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INTRODUCCION 

Se estima que en la actualidad existe un sector im¡:ortante de la poblaci6n 

que padece enferireclad periodontal, del cual, un po=entaje es atendido co

rrectamente: sin embargo, otro gru¡::o significativo no recibe un tratamien

to adecuado, por desconocimiento del propio paciente sobre la terapia co -

rrespondiente y por falta de control y descuicb, entre otras causas. 

En efecto, es canan que los pacientes presenten alteraciones dentales ca -

racter1sticas de la enferrredad y que por la naturaleza de las mismas no -

les concedan irnportanoia, tal es el caso de la inflarraci6n y resorci6n g~ 

gival, l:olsas parodontales y p!!rdida del hueso alveolar, independientemen

te de la peculiaridad asintcmática del mal, o sea, que no produce rroles -

tias ni cblor, situaci6n que propicia el curso de la enfe:anedad, a gracb -

tal, que en ocasiones es im¡:osible superar el daño causado. 

En esas condiciones, es i.Jrp)rtante cxmcientizar al paciente y a la sacie -

dad en general acerca.de la im¡:ortancia que revisten los exámenes y diag -

nósticos dentales efectuacbs con oportunidad, y desde luego, la participa

ción responsable del dentista que, en sus intervenciones, necesarianente -

debe considerar todas las estructuras existentes alrededor de las piezas -

dentales, aspectos que indudablemente influirán y conducirán a fines exi -

tesos. 

De igual foDTia, es im¡:ortante destacar que la carencia de una constante, -

minuciosa y correcta higiene bucal puede originar la reincidencia de la "!:!_ 

fermedad periodontal, de ahí la actitud corresponsable que deben adoptar -

tanto el paciente = el dentista para no ver frustacbs los esfuer=s r~ 

lizados. 

En el prilrer capítulo del presente trabajo se hace un estudie sobre todas 

las estrucb.lras del parodonto sano, pues solo conociendo estas se pxlrá ~ 

tablecer si existe alguna enfermedad. 



En los capítulos segundo y tercero se trata la inflarraci6n e intera=i6n -

huesped-p¡u:ásito, teniendo en cuenta que dicha inflarraci6n es el inicio de 

la enfenreclad y que el equilibrio que existe entre salud y enferrn:dad lo -

corocem:>s precisamente =ro ipteracci6n huesped-parásito. 

El capítulo cuarto se refiere a los factores preclisponentes del padecirni'"!l 

to, no obstante, ccm:> es sabido el origen es aGn descorocido. 

En los capítulos restantes se aborda el tema del control de la placa den~ 

vacteriana, considerada el principa.l factor predisponente, la clasifica -

ci6n de las enfeoredades parodontales y las tknicas para el tratamiento -

de las mismas. 

En la elaboraci6n de este trabajo he tratado de reseñar algunas circunsta;:!_ 

cias que co=en en la enfermedad periodontal: la concientizaci6n del@ 

ciente y su actib.ld corre5E=0nsable con el especialista, síntatas caracte -

dsticos e inicio del mal, clasificaci6n de las enferm=dades periodontales 

y técnicas para su tratamiento, todo ello con el objeto de hacer resaltar 

la inpxtancia que significa la intervenci6n responsable del dentista. 

Por lo antes expuesto, he pretendido enfocar es ta tesis hacia el problara 

de la parod::mcia dental y las medidas para controlar y prevenir su fama -

ci6n. El prop6sito.de este trabajo es el de facilitar la obtenci6n de la 

infoi:naci6n más actualizada de los investigadores y acadánicos de la comu

nidad odontol6gica, tratando de contribuir en esa fonra, a la soluci6n in

gente que dentro de la Odontología presenta la enfennedad parodontal. 
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I PARODONTO 

a) Definición: 

Son l.os tejidos de soporte de.l diente .. Periodonto (del 

griego peri, que significa alrededor y odontos, dien-

tes), están compuestos por la encía, ligamento perio-

dontal, cemento y hueso de soporte y alveolar. 

b) Funciones: 

Estos tejidos se encuentran organizados en forma Gni-

ca para realizar las siguientes funciones: 

l. Articulación del diente en su alveolo óseo. 

2. soportar las fuerzas generadas por la masticación, 

habla y deglución. 

3. Mantener la integridad de la superficie corporal s~ 

parando los medios ambientales externo e interno. 

4. Compensar por los cambios estructurales relaciona-

dos con el desgaste y funci6n a través de la remad~ 

laci6n continua y regeneración. 

S. Dexensa contra las influencias nocivas del ambiente 

externo que se presentan en la cavidad bucal. 

e) El·em·entos cue lo constituyen: 

c.l.. ENCIA: 

La definimos como la porción de la membrana muco

sa bucal que cubre y que se encuentra adherida al 

hueso alveolar y regi6n cervical de los dientes. 
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La enc1a normal es de caloraci6n rosa. Posee un 

puntilleo escaso o abundante y no exhibe ni ex~ 

dado ni acumulaci6n de placa. La encía sueie -

terminar en sentido coronario a manera de filo 

de cuchillo con respecto a la superficie del -

diente. 

c.2. ENCIA MARGINAL (ENCIA LIBRE): 

La encía marginal es la encía libre que rodea los 

dientes a modo de collar y se haya demarcada de 

la encía insertada adyacente por una depresi6n -

lineal poco profunda, el surco marginal. Forma -

la pared blanda del surco gingival y generalmente 

de un ancho no mayor a un milímetro. 

c.3. ENCIA INSERTADA: 

Es la continuac16n de la encía marginal. Estrech~ 

mente unida al cemento y hueso alveolar es firme 

y resilente. El aspecto vestibular de la enafa i~ 

sertada se continua hasta la mucosa alveolar en -

donde se presenta laxa y movible. 

El ancho de la encía insertada en el ~rea vestib~ 

lar, var1a de menos de lmm a 9mm en diferentes -
zonas de la boca. 

En la cara lingual de la mandíbula, la encía in-

sertada termina uniéndose con la membrana mucosa 

que tapiza el surco sublingual en el piso de la -

boca. 



La superficie palatina de la encl'.a insertada en el 

maxilar superior se une imperseptiblemente con la 

mucosa palatina, igualmente firme y resilente, no 

existe una linea de separaci6n. 

Tanta la enc!a libre como la insertada se encuen

tran queratinizadas. 

c.~. ENCIA INTERDENTARIA: 

Llena el espacio interproxirnal, desde la cresta -

alveolar hasta el ~rea de contacto entre los die~ 

tes. 

La enc!a interdentaria y la enc!a marginal libre 

son de especial inter~s, ya que componen la regíón 

de uni6n entre los tejidos blandos y la superficie 

de la corona o de la raíz y son el sitio en donde 

se inicia la enfermedad inflamatoria gingival y -

periodontal. La encía interdentaria se encuentra 

protegida y los ángulos, línea mesiobucal, mesio

lingual, distobucal y distolingual y por las &reas 

de contacto de los dientes son los que determinan 

su forma y tamaño. 

En las áreas anteriores de la dentici6n dependie~ 

do de la anchura del espacio interdentario, la -

enc!a interdentaria toma una forma piramidal o e~ 

nica y se denomina pápila interdentaria. Casi --

siempre esta superficie se encuentra queratiniza

da. 



En la regi6n de molares y ~remolares, el vértice 

de la enc1a interdentaria es como en sentido bu

colingual. La extenci6n de este achatamiento, -

está determinada por la anchura de los dientes -

adyacentes y sus relaciones de contacto la cual 

toma forma de col. 

Generalmente, la anchura y profundidad de la re

gi6n del col se vuelven más grandes al disminuir 

las dimensiones dentarias bucolinguales y oclus~ 

les. La superficie del área dei coi no está quc

ratinizada y puede, por lo tanto, ser muy sucep

tible a las influencias nocivas, tales como la -

placa. 

c.5. SURCO GINGIVAL: 
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Es la hendidura somera alrededor del diente lim! 

tada por la superficie dentaria y el epitelio -

que tapiza el márgen libre de la encía. Es una -

endidura en forma de 11 v 11 y sólo permite la entr~ 

da de una sonda roma delgada y en condiciones -

normales mide aproximadamente entre 1/2 mm y 2mm. 

c.6. EL EPITELIO GINGIVAL: 

Un epitelio escamoso estratificado querat1nizante 

cubre la encia ·libre e insertada. 

Este epitelio está separado por una lámina basal 

y está formado por las capas: basal, espinosa, -

granular y carnificada. 

La nutrición llega a los tejidos epiteliales --

avasculares por transporte activo o difusi6n, a 
partir de las pápilas de tejido conectivo que -

se extienden hacia el epitelio. 
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c.7. LJI.. CAPA BASAL: 

Esta contiene células cuboidales o columnares cor

tas que tocan la lámina basal y al acercarse éstas 

a la superficie se hacen aplanadas, estas células 

se adhieren a la lámina basal por medio de hemide~ 

mosomas y entre ellas por desmosomas. 

Hernidesmosomas: La mitad de un desrnoso~a. 

Desmosoma: La uni6n de las células (entrelazadas)

basal con otra por prolonqaciones citoplasmáticas. 

A partir de esta capa se localizan las células cu

yo destino es atravesar el epitelio y cueratinizar 

se y se denominan queratinocitos. 

Las ct'.!!lulas basales desempeP.an dos funciones prin

cipales: 

l. San suceptibles de autorréplica sirviendo como 

puente para la renovaci6n constante de las cél~ 

las del tejido. 

2. Producen y secretan los materiales que componen 

la lámina basal, el tiempo necesario para que -

las células nuevas basales alcancen la superfi

cie es de 10 a 12 d1as. 

Las c~lulas que contienen pigmentos se denominan -

melanocitos y se localizan en esta capa. 

e.a. LA CAPA ESPINOSA: 

Estas c~lulas se localizan inmediatamente por arri 

ba de la capa basal y deriva su nombre de los pue~. 

tes caracter!sticos que parecen extenderse de una 

célula a otra; las células de esta capa presentan 

características de mayor especial.izaci6n y madur_~ 

ci6n, tiene una taza de mitosis más disminuida y -

han perdido su capacidad de sintetizar y secretar 
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material para la lámina basal. 

Existe un aumento significativo en el tamaño de la 

población de filamentos citoplasmáticos, as! como 

una disminuci6n concaminante en el nú.mero de mito

condrias. Además existe un mayor n1'.imero de desrnos~ 

mas. 

c.9. CAPA GRANULAR Y CORNIFICADA: 

Las células de esta capa se encuentran aplanadas -

en dirección paralela a la superficie de los teji

dos presenta cuerpos de queratohialina, gránulos -

de glic6geno, y gránulos de revestimiento de la -

membrana (cuerpos de Odland) éstos últimos se cree 

que contienen encimas y una sustancia cementante. 

Al aproximarse a la zona de queratinizaci6n, las -

inserciones de los desmosomas son fortificados ca~ 

siderablemente, aunque no en su totalidad, por tr~ 

mas largos de uniones cerradas y abiertas. 

c.lO. ESTRATO CORNEO: 

Se presenta una transici6n repentina de la capa -

granular al estrato c6rneo, lo que refleja la que

ratinizaci6n de las c~lulas y su conversión en ca

pas delgadas y paralelas carentes de núcleo. 

Las células se llenan densamente con haces de fil~ 

mentas que han sufrldo transformaciones, as! corno 

gránulos de queratohialina. Todo el aparato de s1~ 

tesis ~, productor de energ1a, desaparecen de las -

células, quizá por degradación enzimática; existen 

cambios en las membranas celulares. 
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La hoja exterior se vuelve delgada y la hoia infe

rior se engruesa y adquiere cierta cantidad de ci

toplasma condensado; no obstante las uniones celu

lares se conservan. 
No hay pruebas de la degeneraci6n de las células, 

sin embargo, las células del epitelio desde la ca

pa basal hasta la superficie; sufren cambios con-

t1nuos y modificaciones que son: 

l. Pérdida de la capacidad de mitosis y de la habi 

lidad para sintetizar y secretar material para 

la lámina basal. 

2. Awnento de la producci6n de la proteína con acu 

mulaci6n de filamentos citoplasmáticos, matriz 

amorfa y gránulos de queratohialina. 

3. Degradaci6n gradual del aparato de s1ntesis y -
productor de energ1a. 

4. Formaci6n de una capa c6rnea por queratinizaci6n 

s. Mantenimiento de las unidades celulares latera

les. 

6. Pérdida final de la inserci6n celalar,lo que -

conduce a la descamaci6n de las células desde -

la superficie. 
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c.11. EPITELIO DEL SURCO Y FLUIDO CREVICULAR: 

La enc!a marginal forma la pared blanda del surco 

qinqival, y se encuentra unida al diente por la -

adherencia epitelial o epitelio de uni6n en la b~ 

se del surco, auedando un espacio de ''V 11 que se -

denomina surco ginqival, este surco está cubierto 

de epitelio escamoso estratificado no aueratinize 

do y muy delgado, sa extiende desde el l!mite --

coronario del epitelic de un16n en la base del -

surco hasta la c~esta del márgen gin9íval. 

(adherencia epitelial = cord6n de células epite-

liales). 

a 

a) sux= Gingival 
bl Epitelio Crevicular 
e) Epitelio de Uni6n 
d) Adherencia Epitelial 

Este epitelio es sumamente importante, ya que --

actúa corno una membrana semipermeable a tr~vés de 

la cual pasan hacia la encía productos bacteria-

nos lesivos y los liquidas tis~lares de la enc!a 

se filtran en el surco, a este líquido contenido 

en el surco se le denomina 11 l.1quido Gingival o 

Fluido Crevicular". 



c.11.l FUNCIONES DEL LIQUIDO O FLUIDO CREVICULAR: 

l. Limpia el material del surco. 

2. Contiene prote!nas plasmáticas adhesivas 

que pueden mejorar la adhesi6n del epit~ 

lío de uni6n al diente. 

3. Posee propiedadP-s antimicrobianas. 

4. Puede ejercer la actividad de anticuerpo 

en defensa de la encía. 

La cantidad de liquido crevicular aumenta -

en la inflamaci6n, aumenta también con la -

masticaci6n de alimentos duros, en algunos 

casos durante la ovulaci6n y con la admini~ 

traci6n de anticonceptivos orales. 

c.11.2 COMPOSICION DEL LIOUIDO CREVICULAR: 

Su cornposici6n es muy similar a la del sue

ro sanguíneo pero difiere en las proporcio

nes de algunos de sus componentes. Se han -

registrado electrolitos como el calcio, el 

sodio y el potasio aminoácidos, proteínas -

plasmáticas, factores hidrolfticos, garnagl2 

bulinas (A, G y la M) albumina, lisosima, -

fibrinogeno y fosfatasa ácida. 

Tambi~n encontrarnos c~lulas epiteliales des 

camadas y leucositos. 

d) gpitelio de Uni6n: 
Este t~rmino se refiere al tejido que se encuentra uni 

do al diente por un lado y al epitelio del surco por -

el otro lado, este epitelio forma las bases del surco 

gingival básicamente es el medio de uni6n del epitelio 
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gingival al diente, su grosor varia de una célula a 

nivel de la unión cemento adamantina hasta llegar a -

quince o diez y ocho células en la base del surco gi~ 

gival, este epitelio tiene células basales y células 
suprabasales, estas células presentan complicadas fo~ 
maciones de bellocidades en interdiqitaci6n, las su-

perficies celulares se encuentran cubiertas por una -

capa irregular de material a base de polisacaridos. 

Epitelio de Unil'.n 

6 

Pdherencia I:pitelial 

Las células de este epitelio que se originan en la c~ 

pa basal se desplazan en dirección oblucua hacia la -
superficie del diente y llega eventualmente hasta la 

base del surco donde son descamados. 
Pueden observarse en este epitelio pequeñas cantida-

des de leucocitos polimorfonucleares, linfocitos y e~ 
lulas con caracter1sticas de macrof agos que pueden -

ser importantes en el mecanismo de defensa del haes-

ped. 
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La aciherencia epitelial en su fcmna más simple está formada por la 

l&nina de inserci6n epitelial {esa estructura se encuentra en con

tacto directo =n la superficie del esmalte y las células epite~ 

les) se encuentran adheridas a él rrediante enideslrosanas. 

e) Tejido Conectivo de la Dlcl'.a: 

Los tejidos conectivos gin;ivales están altamente organizados adaE 
tados a una forma arquitectónica característica y proporcionan '- -

adellás tono a la enc1a Ubre e insertada y fuerza tensil a la in

terfase entre los dientes y los tejidos blandos. Los principales -

~tes son fibras ool~enas, vasos y fibroblastos. 

f) Arquitectura General: 

E'. l. IRRIGJ\CIOO: 

El aporte priricipal de la encl'.a proviene de las arterias al

veolares posterosuperiores e inferiores que nutren a los di~ 

tes, algunas ramas de éstas penetran en el tabique interproxf_ 

mal cerca de los !ipices de los dientes saliendo posterim:men

te a través de numerosos agujeros nutricios. Otros vasos ~ 

tran en la enc!a marginal desde el ligamento parodontal, otra 

fuente adicional de irrigaci6n sale de las arterias lin;¡ual.es 

bwd.nadora, rrentoniana y palatina las cuales penetran en la -

enc1a desde el fon:lo del saco vestibllar, piso de la boca y -

paladar. 
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F. 2. INER\ll\CICN: 

La inervaci6n de las piezas dentarias superiores precede de r~ 

nas del nervio maxilar (nervios alveolares superiores: medios 

y ;nsterior) rarra del trigémino. Las piezas inferiores reciben 

i.nervaci6n de ramas originadas del nervio alveolar inferior, -

rama del man:lll:ular, =iginacla en el trigémino. 

F.3. FIBAAS GlliGIVALES: 

El tejido de la encía es densarrente a:>lágen:i y contiene un s~ 

tena de fibras dencminadas fibras gingivales y son las siguie;i 

tes: 
F. 3 .1. FIBRAS DENil'.XiINGIVl\LES: 

Estas fibras se extienden desde el canento apical hasta 

la i.nsel:ci6n epitelial y oo=e lateral y ooronariamente 

hacia la lámllla propia de la encJ:a. 

F.3.2. FIBRAS AL~: 

Nacen en la cresta alveolar y se insertan oorcnariamen

te en la l1imira propia de la encía. 

F. 3. 3. GRUPO DE FIBRl\S Cil1CUIARES: 

Estas fibras carecen de 1nserci6n y se encuentran rod~ 

de al diente. 

F.3.4. FIBRAS 'I'Rl\NSEPTAll:: 

Van del cemento ele un diente al cemento del otro diente. 
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F.3.5. FIBRAS DmroPERIC6TICA5: 

Se extienden desde el periostio alveolar hasta el die_!! 

te. 
A 

F.squema de los gnipas de fibras de tejido oonectivo en la zona 

de la unión dentoginqival. A y B, Fibras Dentogingivales. c,

Filxa.s Alveologingivales. D, Fibras Circulares.E. Fibras Tran

septales. F. Fibras Dentoperi6sticas. 
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F. J. 6. FUN:ICN DE IAS FIBAAS GIN:;IVl\LE:S: 

1.- Mantienen adherida finnanente la encl'.a al diente. 

2.- Soportan las fuerzas durante la masticaci6n. 

El tejido conectivo adenás de ser altamente colágeno -

contiene las siguientes células: fihroblastos, células 

cebadas, macrófagos y nonoci tos, leucx:>si tos y ¡:olinor

fonucleares, linfocitos y células plasmáticas. 

El o:>lágeno es el principal carp:mente estructural de 

la enc.l'.a el hueso alveolar del cemento y ligamento pe

riodontal. 

En la enc.l'.a los ligamentos de =lágeno y su sustancia 

fUI'.darnental anorfa pro¡x>rcionan las propiedades de ten 

si6n y el tono normal de los tejidos de so¡:orte. 

g) Ligamento Periodontal: 

El ligamento periodontal es un tejido o:>nectivo denso que une el -

diente al hueso alveolar. Su funci6n furXlamental es mantener el -

diente en el alveolo y mantener la relaci6n fisioJJlgica entre el -

cemento y el hueso. También tiene propiedades nutritivas, defensi

vas y sensoriales (mecancrreoeptoras) • 

g.l. EllOLUCION: 

El ligamento per.i.odontal se origina a partir de elementos del 

tejido conectivo durante la vida anbrionaria. 

Antes de ocurrir la erupci6n de los dientes tanporales y no~ 

res pennamentes, se forma un ligamento reconociblew I.os dien

tes pe.rman2Iltes que los reemplazan feman el ligamento una -

vez que han erui:cionado en la cavidad b..lcal ª 
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La foz:maci6n del ligamento se p..iede describir en cuatro p:isos: 

1.- Ia.s fibras cenentarias muy cercanas una a otra, cortas y -

en foi:ma ele pincel se extien:len desde el cenento. Unas po

cas fibras alveolares aisladas se extierrlen a partir de la 

pared alveolar. Entre estos grupos ele fibras las hay colá

genas laxas que se disponen en sentidc paralelo al eje ma

yor del diente. Estas fibras constituyen alrededor de los 

siete octavos del ancho del ligamento. 

2.- El tanaño y el nGmero ele fibras alveolares aumentan. se -

alargan y se ramifican en sus extraros. Las fibras alveo~ 

res están m&s separadas que las fibras canentarias. 

3.- Las fibras alveolares y cenentarias siguen alarg~se y -

parecen unirse. 

4.- Cuando el diente entra en funci6n, los haces de fibras se 

ensanchan y sen continuas entre hueso y canento. 

g. 2. PLEKO INl'ERMIDIO: 

Es una reuni6n evidente ele las fibras alveolares y canentarias 

cerca del centro del ligamento que penni te el entrecruzamiento 

en la región del p::.exo inteDne:lio, pennitía la reordenaci6n de 

las fibras durante los mJV:imientos de erupci6n y migraci6n del 

diente. 

Sin embargo, una vez que los dientes llegan a la oclusi6n cll

nica, ese plexo inteonedio ya oo es darostrablc. Ios haces de 

fibras principales se tornan mis gruesos y rnaniliestaroonte CO!! 
tínuos. 
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q. 3. IRRIGl\Clal: 

El aporte sanquineo eirar.a predaninantanente de 3 fuentes: 

l. - IDs vasos penetran al l.i.qamento perioóontal desde el hueso 

alveolar a través de los conductos nutricios de la placa -

cribifonre. 

2.- De ranas de las arterias que nutren a los dientes. 

3. - Ue los vasos de márgen libre de la enc.l'.a. 

El. canp:mente =lágeno del ligamento periodcm:al está organi~ 

de en qru¡:os de fibras principales. 

Es:¡ueina de los gru¡:os principales de fibras del ligamento pe-

riodontal: A, fibras de la =esta alveolar; B, fibras horizon

tales; C, fibras oblicuas; D, fibras apicales. Las fibras o~ 

cuas constituyen el grup:J Itás grande, a las cuales siguen en -

o:ctien les grupos apical, oorizontal y de la cresta alveolar. 
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g.4. FIBRAS DE IA CT<ESTA ;.LVEDIAR.: 

se extienden oblicualnente desde el canento inne:liat:am"'1te d~ 

jo del epitelio de uni6n hasta la cresta alveolar. Su funci6n 

es equilibrar el anpuje =ronariO de las fibras m!s apicales -

ayuiando así a mantener al diente dentro del alveolo y a resi;! 

tir los· rrov:imientos laterales del diente. 

g.5. FIBRAS HORiz=..ES: 

Estas fibras se extienden .§ngulo recto, respecto al eje mayor 

del diente desde el eanento hasta el hueso alwolar. su f=i6n 

es muy similar a la anterior. 

g.6. FIBRAS OBLIOJAS: 

Es el mis importante y más ab.Jan:lante de las fibras del liga

mento periodontal. Se e>et:ien:len desde el cemento en direcci6n 

=cnaria en sentido oblicuo respecto al hueso y sq:ortan la -

11\'lyoría de las fuerzas masticatorias y las transforman en ten

si6n sobre el hueso alveolar. 

g.7. FIBRAS APICALES: 

Se il:radian desde el cemento hacia el hueso en el fondo del a!_ 

veo lo y ro se presentan en rafees inc<:zlt>letas. 

g. 8. FIBRAS DE IA BIFIJRCACICN Y TRIFUID\CION: 

Se localizan caro su nanbre lo indica en las bifurcaciones y -

trifulcaciones de los dientes posteriores. 

g.9. FIBRAS DE Sfll\RPEY: 

Ia porci6n tenninal de las fibras del l.iqamento periodontal que 

quedan atrapadas .en hueso 'f cements. 



g.10. ~"OCICNES: 

1.- Nutritiva por rredio de arterias y vasos. 

2.- Propioceptiva. 
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3.- Física: Protege directamente de las fuerzas de la mastica

ci6n. Ejerce un efecto de muelleo durante la masticaci6n. 

g.11. EllMENl'C6 CEillU\RES DEL LIGAMENID PARDIXNl:AL: 

IDs liganentos celulares son fibroblastos, células endotelia

les, ceroentoblastos, osteoclastos, macr6fagos y los restos ePf. 
teliales de Malasses, a éstos se les considera :lln¡:ortantes p::l!:_ 

que son rananentes de la Vaina epitelial de Hertwing aunque -

ésto no está canprobado total.mente, estos restos epiteliales -

se distribuyen en el ligamento parodontal de casi todos los -

dientes cerca del demento y son más abuandantes en el área ap!_ 

cal y cerbical. 

su cantidad disninuye con la edad o degeneraci6n y desapari

ción, tarnbiél se encuentran relacionados con la fcn:naci6n de -

quistes periapicales. 

g.12. FUN'.:ICNES DEL LIGAMENIO PERia:.<JNrAL: 

Básicamente son cinco y son: 

1.- La funci6n fonrativa. 

2 .- La func.:!.6n nutritiva. 

3.- La funci6n sensitiva. 

4. - La func:!.6n física. 

s.- La funci6n hidrfiulica. 
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g.12.1. IA FUNCIOO FQR.IATIVA: 

Está deteoninaóa por las células fonnadcras presentes 

en el ligamento periodontal. Ias células del ligamen

to periodontal participan en la fOJ:Ina.Ci6n y destruc

ci6n, se presenta durante los movimientos fisiol6gi

cos del diente, las células y fibras viejas son des

tnúdas y reemplazadas por otras nuevas, los fibra- -

blastos forman las fibras colágenas y también pueden 

evolucionar hacia odontoblastos y cementoblastos. 

g.12.2. IA FUNCIOO Nt1l'RITIVA: 

El ligarrento provee los ligamentos nutritivos al ~ 

to, hueso y encía mediante los vasos sanguíneos y ~ 

más proporciona drenaje linfáti=. 

g.12.3. FUNCIOO SENSITIVA: 

La inervaci6n del ligamento parodantal confiere sens.!:_ 

bilidad prcpioseptiva y dactil, la cual detecta fuer

zas extrañas que actGan sobre los dientes y desempeña 

un papel :llrq:x>rtante en el rnecanisro neurcmuscu1ar que 

controla la musculatura masticatoria. 

g.12.4. FUNCIOO FISICA: 

La fUnci6n f1sica del ligarnento parodontal tiene los 

siguientes objetivos: 



a.- La transnisi6n de las fuerzas oclusales al hueso. 

b.- La insexci.6n del diente al tueso. 
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c.- Mant~ una resistencia al imµlcto de las fuerzas 

oclusales (abso:cci6n de choque) • 

d.- La provisiln de una envoltura blanda para p:roteger 

los vasos y ne.J:Vios ele lesic:nes producidas por -

fuerzas mec:!nicas. 

e.- Mantener los tejid::>s, gingivales ~ sus relacianes

adecuadas e<:n los dientes. 

Distxil:luci6n de las fuerzas vestibllol:inguales (flechas) 

alre:3edor del eje de rot:aci6n (R) en un pranolar inferior. Las 

fibras del liganento periodontal están cornprilllidas en las :\reas 

de presiOn (P) y estiradas en las áreas de tensión (T) 

g.12.5. F!JNCJOil l!IDRAULICA: 

Es la que se dá a expensas de los flu!dos tisulares y 

ayuda a la funci6n de la masticaci6n. 
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hl carente: 

El cemento es un tejido =nectivo calsi:ficado especializado, que se 

aserreja estructuralmente al hueso alveolar amique difiere de este -

últino en varios aspectos funcionales importam:es. 

El cemento carece de inervaci6n de aporte sanguíneo de drenaje lin

fáti= y cubre la totalidad de la superficie radicular del diente. 

h. l. FOl1Ml\CICN: 

El cemern:o o:mienza a fo:cmarse durante las primeras fases de -

la foonaci6n de la raíz. ra vaina epitelial de Hertwing es pe:::_ 
forada por los precanentoblast:es, que son di:ferentes de los -

otros fibroblastos del liqamento periodontal. Estas células se 

ubican cerca de la dentina y depositan la prmiera capa de ce

mento (cemento pri!rario) • En esta fase se han convertido en c~ 

mentoblastos funcionales. 

La foonaci6n del cemento continúa el de¡:6sito de sucesivas ca

pas de cemento. 

El anclX> del cemento de los dientes sanos aumenta durante toda 

la vida. Este aumento es mayor en el lípice de la raíz y menor 

en las zonas más coronarias. 

h.2. CO!l?O.SICia.I DEL CEMEN!"O: 

La carposici6n qu!mica del cemento es 11U1Y similar a la del ~ 

so aunque existen diferencias nruy importantes, es decir, el ~ 

mento contiene menor cantidad de sales inorgánicas que el hue

so, estas sales inorgánicas se encuentran en fo.Dila. de crista

les de hidroxiapatita. 
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La matriz oi:gánica está fonnada de fibras a>l&;¡enas: el c:erento 

es un tejido quebradizo y químican-ente esU cx:mp..iesto de la si

gtliente manera: 

65% de oontenirlo íron;á.ni=: calcio y =istales de hidroxiapat:!_ 
ta. 

23% de contenido org!ni=: colágena, sustancia fWldamental que 

=ns1ste en ~ejes de protel'.na y de p::>l.isacáridos. 

l2% de agua. 

Es :imp:)rtante aclarar que las células que posee el cemento son -

los cementocitos. Estos se encuentran en espacios llamados lagu

nas y distrib.lidos i.rregul.al:trete en todo su espesor. 

h.3. TIPOS DE UNIOO ~: 

El cenento y el esmüte se unen tenierxlo las sigW.entes varian

tes: 

l.- El cemento se encuentra cubrierxlo una pequeña p::>J:cl6n del -

esralte y este tipo de unión se presenta entre 60% y 65%. 

~•~A~< 
2.- En esta un.ilSn el esmalte y el canento se unen de borde a bar 

de, se presenta entre .un 25% y 30% y es la m§s perfecta. 
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3.- En este ti¡:o de unión el esmlte y el carento ro se llegan 

a unir y se presenta de un 5% a 10%. 

5% A 10% 

h.4. CEMENro CEWIAR Y l\CE:UJIAR: 

El cemento se clasifica en: 

cs-!ENTO ACE:WIAA: 

SUele ser la primera capa que se de¡:osita y se encuentra por lo 

tanto inlrediatanente adyacente a la dentina, se presenta gene

ralmente en la regi6n cervical. 

(D.lEm"Q=vLJIR: 

Cubre las p:>rcicnes media y apical de la superficie radicular, 

ambas fo.onas del carente pueden presentar líneas de incrsrento, 

las cuales señalan perl'.odos íntel:mitentes de crecimiento por -

aposici6n o re¡:oso. 

Cenento acelular 

Ceroonto celular 

h.5. CEMEl:I'O PRIMARIO Y SEX:UN!lARIO: 

Cemento Primario.- Es aquel que se encuentra desorganizado y -

que se fema antes de la erupci6n del diente. 
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Cerrento Secuncla.l:io.- Es aquel que se foOl\a después de la erup

ción del diente y deperx:liendo de los requerimientos funciona-

les del m:i..srD se encuentra rr.ás organizado. 

h.6. CEMENl'O AFIBRIIAR Y FIBRUAR: 

El cemento Fibrilar es aquel en el cual pueden apreciarse n~ 

roses haces de fibras =lllgenas y el cenento Afibrilar se en

cuent:xa libre de fibras colágenas; rv:n::malrrente el cenento afi

bril.ar se ve con mayor frecuencia en la regi6n cervical scbre 

la ra!z o la superficie de la corona. 

h.7. FIBRAS DE SHllRPEY EN EL CEMENro: 

Cato se dijo, los haces de fibras de colágeno del ligamento pe

riodontal penetran en el cemento y en el huesc. Sus partes in

clul'.das se denan.inan fibras de Shar¡;:ey. 

;t.B. FUOCICNF.5 PRIN:IPALES DEL CEMENlO: 

l.. - Inserta: Las fibras del ligamento periodontaJ. se ;insertan a 

la superficie radicular del diente. 

2.- Ayuda a conservar y controlar la anchura del espacio del l~ 

gamento i;larodontal, la dep:>sici6n continua de can en to se -

considera indispensable para el desplazamiento mesial nor-
maJ. y para la ·erupc:i.6n =npensatoria de los dientes, ya que 

esto pei:m.ite la reorientaci.6n de las fibras del ligamento -

parcx:iontaJ.. 

3.- SirVe =medio a través del cual. se repara el. daño a la -

superficie racticular. 
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i) Hueso Alveolar: 

El proceso alveolar es la parte del maxilar su¡:erior e ir.feriar que 

fomia los alveolos, que sostiene los dientes. El proceso alveolar -

puede dividirse en dos partes: primero en el hueso alveolar ;:ropia

nente dicho y segundo, en el hueso de soporte. 

i. l. HUESO ALVEDLl\R: 

Es Wla Ulln.ina de hueso que rodea a las raíces y en ella se in

sertan las fibras del ligamento parodontal. El hueso de sopor

te rodea la cortical alveolar y actúa caro sostén en su funci6n. 

i. 2. HUESO DE SC.oC?.l'E: 

se divide en las placas corticales ccrrpactas de las su¡:erficies 

vestibulares y de los procesos alveolares y en el hueso es¡xm

joso, que se loca.liza entre estas placas corticales y el hueso 

alveolar. 
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i. 3 • ASPE:Cl'O Rl\DIOGFAFICD DEL HUESO i>JNFIJI.AA: 

Radiogr.'ificaroonte se cbserva cano una línea radiopaca denc:Mi.na

da lámina dura o cortical. 

El hueso alveolar se E!lCUentra perforado por m.me:rosos orifi

cios a tr:ives de los cuales pasan los vasos sangul'.reos y los -

nervios del ligam>nto periodontal. Al hueso alveolar tambi~ -

se le denanina hueso cribifo:me par la presen::ia de estas pequ~ 

ñas cribas. 

i.4. FOFMI\ DE IA CRESTA ALVEDLl\R: 

la fotrna de esta en =ndiciores n:>nnales depende de los sigui<O!!_ 

tes factores: 

l.- Del contomo del esmalte vecino. 

2. - De las p:isiciones relativas de las unic:nes vecinas. 

3.- De la orientaci6n vertical de los dientes. 

4 • - Del an:::ho vest!bllo oral de los dientes. 
A. 

e 

D 

Esquero de las variaciores en la fama de la cresta alveolar interden 
taria, según las siguientes características anat.6m.icas: A, Contomo = 
del esmalte y ancho del espacio interdentario. B, Estado de la ei:up
ci6n. e, Posicifu de los dientes. D, Follt\a de la uniál arelocarenta-
ria y an::ho vestíbulotucal del diente. 
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i.S. FUNCION DE IA CRESTA ALVEXJI.J\R: 
El. hueso alveolar se adapta a las demandas funcionales de los 

dientes de manera muy dinámica; se fcmna =n la finalidad es

poacífica de sostener a los dientes y después de la extracci6n 

de ésta tiende a reducirse. 

i.6. DElilCENCIAS Y FENES'I'RACIONES: 

Son defectos cammes en el hueso alveolar. Una dehicencia es 

una profundización de margen óseo de la cresta que e.'q?Clne una 

cantidad anormal de superficie radicular. 

Una fenestración es un orificio circunscrito en la placa cor

tical sobre la raiz y no se canunica con el hueso. 

ObH•r\l!'ll'>C l·u 11C'hhccncias y l.li íeuntr.u:ión en la tu~rficie \t:11Íhul:H dr lo! inthi\o~ iníeriu1~. 

i. 7. MJRFOLCGIA DEL POCCE.SO ALVEXJI.J\R: 

Generalmente las placas =rticales son más gruesas en el ~ 

lar inferior, y en la zona anterior en la parte vestib.ilar -

del ar= superior se haya la depresión de la fosa incisiva 1! 
mitada por las eminencias caninas, en esta zona el hueso es -

muy delgado. 

En la zona de m:olares y preiolares el trueso suele ser más - -

grueso. 
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i.8. ELEMENTOS O CELU!AS OSFAS: 

Osteoblastos:Scn las células rr.tls importantes y sintetizan la µu

te orgánica de la matriz ósea; estas células se localizan sobre 

la superficie ósea y cuando están en intensa actividad sintéti

ca tienen fonna cuboidal y cuando tienen ¡:oca actividad se vue;!,_ 

ven aplanadas y ¡:oseen p=longaciones citoplasr.áticas ¡:or las -

cuales se lU1en a los osteoblastos vecinos. Estas prolongaciones 

se hacen más evidentes cuando un osteoblasto está enwelto p:>r 

la matriz. Una vez aprisionado p:Jr la matriz recién sintetizada 

el osteoblasto pasa. a ser un osteoci to. 

Ostecx:itos.- Son células existentes en el interior de la matriz 

ósea, son células aplanadas y tienen forma de al.'!lendra: los os

teocitos son esenciales ~ la rranutención de la matriz mine:r~ 

lizada del hueso y la nruerte de ellos es seguida ¡:or la resor-

ci6n de la matriz. 

Osteoclastos.- San células gigantes m5viles, que contienen de -

seis a cincuenta núcleos y aparecen en la superficie 6sea. IDs 

osteo:::lastos a:mtienen numerosos lisosanas y el papel exacta de 

los osteoclastos en la resorci6n 6sea aan rx> se encuentra t:er
fectarrente esclarecido; sin aabargo, hay pruel:as de que secrega 

encimas colagenollticas que destruyen a la matriz ósea. 
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II INFIAMl\CION 

ra mayoría de las enfenredades periodom:ales son inflamatorias, caro 

lo prueba el infiltrado celuLlr denso er. el corion gingival subyac"!!. 

te a la 001.sa, y el e.'rudado, que conti.e.."!e leuccci ws ¡:ol.irrorionucl~ 

res y ccmponentes séricos inflamatorios que salen de la l:olsa. 

Por esta raz6n, es .i.np:>rtante tener un conccim.iento profundo del pr2_ 

ceso de inflamación. 

a) DEFil/ICION: 

Es la respuesta nonral de los tejidos vi ves a la lesi6n. 

b) CARACI'ERISTICl\S DE IA DlFL.l\MP.CION: 

Se caracteriza i;or una evaluci6n específica de alteraciones fisio 

16gicas y bioquímicas. El proceso inflamatorio reúne todos los =~ 

cursos del organisrc y los presenta en el lugar de la lesié:-. cerro 

defensa contra invasores microbianos y substancias o est.í."'J!.!.lo::; ~ 

civos inanimados. 

IDs sign::>s cardinales de inflamación son enrojecimiento e hinc)la

z6n con color, dolor y pérdida de la ftmci6n. 

IDs fenánenos celuLlres de la inflamaci6n y su descripción de la 

fagocitosis se presenta en grandes fases del proceso inflamatorio 

y son las siguientes: 

l.- Lesi6n de los tejidos, que genera la reacción inflamatoria. 

2.- Hiperemia causada por dilataci6n de capilares y vénulas. 

3. - l\lJrrento de la peareabilidad vascular y acumulación de exudado 

inflamatorio que contiene leucocitos polirrorfonucleares, ma-

cr6fagos y linfocitos. 

4.- Neutralizaci6n, dilución y destru=i6n del irritante. 

5.- L:lmit.:!Ción de la inflanación y circunscripción de la zona con 

tejido conectivo fibroso jóven. 

6.- Dticiaci6n de la reparaci6n. 
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Ia cicatrización y la rep>raci6n se hacen mediante la respuesta 

del tejido conectivo. Uno de los primeros siqnos de cicatriza

ción es la aparici6n de macr6fagos, que digieren la fibrina pr~ 

cipitada y engloban los residuos. 

Es entonces cuando los capilares invaden la zona. Con esto apa

recen los fibroblastos, que de¡;ositan tejido fibroso. !Ds linf~ 

tices siguen el curso de los vasos sangu!neos. La zona se va~ 

lariza entre tres y cuatro semanas y c:anienza la maduraci6n del 

colágeno. 

La lesi6n celular causada par estímulos nocivos externos provoca 

inflamación generada par la activaci6n de diversos sistatas en

d6genos y puede corrlucir a autolesi6n celular. De este nodo, la 

defensa puede tornarse más dañina al organisno que el estimulo 

nocivo que origin15 la reacci6n. 

El episodio inflamatorio agudo p.iede evolucionar hacia una reas_ 

ci6n inflamatoria cr6nica, lo cual desemboca en un daño perma

nente a los tejidos afectados. Es probable que la cronicidad se 

deba al desencadenamiento exterrlido de la :respuesta inflanato

ria. 

¿Cáro entran los ant!genos en la región del periodonto? 

La encía se halla en estrecho contacto con la placa y el cálcu

lo. Las errlotoxiilas y otras proteínas extrañas probablemente ~ 

vadan el epitelio del surco cllnicarrente oo:aral, al igual que -

el ulcerado. 

Se puede correlacionar la cantidad de endotaxina halJ.ado en el 

exudado gi.ngival con el grado de inflamaci.6n cUnica. Se canp~ 

b6 la existencia de anticuerpos circulantes contra microorg~ 

nos bucales :referentes a espiroquetas b.Jcales; y se o::rnprobaron 

otros microorganisros de la placa en pacientes que sufren en
feonedad periodontal. 
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c) · lilS'l1'.lUXlrA Y FJ:SIOJ:ixrA DE IA JNFLl\MACION: 

5egjjn sea la intensidad y duración, y en cierto grado, el. tipo 

de la agresión tisular'· la inflamación result-.ante va de l.eve a 

grave y de aguda a crónica. Dejando de lado esas diferencias, 

es evidente que los tejidos reaccionan de una manera impresio

nante a toda agresión o agente l.esivo. Esta reacción =t1?rende 

cios fenánenos bá.siccs: al.teraciones vasculares y f~s ce

lulares, en ese orden. 

d) ALTERACIONES VllSCU!ARE.S: 

IDs cambios inicial.es se producen en la mi=irculaci6n y pr~ 

sentan tres gran:les características: vasodilataci6n y flujo -

sanguíneo aumentado, mayor penneabilidad vascular, y (algo más 

tarde) migración de leua'.lCitos neotr6filos. cada una de estas 

características está. contl:olada por factores específicos, y -

cada una de ellas es provocada por diferentes o:mpuestos endó

genos. 

Histología y fisiología de la microcirculaci6n en la inflama

ción. 
La microcircul.ación se c::atip0ne de arteriolas y v6lulas, y sus -

illtero:nru.ni.caciones directas, las netarteriolas. 

Los capilares nacen de las metarleriolas y de las arteriolas -

terminales. Las metarteriolas ac:túan =derivaciones o con

ductos que llevan flujo sanguíneo directamente desde las arte

riolas a las v61ulas. A su vez, el flujo sangu1neo a través de 

las derivaciones metarteriolares gobierna el. flujo sangu.tneo -
al pasar por al to el. lecho capilar terminal. El lech:. capil..tr 

teJ:mi.na1. se abre y se cierra segGn las danarxlas funcionales. 
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CUando se requiere mai<Jr flujo sanguíneo, por ej611PlO durante 

el. ejercicio, los capilares termi.nal.es se abren. con mucha -

frecuencia, la ma}<Jr parte del flujo sanguíneo transcu=e por 

la derivación iretarteriol.ar. 

ESFINl'ER PREJ::l\PIUIR: 

Un anillo de músculo liso, el esfl'.nter precapilar, que se - -

ha..ll.a en la uni.6n de un capilar con tma metarteriola, inter

viene en la regulaci6n local. del flujo sanguíneo capilar. la 

actividad vas:rrotora es el =ntrol hunoral local del flujo -

sanguíneo a los tejidos miis allá de los esfl'.nteres precapila

res. Todos los vasos son regulados p:>r el tooo vasoconst.rictor 

sinpáti=, si bien las células tisulares locales tienen de~ 

minación final en su regi6n mediante factores hunorales. Por 

ejanplo, en el ejercicio, la aC\mlllla.ci6n de prcductos metal:6-

li=s (ácido lácti=, bi6xido de carbono, otros metabolitos) 

produce una relajación directa, del músculo liso de los vasos 

sanguíneos. 

IDs esfínteres precapilares son los Irás sensibles a estos fa~ 

tares y se relajan para permitir que aumente el flujo sanguí

neo hacia los tejidos afectados. 

En circunstancias nonnales, el l.i.quido deja el vasa en el ex

traro precapilar del lecho vascular tenninal y penetra en los 

espacios intersticiales. La clisminuci6n de la presj.6n de la -

luz de los vasos poscapilares favorece el retorno del liquido 

a 1.os vasos desde los espacios intersticiales. En la inflama

ci6n, el aumento de la presi6n dentro de la luz de los posca

pilares produce un desplazamiento del equilibrio, de m:xlo que 

el ilqudo queda fuera de los vasos y penMnece en el tejido:. 

el efecto que esto genera es edana o exceso de liqudo inters

ticial. 
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Bajo el mi=s=pio electr6nic:o, se observa que las paredes de los 

capilares y vénulas están c:crnpuestas de un rrosai= de células ~ 

teliales aplanadas. Aurque estas células están muy jtmt:as, entre -

ellas hay uniones intercelulares de 150 a 200 A. Un material muc:o

proteínico presente en estas wri.ones actúa cerro canento intercelu

lar y caro filtro diferencial ¡:ara diversas substancias. Las célu

las endotel.iales también contienen vacuolas pinocit6ticas, que se 

feman tanto en la superficie de 1..3. luz cx::rn:J en la supe.--ficie adJ:~ 

cente a la membrana l:asal. Durante la funci6n fisiol6gica =rrien

te de la microvasculatura, las substancias abandonan los vasos por 

dos roocanisrros: 

1.- Difusión de substancias de bajo peso nolecular a través de las 

uniones intercelulares. 

2. - Paso de rrolrotlas más grandes a través de las células endote-

liales, ¡:ar las vesículas pi...'10Cit6ti.cas. 

e) ALTERl\CICN DE IA MIOlCCIRCU!.ACIC!N EN IA JNFLJ\MACION: 

Aunque precedidas de nUIOOrOsos cambios bioqu.fali=s celulares en 

los vasos y el tejido conectivo, las pri.'!'eras alteraciones visi- -

bles de la reacción inflamato=ia aguda afectan a la microci.rcula

ción. 

Primero, se observa una constricci6n arteriol.ar transítoria que d~ 

re de 10 segundos a varios minutos y a la cual rápidamente sigue -

la vasodilataci6n prolongada de arteriolas, metarteriolas y vénu

las. 

Segundo, los esf1nteres capilares se relajan y se produce ingw:gi

tación capilar. Al principio, el flujo sanguíneo a través de las -

rrcta.."'"'teriol.as aumenta muctx:>; la dilataci6n venosa queda. atrás de -

la dilatación arteriolar y se produce aurrento de la presi6n hidro~ 

tática en el lecho vascular. ras células endoteliales de las vénu-. 

las se tornan esféricas, pei:mitienclo que se fonnen grandes espacios 

entre las células en las uniones intercelulares (aumento de la peE_ 

rreahil 1a8 a vascular). 
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La p&dida de Uqudo desde el ~ento vascular ocurre prin

cip"1.mente mediante este aumento de la permeabilidad de las vénu

las a las proteinas y el líqudo plasmático. La filtraci6n de pro

teínas plasmáticas en les espacios intersticiales da por resultado 

la concentraci6n de 1 a 6 g. de proteína por 100 rnl.. de exudado. 

También el atmento de la presión hídrostátíca contribuye .secundar~ 

mente a la pérdida de llqudo del canpartim.iento vascular. Al'Ora, -

el flujo sanguíneo, que al principio fUe acelerado por la vasodil~ 

tación, se vuelve lento y finalmente queda estático debido al au

mento de la viscosidad de la sangre = consecuencia de la pérdi

da de ll'.qudo del caipartimiento vascular. 

En este nar<!nto, se ve cierta marginaci6n de leucocitos polirrDrfo

nucleares (PMN) ¡ pero la migración se produce principalmente dur"!! 

te la prolongada última fase de las alteraciones vasculares. 

f) FENCMENOS =.ut.1\RES: 

En la zona de la lesi6n, los glóbulos blancos se adhieren a las P'.:. 
redes de las vénul.as y se produce diapédesis de les glóbulos blan

cos (a veces, acanpañada de algunos glóbulos rojos) durante la P"2. 
longada últ;ima fase de permeabilidad vascular aumentada. LJ::>s pr~ 

ros leucocitos que pasan entre las células endotelíales de los va

sos y que se acumulan en el tejido de la zona de la lesión son les 

leucocitos polirrorfonucleares. Sin eml:ergo, todas las células gra

nulocíticas, al igual que los rronocitos y las plaquetas, emigran a 

travás de la pared vascular. LJ::>s leucocitos ftlN están dotados de -

la facultad de fagocitar y también =ntiencn algunas enzimas pro-

teol1ticas y otras, en arganelos denaninados lisosornas. Las bacte

rias, los CCltlplejos antígern-anticuerpo, y otras substancias que -

atraen leucocitos roseen quimiota.xis. 



35 

MONCX:rros: 

Ia rnigraci6n de nonccitos de la ==iente sanguínea con.ienza nás o 

trenes al mimo tíe"ilfO que la migraci6n de los leucocitos PI-IN. Es

tas células nononucleares, fagocíticas y gran:les se mueven ex>n ma

yor lentitud que los leucocitos l'MN. ros exudados inflamatorios de 

las primeras fases de la reacción inflamatoria aguda ex>ntienen - -

principalmente leucocitos PMN, mientras que los exudados que se -
obtienen de las fases ~s de la inflamación aguda y de la in-

flamaci6n cr6nica contienen células nononucleares rn§.s grandes (ma

cr6fagos) • ID mimo es válido para la aparición de estas células -

en tejidos inflamados, lo cual es posible explicar sobre la base -

de la ex>rta vida de los leucocitos PMN (alrededor de seis horas) • 

El PMN es una célula final y ro se divide. 

En ex>ntraste ex>n ello, el macr6fago, al que se =ee con capacidad 

para experilrentar mitosis, tienen una vida muero nás prolongada. 

Ia función del rnacr6fago es la fagocitosis de bacterias y residuos 

celul..ares. cuando los ¡::olirrorfonucleares mueren, sus fragmel1tos y 

su ex>ntenido son fagocitados por rracrófagos. Un grupo de anticuer

pos, las oposoninas, se unen a la superficie de las bacterias y -

ayudan a que los J?MN y los macr6fagos hagan la ingestión de estos 

microorganisrros. Una vez que el material se haya dent= del leuco

cito (sea PMN o ma=6fago), queda una vacuola fagocítica. Ias enz~ 

mas de lisos::mas se descargan dentro de estas vacuolas para dige-

rir las bacterias, etc. 

Sin embargo, las enz:imas de lisosaras pueden ser liberadas con la 

muerte y lisis de los leUCX>Citos y son capaces de fcrnentar y pro

longar la reacción inflamatoria. 

L.>s l"'uc:=ito:o =1 t.a.-:'bién tienen capacidad para producir un pépq_ 

do sarejante a la cinina, que funciona caro mediildor inflamatorio 

eroógeno durante la fase tardía de la reacci6n inflamatoria aguda. 
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Otras enzi.-ras de lisosaras liberadas son capaces de disolver proteí

nas y carixlhidratos y de participar en la degeneración del tejido "2. 
nectivo en la zona de la lesión. 

EX:.'SlNC!E'II.OS : 

Con frecuencia se ve en la inflanaci6n: se halla presente en la san

gre, actOa en re.acciones de hipersensibilidad. 

LINFO'.:I'IOS: 

Es otro tipo de célula que tipifica la rea=i6n inflanatoria crónica. 

ras linfocitos son mianbros de una serie celular cuya función esen
cial es la de mediador en la respuesta inmune .. 

PIASM'.x:ITOS: 

son característi=s de la inflamación crónica: ¡;reducen anticuerpos 

y se hallan en la encia cerca de la l:olsa. 

Ml\STCCl'IOS o = CEBllDl\S: 

Su función en la prcducci6n de mediadores inflanatorios se tratará -

en la sección sobre la liberaci6n y activación de mediadores. 

PH. !.as cambies del PH intracelular y extracelular hacia la acidez y 

otros cambios en la actividad met:abSlica intracelular son de vital -

:!np:>rtancia en la ::ea=i6n inflamatoria. Influyen en la actividad de 

los leucocitos PMN, rra.crófagos y C01TpUestos endógenos, actuar.do ccrro

mediadores inflarra.torics. 

FIBRINOLISIS: 

Durante la prol.onqada fase tardía de la rea=i6n infl.al!'atoria aguda, 

la alteración de la actividad fibrinolitica en los tejidos y vasos -

afectados tiene caro con.secuencia el espesamiento y la formación qe 

tl:anl:os mediante la acurnulaci6n de plaquetas y la foi:maci6n de fibr:!:_ 
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na. Si tales alteraciones son suficientarente graves, sobreviene is

quenia, anoxia tisular, acidosis y, fir.a.lrrente necrosis de vasos y -

tejidos afectados. 

RE.SOWCICJN: 

Si la rea=ión de defensa de los tejidos en la fase aguda de la res~ 

puesta inflamatoria es adecuada, la inflanuci6n aguda remite y se -

produce la curación. I.a. alternativa es que se origine una reacción -

inflamatoria crónica y, ¡:osiblemente, lesión ¡:ennanente del tejido. 

LINFATICX>S: 

IDs linfáticos desempeñan una parte im¡::ortante en la inflamación. 

I.Ds capilares linfáticos son sacos ciegos que di.fier~ de los capil~ 

res sanguíneos en su estructura histol&Jica. Cü.recen .:.e una lámina -

basal definida; permiten la entrada de proteí.-ias de g::-01.-i ¡:eso rrolec;;_ 

lar , células sanguíneas y macrófagos. El flujo linfático aumenta -

cuando hay inflamación. 

CONCWSION: 

La inflamación es una reacci6n de defensa que debe ser considerada -

caro requisito previo para la reparaci6n y =aci6n del tejidc. Por 

ello, es preciso no inhibir por cai;>leto. Por otra parte, hay que d~ 

tectar la lo suficientemente tanprano para evi ta.r la e inq?edir que se 

vuelva cr6nica y cause la lesión ¡:ennamente en el tejidc. 

Por ejemplo, la regeneraci6n 6sea de un defecto in:fra6seo es más rá

pida en un absceso periodontal agudo que en una lesión inflamatoria 

crónica. 

En conclusi6n, bien p:::daros decir: r.a. reacción L-.flarnatoria, corro -

otros procesos fisiológioos, es quimiccfisiol6gica: esto I'K:> lo venos 

nunca, ni siquiera con los mejores microscopios; simpl€1I\ente r:ez-cib!_ 

nos el resultado de su acción. 
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III IA Th'rERACCia.I h"tJF.SPED-PARASI'TO 

La salud no es una situaci6n est.!itica, es dinámica: el organisrro o 

tejido viviente y funcional, pertMnece en !:al.anee con un ambiente 

que está en constante cambio. las rro::lificaciones en el medio indu

cen alteraciones correppondientes en la actividad tisular, de tal 

nanera que la funci6n nonnal puede continuar. Se coroce caro ~s 

tasis al proceso constante de reajuste que se llleva a cabo para -

mantener la actividad y función normales en los tejidos y, en es~ 

cia, la continuidad de la vida. Cuando el cambio ambiental es de -

tal magnitud que la salud no puede conservarse, la actividad tisu

lar se torna anonnal y se precibe caro enferrredad. 

tas ba.cterias son una parte im¡::ortante de nuestro ambiente; en r~ 

lidad, la vida no sería pcsible sin ellas. Por lo general, todas -

las superficies externas que existen en la naturaleza, incluso las 

de los tejidos vi vos, est.!in cubiertas por bacterias. La piel y el 

intestino no son la excepción; la mucosa bucal, cx:no parte que es 

del aparato digestivo, está cubierta por muchas especies que cons

tituyen la flora bucal. ros micrcorganisros se fijan a las superf:f:_ 

cies por modio de: la aspereza mi=sc6pica de la superficie, por 

las extensiones en forma de pelo en la superficie. de la bacteria y 

por adhesivos naturales hechos a base de proteínas y polisacáridos. 

En los sitios donde existen, de manera simultánea diferentes ti¡;:os 

de vida, se presenta la a:rti)etencia por la _sobrevivencia; as:t, ~ 

lucionan determinados rnecanisnos que le permiten a un individuo -

p=tegerse de otro. Debido a que los tejidos del cuerpo han evolu

cionado en conjunto con sus microorgani.snos a través de millones -

de ai\os, se pcdr!a esper= que estos necanisnos de defensa se hub:f:_e 

ran perfeccionado y se hubiere logrado una situaci6n de anronía -

con sus ba.cter ias. 

De hecho, los seres humanos vivinns restante satisfechos en u:na. -

carp.;i\!a (simbiosis) ccn la IT'ayor parte de l::acterias que existen -
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en el cuerpo; s6lo en determinadas circunstancias padecem::is ¡:or su 

presencia. Por eje:nplo, tanto la caries dental =ro la enfenredad 

per:íodontal son causadas ¡:or bacterias residentes nonnales en la -

lxx:a. 

En el hcrnbre primitovo, así caro en las a:mmidades a las que en -

la actualidad se les llama "primitivas", la prevalencia de la en

fei:medad dental es IlUlY baja; la placa bacteriana se presenta en -

IlUlY poca cantidad y .s6lo en raras ocasiones en dirección apical al 

área de· contacto dental. En =rparaci.6n, ésta se puede encontrar -

en casi tedas las superficies dentales del h::l:nbre "civilizado"; en 

él, la enfenredad dental es excesiva. El cambio de la textura de -

la dieta y su amplio a::irnp:¡nente de carOOhidratos refinados y de f~ 

cil fermentaci6n han alterado el ambiente bucal de tal manera que 

la acumulaci6n bacteriana se lleva a cabo alrededor del diente y -

del mlirgen gingival, con producci6n subsecuente de substancias que 

lesionan les tejidos. Esto queda derrostrado en los animales que, -

por lo general, no padecen enfenneclades dentales y desarrollan en

fermedad periodontal y caries cuando se alitrentan con una dieta -

suave, pegajosa y rica en carl::oh.idratos. 

a) Los ~lecanisros de Defensa: 

Una variedad de mecanisrros actúa para proteger al organisro de 

los ataques de cueq:.os extratios y toxinas, en las que está la -

infección ¡:or bacterias. Estos mecanisrros se pueden clasificar 

en: 

a.1. Mecanisros no específicos. 

a.2. Mecanisros específicos para el cuer¡:o extraño o toxina, -

que estimula al sis tata inmunitaria. A estos invasores se 

les llana ant:i.genos. 
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a.1. MEX:ANIS-OS NO ESPOCIFims DE Pro=cION: 

Estos son: 

l. - El balance bacteriano. 

2. - La integridad suptrficial. 

3. - El líquido y las enziiras su¡:erficiales. 

4 . - Las células fag=í ticas y el sistera de catq?lemen

to. 

1. - r.a l:::cca caro un teda y las diferentes zonas -

que se encuentran en ella y que incluyen a lo 

que se ha llamado "el dcr.tin.l..o del surco", se -

pueden considerar caro ecosist:er:-as en los que 

existe un equilibrio ent:re las ,:Eferentes e5P!:. 

cies de microarganísrros, y e.."1t.re esta flora y 

los tejidos. La alteraci6n de este balance se 

ve con rrayor frecuencia después del uso prole~ 

gado de antibi6ticcs que acaban ccn algunos tf. 
pos de bacterias y ~ten que otros se desa

rrollen en prejuicio de los tejidos o:no en el 

caso de las infecciones fúngica o candidiasis 

(algodoncillo) después del 611plec de de~ 

dos antibi6ticcs. 

2.- la integridad superficial. de la piel y :ncr..bra

nas rrn.JCOsas, incluyendo la encía, se mantiene 

a través de la ccntínua renovación del epite

lio a nivel de su base, y a la descamación de 

las capas superficiales. Estas dos actividades 

están en equilibrio, por lo que el grosor de~ 

epitelio peD112U1eCe ccnstante. Tanto corro la -

paraqueritinizaci6n rrejoran la eficiencia de 



la barrera sup>rficial. El epitelio de uni6n, 

a pesar de ser sampemeable tiene un úidice 

de renovación celular l11llY elevado. 

3.- Todas las superficies vitales son bañadas por 

líquidos que son productos de las glándulas -· 

superficiales y que contienen enz:iJras capaces 

de atacar rra.terial extraño; este es el caso -

del ácido gástrico, la lisoz:iJra de las l:igri

nas que bañan al ojo y la secreción sel:ácea -

de los foll'.culos pilcsos. La saliva ba.".a la -

mua:>sa bucal y =ntiene substancias antibac~ 

rianas. El líqudo gingival fluye a través del 

epitelio de uni6n hacia el surco gl.ngival.; 

iáste contiene fagocitos y sus enzimas. 

4. - Fagocitosis. Un det:enninado grupo de células -

del torrente sanguíneo y de los tejidos sen "!!. 
paces de englol::ar y digerir rraterial ext...--a.'lo. 

Las c1'lulas fagocíticas más .!np:>rtantes sen: 

a) el leucocito polirrorfanuclear y b) el na~ 

fago. 

a) Leucocitos.- polirrorfonucleares (l?MN, neu~ 

filos): Estas son las ~ulas blancas más -

cx:munes. Se producen en la Jtélu.la 6sea y -

son las m'ls importantes para la protección 

del cuerpo contra la invasión bacteriar.a -

aguda. Debido a su polirrorfisro, a saiejan

za de las ~, y de noverse o::m rapidez, 
estas ci;iulas pueden atravesar las paredes 
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capilares y despl.a2a.rse a través de los te

j idos; inclusive, pueden pasar por el teji

do conjWltivo de la encía y el epitelio de 

uni6n. la direcci6n de su desplazamiento la 

determinan substancias químicas o qu.Uniotá!:_ 

ticas que ¡;or lo general son productos de -

la lesión tisular. Ia leucotoxina, una sub!!_ 

tancia química específica, atrae a los PMN 

al sitio de la lesión donde engloban y dir:!:_ 

gen las partículas extrañas. A pesar de que 

su funci6n principal es la defensiva, los -

PMN también producen col.agenasa, enzima que 

pue:le destruir el tejido circunvecino. 

b) Macr6fago Crronocito): El macr6fago es Wl d~ 

purador que oo hace distinciones con el ma

terial extraño. Empieza su vida caro un=

oocito que se introduce en los tejidos y se 

infla para oonvert.irse en un fagocito muy -

eficaz o macr6fago, capaz de digerir gran

des partículas extrañas. 

Si =a enfermedad bacteriana dura rrás de -

uoos cuantos d!as, el nGmero de nxmocitos -

aumenta en la sangre hasta el pWlto en el -

que pueden haber tantos monocitcs caro PMN. 

Mientras que los PMN son la principal linea ~ 

fensiva en la infección aguda, los monocitos -

son mis importantes en la cr6nica. 

IDs macr6fagos también recogen anUgenos del -

líqudo circulante para exponerlos a los linfo-



43 

citos .. 

Un conjunto de nueve protcl'.nas afines, ronoci

das caro "CC111Plemento", ayudan a la fagocito-

sis. Estas actuan ¡;or !l'<rlio de la imovi.liza

ci1in de bacterias o toxinas, caro en el caso -

de la opsonizac:i6n, que pe:onite actuar a los -

fagocitos con ma:;or eficacia para la disposi

ci1in del material extraño. 

E><isten enfemiedades en las que los tejidos -

productores de ,leucocitos se tornan deficien

tes; el nGmero de fMN puede llegar casi hasta 

cero (leucope.'1.i.a) • 

a.2. MEX::l\NISM'.)5 ESPD::a:=5 DE PllOI'ECCION: 

EL SISl'EMA nMJNITA!UO 

El sistema inmunitario protege al cuerpo de las bacte

rias, vi.rus y aún de las c!ilulas cancerosas. El siste

ma tiene tres caracteristicas: 

l.- Distingue entre €1 mismo y el enanigo, .Ssto es, ~ 

tre lo "propio" y lo "ajen:>"; de tal manera que no 

ataca sus propias partes. Este sisl:e!ta de reconoc:;h 

miento puede fallar en dete:<:ttu:nadas enfenneclades, 

conocidas = autoinrnunidad, cuando €ste ataca -

partes de su propio cuerpo. 

2.- Las defensas tienen el<!lt'eiltos espec:í..fio:is contra -

cualquier antígeno. Esto es posible debido a que -

cada antígeno tiene en su superficie substancias -

quimicas específicas o "receptores", a las que el 

sistema inmunitario usa para reconocer lo "ajeno". 

Por lo general, los antígenos son protel'.nas, can-
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plejos grandes de polisacáridos o lipoproteí.-ias, 

y debido a sus variaciones, el cuer¡:o n:::i resiste 

su .invasión durante el pr.ime.r ataque; sin err.bar

go, aJ. paso de unos cuantos días o ser.ar.as el -

sisterra inmunitario desarrolla "respuestasº e~ 

cíficas para cada antígeno. 

3 .. - El sistana tiene maroria, el. prírrer contacto con 

el antígeno produce una respuesta primaria en la 

que el linfocito virgen (célula principal del -

sistema iimrunitario) prolifera, madura y rnem::>riza 

al antígeno; esto provoca durante un canta= po~ 

t:erior, una respuesta sec:t.unaria r§pida. 

El mecaniSllO inmunitario espec:í.fi= o adaptable, tiene dos 

carp:inentes l::ásicos: la) ír:mun:.dad hunoral e (b) inmunidad 

irediada por <:€lulas. .; pesar ¿e que p:>r lo general se les 

describe ceno dos sis tenas separados, en realidad son in

terdependientes. 

Estos tienen su origen en "células madre" de la médula 6sea 

que se convierten en linfocitos. Estos son de dos tipos, la 

c!Uula T (linfocito procesado en el tino) y la célula B -

(linfocito procesado en la bursa) • 

b} I:mrun:idad Hum::>ral' 

El linfocito B tiene receptores en su superficie que pueden re

conocer a un ant.l'.geno específico; la llegada de éste provoca -

que la célula B se divida muchas veces para convertirse en c§

lulas plasmá.ticas que a su vez producen grandes cantidades de -
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proteínas esp>ciales o i.nrnunoglobulinas, que actGan caro anti

cueq:os contra el rraterial ext:.ra.fu. Estas circulan en los lí-

quidos linfáti= y tisular, asi caro el torrente sar.guíneo. ~ 

ra reaccionar con los receptores de la superficie del antígeno 

y fo:r:rra.r un carplejo antígeno-anticuerp:i, que enwnces puede -

ser destruido por el ccmplenento. Existen cinco tipos de anti

cuerpos: imrunoglol::ulina A o IgA, IgD, IgE, IgG, e IgM. La IgG 

es la nás abundante. 

c) Inmunidad Celular: 

El. 1.infocito T actúa de diferente manera en o::rrparaci6n =n el 

linfocito B. Ci:::cula de rranera constante en el liquido linfá~ 

co y en el torrente sanguíneo y actúa amtra microorganism:>s -

activos en el cur¡:a; algunos de €stcs son recogidos por la su

perficie de macr6fagos. El linfocito T pasa por un notable in

crarento en su reproducei6n (blastoglmesis) cuando hace =ntas_ 

to =n un antígeno; produce un gran número de linfocitos T - -

"carpetentes" que desanpeñan diversas funciones. ~"'Unos se -

tornan citot6xicos y son capaces de destruir los tejidos veci

nos; otros producen substancias químicas espaciales llarr.adas -

linfocinas que d.isp:inen de todo un conjunto de accior.es; aI.::i-u

nos localizan e inhiben a los macr6fagos (MIF); con lo que los 

tornan 11U.1Y agresivos; algunas est.úrulan la diferenciación de -

osteoblastos (01\F) • 

d) Hipersensibilidad: 

A pesar de que la funci6n principal del sistana inmunitario es 

la defensa del cuerpo, su actividad puede ser excesiva y llega 

a causar considerable lesión tisular. Esta actividad excesiva 

se llana hipersensibilidad. Existen cuatro tipos principales: 
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las reacciones tip::> I, II y III, llamadas "reacciones .inrredia

tas", dependen de la reacción antígeno-anticuerpo._ La hiper~ 

sibilidad tip::> W o 11retardada" es, esencia, la reacción innn.l

nítaria rreii.da pÓr células. 

e) Reacción tipo I (Anafilaxia) : 

Esta reacción se puede presentar en el :Urlividuo inmunizado ya 

que tiene una cantidad considerable de anticuerpos contra de

termir.ado antígeno, y se expone a una gran cantidad del misno. 

Ia interacción antígeno y el anticuerpo provoca que muchas cé

lulas se ranpan y liJ:eren su contenido; corro los rnastocitos -

que liberan histamina. Esto causa dilatación de los vasos san

guíneos y aumento en la capilaridad con un descenso brusco y -

colapso de la presión arterial. Este estado se llana cheque -

anafilllcitico. La histamina produce al mism:> tiaipo broncoes

pasmo, por lo que el individuo presenta disnea. El resultado -

pued.e ser rrcrtal .. La fiebre del hern es una reacción más o:::man 
y menos severa de hipersensibilidad tipo I . 

f) Reacción tipo II (Hipersensibilidad Citot:6xica) : 

Este tipo de anticuerpos reaccionan con un antígeno que puede 

ser una parte natural de la cfilula. Si esta cfilula es un eri

trocito se presenta la hem51isis. las reacciones citot6xicas -

se presentan en el transcurso de enferroodades autoinrnwúta.rias 

caro el pénfigo, en el que el anticuer¡::c reacciona con la man

brana celular y destruye a la célula. En la reacción "penfigo:!:_ 

de'', el anticue.rp::> reacciona con la membrana basal del epite

lio, de tal. nuneru que la separa del tejido conjuntivo subya

cente .. 
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g) Reacción ti¡:o III (Reacción de Arthusl : 

En este fenáreno, los niveles elevados del anticuerpo circulante 

reaccionan con el antígeno y el o::xrplemento cerca del sitio de -

entrada al cuerpo, caro en la piel, en y al:rededor de pequeños -

vasos sanguíneos. Hay liberación de histamina y las plaquetas se 

aglutinan para producir coágulos mi=sc6picos de sangre; los -

PMN son atraídos hacia el lugar, donde l.il:eran enz:únas proteoli

ticas. 

h) Reacción tipo r:v (Sensihilidad Retan:lada o Celular) : 

Esta reacción se descrihi6 líneas arriba; se observa en muchas -

reacciones alérgi.ca.s a ba.cterias o vil::us, en la piel y mucosas -

can:> hipersensibilidad por contacto con diferentes substancias -

qu!micas. ra pruel:a de Mantoux, o de imrunidad a la tuberculosis, 

pertenece a la reacción tipo r:v. 

i) Patología Periodontal: 

Los tejidos periodontales estlin sujetos a dos tipos de factores 

ambientales: 

1.- Un sistema mecánico en el que las fuerzas variantes de la -

mastic..,ci6n danandan una rrodulaci6n constante del ligamento 

periodontal, hueso alveolar y canento. 

2.- los factores bucales posteriormente descritos en la etiolo-

gía de la enfcnnedad periodontal. 

IDs tejidos periodontales sanos funcionan y tienen un iretah:>lis

rro que está norma.lmente en arnonía con estos dos ambientes; el. -

balance se puede mantener, dentro de los vastos lmll.tes ambien~ 

les, debido a la adaptabilidad de los tejidos vivas. 

Los tejidos periodontales pueden pasar por una amplia variedad -

de cambios patológicos, inflarratorios, degenerativos y neoplást!_ 

cos. También son afectados en e.nfennedades autoinrnunitarias. 
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I.a. infl.arración es muy CClilÚn en la patolcqía periodontal., esta puede 

estar limitada a la encía en la gingivitis; o bien, pueden afee~ 

los tejidos periodontales más profundos caro es el caso de la peri~ 

dontitis; puede ser aguda o cr6nica. Por definición, la inflamación 

aguda se presenta de manera súbit.a, es dolorosa y de cc:irta duraci6n ¡ 

la cr6nica se prese..'1ta. de ~ea lenta, en raras ocasiones a~ 

da de dolor. ra gir.givitis aguda es causada, ¡;:ar lo general, p::>r una 

infección o lesión específica. ta pericdontitis aguda puede presen

tarse después de un trat..ttratisrrc dental o pued.e aparecer caro una -

carplicaci6n de la periodontitis crónica. L=l gingivi--;;.s y pericdon

titis cr6nicas; a pesar de que la infL:imación ging::.val es el precu;;_ 

sor esencial de la period.ontitis crónica, esta prc:x;¡resi6n no es ~ 

vi table. 

DI i::noro:;IA DE J:A ENFERMEDAD PERIODENTAL. 

Hasta ahora, los estudios realizados sobre la etiología de la enf"!:: 
medad periodental inflanatoria han sido insuficientes I?Orque no se 

ha logrado llegar a un acuerde general sobre ésta, aunque algunos -

investigadores coinciden que varios factores de origen local, sist~ 

mi= y atocional llevan a la enfermedad gingi val inflamatoria y la 

enferne:iad pericxiontal sobre esto, es i.zr.t.:ortant:.e rr.encionar su e\.'Ol~ 

ci6n para su mayor ccmprensión: 

l\ntiguamente se consideraba que los depósitos dentarios locales -

eran de gran importancia para la enfemedad crónica de las encías y 

del hueso alveolar y que la eliminación de los depósitos = la -

extracción dentaria eran el mejor tratamiento y los más usados. 

Sin embargo, al paso del tie<rq;JO los investigadores llegaron a la -

=nclusión de que algunas causas llevaban a esta enfennedad corro -

eran el uso de tamco; oi;:eraciones dentarias mal realizadas; ap~ 

cienes de ¡:olvos dentríficos irritantes, especialmente los que cori.-
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tenían carb:lno, utilización excesiva. de ciertos rredicamentcs y la -

falta de l~ieza. Todos co:incidiercn en que los dep5sitos dentarios 

eran el factor más importante, así caro los sistánicos, gue eran iIJ!. 
portantes porque favorecían los dep5si tos de.'1tarios sobre los dien

tes; por ello, se acumula gran cantidad de sarro, sin el cual nunca 

se ha visto la enfennedad parodontal, razón que =nstituye la causa 

más :iJttx>rtante o det:eDninante de la enfermedad. 

Esta idea predaniné hasta fines del siglo XIX en que varias i.nvest!_ 

gaciones concluyeron en 1877 en un trabajo presentado por la Ases~ 

ción Dental Americana; en la que, entre otros aspectos, destaca lo 

siguiente: 

- El .investigador Rawls escribi6: 

ros te6ricos que apoyan las causas locales se encuentran en diver

gencia de opinión con respecte a la rrisna causa; algunos afi.Dn.:t.r. q..:c 

su origen es el sarro salival.; un número limitado afilma que es el -

cálculo sanguíneo; y otros aseguran que la afecci6n es el resultado 

de un organisno similar a un hongo que sien;¡re llena las l:olsas. 

- Black, sobre la placa mi=obiana = factor impertante, da la s.!_ 

guiente teorl'.a: 

Esta es una de las numerosas teor l'.as sobre los microbios y está f1J!l 
dada en el hecho de que la presencia en estos casos de pequeños hr!?_ 
tes de organisros especiales de la familia de los hongos, los cuales, 

según los que apoyan la teor1a, causan la destrucci6n de la rrernbra

na pericementaria, aurx:¡ue 1o que esto signi.:fica, no se puede cc:irrpr~ 

der en f=ra def:initiva, parece ser que los líquidos digestivos del 

crecimiento de los hongos ocasiona una rarolecularizaci6n de los ~ 

jiclos expuestos a su acci6n. 

- Tall::ot, de la manera sigUiente concluye, diciendo: todo lo que -

irrite la nenbrana periodontal es suceptible de provocar la lesión 

bajo consideraci6n. 
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En la actualidad sabaros que la enfermedad gingival inflanatoria y 

la enfennedad periodontal pertenecen a una familia de enfenne:lades 

inflamatorias crónicas a largo plazo, con aspectos inrnurDpatológi

cos, incluyendo tuberculosis y artritis remnatoide. 

Sin embargo, estudios recientes nos han dado pruebas determinantes 

de que los organisrrcs existentes en la placa microbiana y en la ~ 

gión del surco gingival y l:olsa, o sustancias derivadas de los mi~ 

nos, constituyen el factor eticlógico primario y quizá el anico -

que participe en la etiología de la enfeD!lErlad gingival y periodo~ 

tal: tambi€n saberos que la enfenredad no es una infección en el -

sentido estricto. de la palabra, en que la bacteria invada los tej! 

dos y provcque destrucción tisular y necrosis, excepto en casos e! 

peciales ccm::> el absceso periodontal agudo y la gingivitis necro~ 

te aguda, que no invaden los tejidos. 

Parecen participar por activación de reacciones i.nmUnal6gicas des

tructivas y otras rea=iones inflanatorias en el h:..iésped que cond!:!_ 

cen, a1 rrenos en su mayor parte, a provocar las alteraciones pato

lógicas observadas en los tejidos. 

Deberrcs temar en consideración diversos factores que influyen en -

las condiciones para que la placa se presente con mayores probabi

lidades o menores; las cuales son: 

a) los Microorganisrros ccm::> Agentes Eict:rinsecos Primarios: 

los micrcorganisrros que colonizan la superficie dentaria se en

cuentran en el surco gingival o en la l:olsa periodontal y esta 

es la principal razón de la enfermedad gingival inflanatoria @ 

rodontal y las principales causas, las siguientes: 

a. l. ESTIIDIOS DE POBIACION: 

Se ha canprobado que cuando existen depósitos microbianos 

también hay inflamación en el periodonto, pero ccm::> la in

flamación favor-ece la presencia de bacterias y microorgan!_s 

rros, no ha sido posilile darostrar que la acumulaci6n de d~ 
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p6sitos es una =nsecuencia y no una causa de la enfennedad. 

a.2. INDUCIBn.IDAD DE IA GINGIVITIS Y IA PERIO!XNl'ITIS: 

Varios estudios realizados en perros sabuesos y en primates 

infrahumanos han derostrado que cuando una persona realiza -

sus técnicas adecuadas para prevenir la gingivitis y perio

dontitis está excento de ella, pero cuando deja de realizar-

los a las tres semanas, o una, presenta gingivitis. 

Esta placa está foonada casi totalmente por micrcorganisnos. 

Aunque la utilización de sustancias químicas caro clorhexicl! 

na o antibi6ti=s, o bien una buena técnica de cepillado dan 

= resultado una buena salud g.ingival.. 

a.3. EFEX:rIVIDAD DE IDS mrmrorrms: 
Se ha darostrado que algunos antibi6ticos controlan la enf"!:_ 

iredad g.ingival o periodontal caro son: penicilina, kanarnici

na y vana:micina, que actuan sobre los microorganisroos. 

En un estudio reciente el Dr. Socrausky derostr6 que los an

tibióticos de arrq;ilio es¡;:ectro c:x:no la 11clorotetraciclina" -

son auxiliares muy eficaces en el tratamiento progresivo de 

la enfru:medad periodontal. 

a.4. INEFICllCIA DE FACroRES llJENJS A IAS Bl\CTER.IAS EN IA lNOO=OO 

DE IA ENFER-!EDAD: 

L1 i..-ritac:i.6n mecá.'1.ica local y el tral.lJl'a oclusal han sido -

propuestos caro factores etiol.6qi=s imp::>rtantes; aunque a.!_ 

gunos estudios experimentales no ~yan esta idea. 

Por ejemplo, \.U1 estudio hecho en ratas libres, a las que se 

les =loo6 ligaduras de seda alrededor de los cuellcs, no -

presentaron carobios inflamatorios, mientras que este proce

dimiento en otros animales de estudio =nvencional presen~ 

ran acumulaci6n de placa y la enfe:credad g.ingival. 
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~e diversas afecciones de deS€qUil.ibrio ho:cronal, des

nutrición de proteínas y calorías, deficier.cia de vitaminas 

y enfermedades sistémicas, tales a:r.o dial:etes y varias d~s 

crasias sanguíneas Predisp:men al desarrollo de enfermeda

des gingivales ':! r:ericdontales inflamatorias y agra'\lal1 una 

enfermedad existente previamente, ninguna de estas afecci~ 

nes en ausencia de catp0nentes bs.cteriar.os, ¡::oseen la ca~ 

ciclad para inducir la enfei:medad ¡:eriodontal inflama to ria. 

a.5. P=i:N!CIDl\D DE OílGl\Nisi-DS DERIVAIXJS DE !A PIACA: 

Los rnicroorganiSJIOs vivos de la placa, contínuamente meta

l::olizando, elaboran una gran cantid.:td de sustancias que -

pueden ser nocivas para los tejidcs vives. 

Entre éstos se encuentran la colager.asa, :3 .:ibrir.olisina, 

la hialuronidasa, la DNAasa y la RNAasa, así caro varias -

proteasas y numerosos rnetal:olitos, incluyerrlo, arroniaco, -

urea, sulfito de hidrogeno, i.ndol, amir.as tóxicas y ácidos 

orgánicos. 

Los organisrros muertos derivados de la placa lil:eran ~ 

nentes celUl.ares que pos en la capacidad de provocar daños 

tisUl.ares. 

La inyección de la placa dental desnaturalizada por el ca

lor, en la boca de los conejos, provoca inflarrecicnes cró

nicas inflamatorias prolongadas. 

Los microorganisrros grarnne;¡ativos, que forman gran parte de 

la placa dentaria, liberan al norir, endoto:d.na, un canpl~ 

jo foi:mado por liquídos polisacáridos y proteínas. La inyes 

ci6n de esta sustancia en los tejidos gingivales de oone-

jos provoca una reacción caracterizada pX una inflamación 

aguda que persiste y conduce a la destrucción del hueso aj: 

veolar. 
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Además, un =ip::mente de la pared celular que =ntiene mu

copéptidos y polisacáridos puede obtenerse de Actinanices 

visco sus y de cier-...os ot:.ros estreptococos gr ampo si ti vos -

existentes en la placa dental. Esta sustancia provoca in

flamación crónica prolongada en a:inejos que presentan gran 

parte de las características histopatol6gicas similares a 

la enfermedad p=-....ricdontal crónica .. Por esto, no sólo los -

micrcorganisrcs vivos puede..'1 ser i.m¡:ort:a.ntes en la patoge

nia de la enfenneda.d pe.riodontal, sino también, al m::ri.r, 

los organism::is presentes en la placa ron capaces de provo

car un efecto t6xico sobre los tejidos gingivales vivos .. 

a.6. ACX:ESIBILIDAD DE LAS SUSTl\NCIAS DERIVADAS DE IA PIACT. A 

105 TEJIDOS =rIVOS: 

Los estudios .imrunol6gicas prcp:Jrcionan aún rrás pruebas ce_n 

vincentes de que las sustancias derivadas de la placa pue

den atravesar los tejidos oonectivos gingivales .. Aunque la 

cantidad que penetre puede ser pequeña y la deteoci6n de -

las cantidades existentes exige técnicas sofisticadas, el 

sistema innn.Inol6gico puede considerarse cerno un amplifica

dor de la entrada de tal.es sustancias, y la daro~tración -

ele una reacción irmrunol6gica hlllroral o ¡:or medio de célu-

las, es pnieba irrefutable de la presencia de estas sus ta..:!, 

cias.. Tanto en human::is nonnales caro periodanta.Liente af~ 

ta.dos, se han encontrado anticue.q::os c.irculantes a los - -

microorgani.snos bucales, y en algunos casos, se han regis

trado títulos de anticuerpos elevados en hurrancs con enf":!O. 
medades pericxlontales inflamatorias. 

IDs leucocitos de la sangre periférica de individuos con -

gingivitis y periodontitis =nservados in vitre en presen

cia de antígenos o microorganisnos de la placa experi.'11el1-
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tal,transfonnaci6n blástica con producción de Llnfocinas. 

se considera que esta rea=i6n es el equivalente ~ 

de la hipersensibilidad medida por cfilulas y sirve para -

derostrar la presencia de células linfoides sensibiliza

das.· 

En algunos inilviduos con enfemedad periodonta, pueden -

inducírse reacciones p:>sitivas a las pruebas cutáneas in

dicativas de hipersensibilidad humoral, anpleando prepar~ 

cienes de rnicroorganisnos de la placa caro ant1genos. La 

encía enfexma contiene gran cantidad de inmunogol:ulinas y 

una p:>rci6n de este anticuerpo es especl'..fica para los an

t1genos existentes en la placa mi=obiana. La aplicación 

de ant1genos de prueba, tales cerro la peroxidasa de rába

no da caro resultado la penetraci6n de ant.!geno a los te

jidas y a la diferenciación de clones de c¡\lulas plasmit:! 

cas dentro de la encía, p:roducie'1do anticue:cp:>s especl'..fi

cos para el antigeno de prueba. 

De esta manera, las pruebas eianadas de diferentes fuen-

tes apoyan el concepto de que las sustancias antig~cas 

y otras sustancias nocivas, pueden cruzar la barrera epi

telial tanto en la encía inflamada caro en la no:rmaJ., lo

grando acceso hacia los sistemas vascular y linfoide. 

a. 7. MICFo:JPGl\rlISMOS SSPOCil'ICXJS 'i PEIUO!XNCTnS HlW\NA: 

Aunque se está bien clocuirent:ado sobre la teoría bacterio

lógiea de la gingivitis y periodontitis no se ha llegado 

a nada en especifico. 

Si pudiera darostrarse que existen mi=rganisrros e~ 

fices o grupos de microorganisrros relacionados etiológi~ 

mente con la enfennedad, pue:le entonces elab:>rarse un rré

todo para controlar la enfezmedad por eliminación o control 
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de estos microorganismos específicos; se =aplica ¡:or el -

hech:J de que no sabe'ros aú."'l si los micrcx::>rganisros, acti~ 

trente metabolizando y si los productos elaborados ¡:or estos 

microrganisn'os o si las sustancias derivadas de los rnisrros 

después de la muerte, constituyen la causa principal de la 

enf errneclad. 

Para poder relacionar bacterias específicas o grupos de mf:_ 

crcorganisrros oon gingivitis y ¡::eriodontitis en una fama 

determinante, deberán reunirse las siguientes oormas. 

!\ctualrrente, ningÚn microorganismo simple, producto o gru

p::> de micrcx:>rganisros, ha rrostrado ajustarse a estas nor

nas: 

1.- La presencia del orgar.isrro (o gru¡:o), o sus productos, 

en el sitio del surco gingival en cantidades lo sufi

cienterrente grandes para inducir el estado patológico 

observado. 

2. - La derrostraci6n de que estos organisros o sus prcduc-

tos pueden lograr acceso a los tejidos conecti'VOs del 

periodonto a través de una barrera epitelial intacta o 

la ¡:osibilidad de alterar la ba_.-,,era epitelial intacta 

hasta que pueda lograrse el paso subsecuente. 

3.- La darostración de la capacidad del organisrto (o grupal 

para inducir enfermedad progresiva inflamatoria o ind!:!_ 

cir la forna humana de la enfenneclad en sistanas ~ 

les experimentales. 

Quizá el factor más iroportante de todos es el alto grado -

de o::ganización y estruct'..Jraci6n exhibido ¡:ar la flora ~ 

gingival. tos datos indican, aunque no prueban, que una -

flora específica, fonnada principalmente por cocos y baste_ 

nes grampa si tovas, es¡::eci.almente del tip:> antinanyces, es

tá relacionada con formas de periodontitis humana de pro-
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greso lento , en tanw c¡ue una flora carrplicada, exh:ibiendo 

un alto grado de estructuras organizada adherida a la su-

perficíe dentaría con bastones anaer6biocs grannegativos, 

flotando librenente y poblando sitios cerca de los tejidos 

blarxlos, caracteriza a las lesiones de r.5.pido progreso. -

Aún no se sabe si será posible probar c¡ue estos organisnos 

constituyan el agente etiol6gico específico de la pericxlo;,_ 

titis. 

b) Crec.i.rníento y Retenci6n de la ?laca Mi=biana: 

Aún tenatos la duda de que los factores etiol6gicos secwidarios 

también intervengan en la e...:: enneciad, atJniUe saberos que muclos 

de estos son iroportantes ya que favorecen la acurnulací6n y cre

cimiento de la placa dentro del nieto dentogingival de mi=oor

ganisncs pat6genos que en condiciones normales no existen. 

o:m:i estos son suceptibles a la manipulaci6n terapética, el co

nocimiento de su existencia y carrprensi6n, son indíspensables -

¡;:ara el tratamiento favorable y el mantenimiento posterapéutico 

del paciente periodontal. 

b.l. IJEl?OSI'I'CS Cl\I.CIFICAOOS-(Si\RRO): 

Ia placa mi=biana que se presenta y pernanece sobre la -

corona y raíces de las dientes experimenta miner.üizaci6n, 

¡:or lo que no puede ser eliminada por el cepillo, esta mi

neralización pare.::::e rren:a:r o ir..:icti'var algur.os mic:rcorgani:!, 

nos, por lo que resulta benéfico desde este punto de vista; 

el dep6sito calcificado resultante es nocivo por diversos 

m::itivos. la superficie del sarro, aGn recién pulida con i::e_l 

vo de piedra pómez siaiipre contiene gran cantidad de mi=2_ 

organi=s viables de numerosas especies y aa lugar a la ~ 

fo.oración de una nueva placa con mayor rapidez que las su-
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perficies dentarias limpias. lldanás, el sarro puede ejercer 

iiritaci6n trecánica sobre el tejido periodontal adyacente, 

propo=iona una superficie áspera y favorable, protegida @ 

ra el crecirniem:o rápido de la placa y su presencia hace ~ 

fícil la eliminaci6n de la plaea así caro dificulta o impo-

sibili ta su control. 

b.2. DIErA: 

Ia ccmp:>sición y consistencia de la dieta pueden ser facto

res importantes en la fonraci6n de la placa mi=biana so

bre les dientes y en el desarrollo de la enfennedad infl.am::!. 
toria .. 

Se ha darostrado que los dientes de hurranos que consurren -

una dieta libre de carbohidratos o conteniendo s6lo peque

ñas cantidades de éstos, desarrollan en p:.icos días, una p~ 

ca delgada, anorfa, que no cambia significativamente du=an

te W'1 periódo de una sarana. Ia. ccmplementación con glucosa 

no altera esta situación, aunque la sacarosa causa la fo~ 

ci6n de grandes cantidades de placa rni=biana. 

b.3. a:tIDICIONES P=ICAS EKISTENI'ES: 

A1lrqUe casi ro hay duda de que la acumulación de bacterias 

en la unión dentogingival =r>:iuce a la inflamaci6n de los 

tejidos periodontales, existen =tivos para pensar que la 

placa se acumula con m'3s rapidez y con nayor extensión en 

los tejido::: cnfe=s. 

En un estudio ~e se utilizó el rni=scopio electrónico 

de rastreo para estudiar la adherencia selectiva, se en=!! 

tró que la velocidad de la colonización inicial en superf:!:_ 

cies dentarias previamente limpias es considerablerrente ~ 

yor cuando la enc1a circundante está inflanada y cuando -
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los dientes se encuentran rodeados por tejidos gingivales 

nonna.les. 

Esta ro es clara, aunque el exudado del líqudo gingival -

p.iede favorecer la adherencia y =ecimiento de mi=rga

nisnos. !as lesiones cariosa.s, los surcos gingivales ano;:_ 

mallrente profUrrlos o la E bolsas periodontales, proporcio

nan nichos en los cuales las corxliciones de crecimiento -

son altarrente favorables, especialmente de los mi=rga

nisnos anaerobios, y dorxl~ su eliminación por cepillado -

u otras formas mecánicas es casi :!mp:>sible. 

b.4. SALIVA: 

Ia saliva tiene una =nposici6n y consistencia diferente 

en cada individuo y varía de un m:mento a otro y al pare

cer los factores salivales pueden afectar la flora OOca1 

y la formación de placa bucal. 

Una na.nifestación im¡:ortante de la saliva es el aumento -

en el íniice de la caries y en el desarrollo de la enfer

ne:'!ad gingival y periodontal que casi si~e accnpaña a 

la disminución pato16gica del flujo salival. Ia saliva -

contiene glucoprote1nas especificas que favorecen la ca~ 

cidad de los organisnos para colonizar las superficies -

dentarias y para agregarse entre sí. l\demás de ciertas -

sustancias antibact.erianas, ta.les CC1TO lisoz:imas, la sal..f.. 
va contiene también un anticuerp:> especifico IgA, que es 

capaz de unirse con ciertos microoigaru.sm:Js b..lca..les, ayu

dando así a controlar el tanaño relativo de la población y 

la adherencia y las propiedades de agregaci6n. 

b.5. FUNCION Y MORFOL(X;IA l\00!1MALES: 

Ia.s características funcionales y ana.tánicas de la denti-
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ción y los tejidos peri.odontales son ilrF'rtantes para det~ 

minar la predisposición para la =nulación de placa y la -

destrucción del peri.odonto. 

Ya que pueden intervenir para que presenten rrayor o menor -

acumulación de placa, tanlbién la función oclusal anormal es 

capaz de alterar la resistencia de los tejidos peri.odonta

les. 

Entre estas consideraciones funcionales y anatánicas ilrF'r

tantes tenerros: 

1.- Posici6n dentaria ano.mal: posición praninente bucal o 

lingual, inclinación, giroversi6n o traslape con los -

dientes adyacentes. 

2. - Forma dentaria anormal: contornos bucales o linguales -

CY.aqeradanente praninentes. 

J.- Estado funcional: dientes sin antagonistas. 

4. - Contactos abiertos. 

S. - COntorno y posición gingivales: el nárgen g:iJlqival Llbre 

puede encontrarse engrosado debido a fibrosis o eclela; 

puede existir una discrepancia en su localidad con res

pecto a los dientes adyacentes o estar localizados d~ 

siado en direcci6n apical o coronaria .. 

b.6. FACIORES YATRCGENIOOS: 

Muchos de los fa.::tores etiol6gioos secundarios son el re~ 

t.::do de p..'1:>Cedimientos terapéuticos rral realizados. Entre -

éstos enoontrarros los siguientes: 

t.- Contactos dentarios abiertos. 

2.- Ganchos de pr6tesis parciales, barras y contornos rral -

colocados. 

J. - Restauraciones rral talladas, mil-genes de coronas y obl:!!. 
raciones mal ajustadas. 
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b. 7. FRl\Cl\SO DEL PACTINI'E PARA REALIZAR EL a::NI'roL DE PLACA: 

El factor quizá irás .importante que contribuye a la acurnula

ci6n y crecimiento de la placa es el fracaso o incapacidad 

del paciente ¡;ara realizar su control de placa rrecán.i= ~ 

rio adecuado y puede ser por las siguientes causas: 

l.- Falta de infoonaci6n y capacitaci6n en el cepilladc d<=!! 

tario y otras técnicas auxiliares. 

2 .. - Presencia de condiciones bucales tales caro l::olsas, es

calones en los tej irlos blandos y restauraciones rra1 ~ 

l.izadas, etc. 

3.- Falta de habilidad rranual necesaria. 

b. 8 • NUl'RICICN: 

Todos los datos existentes en la actualidad apoyan la idea 

de que la rralnu=ici6n por si s6la oo puede causar enf~ 

dad gingival y periodcntal inflamatoria' sin anbargo, estos 

datos agravan y amplifican los efectos de los irritantes -

locales y de las bacterias, prcvoca!Xlo que la enfennedad -

sea nás severa y progrese con mayor rapidez. 

EKiste poca infoonaci6n con respecto a los defectos de la 

deficiencia de vitamina 11A11 sobre el periodonto de los hu

manos. Aun::¡ue en un estudio realizado se descubri6 que es

t:S asociada la enfenne:lad periodcntal =n woa baja inges

ti.6n diaria de esta vitanúna. 

Ia deficiencia en vitaminas del ccrrplejo 11B11 se m:m.ifiestan 

bucalmente cerro glositis, gingivitis, glosodinea, queilosis 

y estanatitis. 

Sin embargo, la gingivitis es inespecffica, y su causa di

recta es bacteriana y no nutricional. 

Ia. diferencia grave de vitamina 11C" causa el. escorbuto, ---:

una enfemedad manifestada por aranalías en la sustancia -
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fundamental. del. tejido conectivo, así caro en los pequeños 

vasos. los hwnanos o los an.imales escorbúticos pueden pre

sentar una gingivitis florida o periodontitis carac'-...erizada 

IX>r una encía hipe.rplástica, harcrrágica, de color rojo -

azulado. Sin enba.rgo, no todos los individuos deficientes 

presentan esto, y es claro que la deficiencia p::>r sí sola 

no es la causa del problena perioclonta.l.. 

Ia deficien.cia de vitamina "D" y el metal:olisrro anox:rnal. de 

calcio da ccrrc resu.J.tado raquitism:> en persor.as jóvenes y 

ostec:m3.lacia y osteoporosis en los adultos. 

Ia. deficiencia en proteínas y la inanición acentúan los -

efectos destructivos de la placa nu=biana. 

b. 9. HOR10Nl\S: 

E>dste la tendencia al desarrollo de la enfermedad gingival 

inflamatoria y periociontal de desequilibrio de honronas s~ 

uales tales ccm::i en la pul:e.rtad, embarazo y menopausia; es

ta tendencia puede estar re.l.acionada con los efectos que -

estas hormonas ejercen sobre los tejidos, tanto n::>rrrales -

carro previammte inflam3dos. 

Almque se han darostrado cambios patológicos en los tejidos 

periodont.ales especialmente en el hueso alveolar, no exis

ten pruebas definitivas en la actualidad para demostrar que 

estas o:mdiciones pred.isµmen, de manera específica, a las 

er.f~s gingival.cs :¡ pc=icdcntalcs inflom:itcri.as de -

origen microbia.."10. 

En este capitu.l.o se han expuesto diversos aspectos tendien

tes al conocimiento sobre la etiología de la enfermedad pe

riodontal, considerando algunos factores, tanto primarios -

caro secundarias, que sabatcs influyen de manera dete...~ 

te para que dicha enfenredad se presente, debiendo admitir 
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que aeín "" se =nace oon e>ractitud precisa su verdadera -

etiolog!a. Sin embargo, deseam:is que los diversos traba

jos, estudiDs e investigaciones contribuyan a resolver, -

en un futuro cercano, la inc6gnita sobre la enfeme::lad ~ 

riodontal. 
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V PLJ\CA DENTARIA Y CALCUID DENI'ARIO. 

La placa dentaria se c:x:rnpone de dep5sitos bacterianos blandos f~ 

irente adheridos a los dientes. No son alimentos ni residuos de ali

rrentos, ni tairp:>co Gnicamente ciertas bacterias bucales, son un si~ 

tara bacteriano CCITiplejo, rretab51ic:arnente interconectado, muy orga

nizado. Se =npone de lt'élsas densas de una gran variedad de mi=r

ganisr.os incluidos dentro de una lt'éltriz intermicrobiana. En cantida 

des suficientes y con desarrollo metab5li=, puede trastornar el -

equilibrio huésped-parásito y producir caries y enfennedad parodon

tal. 

a) cál.culo Dentario: 

El cálculo dentario es la placa dentaria que se ha mineralizado 

o calcificado. La placa se haya regula.nrente sobre la superficie 

del cálculo. 

AurqUe se p=b5 que la placa dentaria es el factor desencadenan

te más inportante de la gingivitis, la presencia de cálculo den

tario es de igual inpcrtancia para el dentista, ya que estos de

pósitos duros desempeñan un papel en el mmtenimiento y empeora

miento de la enferrredad periodontal, ya que este cálculo denta

rio produce factores imp::>rtantes en la enfennedad, o::r.o son: 

1.- El cálculo es rugoso e irrita la encía.· 

2.- El cálculo es pe=eable y puede almacenar P=ductos tóxicos. 

3. - El cálculo está cubierto de placa. 

Esto ha denos=ado que es dañin::> para la encía ya que donde se -

encuentra éste, produce inflamación y la experiencia ha darostr~ 

do que cuando es eliminado la inflarnaci6n desaparece. Es por eso 

que el dentista siempre debe eliminar el cálculo y el paciente -

debe tener una t.Gcnica de higiene adccu.:i.d.:l ¡nra eliminarla y o:>~ 

trOlarla. (De la cual hablareros más adelante). 
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Estos depósitos calcificados son rrasas duras, finnernente adheri

das a las coronas clínicas de los dientes. se carpone de células, 

en su mayor parte de microorganisros de muchas clases, células -

epiteliales descarr.adas y leucocitos que emigraron a través del -

epitelio del surco, todo ello incorporado dentro de una matriz. 

b) Clasificación: 

Según se localice el cálculo dentario con respecto al márgen g~ 

gival libre puede clasificarse en: 

b.l. Supragingivales. 

b.2. Subgingivales. 

b.l. CA!DJT.D SUPRl\G=: 

El cálculo supragingival es blanco =erroso o amarillento, -

salvo que este manchado por tabaco u otros pigmentos. Par -

lo general es más abundante frente a los orificios de las -

glándulas salivales; es decir en las superficies vestibula

res de los primeros nolares superiores y en las superficies 

l:uca.les de los dientes inferiores anteriores. 

La cantidad de cálculo es muy variable desde poco hasta mu

cln. SU consistencia es m:.xleradamente dura, y la reaparición 

después de su el.iminaci6n puede ser rápida. 

b.2. CAICUID SUBGINGIVAL: 

El cálculo subgingival no tiene una localizaci6n deteJ:mina

da, se haya en todas las bolsas periodontales y son más d~ 

sas que los cálculos supragingivales. 

IDs cálculos subgingivales viejos son mis duros que el ce

rrento y la dentina. Son de color pardo obscuro a negro y -

aparecen cc:rro concreciones sobre el diente en los límites -

del surco gingival o en la bolsa perioclontal. La extensión 



65 

de su depósito puede indicar aproxilradarrente la profundidad 

de la bolsa. 

e) Con¡x>sición: 

los cálcul.cs están fonnados por caTipUestos orgánices e in::>rgáni

cos o::mo son: ca..lcio, fosfat.o con pequeñas cantirla.des de magne-

sio, car.tona.to y diversos ti~s de cristales de fosfato de cal

cio. 

Respecto a caro se mineraliza el cálculo hay diversas hipótesis 

pero ninguna ha sido ccrnprobada en su totalidad, lo que si sabe

m:>s es que aquellas personas que f=ran cen facilidad cálculo -

tienen menos problaras si siguen un régilllen de higiene l:;ucal ad~ 

cuado. 

se prueba la calcificación de la placa dentaria si se deja el rre_ 
terial quieto en la b:Jca durante un período certo, tal = un -

dl'.a. 

Si la placa se elimina de los dientes todos los días con el cep~ 

liado, los cálculos se reducen. El método rrás seguro, rrás eficaz 

y todavia el único práctice para el central de los cálculos sigue 

siendo la higiene bucal eficiente y la profilaxis frecuente y rnf. 
nuciosa. 

d) Control Personal de Placa (C.P.P.): 

La periodoncia preventiva censiste en muchos procedimientos inter 

relacionados, pero el central de la placa es la clave de la pre

vención de la enfei::medad gingival y periodontal. Para eliminarla 

debem::>s instituirle al paciente un oom:ral personal de placa ~ 

lente el cual consiste en una buena técn.J.ca de cepillado; adetás 

el uso de pastillas reveladoras, del hilo de seda dental. y las -

puntas de gana. 
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d.l. TOCNICA DE CEPILU\00: 

Existen naichas tknicas de cepillado dentario. Con excepci6n 

de las t&:nícas abiertamente trauro:iticas, es la m:illuciosidad, 

y n0 la tknica, e1 factor ~te que determina la efi

ciencia del cepillado dentario. En tedas las t&:nicas,la !:oca 

se di.vide en dos secciones; se o:mienza por la zona rrolar ~ 

perior derecha y se cepilla por orden hasta que queden lim

pias todas las superficies accesibles. 
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Sin embargo a continuación se explicará el trétodo de Bass -

(linpieza del surco) con cepillo blando que al parecer es -

el más CClllpleto y eficaz. 

Canenzando por las superficies vestfrulo proximales en la -

zona =lar derecha, colóquese la cabeza del cepillo parale

la al plano oclusal oon las cerdas hacia arriba, por detrás 

de la superficie distal del últ:ino rrolar. 
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Coléquense las cerdas a 45°respecto del eje nayar de los 

dientes y fuércense los extemos de las cerdas dentro del -

surco gingival. 

Col.6quense las cenlas sobre el m1rgen gingival, asegurándose 

de que penetren todo lo posible en el espacio inteq>roximal. 

Ejérzase una presi6n suave en el sentirlo del eje mayor de -

las cerdas y act1vese el cepillo con un rrcvimiento vibrato

rio hacia adelante y atrás contando hasta diez, sin descolo

car las pmtas de las cerdas. Esto linpia detras del últim::> 

molar, la enc!a marginal, dentro de los surcos gingivalcs y 

a lo largo de las superficies dentarias proximales hasta do~ 

de lleguen las cerdas. 
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d. 3. ERRORE.S CCMUNES: 

1.- El cepillo se coloca angulado y m paralelo al plano -

oclusal, traurratizar..do la e..'"'.cía y l.a :nucosa vestibular. 

2. - Las cerdas se colocan sobre la encía insertada y l"'.C en 

el surco gingival. Se deS<.."Uida el m§rgen gingival y -

las superficies dentarias traumatizando la encía inse=:_ 
tada y mucosa alveolar. 

3.- Las cerdas son presionadas contra los dientes y no an

guladas b..acia el surco gingival; se limpian las super

ficies vestibulares pero se descuidan otras áreas. 
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INCORRECTO 

CORRECTO 



71 

INCORRECTO 

CORRECTO 

Descil2ndase el. cepillo y rnuevase hacia adelante, y repítase 

el proceso en la zona de prem:Jlares. 

C\.lando se 1.1.ega al. canino superior derecho col.6quese de rro

do que l.a úl. tima hilera de cerdas quede distal. a 1.a pratU. -

nencia canina, no sobre ella. 

V 
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Es inco=ecto =locar el cepillo a través de la pra:ninencia 

canina, ello traumauza .ia •.me.fa cua.rrlo se ejerce presi6n -

para forzar las cerdas de.nt-""O de los espacios interproY.irna

les distales. Esto p::xlría cai.:.sar recesi6n gingival en la -

praninencia canina. 
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Térnense las mi.srras precauciones o::m los otros caninos. Una 

vez actJ..vado el cepillo, elévese y muévase rnesial a la ~ 

mineneia canina, encina de los incisivas superiores. 

llctívese el cepillo, sector par sector, en todo el naxilar 

superior, hacia la zona ll'Olar izquierda, asegur:indose de -

que las cerdas lleguen detrás de la s-~ficie distal. del 

Ciltino m>lar. 
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d.4: SUPERFIC!ES PJ\IATINl\S SUPERIORES Y POOXIM'.)pAIATnlAS: 

a:menzando por las superficies palatina y proximal en la =na 

rolar superior izquierda, =ntinGese a lo largo del ar= hasta 

la zona I!Dlar derecha. col.6quese .el cepillo l:Drizont:alnente en 

las &reas I!Dlar y prerolar. 

V 
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Para alcanzar la superficie palatina de los dientes anteriores. 

=1.óquese el cepillo verticallrente. 

Presiónese las cerdas del extreTD dentro del sur= g:i.ngival e 

interproxinalmente alrededor de 45°respecto del eje nayor del 

diente y actívese el cepillo =n golpes =tos y repetidos. -

Si la fama del ar= lo pennite, el cepillo se =loca horiz"!:_ 

tallrente entre los caninos, =n las cerdas anguladas dentro -

de los surcos de los dientes anteriores, a::mo puede verse. 
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LDGlAIES Y LDGX:lPROlCTMl\LES: 
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Una vez caipletado el maxilar superior y las superficies P"2. 

ximales continGese en las superficies vestibulares y ~ 

les de la rrandíhula, sector por sector, desde distal del se

gurdo nolar hasta distal del nolar izq.rierdo. Después, Um

piense las superficies linguales y linguaproxiJrales sector -

por sector, desde la zona !!Dlar izquierda hasta la zona no-

lar derecha. En la regi6n anterior inferior, el cepillo se -

coloca verticalmente, con las cerdas de las puntas anguladas 

racia el surco gingival. 

Si el espacio lo pellllite, el cepillo puede ser colocado !Dr.!_ 

zan:talmante entre los caninos, con las cerdas anguladas hacia 

los surcos de los dientes anteriores. 
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d. 6. ERROR O:l1U-N: 

El cepillo se =loca sobre el borde incisal, =n las cerdas 

sabre la superficie lingual, pero sin llegar hasta los sur

=s ginqivales. 

INCORRECTO 

Al nover el cepillo hacia atrás y adelante, s6lo se limpian 

el borde incisal y una porción de la superficie lingual. 
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d. 7. SUPERFICIES CCUJSl\U:S: 

Pres.i6nese firnanente las cerdas sobre las superficies oclu

sa.les introdllciendo los extrall:>s en surcos y fisuras • Actl~ 

se el cepillo con nov:ímientos cortos hacia atrás y adelante, 

contando hasta diez y avanzando sector por sector hasta lim

piar todos los dientes posteriores. 

d. 8 •. "EllroR CCMJN: 

El cepillo es "fregado" contra los dientes con ncvimientos -

horizontales largos, en vez de realizar I!Clrimientos =rtos -

hacia atrás y adelante . 

¿-.. • ¡,¡,! .. • 
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e) Elementos Auxiliares de la Limpieza: 

e. l. HIID DENTAL: 

El hilo dental es eficaz para linpiar las superficies den~ 

rias proximales. Hay varias maneras de usar el hilo dental; 

y recx:mendruros la siguiente: c6rtese tm trozo de hilo de ~ 

rededor de 90 en. y envuélvanse los extrerros alrededor del 

dedo medio de cada IMI10. P:isese el hilo sobre el pulgar de

recho y el índice izquierdo e intxodúzcaselo en la base del 

sur= gingival, por detrás de la superficie distal del últ~ 

rro diente en el lado derecix> del maxilar superi=. Con tm -

novimiento vestibulolingual fil:Ire, hacia atrás y adelante, 

llévese el hilo hacia oclusal para desprender todas las ª"':!. 
mulaciones superficiales blandas. 

Repítase varias veces y pásese al espacio interprox.irnal rre

sial. 

!lligase pasar suavarente el hilo a través del &rea de canta!::_ 

to =n un ItOVimiento hacia atr&s y adelante. No se debe foE_ 

zar bruscamente el hilo en el &rea de =ntacto porque ello 

lesionar§ .La enc1a. Col6quese el hilo en la base del surco 

gingival en la superficie rresioproxirna.L. 

Llrnpiese el &rea del surco y nruévase el hilo con firmeza a 

lo largo de la superficie dentaria con un ITDVimiento de a

trás hacia adelante hacia el &rea de contacto. Trasl&dese 

el hilo sobre la papila, intert:!entaria hacia la base del -

surco gingival adyacente y repítase el proceso en la supe;: 
ficie distoprox.1mal. 

La finalidad del hilo dental es eliminar la placa, no des

prender restos fibrosos de a!;iroentos acuñados entre los -

dientes y retenidos en la encía. 

TESIS 
DE LA 

PW 6Ellf 
ii:Bí.!&ffCP. 
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e.2. APJ\RATOS DE IRRIGl\Cictl BOCAL: 

IDs aparates de irrigación l::ucal, de los cuales hay muchas 

clases, proporcionan un clx:>rro de agua fijo o intermitente, 

bajo presión, a través de tma lxqu.illa.. Ia. presi6n es cr~ 

da por una bcmba del aparate o que se une a la llave del -

agua. La irrigación con agua es un accesorio eficaz de la 

higiene bucal, que cuando se utiliza aderás del cepillado 

pi:oporcina ventajas mayores que las abteníbles mediante el 

cepillado s61.arrente. No desprenden la placa de los dientes, 

pero retarda la acumulación de placa y de cálculos y redu

ce la inflamacJ.6n gingival y la profundidad de la J::olsa. 

Asimisro aumenta la queritinizaci6n gingival y elimina baS 

terias de la cavidad bucal con mayor eficacia que el cepi

llado y los enjuagatorios. Es particularmente útil para la 

lJ'.n{:>ieza alrededor de los aparates de ortodoncia y protesis 

fija. 

e.3. LIMPIADORES INI'EIIDE!ID\RIOS DE PIASTIOJ (CXJNJS INrE!IDENTARIOS) 

Pueden ser de gran utilidad cuando se han creado espacios -

interclentarios por la pérdida de tejido gingival. Si la pa

pila interdentaria llena el espacio, la acci6n de linpieza 

de las puntas se limita al surco gingival en las superficies 

prox:irnales <fu los dientes. No hay gue f=ar las puntas en

t:J:e la papila interdentaria intacta y los dientes; ello - -

creará = espacio clon:'le ro lo había antes. 

los coros de caucho vienen en el extraro del mango de algu

nos cepillos o en soportes separados. 

El coro se coloca con una angu1aci6n apl:CX.imada de 45"con -

el diente, con su extraro en el surco y el costado pres~ 

do contra la superficie dentaria. Después, se desplaza el -

.,_t::· --: .... -. .,, 
{, 
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cono I=Or el diente, siguiendo la base del surco hasta el -

área de contac-...o. Se repite el proce:li.':lienco en la superff_ 

cie proximal adyacente, por veSti.bular y por l.ir.gual. ~ 

do hay espacio interdentario, la punta de caucho se coloca 

=n una angulación de aproxjmadarrente 45ºcon el extraro -

punteagudo hacia l.a superficie cciusal. y las zcnas latera

les contra la encía interdentaria. En esta posici6n, es -

más factible que l.a punta cree o preserve el contorno tr~ 

gular de l.a papila interdentaria. La punta se activa med~ 

te un novimiento de rotación, lateral o vertical, linpian-:

dc la superficie dentaria proximal., y al. mi= tiempo, pr~ 

sionando contra l.a superficie gingival. y l:ilnpiándola. cada 

espacio interdentario se .l.irnpia desae vesbbuiar y lingual. 

Las puntas de caucho también son útiles para la limpieza -

de furcaciones. 

e. 4 • EROOR CXI-IUN: 

· El ¡::aciente tiende a colocar el =no de gana perpendicul"!: 

rrente al eje naycr del diente. Esto aumentará la queratfn:i:_ 

zación, pero creará contornos interdentarios aplanados, -

ahuecados, que san rrenos adecuados desde el punto de vista 

estético y funcional. que los contornos piramidales produc:f:. 

des por la angulación apropiada del cono. 
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las enfe:cnedades pericdontales se cl.as1.fican de la sigu:iente nanera: 

a) nif.........rywips l\guias; b) &lfennedades Cr6nicas; e) Enfermedades -

Degenerativas; y d) .11grandamientos Gingivales. 

Ias enfecnedades agudas ecn: 

a. l.. Gingivitis ulceronecrotizate (gun) • 

a.2. G:ingivoestanatitis heqletica. 

a. 3. G:ingivoestanatitis estreptococ::sica. 
a.4. G:ingivoestanatitis gcn::xxx:sica. (es nuy rara). 

a.5. Absceso periodontal agudo. 

a.6. Pericoronitis u opercul.itis. 

Ias enfenredades ct6nicas san: 

b.l.. Gingivitis crontca.. 
b.2. Pa%0dcntitis cr6nica. 

b.3. Absceso perioclcntal cr6ni=. 

las enfenredades degenerativas son: 

c. l.. Perüxi:Jntitis juvenil (parodcntosis) • 

c.2. Gingivitis descamativa cr6nica (gln;¡ivosis). 

tos agrandamientos g1ngivales san: 

d.l. ~toso. 

d.2. Hereditario. 
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a.l. Gingivitis Ulceronecrotizante: 

La gingivitis ulceronecrotizante (GUN) es una infección a~ 

da de la encía; se le concx:e también CC1ID gingivitis de V~ 

cent y su IlCIT"bre deriva de los síntanas clave: necrosis, -

ulceración e inflarración de la encía. 

CARl\CrERISTICl\S DE DIJ\GNCSTIQ): 

Los signos y síntcrra.s que caracterizan a la gingivitis ulc~ 

ronecrotizante a partir de los cuales se diagnostica, son: 

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

2. - Herrorragia. 

3. - Instalación repentina. 

4 .- D:>lor. 

s.- Olor desagradable. 

Sin anbargo, puede presentar sólo dos síntomas en su fase -

incipiente y son: 

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

2.- Tendencia fácil a la harorragia gingival. 

AunqUe durante esta fase incipiente puede no haber dolor, -

al sondar la zona el paciente lo experirrenta. Los factores 

irritativos locales pueden ser m!nlrros. 

CAJ1ACl'ERISTICl\S CLINICl\S: 

Las lesiones son depresiones crateriformes en forma de ~ 

bacio que abarca la papila, la encía marginal o ambas. La ~ 

perficie de los cráteres gingivales está cubierta por una -

seudomenbrana blanquecina, aIMrillenta o gris separada del 

resto de la mucosa por una línea eriteiratosa. En algunos ~ 

sos esa membrana se desprende y queda expuesto, el nárgen -

gingival es rojo brillante y herrorrágico, los ganglios lin

fáticos pueden esta= agrandados y dolorosos. 
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Estas lesiones destruyen px:ogJ::eSivamente la encia y los te

jiclos parodcntaJ.es adyacentes; esta enfe::merlad suele dejar 

cicatrices y debido a la necrosis que se presenta, el pac~ 

te tiene un olor fétido caracteristioo. 

Ia Guna puede presentarse en l::ocas sanas o bien puede estar 

agregada a una paródontitis o una gingivitis crónica; la ~ 

sión ¡:uede limitarse a un 9151o diente o bien ¡:uede general!_ 
zarse. 

LOCALIZl\CJ:CN Y EK'l'l:?CICN DE IA LESIOO: 

Ias ¡:untas de las papilas interdentarias san atacadas, pri

mero, en foi:na característica aunque la enfexmedad progres:!:_ 

vamente afecta al. margen gi.ngival. Puede atacar todas las -

zonas de la boca aunque oo es can!ln; parece que la afección 

se instala con nayor frecuencia en las zonas de incisivos y 

capuch::ines ele terceros =lares· La infección puede ~ 

se a otras partes ele la mu=sa, pe:co esto es raro. El con

tacto directo produce ru.ceras en labios y lengua. A la in

fecci6n ginqival ¡:uede uru:.rse la far!ngea. Por lo general, 

el dolor es la ma:IOI' rrolestia que siente el paciente. A ve

ces es tan intenso que iq>ide la masticaci6n y el cepillado 

dentario. Los pacientes suelen decir que sienten los clientes 

c:an:i separados. 

AL'l'ERl\Ciam.5 DE IA FQAolA DE IOS TE1IlX1S roR ~ REPEl'I

llOS: 

Cllando avanza la lesi6n, aparecen ctiiteres en el tejido .ln

terdentario. Al m1stD tíeq;lo se pi:oduce proliferación .Leve 

del tejido adyacente a la zona necrotica. Esta canbinac.ión 

ele necrosis con proliferaci6n da lugar a que se fame.n di-· 

versos contoI:nos de las enc!as marginal y papilar, ¡:untas 
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ahuecadas, encía con aspecto de lengueta y ausencia de pap!_ 

la. Estas famas indican que los ataques se repitieran. 

cuando los cráteres de las papilas son profundos, la ulcer~ 

ción se prcxiuce en un cráter o en un col, al misrro tierq:o, 

las puntas de las papilas pueden proliferar. En estos casos, 

las partes lingual y vestibular de las papilas forman len

gtietas m5vi.les. Estas ulceraciones pennanecen ocu1 tas, sal

vo que se depr .i.m.3. la lengueta y se inspeccione la zona del 

cráter. Cuando las raíces se hallan muy juntas, el tabique 

se pierde, y queda una grieta profullla. Incluso, si se det!e 

ne la enfermedad, pennanece la arquitectura invertida. Sobra 

decir que se producen ciefonm.ciones gingivales y 6seas que -

pueden generar periodcntitis y por ello, demandan su correc

ci6n quirúrgica. 

GDN REx:lllUlENrE: 

Las razones de la repetición de la Gun ro san conocidas y -

tamp:x:o la de su primera ~:pa:cici6n . .Entonces, los factores 

etiol6gi=s extrínsecos, intrínsecos y psic6genos pueden -

continuar o reaparecer, y fcmentar la recidiva. En esta re

cid.iva, el tratamiento .in=lpleto o insufisiente desempeña 

un papel importante. Sin anlargo, la tendencia que tiene la 

enfermedad a la recidiva es grande, sea cual fuere e! tra~ 

miento l:ásico que se hizo. 

Se advertirá al paciente que la herrorragia fácil es un sig

no t.eitpr:mo " im¡;ortante de recidiva, y que al notar este -

síntana, debe solicitar que se le atienda i.nne:iiatarrente. 

El dentista debe mantener al paciente en observación, a in

térvalos regulares, por lo nenes durante un año después de 

1a "curaci6n". 
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De otra manera, es factible que el tratamiento quede in=n

cluso premat:uram!>.nte. Es canún que la inflamací6n crotú.ca -

de la periodontitis produzca agrandamientos hiperplAsticcs 

en la encta. La fase necrotizante genera la~ de gran 

cantidad de tejido, especia.lrrente en zonas interproximales; 

el resuJ. tado es una CX1!1binaci6n de los dos ferórenos. 

TRATJ\MIENro: 

Los objetivos del tratamiento de la= son: 

l.- Reduccí6n de los s!ntanas agudos 
(eliminaci6n del proceso necrotizante) 

2. - El.íminaci6n de factores pred1sponentes. 
(restaurac.i6n de la salud de los tejidos J 

3.- Co=ecci6n de laS deformaciones de los tejidos ne:liante 

cirug1a. 

El tratamiento inicial se trodifica o catplanenta seglln las 

necesidades del paciente. En la fase aguda se administra a!!_ 

t:ibi6ti= (Penprocilina de 800,000 unidades, una cada ocho 

horas si es m.iy aguda y en caso =ntrar1o una cada doce ho

ras); también, analgésiOoS y algunas veces ~zantes. 

Pasada la fase aguda se proce:ie a rem:>delar la enda media!!_ 

te una gi.ngi vcplastia. 

a.2. Gingivoest:atatitis Herpética: 

Es una afecci6n aguda de la cavidad oral causada por el vi

rus Herpes S:!mplex. Es sunamente contagiosa y se presenta -

=n mayor frecuencia en lactantes y niOOs menores de 6 años, 

aurx¡ue t:ambil:ln la enccntranos en adol.ecentes y adultos. 
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SIGN:)SBOCl;I.ES: 

Ia lesión aparece con wia forna difusa eritematosa y bril~ 

te de la encía, el perl'.odo primario se caracteriza por la -

presencia de vesículas circuns=itas esféricas y grises que 

se localizan en la encía mucosa labial, mucosa de los carri

llos, llUlOOsa faríngea, lengua piso de !::oca, etc. 

S=a-!A.S BUCALES: 

Hay wia irritaci6n generalizada de la cavidad OOcal que iflt>i 
de al paciente caner y beber. 

Ias vesículas rotas son los focos del dolor y 5Cil muy sensi -

bles al contacto, con alimentos calientes o muy condilrenta

dos. 

SINICWIS GENERALES: 

Junto con las lesiones bucales hay rranifestaciones herpéticas 

en labios y cara; el paciente presenta linfoadenopa.tías cer

vicales, anorexia y fiebre. 

TRl\Tl\MIENI'O 

A base de paliativos, toda vez que es una enfermedad sintarª

ticd, por tanto, se adm:inistra analgésico, antipiréticos y -

algunas veces Solcoseril (en forna de ¡;x:mada cada dos roras) • · 

Ia penicilina no es eficaz, y se =nprobS que es nociva, - -

pues prolonga la duraci6n y agrava la evoluci6n de la enfer

medad. Por ello, su uso estS. co..'1.traindicado. Pero las apli~ 

cienes t6picas de c.Lortracilina son de utilidad. conviene -

hacer o:>lutorios suaves y aplicar p::madas, caro oraba.se para 

mucosas. Se recomiendan alimentos blandos y canplenentos co

rro Metrecal, Sega, Nutrament. 
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a.3. GinqivitiS Est:reptococsica: 

Es una enfe.t:medad aguda muy rara y contagiosa ya que está -

ocasionada por e.l estreptococo Viridans y se presenta con -

mayor frecuencia en niños. 

SlN'l"CMAS: 

l. - Es muy dolo=,,,; 

2.- Sialorrea 

3.- Malestar general 

4. - Inflamación de los ganglios cervicales 

Cl\Rl\CTERJ:STICAS GENERALES: 

Se localizan las lesiones características en la encía margi_ 
nal e insertada ésta, presenta una superficie lisa y de co

lor =jo brillante. 

'!'RATAMIENro: 

~s de un antibiograma se administra antihi6ti=. 

a.4. Gingivitis Goncxx>csica: 

Es una enfeaooclad muy rara y está originada por la ~ 

~· 

CARl\CmRISTICAS CLJNJ:CAS: 

Ia mucosa bucal se cubre con una manbrana grisasea, la cual 

se despren:!e posteriol:nente por zonas dejaroo expuesto el -

tejido conectivo. 

Es mSs canún en niños ya que es una infecc:íón causada dur~ 

te e.l alumbramiento; en adultos se ha llegado a encontrar -

pe= en cantidad m!nima. 
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TRl\Tl\MIENro: 

Administración de antibi6ticos después de un antibiograna. 

a.5. Abscesos: 

El absceoo dentario es una inflamación circunscrita, aguda 

y purulenta de los tejidos blandos en el diente o en torno 

a él. 

CJ\RACl'ERIS'l'ICAS CLJNICAS: 

La zona afectada presenta hinchazón y dolor. Puede haber -

malestar general, aumento de la temperatura y linfadenitis 

concami tan tes. El pus clestiende de la encía y se extiende 

hacia los tejidos subyacentes al f6n:ix vestibular. 

l.- l'Or una extensión lateral de una inflamación que pro14e 

ne de la superficie interna de una bolsa parodontal. 

2.- Por la obstrucci6n del drenaje de una bo:I,sa parodontal. 

J.- Por eliminación ~leta de cálculos dentarios durante 

el tratamiento de una l:olsa paro:lontal. 

4. - PUede haber absceso parodontal en ausencia de enfenns::lad 

parodontal ya sea ¡:or algún traumatisrro o ¡:or perforación 

de la pru:ed lateral de la raíz de un diente durante el -

tratamiento endodóntico. 

E>cisten tres tipos de abscesos: 

1.- Absceso Peri.odontal. 

2.- Absceso Gingival. 

J • - Absceso Per:iapicaJ.. 
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a. 5. l. l\bsCeso _ Pericdontal: 

El absceso periodontal. puede ser la exacerbaci6n aguda de 

la enfennedad peric:xlontal cr6nica. Pue:le prcxlucirse cuan

do la lllfecci6n pasa a los tejidos a través del epitelio 

de la bolsa. 

Tales abscesos son =nsecuencia de la oclusi6n de las sa

lidas angostas de bolsas tortuosas o bolsas intraalveola

res profundas. 

a.s.2. Absceso GiI>;¡ival: 

El absceso gin]ival es \ll1a relativa rareza que aparece 

cuando las bacterias invaden o::rrc consecuencia de alguna 

rotura de la superficie gingival. Estas soluciones de·=!!_ 

t:inuidad se originan durante la masticaci6n, procedimien

tos de higiene b.lcal o tratamiento dental. 

l\un::¡Ue al principio el surco g:in;¡ival queda intacto, el -

absceso se extiende a la profUndidad del tejido =nectivo, 

ataca ·al hueso alveolar y se c:ammica con el surco. 

a.S.3. l\bsceso Periapical: 

El absc:eso periapical (dentoalveolar) es_ el resultado de 

la lllfecci6n pulpar que se extiende a través del agujero 

apical a los tejidos periapicales. Estos abscesos generan 

trayectos fistulosos que comunican con la cavidad-bucal.. 

Asi.miSITO, ?Jeden establecer una o:rnunicaci6n con la bolsa 

periodontal o el surco gingival. Es posible que la lllfec

ci6n pul.par llegue a los tejidos periodontales por cana
les aberrantes, fracturas radiculares o una perforaci6n. 

De todos los abscesos periodontales el periapical es el -

m1is canún. 
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o=rra:i D~Il\L: 
IDs abscesos dentarl'.os se asarejan desde el punto de vísta 

cl!nioo, pero difieren en su origen. El absceso peri.apical 

pxoviene de la infecci6n p.llpar; el absceso periodontal. se 

forma por la bolsa, y el absceso gi.ngival es una infecci6n 

que se prcxluce por una soluci6n de c::ontinuidad en la supe;: 

ficie gi.ngival. 

·:-.•;: 
rm:1l1' t.lc cn1u1b en l:a f.,,,;t3d..'J11 1lc 

;ih•ce-11..: 4., \11•<~• p~1iapiol: n, ah...c:C"\u po;riuolun· 
•~I: C. ;.b.u.•-.j1 ~iu;i;h:al. l.:a inkteic'ln ¡uin1:ui;ii th: 1111:a 
11111:1 pucolC' lra•l;ubr-.c a •111,1 lllll:I. ~ tn•,.lmil llll<l 
h .... ió11 ..,,luml.1.1b1. :\01c111:\ .. , ¡nu.olc c,1e111ln..._. ;¡,\ ltH

ui' "-""';J.ul:ar. 
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Aunque el absceso se origine en un l.ugar, puede extenderse 

y lesionar otras zonas. Por ejen;ilo el absceso periodontal 

es capaz de p:coducir necrosis p.llpar y los abscesos peria

picales, en última instancia, pueden p:coducir l:olsas. 

El proceso infeccioso y los sl'.ntanas cilnicos de los dive;;_ 

sos abscesos se asemejan. IDs abscesos sólo difieren en su 

origen y en el avenamiento de la infección. 

El djagn6sti= se basa en los hall.azgos cl.l'.nicos, en el -

examen radiogrMico y en la prueba pulpar. 

TRATAMimro: 

El tratamiento varía con la decisi6n de conservarlo o extra 

erlo, y según sea el absceso. POr lo que el tratamiento -

puede ser excclántico, periodontal y endocl6ntico. 

El primar paso del tratamiento es la reducción del absceso. 

La administraci6n de antibi6ticos está indicada cuando hay 

fiebre y malestar general. Si no lo hay, se establecerá el 

drenaje. Esto se hará mediante Cllretaje de la l:ol.sa o incf. 
si5n del absceso • 

• 
\f0'11rr;n: dro r•lablru:~r el "drtnajl'.'. A, lnd•i/111 huri1<H1ul 11, Cu1r1~¡,. pnr ti '""º ¡.;iu.,;n.il. C, 

C(llg~jo pn¡ul'im. 
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cuando fuere preciso, la extracci6n del diente serv:irá ~ 

ra drenaje. Uná· vez reducido el absceso se hará el trata

miento indicado. 

En algurx:>s casos, ~cer colutorios cor. agua ca.!.iente cada 

dos horas ayuda a que el absceso rradure. Si ha.y que hacer 

una incisión se practicará un corte b:>rizontal en el cen

tro del absceso. Se puede =locar gasa :1odofm:rraéa. 

Ia.s incisiones verticales que abarcan el :rargen gingival 

pueden producir recesiones antiestéticas '1 es ~eci.so ev~ 

tarlas. 

Durante los abscesos agudos se necrosan partes de hueso -

alveolar. 

Se pueden fonmr pequeños secuestros. cuando se forrr.a un 

secuestro e!. absceso no se resol verá y h3.brá que el.irr..inar 

el secuestre de p!:"e.ferencia rrediante un colgajo, salvo -

que sea expulsado. 

Por lo general, el absceso se resolverá después del dre..~ 

je. las lesiones periapicales se tratan mediante proced.::.

mientos endod6nt.i=s, y =ro =nsecuencia de ello puede -

cicatrizar el sur=. 
Si un absceso abarca tejidos periapicales y periodoni:ales, 

se hará el tratamiento canbi.nado. Esto se .real.iza e."F<'ni~. 

do la zona de un =lgajo anplio para tener buen acceso a 

la superficie radicular y el ápice. De esta manera, en -

una sóla operación se hacen =ataje y apicect:anía. 



C.11lp;2j11 para pennitlr d 2rce-o1 a. In~ 1e
ji.Ju1 pcfi:ipicala 'f pcriuc.lt1t1Ulc<'. fn llli U~~ q11c 
1l(•111:i1u..l;111 lr;u;¡11dc111n c1ul,.•ll1111icu ~ pcri<"'l11nt2I d-
11111llánc•1, s.c hace 1c~11il111 .1pi12I \ n•¡,.ijc 1a1licu
¡,...._ (."•lap1a<1u ,fe 'l 11111, J. R.: J. (";1.11;111. lknl. A"•· 
!!S·i1UI. 1!1',~I.) 

Tarnbilm el absceso parodontal puede ser agudo o crónico 

y sus caracter!sticas son las siguientes: 

a.5.4. Absceso Parodontal l\gudo: 
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En este caso hay dolor irradiado, puls.§.til sensi

bilidad aurentada de la enc!a durante la palpa- -

ci6n, sensibiliclad del diente a la percuc.i6n t=! 
zontal y novilidad dentaria. 

CARllC'l'ERISTICl\S CLINICl\S: 

Aparece caro una elevación ovoide de la enc!a en 

la zona lateral de la ra!z. Ia enc!a se encuentra 

edematosa roja y con una superficie lisa y bri

llante. Puede tener forma de cúp..tla o punteaguda 

y blanda y puede expulsar pus mediante una presi6n 

digital suave. 
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TRl\TI\lolllNIO: 

Drenaje del absceso y administración de antibióti

cos, posterionnente legrado parodontal para elimi

narlo CXXTpletamente. 

a.6. Pricoranitis u Operculitis: 

DEE'=CIOO: 

Es la inflamación de los tejidos gingivales y teji

dos blandos continuos que se hayan sobre un diente -

que oo ha e:ru¡:x::ionado canpletarnente, generalmente se 

presenta en los terceros rrolares . 

CARl\CTERisrICl\S cr.=Cl\S: 

la superficie oclusal de lll1 diente se observa parci

almente cubierta por un capuchón de tejido, (el ~ 

culo) que existe durante la erupción del diente. 

El opérculo es particulannente vulnerable a la irri

tación. y muchas veces es traumatizado durante la o

cluci6n del paciente. la fm:na de los tejidos peri~ 

ronarios favorece la retención de los al.irnentos y en 

esta zona la higiene bucal se difuculta por lo que -

es ccmún que haya infección. 
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Periex>l:Cllitis en un tercer molar. 
E1 diente se halla p.ucia.Jmante envuelto en un tejido, y el ope:rculo 

cubre la parte distal de la superficie oclusal. 

Además hay b:>lsa 

TRA'.l!!\MIENrO: 

Para su tratamiento deben considerarse los sígui~ 

tes factores: 

l.. - Ini:ensidad del proceso inflama.torio. 

2. - c:atplicacicnes sistenáticas. 

3.- Conveniencia de conservar el diente afectado -

mediante una radiografia. 
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Si cietenninarros dejar el diente los pasas del tr~ 

f:amiento de la pericoronitis son los siguientes: 

1.- Límpiese la zona !!Ediante lavado y =etaje -

- suave para quitar los res:\duos de abajo del -

opé_"tUlo. Establézcase un drenaje. 

2.- Col6quese un s6lo espesor de gasa de 5 Iltll, ~ 

dofoi:macla, debajo del opérculo. 

3.- Si no se puede hacer el drenaje adecuado y la 

palpación revela fluctuación, se incide y se 

drena por la incisión. 

4. - Si hay fiebre y linfoadellopatia, se considera 

el tratamiento =n antibi6ti= por via siste

mática y antiinflamatorio. 

5.- Indíquese al paciente que se enjuague frecu~ 

teme.nte con soluciones salinas tibias (una ~ 

charadita de sal en medio litJ:o de agua tibia) 

6.- En la segunda sesi6n (24 roras más tarde)' -

quítese el drenaje. Col6quese un nuevo drena

je, dejándolo otras 24 horas. 

El paciente debe presentar mejoría. 

7 .- Decídase si extraer e.L diente, conservarlo o 

eliminar el capuch6n, ma:!iante una plastia de 

la encla. 
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b.J.. Gingivitis Crónica: 

Calo su nanbre lo indica es básicarrente la inflamaci6n de 

la encía. Enfru:meclad que se presenta con lentitud, es de 

larga duración e indolora. Ia Gingivitis Crónica es la -

nás ccmún. Los pacientes pocas veces recuerdan haber ~ 

do sl'.ntcrnas anteriores: esta es una lesión fluctuante en 

la cual, las zonas inflamadas persisten o se tornan ncmn~. 

les, y l.aS zonas nornales se infl.arran. 

CARACJ.'ERISTICAS CLINICAS : 

En la gingivitis crónica, la destrucción y reparación del. 

tejido ocurren simultánearrente. Los irritantes locales -

existentes lesionan el tejido, prolongan la inflamación y 

provocan penneabilidad vascular y exudación. Al misiro - -

tienpo, se forman nuevas células conectivas, fibras colá

genas, substancia fUndamental y vasos sanguíneos, en un -

contl'.nuo esfuerzo por reparar el. daño de los tejidos. Es

ta interacción entre destrucción y reparaci6n afecta el -

color, se encuentra rojo brillante, el. tamafu, y la con

sistencia, lisa sin puntilleo y la textura superficial de 

la encía. A veces presenta sangrado espontáneo o provoca

do. 

Al valorar las características clínicas de la gingivitis, 

es necesario ser sistenátic:o. Hay que poner atención en -

alteraciones muy sútiles de los tejidos que se aparten de 

de nonnal, ya que pueden tener gran importancia diagn6~ 

ca. El enfoque clínico sistenátic:o exige el. exáinen ~ 

do de la encía y de las siguientes características : color, 

tamaño y forma., consistencia, textura su¡;:erficial y p::>si

ción, facilidad de herorragia y dolor. 
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E.'l.'IOICGIA: 

Se encuentra originada por m!iltiples factores locales =
!!O son la placa bacteriana, el sa= o tártaro dentario y 

trala higiene. (Ningún estado sisterático por si mimo cau 

sa gingivitis cronica) • 

TRATA.'IIENIU: 

Es preciso que el tratamiento vaya precedido por el exárren 

cuidadoso para detectar todas las fUentes de irritaci6n -

local. (Placa dental, cálculos, restauraciones mal reali

zadas, etc). 

Hay que teñir los dientes con substancia reveJ.ante para -

detectar la placa y sondearlos euidadosamente con explor~ 

dores del nGm. 17 ó nGm. 21 para localizar pequeñas part)'._ 
culas de cálculos. 

l. - Se le dará una explicación de la :importancia del con

trol de la placa y la enseñanza al paciente de eólro -

conseguirlo. Este proporcicna al paciente una per~ 

tiva realista respecto de.!. tratamiento, el.Lo incluye 

algo que él debe hacer pos sí mimo, al igual que el 

odontólogo hace por él. 

Tambiá> nos da la oportunidad de derostrar que el co~ 

trol de la placa beneficia realmente a sus encías. -

una vez instru!do el paciente en el control de la p~ 

ca, se le cita para la próxin'a visita. 

2.- Se revisan con el paciente el estado de las encías y 

se le enseña la mejoría. Se tiñen los dientes con ~ 

stancia revelante y se controla la placa mientras el 

paciente demuestra los diversos procedimientos que -

anplea. se raspan los dientes para el:!minar todos los 

depósitos, y todos los dientes se pulen con una pasta 

a base piedra pánex fina. 
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El pulido es una medida preventiva .i.mp;::irtante contra 

la recidiva de la gingivitis. I.a placa, la causa más 

imp:>rtante de gingivitis y estado inicial de la for

maci6n de los cálculos, tiende a fo.nnarse con rrayor 

rapidez sobre su¡:erficies ásperas .. 

Otras causas de irritación t.ambién deben ser elimina 

das caro las restauraciones r.al realizadas. 

3.- Se examinan las encías y se controla la placa. se -

presta especial atención a las zonas de inflamación 

¡;:e.rsistente, lo cual irrplica un nuevo raspaje e in-

sistir en la técnica del paciente para l.impiar la za 

na. 

Estos procedimientos se repiten en sesiones sucesivas -

hasta que las encías quedan sanas. 

Entonces se observará al paciente en "visitas de control" 

y se hará una explicación de las razones para las visitas 

periódicas y la i.mportancia del cuidado que él dé a su -

boca en los lapsos inteonedios. 

CAUSAS DEL FAACASO: 

Por lo general no presenta problanas ; sin anbargo, las -

causas nás frecuentes de su fracaso son: 

l. - No el:imiilar partículas pequeñas de cálculos que están 

debajo de la uni6n arnelocerrentaria. 

2.- No pulir las sui:erficies dentales una vez eliminados 

los clep6sitos. 

3.- control ínadecuado de la placa caro: 
a) Insuficiente enseñanza del paciente. 

b) Alta prematura del paciente antes de que haya de-. 

l!Ostrado caipetencia en el control de la placa. 
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Con e.xcep:ión .::e la anes::eci.a 1:.ápica, las arogas no tienen 

finalidad im;:ortam:e alguna en el -:.ratar.U.ento de la gingi

vitis crónica. 

b.2. Parodontitis Crónica: 

Es una i-'1.flarración :ie la encía y de los tejidos mis prof~ 

dos del. paI'C)COnto, es una secuela de la ginc;ivitis cr6nica 

no tratada. Se caracteriza par la fer.ración oe i:x>lsas y 

destrucción ósea. 

ETioux:;IA: 

Está ocasionada ¡::or irritantes locales (principalmente pl~ 

ca bacteriana) y está agr="-Dada ¡_:or er.fe.rrr.eclaces .:..ntt!nsi

cas, trastornos er.docrir.os, deficiencias e.e la nut:=ición, 

traumatism::) periodonta.1. u otros factores, corre Di.atetes -

Mellitus. 

CARACTE!USTICAS CLINICAS: 

la. más im¡;xn:tante de la ¡:a.rcdontitis crónica son la prese::._ 

cia de l:olsas pa..ro.:1antales con '=XUdado purule..'1t:0, =esorcién 

de la cresta alveolar y rrovilidad dentaria. la encía pre

senta un color rojo azo.ileso y hay '9érclida de la for.:-a, la 

consistencia y textura de la encía generalm:ml:e es indolo

ra y puede haber sangrado ex¡_:.ontáneo o provocado ~ -

el paciente refiere un sal::or metálico característico. 
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TRATJ\MIENl'O: 

l. - Eliminación de :irritantes lccales. 

2.- Control personal de placa del paciente. 

3. - Eliminación de bolsas ¡ru:odontales ne:iiante eJ. legrado 

parodontal. 

1lOISA PAIOXNrJ\L: 

Es la migraci6n patológica de la adherencia epitelial hacia 

apical o la profundización patológica del surco gingival, -

es una de las características importantes de la enfennedad 

parodontal. El avance progresivo de la bolsa conduce a la -

destrucción de los tejidos periodontales de soporte, afloj~ 

miento y exfoliación de los dientes. 

SIGNCS Y SIN'.I'CMAS : 

El ónice rnétcxlo seguro de localizar bolsas per:i.6:!ontales y 

deteznu.nar su extenci6n es el sondeo cuidadoso del margen 

gingival en cada cara del diente. 

los signos clínicos siguientes .in:lican la presencia de bo!_ 

sas ¡;:eriodontales. 

t.- Encía marginal rojo azulada, agrandada_, con un l:orde -

redondeado, separado de la superficie dental. 

2.- Una zona vertical rojo azulada desde el nargen gingival 

hasta la encía insertada, y a veces hasta la mucosa al

veolar. 

3.- Haro=agia gingival. 

4.- una solución de continuidad vestibulolingUal de la en
cía interdental. 
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5.- Encía brillante, blanda y con cambios de color junto 

a superficies radiculares expuestas. 

6.- Exudado purulento en el rrargen gingival, o su apari

ci6n al hacer presión digital sobre la superficie ~ 

teral del margen gingival. 

Exudado purulento de la -
Bolsa Periodontal rredian
te presión digital. 

7 .- Movilidad, ext_..-usión y nu.graci6n de dientes. 

8. - La aparición de diastanas dende no los había. 
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Por lo general, las l:olsas periodontales son indoloras, -

pero pueden generar las siguientes síntara.s; dolor local.! 

za.do o sensación ce presión después de caner, que dismin~ 

ye gractual.rnente: sa.oor desagradaole en áreas localizadas; 

una terrlencia a succionar rraterial de los espacios inter

dentarios; dolor irradiado 11en la profundidad del nueso 11
, 

que empeora los días de lltNia: una sensa.ci6n "roed.ora" o 

sensación de picazón en las encías; la necesidad de in~ 

ducir un instrumento puntiagudo en las encías, con alivio 

pjr la hatorragia que sigue: quejas de que los alimentos 

se "atascan entre los dientes", se "sienten flojos los -

dientes", o preferencia p:>r o::mer "del otro lado"; sensi

bilidad al frío y al calor; e10lor e.n dientes sin caries. 

CU\SIFICACION: 

I.as l::olsas parodontales pueden clasificarse de la sigui~ 

te nanera: 

1.- SUpra6seas: En la cual el fondc del hueso es =ronario 

al hueso alveolar subyacente. 

2. - Infra6sea: En la cual el fondo de la l:olsa es apical 

al nivel del hueso alveolar adyacente. En este tipo, 

la pared lateral de las l:olsas está entre la superfi -

cie dental y el hueso alveolar. 
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e 

Las bolsas también pueden clasificarse, según el número de 

caras afectadas caro sigue: 

Sinq:>le: Una cara del diente. 

canpuesta: Dos caras del diente, o Irás. 

Canpleja: Es una bolsa espiralada que nace en una superfi

cie dental y da vueltas alrededor del tiente, y afecta a -

otra cara o más. 

Cf;ulfü::u·i!lndrlu 
!>.JI~ "'~•in la• 1up.:rr..:;., ó~ntdo 
.afn;t.1du .. '4, bd1.a ,im;i!,,B. t,.,¡'"' 
~"()rr.puota. C, l><ll..:i <;"Omp!efa. 
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I.a i:2se de las bolsas está en canunicaci.6n directa con el 

margen gingival en cada wia de las caras afectadas del -

diente. 

REI.:ESICN GINGIVl\L Y PROruNDIDAD DE IA BOLSA: 

I.a bolsa produce la recesión de la encía y la denudación 

de la superficie radicUl.ar. I.a rragnitud de la recesión, -

genera.lrrente, pero no s:!rnpre, se correlaciona con la pro

fundidad de la l:olsa. Esto es porque el grado de recesión 

depeMe de la 1=a.1.izaci.6n de la rose de la bolsa sobre la 

supel:ficie radicular, mientras la profuroidad es la disl:a!l 
cia entre la !:ase de la bolsa y la cresta de la encía. Bo!:_ 

sas de igual profundidad pueden tener diferentes grades de 

recesión y bolsas de diferentes profUndidades la misma re

cesión; caro se ve en las fi.gUras siguientes: 

lr;tulproíund11!.ad<l.,b<>lu,t!llu.-nlC"tg1•• 
dO'I dll' r«'l'\lón. A. ¡>TOÍundid•d de bolH (Pl, fM..'<:'rión (R}. 
B, rr<lfandldad rlr bol .. l¡i;•11I qo" "n .. ~. m•)or r~t~n 
{R\. C. p¡ofondld.od <k bol"' i¡:ual que"" t\, ltcUIÓn aun 
ma)ortRJ. R~ 



Oiícrrt1d1. rntr~ profuridid•d de bol .. "/ 
¡:;t•do de r.'\"T•iOn. ,.\, boha rrofon¿a 11'1. po<:I , .... .._..¡nn 
un. B. Lol..a Pfofonda (rJ te<.~lón pronunciada OO. C. 
bol.a wi::ua •PI· u-cMioll ptonuoclad1 4RI. 

TRATJlMilNro: 
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Es ¡;:or medio de la realizaci6n de un legrado parodontal.. 

b.3. Absceso Peri.odontal Crónico: 

se presenta o::m::> una fistula que se abre en la mu=sa gin

gival en alguna parte de la raiz. Generalmente es asintcrné. 

tic:o, pero el paciente puede referir tm dolor sordo, algu

nas veces adan1is de tener la sensaci6n de que el diente se 

encuentra fuera del alviolo, sintieroo el deseo de rrorder 

y frotar el diente. 

'l'!1ro'l\MlD!IO: 

Legrado parcxlontal para eliminar el. absceso. Radiogr.:!.fi=

mente se observa una zona circunscrita radiolucida en e.l -

sector lateral de la raiz. 
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c.l.. PerJ..Odontitis Juven.il 6 Feriodont:0sis: 

Es una enfermec.ad p:x::a frecuente del pe.riooonto r que se 

caracteriza por pérdida 6se.a al veo lar vertical rápida, 

en torno a los prineros rrolares e incisivos permanentes. 
1 

El'IOLCGIA: 

SU etiología y pacología son de=nocidas. Puest:O que se 

desconocen su etiología y patología, ei diagnóstico se -

hace sobre la base de la especialidad de las caracterís

ticas clínicas y la freeuencia. AUIXJUe el hallazgo dis

tintivo de pérdioa 6sea en m::ila.res e i..""lCiSi'-'OS es pa~ 

n6nico en j6venes, pueden estar afectados otros dientes. 

Cl\ru\Cl'ERISTICAS CLINICAS : 

Es raro que la Periodontosis se diagnostique cuan:±o es -

incipiente, pues en ese rranento hay pocos signos y sín

taras. A veces se diagnostica temprano meiiante un exti-

men radiográfico de rutina. .En estos casos la enda no -

presenta signos clínicos mmifiestos de inflarnaci6n. SUs 

rnani.festaciones cUnicas tard1as son migración de los -

dientes, con aparici6n de dl.astaras, y extrusi6n de los 

dientes. 

CUando el paciente acude al dentista, suele haber l:x:ilsas 

profundas. 



CARAC'l'.ElUSTIO.S DISTINl'IVl\S ~ IA DIFEREN:Il\N DE 1.A 

PERIClXNI'lTIS: 

l.- Edad de l.a instalaci6n. 

2.- Relación con el. sexo. 

3.- Tendencias Familiares. 

J.09 

4. - Fa.Lta de rel.aci6n prcporcicnada entre los factores et.te_ 

l6giccs locales (extrÍ.'>SeCOS) y la magnitud de .la res

puesta (destrucción pericdontal. profunda). 

s.- Patr6n radiográficc distintivo de p&dida 6sea alveolar. 

6.- Vel.ocidad de avance (a diferencia de l.a pericdontitis -

avanza con rapidez). 

La aparición de la ¡;eriodontosis es dudosa y se produce du

rante la puber1:ad, entre los ll. y l3 años. El hueso al. veo lar 

se desarrolla norrna.lmente, y la erupción dentaria también es 

noil1lal.; s6lo después sufre resorci6n. La per.iodontosis ataca 

tt'ás a mujeres que a hcrnbres, la relaci6n es de 3: l. (mujeres 

a lxxnbres l . 

TRA~rAMIENTO: 

Los pasos a seguir para su tratamiento son los siguientes: 

l.- CUando hay defectos 6seos muy profundos en W1 diente fl~ 

jo, vecino de un diente fi.Dne con excelente soporte 6seo, 

es nás acertado extraer el diente enfeJ:JTO cuanto antes ~ 

ra que el vecino saoo tenga probabil..idad de sobrevivir. 
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2.- Ia c;(rug!a se utilizará. cxm prudencia. No hay que da

ñar a1 vecin:> san:> ¡;or conservar Wl diente dudoso. Es 

¡;osihle·que mucoos de estos dientes se puedan salvar 

neiiante los nuevos iretodos de implante 6seos o de ~ 

dula 6sea de zonas dadoras alejadas (3eros. rroJ.ares) • 

3. - En caso de no lares que se hallan parciallrente afecta

dos, esta indicada la anpitaci6n radicu.Lar y la herni

secci6n. 

4.- Ia ferulizaci6n fija es favorable e importante para -

el aspecto estético del paciente. 

S.- El. tratamiento ortod6ntico de .Los dientes anigrados -

afectados ¡;or la periodontosis rrejora la evo.Lución -

cll'.nica de la enfei:medad (hay regeneraci6n 6sea) • 

6. - Cuando hay traumatism:> oclusal. hay que realizar el -

ajUSte tre:Uante desgaste selectivo. 

c.2. Gingivitis Descamativa Cr6nica: 

Ia gingivitis descarnativa es una inflana.ción difusa CJ:Ónica 

que se caracteriza ?Jr el despren:l.imiento o descarnaci6n del 

epitelio. 

Cl\Ri\Cl'ERISTICAS CLINICAS : 

Es una afección rara que ataca las enc!as papilar, imrqi

na.L e insertada, presenta zotl'!S irregulares en t.oda la "!!. 
c1a de color rojo vivo, lisas y brillantes. Al frotar la 

enc1a =n el dedc, con un rollo de algod6n o Wl cOOrro de 

aire puede desprenderse el epitelio superficial., dejando 

una superficie sangrante y dolorosa de tejido conectivo -

expuesto. 
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En casos más graves, la encía se cubre de múltiples zonas 

vivas sangrantes sobre un fondo de eritana intenso. Estas 

lesiones cx:::mienzan o:::rro erupciones vesiculares y se ran

pen. Los pacientes e><perirnentan una sensaci6n de ardor, -

que se agrava =n les condimentos, alimentos .1cidos y be

bidas carbcnatadas. Sienten. sal:or salado y en raras oca

siones sufren dolor espont.1neo. 

Ia pato;¡enia de esta lesi6n fue atribuída a una alteraci6n 

del iootabcl.isrro de la substancia funda!rental y de la mem

brana basal. Es más frecuente que se presente en mujeres 

nenop.'iusicas aunque también se presenta en hcrnbres. A ve

ces se intercalan zonas de tejido nonnal. 

ras lesiones, se limitan a la enc!a vestibular, pero a ~ 

ces se producen en la mucosa alveolar, la bucal a en el -

paladar duro en torno a los dientes. Es raro que afecte -

zonas desdentadas. Hay perl'.odos de renisi6n exp:mt.1nea. 

ErIOUXIA Y TRATAMIENl'O: 

Ia etiolog!a de la gingivitis descamatJ.va cr6nica es des

ccnocida. El tratamiento de la gingivitis descamativa ha 

sido un problana desde que se reccnoció clínicaioonte. Ia 

irayor1a de los procedimientos han aportado s6lo alivio -

temporal. Ia aplicación t6pica de horrrcnas estr6genas en 

fo:ona de pc:m3da proporcion6 mejoría tan¡::oral en muy pocos 

casos. Se obtuvieron roojores reSllltadcs a:>n la aplicación 

tópica de corti=ides. Se recanienda la pc:m3da de corti

coide (2.5 por 100), es una base adhesiva (kenalogen en -

Orabase) • Para obtener mejoría cllnica e histológica, el 

tratamiento con esta preparaci6n debe durar seis meses o 

más. También es beneficioso que la higiene bucal sea ~ 

lente. 
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En casos rebeldes y con dolor, y cuando resulta difícil 

masticar, se emplean apara tos protectores de pllistico, 

cubren la encía y conservan el medicamento. Algunas ve

ces se confunde con la gingivitis ulceronecrotizante; -

es inp:>rtante establecer la diferencia ya que los enj'-"!. 

gaterías con agua oxigenada están contraindicados en la 

gJ.ngiv:f.tis aescamativa. Sin enbargo, con etiología y -

evolución tan indefinidas, el pran6stico y el tratami"!!_ 

to son imprecisos y la apreciación del tratanu.ento, ai

fícil. 
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a) .Raspaje y curetaje: 

Es el medio tási= más ccmúrnnente enpleado para la eliminaci6n 

de las l:olsas parodontales y el tratarnier.to de la enfenneclad -

gingival. Debe realizarse con nunucicsidad y dejar la superfi

cie ra.dicu.I.ar lisa, lL~ia y pulida. 

a. l. OBJETIVO: 

Los objetivos =nsisten en el ~ para eliminar cálculos -

placa y otros dep5sitos, el alisado de la raíz para anparejar

la y el.iminar la substancia dentaria necr6tica y el curetaje -

de la superficie interna de la pared gir.gival de las l:olsas ~ 

riodontales para desprender el tejido blando enferrro. Cuando -

se retiran los depSsitos calcificados y no calcificados, la -

uni6n dentogingival enfenra puede cicatrizar. El tejido infla

natorio cr6m= de la lamina propia tiene ¡:osibilidades de ser 

reenplazac:lo ¡:or teJido =nectJ.vo j6ven =np..iesto ¡:or células de 

reserva, otros elementos fibrosos y células sanguíneas. !a ma

yor parte de este tejido se organiza para foonar una barrera -

intacta o::intra substancias ex6genas, y así la J:x:ilsa se ccnvi~ 

te en un suroo sano. 
- Raspa.je. Es la técnica por medio de la cual se tiende a eli

minar los irritantes que se encuentran adheridos a los teji

dos duros del diente. Se eliminan cálculos, placa y otros d~ 

pSsitos. 

- Alisado. Para regularizar la superficie radicular y eliminar 

sustancias necr6ticas. 

- Curetaje. Procedimiento que sirVe para eliminar el tejido en

fe:aro que se localiza en la pared lateral del intersticio g'-!!. 

gival noma! o patol6gi=, cteocntinado l:olsa. 
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a.2. cn-D :AASPl\R Y l'.LISAR: 

Es preciso lilrpiar lo nejor p::isible el campo operatorio; si 

se encuentra cubierto de grandes cant:idades de placa y ma~ 

ria alba, o:miéncese p::ir usar piedra p!'Jnex f:Wa·, con una ~ 

za de cauc::l'x:> !lDJ"ltada en el torno, para quitar estos dep6si

tos blaOOos. Esto dejar& rrás limpio el campo y ter.drenos ire. 

~ visibil;i.dad. lb es necesario usar anestesia, sahu si -

hay sensibilidad gingival o dentaria. 

El raspa.je y curetaje consiste en un ncvimiento de "tracción11 

excepto en las superficies pro>O'.Irales de dientes anteriores 

muy juntos, donde se usan cinceles delgados con un 1TDV:lmien

to de "empuje". En el rrovimiento de 11tracci6n", el ins~ 

to tara. el l:orde apical del cálculo y lo desprende con un rre_ 
vimiento firme en di.recci6n a la roren.a. El 11arrastre11 brus

co ~e el diente deja "muescas" en la superficie radicu.l.ar 

que originan sensibilidad p::isoperatoria. 

En el nov.imiento de 11entpUje11
' los dedos activan el ins~ 

to.. Este rrovimiento se usa con el cincel , en las superficies 

prox:imales de dientes anteriores apiñados. El instrumento se 

apoya en los bordes laterales del c&1Cll1o y los dedos hacen 

un movimiento de empuje que desprende el cálculo. Para no -

-introducir cálculos dentro de los tejidos de soporte, ev1tese 

empujar el instrumento en direcci6n apical. La raroci6n de -

c&lculos no es una operaci6n de redt=i6n paulatina. 

El. cálculo se desprende en su totalidad, carenzando por ~ 

jo de su l:orde: no se va adelgazando hasta alcanzar la 5UpCE_ 

ficie dentaria. Una vez eliminados los cálculos de una parte 

del diente, el instrumento se desplaza para desprender los -

depósitos adyacentes. 
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El raspaje se limita a una pequeña zona del diente a los 

dos lados de la unión amelocementaria, donde se .locaJ.i

zan los cálculos y otros dep6sitos, Esta es la zona de -

instrumentaci6n. 

a.3. lNDICACICNES: 

- En la elll!Unaci6n de oolsas supra6seas en las que la -

profun:ilzacMn es tal que basta con aplicar un cb:lrro 

de agua tibia o una sorxla para separar la pared de la 

l:x:>l.sa edematosa. 

Si l.a oolsa es fibrosa se requiere de tratamiento qui- ' 

riirgico. 

- Todas l.as gingivitis, excepto el agrandamiento gingival. 

- En el tratamiento de bolsas infra6seas (seg!in el caso) . 

a.4. PASOS A s=R EN IA TEX:NICA DE RASPA.JE Y CUREI7\JE: 

l. Aislaclc y anestecia local. se efectúa con rodilJ.os de -

algod6n o bien can gasa¡ adE!!lás de l.a previa aplicaci6n 

de un antiséptico suave en .la zona. 

Se anesteciará t6picamente, por infiltraci6n o bien -

troncular, seg!in requiera el caso. 

2. Eliminación de cálculos supragingivales. Cbn ésto ob~ 

nares retracción de la enc1a pues los instrulrentos su

perficiales ocasionarán una leve herro=agia de la mis-

ma. 
3. EUm:!naci6n de cálculos subgingivales. ü:>s raspadores 

profundos se encargarán de este paso ayudados por los -

cinceles que actuarán en los espacios interproximales, 

todo ésto asegurárdonos de elimúlar los cfil.culos aGn -

más profundos de la oolsa. 
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4. Alisado de la superficie dentaria. Para lograr la -

eliminacicSn de depcSsitos profundos, y cemento n~ 
tic:o usarem::is las azadas, tenniiru1clo esto con las -

curetas que son las que mejor ros dejan las superf;i,_ 

cie radicuLar. 

Ya efectuada la eliminación de estos factores clisaj,_ 

nuirá c:onsíderablanente la fl=a de la l::olsa perio

dontal y la raíz quedará preparada para que se d~ 

site tejido conectivo nuevo sobre la superficie. 

S. Curetaje de la pared blanda de la l::olsa. 'Ibdo este -

tejido infectado se elimina para que sea sustituído 

¡;or tejido sano. Manás, deberá ser eliminada la a

dherencia epitelial para facilitar la reinsercicSn -

del tejido conectivo a la superficie radicular. 

Deberá de sostenerse la pared de la l::olsa con un de

do ¡;or fuera de éstapara quen:>sesepare de la hoja -

de nuestro instrumento el epitelio interno en el in

terior de la l::olsa. 

6. Pulido de la superficie dentaria. Este pulido se~ 

lizará con copas de gana añadiéndoles pastas abrasivas 

finas, el objeto del anpJ.eo de la copa de gana es 1.1~ 

gar a la zona subgingival sin dañar a los tejidos ve

ciros, ya pulida se ejerce presicSn sobre la superfi

cie gingival para adosarla a la radicular lavándose -

todo con agua tibia. 

De aqu1 en adelante el éxito de nuestro tratamiento -

dependerá de la linpieza que se J.ogre de parte del @ 

ciente. El cepillado deberá ser más vigoroso conforme 

transcurre el tianpo. 
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b) GiJlqivcpl.asila: 

Es el procedimiento qui:rúrgico dirigido a aar nueva fema a los tej f. 
dos marginales ele la encia, desde la superficie externa hasta el di'"!!_ 

te. 

Con gran frecuencia, la gingivoplastia y la gingivectanía se reali

zan juntas. 

INDICl\L;IONES: 

- Erupción pasiva alterada, en la que la encía cubre una porci6n re

lativamente grande de la corona anatánica. 

- Eh la gingiVitis ulcerosa necrosante recu=-ente que ha alterado la 

arqw.tectura gingi val.. 

- La extirpación de la encía hiperplástica. 

- .Además la gingivcplastia se efectúa = al. remxleladO gingival. 

n:> fuera incluido al finaliZar alguna otra téc:nica de cirugía pe

riodonta1, o bien la pcx:IBrOs usar cuando la cicatrizaci6n de al~ 

na de las téc:nicas quirGrgicas oraJ.es que involucran la encía, ~ 

picie irregularidades de la encía, tanto marginal caro insertada. 

b.l. PASOS A SOGUIR EN !A TEX:NICA DE IA GllGIVOPIA!>í'IA: 

l. Primeramente deberos preparar al paciente en cuanto a la 

higiene bucal., esto es con la rem:x::i6n de todo dep5si to -

calsificacb y placa. Este paso se realiza en una, dos o -

hasta tres sesiones. 

2. la anestesia es por infiltración local, aunque se puede -

aplicar la técnica regional. 

3. la corrección del festoneado y la fema fisio16gica del -

surco se llevan a cabo con el bisturí de orban, aunque se 

puede utilizar tijeras quil:úrgicas, alicates para tejidos 

o el.ectrocauterio. 
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Se utilizan bisturíes arriñc>nados o interdentarios, con -

un novlmiento de raspado para retocar los biceles. Se ~ 

pa levanente el b:>rde con presilin fi:me y pareja sobre el 

tejido fibroso resistente. 

De rranera similar se usan piedras de diamante en el f~ 

neado y bicelado de las superficies, se hacen girar las -

piedras en fama de ruecla en direccilin contraria al dien

te, se dirigirá un clx::>rro de agua o so.luc16n salina sabre 

la piedra y el tejido para evitar necrozar el tejido. 

Resumiendo, poderos decir que en la gingivoplastia se afi

na el margen gingival, se =ea un contorno marginal festo

neado, adelgazamiento de encía insertada y =eaci6n de SUE_ 

cos interdentales y la remxlelaci6n de la papila interden

taria que nos proporciona vías de escape a los alimentos .. 

4. Terrniilada la gingivoplastia se lava perfectaioonte la zona 

intervenida quitando todo exedente de tejido a base de -

aplicar un chorro de suero fisioló:Jioo cie preferencia, se 

seca la zona y· se coloca un ap6sito quirúrgico con la f~ 

lidad de que el paciente tenga una mayor carccliciad posope

ratoria; asi misrro, que nos impide la forrcaci6n de tejido 

<.le granulacilin exhuberante y controla la harorragia poso

peratoria, así caro teneros una menor probabilidad de in

fección. 

5. Se in:lican los cuidados I.XJSOperatorios corres¡;:onclientes: 

6. El ap6sito quirúrgico generalmente se retira a los oc00 -

,Jías • :>e le recomienda al paciente Llevar a cal:o su técnica 

adecuada de cepillado. 
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e) Gingivectan!a c.l.ásica a bice.l. extei:ro o a 45°: 

ta gingivectan!a es el tratamiento quirGrgico por excisi6n de la 

ene.ta, el cual se realiza en dos tiempos, l~- el.uninac.i6n de la 

ene.ta enferrra. y 2:- raspaje y al.:i.sadO de la superfic:Í.e radicular. 

ta gingiveci:anía clásica es el tratamiento de elecc.i6n cuando en

=ntram:>s agrandamientos gingivales, los cuales pueden ser edema

tosos. 

Indicacl.cnes: 

- Bolsas supra6seas profundas. 

- Bolsas supra6seas =n paredes fibrosas. 

- El.im:ínaci6n de agrandamientos fibrosos o edematosos. 

- Transfonnac.i6n de márgenes redondos o engrosados en la fonna -

ideal (de filo de cuchillo). 

Pasos a seguir en la ~ca a bicel exterro: 

l. Previa y total 1.:lmpieza de placa dent:ebacteriana, as:!. CCllD de 

dep6sitos calcificados. 

2. Anestesia de la zona por operar. Se bloquear~ la zona empl""!l 

do las tl!cnicas que sean indicadas, según la :zona a tratar. 

3. Se marcan las tx>lsas con una sonda periodontal o con pinZaS -

marcadcras. CUando se utilice la sonda mil.imétrica se mide y 

narca sobre la superficie externa de la ene.ta, punzando la -

enc1a con una sonda y un explorador • 

4. Corte de ene.ta marginal agrandada, el cual. se lleva a cal:o -

con una hoja P'll"" bisturi del No. 12 o en foi:na de hoz. 

En esta técnica se incide a 45° enp>Zando en una zona ~ aPf_ 

cal que la de los p.mtos sangrantes y dirigieroo la punta al -

ge más apical que la profundidad de la l:olsa. ta incisión de

berá hacerse lo más cerca que se pJeda del hueso. 
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5. Hecho el =rte se procede a eliminar la encía remanente para lo 

cual haceros uso del bisturí de fisn con lo cual se retlra. la -

encía interdentaria y con bisturí de ruck, la encía marginal. 

Ia mayoría de las veces se accm¡_:eña de una gingi voplastía. 

6. CUretear las :;uperficies dentarias que tienen por objeto el:uni

nar las· fibras gingivales o parodontales que hayan quedado de -

la encía eliminada, quedando las superficies tersas para que -

después de hacer la gingivoplastía haya una unión perfec'.:a -

entre tE::j ido blando y diente .. 

7. Realizarros la gi..1givoplastia con todos sus pasos correspondi~ 

tes ya descritas .. 

a. Se lleva a cal.::o el lavado con suero fisiol6gico .. 

9. Colocación de apósito quirilrgi=. 

10. Indicaciones ¡;:osoperatorias; caro no cepillar el apósito sino 

realizar colutorios. NJ tarar irritan tes e .indicaci6n de analgª
sicos, antiinflamatorios y si se requiere, de antibióticos .. 

dJ Cirugía osea: 

Dentro de la terapéutica per:iodontal juega un papel sumamente impor 

tante la cirugía osea. 

Ia cirugía ósea son todos los procedimientos quixúrgi=s encanunados 

a rarcdelar, o bien, a restaurar hueso .. 

Encontranos dos grandes grupos de procedimientos quirilrg:i=s óseos, 

el prinero en el que quedarían :inelu1dos la recesión y el remodela

do Oseo caro oorrecci6n de defectos 6seos, y creaci6n de contornos 

fis:iol.6gicos en el. l1lleso. 
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DentJ:o de este g:rupo ubicaríanos a la osteoplastía y la ostecto

núa siendo la pr:i.rrera una cirugía plástica de los huesos que re

I!O<iela, con la finalidad de ciamos características 6seas más fa

vorables para el soporte dentario. La ostectanía por su parte -

consiste en la escisi6n de un hueso o de una porci6n del misro. 

El segun:lo grupo de la cirugía 6sea está dado por los proced:imi'F

tos de int>lante que estimul.a.n el crecimiento óseo y restauran los 

tejidos destruidos por enfemedad periodonta.L. 

Es muy frecuente en periodoncia e.L uso de la palabra osteoplasUa 

para designar todas las intervenciones guirlirgicas 6seas periodo!:!_ 

ta.les. 

Indicaciones: 

- La recesi6n 6sea indicada cuando se requiere cambiar el perfil 

6seo alveolar con la finalidad de eliminar !::olsas 7 favorecer -

la foDMci6n de contornos fisiol6gicos favorables. 

- P=edir.lientos de implante, para estimular el crecimiento 6seo 

y restaurar los tejidos destruidos por enfei:rnedad. 

Procedimientos a seguir en la cirugía 6sea. 

El tratamiento de ananalías 6seas requiere del levantamiento de -

colgajos, los cuales deberán de ser mu=peri6stio::>s para evitar -

lastimar o lesionar el periostio y as1 facilitar la cicatrizaci6n 

una vez tenninada la intervenci6n. El colgajo se levanta con la -

finalidaci de dar acceso a las est..""Ucturas subyacentes para p::ider 

aplicar las técnicas correctoras. LOs colgajos se levantan traz~ 

do ima :tncisi6n, cerca del borde g1ngiva.L y =n el bisturí co~ 

do en forma perpendicular con respecto al arco y los dientes, a -
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continuaci6n se usa la roja µmtiaguda an:¡ul.ar de tul bistur.Lln~ 

proxinal que se dirige hacia las superficies masticatorias de los 

dientes forman:lo un ángulo de 45ª para socavar las papilas. 

la incisión será tan grande caro dientes hay ron bolsas, y en ca

sos de ser nruy pequeña requerirá de incisiones liberatrices para 

facilitar el. acceso a la zona deseada, siendo a veces necesarias, 

aunque la incisión sea bastante grande. 

ya expuesto e.l hueso se observarán detenidairente la pcsici6n de -

las irregularidades y se procederá a el.iminar las para lo cual se 

emplearán pie:lras m::>ntadas de diamente de grano gureso; ada:nás, -

empleamos l.imas para hueso, alicates, cinceles y fresas redondea

das gran:les. 

Al emplear piedras de diamente o bien fresas deberos de irrigar -

constantemente el hueso que está siendo cortacb, pues el desgaste 

de éste aun mmteniéndolo irrigado ocasiona muy frecuentemente d!O. 

generaci6n y necrosis de la stlfE!Z"ficie 6sea. Esta degeneraci6n nos 

p.iede traer caro =nsecuencia la pérdida de la altura de el hueso 

de spcrte. 

Sin embargo, a pesar de las alteraciiones que nos pueda ocasionar 

e.l rern::de:lada 6seo, en ocasiones es ind.i.spensable realizar lo, COtO 

podría ser las eJ<Ostosis cuando pensam::>s que la defo=i6n del -

hueso va a afectar l.a adecuada higiene oral y cordiciones fisio~ 

gicas de l.os rebordes marginales. 
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e) Operacicnes por colgajos: 

Entendanos por colgajo en pericrlcncia una parte de la encía o mu

cosa, o bien de aitbas , que es separa:!a por irerli.os quir(í:cgioos de 

los tejidoo subyacentes para propo=ionar la visibilidad y la - -

accesibilidad necesarias para el tJ:atamiento. 

- COlgajoo desplazados late.ralnente. Este tipo de oolgajo se usa 

muy a menudo en loo casos de recesi6n gingival, en un solo di"!:!_ 

te o bien cuando encontrairOS grietas gingi vales localizadas. 

Este tipo de reoesicnes suelen estar ocasionadas por ananaUas 

en el frenillo inferior prin::ipa.J.rrente, adern.15 de ser ocasiona

das por mal posiciones dentarias sobre todo por vestil:ular. 

P=oedirnientcs a seguir en el colgajo desplazado laterallrente. 

l. La zona de la enc!a de los dientes a::lyacentes ser<! la dcnadora 

por nali.o del p01Uefo oolgajo que se levantará abarcando 1lni~ 

rrente enc!a marginal e inserta::la, dejando el periostio en su -

sitio. 

Es i.nportante que la anchura del colgajo sea un poco mayor que 

la de la zona que va a recibirlo. 

2. A continuaci6n una vez levanta:io el colgajo, se desliza hacia 

la zona receptora y procedaros a suturarlo sin tensionarlo de

nasiado. La sutura deberá ser de cinco a seis ceros. 

3. Presionaranos el colgajo para facilitar su inse=i!Sn a la su

perficie radicular, y colocarnos posterionnente sobre él polvo 

de ox.i tetraci.clina, encima irá una hoja de estaii:> adhesivo y 

por GJ.timo nuestro ap6sito qui:dirgico para protecci6n del col

gajo. 
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la zor.a d.~!"'.ado::-a ci.-:-atrizará foDtÉndese encía nueva, que por 

lo general se inserta en el lT\l.S!IO nivel que el que tenía an

tes de la operación. 

Este métcdo pue:le variar en los casos en que se encuentren -

afectadas las raíces vecinas, ya que aquí enplearem::is colga

jos dobles, igualmente en forma lateral. 

Los resultados son los misrros con la ciferencia de la duplic!_ 

dad de las zonas antes mencionadas. 

- Colgajos desplazados apicall!lente. Este tipo de =lgajo lo -

emplearem::>s cuando el fondo de las l:olsas periodontales se 

haya en la línea mucogingivaJ. o rrás allá. Nos sL.TVe para ~ 

rregir defoDIUdades rm.icogingivales en fom.a más sencilla -

c:anparada =n otras técnicas de cirugía mucogingival. 

Procedimientos a segw.x en el =lgajo desplazaoo apicalrrente. 

1. Para realizar esta intervención primeramente se elaboran -

incisiones libera trices a los lae10s de la zona afectada, -

recordando que estas incisiones van a 90º o nás, de ta..l ~ 

nera que la base del colgajo sea rrayor que el vértice por 

razones que ya se han explicado. 

2. l\demá.s la incisi6n se realizará en el ángulo distovestibu

lar del diente, nunca en la papila interdentaria pues esto 

ocasionaría alteraciones p:>st-operatorias de posici6n de -

la encía. A cxint.muación se realizará una incisi6n de bi -

cel interno que nos ayuda a =nservar una !l'ayor extensión 

de enc1a insertada. 
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3. ·Después desprenderaoos el colgajo que deberá de ser lo sufi

cientenente grande para poder ser desplazado apicalm:mte sin 

fruncirse, lo cual podría ocasionar al:ultamientos de la mu~ 

sa después de la operación. 

También se eliminará el tejido que se separ6 al realizar el 

corte de bi.cel intezno. 

4. Ya levantado el colgajo raspanos la raíz, la ali.sanos retir~ 

do el tejido de granulaci6n para facilitar la cicatrizaci6n. 

5. Postericnrente desplazam::>s el colgajo apica!Jrente y lo sa~ 

nos en esta nueva posici6n, la cual deberA ser a nivel de la 

cresta ósea, o bien, urx::is dos mil..ímetras apical.mente de ásta., 

ya que si lo dejanos en posici6n nás corcnal que el hueso ~ 

sionar!am::>s lx>rt:tes ginqivales post-operatorios gruesos y abu!_ 

tados, que no son reo::ineooables para la =nservaci6n de la ~ 

lud de la zona; a nivel del hueso los resultados son por lo -

general muy satisfactorios. 

6. Por últinD suturam:>s el colgajo y lo protegeraros con su apó

sito pericdontal. 

s6lo resta mencionar que este tipo de colgajos desplazados -

apicalnente puede ser de dos clases, en cuanto a su espesor -

ya que lo ¡::odem::ls efectuar abarcando únicamente encía y mu=sa 

alveolar sin afectar el periostio, reali~se ésto en los -

casos de que no se raqw.era rair:xlelaci6n del hueso subyacente. 

se levantará el periostio de la zona en los casos de que las 

oandiciones norfo16gicas subyacentes ameriten rrodificaci6n, -

con ia finalidad de crear contornos 6seos y por lo tanto gil;l

givales fisiológicos, que preserven la salud de los tejidos -

parodcntales. 
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fl Injertos gingivales libres: 

Los injertos son tejidos trasladadas de un sitio para ree!i)lazar 

estructuras destruidas en otzo. Encía mucosa bucal., hueso y méd~ 

la 6sea en los tejidos que, por lo general, se utilizan tx:llD in

jertos. la zona de donde se obtiene el injerto se deIJ:mina zona 

dadora. I.os injertos que pe.nnanecen unidos a la zona dadora por 

una base o "pedí.culo" son conocidos CXX'C'O injertos pediculares. 

un injerto libre se refiere a tejidos caq:>let:amente el.iminados -

de un lugar y transferidos a otro sin conservar conexión cxm la 

zona dadora. 

Los injertos se clasifican, segGn su origen, tx:llD sigue: injertos 

aut6genos (autoinjertosl, son tejidos obtenidos del misro indivf 

duo; injertos hatól.ogos (tx:m:>injertos) , se obtienen de diferentes 

.individuos de la misma especie; y heterólogos (hete:roinjertos), -

se obtienen de otras especies. 

Los injertos se clasifican, según la estructura, = sigue: un -

injerto mucoperióstico (de espesor total) , consta de epitelio su

perficial y tejido conectivo, m!is el periostio óel hueso ~ 

te; un injerto mucoso (de espesor parcial) , consta de epitelio y. 

una capa fina de tejido conectivo subyacente. 

r.os injertos gingivales l:ibres se utilizan para =ear una zona ~ 

sanchada de erx::l'.a insertada y para profundiza>: el f6rn:ix vestil:u

lar con la finalidad de crear espacio para él. También se han ~ 

baóo para cubrir raíces desnudadas. 
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Procedimientos a sa;¡uir en injertos gingivales Libres. 

l. Eliminar las i::olsas. Con una incisi6n de gingivectan1a, el:llni

nazros las bolsas periodontales y raspanos y alisanos las ~ 

ficies radiculares. 

2. PreparamJs la zona receptora. ta. finalidad de este paso es la 

preparaci6n de un lecro de tejido a:mectivo fil:me para que ~ 

c:iha el injerto. Con un bistur1 Bard-Parker nGm. 15 se delimf. 

ta la zona receptora ccn dos incisiones verticales desde el -

margen gingival, ccrtarm hacia la mu=sa alveolar, extendi9!!_ 

do la i.nciSi6n aprox:imadamente al doble del ancho deseado de 

enc1a insertada, previendo, una retracci6n de 50 por 100 del 

injerto al c:aipletarse la cicatrizaci6n. El grado de ccntrac

ci6n depende de la extensi6n de penetración de la zona recep

tora en las inserciones musculares. Cllanto mis profunda es la 

zona dadora, tanto mayor es la tendencia de los mGsculos a l~ 

vantar el cclgajo y a reducir el ancho final de la enc1a ~ 

tada. 

3. Obteneros el injerto de la zona dadora. Se usa un injerto de 

espesor parcial; las zonas de donde se obtienen son, por orden 

de preferencia, encía insertada, ImJCOsa masticatoria de un r!:. 
borde desdentado, y mucosa palatina. El injerto habrá de con
sistir en epitelio y una capa delgada, aproxinadamente de 3mn, 

de tejidO conectivo subyacente. El espesor adecuado es impor

tante para la supervivencia del tejido ccnectivo del injerto. 

Debe ser suficientanente delgado para pennitir la difusi6n r! 
pida de liqu1élos nutritivos de la zona receptora, lo cual es -

fundamental .en el período inmediato al trasplante. 
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1::1 injerto danasiado delgado ¡:uede encogerse y exponer la zona 

receptora. Si es demasiado grueso, su capa peri:férica corre ~ 

ligro por la cantidad excesiva de tejido que lo separa de la -

circulación y las substancias rrutritivas. 

Col.ocarros la matriz sobre la zona dadora y ma.rcarros su incisi6n 

poco profunda alrededor de ella, con una roja Barci-Parker nGm. 

15 colocanos la hoja, has'"...a el espesor deseado, en el l:orde del 

injerto. Levantanos el l::orde y sosteneros con unas pinzas para 

tejido. Continuanos la separaci6n con la roja rechazándolo con 

delicadeza, a iredida que avanza la separaci6n, para proporcio

nar visibilidad. 

Una vez separaoo el injerto, eliminam::ls las lenguetas sueltas 

de tejido de la superficie inferior. hielc¡azarrcs el J:orde para 

evitar contornos marginales e interdentarios abultados. 

4. Transferimos y estabilizanos el injerto. OlitaITDs la gasa de -

la zona receptora, Linpianos el exceso de coágulo grueso para 

evitar entorpecer la vascularizaci6n del injerto; asírnisrro, es 

un excelente I!Edio para bacterias y a\Jlrenta el riesgo de infes_ 
ci6n. 

Ubicar.os el injerto y lo adaptanos a la zona receptora. r.a - -
ex:Lstencia de un espacio entre el injerto y el tejido subyace!!_ 

te (espacio-mJerto) retardaría la vascularizaci6n y pondría en 

peligro el injerto. SUsturarros el injerto por los lx:>rtles late

rales y el periostio para asegurarlo en su lugar, evitando que 

el injerto quede imovilizado porque el ItDVimiento pert:urt:aría 

la cicatrizaci6n. Evitarenos también la tensi6n excesiva que -

torcerá el injerto y puede despegarlo de la superficie subya-

cente. 

Se cubrirá con ap6si to periodontal por espacio de una semana, 

luego de la cual se quitan las suturas. Col6quese ap6sito por 

una sanana más. 
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5. Protejeros la zcna dadora. CUbrimos la zona dadora con apósito -

periaiontal durante una sanana. 



CONCLUSIONES 

1.- El; de vital :inp:>rtanci.a que exiSta conciencia no solo del paroclonsista 

y del dentista, sin::> de la p:>blaci6n acerca de lo que es la enfemedad 

parodontal, teniendo en cuenta que la misna data de hace much!sino - -

tiarp:> y del sin nGnero de factores que intervienen en la predisp:is i -

ci6n de este mal y que aún no se encuentta bien definido su origen, de 

donde deriva la necesidad de difundir las caracterl'.sticas del paóeci -

miento para que puedan adopta.J:Se rredidas preventivas. En efecto se S_!! 

be que la mejor terapéutica estli basada en la prevenci6n. 

2.- El; esencial, igualmente, un buen diagn&;tico que permita tanto al espe 

cialista a>ttD al dentista =nsiderar todas las estr..¡=rra.s del parocb.!). 

to rDDtal., para estar en condiciales de establecer -:hferencia entre un 

parodonto sano y uno enfenro. 

3 .- PaJ:a que el diagn(stico sea eficaz, es necesario corccer las condicio
nes de salud de cada U1D de les tejidcs y su norfología 6pt:ilna., ya que 

puede dar la pauta en les proceses de restablecimiento tera¡i!;utico del 

¡:azodonto. Resulta muy valiese el nente?'.imien= de la salud de dichos 

tejidos dado que prqx:ircianan el respec--..ivo sop:>rte de los dientes. 

4.- consecuente con lo carentado en el presente trabajo, se han trataóo de 

describir los elementcs ana1:6niocs, fis:iol.6gicos y t6::ni.cas quirúrgi -

cas mis :inp:>rtantes y cx:munes que se utilizan en la práctica diaria, -

para oonocer la significaci6n de la salud dental, basada en la preven

ci6n, diagn(stioos cpartun:>s y técnicas a desarrollar en la enfermedad 

parodontal, tendiente todo ello a preservar la peritWleI>Cia de les 6rg_!! 

nos dentarios dentro del alveolo y evitar aams irreparables. 

s.- 'nmiendo en cuenta, CXl!O ya se indio6, el nl'.iirero =nsiclerable de pers2 

nas que presentan esta enferrredad, y la falta de infcmnac:i.6n, básica -

mente por quienes la padecen, he tratacb de destacar las mani.festacib

nes cllni.cas m1s c:c:munes, cono son: la inflanacil5n, resorci6n gingival, 



bolsas ¡:arodontales, resorci6n (sea, abscesos periOdontales, agranda -

mientas gingivales y enfernedades degenerativas, a efecto de que se C2 

JX>Zcan estos padec:inú.entos y las enfemos se saretan al. estudio de su 

parodonto, giagnosticSnébles la enferrreóad en sus encías, ~ trata -

miento, en su o¡;ortunidad, se traducir& en neyores p:sibilidades de -

éxito. 
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