

ta ósea alveolar. Una vez deparado el colgajo, ae elimina todo 

el epitelio restante y el tejido inflamatorio crónico y todo -

el tejido interproximal blando. Las raíces, que previamente f~ 

aron raspadas, se vuelven n raopar minuoioeamente, después do 

lo cual se corrigen loe defeotos 6sooa. A oontinuaoi6n, ol co! 

gajo se coloca de nuevo a nivel máa apical y se sutura en esa 

pooición. Despu&a do la cicatrización, las bolaas desaparecen 

y ~uoda una zona de encia funcionalmente adecuada, 

Colgajo oolooado en ou poa1ci6n original. En dotorminadaa 

zonuo do ln regi6n ant~rior auperior vestibular, cuando las 

boleas invaden lu línea mucog1ngival, el oolgujo deopluzudo a­

picalmento produoo recee1dn y ea· objotable desde el punto de -
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Y~•t• eet,tico. !n el intento de orear un ree\lltado estático -

mediante reineeroidn.de tejido conectivo, el colgajo se ooloo! 

r' nueV8.lllente en eu posición original. 

En estos casos se hará una incisión de bisel interno o -­

una 1noisión dentro del surco. Una vez rechazado el colgQjo, -

ee quita todo tejido inflamatorio crónico y epitelio que ~uede 

adherido al diente y en el interior del colgajo. A oontinunoi­

ón ee raspan l&e ra!ceá, y ee vuelve a colocar el colgajo y se 

sutura en posición original. 

La diferencia entre esta técnica y el colgajo desplazado 

apicalmsnte es que este colgajo se oolooa nuevamente en una P2 

sicidn lo más semejante a la original con la intenoidn de con­

seguir reinaerci6n de tejido conectivo. 

Colgajo desplazado lateralmente. Zotá destinado a corre-­

gir recesiones localizadas cuando queda muy poca o ninb"llna en­

o!a en la superficie vestibular de un colo diente. Asioismo se 

uea pera tratar grietas gingivalea. 2stas recesiones gingiva-­

les aisladas son máo frecuentes en la zona del frenillo infer~ 

or y a veces se las halla en las carao vestibulares de otros -

dientes en malpoaici6n veotibular. Pueden sor la causa o la -­

consecuencia de las anomalías de loo frenillos. 

Se debe preparar un colgajo quo tenga por lo ~enes una -­

vez y media el ancho del defecto, en la zona dadora, y sepáre­

lo por disección aguda, dejando el periostto intacto en la zo-

nu dadora. 

3e desliza ol colgajo paru cubrir lu riuporficio rntlicular 

oxpuoato. y oolóquelo sin tcnoi6n; autúrelo. Presione ol oolga-

jo contra ol diento, usando el dado, duranto cinco minutos, p~ 
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ra reducir el grosor del coágulo y favorecer la adherencia del . . 
colgajo al diente po'r medio de la fibrina. 

Proteja todo con un apósito parodontal blando. Por lo ge­

neral, la zona dadora c~catriza hasta el nivel preoperatorio. 

En la mayoría de loe caeos, el colgajo desplazado laternlmente 

se insertar' en la auperficie radicular deanuda. 

T'cnica de colgajo girado oblicuo. Cuando ia encía de la 

zona dadora potencial no es adecuada porque su textura' es fina, 

o porque es demasiado delgada y el hueso subyacente es delgado 

o está ausente, se utiliza la t~cnica de colgajo girado oblic~ 

o. Esta técnica previene la recesión de la zona dadora y util! 

za como tejido dador la papila interdentaria. En esta zona, la 

encía es máo gruesa y, lo que es de mayor importancia, al hue­

so alveolar interdentario es menos propenso a la resorción de~ 

pués de la cirugía. Se prepara un colgajo papilar por diaeoci­

dn aguda, se gira 90 grados y se sutura en la ~oaición conven! 

ente. Estos colgajos deben ser angostos para permitir la rota­

ción. Aunque alguna raíz quede expuesta en ln mayoría de estos 

caeos,. el defecto oreado por la recesión gingival se corrige. 

Prenotomía. Los problemas del frenillo mandibular se reo~ 

elven por diversos procedimientos. Una voz oonoeguida la anoo­

tesia, se traociona el labio con firmeza hacia fuera y se huce 

una inoiei6n en la línea mucogingival; oe extiende por lo me-­

nos un diente a cada. lado del frenillo. Lu incisión debe ser -

parnlela a la tabla alveolar vestibular. Un colgajo mucooo so 

sepnrn del periostio por dinección romn o a~du, huo ttl dejar -

expuootos 6 a 8 mm do periootio. Se adelgaza el colgu,jo y se -

lo nutura al periootio '> 11 loo múoculoo u nivel máo np1o!l.l. 
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D•spu6s de la oioatrizaoidn, queda una oioatriz que i:npide la . . 
tracoidn del frenillo. En la mayoría de loe oaeoe, el nuevo t2 

jido desplazado ea cubierto de epitelio no queratinizado. 31n 

embarec, puede convertirse en mucosa queratinizada. 

Deapuéa de esto, la tracción del frenillo dejará de oono­

ti tuir un proble:na. La frenoto:nía es una técnica menos traumn­

ti:.:ante que lu del colgajo deoplazado upical:nente, y ea la que 

ae rococienda cuando l~ causa de la lesión mucogineival ea ln 

reccaión originada por el frenillo y no por las bolsas. 

Frenectomía. Cuando la pniic16n del frenillo s;iperior ºª!! 

aa proble~aa, se trata por excisión en su baae. :1 borde :nuco-

30 ::ieparado puede suturarse o no, según el ce.110 clínico. 

El criterio clínico y la prefere9cia iniivlJual je3ccpo-­

.?éan un gupel i:n:iortante en la el.ecci6n de la técnica pe.ru al -

tratamiento de problemas :nucogingivalea. 
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CAPITULO Il 

.CONCLUSIONES, 

A peear de algunos resultados negativos ocasionales, 9or 

lo general el trato.miento parodontal oonsigue un éxito prev1-

eib.le. El periodo de manteniciento pri1Venti vo, incluso con 11:1 

necesidad de volver a tratar aleunaa zon:i.s, sirve :iara e;.: ten­

der el éxito del tratamiento y pr~longar la vida útil de lu -

dentadura natural. Ade~ás, el examen y la revaloraci6n de co~ 

trol unifican todo el tratamiento dental en tornJ a una =eta 

preventiva común: preserv:ir la dentad.ura natural del paciente 

en estado de salud, co~odidad y buen anpecto, 

Es· lógico penear que, para realiza:· ~·;.alquier tr·,,t:u.ier.­

to en nuestro paciente, por ei::iple q•..11.> é:ite oea, el O:l.J:-.tól'J­

go responsable no deberá fijar su aton~16n sólo en la infe~c~ 

ón focal quo se presente y o·.ieda :icr máa tar".ie la ca:.isa ;le ?~ 

decimientcis más complicad0s. 

Las troo funciones principales del Odontólogo, que Jon -

el diagn6stioo, el pronóstico y el trutri:11tonto, depen1en de -

una comprensión clara de la anatomía putul1isica. El diagn6ati 

co eonsti tuya la identificaci6n de la onf1Jrmedad por ::i.¡;dio de 

los aignos y síntomas que ha producido <:n ?l individuo ;¡, ju!! 

to con los estudias de .labora.t?rio, traduoon lao al teracionna 

eatructuru~ea y funcianale3 del padecimiont.o. 

El pron6atico, que ce la predicción del doaonlllco orobablo do 

la onformedud, depende tumbión dol conocimiont.o fl fon·Jo fo ln 

patología, puoato que mediunto ilota, se º'iba l•t ovob'.:i1n pt'::!. 

bablo do cualquier enfor:nodad, :¡ ae conoce lu l',l'!l'rod·J.d y ox--



97 

tensidn de las lesiones en cada paciente. El tratamiento tam­

bi~n depende en gran medida de loa procesos patol6gicoe por-­

que el pro.cediciiento o¡¡eratorio o médioo que ee aplicará al -

procoao patológico, e6lo puede decidirae ai se conocen ln nu­

turaleza y extensi6n de lae lesionen. 

Por lo tanto, el control pereonal de la placa como medi­

da ¡¡reventiva ea reo¡¡o~eabilidad directamente del paciente c2 

mo contribución en bien do eu propia salud, tomando en cuenta 

que ésta res9onsabilidad tendrá un grn·lo de i!llportancia de un 

801' en la valoración final del éxito 6 fracaso del trata..~ien­

to. El control profiláctico de las diveruue enfermedades par2 

dentales dependerá del cirujano denteeta, toniondo como medi­

da coadyuvante la valoración del "C.P.P," 

Basándome en laa ideas anterioree, ho redactado esta te­

sis en forma breve y ordennda, describiendo laa alteracionea 

que producen las enfermedades más oom1Jneo de ln cubidad oral 

produciendo fundamentalmente dai'io en loa diontea y sus teji-­

dos de acaten. 
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