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POOLOGO 

El diagnóstico de las enfezredades agudas de la 111JCosa bu-­

cal, no obstante de ser a nenudo difícil y obstruso; es el pro-­

blema m§s urgente y de mayor entidad en odmtología. 

Nuestro trabajo lleva la idea de suninistrar al lector m -

medio rápido, exacto y cooprensivo de estudiar y repasar los 100-

todos de diagn6stico de estos apremiantes padecimientos; cm el­

prop6sito de ayudarles a resolver algunos de los irlm.aoorables -­

problemas que se nos presentan en el ejercicio diario de la pro­

fesi6n. Dado que por la seimjanza que.gunas enfennedades p~ 

sentan recurri.Ioos a los signos y síntanas que evitan errores en-

el diagn6stico. 

S61o nos resta reiterar nuestro agradecimiento a las perso­

nas que ccn sus sugerencias y mejoras provecho zas en la elabora­

cifu de nuestra tesis profesimal. 



4 

CAPI1Ul.O I 

HISTORIA CLINICA 

La historia clínica es tm factor 1lllY inportante en el diagn~ 
tico odmtol6gico, no basta que el Cirujano ~ntista haya aprendi­
do a recmocer mas cuantas enfe~dades, es necesario tanbién que 

haya estudiado un gran n~ro de pacientes durante tm periódo más­
º mnos largo, para hacer la descripci6n correcta de la enfemedad 
es necesario tmrbién adoptar ma tenninolog!a satisfactoria y sa-~ 

her expresar en pocas palabras lo que se desee asentar. 

La historia clínica o anannesis ccnstituye: 

1) Se anotara la historia clínica para cada paciente que debe 
caitener todos los datos necesarios. 

2) En cada historia clínica se archivará ma gráfica de los -

hallazgos más int>ortantes. Tanto la historia clínica coro la gr! 

fica deben indicar cla~nte la situaciái exacta del §rea patoló­
gica de los dientes cariados o infectados; evitando errores al se­
fialar el lado correspondiente de la lesim. 

DATC6 GENERAIES IEL PACIEN1E: ( J\NTECEIEN'IES PERSOOALFS ) 

Ncabre del paciente 

Edad 
Sexo 

Estado civil 
lbnicilio 

Teléfmo 
Nacimalidad 

~aci6n 
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.AN'IBCEIEN'IBS HEREOOF.AMILI.ARES: 

(Respecto a enfennedades padecidas por; Abuelos, Padres, 
Hennanos, Esposa e Hijos). 

Cáncer 
'll..lnoraciones 
Di.abetes 

Cbesidad 
Sífilis 
Epilepsia 
Tuberculosis 
Fieble rel.mlática 
Cardiopatías 
Hipertensi6n arterial 
Trastornos ~tales 

Alcooolismo 

ANrECEimTES PERSOOALES PA'IOLOOICOO: 

Escarlatina 
Tos ferina 
Parotiditis 
Difteria 
Poliomielitis 
Fiebre re1.Jllática 
Artritis 
Amigdalitis 
Corea 
Hepatitis 
Otitis 
Tuberculosis 

Nemmía 
Paludismo 
Crisis CC11wlsivas 

• 



Fnfennedades ven~reas 
Paracitosis 
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Hipersensibilidad a antibi6ticos 
Intervenciones quirúrgicas 
Traunatismos 
Gineco16gicos y obstréticos 

ANTECEIEN'IES PERSONALE.S ?«> PATOLOGiro> 

Tipo de habitaci6n 
Higiene persatal 
Alimentaci6n 
Hábitos ( TabaquiSIOO y alcoholismo ) 
Irum.nizaciones y fechas • 

... 



.. 

7 

IN1ERROGATORIO POR .APARATOO Y SIS'IEMAS: 

APARATO CARDIOV.ASaJLAR.- Preguntarle al paciente si tiene al­
gún sfutana o enfernedad cardiovascular, hipertensi6n arterial, -­
arritmias, taquicardia, soplos, embolias, disnea, edema, cefaleas, 
lipotimias, várices; y confinnar si esta siendo ccntrolada por su­
médico en caso de enfenoodad • 

.APARAID RENAL. - Preguntarle al paciente si padece: poliuria, 
hematuria, oliguria, dificultad al orinar, dolor, olor, color, ci!_ 

titis, nefritis, inflamacifu de tobillos y plirpados. Es inportan­
te hacer hincapié en este aparato, ya que por el riñál. se van a ~ 
salojar los bloqueadores. 

SISTEMA NERVIa:>O. - Saber si es un paciente aprensivo, epiléE.. 

tico tembloroso, depresivo, si padece insonnio, annesia, parálisis 
o trastornos de la conclucta y pérdida de la conciencia • 

.APARATO DIGESTIVO. - Preguntarle al paciente si tiene anore- -
xia, eructos, gastritis, diarreas, hemorragias gástricas, hemlte­
ioosis, úlceras, estrefiimiento, hepatitis, ictericia, colitis, pru­
rito anal, náuceas, vánitos, regurgitaciones • 

APARATO RF.SPIRATORIO. - Pregi.mtar si tiene epistaxis, henq>t.!_ 
tis, resfriados frecuentes, flemas con sangre, accesos frecuentes­
de tos, fatiga, disnea, dolor toráxico, sinusitis, asma. 

EST.AOOS FISIOLOOICCS IE 1A KJJER. - Menstruaciál., eni>arazo, 
lactancia, m.mopausia. 

PRUEBAS 00 LABORATORIO.- Biaretría hemática, tient>Q de san-­
grado, tie.npo de coa2lJ].aciál, tient>Q de protrolli>ica, V.D.R.L., JllB!!. 
toux, general de orina, qullnica sanguínea. 
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ESTAOO BUCAL , 
LABIOO.- Se anotará la fonna de los labios, ccnsistencia, o -

si presenta queiloquisis, ( labio leporino o fisura cc:ngénita ) 

M:MBRANA MJCOOA. - Se obserV.ará si hay neoplasias, úlceras o -

cualquier ananalía. 

LENGUA.- Si se obseiva glositis, lengua gegráfica, escrotal -
o cualquier estado patol6gico se hará la anotaci6n específica. 

PALADAR.- Se investigará la exis~encia de lesiones sifilíti-­
cas, perforaciones, neoplasias o cualquier otra ananalía. 

ESPACIO SUBU~. - Se tanará nota de presencia de ránulas, -

celulitis crónica, c.arc:inana, o abscesos. 

FARINGE. - .A.qui es coo.veniente cerciorarse de la existencia de 

alg(n estado patol6gico ( infecciones amigdalinas, angina de Yin-­
cent, abscesos ) toda la aproximidad que tienen los dientes ccn o­
tros tejidos de la boca. 

ARI'IOJLACICll 'flM>O!DfANDIBULAR. - Se anotará igualnEnte cual-­
quier ananalía de la articulacifu ( anquilosis, luxacifu, fractu-­
ras ) 

ESTAOO JllGIENIOO 1E LA BOCA.- El estado antihigi-énico de !a­

boca puede ser signo de infeccifu, de algún foco infeccioso de ma­
los h§bitos y debe de ser asentado en la historia clfuica. 

PAIECIMIENTO AC'IUAL. - Tienpo de evoluci6n, fec.lu!. de inicia- -­
ci6n, pri.Deros sintanas, terapeútica, causa probable. 
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CAPI1ULO II 

CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS 1E LA ENCIA. 

La cavidad bucal esta cubierta por una menilrana rucosa que se­
continúa hacia adelante can la piel del labio y hacia atras con -­
las mucosas del paladar.blando y faringe; la merrbrana mucosa bucal 
posee tres canponentes: 1).- La nrucosa masticatoria que cubre el -
paladar dttr0 y el hueso alveolar; 2).- La nucosa especia1izada que 
cubre el dorso de la lengua y 3). - La mucosa de revestimiento que­
comprende el resto de la menbrana bucal. 

La porcim de meni>rana nrucosa bucal que cubre y que se encuen. 
tra adherida al hueso alveolar y región cervical de los dientes se 
conoce con el nanbre de encía. La encfa nonnal es de coloración -
rosa~ posee un puntilleo escaso o abundante y no exibe exu~ 
do ni acumulacim de placa. 

La encía suele tenninar en sentido coronario a manera de filo 
de cuchillo con respecto a la superficie del diente. Histologica­
rrente, el epitelio y los tejidos conectivos suelen estar libres de 
leucocitos migratorios, amque en la mayor parte de los casos, se­
observaran algmos granulocitos neutrófilos dentro del epitelio -­
nuy proximo a la superficie del diente. El tejido conectivo suby.!!_ 
cente esta fonnado principalmente por densos haces de fibras colá­
genas que se extienden hasta la menilrana basal ccn la cual se unen. 

La encía posee tres partes; la encía marginal libre que se ex­
tiende desde el nárgen 005 col'CJ'lario de los tejidos blandos hasta­
la hendidura gingival, la encía interdentaria que llena el espacio 
interprox:i.nal, desde la cresta alveolar hasta el área de ccntacto­
entre los dientes, y la encía incertada, que se extiende desde cl­
surco gingival hasta la línea llllCOgingival del fondo del saco ves­
tibular y piso de la boca. 
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El epitelio escmooso estratificudo qooratinizado cubre la su­
perficie de la encía libre e incertada. Este epitelio gingival, -
que esta separado de los tejidos conectivos subyacentes por una l! 
mina basal esta fonnado por las capas: basal, espinosa, granular -
y comificada. 

Clú'A BASAL: c.ontiene una poblacifn. heterogénea de células cu­
boidales o colt1111ares cortas que hacen contacto con la lámina ha-­
sal. Al acercarse hacia la superficie se hacen aplanadas y elonga­
das con el eje mayor paralelo a la superficie del tejido. 

Las ioornbranas plasnáticas de las células basales foilllClrl miel!!. 
bellosidades amplias y ondµl.adas que siguen los contornos de lami­
na basal a la que estan adheridas las células irediante hemidesmozo 
nns. 

CAPA F.SPINa:iA: Localizada :iruoodiatamente después de la capa­
basal, deriva su nonbre de los puentes caractedsticos que parecen 
extenderse desde ma célula hasta la otra en preparaciones fijas. 

Las células de la capa espinosa presentan características p~ 
pias de mayor especializacién, existe m amento significativo en­
el tamaño de la poblacifn. de filamentos citoplasmáticos, asi cano­
una disminucifn. ccncaninante en el núnero de mitocmdrias. 

r»A GRANULAR: Se encuentran aplanadas en direccién paralela 
a la superficie de los tejidos. Los núcleos son alargados y pre-­
sentan lll at100I1to en cuanto a su identidad. Tanilién estan presen"' 
tes cuerpos de querato11ialina densos a los electrones y agl~ra-­

ciones de gránulos de glic6geno. 

CAPA COHA: Toda encía de aspecto clínico o histol6gico no.r. 
males se haya cubierta de ma verdadera capa c6mea,, cmstituída -
de células en fonr.a de membrana gruesa apenas perceptible, aplana­
das y CCJlt>rimidas unas con otras, sin nGcleo visible o apenas visi 
ble. Son células queratinizadas, que a veces m§s extemrumnte a -
ellas se aprecian plaquetas en desprendimiento de la s~rficie; -
de verdaderas descanaciooes que ccnstituyen la capa disyuntiva. 
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CAPITULO III 

ENFEm.EilAIES QUE AFECTftN EL PAROOONTO: 

1) • - HISTORIA: 

En el hombre que vi.vi.6 en la cultura paleolítica antigua del 

hooi>re de Neanderthal, se observ6 m patrál de resorci(n ()Sea ~ 

racterísticas de la periodontitis marginal. Entre los antiguos -

egipcios hace mas de 4,000 afus, parece ser que tma de las enfer­

medades más C00U1es era ma fonin de peridmtitis supurativa cr6-

nica. Los maxilares de las manias de este periÓdo presentan tan­

to en una fonna horizontal generalizada de pérdida de hueso caraE_ 

terística de la periodontitis marginal como defectos 6seos verti­

cales aislados del tipo relacimado generalmmte ccn la periodon­

ti tis. La mayor parte de las escritos nédicos antiguas cmtienen 

referencias de enfenoodades de las encías y de clientes móviles • 

En el primer siglo despues de Cristo, Celsus estudió en fer­

medades que separaban encías de los clientes, e Hip6crates descri­

bió enfermedades en las wales las encías eran despegadas de los -

clientes y olían mal. 

La obra médica china más antigua cmocida, elaborada por --­

Hwang-Fi cerca de 2,500 años A.C., clasific6 a las enfermedades-­

bucales en tres tipos: Las condiciones faflama.torias, las enfer­

ioodades de los tejidos blandos de revestimientos de los clientes y 

de la caries dental. 

Rhazes, Jlédico árabe ( 850 - 923 ) declic6 gran tienpo y cui­

dado al estudio de los clientes. En su libro Al-Fakkir, incluye -

capitules sobre aflojamientos de los dientes, supuraciái de las -

encías y sangrado de esta. Ulo de sus cmtenporáneos Albucasis -

( 963 - 1013 ) describe con realismo las enfenredades de las - -­

encías relacimadas ccn la aClllllllaci(n de sarro. Algunas veces, -

sobre las superficies de los clientes tanto por dentro c0010 por - -
fuera, asi caoo bajo las encías, se depositan escamas lisperas, de 
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aspecto desagradable, y de color negro, verde o amarillo; así la -

corrupcién se cOlll.mica a las encías y los dientes se encuentran -­

con el tienpo s:in protecci6n. Es necesario colocar la cabeza fir­

renente y raspa.e los dientes y molares que presentan estas :incrus­

taciones, hasta hacer qw nada de esta substancia permanezca. 

2) • - ETIOLOGIA: 

Atmque existe poca duda que tanto los dep6sitos dentarios lo­

cales y los factores sistémicos sen activos en la enfeil?Edad, los­

esfuer.:zps para siJJ1:>Iificar la etiología y valorar la importancia -

relativa de los diversos factores locales y sistémicos por obse?V!:. 

ci6n experimental, han encontrado nuchas difirultades y obstáculos 

y aún hoy cont:inúan inpidiendo el progreso. La enfenredad g:ingi- -

l,61 inflamatoria y la enfenredad periodontal pertenecen a una en - -

fenoodad :inflamatoria crfnica a ia:go plazo con aspectos ~ 
tológicos, :incluyendo tuberrulosis, y artritis relU!latoide. En en­
fenoodades de este tipo el fen6reno :inicial invitante, que pudo -­

haber, en algún tienpo en el pasado, es posible que estuvo orulto­

por desarrollos subsecuentes, al grado que su recc:nocimiento y su­

definición hayan sido in'posibles. En otTas palabras, puede ser -­
i.nposible diferencia estas características de la patogenia resul-­

tante de los factores extrínsecos, talt".s como la placa bacteriana­

º bacterias relaciooadas cm nEcanisioos de defensa del húesped abe 

rrantes o destructivos. Además, la historia natural de la enfel'JD!. 

dad en los hunanos no se ha CCJ!t>rendido, y las observacic:nes han -
sido limitadas severan1mte por problemas téciicos. 

No obstante los problemas descritos, se han realizado en ai'íos 

recientes, progresos significativos. Existen ahora pruebas·arro-­

lladoras de que los organismos existentes en la placa microbiana y 

en la regién del surco g:ingival y bolsa, o substancias derivadas -

de los mismos, caistituyen el factores etiológicos primario y qui-
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za el mico que participe en la etilogía de la enfenoodad gingi-­

val y periodootal. Sin embargo, la canprensi6n de la etiología -

de la enfenoodad exige la reconsideraciál no solo (1) del papel -

de los microrganismos, sino tanbién de (2) las coodiciones que -­

pueden afectarla o favorecer la acUD1llaci6n o crecimiento de la -

placa o interferir o i.npedir coo su eliminaciát (3) los factores­

sistémicos coostitucionales y locales que pueden alterar la resi~ 

tencia o suceptibilidad ~ los t.:?jidos del periocbnto a las sus-­

tancias nocivas y bacterimias y (4) a variaciooes individuales en 

los aspectos destructivos y protectores de los sistemas de defen­

sa del hwso. 

A). - PIXA BACTERIANA: 
Es una CClillllidad de microrganisroos vivos y organizada, fonna 

da habitual.Joonte por nunerosos especies u cepas incluidas dentro­

de ma matriz extracelular fo:niada por productos del rootabolismo­

bacteriano y sustmicia del suero, saliva y dieta. Por lo tanto -

la placa es principalmente un producto del crecimiento bacterimio 

y no de aa.m.üaci6n. Amque las partículas de residuos de alÍJre!!. 

tos no son elementos de la placa en las superficies lisas , pueden 

existir, al nenes al principio, en la placa &; fosetas y fisuras. 

La placa presenta por la colonizacit:n de superficies, al pa­

recer por adherencia selectiva de microorganismos sencillos o ~ 

pos de microorganisDios, espedalnente en las regiooes cervical e­

interproximal de los dientes. c.on el tie1q>0, presenta crecimien­

to y maduracim por adiciones aCllIIUlativas de microorganiSJIDs - -

gnmnegativos, anaer6bicos y fila.lrentosos. Si no existe algma ~ 

terferencia, la placa paulativamente cubre toda la superficie de!!, 
taria. Puede presentar periodos intermitentes de crecimiento ac-

. tivo y de inactividad. 

T6alicas para el miálisis de placa: 

Se ha enpleado ma gran ~riedad de tEcnicas y nétodos de di 
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versos grados de sofisticaci6n para la observacim y el estudio -
de la placa dental. Estas incluyen observación directa, imdicio­
nes imtabólicas, in situ, análisis bioquímico de los COil{lonentes­
celulares y extracelulares y diversos sistemas para la detennina­
cifu de toxicidad y patogenecidad. 

Iniciación y maduracim de la placa: 
La formaci6n de placa ocurre en dos pasos: 

(1) Colc:nizaciái bacteriana de la sq>erficie del diente 
(2) Crecimiento y maduraci6n bacteriana. 

El proceso de maduraci6n incluye (1) el crecimiento y coale~ 

cencia de las colonias de la placa inicialnente independientes,-­
(2) al crecimiento cc:ntinuo por aposicim por la adherencia al -­
diente y superficie de la placa de organismos adiciooales y masas 
de organismos, (3) mayor conplejidad de la flora de placa y (4) -

acumulación de sales inorgánicas cc:n la cawersiál de la placa o­
sarro. 

CCll¡>ooentes pat6genos de la placa dental: 
(1) Substancias inductoras de infl.anacioo: 

Varias sustancias quimiostáticas (polipéptidos) 
.Activadoras de la cascada del conplemnto 
Histamina. 

(2) Sustancias inductoras de daños tisulares directos: 
Pro te asas 
Colagenosa 
Hialuronidasa 
Be a"glucoronidasa 
Nearooünidaza 

Condroitin sulfatosa 

Indo! 
Ammiaco 
Sulfuro de hidr6geno 
Aminas t6xicas 

Acidos orgánicos 

(3) Sustancias qre inducen da.fios tisulares indirectos: 
Endotoxi.nas Cmponentes del hoosped alterados 

Peptoglidicanos 
Pol.sacáridos 

Antígenos bacterianos 
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Control de Placa: 

las téaiicas para el control de placa han sido encaminadas ge­

neralmmte hacia (1) La alteración de la interac::ci6n a nivel de la 

superficie dentaria, (2) disgregacifu de la matriz de la placa, -­

(3) supresi6n de la flora bucal, o (4) disrupci6n dd la matriz de· 
la placa por ioodios químicos, enzimáticos o mecánicos. 

B) • - CALClJLOO IENTALES: 

Fn algunos nifios y en la mayoría de adultos se fonnan cantida­

des variables de ma sustancia dura y pétrea sobre los dientes o -

pr6tesis de la cavidad bucal. Estos dep6sitos son denaninados dil 
culos, odontolitiasis, o tártaro. 

El cálculos e deposita cOOD un material blando, .más bien gra-­

siento que gradualmente se va endureciendo por dep6si to de sales -

minerales en los interticios orgánicos, hasta que llega a ser tan­

duro caoo el cem:mto. Su color varía de amarillo al pardo obscuro 

o negro, según la magnitud de la pigrentaci6n en el interior o ex­

terior del dep6sito. 

Distribuci6n: 

ws cálculos se dividen en dos tipos generales según su local!_ 

zaci6n: los dep6sitos qte estan sobre la encía, sobre superficies 

corona.-rias expuestas son los cálculos supra.gingivales, en tanto -­

que los cubiertos por la encía libre son los subgingivales. El -

subgingival es Jillcho más duro, denso, IOOllOS extendido, más plano -
y frágil y de color más obscuro que el supragingival. Las mayo-­

res acwulaciones de cálculos dentales, se producen en las superf!_ 

cies más cercanas a los orificios de conductos de glándulas sali'V!!,. 

les principales. Así, los sitios ccm.mes de depósitos de cálculos 

sm las superficies linguales de dientes anteriores inferiores, -­

frente a los orificios de la glmdula subnaxilar y sublingual y S!!, 

perficies vestibulares de molares superiores frente a la obertura­

de la salida de la párotida. Pueden ser localizados o generaliza-
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dos en nruchas superficies dentales. 

Frecuencia del dep6sito de cálculos dentales: 

Cbservacicnes clínicas cuidados revelaTOn que los cálculos se­

depositan a intervalos irregulares. Los pacientes a veces tendrán 

una rápida aClll1l.Ü.aci6n en 1.D1 lapso corto y luego no la hay por días 

o semanas. 

COIJt)osicifu: 

Se canpone aproximadancnte de un 75\ de fosfato de calcio, 15\ 

a 25\ de agua y substancias orgánica y, el resto~ de carbcnato de­
calcio y fosfato de magnesio ccn vestigios de potasio, sodio, hie­
rro y otros elementos. 

Inportancia: 

El cálculo dental esta tan unifonreioonte asociado cm la enfe.!. 

ioodad periodontal que algmos investigadores lo cmsiC!erarcn ccm>­

una cmsecuencia y no como ma causa de la inflamacién gingival. 

Sin errbargo, esto parece poco posible. Es una substancia dura 

y áspera, adherida a la superficie dental y por lo tanto, se JIJ.Jeve 

cm el diente durante la ftncif.n de este, por ello, es posible que 

se produzca la lesién de los tejidos gingivales y adyacentes o su­

pra.yacentes. Asi mismo cuando se ejerce presién sobre la encía d!!, 
rante la rnasticacién, el cálculo subyacente puede irritar los tej!, 

dos gingivales. Asi, este ccn su revestimiento de microrgmismos, 

causa una reaccién :inflamatoria leve en la encfa ccn el resultante 
edema, adern§s de hiperemia e infiltracim leucocitaria. La reac­

ci6n inflamatoria at.mm.ta el tamaf'io de la encía atravez de diver-­

sos fenÓ!renos vasculares y celulares genera uia "bolsa gingivalº. 

Esta pennite que se junten Jiás residuos, que se :nultipliquen -

más bacterias y se fonren más cálculos. A veces sin embargo, pue­

de haber cantidades enonres de cálculos supragingivales y no produ 
cir más que ma :inflamacién superficial; esto probablerente se de­

ba a una elevada resistencia de los tejidos. 
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El odont6logo, ha de quitar el cálculo ccn cuidado y en su to­

talidad, con instl'l.lllentos delicados y afilados, los dientes han de 

ser minuciosruoonte pulidos, puesto que el cálculo se vuelve a for­

mar con menor cantidad sobre superficies lisas. La prevenci6n del 

cálculo depende fmd.aloontelnimte de la eliminaci6n de depósitos -­

frescos no calcificados a cargo del paciente 1 con el cepillo den-­

tal. 

C) MI CIDRGANISM:l>: 

Es preciso reccnocer la presencia de nn.ichas variedades de mi-­

crorganisros bucales que crecen como tma película o placa, en su -
mayor parte en las zonas dentales en autoHnpieza, en particular -

debajo de la convexidad cervical de la corona y en zonas cervica-­

les. I.Ds extendidos del material tomado del surco gingival normal 

del surco gingival en casos de periodmtitis marginal, o en la bol 
sa gingival en la enfenJedad periodontal avanzada, revelan un gran 

núnero de microrganismos de llJJChos tipos diferentes. Entre ellos­

se destacan los cocos, diversos clases de basilos, microrganiSIOOs­

fusifo~s, espiroquetas y en periodcntitis a11anzada amibas y tri­

cOJlDlas. Aparenterente r.uchos m.icrorganismos son potencialmente -

capaces de invadir tejidos gingivales, en particular cuan&> se lllll 
tiplican en ma boca sucia en la cual la resistencia ha sido redu­

cida por factores locales o sistémicos y el epitelio del surco ha­

sioo ulcerado. Amqoo no haya ma invaci&l real de los tejidos, -

las toxinas de estos organiSJIK>s son suficientes para causar irri t!, 

ci6n. 

lho de los principales recanisms de defensa centra la enfe~ 
dad microbiana es la reacciál innlme. Sin emargo, hay creciente­

cantida.d de pruebas de que las reacciones innunes tanbién pueden -

ser destructivas. La. placa o endotoxinas derivadas de ellas o mn­

bas actGan COIOO antígenos en los recanismos innimes de defensa. 

Tales reacciones innn.nol6gícas activan el sistema del COllllle--
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mento y producen medios activos de la gingivitis aguda. 

A veces, microrganismos específicos causan una reacci(n infla­

matoria de la encfa, amque el aspecto clínico puede ser totalm:ln­

te inespecífico. lha infecci(n moniliásica o tuberculosa, por - -

ejemplo, puede afectar a la encía. El virus del herpes simple y -

microrganismos fusoespiroquetales, de la gingivitis ulcerooecroZfl!!. 

te aguda trurbién infectan la encía. Más am, se describieron gin­

givitis esteptoc6ccicas y estafilococcicas originadas especifica-­

mente por estos microrganismos. 

D).- IMPACTACICN IE ALDENIDS: 
La impactaci6n de alilrentos y la actDllllaci6n de residuos en 

clientes por negligencia resulta de una gingivitis nacida de la en­

cía que originan las toxinas de microrganisrnos que proliferan en -

este medio. los productos de la descooposici6n de residuos alilre!!, 

tarios truibién pueden resultar irritantes para los tejicbs gingiv! 

les. 

E) • - REST.AURACIOOES O AP.ARATa> INAlEClJJ\IDS: 

Las restauraciones inadecuadas actúan COIOO irritantes de los -

tejidos gingivales e inducen de esa manera ma gingivitis. los -­

m&rgenes desbordantes de restauracimes proximales irritan directa 

mente la encía además de fcmmtar la acunulaci6n de residuos ali-­

mentarías y microrganisnvJs que añaden otra agresi(n a estos teji-­

cbs. 

Tanbién las restauraciones mal cmtomeadas producen irrita--­

ción gingival al causar acui'íami.ento de alimentos y excursiones a-­

nonnales de la canida centra la encía durante la masticaciál.. 

Las prótesis o aparatos de ortodoncia que invaden los tejidos­

gingivales producen gingivitis tanto por la presi(n en sí cano por 

el atrapamiento de ali.Joontos y microrganismos. 
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F). - RESPIRACI<N BUCAL: 

El resecamiento de la mucosa bucal por respirar por la boca a­

bierta, debido a un medio de excesivo calor o por funar en exceso, 

cauda una irritaci6n gingival con inflamación, o a veces, hipeipl!_ 

sia agregadas . Algunos autores coIIl.lllicaron que la ext~1iorizaci6n 

de la Jlllcosa bucal, de roedores, mediante la eliminaci6n de parte­

del labio inferior en ratas, redund6 en un aumento de la querenti­

nizacién de la nrucosa. 

G). - MALP<l5ICitN IENTARIA: 

Los dientes que brotan o fueron desplazados de su oclusi6n nor 

mal hacia una posición precaria donde son agredidos repetiv~te­

durante la masticación, o el cierre mandibular por ma fuerza ocl!!_ 

sal de magnitud excesiva son susceptibles a la enfennedad periocb!!, 

tal. Recordemos que los dientes ccn vestibuloversión poseen ma -

menor cantidad de hueso sobre su superficie radicular vestibular,­

Y por lo tanto son más susceptibles al tratD11atismo del cepillado y 

otras irritaciones locales. Las incersiones anonnallrente altas de 
los fenillos tani>ién ayudan a la recesién gingival. 

H). - APLICACICN DE SUBSTANCIA5 QUIMICAS O DOOGAS: 

Michas drogas son por lo menos potencial.imnte capaces de prod!!_ 

cir gingivitis, en particular una gingivitis aguda, debido a tma -

acción irritante directa local o sistemática, así, por ejeiltllo, el 

fenal, nitrato de plata, aceites volátileso o aspirina, colocados­

sobre la encfa provocaran ma lesi6n inflamatoria. Otros medica-­

mentas como Dilantina, producen alteraciones gingivales al ser ad­

ministrados por vía sistémica. 

I) . - OTRCJS: 

Pérdida temprana de dientes. 
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Restauraciones que modifican la oclusi6n de los dientes. 
TrastoITI.os nutricionales 
Bruxismo 
Diabetes Mellitus. 
Embarato 
Fenónenos psíquicos 
Infecciones granulonatosas ( Tuberculosis y Sífilis ) 
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3. - BOISA PAROlXNI'AL: 

En un periodonto sano, los tejidos gingivales se adaptan ,est~ 

chamente en torno a los dientes, y el surco gingi val se acerca a -

cero. Sin embargo, cuando hay inflarnaci6n, el volu:ren de tejidos­

gingivales auuenta, lo cual origina un increJOOilto de la profundi-­

dad de la bolsa alrededor del diente. Si las limitaciones se li­

mitan a la encía, hay tma bolsa gingival. Sin embargo, si el fon­

do de la bolsa penetra más en el periodonto, se denCIIlina bolsa pe­

riodmtal. El fondo de la bolsa está sobre la raíz dental, y la -

adherencia epitelial sobre el cerrento. Aunque la enfenoodad peri2_ 

dmtal suele avanzar apicallrente a expensas de la pérdida horizon­

tal de la cresta del hueso alveolar~ a veces la profundidad de la­

bolsa se extiende apicalnente a la cresta del hueso alveolar. Es­

ta bolsa que tiene hueso en su pared lateral, lleva el noni>re de -

bolsa infra6sea, y la excepcioo más que la regla, ya que el fondo­

de la bolsa está al mismo nivel o es coronaria a la cresta 6sea -

alveolar. La bolsa infra6sea puede generarse por la in:paccién de­

alinentos y es frecuente encontrarla en dientes que se han despla· 

zado considerableJ001lte de su posici6n nonna.l o que han estado so~ 

tidos a un intenso trauma oclusal. Las bolsas infra6seas tanbién­

se clasifican seg(n su forma (anchas y angostas ) y según la canti 
dad de paredes 6seas . 

Entre las características clí.~icas de las bolsas parodontales­

encmtramos: cambio de color, cani>io de forma, retractivilidad g~ 

gival, hemorragia, exudado, aunento del puntilleo. 

Características radiográficas. La altera.ci6n más temprana del 

hueso parodontal es una desaparicifu de la cresta alveolar a causa 

de la resorci6n o§ea incipiente. A medida que la resorci6n avanza 

hay pérdida horizontal ele más huesos, con tendencia al ahuecamien­

to del hueso alveolar interdental. El espacio del ligamento pe-­

riodontal conserva su espesor habitual, y por lo general no se ob-



22 

servan alteraciones excepto cambios óseos superficiales que en la 

práctica pueden ser extensos. 

Si la pérdida ósea no ha sido excesiva, si los irritantes son 

eliminados por descamación y raspado y las bolsas losan nediante­

la recesi6n gingival o la eliminaciál quirúrgica de la encía, si­

se corrigen los defectos 6seos y se devuelve la arquitectura nor­

mal a los tejidos de soporte del diente, si se equilibran las - -

fuerzas oclusales y se corrigen los factores sistémicos, es posi­

bles salvar los dientes afectados por la enfennedad irediante el -

tratamiento periochntal cuidadoso y cO!J1)leto. 

Cuando se produce la reinserción, es necesario que el tejido­

conectivo pennanezca en contacto ero el diente por m periódo a-­

preciable de tienpo. Como el ceirento de la bolsa es necy6tico es 

preciso que haya osteoclastos (cetrento clastos) para que reabsor-• 
ha el cetrento hasta donde es inerte. lllego, deben aparecer los -

cementoblastos para depositar una nueva capa de ceirento que fije­

los extremos de las fibras conectivas. Por últi..100, debe fonnarse 

hueso alveolar nu:?vo frente a las fibras periodontales recién in­

certadas en respuesta al estínulo del ligaren.to periodmtal. 
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CAPI'IULO IV 

GINGIVITIS 

En la inflamacién de los tejidos gingivales que se producen en 

forma aguda, subaguda o crónica, con agrandamiento o recesiál gin­
gival evidente, o sin ellos. La intensidad de la gingivitis depe!!. 
de de la magnitud, duraci6n, y frecuencia de irritacimes locales­
y de resistencia de tejidos bucales. La gingivitis aguda, y la -­
subaguda, de cualquier naturaleza no es coníin y raras veces se PI'!:. 
senta en persaias de buena salud. Por el contrario, la gingivitis 
crénica es tTUY común y, en los pacientes dentados mayores es casi­
universal. 

2. - ETIOLOOIA: 

La etiología de la gingivitis es especia.l..n2nte variada y fué -

dividida en factores locales y sistemli.ticos. J,os factores más co­
nrunente citados son los siguientes: 

FACIORFS LOCALES: 
Microrganismos 
Cálculos 
Impacción <le alimentos 
Restauraciones o protesis inadecuadas 
Respiraci6n bucal 
Malposiciál dental 
Aplicaci6n de substancias químicas y redicmmntos. 

FACTORES SISTIMATICOS 

Trasto111os nutricionalas 
Acci6n de medicammtos 
F.mbarazo, diabetes y otras disfmciones end6crinas 



Alergia 

Herencia 

Fen6menos psíquicos 
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Infecciones granulomatosas específicas 

3. - CLASIFICACICN: 

( A ) GINGIVíTIS IESCflMATIVA: 

La gingivitis descamativa es una afección que se cC11sidera co­

mo ma enfennedad degenera.ti.va de los tejioos gingivales. 

Características clínicas: En el paciente con gingivitis desea 

mativa, las encías son rojas, turefactas, y de aspect:> brillante,­

ª veces son vesículas múltiples y ruchas zonas desnudas superl'ici!_ 

les que tienen tm.a superficie conectiva sangrante expuesta. Las -

lesiones, que aparecen tanto en bocas dentadas como desdentadas, -

presentan una distribucién por plaC".as. Si a las encías no ulcera­

das se les da masaje, el epitelio se desprende del tejido cooecti­

va para dejar ma sq>erl'icie viva y sensible quesangra sin difiatl 
tad. J.Ds pacientes con gingivitis descamativa, se quejan de la -­

extremada sensibilidad de los tejidos gingivales. Suelen tener di 

ficul tades para caoor cosas calientes, frías o coodiroontadas, y el 

cepillado es casi i.q>osible por el dolor y hemorragia que produce. 

Etiología: Se cree que es de orígen somático sin errbargo los -

factores locales tarrbién ayudan a la inflamación de la lesión. 

La gingivitis descamativa ha sido atribuida a la disminución -

de la estinulaci6n estr6gena que aconpaña a la IIEnopaucia, al li-­
quen plano, desequilibrios enocionales, pérfigo benigno de nucosas 

deficiencias nutritivas, enfennedades de la sangre, estanatitis a­

t6pica, idiosincracias nedicmoontosas, etc •• 

Aspectos patol6gicos: Hay adelgazamiento del epitelio, pérdi­

da o disminucifu de la superficie paraqueretinizada o queratiniza­

da, cruii>ios epiteliales líticos en la capa de células basales, for 
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mación de tma eroci6n superficial, hipe:rplasia upitelial por acan 

tosis alrededor de la zcna de ulceraciál. y alteraciones inflama.to 

rias dentro de un corlan de tejido conjtmtivo. 

(B) GINGIVITIS MARGINAL OONICA! 

La gingivitis marginal crónica es debida a un irritante local. 

Características clínicas: En la gingivitis marginal cr6nica -

los aspectos clínicos más ÍJ!q)ortantes son el enrojecimiento, cia­

nosis, edema, y agrandanúento fibr6tico. La adhesión epitelial -

no se altera por la patosis existente. No cura e:xpcnt~erurente,­

hay que eliminar las causas e instaurarse ioodidas higiénicas bue~ 

les adecuadas. Hay deterioración gradual de la encfa, acCl'll'añada 

de destrucci6n de hueso alveolar y de las fibras del ligamento P.!!. 
rodontal y este da lugar a ma periodontitis. 

ETIOLOOIA: Los principales causantes son: mala higiene, contac .. -

tos dentales defectuosos, impactaci6n de al:iroontos,, malposici6n -

de dientes que dan lugar a una inflamaci6n gingival. Habi tual.Joon 

te la lesi6n se limita a encía libre, pero a veces puede afectar­

se la encía adherida. 

Aspectos Patolélgicos: A nivel del microscopio de luz se han -

infiltrado aquellas células relacionadas con la inflamación crál.i 

ca. En especial, las células plasmáticas y los linfocitos se eg_ 
cuentran tan densarente distribuídos como para ocultar el est?Qma. 

Se presenta congesti6n de líquidos lo que contribuye al agr<I!!_ 

dalniento y a las alteraciones arquitecténicas de la encía margi-­

nal. 

las enzimas liberadas destruyen parte del aparato fibroso de­

incersi6n que estan crítico para fijar y sostener el nargen ging.!_ 

val y la papila con finreza alrededor de los cuellos de los dien­

tes. La destrucci6n de las fibras gingivales tanbién ccntribuye­

a el aplanamiento y achatamiento de los bordes marginales. 

Tratamiento; Como estan bien definidas sus causas hay que elimi--
• narlas y prescribir su tratamiento adecuado 
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( C ) GINGIVITIS HERPETICA O VIRAL: 

El herpes simple, enfennedad infecciosa aguda es, probable-­

mente, la enfenredad viral más común qu:~ afecta al horrbre, con -

exepción de las infecciones virales respiratorias. 

Caracteristicas Clínicas: la estomatis herpética es una en-­

fennedad bucal común que aparece en niños y adultos jovenes. Es­

raro que se produsca antes de los 6 meses de edad, de seguro por 

la presencia de anticuerpos circulantes en el niño, derivados de 
la madre irunune. La enfenredad que se da en niños es coo fre- - -

cuencia al ataque primario se caracteriza por fiebre, irritabili 

dad, cefelea, dolor al tragar y linfadenopatía regional. A los­

pocos días, la boca se torna dolorosa y la encfa se inflama in-­

tensarnente. También pueden estar afectados labios, lengua, muc.2_ 

sa vestibular, faringe y amígdalas. Al poco tiell1JO, se forman -

vesículas amarillentas, llenas de líquido. Se rorrpen y dejan ú! 
ceras poco profmdas, irregulares y en extremo dolorosas, cubie.r. 

tas de ma membrana gris y rodeadas de tm halo eritematoso. F.s­

importante reconocer que la inflamacioo gingival precede a la i!!_ 
flamación de las úlceras por varios días. l.as úlceras varían --. 
consi9erablerrente de tamaño, y van de lesiones muy pequeñas a l~ 
siones que miden varios milírretros y hasta m centímetro de di~­

metro. Curan espontáneamente entre los siete y catorce días y -

no dejan cicatriz. 

Características histol6gicas: La vesícula herpética es llla­

aripolla intra hepitelial llena de líquido. l)mtro del núcleo -­

hay estructuras eosin6filas ovales y homogéneas que tienden a -­

desplazar el nucléolo y la cromatina nuclear hacia la periferia. 

Por lo cmiúñ el tejido cooectivo subyacente tiene infiltrado 

celular inflamatorio. Cuando las vesículas se ronpen, la super­

ficie del tejido se cubre de m exudado integrado por fibrina, -



27 

leucocitos polimorfonucleares y célulares degeneraJas. Las le--

siones cicatrizan por proliferación epitelial periférica. 

• Tratamiento: El tratamiento de la :infecci6n herpética pri~ 

ria no es satisfactorio. Obligadamente es solo de sostén y sin­

tomático, puesto que el curso de esta enfenredad es inalterable. 

La antibioterapia es de considerable ayuda en la prevención de -

la infección secmdaria. 

( D ) GINGIVITIS 001 EMBARAZO: 

Muchos investigadores comunicaron que la encía experimenta -­

cambios durante el embarazo, que fueron denominados " gingivitis 

del errbarazo ". Se presenta en un 35 a 50\ de todas las mujeres 

embarazadas pero en diferentes grados. 

Características cl:ínicas: Es apecto clínico de la mtjer e!!! 

ba1·azada varía de la ausencia de alteraciones a 1.11a encía marg_!_ 

nal lisa, brillante, de r:olor rojo intenso con frecuente agran­

damiento local, e intensa hiperemia de las papilas interdenta-­

les, a veces se fonm tDla masa (nüca de aspecto tumoral, el tu­

mor del embarazo es histologicamente idéntico al granuloma pi6-

geno. Esta gingivitis, de aspecto clínico inespecífico, apare­

ce cerca del final del prilrer trilrestre y puede ceder, o hasta­

desaparecer por completo el enilarazo. 

Etiología: No se coooce la causa exacta pero se han sacado~ 

algmas teorías como: factores irritantes locales, deficiencias 

alimenticias, falta de estrógenos utilizables en los tejidos -­

gingivales y altos niveles de progesterona circulante. Se cree 

que el más importante es la falta de higiene bucal. 

Tratamiento: C.On curas locales y manteniendo una buena hi-­

giene en la boca. Los astríngentes pueden ocasionar alg(n ali­

vio asi como dosis de ácido ascórbico. En casos relativrooonte­

graves se pmde recurrir a la estirpaci6n por iredio de técnicas 

quirúrgicas • 
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( E ) GINGIVITIS ULCERCl'JECPDZANTE AGUDA: 

La gingivitis ulceronecrozante aguda, es tma gingivitis es­

pecífica común, ccnocida desde la época de la primera guerra -­
nn.mdial. Esta enfennedad presenta una fonm. aguda y una recu-­

rrente; también se describió una fonna crónica. Esta afecci6n­

:inflarnatoria ataca fUldamentalnente el margen gingival libre~ -

cresta de la encfa y papilas interdentales. En rara5 ocasiones 

la enfennedad se extiende a paladar blando y zona amigdalina~ y 

entonces se le aplica el ténnino de angina de Viucent. 

Características clínicas: I.a gingivitis ulceronecrozante -
aguda se presenta en cualquier edad pero es nás conín, en adul­

tos j6venes y de la edad mediana entre los 15 y 35 afios. Es ~­

nruy rara en niños pero suele ser mal diagnosticada y cmfUldir­

la esta enfennedad con la gingivoestanati tis herpética primaria 

La afecci6n se caracteriza por ma anda hiperémica y dolorosa, 

cm erosiones netcurente socabadas en las papilas interdentarias 
Los restos ulcerados de las papilas y encía libre sangran al ser 

tocadas y por lo general cstan cubiertos de ma pseudooenbrana­

necrótica gris. La ulceracién tiende a extenderse y llega a - -
abarcar todos los mirgenes gingivales. Con bastante frecuencia 

canienza com m foco aislado único que se origina cm rapidez. 

Por último, hay un olor fétido que puede ser nruy desagradable -

Casi sierrpre el paciente se queja de no poder carer a causa del 

dolor gingical intenso y tendencia a la hemorragia gingival. 

El dolor es de m tipo superficial de ''presi6n". El paciente -

también padece de hemorragia, malestar general y fiebre de baja 

intensidad. Se suele notar ma salivaciál excesiva y gusto ire­

tálico, f la linfadenopatía presente. 

Etiologia: En esta enfennedad fusoespiroquetal los dos mi 4 

crorganismos sierrpre presentes sm: el basilo fusiforire, y la -

borrelia vincentti, los dos microrganismos estan sierrpre prest?!!_ 

tes, aunque tan:bién se encuentran otras espiroqretas y microrg!!_ 
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nismos fusifonnes y filruoontosos que son la causa de esta enfer­

nedad. El hecho de que estos dos microrganismos, se encuentren­

en cantidades moderadas en otras enfenredades bucales cooo la -­

gingivitis hel1?ética aguda, así como en nuchas bocas sanas sugi~ 

re que los factores predisponentes son esenciales para que se 

produzca la gingivitis ulceronecrozante aguda. 

Características histológicas~ El exruoon microsc6pico de la­

encía revela una gingivitis aguda o necrosis extendida. El epi­

telio escamoso estratificado de la superficie esta ulcerado y -­

reemplazado por m exudado fibrinoso espeso que contiene Jlllchos­

leucoci tos polimorfonucleares y rnicrorganismos. Hasta en la zo­

nas no ulceradas hay ausencia general de queretinizaci6n de tej_!_ 
dos gingivales. El tejido conectivo esta infiltrado por densas­

cantidades de leucocitos polioorfonucleares y presenta ma inte!!_ 

sa hiperemia. 

Tratamiento: El tratamiento de la gingivitis ulceronecroza!!_ 

te aguda es 1llJY variado, segGn la experiencia individual del o-­

dontólogo respecto a la enfenoodad. Algtmos prefieren tratar e~ 
ta afecci6n por rred.ios ccnservadores, haciendo solo ma limpieza 

, superficial de la cavidad bucal en la fase aguda temprana de la­

enfennedad, seguida de un raspado minucioso en cuanto a las con -
diciones lo penniten. En otros casos, se consigue una rnpida 01 

raci(n de la enfennedad aún sin tred.icaci(n. Otros, prefieren el­

uso de substancias oxigenantes o antibi6ticos junto cm el trat.!_ 

miento local. 

( F ) GINGIVITIS IF.SCAMATIVA anrrCA O GINGIVOSIS: 

La gingivitis descamativa crénica o gingivosis es una afec-­

cci6n qoo l!llchOS investigadores consideran una enfernedad degen~ 

rativa de los tejidos gingivales. Es poco cOOÚl. 

Caracteristicas clínicas: Esta enfe111J:'ldad se produce en los 

dos sexos a cualquier edad desde la adolescencia hasta la vida -
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adulta avanzadéi, pero predomina en nrujeres entre los 40 y 55 - -

años, en particular en las que padecen irregularidades honncna-­

les derivadas de la 100nopausia. 

En el paciente con gingivitis descamativa cronica, las encí­

as son rojas, tunefactas y de aspecto brillante a veces son ves!_ 

culas núltiples y nucllas zmas desudadas superficiales, qoo ti~ 

nen ma superficie cmecti va saigran te expuesta. Las l~siones, -

que aparecen tanto en bocas dentadas COIOO desdentadas, presentan 

tma distribuci6n por placas , si a las encf as no ulceradas se les 

da masaje, el epitelio se desprende o desliza faci~nte del te­

jido conectivo para dejar ma superficie viva y sensible que 50!!_ 

gra sin dificultad. Los pacientes con esta enfeIIJV:?dad, se que-­

jan de la extremada sensibilidad de los tejidos gingivales. Soo 

len tener dificultades para caoor cosas calientes , frias o cm di 

ioontadas y el cepillado es casi imposible por el dolor y hemo~ 

gia que se produce. 

Características histol6gicas: El estudio microscópico de =­
las zmas no ulceradas de la JlllCosa bucal en casos de gingivitis 

descanativa crónica revela que el epitelio es delgado y atr6fico 

las papilas epiteliales son cortas o faltan, y hay edema epite-­

lial. La capa basal aparece casi siempre interruipida y hay in­

filtrado celular inflamatorio en el epitelio. 

La 100ni>rana basal esta atr6fica o ausente en tanto que hay -

edema e infiltrado celular inflama.torio en el tejido conectivo -

subyacente. Las fibras colágenas cmectivas aparecen atr6ficas 

o degeneradas y a veces presentan características similares a la 

degeneraci6n fibrinoide. 

Etiología: Engel y colaboradores propusieron que las modif!_ 

cacimes del tejido cmectivo son debidas por lo renos en parte­

a la fo1imci6n de cantidades anonna.les de encimas despolimeriZ0!!_ 

tes que afectan la substancia fmdanenta y ce100ntante de las cé-
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lulas epiteliales, lo cual lleva a la despol~rizaci6n de la -­
glucoproteína. 

El predooúnio de la enfernedad en nujeres ha sugerido que 
hay ma intervenci6n de honoonas sexuales. lh crédito mayor pa­
ra esta opinión deriva del recoooc:imiento de que las nrucosas bu­

cales reaccionan ante la ndministracifu o privaci6n de hornt<>J'\as­
se:xuales. 

Tratamiento: El tratamiento es insatisfactorio y necesaria­
mente enpÍrico, puesto que la etiología no se ccnoce claranente. 
Se ha efectuado la excisión quirúrgica CCJll'leta del tejido afec­
tado, pero es un tratamiento drástico. Tmrbién se aplic6 coo -­
amplitud la terapéutica honnonal así como la aplicacifu local de 

honncnas sexuales, andr6genos en horrbres y estrógenos en nujeres 
que puede fanentar rrepitelizaci6n y pTOtección de tejido cooec­
tivo lesimado. Este tratamiento no surge efecto en todos los -
casos. 
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CAPIWW V 

PERIOIXN11TIS. 

La fonna más comÚl de enfennedad periodontal es la relacio­

nada ccn la irri taci6n local. C'.omienza cano ma gingivitis ma!. 

ginal que por lo ccmún avan7.a si fil.> se trata, o se trata inade­

cuaclaloonte, hasta convertirse en una periodontitis crónica gra­

ve. Este tipo de periockmtitis marginal, es muy conún en el a­

dulto, amque a veces se encaentra en nifios, en especial cuando 

falta ma buena higiene bucal o en ciertos casos de maloclusi6n 

En el adulto, la enfernedad periodontal de este tipo es la cau­

sa de más del 90\ de los trastornos periodontales y de una mor­

talidad dental mayor que. la producida por caries, por lo gene-­

ral, el tratamiento de esa variedad de enfennedad periodontal,­

depende de la elinúnaci6n de los factores etio16gicos tanto lo­

cales com:> generales, el mantenimiento de una buena higiene bu­
cal y el establecimiento de tna articulaci6n estable y annonio­

sa libre de interferencias traunáticas. 

Etiologfa: Existen JIJ.lestras claras en cuanto al proceso de 

la gingivitis hacia la priodontitis más avanzada que afecta no­

solo la encía sino tani:>ién el hueso alveolar, cemento y ligaroon 

to periodontal. iDs factores etio16gicos en general son los -­

mismos que actúan en la gíngivitis, pero suelen ser de mayor -­

magnitud o duraci6n. Los factores locales, placa bacteriana, -

cálculos dentales, impactación de alimentos y margenes irritan­

tes de obturaciones sen de gran ínt>ortancia en la generaci6n de 

esta fonna caIÚl de enfennedad periodontal. 

Características clínicas: La periodcntitis canienza cano­

ma gingivitis marginal sinlJle por irritación local,. colllll1.1Tente 

debida a placa o cálculo. lb signo pato16gico temprano, quiza­

el prin2ro serli ma minúscula ulceracioo del epitelio del surco. 
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C.A.PITIJID V 

PERIOlXNl'ITIS. 

La fonna más comen de enfenoodad periodontal es la relacio­

nada ccn la irritaci6n local. Comienza c<100 tma gingivitis mar. 

ginal que por lo cCJJÚn avanza si no se trata, o se trata inade­

cuadruoonte, hasta convertirse en una periodcntitis crónica gra­

ve. Este tipo de pcriodontitis marginal, es nuy corrún en el a­

dulto, amque a veces se encaentra en niños, en especial cuando 

falta ma buena higiene bucal o en ciertos casos de rnaloclusi6n 

En el adulto, la enfenoodad periodcntal de este tipo es la cau­

sa de más del 90\ de los trastornos periodontales y de una mor­

talidad dental mayor que la producida por caries, por lo gene-­

ral, el tratamiento de esa variedad de enfenoodad periodontal,­

depende de la eliminación de los factores etioldgicos tanto lo­

cales coJOO generales, el mantenimiento de una buena higiene bu­

cal y el establecimiento de ma articulaci6n estable y anncnio­

sa libre de interfel'ellcias traunáticas. 

Etiología: Existen I11Jestras claras en cuanto al proceso de 

la gingivitis hacia la priodontitis más avanzada que afecta no­

solo la encía sino tani>ién el hueso alveolar, cemento y ligmre!!_ 

to periodaltal. Los factores etio16gicos en general son los -­

mismos que actúan en la gblgivitis 7 pero suelen ser de mayor -­

magnitud o duraci6n. Los factores locales, placa bacteriana, -

cálculos dentales, impactaci6n de alinv:lntos y margenes irritan­

tes de obturaciones sm de gran futx>rtancia en la generacifu de 

esta forma COOÚ1 de enfenoodad periodontal. 

c.aracteñsticas clínicas: La periodcntitis canienza cano­

ma gingivitis marginal simple por irritaci6n local,, COllU'lmmte 

debida a placa o cálculo. lh signo patol6gico tenprano, quiza­

el prilmro ser~ ma minúscula ulceracim del epitelio del surco. 
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Salvo que se ellir.inen los irritantes, se seguiran depositan­

do cálculos ccn el paso del tiempo y la gingivitis marginal se -

agravará. La encía se toma más inflamada y turrefacta y, con la 

irritación del epitelio del surco surge ma ulceracién, más fre­

cuente. Esta proli:era cano consecuencia de la inflamación de -­

manera que en este punto la adherencia epitelial tiende a emi-­

grar apical.JOOnte sobre el diente. C\lando hace esto se separa -

con facilidad en la porci6n coronaria. Por este proceso y el a­

grandamiento de la encía marginal, el surco gingival se va pro­

ftnd.izando gradua.lJrente, clasificándose coroo "Bolsa periodcntal". 

Q.iando la periodontitis se agrava, los dientes aqquieren mo­

vilidad y emiten m sonido opaco C-:Jando se golpetean con un ins­

trunento de rootal. A veces» es posible espulsar material supur!_ 

tivo y otros residoos de la bolsa adyacente al diente rediante -

presi6n leve de la encía. La exploraci6n con aire conprimido e -

instrunentos revelará que la separaci6n o desprendimiento del te­

jido llega a ser grande. Los nichos pueden estar vacíos por que 

las papilas interdentales son deficientes. No se observa el fes­

tor1eado nonnal y las encías se encuentran flácidas a causa de la 

hiperemia y el edema; no hay puntillado y los tejidos gingivales 

son. lisos, brillantes y quiza más rojizos que los nonnales. El 

paciente puede no sentir síntanas subjetivos, o quejarse del mal 

gusto, encías sangrantes e hipersensibilidad de los cuellos san­

grantes por la e.xposid6n del cemento a roodida que los tejidos ~ 

gingivales retroceden. En otras palabras el paciente tiene una 

gingivitis cr6nica avanzada y tma lesif.n en porciones más pro~ 

das del periodcnto. 

Características histol6gicas: 

En. la gingivitis marginal que recien comienza a transfonnar-. 

se en una periodcnti tis incipiente, la encía marginal libre agra:n. 

dada esta densaITente infiltrada cm leucocitos, linfocitos y cé-
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lulas plasmáticas, el límite apical de la zona inflamada se a­

cerca a la cresta alveolar del hueso y fibras crestales del li­

gamento parodcntal. El epitelio del surco o crevicular deja ver 

diversos grados dE. proliferaci6n y con frecuencia, pequeñas úl­

ceras. Uno de los signos microscópicos tenpranos de la invaci6n 

del proceso inflamatorio sobre estos tejidos es la aparici6n de 

células gigantes, osteoclastos, sobre la superficie del hueso -

de la cresta. Pronto se encuentran en las pequefias bahias 6seas 

de resorción conocidas como lagi.mas de Howship. Los tejidos su!?_ 

yacentes del peri6steo no presentan crurbios en esta fase. El -

proceso pato16gico afecta al hueso alveolar antes que al ligaroo!!_ 

to perio&:mtal. 

Tratamiento: 

Si la pérdida ósea no ha sido excesiva, si los irritantes 

son eliminados por descannci6n y raspado y las bolsas lo son -

mediante la recesi6n gingi"'!al o la gingivectomia, si se corri­

gen los defectos óseos y se devuelve la arquitectura noemal a 
los t~jidos de soporte del diente, si se equilibran las fuerzas 

oclusales y se corrigen los factores sistemáticos, es posible 

salvar los dientes afectados por la enfe~dad irediante el tra­

tamiento periodcntal ca¡pleto y aiidadoso. 

Siempre que la afecci6n no esta demasiad6 afectada y el -­

tratamiento sea adcaiado, es posible detener la periodontitis 

y mantener los dientes en fmción casi indefinidalrente. El pro­

ceso inflamatorio sede gradua.lnlmte, los tejidos gingivales -

recuperan su tamafio, color y cmtomos nonnales, las piezas se 

vuelven menos m6viles y la supuración y la hemorragia cesan. -

La profmdidad del surco gingival se acerca a cero, debido a la 

contracciál. del tejido o a la gingivectanía realizada; el pun-­

teado retoma y el aspecto es nonnal, aún cuando los tejidos --



35 

gingivales y la cresta alveolar estén en tm.a¡:osicién apical ccn 
respecto a la original. 
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CAPIWLO VI 

PERI01XNI'Q5IS. 

La periodontosis es una enfennedad del periodonto que se p~ 

de producir er. adolecentes sanos, que se caracteriza por ma rá­
pida pérdida de hueso alveolar en más de m diente de la denti-­

cién pennanente. Se presenta en dos fonnas básicas. En tma, -­

los únicos dientes afectados sen los incisivos y primeros molares. 

Pn la otra, más generalizada,, afecta gran parte de los dientes. -

La magnitud de la destruccién no guarda relaciál con la cantidad 

de irritantes locales presentes. 

Etiología: 

M.lchos investigadores opinan que en la periodcntosis hay ma 

deficiencia nutricional o m trastorno rretab61ico que subyace a­

la falla de ele~tos mesenquirnatosos. los datos experimentales 

apoyan esta suposiciál en que se obtuvieron lesimes caracterís­

ticas en animales rrediante la deficiencia de vitamina C. Sin em 

bargc es notable que la destrucciál del tejido no es generada s.Q_ 

lamente por el factor predispmente; sienpre hay un factor local 

inporta..'l.te, y los tejidos de soporte son incapaces de cm tener -

el esfuerzo fmcional. 

Otros investigadores observaron que las dientas carentes de­
proteinas s<n capaces de generar m au111mto en la resorciál 6sea 

y osteoporosis en el hueso alveolar y de soporte en las ratas. -

Se CCJI¡>robó que las dietas carentes de minerales en especial, -

calcio y fósforo, producen los tejidos de soporte de dientes de­
animales trastomos que se aseirejan a los existentes en humanos­

con periodmtosis. 

Se han demostrado que en las estructuras periodmtales, COIOO 

otros tejidos somtidos a esfuerzos, son afectadas por nu:has - -

influencias sistémicas que alteran su reacci(n y la fmciál y a­

la irritaciát. No se c001probo la existencia de m factor etioló 

gico único cano factor específico de la periodontitis. Se demos 
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tr6 que en los pacientes ero esta afección, a la que se suele -­

considerar originada por factores locales extrínsecos. la carpo­

sici6n química de la sangre y los factores nutricicnales así co­

mo la función glandular end6crina y el estado fisico son simila­
res a los que presentan las perscnas cm periodontosis. 

Con la debilidad del periodmto, provocada por la herencia -

o por alguna deficiencia nutricional o un trasto1110 metab6lico,­

la reparaci6n del tejido esta dificultada y se produce la destnJE. 

ci6n. La localizacié.n de las lesiones puede deberse, o no, a -

factores funcionales o irritantes presentes en la zma afectada. 

Caracteristicas clínicas: 

La periodmtoSis se produce en la adolescencia, entre los 12 

y 20 años, pero prevalece entre los 18 y 25 años. Las Jllljeres -

son afectadas ccn mayor frecuencia que los varones. Puede apa-­

recer en bocas cuyo estado higiénico es irrpecable y que no tie-­

nen caries • Se produce en la ausencia carpleta de inflarnacim -

gingival, pero suele no ser descubierta hasta que esta no se so­

brevenga al proceso degenerativo. 

El primer indicio que el paciente tiene de la presencia de -
la periodmtosis es un súbito desplazamiento patológico simétri­

co de los clientes, por lo cOOÚl los primeros molares pennanentes 

y luego los clientes anteriores. Es posible que dichos dientes -
claudiquen primero por que brotan antes que los otros dientes. 

La periodcntosis no se cmoce clinicammte en sus fases inci 

pientes, si bién la :radiografía revelaría ma pérdida 6sea loca­

lizada. El prilrer signo clínico definido es ma bolsa proñnda, 

con frecuencia en un solo diente, cm el hooso del adyacente no.t 

mal. En realidad este es el coodenzo de la fase final en el de­

sarrollo de la enfenmdad. En este punto los líquidos, microrg!!, 

nismos y residoos bucales penetran en la bolsa y aparecen los -­

síntanas inflamatorios. A iredida que la periodmtosis avanza -­

desde sus etapas iniciales, se observa resorcim 6sea entes de -

qeu haya bolsa paro&ntal. Las alteraciones 6seas canienzan enw 

la cresta del proceso alveolar, o cerca de ella. La rápida re- -
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sorción ósea ensancha el espacio parodontal y abre los espacios­

medulares del hueso en los cuales el liganento periodontal deso!_ 
ganizado coalece ccn el tejido medular que se ha transfonnado de 
tejido adiposo en fibroso. La degeneración y pérdida de las fi­
bras principales del ligamento periodontal son pronto seguidas -
pro la proligeraci6n epitelial a lo largo de la superficie radi­

cular. 

El desplazamiento patológico de los dientes anenudo va acom­
pañado pro la extrusión de los piezas afectadas. los caribios ~ 
generativos de tejido conectivo del liganento periodcntal o la -
fonnación de tejido de granulación generan presién sobre la su-­
perficie del diente y forzan la corona dental fuera de su posi-­

cién nonnal y con frecuencia la ext:ruyen hacia un lugar dende la 
fuerza oclusal tiene efecto traunático sobre el tejido de sopor~ 
te. El trauna ca11>lica las ccncliciones patol6gicas y acelera el 
aflojamiento del cliente. En la periodontosis no suele haber do­
lor sino hasta que esta avanzada la enfe:nredad> cuando entran en 
juego las influencias traunáticas, o una vez producida la bolsa, 
cuanflo puede tener lugar la infeccifu profmda de la nüsma. Fn­

esta ciramstancia es frecuente la paricifu de tm absceso late-­

ral en el tejido periodcntal. No es raro observar la fonnacim­
de ma bolsa llll}' profunda en la raíz de tm diente casi hasta su­
ápice. 

Características histol6gicas: 

Orban yWeinmann descti>rierm la histopatología de la perio­
dcntosis en tres etapas: 

Primera etapa: Fn esta etapa se produce la degeneraciál. de­
las fibras principales del liganento periodontal ccn m ensanch!!_ 
nüento localizado del misnn, por la resorcifu del hueso alv-eolar, 

G.mmte este proceso, se observa una proliferacim de los capila­

res, ccn formaci6n de tejido ccnjuntivo laxo. No hay inflamación 
ni proliferaci6n de la adherencia epitelial. 
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Segmta etapa: Se carar.teriza por la proliferacifu de la 

adherencia epitelial a lo largo de la superficie radicular durarr. 
te este peri6do hay una infiltración celular leve en el tejido -

conectivo. Estos elerrentos celulares son del tipo plasmacito y­

poliblasto. 

Tercera etapa: el epitelio de la adherencia proliferante se 

separa de la superficie radicular y se fonnan hendiduras gingiV! 

les profmdas. la :inflamación aUIOOnta debido a la irritaci6n e -

infecci6n generada en estos surcos profundos. 

Tratamiento: 

El pr~r paso en el tratmniento de la periodontosis a de ser 

la extrac.ci6n de dientes cuyo pron.6stico sea decididarente malo -

a causa de su aflojamiento o la pérdida de soporte por que se han 

alejado tanto de su posicién que no pueden ser utilizados. Tam-­

bién se extraeran los dientes que hayan erupcionado tanto que sea 

imposible restablecer la oc.:lusi6n. Algunos dientes parecen insa.!. 

vables cuando hay inflamación y es frecuente que en la radiogra-­

fia revele una coosiderable pérdida de hueso alveolar. 

PERIOJ:Xlfl'a:iIS JUVENIL ( Srnmn.E IE P.APILim - LEFEVRE ) 

El síndrome de Papillén I.efevre se caracteriza por la marcada 

destrucci6n del hueso alveolar, tanto en la dentadura primaria c~ 

mo en la pennanente. En algunos casos había pérdida 6sea a la -­

edad de dos afias, cm exfolación prematura de los dientes. Es -­

frecuente que haya agrandanüento gingival inflamatorio, úlceras -

gingivales y bolsas profundas aunque a veces, no hay inflamacién­

y solo esta afectada la dentadura pennanente. 

JAs lesiones cutáneas características correspondientes a alt~ 

raciones bucales cC11Sisten en la queratosis de las palmas de las­

manos y planta de los pies ( hiperqueratosis palmoplantar ) ade-­

más algmos pacientes presentan hiperhidrosis acentuada, pelo nvy 

fino y piel de color sucio peculiar • Estas últimas característi-



40 

cas son reminicentes de la displacia ectodénnica hereditaria, y­

en algtnos casos publicados estan presentes toCbs los aspectos -

de la enfenoodad. 

La etiología del síndrone de Papill6n-Lefevre es desccnocida 

pero se sugiri6 su relaciál. ccn una displacía epitelial general.!_ 
zada. Se cree que la enfenoodad es familiar probablenente tran­
smitida cano una característica recesiva autoz6mica. 

También se sabe que hay una periodontosis juvenil sin manife~ 
taciones cutáneas, y esto apoya la opinión de algunos autores de­
que existen diferentes tipos de periodontosis con diferentes etig_ 
logras. 



41 

CAP!TlfL() VII 

PERICORCNITIS 

Es tma infecci6n caracterizada por afectar a la encía pericQ_ 

ronal de m diente que afu no ha erupcionado en su totalidad. - -

Se presenta Cal mayor frecuencia en adultos j6venes en la fase -

eruptiva de los terceros molares en erupci6n o parcialmente rete 

nidos. 

Etiología: 

El espacio periocoronal actúa cano ui.a bolsa en relaci6n al­

crecimiento de bacterias; esto y el trunatismo sobre el opérrulo 

por el diente opuesto disminuye la resistencia del tejido y cm­

duce a la infeccién. 

Características clínicas: 

Dolor local al cmtactar Cal el diente opuesto, hiperestesia 

a la palpaci6n del colgajo gingival, espacio pericoronal rodeaoo 

de ma zona roja y hemorrágica o purulenta de la superficie mf~ 

rior del colgajo no adherido. 

La extensiál de la infecci6n es rápida y los sfutomas son P!. 

tognánicos. !Ds más iJit>ortantes son la disfagia tmilateral y -­

cierto grado de trismo. 

Puede haber zonas de mflamacián gingival marginal, ulcera-­

ciones e incluso necrosis de las papilas interdentales. 

Tratanúento: 
Eliminaci6n de la causa, ya sea la extracci6n del diente, o-

bién la excisi6n del opérculo. • 
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CAPITIJLO VIII 

INFECCIONF.S JE ORIGEN OONI'AL 

Tanto la mandíbula cano el maxilar son los huesos del cueipo 

htunano, que estan mas expuestos a la infección debick> a la alta­

incidencia de enfenoodades dentales y parodontales. 

Otras causas frecuentes de infecci(n en esta zona son los 

traunatiSJOOs y las infeccimes de los tejidos adyacentes durante 

ciertas fases eruptivas de la dentici(n, sobre tock> en la e~-­

ci6n del tercer JOOlar inferior. 

Los microrganisros generahlente responsables de estas infec­

ci6nes son los estreptococos, pero tant>ién encmtraa:>s estafilo­

cocos, micrococos.y actinanicetos pueden invadir y contribuir s~ 

cundariamente a la infecci6n. 

El tratamiento en la mayoría de los abscesos será la antibiE. 

ticoterapia con la inmediata puru;i(n y drenado del absceso • 

.ABSCESO PERIAPICAL: 

Es un proceso supurativo aguck> o crónico de la zoo.a peri.api­

cal dental. Suele ser producto de ma infección a causa de ma­
caries e infecci(n pulpar, pero tmrbién aparece después de un - -
ttaunatiSDX> dental que ocasima la necrosis pulpar; asimisroo, se 

origina por la irritaci6n de tejick>s peri.apicales por la manipu­

laciál iooc§n.ica o por aplicaci(n de substancias químicas durante 

procedimientos endodáiticos. 

Este absceso puede originarse directa100nte cano una pericxb.l 

titis apical aguda a cmtinuaci6n de ma pulpitis aguda, pero es 

más cODÚl qoo se fo1m en ma zona de infección crfnica cOIOO el­

granulana peri.apical. 

Características clínicas: 

El absceso peri.apical agudo presenta las características de-
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tma inflamaci6n aguda del periodonto apical. El diente doole y 

esta algo estruído en su alveolo. En tanto este absceso esta -

convinado a la regi6n peri.apical inn-ediata, es raro que haya ~ 

nifestaciones generales intensas, aunque si puede haber linfade 

nitis regional y fiebre. Sin enbargo, es frecuente la exten--­

si6n rápida hacía los espac-ios ll'edulares del hueso adyacente, ! 

lo cual produce ma verdadera ostean.ielitis, pero esto todavía­

es caisiderado, desde el pmto de vista clínico, caoo un absce­

so dentoalveolar. Entonces, las características clínicas pue-­

den ser, intensas y graves. 

Este absceso no suele presentar signos ni síntomas, puesto· 

que esencialnente es tma zona de supuración bien ciramscrita -

con poca tendencia a difmdirse. 

Características histol6gicas: 

La zona de supuraci6n se carpone principalnente de Üna zona 

central de leucocitos polimorfonucleares en desintegraci6n ro-­

deados de leucocitos viables y algunos linfocitos. Hay dilata­

ción de los vasos sanguíneos del ligruoonto periodcntal y espa- .. 

cios IOOdulares adyacentes. Estos espacios ll'edulares tani>ién -­

presentan infiltrado celular inflamatorio. El tejido que rodea 

la zona de supuraci6n ccntiene e:xudado seroso. 

Tratamiento: 
El principio del tratamiento es el mismo que el de rualquier 

absceso hay que establecer su drenaje. Esto se realiza :imcliante 

la apertura de la cámara pul par o la extracci6n del cliente. 

A veces, es posible conservar la pieza y realizar el trata-­

miento endodéntico si es factible esterilizar la lesi6n. 

Si no es tratado, puede llevar a carplicaciones graves por -

extensi6n de la infecci6n. Ellas incluyen osteomielitis, celuli 

tis y bacterias y fonnaci6n de un trayecto fistuloso y su abert".!:!, 

ra a piel o mucosa bucal. Tanilién ha sido cOO'lll'licada la tranbo­

sis del seno cavenioso. 
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ABSCESO PERlOIXNJ.'AL AGUIXJ: 
El absceso periodontal agudo ocurre arando una bolsa periodo!!_ 

tal canún supurativa se ocluye, eliminando así su drenaje. 

Este puede ser el caso en algtm.as lesicnes, aunque, en reali­

dad, se trata de un pl.lllto de vista sÍlllllista del problema. La ex 

plicaci6n no toma en ccnsideraciál la tendencia de las lesiones -

en las bifurcaciones a exacerbarse, en bolsas de pacientes con di~ 

betes sacarina, o en bolsa adyacentes a dientes sonetidos a inate!!_ 

sión oclusal excesiva o bnncisrno especialnente peillicioso. 

Estas bolsas no siempre estan ocluídas, amque tienen la ten-­

dencia a la exacerbaciál aguda. 

Características clínicas: 

la inflamaci6n aguda se encuentra presente en el absceso peri2, 

dental agudo, aunque no siellJ>re se observa el aumento de volumen,­

el enrojecimiento y el dolor. En ocasiones, los signos son suti-­

les y estan ocultos. En el absceso típico, es más frecuente encen­

trar linfadenopatía, elrtrusi6n del diente involucrado, ioovilidad -

y dolor a la percusi6n más leve. En ocasiones, puede encontrarse­

tma ligera elevación de la tC11J>eratura. 

El diagnóstico presenta algllllos problemas y no siempre resulta 

fácil localizar la lesi6n. El tratamiento cmstituye lma urgencia, 

ya que el oolor es agudo y el paciente presenta gran dificultad pa­

:ra coner, y aún para aprox.inar los dientes entre sí. 
El facultativo ante m paciente con gran dolor, muy aprensivo -

de cualquier manipulación y sonetido obvianente a m grado elevaoo­

de tensi6n. Puede encontrarse toxémico y algo febril. Pn ocasio-­

nes, la lesiál periodontal se encuentra cariJinada cm pulpi tis, ca­

so en el cual los signos son coofusos ~ los auxilios para el dia.gn6~ 
ticos m:is valiosos son la percusi6n y la palpaci6n. 

Etiología: , 
El absceso periodontal agudo presenta toc.bs los signos clínicos 

de ma in.fecci6n aguda, amque rualquier :infección existentes es -­

originada dentro de cavidad bucal. El desarrollo de la exacerba---
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ci6n aguda ocurre debido a la alteraci6n de los tejidos adyacen­

tes del diente afectado. La oclusi6n del orificio de w.a bolsa­

periodcntal, la di~betes y el bruxismo o la briccmania soo fact.Q_ 

res que pueden participar en esta alteraci6n. 

Tratamiento: 

El prirer objetivo al tratar la lesi6n aguda es establecer -

el drenaje. Al igual que ron nuchas infecciooes pi6genas agudas, 

la liberación de la presi6n rediante la evacuacim de pus, ejerce 

m efecto saludable sobre la lesión. El dolor se alivia, la hin­

chazón se resuelve y el diente extruído regresa a su posición nor 

mal, la movilidad se reduce, la pericerentitis no provoca dolor -

agudo en el momento de la oclusi6n y en general el paciente comie!!_ 

za a sentirse nejor. 

El drenaje puede establecerse de dos fonnas: ( 1) encootrando­

el orificio de la bolsa ocluída y abrien<.h suavemmte la abertura, 

de tal manera que pueda evacuarse el pus con la instrunentaci6n o 

( 2 ) rediante la incisiál. y drenaje tradicionales. 

El encontrar la abertura de la bolsa no sienpre es fácil. 
~hielo a la distensi6n de los tejidos, cualquier penetraci6n -

resulta difícil. El nétodo m§s efectiYo requiere el sondeo cirCl.!!. 

ferencial cuidacbso de la base del surco en la encía que rodea al­

diente, enpleando una senda finaccn presi6n insistente pero suave. 

e.en frecuencia, la senda penetratá en una cavidad cavernosa -­

provocando la salida de pus. 

El segw.do nétodo para el manejo de un absceso periocbntal am!_ 

cb es nediante la incisi6n y el drenaje, sin intentar penetrar en­

la aberttrra de la bolsa. Este nétodo es más rápicb y en ocasiones 

más doloroso. La incisiát tiende a cicatrizar y cerrarse nueV'llJl'2!!. 

te creando tm.a bolsa periocbntal ocluída. Para evitar tal ccntin­

gencia, el operador deberá extender y distender la incisiál. lo ná-



• 

46 

rimo posible. La mayor parte de los periodoncistas insertan m -

fra~nto de material de dique de caucho para pennitiT que la -­

incisi6n se conserve abierta y facilite el drenaje subsecuentr. -

Si el paciente esta febril, suele ser conveniente iniciar m tr!_ 

tamiento a base de antibióticos, utilizando todas las precaucio­

nes habituales en aianto a dosificaci6n y duraciát. 

La aclninistraci6n del antibiótico deberá ser tetraciclina ya 

que es coníin y efectiva. ~hemos procurar que exista un nivel -

efectivo en sangre ( 1 gl'SJOO por día ) y que se tare m tiempo -

lo suficiente largo ( al ncnos 4 6 S días ) para asegurarse cai­

tra los peligros de la administración inadecuada de un antibi6ti 

co . 
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ABSCP.SO PERI.AMI:GDALINO: 

Es ma infección aguda localizada entre la amígdala y el ~ 
culo constrictor que lo rodea. 

Etiología: 

El microrganismo causal suele ser m streptococo o un estaf.!_ 
lococo. 

Características clfnicas: 

Hay molestias en garganta, dificultad por deglutir, sialorrea, 
trismo, y dolor intenso del oído. Suele tener t..m marcado aspecto 
tóxico y presenta signos de ansiedad e inquietut. La amígdala se 
enaientra t~facta y enrojecida y esta desplazada en clirecci6n -
:redial y hacia abajo. 

El paladar blando y la úvula est:i:n tt.lm:?factos; los ganglios -
linfáticos estan ro.mentados de tamaño y esta sensibles a la pre-­
si6n. 

La infección se puede propagar al espacio faringo-ma.ular. 

Tratamiento: 
Incisi6n y drenaje solo después de haber localizado el absce­

so y se adninistran antibi6ticos adecuados. 
Se extirpan las amígdalas un res después; puesto que las in-­

fecciones amigdalares o periamigdalares tfonden a residivar. 

ABSCESO P ALATIOO: 

los ápices de los :incisivos laterales del maxilar superior y­
los del priimr oolar suelen estar más cerca de la superficie pal!, 

t:ina que de la superficie bucal. A ccnsecuencia de ello los ab-­
scesos de los ápices de las raíces frecuentemente se aCUllUlan en­

el paladar donde producen lesiones sésiles redondeadas que tardan 
algún tient>o en madurar a través de la gruesa micosa palat:in11. 

Algmas veces migran l1llY hacia atrás debajo de la mcosa pala-
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tina. No ocasionan ningún problema especial aparte de la moles­

tia de una t~facción e inflamaci6n palatina algo prolongada. 

ABSCESO 1E LA Fa5A CANINA: 

Los abscesos de esta localización, maduran en la superficie­

bucal o labial del hueso alveolar y casi siempre se descargan a­

través de una fístula en la rucosa dentro del surco labial o bu­

cal. 
Algunas veces el pus se propaga hacia arriba dentro de los -

tejidos de la fosa canina y la maduración puede tener lugar atr,e_ 
vés de la piel de la cara. Cuando hay pus en la fosa canina la­

reacci6n es mucho más intensa en la regi6n infraorbi taria. Hay­

mflamaci(n con edema centrado sobre el absceso y se extiende - -

por los párpados y labios. La zona suele ser nucho más sensible 

al tacto que cuando solrurente existe edema. 

ABSCESO NA.5ALES: 

Algunas veces tm absceso apical procedente de la raíz de tm­

incisi vo central o lateral, puede madurar en el piso de la naríz 

llegándose a fonnar el absceso nasal. El pus que escapa de tal­

absceso en lo alto de la cara naso-labial del maxilar y cerca -­

del orificio nasal, puede ascender debajo del periosteo dentro -

del suelo de la nariz. Aquí el pus generalirentc madura através­

de la mucosa y a veces se con.fmde con ma les iál primaria de la 

nariz • 

.ABSCESO IEL ESPACIO SUPMAXII..AR: 

El espacio submaxilar está delimitado por la capa exterior -
de la facia rervical proftnda y por el núsctüo milohioideo más -

proñndam:mte. Su pared externa está constitufda por la superfi 

cie lingual de la mandíbula; su borde cervical esta fonnado par­

la incersi6n de la facia del hueso hioides. Por delante y por -

detrás está delimitado por los vientres del níisculo digástrlco. 
Dentro de este espacio se encuentra la gran porci6n mandibu­

lar da la glmdula submaxilar y varios .ganglios linfáticos suhna 
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xi.lar. 

El absceso submaxilar produce 1.Ula tensa tumefacci6n debajo -­

del borde inferior que se propaga facilmmte hacía la regi6n su-­

blingual, espacio parafaríngeo y con ioonos frecuencia hacia los -

planos faciales del cuello. Puede invadir la glándula submaxilar 

y los vasos faciales. SiellJlre hay cierto grado de 1 infadeni tis -

de los ganglios linfáticos cervicales. 

ABSCESO DE LOS ESPACICS SUBLINGUALES: 

La 1nfecci6n producida pen esta rogi6n provoca tumefacci6n en 

el espacio proftmdo de la lengua estará levantada mientras qi.e si 

se trata del espacio sublingual la tumefacci6n será más visible -

de fuera, en las regiones submentoniana y submaxilar se extiende 
• de m lado a otro. 

Anotárnicamente hay dos espacios sublinguales principales: 

El espacio sublingual proftndo, qoo es más grande y se encu­

entra situado entre los músculos geniogloso y geniohioideo; Se -

extiende atravéz de la línea rredia de fonna que es delim.i tado ~ 

diante y posteriorrrente por el hueso hioides; y lateral y ante-­
riorrrente por el maxilar inferior. 

El otro espacio más pequefío y más sq>erficial entre los mús­
culos geniohiodeos y milohioideos. Este plano está en tm plano­

horizootal como el otro y tiene los mismos Umi tes iredial y late 

ral; tanbién está intemarrente conectado coo el espacio submaxi­

lar por el borde posterior del milohioideo. 

ABSCESO SUBMA.QITERI ro: 
Esta situado sobre la superficie lateral del maxilar inferior 

entre las tres porciones de la incersi6n del níisculo masetero. lll 

pus se encuentra por debajo del masetero y puede cauur grandes lJE. 
lestias puesto que amque no tarda nucho en madurar generalrrente­

provoca intenso trismo. El tejioo stl>yacente está distendido y el 
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dolor puede ser intenso y pulsátil. 

El diagnóstico muchas veces no es correcto y la tunefacción -

se atribuye a edema. 

Para su tratamiento se deberá administrar antibiótico puesto­

que esteriliza frecuentemente esta regi6n pero el pus pennanecc y 

la curación se retraza. Siempre que sea posible el absceso debe -

drenarse al iniciar el tratamiento antibiótico. 

ABSCESO PTERIGO - MA~IBULAR: 

Cuando el pus de m absceso apical o pericoroni tis del tercer 

molar inferior, sobre la cara lingual de la mandíbula, puede diri 

girse hacia atrás sobre la cara lingual de la rama y alcanzar el­

espacio pterigomandibular. Este absceso se localiza entre la su­
perficie interna de la rrum y el núsculo pterigoideo interno. 

Un absceso con esta localizacién ocasiona intenso trismo y 

gran dolor especiallrente en la degluci6n. No suele presentar in­

flamacién exterior. Generalllente se encuentran auoontados el pu!. 

so y la terrperatura. 

Este espacio pteriogomandibular tarrbién puede ser infectado -

al efectuar inyecciones de bloqueo para la anestesia mandibular. 

ABSCESO IEL ESPACIO MASETERIOO: 

Está delimitado lateralJOOnte por el músculo masetero, medial­

irente por los músculos pterigoidcos y arriba por la superficie 

posterior del músculo tenporal. 

Se cree que esta infeccién esta asociada con i.npactacimes - -

verticales o distoangulares de los terceros rolares inferiores. -

La turefacci6n faríngea es nruy elevada y puede haber algma tune­

facciái. sobre la superficie externa de la cara a causa de la par­

ticipacioo del músculo masetero en el proceso inflamatorio. El -

trismo y el dolor son intensos pero la disfagia es ioonos evidente 
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ABSCESO JEL ESPACIO PARAFARINGEO: 

Se encuentra situado entre el constrictor faríngeo superior­

y su incersi6n en el rafé pterigomandibular por dentro y el vie!!_ 

tre posterior del músculo digástrico, la rama del maxilar infe-­

rior y la superficie interna del pterigoideo por ft~ra. 

Puede algunas veces tener su orígen en tma infecd6n dental­

pero generalmente es debida a infecciones faríngeas. Cuando ti!:. 

ne orígen dental suele ser casi sienpre a causa del terc.er molar 

inferior. 

Este absceso causa turefaccién de la pared lateral de la fa­

r.lnge y edema del paladar blando con dificultad de dcglucién. -­

Puede dificultarse la respiraci6n, el trismo es intenso a causa­

de su proximidad con el níisculo ptcrigoideo y hay mud10 dolor. 

Este absceso espotencia1mente peligroso. 

ABSCESO DEL ESPACIO RETOOFARINGEO: 

Es ma continuacién del espacio parafa:ríngeo por detrás de la 

faringe. Esta situado entre la fascia prevertebral por detrás y­

los constrictores faringeos y sus fascias por delante. 

Las complicaciones del espacio retrofarfngeo tienen su orígen 

por la propagaciones desde otros espacios o directanente desde 

una infecci6n dental. 

Con mucho mayor frecuencia la inf ecci6n en este espacio pro~ 

de de las vértebras en fonna de m absceso tuberculoso. 
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Se ha caJl)robado clinicaroonte la importancia que tiene la 

ensefianza al paciente del cmtrol de placa bacteriana, la téc­

nica de cepillado y el cuidado de la higiene bucal. ConD rréto­

dos preventivos para no adquirir algtmas de las enfe:nnedades 

parodantales. 

No hay que dejar pasar por alto n:ingma alteracién cUni­

ca de la cavidad bucal cano: algún canbio de color de la encía, 

algma praninencia en la mcosa o carrillos, o si es necesarlo 

hacer biopsia y mandarla para llll estudio ya que algunas de es - .. 

tas alteracioo.es aparentenente insignifi-antes, pueden causar 

problemas posteriores en la cavidad oral. 

P.n este trabajo hacemos incapié de la inportancia que tie­

ne la eliminaci6n de los factores locales CCl'lO sen: placa bac­

teriana, materia alba, cálrulos dentarios, etc.; por procedi­

mientos de ruretaje y raspado. Esta eliminaci(n debe ser es:. 

trictamente rigurosa para evitar la residiva de la enfenredad _., 

gingival. Además es necesario llll ccntrol de placa bacteriana 

minucioso por medio de substancias revelado~ para lograr es­

te fin. 

Tode.s las alteracicnes sistemáticas y orgánicas de los pa­

cientes CQOO son: leucemia, eni>arazo, pubertad, anemia, deficien­

cia de vitamina" C ", etc; aunadas ccn la irritacifu local nos 
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van a producir inflamaci6n gingival y CCJIM) cal.Secuencia enfer­

medad g:i.ngival. Es importante detectar estos cani>ios en su co­

núenzo para así poder eliminarlos o tratarlos debidamente. En­

tre mas temprano se detecten menos pl"Jblema.s tendremos . 

Es por eso que es necesario el centro! minucioso de la 

placa dentobacteriana y .de las enfeniedades agudas en fonna 

peri6di ca.. Ademas de una buena higiene bucal para manteirer la 

cavidad bucal sana. 
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