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:tNTRODUCCION 

La en~ermedad parodontal na sido uno ae los padecimien

tos m~s comunes en que e~ hOmbre, ha estado expuesto desde ~ 

pocas prehistóricas. 

Documentos y materiales antiguos, descubiertos en dis -

tintas regiones, revelan la presencia de aiversos padecirnie~ 

tos en la caviaad bucal, asi como los diferentes tratamien -

tos llevados a cabo para obtener un estado ae salud. Estos

tratamientos eran C1esae simples combinaciones de hierbas me

dicinales para dar masajes gingivalcs, hasta la elaboracion

de instrumentos manuales para el raspado de los dientes. 

A través de inumcrabi.es estudios se ha podido comprobar 

que el hombre sufre en mayor extension alteraciones parodon

tales en comparación con los animales, oando como resultado

una mayor dificultad en ~as investigaciones en esta ~rea. 

Sin embargo se ha establecido que la causa principal de la -

pérdida u~ le~ di~ntes en el adulto son los padecunientos p~ 

rodontales. 

Año tras año se lla ido extendiento el conocimiento de 

la enfermedad parodontal as1 como su terapéutica, logrando -



grand~s avances y teniendo corno principa~ obJetivo la perma

nencia de la ctentici6n en estado oe salud, en la vida del p~ 

ciente. 

La enferrncaad parodontal se clasifica en aguda y cróni

ca. La primera clasificación que es el tema a tratar, pode-

mas mencionar que no son en:termeU.adcs muy numerosas ni comu

nes. Dentro de esta clasiticaciDn existen variaciones al in

cLuir o no ciertas enferrneoades scgan, indicas reportes de -

diferentes autores. 



Cl\PITULO I 

CARl\CTBRISTICl\S :11\CROSCOPICJ\.S 'i MICROSOPICAS DEL PARODONTO 

El parodonto, tambi6n llarnauo aparato ae inserci6n o -

tejido de·sost~n de los dientes, est~ constituído por ia en

cia, el iigrunento periodontal, el cemento radicular y el hu~ 

so alveolar.. 'l'odos estos componentos tienen como principa.l.

funci6n unir a1 diente con el nueso alveolar y mantener la -

integridad de la superficie masticatoria. 

Ll ENCIA 

La mucosa bucal es 1a continuac16n de ia piel de los 1~ 

bios y de la mucosa ctei paladar blando y la faringe, ésta se 



compone Oe tres zonas; 

-Mucosa masticatoria: que abarca la enc1a y e~ revestimiento 

del palaaar duro. 

-Mucosa especializada: recubre la superficie do la lengua. 

-Mucosa ae revestimiento: que tapiza el resto do la cnvid~a-

bucal.. 

La encia es la mucosa que roaea ÁOS dientes y cubre los 

procesos alveolares, diviaiendose en cuatro zonas. 

l.t,l CLAti~F1CA~ION 

ENL:IJ\ M.AR.GINAL O LIBRE 

Bs la qua se cncuentr~ rodeanuo el cuello de Los aien -

tes, extendiéndose en sentiao upical al surco gingival y en 

sQntido coronaria nac1a el margen gingiva.t, con una tcrr.una.

c::i6n de tilo de cucnillo referente a la superficie d.al oü~n

to y de co.tor rosa coral. El margen gingivnl forma una cm.d.i-

dura poca profunda torma de V cuyos límites son la super-

ficie del. diente y e.1 cpiteJ...iO ael margen libre de la encíap 

ENCIA INSERTADA O ADHEIUOA 

Es de textura firme, generalmente es uc color rosa sal

món, presentando un puntilLeo característico como c~scara -

de naranja que varia con la edaa. Está estrecharncntC> unida

al. hueso y al cemento subyacente por medio de tibZas de tej~ 

do conectivo. 
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~n &entido coronario delimita con el surco gingival li

bre extendidndose apicalmcntc hasta el l!mitc o unión muco-

gl.ngival. Su anchura varia de lmm. en zonas ae caninos, pre

molares ':l molares l"lasta 9mm. en anteriores superiores e inf~ 

rieres. 

ENCIA IN':!'ER:.'EN'J.J\L O PAf'ILH.R 

Es aquel~a que ccup~ el nicho g1ng1val. En zonas ante

riores la papila intcracntal tiene una. terma piramidal. y en 

zona<; post.ur:...or.::s las papil.:i.;; son m.:is npLan;;:idns en se11tido -

buco-lingual, scpuractas por una concavidua llamaoa. co 1. 

Cuando no existe contacto proximal, l.a encla se encuentra ~ 

niaa a.L gueso intert.lentai formando una super t icie 11 sa y r~ 

dondcada. 

MUCOSA ALVEOLAR 

Es la continuac16n de la encía inscrtaaa úivictidn por -

medio de J.a 11nea rnucogingival. l!;s de color rojo obscuro d!'::_ 

hido a que presenta mayor vascularización, es laxa ::r· móvil. 

l.l.2. COMPONENTES HISTOLOGICOS DE LA ENCIA 

El tejido epitcl1a1 que recubre la cnc~a se diviac en e 

pitelio bucal, epite~io sulcular bucal y epitelio de uni6n. 

EPIT!>LIO DUC:l\L 

Se encuentra mirando hacia la cavidaa bucal, recubrien-



do la superficie de la encia libre e insertaaa, separado 

del tejido conectivo por la lámina busal. Const.a de c61ulas 

prottuctoraa de queratina que forman aproxirnadamante el 901. -

ae la población total celular, el ocre porcentaje lo consti

tuyen los melanocitos que son productores de melanina pigme~ 

tosa: las células de Langerhans que actt:ian en el mecanismo -

de aefensa de la mucosa bucal y las celulas incspecificas. -

Estos tres grupos de céluJ.as son e::>tt:ulJ..;:i.d<ls y t tencn pro lo~ 

g~cioncs cit.opiasmáticas de diterentcs tamaños y aspectos. 

El epitelio bucal esta compuesto por un cpitc1io pavi-

mentoso cstratificaao queratinizado, el cu~l está tormado 

por 4 capas celulares que son: 

a) CAPA BASl\L 

constituiaa por células cil!ndricas o cuboidalcs que se 

encuentran en contacto con la memorana basal. Es~as c~lu

las desempeñan principalmente dos funciones, que son: ia re

novación constante de las células oel tejido y la producción 

y secreción de los materiales que componen la i~mina basal. 

b) C:AP/\ DE C:EI.ULAS ESPINOSAS 

Estan Localizadas por arriba de la lámina basal. Pre-

sentan mayor especiaLizaci6n y maauracion. Tienen una tasa -

ae mitosis aisminuiáa y nan peraido la capacidad óe sintet! 

zar y secretar material para la lámina basal. 

e) C:Al?A DE C:ELULAS GRANULOSAS 

Estás c~lulas son aplanadas en airecci6n paralela a la 



superficie de los tejidos. Presentan restos de ret!culo en

doplasm.t'ítíco, ribosomas, cuerpos de queratohialina y grum:-

los de revestimiento de la membrann o cuerpos de Udland. 

d) CAPA DE CELULl\S QU~RATINIZADJ\S 

En estfi capa los queratocitos al atravesar cL epitelio

dcsde La capa b~~al hastn la superficie epitelial, experimc~ 

tan una continua diferenciación y cspccializaci6n. Cuanao !!. 

bandonan la membrana basal ya no pueden dividirse pero con-

servan su capaciaad ae producción de proteínas. En la capa

granulosa el queratocito queda privado de su aparato oc pro

aucci6n de cnerg1a y protc1na y se convierte en una cé1ulu -

de queratina que se descama en la capa c6rnca de ia superfi

cie tisular. 

EPITELIO SULCULAR BUCAL 

Este se encuentra mirando al diente sin estar en contac 

to con la superticie dentaria. 

Este tiene mucha importancia ya que actaa como membrana sem~ 

permeable por la cual pasan hacia la encia los productos ba~ 

terianos lesivos y el flu!do tisular de ~a anc!a, el cual 

tiene como funciones la de limpiar el material del surco, rn~ 

jorar la adhesión del epitelio de uniOn al diente, porque 

contiene prote1nas pLasm~ticas, puede ejercer una acción in

munolOgica y posee propieaades antimicrobianas. 



EPITELIO DE UNION 

Se encuentra en contacto entra la enc!a y el diente. 

Junto con la erupción del diente los componentes de ln zon<:t

dentogíngival se terminan ae formar de la siguiente manera; 

Cuando los ameloblastomas terminan do formar el c.smal-

te, producen una J.ámina basal y con las células oel epitelio 

adamantino externo, ~arman el epitelio adamantino reducido. 

La lámina basal esta unida al esmalte por medio de hemidesm~ 

somas. 

Cuando el diente se acerca a la erupcibn, las cGlu1as -

de la capa externa del epitelio adamantino rcoucido y las e~ 

lulas de la capa oasal del epitelio bucal aumentan su activ~ 

dad mitotica. DuranLc 1a erupción el epitelio adamantino r~ 

ducido se va transformando en epitelio de unión. 

En la fase de erupción, cuando el diente ha salido a la 

cavidad bucal, el epitelio adamantino reaucido y el epitelio 

bucal se unan en el borde incisal del diente y en direcci6n

apic.:i.l. ~e cnc1Jentnm 7.onas cubiertas por epitelio de unión -

con pocas capas da c~lulas. En la zona cervical áel esmalta 

se encuentran zonas con ameloblastos y célu1as ael epitelio

adamantino reducido. 

En las ü1timas ~ases de erupción toctas las c~l.ul~s del 

epitelio adamantino reducido se conviertan en epitelio de u

nión, el cual se continaa con el epitelio bucal e interviene 

en 1a unión del diente y la encía. 



La m9rfologta del epitelio sulcular bucal y del epitc-

lio bucal, son similares en comparación de la mortolog!a del 

epitelio de uniOn. 

El epitelio de un16n es m~s ancho corona!mente, aproxi

madamente tiene de is a ¿o capas de cálulas y se va adelga-

zanoo en dirección apical. 

Asi como existe la aescamacion en ~! ~pitelio bucal y -

el epiteliO oulcular bucal, tambi~n hay en el epitelio de ~ 

ni6n en donde las c~lulas se dirigen hacia !a base ael surco 

g1ngiva1. 

Las células de! op1tclio de unión están dispuestas en ~ 

na capa basal y varias capas supraoasales, estas c6lulas son 

aplanadas, con su CJC mayor paralelo a la superficie del 

diente. 

Microscop1carnente se puede apreciar que entre el esr:i.al

te y el epitelio existe una zona lQcida y otra densa. La z~ 

na LGcida está en contacto con las céiu1as ael epitelio de ~ 

ni6n. 

La membrana celular de las cdlulas del epitelio de uni

ón contiene hemidesmosomas nac1a el esmalte y nacia el teji

do conectívo, los cuales le dan la adhesión física a~ diente 
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1.2. TEJ~DO C:ON1'CT1VO 

~l tejiao que predomina en la enc1a es el conectivo, -

el cual tiene como componentes principales: las fibras colá

genas, fibroblastos, vasos nerviosos y matriz. 

El tejido conectivo esta formado por oifcrentcs tipos -

de c6lulas que son: los tibroblastos, mastocitos, macr6tugos 

granulocitos neutr6tilos, lintocitos y plasmocitos. 

Fl.BROBLASTUS 

Ocupan el 65% de la pobiac16n celular total, su trabajo 

es la proaucci6n de ditercntes tipos de tibras, que se en--

cuentran en el tejiao conectivo e interviene en la s1ntesis

óe la matriz de éste mismo. Es fusiforme o estrellado, su -

citoplasma tiene un retículo endopltismico granuloso bien de

sarrollado con ribosomas, el aparata de Golgi es de tamaño -

considerable, los mitoconarios son granaes y numerosos y c.l 

Citopl.asma tiene muchos tonofilamentos tinos. 

A lo .Largo de la periferia celular, inmcaiatamente de .La me~ 

brana celular hay una gran cantioad ae vcs1culas. 

MASTOCITO 

Es el productor de algunos componentes ae la matriz. Pro

aucen sustancias vasoactivas que podr1an afectar la funciOn

del sistema microvascu.Lar y controlar el flujo de sangre a -

través del teJido. El citoplasma tiene gran número de vesí

culas ae diferentes tamaños, las cuales tienen enzimas pro--

teo11ticas, nistamina y hepar1na. El aparato de Golgi está-
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bien desarrollado y alrededor de la c~lula se localizan mu-

chas microvellosidades. 

MACROFAGO 

Tiene funciones fagoc!t1cas y sint~ticas en el tejido. 

El nQcleo presenta invaginaciones ae diferentes tamaños. A 

lo largo de la periter1a del nGcleo hay una zona de condena~ 

cienes de cromatina. El aparato de Golgi está bion d8sarro

llado, y en el citoplasma hay gran ntlmcro de ves1culas de t~ 

maños variados, eL retículo endoplasmAtico superficial ele

mental es escaso. Alredeaor ae la c~lula se encuentra gran 

cantidad de microvellosidades de diterentes tamaños. El mu

crorago y e~ mastocito actdan activamente en la defensa ael 

tejido contra sustancias extrañas. 

GRANULOCITOS NEUTROFILOS 

Tambi~n llamaaos leucocitos polimorfonucleares. Su n~ 

cleo es lobulado y se encuentran muchos lisosomas en el cit~ 

plasma con enzimas lisos6micas. 

LINFOCITOS 

Tienen su n6c1eo esférico, el borde del citoplasma que 

rodea al nacleo contiene ribosomas iibres, mitocondrios, i! 

sosomas y en ciertas &reas un ret!culo endopiásmico con rib~ 

somas fiJos. 

PLASMOCITOS 

Son de nacleo esférico, el ret!culo endoplásm1co conti~ 



ne ribosomas y aparece distribuido en el cítoplasma. 

También presenta mitocondrios y el aparato de Go~gi está 

bi6n desarrollado. 

l.2.1. FIBRAS DEL TEJIDO CONr:CTlVO 

12 

·Los tib~ob~astos producen fibras del tejiao conectivo -

que se diviaen en: 

a) fibras colágenas 

b) 

CJ 

d) 

reticulares 

oxitaltinicas 

eUist.icas 

a) FIBRAS COLl\GENAS 

son tibras oe mayor importancia en el tejida concctivo

gíngivai y presentan los componentes principales del perio-

ctoncio. A la mo~écula coi~gena, que es la más pequeña se 10 

llAma tropocolfigeno- Est~ torrnada por tres cadenas polip~é~ 

aas entrecruzadas para ro:::innr un heiicoidc. 

Dentro de un tibrob1acto se produce la srntesi8 tropocolágc

no y es segregaaa fuera de la c~lula, por lo tar.to la poLim~ 

rizaci6n de las moléculas tropocolágenas en f ic~as co~~genas 

se produce extracaLularmcnte. 

Las mol~culas <le tropocol~gcnns se agregan longitudina! 

mente para tormar protof1br1llas, para acomoaarse lateral y

paraLelamente a formar fibrillas co~á9enas, y cuando las f! 

bras coUígenas maduran se establecen uniones cruzadas cova--
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lentes cnere las moléculas tropocolagenas con el resultado-

de una reducc16n de .La solunilidaó del colágeno vinculada a

.La eaad. 

b) FIBRAS RETICULARES 

Tienen propiedades argir6f ilas y son abundantes en el -

tejido cercano a la membrctnu UQS.:tl, se er.::ucn~rar. "::.i:!r:>.Di6n en 

el tejido laxo que roce~ a los vasos sanguineos. 

e) FIBRAS OXITALJINICAS 

Se encuentran en todo e.L tejido conectivo del perioao~ 

cio. Están compues~as por tibrillns tinas y largas. 

d) FIBRAS ~LASTICAS 

Localizadas en el tejido conectivo de la enc~a y de.L -

ligamento periodonta1 con los vasos sangu1neos. Tabién se 

localizan en el tejido conectivo de la mucosa alveolar. 

Las fibras colágenas ae la encía y e1 ligamento perio -

dental están organizaaas en grupos de huctsi:¡ <lependl.ondo de -

su origen, inserción y local1zaci6n. 

a) FLBRAS ClRCULARES 

Son Las que pasan por la encía libre y roaean al diente 

en forma de ani1lo. 

b) FIBRAS OENTOGINGIVALES 

Van del cemento de la porci6n supraalveoLar de la raiz

proyectaoas en forma de abanico al tejido gingival libre de 

las superficies vestibulares, linguales e interproximales. 



e) FI~RA!:i DENTOPERIOS'l'ICAS 

Van ael cemento de .la porc16n supraalvcolar de la ra!z 

s1guienao un curso apiculmentc sobre la cresta Osca vestibu

lar y lingual y termina en el tejido de la enc1a adnerida. 

d) FIBRAS 'l'AANSEPTALES 

Se extienden entre el cemento de !os dientes vecinos il 

travesando directamente el tabique interacntal. 

l. j, 1.. LIGAMENTO PERIOUON'l'AL 

~s e~ teJido conectivo que rodea las ra1ces de los die~ 

tes y los une al nueso alveolar por haces de fibras coláge

nas denominaaas tibras principales, debido a que son los el~ 

mentas más importantes del .ligamento periodontal. 

~stas fibras se van formando al igual con el desarrollo 

de .la rafz y ~a erupci6n del diente clasificánaose en grupo~ 

segnn su orientación. 

Mencionaremos primero las fibras de Sharpey que son los 

los extremos de .las l:ibr;;i.s principales, que se insertan en

e! nueso alveolar y e.l cemento radicular. Las que se inser

tan en e1 cemento raaicular tienen un aiellnetro menor, pero -

son más numerosas que.las insertadas en el nueso alveolar. 

FIBRAS HORIZONTALES 

Este grupo se inserta del cemento al hueso alveOlür foE 

mando un ánguio recto con el eje .longitudina1 del diente. 
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Estas fibras resisten los movimientos laterales del diente y 

equilibran el empuje co~onario de las fibras apicales. 

FIBRAS OBLICUAS 

Estas son las más numerosas. Se insertan en el cemento 

con dirección coronaria hacia el hueso. Soportan las fuer

zas de la masticación. 

FIBRAS 11.PICALES 

Como su nombre lo indica se encuentran en el ápice del 

diente y van del cemento al hueso, obviamente no existen en 

dientes con ra!ces incompletas. 

l.3.Z. CELULAS DEL LIGAMENTO PERIODONTAL 

El ligamento periodontal está formado por las siguien

tes células: fibroblastos, c~lulas endoteliales, cementobla~ 

tos osteoblastos, osteoclastos, rnacr6fagos de los tejidos -

y restos epiteliales de Malassez. Estos Oltimos están dis

tribuidos en el l~gamento periodontal cerca del cemento y 

con mayor cantidad en la zona cervical y apical, cctán rede~ 

dos por una capa basai. Con la edad va disminuyendo su can

tidad y no se conoce su funci6n. 
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l. 4 . CEMENTO 

Es un tejido conectivo especializado localizado en las

superficies radiculares y que aveces llega a cubrLr parte de 

la corona de los dient~s. 

Se c.:::iractcriza por ser avasculur, carece de inervuci6n y no

experimenta reabsorción y remede) ,1<loz fisiol6g.i.cos. 

Hay tres tipos de unión cemento ezmaltc, la más coman es 

cuando el cemento cubre ~l csmultc de 60 a 65% de los c.:J.sos; 

en sequndo lugar tenemos la del C:•-·mcnto junto al esmalte ti~ 

ne un 30% de los c.:tsos; y por 11ltimo 

del esmalte con 1oi de los casos. 

Existen dos tipos dA ce~ento: 

1. CEMENTO PRIM..-'\IUO O ACELULAR: 

el cemento separa.Jo-

Como su nombre lo indica no tiene células y se forma 

conjunci6n con la formación radicular y crupci6n dentaria en 

presencia de la vaina epit:elial de Hertwig, l<J. cu<J.l tapiza

la predcntina J' se abre cuandn !':<:- '.:!::::'=.~ .rurmando el diente. 

Las cálulas epiteliales se dirigen al tejido conectivo laxo, 

en donde los fibroblastos de este tejido se localizan junto

ª la predentina produciendo una capa de íibrillas col5genas, 

que se encuentran en contacto con la dentina reciGn formada. 

Los fibroblastos se diferencian en cementoblastos loca-

J.izados en la superficie lateral del cementoide. 

2. CEMENTO SECUNDARIO O ACELULAR: 

Se caracteriza por prrasentar células Llamadas cementoc! 
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tos que conceden el. transporte de nutri<::ntc~ a través <lel -

cemento. Se forma despuós de la erupción dentaria y como -

respuesta a l.os requerimientos funcionales. 

Las fibras de Sharpey $On lns fibras principales que p~ 

netran en el ce.mento radicular y el hueso alveolar. 

El cemento .:tceJ.ul nr está formado gro.n parte por es tu.a fibra a 

Las fibras de Sharpey forman el sistuma. fibro::;o cntrfn ... 

seco del cemento, originadas por los fibroblastos del liga

mento periodontal, cm tanto que el siste:-ic:i fibroso intrínse

co en ori<Jinado por los ccmentobl.:tslos. 

El cemento tiene como principales funciones: J.~1 insc.L -

ci6n de las [ibra~ del ligamento pcriodontQl a la supcrf ~cic 

radicular, el mantenimiento del cspa~io del ligamento y síE_ 

ve como medio de repar~ci6n de lasíones radiculares por su -

deposición contínua. 

1.5. HUESO 

Los procesos alveolares se forman concomLtantero&nte~con 

la formación y erupción do los dientes. 

1.5.i.CLASIFICACION 

Existen dos tipos de hueso: 

l. HUESO CORTICAL: 

Conocido tambí~n corno lámina dura, que recubre el alve~ 



El endostio cubre los espacios medulares del hueso. 

Los osteoblastos y osteoclastos se cncuentr.::i.n: 
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- en la superf icic de las trabéculas óseas del hueso csponj~ 

so. 

- en la ~upcrficic ex.terna del hueso cortic<ll que divide los 

maxilares. 

- en los alveolos, hacia el ligamento pcriodontal. 

- en la parte interna del hueGo c.:orticu.L 

Los osteoblastos producen ostcoid~ que consiste en fi-

bra$ colágenas y una motriz con glucoprotcfnas y proteogluc~ 

nos. La matriz 6sea se calcifica por deposito de mincralcs

que se transforman en hidroxiapatita. 

Algunos osteoblasLos qucdon nt:rapados cuando el osteoi

de presenta ol proceso de maduraci6n y c.:ilcificaci6n. 

Las células que cstc'in en el osteoj.de y después en el te 

jido 6seo calcificado se llamun ostcocitos, los cualcr; se ll

ncn con los osteoblasto::; por medio de prolongaciones cito -

plasm:iticas qut;' pasan por cnncluctos pequeños. 

l. 5. 3. IRRIGACION DEL HUESO 

El hueso está nutrido por numerosos vasos sangu:í.neos -

los cuales se encuentran rodeados de laminillas óseas. 

El conducto central que rodea al vaso se llarnü conducto de -

llavers. Los vasos sanguíneos de l.os conductos de navcrs es-
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tán relacionados entre si por anastomosis que corren por los 

conductos de Volkmann. 

LOs osteoclastos se encuentran en las lagunas de Hau1:--

ship en la superficie del hueso. 

1.6. IRRIGAClON SANGUINEt"-. DEL I"ARODONTO 

La arteria dentaria que es una rama de la arteria maxi

lar superior o inferior emite la arteria intratabical antes 

que entre en el alveolo dentario. Las terminales de la art~ 

ria intratabical p(!notran ln lSrninñ dura por conductos en t~ 

dos los niveles del ,;.lvcolo. Se anastomosan en el espacio -

del ligamento pcriodontal, junto con los vasos sangufneos 2 

riginados en la porci6n apical del ligamento periodontal y -

con otras ramas terminales de la arteria intratabical. La -

artt=ria dc.o.t..:i:-i.::. .::~t.es Mr.> nntrar en el conducto radicular e-

mitc ra::ias que nl1tren la porción ap~cal del ligamento perio

dontal. 

La cncia recibe su aporte sangu!neo de los vasos supra

peri6sticos, que son ramas terminales de la arteria sublin-

gual, la arteria mentoniana, la arteria buccinatoria, la ar

teria maxilar externa o facial, la arteria palatina mayor, -

la arteria infraorbitaria y la alveolar posterosuperior. 
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l.7 INERVACION DEL PARODONTO 

Las cncias están inervadas por las ramas maxilar supc-

r~or y maxilar inferior del nervio trig~mino, los troncos 

nerviosos transcurren generalmente por las v!as de los vasos 

sangu.!neos. 

l. 7 .1 DlS'rRIE.Ut..:J.ON DE LA IR.RIGACION 

La encía palatina de los incisivo5 :¡• caninos superiores 

es i.nervada por el nervio nasop<J.latino, y la cnc!a pa.lütína

dc los molares y premolares CG inervada por la rama del ner

vio palatino anterior. 

La encía vestibular de los incisivos y caninos superio

res es incrvada por l.J. rüma vestibular del nervio inf:raorbi-

tario y la encta vestibular dG los dientes posterosuperiorea 

por el nervio alveolar superior. 

La encía lingual de todos los dientes inferiores es 

inervada por el nervio lingual y por la p~rtc vestibular de 

los dú=mtc=- a.nceroinfer1ores por el nervio mcntoniano. 

La enc!n vestibular de los molares inferiores y a menu

do los premolares es inervada por el nervio bucal, los tejf 

dos interdcntarios están en su mayoría inervados por ramas

intru6seas de los nervios dentario y alveolar. 

La parte anterior de la boca está más ricamente inerve 

da que la posterior en el maxilar superior, ffiientras que en 

el maxilar inferior es totalmente lo contrarío. 
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·La enc!a adherida tiene la mayorfa de las terminaciones 

nerviosas de los tejidos gingivales, pero en la cnc1a libre 

ástas son menos frecuentes. 

En la encía se ha descrito una gran variedad de tcrmin~ 

cienes nerviosas libres. Aparentemente numerosas fibras ncE 

viosas de extremo libre penetran en las papilas subcpitel.ia

les desde el plexo nervioso subepitclial, ~uchau de ustas f! 

bras no pierden su vaina de mielina hasta que se acercan rn~ 

cho al epitelio, donde se dividen en dos o más ~am.:i.~ tcrmin~ 

les. 

Las ramas pueden pasar cerca de cdlulas basales del ep~ 

telio o entre las cdlulas epiteliales en fibras i~tracpite -

liales extremadamente delgadas. 

En otros casos, las terminaciones nerviosas libres ti~ 

nen un aspecto cspirilado o toman las formas de asas, quc

pueden penetrar en el epitelio y volver al tejido conectivo. 

En las papilas de tejido conectivo y cerca del. epitelio 

existen terminaciones de nervios organizadas que se parecen

ª los corpüsculos Meissner. Se han observado tenninaciones

bulbares de tipo Krausc, tanto en las papilas corr,o en lrl lá 

mina propia subyacente. 

Un tercer tipo de terminaciones pequeñas bulbares enea~ 

suladas ha sido observado en la enc!a, estas pueden ser esp~ 

riladas o en forrn~ de bot6n. 
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El nervio dentario inferior y los nervios superiores o 

dentarios anteriores, medio y posterior, siguen los trayec-

tos de las arterias con las mismas deBignaciones y penetran

al hueso a nivel de la membrana pcriodontal en compañía de -

estas arterias. 

Las fibras nerviosas cntrnn en las membranas periodont~ 

les tanto en el ~pice corno a trav~s de aberturas en la pared 

ulvcolar. 

En la membrana periodontal se encuentran fibras nervio

sas tanto gruesas como delgadas, siendo las más gruesas mie

linizadas y las más delgadas presentando terminaciones li-

bres relacionadas con dolor. 

Las terminaciones ncuralcs altamente organizadas han s~ 

do descritas como estructuras ovoide~ con fibras mieliniza--

das. 

Existen neurofibrillas aisladas que se extienden hacia 

la superficie del cemento y se encurvan hacia atrás alejánd~ 

se de él, pero ninguna de éstas penetran realmente en la ca-

p~ ccccntoblastica del cemento. 

1.6 DRENAJE LINFATICO 

El drenaje linfático de la enc!a comienza en los linfá

ticos de las papilas de tejido conectivo, Avanza hacia la -

red colectora externa al periostio de la ap6fisis alveolar,

y después hacia los n6dulos linfáticos regionales. 
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Además los linfáticos que se localizan inmediatamcntc,

junto a la adherencia epitelial, se extienden hacin el liga

mento pcriodontal y acompañan a los vasos sanguíneos. 



CAPITULO II 

GINGIVITIS ULCERO NECROSANTE AGUDA 

La gingivitis úlcero ~ecrosante aguda es una enfermedad

destructi va de la ancía, que presenta signos y síntomas carns 

ter!sticos. En su forma aguda presenta Olceras necr6ticas i.~ 

terproximales cubiertas por residuos de colores blanco amari

llentos o grisáceos que duelen al tacto y sangran con facili

dad. 

A ~sta enfermedad se le conoce también con una gran va

riedad de nombres corno son: Boca de trinchera, Infccci6n de 

Vincent, Gingivitis ulceromembranosa aguda, Gingivitis faged~ 

nica o Gingivoestomatitis de Vincent. 
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2.1 ETIOLOGIA 

En la actua.lidad no se ha logrado establecer cspccifict1-

mente la etiologia de la gingivitis alcero necrosantc aguda,

pero la rnayor1a de los autores opinan que se debe a un compl~ 

jo de microorgani.srno::; bacterianos que necesitan la prescncia

de cambios en el tejido subyacente para quo se facilite la 

actividad patógena de las bacterias. Lo que si se ha cncon-

trado corno constante es la prencncia de bacilos fusifor.nes, a 

si como también encontramos siempre cspiroquetus, vibriones ~· 

estreptococos dentro del complejo bacteriano de esta enferme

dad. 

Aunque esta enfermedad pueda parecer en bocas sanas, por 

lo general existen factores predisponentes tanto locales como 

sistémicos. Dentro de los factores locales encontramos la e~ 

fermedad gingival cr6n1ca preexistente y las bolsas periodon

tales. La cron1c1dad de la inflamación da por resultado alte 

raciones circulatorias y degenerativas que aumentan la sucep

tfhj_ tidad a la infecci6n puesto que se favorece la prolifera

ción de bacilos fusiformes 1 bacterias anaerobias. 

Dentro de los factores sistémicos mencionaremos la defi

ciencia nutricional ya que el descenso de la resistencia del 

tejido causada por deficiencia de niacina o vitamina A facil~ 

ta la invasi6n de microorganismos fusospiroquetales. También 

se ha encontrado que en deficiencia de vitamina e aumenta la 

intensidad de los cambios patol6gicos, inducidos por el com--
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plejo bacteriano fusospiroquetal. 

Otro de los fuctorcs sist6micos ~on las cnfcrmedadeG debili-

tantes como son: la intoxicación metálica, enfermedades crún~ 

cas corno la sífilis, el cáncer, afecciones gastrointestinales 

graves como la colitin ulceros<.1, discrilCL:t.D !>.::i.ngu!neas como -

la leucemia y la anemia, gripe y resfriado comen. 

Los factores psicosomt'it-icos tambi~n son de gran importa!!_ 

cía en la etiología de la gingiviti5 úlcera nccrosante aguda

ya que esta cnfcrincdüd .se puede desarrollar cuando hay un es 

tado de stress emocional. Aunque no se ha logrado establecer 

los mecanismos por los cuales estos factores psi.col6gicos f~ 

cilitcn la lesi6n gingival. 

Por otr.:i. parte, ~"' ha llegado a establecer una relaci6n

cntre el tabaquismo y la gingivitis úlcera necrosante aguda,

ya que ~ste provoca una baja de resistencia a los tejidos gi~ 

givales provocando que la flora normal sea mas virulenta. 

2.1. l. SIGNOS Y SINTOMAS 

Durante las primeras etapas de la GUUA la dcstrucci6n se 

localiza en las papilas interdentales. Las lesiones se pre-

sentan primeramente en las zonas interproximales de los dien

tes anteriores inferiores, pero pueden aparecer tarn.bi~n en 

cualquier otro espacio interproximal. 
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Sa manif1esta con la presencia de una Qlccra necr6tica -

en la punta de la papila, redondeándose en la zona vestibular 

En esta etapa no siempre se encuentra edematosa la papi

la. La necrosis se genera rapidamontc y en poco::; díar; S(; se

para la papil.a tanto de vestibular cor.io de lingual, divididMJ 

por una depresión nccr6tica ocusionundo una destrucción ti3u

lar y formando un cráter. I.a lesi6n se puede P.Xtendcr hacia

la encía marginal .:i. lo lnrgo de lo:~ dicn '-es. 

Los espacios necrót:ico:; L·st5n cubiertos dL' un m~!tcrial -

de color blunco amo.rillcnto f.'.' 9ri~;5ceo llumado pscudomcr:'lbr<.1.n.:t 

la cual est:í formada por cri trocitos, leucocitos, fibrinct, 

restos de tejido nccr6tico y rn'1sas bacterianns. 

La higiene bucal de los pa<.:!.t...:11L0~ ~;;,;r: r:-::t:.'se11tftn cst•l en-

fcrmedad suele ser deficiente, debido a (1ue o:·dste dolor al -

contacto, por lo tanto encontramos gran cantidad do pl.ncu. 

Existe una zona denominada critemu lineal que se locali

za donde esta la necrosis margin.:il '.l la encía. qt!e no se en 

cuentra muy afectada. Esto es provocado por urw hiperemia de 

los vasos del tejido conectivo gingival. 

La GUNl" presenta hemorragia ya sea espontánea o como re.:! 

puesta al tacto. 

En las primeras etapas el dolor no es muy intenso y se -

limita a la papila interproximal. Sin embargo en los casos ~ 
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vanzados el dolor ea mayor. 

Dentro de las caractcr!stican de la GUN~ encontramos un

olor peculiar, sin embargo esto no nos sirve de mucha ayuda -

para el diagn6stico ya que no siempre se presenta. 

Investigaciones realizadas para comprobar la aparici6n -

de fiebre y malestar en el paciente con GUN/i., demuestran que 

pueden existir pero habitualmente moderados. Así como tambi~n 

la presencia de linfadenitís limitada a los ganglios submand~ 

bularcs y a lo~ c0rvi=nlc3. 

Si 110 se lleva a c~bo un trat~~icnto o si ~ste es inad~ 

cuado durante l.:i fase agudo., lu. destruc(:16n ci<?l ;:iarodonto co~ 

tinGa con mayor lentitud y m~nor nintomatolog.ía, pasando a 

ser una gingivitis necrosantc cr6nicu llegando a producir una 

destrucci6n impoI:"tante en los tejidos dn sostt":!n, persistiendo 

las lesiones necroBantes cubicrtus de tartaro subgingival y 

placa microbiana. Un punto caracterfstico de la gingivitis -

necrosante aguda es el margen gingival engrosado y redondeado 

con la encía vestibular y lingual completamente separadas foE 

mando dos colgajos. Debido a esto se puede presentar también 

caries en l.as superficies radicu1 nr1"~. 
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2,1.i. HISTOPATOLOGIA 

La necrosis de la GtJNA altera al epitelio y ~1 tejido c2 

nectivo. 

El epitelio supcrfic~al ~s de$truído y racmplazado por ~ 

na capa pacudoruornbranosa de fibrina, células úpitelialoo n~

CX"Óticas, leucoc:ttos polimoríonu.clearcs y diversos microorga

nismos. 

En el t:.ejído con~ct:tv0 exir;tü hiperemia, la cual como ya 

lo habl'..amos mencionado se observa clinicm~1ente como una lí.nea 

eritematosa por cicbn.jo do la mcmbrnn.a supQrficial. 

A medida que lus allcracioncs se dcnarrollan el ~pitclio 

y el tejido conectívo p~cscntan cambio~ de su ~spectot debido 

al aumento de su margen gingtval necr6~ico. 

Junto u la pseudornembraha nc<::r6tic;a, el epitelio se en

cuentra edematizndo y las ce!lulns presentan hidropia. Existe 

infiltrado de l'=!ucoc:tto~ fJolimcz.·fonuclcares en los espacio¡:; -

interoclulares. D.isrnim..iy~ l¿¡ i;~flar:itlci6-:-, del tejirJo conecti

vo a rncdida que aumenta. lti distancin. a la lesi6n nccr6tica, -

logrando vsf que &u uspccto se uníf1que ~on el tejido conecti 

va sano. 

Estudios dul. !?Xui.Jqdo d~ la superficie ne<::r6tica con Ql ._ 

microscopio de luz encontraron r.iic:r;-....,u::";'3nismos que se parecen 

a los cocos, bacilos fusiformes y cspiroqu~tas. 

En la l!nca qu~ existe entre el tejido nec~6tico y el tejido-
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vivo se encontraron bacilos fuaifol:'mes, espiroquetas, leucoc! 

tos y fibrina. 

En el. exa.rnon con microscopio clcctrdn.i..co de las loaionco 

necr6ticas en la GUNJ\., se demucst:::'3 CJHC ln ene ta ne puede di:_ 

vidir en cuat1:0 zonas u partir de la superficie: 

l. ZONA DACTERIAHA: 

Es la mtis superficial y consiste en diversas bacterias -

de tamaños y fo~mas va.i:iabl..::.s, t.::.r.'.bi6n nlgunas espiroquetas 

de tamaño pequeño, mediano y grande. 

2. ZONA RICA EH 'NEOTROFILOS: 

Esta contiene muchos leucocitos con predominio de gran~ 

locitos neutr6filos, presenta bacterias incluidas ·muchas esp! 

roquetas. 

3. ZONA NECROTICA: 

Contiene ct!lulas tisulares desintegradas, espiroqtrntus -

grandes o medianas y otras bacterias que puede~ ser fusob~ct~ 

rias. 

4. ZONA DE INFILTRACION ESPIROQUETAL: 

En esta zona los compvnentes tisulares estan intactos, -

el tejido esta infiltrado por espiroquetas de tamaño grande y 

mediano, sin ninguna otra clase de microorganismos. 



2.1.3. DIAGNOSTICO 

Para llegar ~l diagnóstico de la GUNA, debemos basarnos

en los signos y síntomas cl1nicos que he~os descrito. 

El paciente nos puede ayudar ref irien.donoB la presencia de d~ 

lor y hemorragia gingival, y aunque no es c.:..rncter.tstico de -

la GUNA puede presentar fiebre y malestar. 

El examen de un frotis bacteriano para el diugn6stico no 

necesario o definitivo porque el cuadro bacteriano no di -

fiere mucho de lu gingivitis marginal, bolsas periodontales,

pericoronitis o gingivoestomatiti~ herp6tica. 

Sin embargo, estos estudios si nos si~vcn para el diag-

n6stico diferencial entre la GUNA e infecciones específicas -

de la cavidad bucal como: difteria, candidiasis, actinomico -

sis y estomatitis estreptoc6cica. 
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2.l.4 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

La GUNA puede ser confundida con otras enfcrmcdades.-

Podemos mencionar que ae puede confundir con facilidad con

la gingivoestomatitis herpética primaria (GHP) . Si existe

temperaturas de 38°C o mtis se presume de la gingivc;est01~.:i.t:i

tis herpética pri~ari~. 

Una de las diferencias m~a marcadas es que l~ GUNA zc-

· presenta en las papilas interdentales, i.!fc:>nt-r;¡!.~ q•...:. c:1 :;.u yi~ 

givoestomatitis hcrp~tica primari<? se puede presentar en 

cualquier otra zona de la onc!n libre, la encía adherida o -

la encía alveolar. 

La gingivocstomatitis hcrp~tica primuria manifiesta le 

sione.G vesiculares que s..-~ ubre, producicnd:::i a1ceras pequeñas 

rodeadas de un eritema difuso, que r:alen cr: lo:; lablos, len-

gua y mucosa vestibular. 

La GHP y la GUNA pueden aparecer concornitanter:i.enb~ 

el mismo paci.ente, presentándose lesiones fuera de la encía 

fiebre y malestar m&s predominantes que en la GUNA sola. 

Existen otras enfermedades de la muc0s.=:i bucz:l que .':iC 

pueden confundir con la GUNA como: la gingivitis estreptoc6-

cica, gingivitis gonoc6c1ca y otras m.1s. 
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2.1.5, BACTERIAS 

Dentro de la patogenia de la CUNA podemos mencionar 

prí.ncipalmcntct la actividad de las espiroquetas, las fuso -

bacterias y otros microorganismos que se dosconocc cxactamerl 

te su actívidad. 

Las cndotox.inas son mas prominentes en la GUNA, produ-

ci.~ndo dl~!;trucci6n tisulnr por efectos tóxicos ya sea di ----

rectos o indirectos: 

DIRECTOS: las cndotoxinas pucdon conduc~r a la lcsi6n

de c6luiüs y vasos. 

INDIRECTOS: pueden funcionar como antígenos y pravo--

car .reacciones inmuni tarius, pueden activi!l.. lu .octividad de 

comple1m~nt.o!..:; y 1.ibcra:r quir.iiotoxin.us, pueden (lctivar los m~ 

cr6fagos y actuar como mi t6genas sob.t'o los J. in foci tos T y B 

y pueden influir sobre las reacciones inmunitarias del hues

pcd-
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2 • l. G. TRATAMIENTO 

La hemorragia y sensibilidad quo presenta la GUllA va a

impedir qua el paciente tenga una higiene buc,i.l adecuada y

nos va a compl.icar la limpieza profesional por rnu:r minuciu.su 

que efccttle el trabajo. 

El uso de instrumentos man.UD.les nos provocan mayores probl.e

rnaz por l_fl!:f condici.on~u quo presenta el paciente. En la pr~ 

me=a consulta es preferible la limpieza ultras6nica que nos 

permita trabaj<ir sin pt·esionnr r.iucho lo~ tejidos blandos, 19_ 

granda asf un~ rcmoci6n de dcp6sit<:is blandos y mineralizados 

para poder avanzar rapidamcntc. 

El especialista. debe de motivar ul paciente durante t9. 

das sus visitas que lleve a cabo lirnpic:::.u buc.:il correcta 

la cual es defi.ciente, debido .:il intenso dolor que existe, y 

a la hemorragia. Tambi6n h.::i~, qu0 explicarle detalladamcnte

todas las fases del trutumicnto para su recupcraci6n, ya que 

estos pacientes tienen desconfianza al tratamiento, pudiendo 

asi ñb"!ndo;:.Jr .:;~L'-1, i:.c)n pronto haya desaparecido el dolor :y 

los síntomas agudos disminuyan. 

El cepillado es escencial en la fase inicial, este debe 

de ser realizado delicadamente y con constancia. Se puede -

dar apoyo a la higiene bucal con el. uso de enjUiHJil.to::ios .:::01. 

hibitante (clorhex.idina) al 0.2%, dos veces por día. 

La constancia determina el progreso de la terap~utica.-
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Durante la faae ayuda.. el paciente dcber4 de ser rovisqdo por 

lo menos un d.1a a 1.a semana. para realizar el raspado, :ili.sa-:: 

do y pulido de los dientes, as! como la correcci6n de lo::; 

margenes de las restauraciones, sin olvidar el cepillado, 

La GUNA pcr~scnt.::. ;nu,:,'or cant.idad de tdrtaro subgingival

por lo tanto Ger5 mayor el trabajo. 

2. l. 7. TRATAMIENTO QUIRURGICO 

Una vez realizada la fase uno del tratamiento, ya que 

hayan desaparecido las área~ necr6tica= junto con la dismin~ 

ci6n del tamaño de los cr~tcres gingivalcs, teniendo en cue~ 

ta que todav!a son zonas predisponentes a la residiva de la 

GU!~A por la facilidu.d de acúmulo de la placa microbiana, de

bido al proceso de destrucción que realiza la gingivitis n~ 

crosante cr6nica, no existe la probabiliiJrl,r] ":!e i:.i. eamb10 -

favorable al trLitamicnto, por lo tanto se tiene que realiza.r 

la cirugía. 

La cirugía se debe de reali.zar por colgajos para elimi

nar los defectos porfundos. Para obtener resultados favora

bles, tenemos que adelgazar los mal·gencs gruesos del colgajo 

y· corregir la forma para tener la seguridad de un recubri -

miento interproximal adecuado. 

Es necesario emplear un ap6sito quirdrgico para cubrir la h~ 
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rida porque el paciente puede presentar dolor al comer o al.

cepillarse. El ap6sito quirt1rgico se rct.ira en un l.apao de 

5 a 7 días. 

2. :L. 8. t1EDICAMENTOS 

Los cscar6t..icos han sido muy usados cm el traram:i.e.nto -

de la GUNA, porque parec:la que ;\livia.bun el do1or y la hef!'o

rragia una VC;! que era aplicado en la encía. Sin embargo su 

acción puede contribuir u la destrucción de los tejidos pe

riodontalcs. Por lo tanto el efecto de lo$ cGcar6ticos se -

debe de evitar porque son puramente sintomúticos. 

El pcróx.i.<lo Je hidr6gt-no y otros a·:;cn-:.e.s li.bcradores de 

oxigeno se han usado como sustancia ca(1stica y cono coluto-

rios. 

El hibitante (clorhexidina) se usa como colutorio. Es 

efectivo como complemento de la higiene bucal durante la fn

sc aguda de ln Gut.:m. 

En cuanto a las drogas debeoos de utilizar solamente J

quellas que produzcan mejor control de la placa microbiana -

durante la primera fase. 
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CAPITULO III 

GINGIVITIS HERPETICA AGUDA 

La gingivitis herp~tica aguda es una infección que se

presenta durante algtlna enfermedad febril o despu6s de ~sta

como puede ser la neumonía, rneningiti~, gripe y tifoidea. 

Aunque también por contagio de alqun pnrient-c que p.i:0:::::;ent:e -

la infecci6n herpética en la cavidad buca1. 

3, l. ETIOLOGIA 

El herpes simple es el virus que causa la gingivitis -
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herp~tica aguda de la cavidad bucal. 

Esta enfermedad 

dultos de ambos sexos. 

3.1.1. SIGNOS Y SINTOMJ\S 

presenta en niños, adolescentes y ~ 

Se presenta una lesión difusa, eritematosa de la encía

y mucosa adyacente. 

En el primer período se desarrollan unas vesículas ciE 

cunscritas de color gris localizadas en la enc!a, paladar 

blando, faringe y lengua. 

En un periodo de 24 horas, las vesículas se rompen dan 

do origen a Ülceras de contorno elevado y color rojo, con ~ 

na zona central de color amarillo o blanco grisjceo. 

La enfermedad dura de 7 a 10 días sin quedar cicatrices 

primero desaparecen las Glceras y luego el eritema qinqival

y el edema. 

La gingivitis herp~tica aguda puede tener una forma l~ 

cal.izada cuando se presenta después de algün traumatismo al 

aplicar una tensi6n sobre la mucosa bucal, apareciendo ln le 

si6n .:il primero o segundo dfa despué, como un eritema difuso 

brillante y con gran cantidad de vesículas puntiformes. 

El. paciente presenta problemas en la alimentación debi

do a que existe una irritaci6n en la mucosa bucal. Cuando -
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se rompen lae vesículas aparece un dolor intonso. 

No solo vamos a tener la lesión en la mucosa bucal, si

no tambi6:n on labios y cara. So J.ocaliz.:in :!;Onna v~sJ cu lares 

y costras superficiales. 

3.1.2.HISTOPATOLOGIA 

Al romperse las vesículas se originan las ulceraciones-

<1ue pr(,,:;ent.:in u:::. ir-::l.:!maci6n u.rJlHla con exudado purulento. 

Las vcs1culas presentan edema. in-:.:ra y c:..::tr;-1.i..::clular con dcgc-

neraci6n df.: las c6l-..!l.'.'!.s cpiteli<t..ics. El nücli: ... o ·,; la ne1nbra-

de las c~lulas oe encuentran resaltados y el citoplasmn -

es claro y licuef~cto. 

LüS vesícul~s lJllC se cncuent.:ran tot:-alncnte des.-rrolla-

das van .:i. e:::;t:u- -::or::puc<'ltrts de c~luJ¿¡s epiteliales '},' leucoci-

tos polimorfonuclearcs. 

Las vcsf.cuL:.s se forman u connccucucia de la fragmenta

ción de células epiteliales degeneradas. 

En la base de l;is ves:f.culas hay c~lulas epiteliales cm~ 

tiz:o!.das ñP 1 ;.,~ cñpas basal y espinosa. Mientras que en la -

superficie existen capas superiores comprimidas del estruto

espinoso granuloso y córneo. Algunas veces aparecen cuerpos 

de inclusión. 



3,l.3 DIAGNOSTICO 

El. diagnóstico lo establecemos do acuerdo a las n~!ci-t!!! 

cias qua nos de el paciente, con la observncí6n cl1nica del 

especialista el cual. t;imbi6n puede mandar a reali.zar pruebas 

de laboratorio. 

3.i.4. DIAGNOSTICO DIFERENClliL 

i..a gingivit.i hr::rp~':icn -:l.guda se puede confundir con

ciertas cnfcrmcd.-:!d'-.!!l cono son: 

l. Gingivitis ulceronecrosanto aguda, de la que ya hemos de~ 

oríto. 

2. eritema Multifonne: en el que tambii§n hay prcsencitt de v~ 

stculus peru m.:ic grnnrl.IC!S y al romperse se [orina una scud~ 

membrana. En t!stc tanbi6n encontra:nos lesiones en 1 a 

piel. El tiempo de duración de esta enfermedad puede ser 

un poco mus largo que la GUNA. 

3. Liquen Plano Ampollnr: en esta enfc:rr.¡cdad existen ampo~-

llas localizadas en lengun y carrillu:-;.. qL<.:: co:::c- '°'n ln 9i!!. 

givitis herp~tica aguda se ro11ipcn y se ulceran. 

Entre las ampollas aparecen unas zonas de color grisáceo. 

Junto con las lesiones en boca aparecen otras en piel que 

son las que van a dar la diferenciaci6n especifica con la 
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gingivitis herpética aguda. 

4. Gingivitis Descamativa: es tma alteración difuna do la e~ 

cia que presenta distintos grados de descamación d<!l epi

telio con exposición del tejido subyacente. 

5. Estor.i.:ititis Aftosa: se presenta con la aparici6n de vcsf

culas redondas bien delimitadas que se rompen después de 

uno o dos d1as, formando Ci.lcerns, las cuales son m~s gra!!_ 

des que las de la ginqivitis hcrpéc~cu ~gud~, con e1 ccr.

tro de color rojo o rojo grisáceo y con un pequeño hundi-

miento. 

La lesi6n se presenta en cualquier pa.::-te Ce l,::i. mucosa bu-

cal durando de 7 a 10 dfas. 

La cstomat.i.ci.s aftosa a:,é\recc de las siguientes formas: 

1\FTAS OCASIONALES: üparcccn lesiones aisladas con una varia

ci6n que va de meses o años curti.ndose sin ningún problema. 

AFTAS AGUDAS: se presenta un per1odo agudo de aftas que pue-

den durar se~anas, present~ndose en distintas zonas de la b~ 

ca. Estas lesiones las padecen con trecuen..;i.:;. pc::-~onf!f.t que 

tengan trastornos gastroin~cstir.ales. 

AFTAS RECURRENTES CRONICAS: hay presencia de una lesí6n bu -

cal o m~s, pudiendo durar años. 



Raramente pueden aparecer lesiones en la mucosa de los

genitales y conjuntiva, junto con las aftas bucales. 

La etiolog1a de la estomatitis aftosa pueden ser cicr-

tos factores pre<linpon entes como !:ion los tt·astoi.-nos hormo

nales y gastrointestinales, fenómeno~ aJ.érgicos y factoras -

psicosomáticos. 

3.1.5. COUTJ\GIOSIDAD 

La gingivitiD hcrp~tica ~guda C9 contu~iosa y rafiD frc-

cucnte en lactantes y ni.ñas, esto se debe él qut.: J-•1 :-::.:i.:i_•';:)!:"Í'~ 

de los adultos han adquirido inmunidad al virus herpes sim -

ple, como resultado de una infección en la niñez. 
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CAPITULO IV 

ABSCESO PERIODONTl\L AGUDO 

El absceso pcriodontal agudo se puede definir en una -

forma simple cuando se presenta una bolsa periodontal normal 

supurativa se cierra y evita su drenaje. 

Aunque no podemos gcneralizai..· asta definición y;;i 'lUe d'!_ 

bernos tomar en cuenta la tendencia de las lesiones en las b!:_ 

fur¡_;a.cionc~ ~n hnlsas de pacientes que presentan diabt..~tes s~ 

carina o en bolsas adyacentes en dientes que estén sujetos a 

tensiones oclusales. 
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4.l. ETIOLOGII\. 

El desarrol1o de la fase aguda se debe n la alten1ci6n

de los tejidas cercanos al diente afectado. 

Los factores que pueden predi5poncr está alteración son 

el cierre de la bolsa pci:iodoatal, la diabetes, el bruxismo

o la bricomania. 

OCLUSION DEL ORIFIClO DE BOLSl .. PERIODONTJ\I. 7\GUDA: 

Esta oclusión es la causa rn~s clásica del absceso. 

La bolsa presenta aumento de volumen, dolor y existen-

cía de bacterias. 

La reacci6n de los abscesos a veces son sorprendentes -

al abordar la bol.sa sacando todo el matcd a) riurulcnto y l:;,_ 

berando la presi6n. 

Los aparatos irrigadca·:::.s pueden provocar frccuentcn-,entc 

un exudado purulento localizada, debido a que la fuerza del

chorro de agua, induce u las bacterias a penetrarse en 105 -

tejidos. 

DIABETES: 

En pacientes que presentan diabetes sacarina avanzada -

pueden encontrarse microabscesos en la enc!a, ya que estos -

pacientes tienen tendencia a formar infecciones purulentas,

teniendo asi la [ac11idad de crear abscesos parodontales ng~ 

dos. 
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BRUXISMO PERNICIOSO O BRICOMANIA: 

Debido a la distribución de los tejidos en la zona de -

furcaciones de dientes multirradiculares, existen mayores PE 

sibilidades de ser a tacados por las fuerzas oclusalcs. 

El ligamento va a estar atrapado entre la fu1:cuci6n y -

el tabique 6sf~o, lo guc pro•;cca un Li:.::1UJ1w.L.ismo por las tuer

zas oclusales. Esto va u provocar el aumento de volumen de 

los tejidos blandos, ocasionando así la cxtrusi6n del diente 

agravando el cuadro clínico. 

Al provocar traumatismo en el ap~rato de in5crci6n la -

bolsa parodontal se puede agudizar provocando el absceso p~ 

rodont.:i.l. 

En el transcurso del tiempo encontraremos resorción de 

hueso dentro de la furcaci6n. 

Hay pacientes que presentan abscesos parodontales múlt~ 

ples en varios dientes sin importar la distancia entre un 

dif':'nte afe-:::t~do ".i. et.re, .::.st.u .:..i.yH.iíica. que paaece bruxismo -

bricomanfa o ambos. 



47 

4.1.l. SIGNOS Y SINTOMAS 

A veces los signos se encuentran ocultos. Uo siempre-

se presenta ol aumento de volumen, el enrojecimiento y el d2_ 

lor. 

Es más común unu li.nfadenopatfa, extrusión del diente .e, 

fcctudo,. movilid.:ld, dolor y baJa temperatura en el abscm;o

típico. 

El absceso periodontal agudo puede estar relacionado 

con pulpitis. 

El diagn6stico no siempre es fácil, ya que a veces hay 

probler.tas en localizar la lesi6n. La cual la podemos encon

trar por medio de la pcrcus.i6n y la palpaci6n. 
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4.1.2, TRATAMIENTO 

El tratamiento debe de ser urgento, debido a que el pa

ciente presenta dolor agudo y no puede comer. 

Consiste en drenar la lwsi6n. Al salir to<lo el mate 

rial purulento desaparece el dolor, di::.;minuyc el volumen, el 

diente regresa a su posi.ci6n norm.:i.l, 1 i.~ !:loviliJ.;.1.<l d1sminuye

y no hay dolor al ocluir. 

El drenaje se puede llev~r u cabo de dos maneras: 

l. Abriendo con un instrwnento el orificio de la bolsa peri~ 

dontal cerrnda. Esto no es fácil, con una sonda delgada

se sondea circunferencialmente con mucho cuidado, ejer -

cíendo una presi6n suave para que la sonda entre a la ca

vidad cavernosa provocando la salida del. material purule~ 

to. Después se introduce una lima parodontal para abrir

más el orificio y desbridar la raíz para que posteríorme~ 

te utilícernos un raspador o cnrPt":='! cli.mluc;tndo as! la gran 

cantidad de pus. 

2. El otro método es por medio de una incisión y drenaje co

mtin, sin penetrar en la abertura de la bolsa. Este rn~to

do puede causar la res id~ va de la bolfH\ porgue: cica za y -

se cierra. Esto se puede evitar extendiendo la incisi6n

hasta donde sea posible. Se puede colocar un dren para -

que no se cierre la incisi6n y as! facilite el drenaje. 



Despu~s de este tratamiento, se debe de atender la le-

si6n inflamatoria cr6nic~ qua quada. 

Los autores mencionan que existe mo.yor posib.ilidad de -

regeneraci6n de hueso perdido y do inserc16a, si la lcsi6n -

os tratada rápida y efectivamente. 

Como tratamiento subsecuente de la bolsa, es la reali2~ 

ci6n del levantamiento de colgajo~ elimind.t: t.odc el tc~ido -

granulomatoso y los dop6sitos, mediante el raspado y alisado 

de las ra!ces y las paredes óseas dentro de la bolsa. 

Si es necesario eliminar hueso se debera hacer poste~-

riormcnte porque no podemos saber la cantidad da hueso que -

se pue<la regenerar despu~s. 

4.1.3.MED!CAMENTOS 

Podemos medicar como medio de apoyo al tratamiento. La 

utilizaci6n de antibióticos, es un mdtodo efectivo, como ln

administrac16n de tetra~iclin~, un gramo por d!a, durante 4-

o 5 d!as. 
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CONCLUSIONES 

Es de suma importancia que el especialista elabore una-

Historia Clínica y unu Ficha Parodontal previas, para conocer 

el estado general del paciente, u.sf cumo las lesionen Lntrao

rales que puedan prescnturse, complcmentandoso con li.l serie -

radiográfica. De esta muncra se podr.:i cst,1blecer un d.i.v:rn6sl .f. 

ca rápido y acertado de la enfcrrncdad para elaborar un pJ.an -

de tratamiento adccu.Jdo y as! obtener r:i.•:z•or óxito. 

El conocimiento del periodonto norrnu.l con sus paramctros 

normales en la o1Jscrvaci6n clínica, servir.:i.n para la detcc -

ci6n de cualquier alteración por mínima que sea. 

Hay que tomar en cuanta que el tratamiento de la cnfcrm~ 

dad en la fase aguda es de gran importancia porque la deGtru~ 

cí6n del parodonto continuar~ con mayor lentitud y menor si~ 

tomatologfa, pasando de un padecimiento ugudo a un cr6nir~. 

Las enfermedades agudas aparecen repentinamente y con rn~ 

yor intensidad aan es la edad de personas susceptibles como -

el caso de la gingivitis-ulcero-necrosante-aguda {GUNA) , en -

la que existe un padecimiento m..:i.yor en individuos entre los -

18 y 30 años de edad. 
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Algunas enfermedades sistémicas y al~~raciones locales -

intraoralcs son factores coadyuvantes en la enferm~dod paro-

dontal, sin c1~)argo el único factor otiol6gico es la placa -

dentobacteriana. 

La reucc.iún. inflamntoria aguda en la enfermedad pa:r.·odon

ta.l se considero como la la. l!nen de dcfen.::;a del organismo,

posterior al daño, y la reacción inflamatoria cr6n~ca se in-

terpreta como la 2a. linea de defensa. 



52 

BIBLIOGRAFIA 

Schluger, s., Pagc, C.R., Youdelis, A.R,. Enfermedad Parodon 

!.e.!_, ln. edición, MGxico, D.F., 1981. Ed. Continental. 

Carranza, A. Fermin, Pcriotlontología Clínica de Glick.man, 

Sa edición, México, D.F., 1.985. Ed. Interamcricana. 

Lindh.1_~ Jan, ~~.9dontoloq1a. Clinica 

la. edic~6n, Móxico, L1.F., l98G. Ed. Panamericana. 

Shafcr W.G., Lcvy B.M., 'l'ratado de Patoloqía Bucal, 

4a, edición, México, D.F., 1986. Ed. Interume1:icuna. 

Orban, B.J., Sicher, H., Histoloqia y Embr.ioloc¡ia nucalcs, 

la. edición, México, D.F., 1978. Ed. Lo Prenso'.'.l M6dica. 

Jukk, A., 1-tevalo, 1,. Anatomical Characteristics of ginqiva, 

J. P~rioJontnl, 37 (5), 196G. 

Prichard, Diagnóstico r 'l'ratarniento de la Enfermedad fler.io -

dental la práctica odontol6qica qener.:i.l, 

la. edición, Buenos Airos,. Argentina, 1.982. Ed. Panamericana. 

Guld.-r.Llr., Cohr-m, ~E~,9g._ontal Therapy, The C.V. Mosb y Co., 

.6a. edición, St. Louis 1.968. 

Faucett D.w., Tratado de Histoloq~a 

lla. edición, México D.F.,. 1988. Ed. rnteramericana. 


	Portada
	Índice
	Introducción 
	Capítulo I. Características Macroscópicas y Microscópicas del Parodonto 
	Capítulo II. Gingivitis Úlcero Necrosante Aguda 
	Capítulo III. Gingivitis Herpética Aguda 
	Capítulo IV. Absceso Periodontal Agudo 
	Conclusiones 
	Bibliografía 



