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l!ste tema es muy amplio puesto que en los· Tejidos 
Blandos se pueden observar stntomas de gran variedad de enferme ." 
dades comunes y no comunes que afectan a la cavidad bucal y que • 
en algunos casos ponen en peligro la vida del hombre. Por lo que· 
el OdontlSlogo debe conocer todos los aspectos de la Patologta Bu· 
cal, tomando en cuenta las manifestaciones clinicas, detalle.s mi· 
croscOpicos y la histologta de las lesiones, para que el dia¡ntSs· . 
tico y la terapéutica sean mll.s fll.ciles y certeros. 

Podemos ver la .importancia que ha tenido la Périodon • 
cia en ia historia Odontol6gica. Y tambiEn veremos que cualquier· 
alteraci6n de las enctas por pequefta que esta sea debe ser obser• 
vada y estudiada para prevenir la evoluci6n de afguna enfermedad. 

Con esto no trato de aportar nada nuevo, a la Parodon• 
cia, sino solo estudiar mll.s ampliamente cada una de las enf.erme • 
dades que afectan a los Tejidos de la cavidad bucal y que son de· 
importancia en la prictica diaria del Cirujano Dentista. 

Por lo tanto pongo esta Tesis a ·disposici6n de mis 
compafteros como ~yuda y .para. completar sus estudios. 

'Y;para ·conocimiento· del. Honorable. Jurado. 



I.- GENERALIDADES 
1. e Introducci6n Hist6rica 

El Pasado.- La enfermedad periodontal es la cuesti6n • 
mlis importante en la práctica de la Odontología Moderna: Estudios 
paleontol6gicos senalan que el hombre ha estado expuesto a la en• 
fermedad periodontal desde 6pocas yrehist6ricas y documentos his· 
t6ricos antiguos revelan el conocimiento de la enfermedad perio • 
dental, asl como la ne~esidad de su tratamiento. 

La enfermed~d periodontal aparece como la más coman de 
las enfermedades que se comprueban en los cuerpús embalsamados de 
los egipcios de hace 4 000 aftos. Muchos de los conocimientos ac • 
tuales sobro medicina egipcia provienen de los Papiros Quirargi • 
cos de Ebers y Edwin Smith. Los Papiros de Ebers contienen muchas 
reff!nncias a la enfermedad gingival )' recetas para fortalecer 

"los dientes. y mencionan especialistas en la atenci6n de los 
.-1ientes. 

Los sumerios, 3 000 aftos A.C., practicaban la higiene· 
bucal; palillos de oro delicadamente elaborados, hallados en las· 
excavaciones de Ur, en ·1a Mesopotamia, denuncian .el cuidado .en la 
limpieza de la. boca. Los asirio.s y babilonios, posteriores a ·la • 
primitiva civilización suPeria, se cree que sufrlan de lesiones • 
periodontales; una tableta de arcilla· de ese peI'iodo contiene • • 
menciones de un tratamiento mediante masaje gingival combinado 
con diversas.medicaciones de hierbas. Tambi6n se habrían utiliza· 
do enjuagatorios medicinales, y·en una tableta de arcilla,.citada 
por Jastrow, se sugieren seis drogas diferentes para el trata - • 
miento de la· enfermed.ad de la boca, presumiblemente p.eriodontal. 

En el tratado mEdico chino más antiguo que se conoce,· 
escrito por Hwang·Fi, alrededor del afio 2 500 f<.C., la enfermedad 
bu.cal se divide en los tras tipos s iguierites: 1) Fong Ya o es.ta • 
dos inflamatorios; 2) .Ya Kon o enfermedades de los tejidos blan • 
dos de revestimiento de los dientes; 3) Chong Ya o caries dent.al, 
Las inflamaciones gingivales, los abcesos periodontales y las úl· 
ceras gingivales se describen con detallada exactitud. Un estado· 
gingival se describe as!: "Las encías son rojo pálido o violáceo, 
hinchadas y a veces sangrantes; el dolor dentario es continuo". 
Remedios herbáceos "Zn-hine·tong" son mencionados para el trata • 
miento de estas afecciones. Los chinos se cuentan entre los pri · 
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meros pueblos que utilizaron el "palo de masticaci6n" como pali -
llo y el cepillo de dientes para la limpieza de la dentadura y 
masajeo de los tejidos gingivales. 

La importancia de la higiene bucal fue reconocida por
los primitivos hebreos. Muchas de las afecciones patol6gicas de -
los dientes y sus estructuras se describen en los escritos talmd~ 
dicos. Muestras de la civilizaci6n fenicia incluyen una férula d~ 
alambre con apariencia de haber sido construida para estabilizar• 
dientes aflojados por la enfermedad periodontal destructiva cr6 • 
nica. 

Entre los antiguos griegos, Hip6crates de Cos (460-33~ 
A.C.), padre de la medicina moderna, fue el primero en instituir• 
un examen sistem~tico del pulso del paciente, su temperatura, - • 
respiraci6n, excreciones, esputos y dolores. Explic6 la funci6n 1 
erupci6n de los dientes, as1 como la etiologla de la enfermedad • 
periodontal. Cre1a que la inflamaci6n de las encias podia ser • • 
atribuida a la acumulación de pitita o cálculos, con hemorragia • 
gingival producida en casos de enfermedad persistente. Describe ·• 
diferentes variedades de enfermedades espl6nicas, a una de las 
cuales. asign6 los siguientes sin tomas: "El vientre se hincha, el~ 

bazo se halla agrandado y duro y el paciente sufre dolores agu· • 
dos. Las encias se separan de los dientes y ·huelen mal". 

Los etruscos, mucho antes del ano 735 A.C., eran ex- • 
pertos en el arte de confeccionar dentaduras artificiales, pero • 
no hay pruebas de que conocieran la existencia de la enfermedad • 
periodontal o su tratamiento. 

Entre los romanos, Aulo Cornelio Celso (siglo 1 D.C.), 
se refiere a enfermedades que afectan a las partes blandas de la• 
boca y a su tratamiento, explicando que: "Si las encias se sepa.· 
ran de los dientes, es beneficioso masticar peras y manzanas ver
des y mantener su jugo en la boca" •. Describe el aflojamiento de • 
los dientes; causado por el debilitamiento de .sus raices o por la 
flacidez de las encias y observa que, en estos casos, es preciso
tocar levemente las encias con un hierro candente, y luego, un- -
tarlas con miel. Los romanos ten1an gran inter6~ por la higiene • 
bucal. Celso créia que las pigmentaciones de los dientes debian • 
ser quitadas pri~ero, y luego frotadas ~on un.dentr1fico. El'u~o
del cepillo de dientes se menciona en los escritos de muchos poe· 



-· ·~ 

4 
tas romanos. Bl masaje gingival era parte de.la higiene bucal. 
Pablo de Aegina, en el siglo VII, distinguía entre epulis,·una 
escrecencia carnosa de la encta en la cercanta de los dientes, y, 
parulis, que describía como un abceso de las encías. Seftal6 que -
las incrustaciones de tártaro debían ser eliminadas con raspado -
res o limas pequefias y que los dientes debían ser limpiados minu
ciosamente despu6s de la Olt.ima comida de cada d!a. 

Rhazes (850-923), árabe .de la Edad Media, recomendaba
opio, aceit.e de rosas y miel para el tratamiento de la enfermedad 
periodontal. Para fortalecer dientes flojos recomendaba enjuaga -
torios bucales astringentes y polvos dentríficos. Describí~ un. 
procedimiento de escarificaci6n de la encía y fuertes contrairri
tantes en el tratamiento de la en~ermedad de las enctas. Escritor 
politico, tiene siete capttulos en su "Al ·Fakkir" dedicados a los 
dientes. Se titutan "Los Dientes, Dentera, Picadu.ra de los. Di en · 
tes, Flojedad de las Encías, Supuraci6n de las Enctas, Piorrea y· 
Bncias Sangrantes y Halitosis". Avicenna (980-1037) explic6 el 
desgaste de dientes alargados y afirm6 que "con la finalidad de • 
que los dientes flojos se afirmen de nuevo, hay que evitar usar -
los durante la masticaci6n". Escribi6 extensamente sobre enferme~. 
dadas de ln encfa, . tales como !ilceras, supuraci6n, recesi6n y· fi
suras. 

Albucasis (936-1013) destac6 el cuidado y el trata 
miento de las estructuras de.soporte. Reconocid una interrelaei6n 
entre el tlrtaro y la enfermedad de las enc!as. Albucasis se re -
fiere al tratamiento de la enfermedad como sigue: "A veces, en la 
superficie de los dientes, por de_ntro y por fuera, así como deba· 
jo de.las enc!as, se deposi~an escamas ásperas de aspecto feo y -
color negro, verde o amarillo; ast, la .corrupc,i6n se comunica a -
las enc1as y a los dientes, que¡con.el paso del tiempo, se denu-

·dan. Es menester que coloques la cabeza del paciente sobre tu re
gazo y raspes los dientes y molares en que se óbserven incrusta -
cienes verdaderas o algo semejante a la arena, hasta que no quede 
nada de esa substancia y desaparezca el color sucio de los dien • 
tes, sea negro, amarillo, verde o de cualquier otro color. Si el• 
primer raspado es suficiente, mucho mejor; si no, lo has de repe· 
tir al· db siguiente, incluso el tercero y cuarto dias hasta ob ·• 
tener el prop6sito buscado. Debes, sin· embargo, saber que los - • 



dientes requieren raspadores de varias formas y figuras en raz6n~ 
de la naturaleza de esta operaci6n. El-escalpelo con que se ras -
par4n los dientes por dentro e.s diferente al que raspara: el lado
externo; y con el que raspara: los intersticios entre los dientes
tendrd, igualmente, otra forma. Por ello, deberás tener toda esta 
serie de escalpelos preparados, si ello place a Dios. 

Albucasis disen6 un juego de instrumentos para raspar
los dientes_. Bran toscos instrumentos, pero su papel en la heren
cia del instrumental moderno es evidente. 

En el siglo XV, Velasco de Montpellier (1382-1417) - -
afinn6 que· para tratar la enfermedad de las encfas, era P".eciso -
eliminar el tártaro, poco a poco, con instrumentos de hierro o 
dentr!ficos. En los siglos XIV y XV, ta~bién se hace referencia -
al vino blanco, sal calcinada y substancias aromáticas como auxi
liares de la terapéutica poriodontal. 

Bartolomé Eustaquio, en un libro publicado en Venecia
(1563), explic6 la firmeza de los dientes e·n los maxilares de la
siguiente manera: "Existe cerca un ligamento muy. poderoso, prin -
cipalmente insertado en las raíces, mediante el cual estas se co
nectan fuertemente a los alvéolos". Las encias, asimismo, contri
buyen a su firmeza, y compara aqut la piel con las unas. 

Con el comienzo del siglo XVIII, la Odont?log!a acusa
los. primeros signos de curiosidad cientifica, precursores de las
dis~iplinas de investigaci6n actuales. Pierre Fauchard (1678-1761) 
padre de la Odontologia moderna, en la primera y segunda edicio -
nes de su libro. "Le Chirurgien Dentiste" explica muchos as,ectos 
de la périodontolog!a destructiva cr6nica como "una clase de es -
corbuto" que ataca las encias, los alvéolos y los dientes. La - -
agudeza clínica de las observaciones de Fauchard queda manifiesta 
en su afirmaci6n: "No solo las encins afectadas por ella (enfer. -. 
medad periodontal) son las que quedan pdlidas, hinchadas o infla
madas, sino tambilin aquellas que no denuncian estos stntomas, que 
tampoco se hallan inmunes a esta enfermedad. Se la reconoce por -
un pus amarillento, casi blanco, y por un pequeno material gluti
noso que es expulsado de las encías cuando se aplica una presi6n
miis bien intensa con un dedo". Fauchard _creia que los.remedios 
internos no eran eficaces para el tratamiento.de la enfermedad 
periodontal. Recomendaba el raspado minucioso de·los dientes para 
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eliminar los dep6sitos de cálculos e ide6 muchos instrumentos con 
esta finalidad; dentr!ficos, enjuagatorios y íerulizaci6n de 
dientes flojos se incluían.en sus procedimientos terapéuticos. 

John Hunter, fisi6logo y cirujano inglés del· siglo.- -
XVII, public6 dos libros sobre Odontología, en los cuales expli -
caba las enfermedades del proceso alveolar que, presUJ11ia, era el
lugar de la enfermedad periodontal supurativa. 61 siglo XIX trajo 
nuevos nombres y adelantos en el campo periodontal, como Kunst· -
mann, y sus medidas quirargicas para el tratamiento de la enfer -
medad periodontal, y Robiscek y la "operaci6n por colgajo". A - -
John M. Riggs, primero de los muchos norteamericanos q~e·contri -
buy6 al desarrollo de la especialidad, sus contemporáneos le 
a.-redi tan "la primera y original descripci6n de un nuevo trata 
miento para la cura de la resorci6n del proceso alveolar ..• sal -
vando y restaurando, de esa manera, la firmeza de los dientes • -
.aflojados". su tratamiento consistía en el curetaje subgingival. 
Describi6 detalladamente la enfennedad periodontal destructiva 
crónica de los tejidos de soporte que por muchos anos se conoci6-
como "enfermedad de Riggs 11

• ~ 

Con el comienzo del siglo XX aflora un considerable 
grupo de clínicos y científicos interesados en el campo periodon
tal. Sus nombres y contribuciones están documentados a lo largo -
de las páginas de este libro. Dentistas y miemb~os de actividades 
conexas están actualmente organizados en sociedades consagradas -
al mayor conocimiento de la periodontologfa, y el intercambio 
mundial de informaciones referentes a problemas periodontales es
fomentado por revistas y reuniones internacionales. 

6 

La Periodoncia Actual en la Práctica de la Odontolo~ia. 
Antes de emprender el estudio detallado de la enferme

dad periodontal es importante tener una .perspectiva adecuada res
pecto al papel de la periodoncia en el ejercicio de la Odontolo·
g!;i. 

La enfermedad periodontal es la causa principal de la
p6rdida de dientes por los adultos, y por muchos aftos la perio- -
doncia fue como un conglomerado de t6cnicas terapéuticas con la 
finalidad de tratar de salvar los dientes cuya enfermedad era - -
avanzada. 

Gradualmente, se fue haciendo claro que la enfermedad· 
periodontal que causa la pérdida d_entaria en adultos era la etapa 



final de procesos que se hablan originado, pero no tratado, en la 
juventud. La atenci6n se desplaz6 haci_a _el tratamiento temprano,
pues es m4s simple, produce r~sultados más previsibles y evita en 
el paciente la pErdida innecesaria de los tejidos de soporte .del· 
dier.te. 

Actualmente, la preocupaci6n principal está dirigida a' 
la prevenci6n de la enfermedad periodontal, cosa posible en gran
medida. Ai no estar ya ubicada dentro de las limitaciones de una
r~ma especializada de la Odontologia, la Periodoncia se ha con- • 
vertido en una filosofía en que se basa toda práética odonto16gi
ca. 

Todo procedimiento dental se realiza teniendo en cuen· 
ta sus efectos sobre el periodonto, y las medidas efectivas apli· 
cadas en el consultorio para preveni:í- la enfermedad son parte del 
cuidado dental total de todos los pacientes. Adem~s. se han veni· 
do aplicando, programas educacionales con el fin de alertar al pQ
blico respecto a la importancia de la enfermedad periodontai y· 

motivarlo para que aproveche la ventaja de los mEtodos actualmen
te disponibles de prevenci6n. La prioridad de la periodonda en -
la pr&ctica de la Odontologia se ha desplazado de la reparaci6n • 
del dallo hecho P.Or la enfeTlJledad a la conservaci6n de la salud de 
l.as bocas sanas. (U). 
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Z.- Tejidos Parodo"ntales 
Enc1a Normal. - La enc1a (mucosa masticatoria) es la 

parte mucosa unida a los dientes y los procesos alveolares de los 
molares. Las caracteristicas clinicas normales de la· ene.ta incl.u
yen lo siguiente: 

1.- Color.- El color de la encia normal es rosado pd -
lido, pero puede variar segUn el grado de irritación, queratini -
zaci6n epitelial, pigmentaci6n y espesor del epitelio. 

z.- Contorno Papilar.- Las papilas deben llenar los 
espacios interproximales hasta el punto de contacto. Con la edad, 
las papilas y otras partes de la encia se atrofian levemente 
(junto con la cresta alveolar subyacente). Por ello, se puede 
considerar que en las personas mayores el contorno m&s normal 
puede ser redondeado y no punteagudo. 

3.- Contorno Marginal.- La encta debe afinarse hacia -
la corona para terminar en un borde delgado. En sentido mesiodis
tal, los m4rgenes gingivales deben tener forma festoneada. 

a 

4.- Textura.- Por lo general, hay punteado de diversos 
grados en las superficies vestibulares de la encia insertada. Es
ta clase de superficie ha sido descrita como de aspecto de "clis -
cara de naranja". 

s.- Consistencia.- La encta debe ser firme, y la parte 
insertada, debe estar firmemente unida a los dientes y al hueso -
alveolar subyacente. 

6.- Surco.- El surco es el espacio entre la enc1a li -
bre y el diente~ Su profundidad es mtnima (alrededor de 1 mm e"l -
estado de salud). El surco normal no excederA de 3 mm de profun -
di dad. 

División Morfol6g¡ca.- La encía se divide en: 1.- In -
sertada, z •• Libre 6 Marginal y 3. · Enc1a Papilar. Se ·halla some· 
tida a presiones e impactos durante la masticaci6n y su estructu
ra estli adaptada. para hacer frente a estas exigencilfs. 

Enc1a Insertada y Unión Marginal.- La enc1a insertada
est4 demarcada de la mucosa alveolar laxamente anclada y movible
por una l!nea reconocible, la unión mucoginglval. Esta linea de -
demarcaci6n entre la enc1a y la mucosa alveolar se halla en las -
superficies externas (vestibular) de ambos maxilares. Puede.haber 
una linea similar en la superficie interna (oral) del maxilar in
ferior entre la mucosa y el piso de la'boca. Por lo general no 
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hay una linea divisoria clara en el paladar, porque la mucosa del 
paladar duro está queratinizada y se h_alla firmemente unida a1 
hueso y, por lo tanto, está fija. La uni6n mucogingival, aúnqlie·
manifiesta de•de el punto de vista cl!nico y anat6mico, está su·. 
jeta a considerables variaciones de forma y posici6n. 

Ancho de la Enc!a Insertada.- La encía insertada estfi
limitada por la uni6n mucogingival y por la linea del surco gin -
gival libre. Esta zona presenta un ancho variable en las diferen
tes personas y en diferentes zonas de la misma boca. Es más ancha 
en los dientes anteriores, donde puede llegar a tener hasta_4 mm. 
o mlis. Es mlis angosta en la i"egi6n de los premolares. En. la re- • 
gi6n de los segundos y terceros molares, a veces tiene 1 mm. de -
ancho y a veces hasta no existe. Por lo general, la zona de encia 
insertada es más ancha en el maxilar superior que en el inferior. 

El ancho gingival de la enc!a insertada varia conforme 
a. las diferentes edades. 

Punteado.- La superficie de la encía insertada se ca • 
racteriza por el aspecto de cáscara de naranja, denominado pun- • 
teado. El punteado puede ser fino o grueso, y puede variar segan
la .edad y el sexo. En las uniones es más fino en los varones. - -
Suele no haberlo. en determinadas zonas (zona de molares). Además· 
del punteado, la superficie epitelial puede contener diminutas 
protuberancias esparcidas que contribuyen a su textura. 

Enc!a Libre.· La encfa libre o marginal es la ·parte 
coronaria no insertada que rodea al diente a modo de manguito y • 

forma el surco gingival• 
Surco Gingival.- El surco gingival és el espacio entre 

la encia libre, no insertada, y el diente, La profundidad, en es
tado de salud es m1nima, establecida arbitrariam~nte en 3 mm. mAs 
6 menos. 

Surco Marginal Libre.- Con frecuencia, ei fondo del 
surco gingival está marcado en la s~perficie externa de la encia· 
por un fino surco que corre paralelo al margen gingivnl menos el· 
surco marginal libre. Este surco es tambi6n la línea de demarca -
ci6n entre la enc1a libre y la encía insertada, firmemente ancla
da; 

Encía Papilar.· El tejido gingival que se extiende en
el sector interdentario forma las papilas gingivales, que son de·· 
especial importancia cl!nica y "patol6gica, puesto que son los· 



primeros y m§s exa¿tos indicad~res de enfermedad periodontal. En- 10 

la parte anterior de la boca, las papilas forman una estructura,
piramidal simple. Las papilas de los dientes posteriores tienen 
forma de culla, semejante a una "tienda de campafla" hendida. La.s -
paredes de la tienda de campafla hacen contacto c~n las superfi- -
cies dentarias proximales, y la cresta se adaptan bien por debajo 
de las superficies de contacto de los dientes vecinos. 

Col.- Esta forma de tienda de campana floja, con dos -
picos, se denomina col. Asl, pues, las papilas interdentarias de
los dientes posteriores pueden tener forma triangular vistas des
de la zona lateral pero forma c6ncava vista desde la zona lateral 
proximal. A medida que la encla se retrae co~ la edad, los pisos~· 
vestibular y .lingual descienden y, entonces, las papilas ínter- -
déntarias presentan vertientes en dirección coronaria y forman 
una cresta en forma de arco simple. Sin embargo, en casos de 
diastema, el tejido interdentario no forma una cresta, sino un 
reborde romo o a veces una superficie cóncava. La encta libre de
los dientes adyacentes forma solo las márgenes mesial y distal 
del espacio interdentario. 

Mucosa Alveolar.- La mucosa alveola; difiere de la en
cta insertada en estructura, función y color. La encta insertada
se halla firmemente adherida al hueso subyacente.y est4 inmóvil,
mientras que la mucosa alveolar tiene una unión°laxa y es móvil. 

La pigmentación de la encta es frecuente en negros, 
orientales e.hindGes, y tambi~n en blancos de ascendencia medite
rr!nea. Está generalizada o lacelizada; y se distTibuye uniforme
mente o sin regularidad. Varia.de leve a· intensa y no hay que - -
confundirla con las alteraciones correspondientes a la enfermedad • 
p.eriod"!: ~al. 

Esta pigmentación va del pardo claro al negro. El tono 
exacto es cuesti6n de variación individual. Puesto que el epite -
lio es translGcido, el color depende de la irr.igac16n y el espe -
sor del tejido conectivo, subyacente, que puede estar alterado 
por el grado de queratinizaci6n del epitelio. 

No hay cambio de coloración entre la encía libre. La -
mucosa de revestimiento de labios y carrillos, el fórniz vestibu
lar y la mucosa alveolar son de color diferente. Ello se debe a -
que el epit"elio es delgado y no est!i queratinizado en estos sec. • 
tores, de modo que el tejido subyacente les confiere un color ro
jizo y azulado suave. 



Contorno de Demarcaci6n. - Además de las variaciones de 11 

color, hay variaciones én el contorno ~arginal, la textura y con
sistencia de los tejidos gingivales normales. Ademds, hay dife· • 
rencias en el ancho y la demarcaci6n de la zona de encta inserta• 
da. •.a posici6n y prominencia de los frenillos e inserciones mus· 
culares tambi~n estin sujetos a variaciones individuales. 

Las variaciones de contorno, espesor y altura gingiva· 
les dependen de los siguientes factores de posici6n: presencia de 
diastema, grado de crupci6n, dientes ausentes y posici6n de los • 
dientes en el arco. En tales casos, la rotaci6n, superposici6n y· 
localizaci6n vestibular o lingual (oral) de los dientes influirán 
en la relaci6n de la uni6n amelodentinaria y el mArgen gingival.· 
Desde vestibular los dientes m&s prominentes (en vestibuloversi6~ 
tienden a tener márgen gingivnl mfis bajo. Por el contrario, si el 
diente está en linguoversi6n (oroversi6n) el mdrgen tiende a ser· 
alto y la encia que rodea a esos dientes suele ser gruesa. Rela • 
ciones similares se establecen al mirar los dientes desde la zona 
oral. La posici6n del diente en el arco influye en el espesor y • 
la forma del hueso alveola· sobre la ratz. El espesor del hueso · 
desempella un P.apel importante e:n la determinaci6n de la forma • · 
gingival. 

Hay que estar capacitado para unir la encfa y la den -
tadura del paciente y comprender como estos factores influyen en· 
la 'forma gingival. Ademlls, y quizll de mayor importancia, se debe· 
;;.er capaz de detectar los cambios mb incipientes producidos por
la enfermedad periodontal. El tratamiento siempre es mlls favora -
ble y se realiza mejor si s~ comienza temprano. En estos casos, • 
el tratamiento es interceptar. En las fases mlls avan~adas de la • 
enfermedad, el tratamiento debe ser curativo. Se prefiere el tra· 
tamiento interceptor y preventivo al tratamiento'curativo. En me· 
dicina hay l!n viejo aforismo 'que dice que el mejor tratamiento es 
el menor tratamiento que restaure l~ salud. 

Papilas como Primeras Indicaciones de Enfermedad.· Pa· 
ra poder detectar las primeras alteraciones de la enfermedad pe 
riodontal, es preciso reconocer los siguientes sintomas en las 
papilas interdenta>'ias: · 

1.· Enrojecimiento 
Z.· Tendencia a sangrar fácilmente 
3.· Sensibilidad 
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4.- Ablandamiento 
5.- Hinchaz6n ~eve. 12 

Una papila roja y sangrante. Si se ignora este signo,
la lesi6n empeora. El edema y la inflamaci6n se extenderán de...ie
la papila interdentaria ha:cia la encta marginal.· 

Los cambios de ~olor son manifiestos en las papilas y
el agrandamiento gingival borra el punteado. La gingivitis abarca 
·la encta marginal y las papilas. 

El cambio inflamatorio hiperplástico es evidente. ~a -
papila se ha extendido en sentido lateral haci~ la ~uperficié .. • ·•· 
dentaria y se redondea. La enfermedad se extiende a mayor profun-· 
didad en el tejido interdentario y ahora se denomina periodonti -
tis. 

En determinados casos en que la encta es gruesa y bien 
punteada, estos.cambios tienden a quedar ocultos; el edema produ· 
jo la p6rdida del punteado sobre los incisivos, a pesar del gro -
sor de la encla. Ade¡nlis visible exudado de pus de la bolsa en el
sector del canino. 

Estos casos son insidiosos, puesto que no son tan evi
dentes para el ojo inexperto. 

Toda alteraci6n·inflamatoria se manifiesta en la irri
gación de la encta. C6mo y porqu6 son estos cambios inflamatorios 
tan claros desde el punto de vista cl!nico. Primero, el epitelio· 
es translúcido, segundo, la encia posee una irrigación rica y ex
ten;a. 

Los capilares se organizan en un plexo que se extiende 
por la encta y pasan hacia la encia libre, donde forman asas ca -
pilares subyacentes al epitelio. Durante la inflamnci6n, la per -
meabilidad de estos vasos ll'bmenta y se produce el exúdado peri· -
vascular. 

Con el tiempo, estas alteraciones avanz~n por progre -
si~n de la· inflamaci6n hacia los tejidos subyacen tos del perio- -
dohto. Ello va acompaftado de p~rdida ósea, la cual se manifiesta
en las radiografías. En el periodo final se puede perder el dien
te. 
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Histolo¡ia: 13 
Desde el punto de vista histol6gico, no siempre se - -

puede encontrar un 11mite bien definido entre la enc1a insertada
y la mucosa alveolar. Se produce un cambio gradual en las papilas 
epiteliales¡ se acortan progresivamente de la enc1a a la mucosa -
alveolar. 

Uni6n Mucogingival.- Las caracter1sticas de transici6n 
se observan en la uni6n mucogingival. Las fibras del tejido ells
tico son mls numerosas y gruesas en la mucosa alveolar. Su tamafio 
y su cantidad disminuyen gradualmente en la uni6n mucogingival. 
Raras veces se comprueba la presencia de fibras ellsticas en la -
enc1a insertada. 

Surco Gingival Libre.- El surco gingival libre delimi
ta coronariamente la encia insertada. Desde el punto de vista - -
histol6gico este surco suele corresponder a una papila epitelial
grande. Se cree que el surco gingival libre y la papila epitelial 
son el producto de los impactos funcionales sobre la encia libre. 
Los impactos pliegan la parte m6vil y libre sobre la zona inser -
ta da e inm6vi l. 

Punteado. - La superficie de la encia insertada. se ca -
.racteriia por la presencia del punteado. El punteado es la depr0-
si6n epitelial y se opina que es el resultado de haces de fibras
col&genas que penetran en las papilas de tejido conectivo. El - -
grado de punteado y densidad del tejido c'onectivo varia entre los 
individuos, aunque el tejido conectivo de las niflas es .de textura 
mb fina. Al aumentar la edad, los haces coUgenos y el ptt.1teado· 
manifiestan una tendencia a ser más gruesos. Esto vale para ambos 
sexos, aunque en la menopausia la enc1a de algunas mujeres nueva
mente adquiere la textura fina. 

Tejido.Conectivo.- La Umina propia de.la encta.'se: ', -
í:Oll!pone de tejido conectivo denso con pocas fibras· eftisticas. La·s 
fibras colligenas ordenadas en haces prominentes nacen d!' la zona
cervical al cemento (grupo gi~gival libre de fibras del ligamento 
periodontal) y.también de·la superficie pori6stica. del proceso 
·alveolar. Se entrelazan con haées de fibras que siguen diversas -
direcciones. 

Orientaci6n Funcional de las Fibras.- Además de los 
aspectos histol6gicos procedentes, hay caracter1sticas funciona -
les y estructurales. 
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Fibras,· Las fibras gingivales se disponen funcional · 14 
mente en los siguientes grupos: 

1.· Grupo Dentogingival.· Las fibras de este grupo se· 
extienden desde el cemento apical hasta la inserci6n· ep·itelial.., y 
corren lateralmente y coronariamente hacia la lW.ina propia de la 
encta. 

2.· Grupo Alveologingival.· Las fibras de este pequefto 
grupo nacen en la cresta alveolar y se insertan coronariamente en 
la 14mina propia. 

3.- Grupo Circular.· Este pequeno grupo de fibras ro -
dea los dientes. 

4.- Grupos Accesorios.· Bl grupo de fibras horizonta -
les propiamente que se extiend.en en sentido interproximal entre • 
los dientes vecinos se denomina fibras transeptales. En las caras· 
oral y'vestibular de los maxilares un grupo de fibras, denomina • 
das fibras dentoperi6sticas, se extienden desde el periostio del· 
hueso alveolar·hacia el diente. 

Ligamento Gingival o Interdentari~.- Las fibras dento
gingivales, alveologingivales y circulares pued.~n ser llamadas 
ligamento gingival, mientras que las fibras transeptnles componen 
el ligamento interdentario. Las fibras que. se extienden desde el-. 
. hueso alveolar hasta el diente forman el ligamento alveolodenta· -
rio. Los haces de fibras toman sus nombres de l;s diferencias en· 
su curso, pero en realidad, los diversos haces de fibras forman;" 
un continuo y constituyen una unidad funcional. Todas las fibras
se mezclan con otTas mlis pequenas y finas, las fibras subepite··· • 
liales y las fibras de reticulaci6n interfibrilares de la encta. 

Irrigaci6n.-·con el epitelio se interdigitan numerosas 
papilas de tejido conectivo. Se observan capilares de.la encia en 
19 capa papilaT, donde forman esas terminales: Estos capilares 
nacen de arterias alveolares interdentarias que atravieian con~ • 
du~tos intra·alveolares (canales • nutricios) y peiforan la eres• 
ta alveolar en los espacios interdentarios. Entran en la encia, • 
irrigan las papilas interdentarins y zonas adyacentes de ll\ encía 
vestibular y·oral. Otra parte vascular de la encía proviene de 
los vasos peri6sticos que.nacen de las arterias linguales, buci • 
nadara mentonhna y· palatina. Sus vasos tenninales de ambas fuen·· 
tes se anastomosan. Las venas y vasos linf4ticos corren junto a 
las arterias. La distribuci6n vascular es importante en la pato ; 



genia de la enfermedad periodontal inflamatoria. 15 
Estructuras Nerviosas Senso!'iales. - Se describie.ro!': 

las siguientes estructuras ner.viosas sensoriales. Fibras ami~.J.!~ .. 
nicas, que se extienden desde el tejido conectivo hacia el ep.i te-. 
Uo !", con menor frecuencia, terminaciones nerviosas especia.~_i?-a
das en la cap& papilar de la 14mina propia, incluyendo los cor- - · 
pfisculos de Meissner y los de Krausse. 

En la enc1a no hay una submucosa claramente demarcada. 
El periostio, la submucosa y la llimina propia parecen confundirse 
en una capa firme de tejido conectivo. 

Siempre hay cierta infiltraci6n cr6nica en el tejido -
conectivo adyacente a la base del surco gingival. La presencia de 
plasmocitos, linfocitos e histiocitos se interpreta como parte de 
un mecanismo de defensa contra los productos de la actividad bac~ 
teriana, incluso en el surco cl!nico normal desde el punto de 
vista cltnico. 

Mucosa Alveolar.- La llimina propia de la encia es 
gruesa y se compone de tejido conectivo denso, mientras que la 
submucosa de la mucosa alveolar es tejido conectivo de consisten
cia laxa. Contiene glándulas de las que carece la encía. Las ·fi -
bras elásticas son más niimerosas en la mucosa alveolar y disminu~ 
yen gradualmente de tamafto y cantidad hasta que desaparecen en la 
encia insertada. El epitelio de la encia insertada es queratini -
zado (carnificado) pl!.raqueratinizado; las papilas epiteliales son 
prominentes. El epitelio de la mucosa alveolar no es queratiniza
do y las papilas ·epiteliales y las. del tejido conectivo son in- -
significantes o no las hay. 

Epitelio.- La encía insertada y la superficie externa
de la enc!a libre se hallan cubiertas de epi teli~ escamoso estra
tificado queratinizado. Este epitelio consta .de un estrato basal, 
uno espinoso, otro granuloso y uno más c6rneo. Estos t6rminos son 
sin6nimos de capas basal, de c6lulas espinosas, granular y corni
ficada. 

.La mitosis se produce en el estrato basal y, posible -
mente, en la porci6n inferi.or de la capa espinosa. Estas zonas 
constituyen el estrato germinativo. 

Frecuentemente, la superficie epitelial del~ e~cia 
está paraqueratinizada. Donde hay paraqueratinizaci6n, las cElu 
las nucleadas alcanzan la superficie y el estrato .granular 'uelc-



estar ausente. 16 
Con el microscopio 6ptico se obse~va que las c6lulas • 

epiteliales estln unidas por puentes intercelulares. Las tonofi • 
brillas aparecen como extendi!ndose de c61ula a c6luia a través • 
de los puentes intercelulares. Los estudios con microscopio el6c· 
trico revelaron que los llámados puentes intercelulares son des • 
mosomas, que sirven para unir c6lulas vecinas ·entre s1. Los des • 
mosomas se componen de membranas celulares adyacentes y un par de 
engrosamientos (placas de unión) y ·estructuras extracelulares • • 
interpuestas. 

Al microscopio electrónico se ve que las tonof ibrillas 
est4n compuestas de haces de tonofillllllentos. Estos haces corren a 
trav6s de la c6lula hacia las placas de unión. No cruzan sobre 
ella hacia las células adyacentes. La red de tonofilamentos con • 
·tenida· en varias. células unidas por desmosomas aparecen como 
constituyendo un sistema de sostén del epitelio (ciiosquelito). 

Pediculos.· Vista al microscopio óptico, la superficie 
basal de las c6lulas basales presentan proyecciones digitiformes• 
(pediculos) que aparecen unidas a la membrana basal. La membrana· 
basal es una zona PAS positiva que contiene fibras reticulares.· 

Recu!rdese que la ~embrana basal que se ve al micros • , 
copio óptico y al microscopio electrónico son estructuras dife· • 

.rentes. La membrana basal del microscopio electrónico (lámina ba· 
sal) se halla en la unión de las células epiteliales .con el tej i· 
do conectivo. Sus medidas son tales que no es posible verla con ~ 

microscopio corriente. El ex§men con microscopio electrónico in • 
dica que la superficie· epitellal basal tambi6n se une a la lámina 
basal por hemidesmosomas. El hemidesmosoma se compone de una pla~ 
ca de uni6n y una estructur~ extracolular asociada. 

Queratí1Íizaci6n. · lll epitelio gingi"val puede tener pa·· 
raqueratinizaci6n incompleta· o no quoratinizada. Muchas veces, la 
mis~a boca puede conectar dos variantes o m§s. Sin embargo, cuan· 
do ·el estrato c6rneo estli bien desarrollado, hay 'un ·estrato gra • 
nuloso prominente por la presencia de gránulos·de queratohialina. 

Gránulos de Queratohialina.· A medida que las células-· 
se acercan al estrato c6rneo, los tonofílamentos tienden a ser 
mls densos. Muchas veces, se los ve asociados con grAnulos de • -
queratohialina del estrato granuloso. A veces, se ven densas re • 

··des de filamentos. Los gránulos de queratohialina desaparecen • • 



1 
cuando se for111a el estrato c6rneo. Las cElulas de la capa corni • 17 
ficada se componen de filamentos muy juntos formados a partir de· 
tonofilamentos, cubiertos de proteína de los grlnulos de querato
hialina. Estas cElulas se denominan escamas. 

Escamas.- Las escamas se van desprendiendo continua• -
mente de la superficie mientras se forman cElulas nuevas en el 
estrato germinativo. Durante la migración hacia la superficie y -
la maduraci6n progresiva, las c6lulas se aplanan gradualmente. 
Las cElulas cornificadas aplanadas cubren una superficie mayor 
que la que cubren las c6lulas basales de las que se originan. Las 
células epiteliales que finalmente se queratinizan se den~minan ~ · 
queratinocitos. 

Otros Tipos de Células.- Algunos tipos de células, ta· 
les como linfocitos, plasmocitos y leucocitos polimorfonucleares, 
(PMN), son transeC.ntes -comunes del epitelio gingival. Otras, ta • -
les como las celulas d~ndr1ticas, (también conocidas con el nom -
bre de células claras, cElulas de Langerhans y melanocitos), son· 
residentes permanentes. Las células de Langerhans se tiften con 
cloruro de oro y su función es desconocida. Los melanoci to_s se 
tiften con un m6todo especial (reacci6n ·dopa). Producen los gránu
los. de melanina (melanosomas) y los transfieren a las c6lulas ba· 
sales, que se pigmentan. Los tejidos epidhmicos de todas las • • 
personas contienen cantidades sim!lares de melanoci tos, que no 
son ·todos igualmente funcionales. Cuando hay melanocitos en la -· 

·enc1a, esta se pigmenta, cualquiera que sea la raza. Solo las c~
lulas ·epiteliales .poseen desmosomas. Las otras células mer...:iona • 
das no los tienen. 

Surco Gingival. • E_l surco gingival es el espacio entre 
la encía libre y el diente. Se forma por la invaginaci6n del epi· 
telio gingival y se ex.tiende desde el márgen gingíval hasta el 

·punto en·que el epitelio se une a la superficie dentaria. 
Epitelio dél Surco.- Este 'difiere del epitelio .singi • 

val externo. No estli queratinizado, no tiene papilas epiteliales· 
y es mlis delgado, Estas diferencia~ tienen importa.ncia cUnica o
se supone que el epitelio del surco es mis vulnerable a la irri -
.taci6n. Toxinas bacteri'anas pueden .ser capaces de pasar desde el· 

:tejido conectivo, a trav6s del epitelio del surco al sl.lrco. 
Un.i6n Dentogingival. - Epitelio de uhi6n (de inserci6n). 

El epiÚlio del surco se contin!ia con el epitelio que se apoya en 



la superficie dentaria. Las células basales de estos dos epite- - 16 
lios se hallan unos al lado de los otros sobre una membrana basal 
com6n a los dos epitelios. 

El epitelio que limita con la superficie dentaria es -
el epitelio de uni6n o de inserci6n. Como el epitelio del surco,
es delgado, no est~ queratínizado y carece de papilas epitelia- -
les. Los capilares corren cerca del epitelio de inserci6n y pue -
den formar invaginaciones en el tejido conectivo, los cuales po -
nen el aporte sanguineo en contacto· más intimo con el epitelio. 

Por lo general, la piel constituye una unidad continua 
interrumpida solo por los pelos, uftas, orificios glandulares y 

aberturas orgánicas. Con excepción de los orificios org4nicos, la 
integridad de la piel se mantiene y constituye una barrera defen
siva. La mucosa bucal es muy semejante. Aqu1 solo los orific.io·s -
glandulares y los dientes pasan a través del epitelio. Las célu • 
las de los conductos glandulares se hallan junto a las c~lulas 
del epitelio bucal y se unen a ellos. Los dientes difieren de los 
·pelos y uftas en que estdn mineralizados. En concordancia con es • 
to, podr1amos conjeturar que las células del ep+telio de uni6n 
tendrán un modo especial de insertarse a los dientes.' En reali- -
dad, la iriserci6n dentogingival es una unidad funcional que se 
compone de: 1) la inserci6n fibrosa de la lámina.propia al cemen
to, y 2) el epitelio de insorci6n. Cada uno de ellos tiene una 
funci6n diferente. 

El tejido conectivo puede soportar cargas mecánicas. • 
Las fibras dentogingivales se extienden desde el cemento y se • • 

.abren .en abanico hacia la encia. Esta uni6n es reforzada por 
otras fibras de la encia, que proporcionan firmeza y fuerza. El 
tej.ido conectivo también contiene vasos sangu1neos. 

Inserci6n Epitelial.· Bl epitelio d~ inserci6n, en - • 
sentido amplio, proporciona un cierre en la base del surco, con • 
.tra la penetraci6n de substancias qu1micas y bacterianas. Ini - • 
ciaÍmente, fue llamado inserci6n epitelial por Gottlieb. Por ra, • 
iones obvias, el término inserci6n epitelial o inserci6n epite· · 
lial de uni6n ·es el que se prefiere para la zona de precisa unió!· 
entre el epitelio de inserci6n y, la superficie dentaria. Bl tét· 
mino inserci6n epitelial puede ser. usado también para explicar ái 
modo y el me'canismo de uni6n. 

SegGn Gottlieb, los ameloblastos forman un producto 



• t .• 

fibrilar (queratinico) sobre su superficie de contacto con el - • 19 
diente, que une el epitelio gingival a~ diente. Gottlieb y otros· 
concibieron la inserci6n epite~ial como una persistencia de la 
unión primaria entre los ameloblastos y los prismas del esmalte 
en f~rmaci6n. Se pens6 que esta uni6n persistia después de la - · 
formaci6n y mnduraci6n del esmalte y después de la regresi6n de 
los ameloblastos a epitelio reducido del esmalte. Mfis tarde, se 
emiti6 la teor1a de que las tonofibrillas del esmalte proporcio 
naban la base para este tipo de inserci6n. 

Banda Epitelial.· Waerhang, por otra parte neg6 que 
hubiera una inserci6n epitelial. Sei\al6 que si se desprendia la 

encia de la superficie dentaria y se volvin a colocar en su lu- • 
gar, se adheriria de nuevo inmediatamente. En esencia, primero 
consider6 la zona de inserci6n epitelial como un espacio real, y· 
en trabajos ulteriores, como espacio potencial. Se crey6 que las· 
células epiteliales se mantienen unidas a la superficie dentaria· 
por fuerza de adhesi6n. En consistencia, se denomina banda epite
lial a la inserci6n epitelial. 

Ultrnestructura de la Inserci6n Epitelial.· La.natura· 
len ultraestructural de la inserción epitelial a la superficie -
dentaria fue demostrada por Stern en roedores y po.r .Listgorten y· 
Schroeder en seres humanos. Se demostr6 que los ameloblastos re • 
ducidos y las clilulas epiteliales gingivales forman una membrana· 
basal, visible al microscopio electrónico, sobre el esmalte y el· 
cemento. Los hemidesmosomas de estas células se unen a la lSmina· 
basal de la misma manera que lo hace toda célula basal. As1, ·hay· 
una in.serción epitelial. Es submicrosc6pica, de unos 400 A de an· 
cho, formada por el epitelio de inserci6n. Se desconoce su compo· 
.sici6n bioqu1mica exacta, pero se.han identificad~ macrosc6pica • 
mente algunos ·componentes. Estos componentes' serian producidos 
por el epitelio. Las fuerzas adhesivas de estas zonas son de na -
turaleza molecular y act~an a una distáncia menor. de 400 A. 

Posici6n Cambiante de la Uni6n Dentogingivnl.· Para 
comprender mejor la inserci6n de la encia al diente .d.ebemos apre· 
ciar la relaci6ri de cambio de posici6n de la enc!a respecto al 
diente. La superficie del esmalte, una vez concluida su formación 
y calcificaci6n, es cubierta por el epitelio reducido

0

del esmal • 
te. Este epitelio se halla en uni6n orgSnica éon la superficie 
adamantina. Durante ·la erupci6n·del diente, el epitelio reducido-



del esmalte se.pone en contacto con el epitelio de la mucosa bu - 20 
cal, y los dos tejidos epiteliales se unen. ~uando la punta del -
esmalte. Sin embargo, a medida que el diente erupciona, el epite· 
lio se separa de la supcriicie del esmalte y expone cada vei mlis· 
la corona. 

Epitelio de Inserci6n AmeloblAstico.- Al principio, el 
epitelio de inserci6n se compone de ameloblastos. Despu6s de esta 
primera fase de erupci6n, la composici6n y la relaci6n del epite
lio de inserci6n a! diente pueden quedar invariables varios aftas. 
No es raro hallar ameloblastos en la base del col. Al principi~,
el epitelio de i~serción es largo, pero se acorta progresivamente, 
Antes de que" el surco g.ingiya.l alcance u unión amelocementaria,: 
la inserción de tejido "'Conectivo degenera en el extremo apical 
del epitelio de inserci6n~ Despu~s, el epitelio p~ifera a lo 
largo de la superficie del cemento. La proliferaci6n del epitelio 
a lo largo del cemento seria imposible en presencia de fibras de
tej ido conectivo intactas. Todav1a no están claros los f~n6menos
que provocan la pérdida de las fibras. Las fibras pueden desapa -
recer por influencias t6xicas provenientes del surco gingival, 
por la acción enzimática. del epitelio, o por p6rdida de .la vita -
lidad del cemento 6, posiblemente, por la presencia de coldgenas
tisulares. 

Exposición Pasiva.- A medida que el epitelio se separa 
de la superficie dentaria, el extremo apical del epitelio de.in -
serci6n se desplaza gradualmente hacia el cemento. El fondo dol -
surco, que primero se localizaba sobre el esmalte, emigra progre
sivamente hacia uni6n amelocementaria. Despu6s, continGa en di· -
recci6n apical, del epitelio de inserción se desplaza gradualmen
te ha~ia el cemento. El fonck> del surco, más allá de ese punto. -
De este modo, cuando la edad va avanzando, la 'inserci6n .se des- -
plaza desde el esmalte hacia el cemento. Esta posici6n cambiante
ha .sido denominada exposici6n pasiva del diente. Apárece como una 
recesión gradual del márgen gingival con una exposici6n creciente 
de la corona clínica. 

Cut1culas.- En el concepto clásico hay dos cut1culas,
la primaria y la secundaria. Antes que el diente erupcione total
mente, la.inserción de los ameloblastos al esmalte se hace me - -
diante la cutícula primaria del esmalte. Se supone que esta cutí
cula es la última substancia formada por.los ameloblastos. 
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Cuando los ameloblastos son reemplazados por el epite- 21 

lio bucal, se forma una segunda cut1cula sobre el esmalte cubre -
la cut1cula primaria y se la denomina cut1cula del esmalte. En el 
cemento, es la única cut1cula y se la denomina cutícula del ce- -
mento. La cutícula secundaria del esmalte y la cuticula del ce- -
mento juntas constituyen la cut1cula dentaria o cut1culn dentis. 

La investigaci6n .ha probado la presencia de mucopoli -
sacáridos en la cut1cula. Sin embargo la composici6n de la cut1 -
cula se presenta a controversias. Algunos autores sostienen que -
la cut1cula es .una substancia semejante al cemento. o'tros afirman 
que deriva de la hemoglobina desnaturalizada o de las enzimas sa• 
livales. Las cut1culas primaria y secundaria que se observan con
el microscopio 6ptico no son identificables como tales en el mi -
croscopio electr6nico. Ah1, las cuticulas se presentan diferen
tes, son de origen indeterminado y pueden no corresponder a las - · · 

. visÚs con el microscopio 6ptico. Tentativamente, se les rotul6 • 
como cuticulas A y B. La cut1cula A se asemejaría al cemento afi· 
brilar. La inserci6n epitelial (sistema de microscopio electr6ni· 
co de hemidesmosomas y estructuras semejantes a la membrana ba- -
sal) puede. formarse directamente sobre la superficie dentaria, 
pero.también puede formar una inserci6n a las cut1culas. 

Epitelio de Uni6n (de Inserci6n).· Quizá el hecho m6s
significativo sobre la inserci6n epitelial es el que se asemeja a 
una lámina basal que se ve en el microscopio electr6nico y las 

'células de .la inserci6n se hallan unidas a su estructura por he -
midesmosomas. Los hemidesmosomas son organelos que .están en las -
células basales vivas. 

Mitosis y Marcasi6n de la Inserci6n Epitelial.· ¿Puede 
ser que las células adyacentes al diente sean cé~ulas' basales? En 
estas células se observan figuras mit6ticas. Cuando se administr6 
timidina tritiada a animales de expe.rimentaci6n, las célula.s qu~
están por hacer las sintesis de DNA asimilan la timidina radioac
tiva. La radioactividad se detecta en cortes histol6gicos median
te el uso de emulsi6n fotogrlifica. Después de la administraci6n -
de timidina tritiada, .las células son encontradas en el epitelio
de inserci6n adyacente al diente. 

Migraci6n Lateral de la Inserci6n ~piteliai.- Es el 
caso del epitelio de inserci6n de la encia de rata, al principio· 
las células no·se marcan con tímidina pero a las 12 horas se en • 



cuentran muchas células marcadas cerca del dicnte.·Estas células- 22 
parecen no dividirse. ¿C6mo se produce este ·fen6meno? Hay un sec
tor adyacente al epitelio de inscrci6n que tiene una gran activi
dad mit6tica. Las células marcadas en este sector son capaces de
emigrar. Aunq~e en situaciones normales emigran hacia la superfi
cie del epitelio bucal, en el epitelio de inserci6n emigran hacia 
la superficie dentaria, y después hacia el fondo del surco. 

Cuando las células dejan el estrato germinativo, se 
especializan y ya no se pueden dividir mlis. Por ejemplo, en el 
epitelio bucal se pueden especializar las célul~s para formar las 
cElulas superficiales queratinizadas. En el epitelio de inserci6n 
se especializan para esto filtimo. Sintetizan la insorci6n epite -
lhl y migran sobre ella, quedando su uni6n mantenida por hemi- -
desmosomas. 

Tiempo de Tránsito del Epitelio de Inserci6n.· El 
.tiempo que tardan las c6lulas marcadas en emigrar y descamarse 
(tiempo de trlinsito) es menor de 144 horas para los incisivos de
crecimiento continuo de los roedores. El. tiempo de tránsito.para
el ~pitelio de lnserci6n de los primates es de 72 a 120 horas. 
Podemos suponer entonces que el tiempo de tránsito en el hombre · 
seria muy semejante. 

Mantenimiento de la Inserci6n Epi tell.al Durante la ~ · -
Emigraci6n.· Se puede preguntar como pueden las células estar.in
sertadas al diente si emigran activamente. Es el mismo mecanismo
que hay en la uni6n de la epidermis y el tejido conectivo. Las 
cElulas epiteliales están fijas al tejido conectivo mediante la -
.llimina basal que se ve en el microscopio electr6nico, pero puede
separarse y emigrar hacia la superficie. Igualmente, en las heri-

· das en cicatrizaci6n, las células epiteliales forman una lámina -
basal sobre el tejido conectivo y emigran sobre él para epitali 
zar la herida. En ningan momento queda el epitelio ~eparado del -
tej.ido conectivo. Los dos tejidos quedan en intima conexi6n. Ima
ginese la inserci6n epitelial como la membrana basal del epitelio 
de inserci6n o de uni6n. Se vuelve más apical sobre las clilulas y 

se extiende a lo largo de la superficie dentaria. Asi, las c6lu -
las pueden emigrar a lo largo de esta eme.mbrancia basal. Los he -
midesmosomas. fijan las células a esta estructura de manera que la 
fortaleza de la inserción no disminuye a pesar de la migraci6n. · -
Análogamente, la integridad fisica de la inserción, se mantiene -
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durante las fases de exposici6n pasiva por este mismo mecanismo 
biol6gico. 

Ligamento Gingival.• Otro tema de sumo interés pero 
que exige mayor estudio, es el del ligamento gingival. Cuando l,~~. 

bact~rias o part1culas se introducen en el surco, muy pronto de • 
saparecen de él como si fueran arrastrados por una corriente de · 
liquido. La fluoresce1na que se administra por v1a intravenosa o· 
por v1a bucal se detect6 pronto en el surco. Esto también es vá · 
liJo para la diyodofluoresce1na o ln seroalbúmina humana y para · 
la tetraciclina marcadas radioactivamentc. Tambi6n se demostr6 el 
flujo inverso de part1culas de carbono por el epitelio del surco· 
hasta el tejido conectivo. Esta circulaci6n en el surco puede te· 
ner importancia cl1nica. En una época, si se hallaban c~lculos 
debajo del márgen gingival, se denominaban cálculo salival. Los • 
nombres reflejaban las supuestas fuentes (suero o sáliva) de las· 
sales minerales que contríburen a la formaci6n del c~lculo. Ahora, 

·este asunto se ha estudiado de nuevo, porque la íluoresce1na in . 
yectada por vía endovenosa puede ser detectada en la placa y en • 
el cálculo. 

El liquido contiene, diversas substancias que pueden 
tener importancia inmunol6gica y actividad antimicrobiana. Tam· 
bi&n esta zona demanda una mayor investigaci6n. El liquido del 
surco puede originarse en los vasos adyacentes al surco. El meca
nismo de la producci6n de liquido puede ser fisiol6gico o patol6· 
gico. La'.1:Ye1ocidad de flujo del ·liquido aumenta con la inflama· · 
ci6n. Los m~todos.de obtenci6n son imperfectos y pueden provocar-· 
inflamaci6n. Además, sea cual· sea la fuente y la naturaleza de la 
circulaci6n del surco, existe en la enfermedad. La cuesti6n de si 
existe en el estado de salud no está resuelta. 

Los que creen en la existencia de una banda epitelia~· 
adherente y migan la uni6n orgánica ppinan que el liquido pasa a· 
tTav6s del espacio potencial entre el diente y la banda. Sin em • 
bargo, las vías son alternativas. El examen con microscopio e.lec· 
trónico de la adherencia epitelial revela una. estructura de un 
diámetro tan reducido {400 A) que imposibilita la circulaci6n en· 
el surco. Los espacios intercelular~s de las céiulas ~el epitelio 
de uni6n son mucho mayores y mejor adaptadas para permitir la • : 
circulaci6n en el s~rco. En ese caso, el líquido podr1a pasar alr 
surco por los espacios intercelulares y no por la inscrci6n ep~ r 
teÜal. 
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Leucocitos ·en el Epitelio del Surco y en la Saliva.· -24 
Una v1a intersticial permitiría el paso de leucocitos. Se obser • 
varon leucocitos en cortes ·histol6gicos de los epitelios de in- -
serci6n y del surco, al i¡ual que en el epitelio gingival. Est~s
células se mueven entre las epiteliales y pasan ~ través de la 
superficie epitelial. Cuando se las detecta en la saliva, se de -
nominan corpúsculos salivales o leucocitos salivales. Pueden se1-
recogidos en grandes cantidades de la saliva en cuesti6n de minu· 
tos. La principal puerta de entrada· a la boca es el surco, ademl~ 
la cantidad de leucocitos salivales en una boca desdentada es muy 
baja, Es m§s posible que estos leucocitos salivales el~boren las
enzimas que facilitan su paso a través del epitelio del surco, y
sean la fuente de algunas de las proteínas, incluso de las subs -
tancias inmunol6gicas halladas en el líquido del surco, porque la 
mayoria de los estudios sobre este tema fueron hechos con liquido 
entero, y no puro. 

La tesis de que el liquido gingival es de importancia
.en la etiología de la enfermedad periodontal ha sido· formulada. -
Sin embargo, el liquido gingival también puede representar un me
canismo de defensa. 

Ligamento Periodontal 
El ligamento periodontal es un tejido.conectivo denso

que une el diente al hueso alveolar. Su funci6n fundamental es 
mantener el diente en el alváolo y mantener la relaci6n fisiol6 -
·gica entre el cemento y el hueso. También propiedades nutritivas, 
defensivas y sensoriales (mecanorreceptoras). 

Histogénesis 
Evoluci6n. • La organizaci6n y funci6n del ligamento. 

periodontal se conoce mejor •l seguir su evoluci6n histol6gica. -
El ligamento periodontal se origin6 a partir de elementos del te
jido conectivo durante la vida embrionaria. 

Antes de ocurrir la erupci6n de los dienres temporales 
y 111Ólares permanentes (dientes sin predecesores) se forma un li · 
gamento reconocible. Los dientes permanentes que los reemplazan ' 
forman el ligamento una vez que han erupcionado en la cavidad bu-. 
cal. La formaci6n del ligamento se puede .ilustrar en una sccuen • 
cía de cuatro pasos; 

1.- Las fibras cementarias muy cercanas una a otra, 
cortas y en forma de pincel se extienden desde el cemento. Unas • 



pocas fibras alveolares aisladas se extienden a partir de la pa - ZS 
red alveolar. Entre estos grupos de fi~ras las hay colfigenas la -
xas que se di~ponen en sentido_paralelo al eje mayor del diente.
Estas fibras c~nstituyen alrededor de los siete octavos del ancho 
del ligamento. 

2. - El tamal\o y el número de fibras alveolares aumen -
tan. Se alargan y se ramifican en sus extremos. Las fibras alveo
lares estfin m4s separadas que las fibras cementarias. 

3.- Las fibras alveolares y cementarias siguen alar
g&ndose y parecen unirse. 

4.- Cuando el diente entra en función, los hac~s de 
fibras se ensanchan y son continuas entre hueso y cemento. 

Plexo Intermedio.- El concepto de un plexo intermedio
naci6 como consecuencia de la observación de una reunión evidente 
de las fibras alveolares y cementarías cerca del centro del liga
mento, 

Sicher y Orban opinaban que el entrecruzamiento y des
entrecru:amiento en la regi6n del plexo intermedio permitirfi la -
reordenación de las fibras durante los movimientos de erupción y
migración del diente. 

Sin embargo, una vez que los dientes llegan a la oclu
sión clinica, ese plexo intermedio ya no es demostrable. Los ha -

· ces de fibras principales se tornan ml!.s gruesos y manifiestamente 
continuos. 

Organizaci6n y Funci6n. 
Fibras Principales. - El ligamento periodontal contiene 

fibras collgenas que se insertan de un lado en el cemento y del -
otro lado en el hueso alveolar. Estas fibras se o·rganizan en gru
pos denominados haces de fibras principales, que ~· distinguen 
por sus di_recciones prevalecientes. 

1.- Grupo de Cresta Alveolar.- Los haces de fibras de
este grupo se abren en abanico desde la cresta del proceso alveo
lar y se hallan insertadas en la parte cervical del cemento. 

Z.- Grupo Horizontal.- Los haces de este grupo forman
un 1!.ngulo recto respecto al eje mayor del diente, y van de!" ce- -
mento al hueso. 

3. - Grupo Oblicuo. - Los haces· corren oblicÜamente y se 
insertan en el cemento algo apicalmente a su inserci6n en el hue
so. Estos haces de fibras son los mls numerosos y constituyen· el-
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sostén principal del diente contra las fuerzas masticatorias. 26 
4.- Grupo Apical.· Los haces se distribuyen irregular

mente, se abren en abanico desde la regi6n apical de la ralz ha -
cia el hueso circundante. 

S.- Grupo Interradicular.- Este grupo.corre sobro la -
cresta del tabique interradicular en las furcacior.es de los dien
tes interradiculares, uniendo las ra!ces y las comunmente denomi
nadas fibras transeptales. 

Aunque los.haces de fibras principales corren desde el 
cemento hacia el hueso, su direcci6n no es solo radial. Las tra -
yectorias de los diversos grupos son algo tangenciales y se cru -
zan entre sí. De esta manera, las fibras parecen reforzarse mu- -

· tu~mente y estar mejor preparadas para sostener el diente. 
La disposici6n y direcci6n de los haces de fibras se -

,relacionan con la fase de la erupci6n y la altura de la cresta 
alveolar. El curso de los haces y de las fibrillas colágenas in -
dividuales, que son submicrosc6picas, es ondulado. 

Fibras de Sharpey.- Los extremos de las fibras col§ge
nas incluidas en el cemento y el hueso se denom~nan fibras de - -
Sharpey. 

' Influencia de la Funci6n.- El ancho del ligamento pe -
riodontal varía con la edad de la P.ersona y con }as demandas fun
cionales que se ejercen sobre el diente. El nt1moro y el espesor -· 
de los haces de fibras periodontales tambiEn vartan segan sean 
las d'emandas funcionales. En un diento en oclusi6ri funcional,. el
ligamento poriodontal tiene alrededor de 0.25 m4s 6 menos 0,1 llllll. 

de ancho. Su ancho mínimo en el mfrgen y en el ápice. Por orden,
tiene forma de reloj de arena. 

Entre los haces de fibras hay fibroblastos, y cerca 
del cemento y del hueso los respectivos, ·cemen'toblastos y osteo -
blastos. Los vasos sanguíneos y nerviosos estAn presentes on el -
ligamento. Se hallan rodeados do fibras de tejido conectivo mlis 
laxo, desorganizado, conocido como fibras indiferentes. 

Colagenolisis y S!ntesis de Collgeno.· Las c6lulas del 
tejido conectivo del periodonto sintetizan colágeno. Tambi6n po -
soen actividad colagenolítica y son, además, capaces de resorber
hueso y cemento. Así, pues, son capaces de reemplazar fibras del
ligamento. La síntesis de collgeno se produce rápidamente en los
tejidos periodontales. Las actividades de síntesis y lisis penni-



ten que el diente se adapte mediante cambios de posici6n a exi· · Z7 
gencias tales como la erupci6n, crecim~ento, desgaste y diversos· 
factores funcionales. El periodonto responde de manera similar a· 
la lesi6n. Los cambios estructurales producidos por, cambios en • 
la flonci6n o por periodonti tis. 

Se ha mencionado el concepto de plexo intermedio y su· 
papel en la mediaci6n de los movimientos eruptivos y migratorios· 
del diente. Puesto que los est~dios con radioisotopos indican que 
nuevas fibrillas se incorporan a las fibras preexistentes para 
formar fibras nuevas y como la s!ntesis y la lisis del col§geno -
se producen con rapidez dentro del ligamento periodontal, es· in· 
necesario postular una redistribuci6n mecánica tal como un plexo· 
intermedio persistente para explicar el movimiento de los diente~ 

Fibras Oxitalimicas.· Además de las fibras principales 
y las fibras indiferentes el ligamento pcriodontal contiene fi· • 
bras oxital4mic~s. Corren perpendicularmente a las fibras princi· 
pales; sin embargo, anclan en el cemento y el hueso. Pueden ser · 
elásticas, porque a nivel ultraestructural se asemejan a la elas· 
tina. En realidad, se registr6 elastina en el ligamento periodon· 
tal. La funci6n de las fibras es desconocida, y su existencia ·co· 
mo entidad separada es discutida. 

Restos Epiteliales.- El tejido conectivo laxo entre 
los haces de fibras del ligamento periodontal, también incluye 
estructuras epiteliales. Se los halla cerca de la superficie del· 
cemento y se denominan restos epiteliales de Malassez. Son rest~s 
de la vaina epitelial de Hertwig. Los agregados epiteliales son -
realmente continuos y forman una red en torno al diente. Estas 
cHulas pueden tener una funci6n especial; tienen vitalidad y son 
metab6licame.nte activas,· y se registr6 que son m!ls numerosas en ·' 
j6venes que en adultos~ Se presentaron pruebas que indican que la 
red de restos se continGa con el epitelio reducido del esmalte '
antes de la erupci6n y con el epitelio de inserci6n después de la 
orupci6n. 

lrrigaéi6n e lnervaci6n.· El aporte sangu!neo del li · 
'amento periodontal proviene de raJl]as de las arterias alveolares· 
que penetran en los tabiques interdentarios por· los canales nu· 
tricionales. Esto se puede ver en radiografías de dientes ante- · 
riores inferiores. Algunas ramas se extienden· desde 1os vasos -
pulpares antes de penetrar ,en el diente; otras ramas llegan al 
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ligamento desde la encia. La circulaci6n del ligamento periodon - 28 
tal se explicará más detalladamente en la se~ci6n sobre hueso al
veolar. 

Los impulsos nerviosos mecanorreceptivos se origina~ -
en el ligamento periodontal e influyen en el func.ionamiento de 
las secuelas de la masticaci6n. Estos impulsos son de gran· impor
tancia en la coordinaci6n de los movimientos de los mOsculos mas
ticatorios y también al proporcionar mecanismos de realimentaci6n 
que impiden el cierre demasiado intenso de los maxilares y la - -
consiguiente lesi6n del periodanto. 

Cemento 
El cemento es tejido conectivo especializado, calcifi

cado, que cubre la superficie de la raiz anat6mica del diente. Su 
funci6n principal es fijar las fibras del ligamento periodontál a 
a la superficie del diente. 

· Gottlieb afirm6 que la aposici6n continua de cemento -
es necesaria ·para el mantenimiento de un pcriodonto sano. 

Formaci6n.- El cemento comienza a formarse durante las 
primeras fases de.la formaci6n de la ra1z. La vaina epitelial de
Hertwig es perforada por los precementoblastos, que son diferen -
tes de los otros fibroblastos del ligamento periodontal. Estas 
células. se ubican cerca de la dentina y depositan la primera capa 
de cemento (c.emento primario). En esta. fase se han convertido en
cementoblastos funcionales. La formaci6n del cemento continOa me
diante el dep6sito de sucesivas capas do cemento. 

El ancho del cemento de los dientes sanos aumenta du -
. rante toda la vida. Este aumento es mayor en el ápice de la ra1z

y menor en las zonas más coronarias del cemento. Por lo general,
la aposici6n de cemento aum~ta en relaci6n lineal con la edad en 
los dientes sanos. El cemento de los dientes con enfermedad pe· -
rio.dontal, por el contrario, no aumenta de igual manera. La re- -
sorci6n parece producirse con mayor frecuencia .en dientes con en
fermedad periodontal. 

Cemento Primario y Secundario.- El cemento se clasifi-. 
ca como primario y secundario. La cementogénesis inicial concluye 
cuando las ratees quedan completamente formadas y la vaina de · -
Hertwig ha sido gastada. El cemento inicialmente depositado, o 
primario, es acelular y es relativamente afibrilar, aunque con• -
tiene finas fibras que se extienden radialmente desde la dentina• 



hasta la superficie. Los dep6sitos progresivos ulteriores de ce - 29 
mento sobre la capa primaria son denom~nados cemento secundario.
Estos dep6sitos forman un estrato o más. El cemento secundario 
puede ser celular o acelular, y contiene muchas fibras de col4ge-
no inclu!das, asemejándose as! al hueso fasciculado fibroso. 

El hecho de si el cemento es celular o acelular no pa
rece tener importancia, excepto que el tipo celular se forma all1 
donde el cemento es más ancho. El cemento celular secundario se • 
forma principalmente en el tercio apical de la ra1z, mientras que 
el cemento acelular se forma en los dos tercios coronarios. 

Cementoide.- La superficie del cemento secundario se 
halla cubierta por la capa de más reciente formaci6n que aan no -
está calcificada (cementoice). Cuando se calcifica esta capa, a· 
su vez es cubierta por una capa de cemcntoide formada de nuevo. 

Cemento Expuesto.· Si en procedimientos quirOrgicos se 
hacen muescas o el cemento secundario vital es resorbido, el de -
fecto se repara mediante el dep6sito de nuevo cemento. Esto no 
puede producirse cuando hay bolsas o cuando la encía se ha re - -
tra1do y el cemento se halla expuesto. Cuando el cemento queda 
expuesto, y forma parte de la corona cl1nica, es frecuente que 
sen eliminado du~nnte el raspado o alisamiento radicular. 

Cementoci tos.· Si el cemento secundario es celular, 
contiene cementocitos, que se hallan en lagunas, a semejanza de -
los osteocitos en el hueso. As1 pues, este cemento se parece al -
hueso en muchos aspectos. Como el hueso, se compone de fibras de
colágeno e hidroxiapatita, en condiciones normales, no hay resor" 
ci6n de magnitudes significativas. 

Se forma·por dep6sitos intermitentes, aunque cont{ • · 
noos .• de nuevas capas. Esta diferencia principal ~ntre el cemento 
y el liueso es de importancia extrema para la comprensi6n de las -
alteraciones de la posici6n dentaria. ' 

Resorci6n Cementaria.· Se puede decir al comparar los
dos tejidos que el cemento, a diferencia del hueso, tiene relati
vamente poca resorci6n; pero los cementocitos tienen capacidad 
cementolltica, y en esto se asemejan a las cElulas peri6sticas y· 
a los osteocitos, que tienen actividad osteolltica. 

Belonger us6 H.· Timidina como marcador de· cementoci - ·. 
tos del cemento de molar de rata. Las c~lulas ·marcadas emigraban
de la superfi'cie hacia el Hmite dentino·cementario en tres dlas,. 



indicando que el cemento posee una velo~idad de recambio alta - - 30 
comparada con la del hueso trabecular. 

Fibras de Sharpey en el Cemento.- Como se dijo, los 
haces de fibras de colfigeno del ligamento periodontal penetran.en 
el cemento y en el hueso. Sus partes incluidas se denominan fi· • 
bras de Sharp'ey, Su trayectoria se observa mejor con microscopio· 
polarizado o microscopio electr6nico, Sobre la base.de estos es~ 
tudios es posible ver haces paralelos de fibras, cuyo curso es 
algo diferente en cada estrato. La conclusi6n extra1da es que la· 
diferencia de la tra)'ectorla indica una posici6n eruptiva o de 
migraci6n diferente del diente. Se dijo que la~ eibras de col4ge· 
no funcionan mejor en el sostén del diente c~ando se extiendo más 
o menos perpendicularmente desde la superficie dentaria. El das ." 
plazamiento de la posici6n dentaria puede provocar el dep6sito de 
un nuevo estrato de cemento secundario para incluir las fibras 
·con la angulaci6n apropiada. La trayectoria do las fibtaa en los· .- . 
diferentes estrat~s de cemento secundario parece mantener esta 
contencl6n. 

· Proyecciones de Cemento.· En un nivc_~ de dimensiones • 
m4s grandes se ve que el. cemento tiene proyecciones. Estas pro· • 
yecciones se form~n como consecuencia de la tracci6n funcional 
transmitida a través de los haces de fibras de ~olágeno. 

Se observan proyecciones mucho más finas con microsco· · 
pios electr6nicos. 

El.cemento de incisivos de roedores est§ perforado por 
fibrillas periodontales individuales o haces pequenos. El cemento 
humano tiene una disposici6n mucho m§s_ densa de fibras perforan • 
tes (de Sharpey). También tiene matriz fibrosa de col4geno in • • 
trinseco. Las fibras de Sharpey que se proyectan se supone que 
est4n mineralizadas, pero pueden tener n!lcleos' no ml.neralizados. • 
Apárte del grado de calcificaci6n, la continuidad de las fibras • 
de Sharpey y el ligamento periodontal es de gran importancia, • • 
porque sirve para soportar cargas funcionales y se puede alterar· 
durante los movimientos de erupci6n y migraci6n del diente. 

El n!lmero y el diámetro (densidad) de las fibras de 
Sharpey varían con el estado funcional y la salud del diente. Bl· 
di4metro promedio de los haces de fibras de Sharpey en un diente· 
que funcioná normalmente es de alrededor de 4 µ. 

Matriz del Cemento.- El colágeno de la matriz o del 



cemento está completamente calcificado, con excepci6n de una zona 
angosta cercana a la uni6n dentocementaria. Esta zona es de 10 a· 
SO µ de ancho y se halla parcialmente éalcificada. Se produce - • 
cierta desmineralizaci6n del cemento subyacente a la bolsa duran· 
te la enfermedad periodontal, lo cual podria predisponer e la ca· 
ries dentaria. 

Los haces colágenos de la matriz son más delicados que 
los haces de fibras de colágeno (v.g. , 2. 46 contra 4 µ). Ademlis ,. 
hay diferencia de tamafio entre las fibras de la matriz del cernen· 
to y las de la matriz 6sea. 

Puede haber diferencias similares en el tamano de' los· 
haces de fibras de Sharpey del cemento y del hueso. Es más, hay • 
algunas diferencias bioqufmicas entre las dos, ]o cual sefiala que 
las fibras de Sharpey. del cemento están calcificadas, mientras 
que las del hueso no lo están. 

Proceso Alveolar 
Hueso Alveolar·propiamente dicho y Hueso de Soporté~·· 

El Proceso Alveolar es la parte del maxilar superior e inferior • 
que forma y so.stiene los dientes. Como consecuencia de la adapta· 
ci6n funcional, se distinguen dos partes en el proceso alveolar:· 
el hueso alveolar propiamente dicho y el hueso de soporte. El - · 
hueso alveolar propiamente dicho es una delgada lámina de hueso '• 
que rodea las raices. En ella se insertan las fibras del ligamen· 
to periodontal. El hueso de soporte rodea la cortical 6sea alveo· 
lar y actfia como sostén en su funci6n. El hueso de soporte se - · 
compone de: 1) placas corticales compactas de las superficies, • • 
vestibular y oral de los procesos alveolares, y 2) el hueso es· • 
ponjoso que se halla entre estas placas corticales y el hueso nl· 

,veolar propiamente dicho. 
Lámina Dur.a o Cortical y Lámina Cribiforme. · En las 

radiograf1as el. hueso alveolar propiamente dicho (pared interna • 
del alvéolo) se ve como una 11nea opaca denominada lfimina dura o· 
cortical. El hueso alveolar propiamente dicho·est~ perforado por· 
muchos orificios a través de los cuales pasan los vasos sangu1· 
neos y los nervios del ligamento periodontal. Tambi6n se llama 
!Amina cribiforme, por ,la presencia de estas pe~foraciones. 

l!n co.ndiciones normales, la forma .cie la cresta alveo 
lar depende del contorno del esmalte de dientes vecinos, de las 
posiciones relativas de las uniQnes amelocementarias vecinas, del 

3l 



grado de erupción de los dientes, de la orientaci6n vertical de - 3Z 
los dientes y del ancho vestíbulo-oral de los dientes. En gene· • 
ral, el hueso que rodea cada diente sigue el contorno de la linea 
cervical. 

Funci6n.· El hueso alveolar propiament~ dicho se adap• 
ta a las demandas funcionales de manera din~mica. Se forma con la 
finalidad expresa de sostener los dientes, y después de la ex 
tracci6n tiene tendencia a reducirse, como también lo hace el • -
hueso de soporte. 

Anatom1as 
Radiografías.· Las radiografias de cortes transversa • 

les del proceso alveolar muestran las porciones esponjosa y cor • 
tical. Por lo general las placas corticales son más gruesas en el 

,maxilar inferior. También las placas corticales y el hueso espon· 
joso suelen ser más gruesos en las caras orales (linguales) de 
los dos maxilares, pero hay variaciones individuales. 

En la zoná anterior, en la parte vestibular del arco · 
alveolar, se halla la depresi6n de la fosa incisiva, limitada • · 
distalmente por las eminencias caninas. Aqui, el hueso es delgado 
y hay muy poco esponjoso o no lo hay, En la zona posterior, el 

" hueso es más grueso y el esponjoso separa la placa cortical del • 
hueso alveolar propiamente dicho. 

Grosor del Proceso Alveolar.· Puesto que los dientes • 
son responsables del proceso alveolar, su forma.general sigue la· 
alineaci6n de la dentadura. Además, el grosor del proceso alveo -
lar ejerce influencia directa sobre la forma externa. Cuando el • 
"proceso alveolar es.delgado, entonces hay prominencias sobre las· 
raices y depresiones interdentarias entre las ratees. Cuando los
procesos son gruesos, no hay.prominencias ni depresiones. 

Cresta alveolar.· Normalmente, el mlirgen del proceso ,· 
alveolar es redondeado. Sin embargo,. a veces el márgen 6seo ter~ 
mina en bord"e agudo fino. Esto sucede solo cuando el' hueso es ex· 
tremadamente delgado, por ejemplo, sobre la superficie vestibular 
de los caninos. 

Dehiscencias y Fenestracioncs.· Las dehiscencias y las 
fenestraciones son defectos comunes del proceso alveolar. Una · • 
dehiscencia es una profundizaci6n del márgen 6seo de la cresta 
que expone una cantidad anormal de superficie radicular. El de· -
fecto puede ser ancho e irregular y puede extenderse hasta la mi• 



tad de la raiz o más. 
La fenestraci6n alveolar es un orificio circunscrito -33 

en la placa cortical sobre la raíz y no se comunica con el márgen 
de la cresta. Su tamafio es variable y puede localizarse en cual -
quier parte de la superficie. A veces, estas irregularidades se 
hallan en el alvéolo antes de la erupci6n del diente y represen -
tan var~aciones en la forma 6sea, como también una resorci6n pa -
tol6gica. 

Posici6n Dentaria y Forma del Hueso.- Las variaciones
en la forma del hueso .. al observar la posici6n del diente. Cuando
el diente hace prominencias, el hueso en el lado de la pr_ominon -
cia será delgado, y grueso en el lado opuesto. 

Esta situaci6n cambia cuando un diente (v.g., Primer -
Premolar) ha girado 90 grados. En este caso, las zonas vestibular 
y oral del proceso alveolar serán relativamente anchos, porque el 
diente es angosto en sentido mesio distal. 

Otro cambio de forma que acompafia a la malposici6n • • 
dentaria es el nivel.del m4rgen de la cresta. Alli donde el dien· 
te es prominente, el márgen se localizará apical a lo que hubiera 
sido su posici6n normal. En el lado opuesto del diente, el márgen 
estará en una po~ici6n más coronaria. Cuando un diente está en 
supraveisi6n (extruido), el proceso alveolar· puede hallarse en 
una posici6n mh coronaria que los procesos de Jos otros dientes. 

Contorno del Márgen Oseo Lateral.· Por Jo general, se· 
describe el éontoino del m~rgen de la eres ta como festoneado, • -
aunque ello nó siempre es asL El contorno marginal vario según -
la forma de la raíz. Cuando la superficie radicular es plana, el
borde alveolar es recto 6 plano. Cuando la superficie radicular -
es convexa, el borde es festoneado. Si la superficie radicular es 
c6ncava, el hueso marginal puede arquearse coronariamente. Cuando 

· el hueso es delgado, el festoneado se acent!ía, y· cuando es grue ·
so, el festoneado disminuye. 

Forma del Tabique lnterdentario.· La forma del tabique 
interdentario sigue la disposici6n de las uniones ameloccmenta- -
rias de los dientes. En la parte posterior de la boca, los tabi -
ques son relativamente· planos si se los mira desde el vestíbulo -

hacia la cavidad bucal. Los tabiqurs forman picos fundamentalmen
te en la parte anterior de la boca. Por lo general, los tabiqucs
de los dientes posteriores son mfis anchos y poseen más hueso es " 



ponjoso queo~::c::b!:u;:r::c~:~.:i~:~~:~a::e~~:::s~e una zona in· 34 

terradicular de un diente multiradicular se resorbe, se denomina· 
defecto de bifurcaci6n o trifurcaci6n. Estos defectos de furca, • 
ci6n son importantes en el diagn6stico y el pron~stico, y sobre -
su tratamiento se tratará en la secci6n sobre lesiones de furca • 
e iones. 

Proyecciones de Esmalte, Estructura, Funci6n y Migra • 
ci6n Dentaria Fisiol6gíca.- Algunas veces, estos defectos de fur
caci6n están asociados con proyecciones de esmalte en la uni6n 
amelocementaria. 

La estructura del Hueso Alveolar propiamente dicho, en 
los diferentes lados del diente, varia según las demandas fundo· 
naies. En condiciones fisiol6gicas, los dientes emigran cont!nua
~ente en direcci6n mesial, hacia la linea media. Esto es lo que -
.so llama migraci6n mesial fisiol6gica. La migraci6n produce 1a 

1-esorci6n de la pared interna del alvéolo en el lado mosial del • 
diente y la nooformaci6n de hueso en la superficie distal. La re· 
sorci6n puede ser· consecuencia de una compresi6n leve del liga· •. 
mento periodontal que ejerza el diente que emigra. La neoforma· -
ci6n de hueso es originada por la tensi6n de las fibras periodon· 
tales en la superficie distal. El.hueso que aqu1 se forma se co 
noce como hueso fasciculado, por la presencia de.las fibras de 
Sharpey, que son fibras del ligamento periodontal inclu!das en 
las laminillas del nuevo hueso formado en el lado de tensi6n. La· 
migraci6n fisiol6gica de los dientes se produce hacia mesial y 

hacia oclusal. Este último movimiento de erupci6n influye en la • 
estructura del alvéolo, produciendo formaci6n de hueso en el fon-: 
do del alvéolo y también en la cresta alveolar. 

Es posible que la migraci6n de.ntari:i fisiol6gica con 
tinúe en la edad avanzada. El hueso alveolar se adapta y recons 

·truye continuamente. Se producen cambios patol6gicos cuando el 
proceso de adaptaci6n se altera. Los cambios en la funci6n pueden 
tener por consecuencia, una respuesta de los tejidos. 

El hueso de soporte también se adapta a las exigencias 
funcionales. El hueso se resorbe cuando disminuyen las.exigencias 
funcionales, y se forma hueso adicional si las influencias lo re
quieren. La pérdida de la función oclusal lleva a la atrofia por
desuso del hueso de soporte. El aumento de las demandas funciona· 



les producirli un hueso más denso (mlis hueso por unidad de vQl<!.• - 35 
men). Por otra parte, las demandas que excedan de la toleran.<;:i,a -
fisiol6gica del tejido 6seo generarlin iesión. El hueso del p~oce-
so alveolar se halla en un constante estado fluctuante. Recibe la 
inflnencia prindpal de los estimules funcionales pero tambi6n de 
los factores generales. 

Células Oseas. - Los cambios de estructura 6sea son -· • 
realizados por la actividad de los osteoblastos, que tienen la 
capacidad de depositar hueso nuevo. Los osteoclastos de las ca· -
racteristicas lagunas de Howship tienen la propiedad de resorber· 
hueso. 

Dentro de las lagunas del hueso hay osteocitos. Sus 
largas prolongaciones pasan ror los cana11culos. Estas c6lulas 
tienen capacidad osteoblástica y osteol1tica. 

Sistema Haversiano.- El hueso se deposita en. lamini- • 
llas conc6ntricas en torno a un vaso sanguineo central. Esta ,dis· 
posición se denomina sistema haversiano. En una reconstrucción 
tridimensional, las laminillas dispuestas circunferencialmente 
alrededor de un vaso constituyen una unidad ciUndrica .. 

El hueso está cubierto de periostio. Los osteoblastos
se disponen sobr~ la superficie del hueso y pueden hallarse sepa· 
rados del hueso por una capa de osteoide (matriz 6sea sin calci -
ficar). El proceso alveolar, que no estd organizado en sistemas • 
haversianos, se estructura como hueso fasciculado laminar (como -
el hueso alveolar propiamente dicho). El hueso fasciculado puede· 
presentar un ondulado· fino o grueso. 

El hueso se compone de fibras de colfigeno, substancia· 
fundamental, y cristales de hidroxiapatita. Cuando el hueso se 
remodela, la porción resorbida sufre una lisis total, tanto de 
matriz como de cristales, y el hueso nuevo se compone de coldgeno 
y cristalizados sintetizados de nuevo. 

Vitalidad del Hueso.- El áporte sanguineo del hueso 
alveolar proviene de ramas de la arteria alveolar. Los vasos del
periostio corren sobre las placas vestibular y bucal de hueso y -
constituyen a la irrigaci6n de la enc1a y el ligamento periodon -
tal. El aporte mayor viene de los vasos alveolares que pasan por· 
el centro del tabique alveolar y mandan ramas laterales desde los 
espacios medulares, y por los canales a través de la lámina cri • 
biforme hacia el ligamento periodontal. El vaso interdent~rjo se-
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dirige hacia arriba para irrigar el tabique y la papila interden• 36 
tal. Bn el ligamento perio~ontal, los vasos suelen tomar un curso 
longitudinal. La fisiología y patologia de i.a irrigaciOn del pe • 
riodonto son de gran importancia para el conocimiento y ·el trata• 
miento de la patologiu perindontal. 

Estudios recientes indican que, en molares de. roedo· , 
res, las fibras periodontales atraviezan completamente el hueso • 
del tabique alveolar para insertarse en el cemento del diente ad
yacente;· El diente y sus tejidos de· revestimiento (ligamento· pe • 
riodontal, hueso, cemento) constituyen una entidad funcional y de 
desarrollo •. La velocidad de recambio del ligamento periodontal Y· 
del cemento es sorprendentemente alta. La velocidad del remodela· 
d.o del hueso alveolar también parece m!is alta que la· de. otros ~ • 
huésos. La organiznci6n en cemento, ligamento pcriodontal y hueso 
alveolar est!i regida por influencias organizadoras inductivas • • 
puesto que raras veces se producen anquilosis, se afirma que el • 
ligamento periodontal pose in una cualidad inhibidora r<lspecto ·a· • 
esto. Ciertamente, el ligamento periodontal, el.cemento y el hue· 
so alveolar constituyen una estructura con funi:i6n y biologla •. -
(inicas entre los Úgamentos y ·articulaciones del organismo •. Úl. 

:• 
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II. • El'IOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL 

Al estudiar la etiolog1a prqcuraremos descubrir las 
causas o factores que contribuyen a la enfermedad. Obviamente, 
nos interesan )as causas de la enfermedad periodontal, por que, -
si pudieramos eliminarlos, podr1amos curar o prevenir la enferme
dad. 

Al ocuparnos de la enfermedad, es costumbre que razo -
nemos de los s!ntomas a la causa, y de la causa al remedio. Este
ha sido el enfoque tradicional en la enseftanza. Por ejemplo, po -
demos representar a un m6dico como poseedor de conocimientos, so -
bre unos 100; 2 enfermedades y de unos 15 a 20 tratamientos a su
disposici6n. Cada paciente ser1a confrontado con la lista de en -
fermedades; una vez que el m~dico hubiera seleccionado la enfer -
medad apropiada, recetaría o realizaría el tratamiento correspon-
diente. 

¿Puede un ml!dico o dentina actuar con dos fuerzas - -
primero, una lista de enfermedades, y segunda, un· conjunto de -
tratamientos? ¡No! No hay f6rmula ni tratamiento alguno que se 
pueda aplicar siempre con 100 por ciento de Exito. Algunas veces
tratarl! una entidad patol6gica de determinada manera, y ot1·as, la 
misma entidad puede estar modificada y demandar un tratamiento 
complementario u otro tratamiento. Por otra p3rte, la lista de 
enfermedades se puede modificar con la expansi6n de los conoci- -
mientes: e. incluso, lo que es mlís seguro, los m6todos de trata· • 
miento cambiar4n. El dentista, pues, debe mantenerse al corriente 
y debe ser capaz de valorar con sentido critico los adelantos - -
profesionales; y también debe ampliar aquellas §reas de conoci· -
mientos que han quedado incompletas durante su aprendizaje de la
profesi6n. La !inica base de la cual puede avanzar. con alg!in grado 
de seguridad es por el conocimiento de la biolog!a de los tejid~s 

·que trata y de la etiolog!a que ha p~oducido esas alteraciones 
tisulares. 

Los factores que ejercen influencia en la salud del 
periodonto se clasifican, en sentido amplio, en extr!nsecos (lo -
cales) e intr!nsecos. (sistEmicosJ. Las causas extrínsecas inclu -
yen los factores inconcientes y funcionales correspondientes a 
masticaci6~, deglusi6n y fonaci6n. Las causas intrins;cas que son 
importantes, pero resulta ml!s difícil comprob~rlas. En el moment6 



actual, el tratamiento debe orientarse fundamentalmente hacia la- 38 
eliminación o correcci6n de los factores extrinsecos en ausencia
de etiologta intrinseca demostrable. 

Factores Extrtnsecos. 
Higiene Bucal, Dep6sitos Calcificados.y No Calcifica· 

dos.- Hay pocas dudas de que la higiene bucal negligente o inade· 
cuada es responsable del porcentaje m&s alto de gingivitis y pe • 
riodontitis. La placa dentaria, las bacterias, el cálculo, lama· 
teria alba y los residuos de alimentos retenidos en los m4rgenes
gingivales Y.en los surcos irritan la enc!a y generan los cambios 
destructivos que sigue. Es tan frecuente que la placa bac.teriana
y los dep6sitos calcificados estén asociados con la pérdida 6sea
que se les puede considerar como factores etiológicos princip~les 
de.la enfermedad periodontal inflamatoria. Provoquen destrucci6n· 
o no, son tan comunes que se les considera como parte del medio -
bucal, y se tratan con mayor detalle bajo ese encabezamiento. 

Consistencia de la Dieta.- Los alimentos blandos o - -
adhesivos que tienden a acumularse entre los dientes y sobre la • 
enc!a pueden ser una causa prominente de inflamaci6n. La experi -
mcntación con animales tiende a confirmar esta observación cltni
ca. 

Posici6n y Anatom1a De~taria e Impacci6n de Alimen - -
tos.- Aún si la consistencia flsica de la·dieta no es blanda o 
adhesiva, las i~regularidades de la posici6n dentaria o su incli· 
naci6n pueden fomentar la impacción, la penetraci6n y la reten- • 
ci6n de placa y alimentos. Frecuentemente, dientes superpuestos,· 
en malposici6n, inclinados o desplazados están asociados con im • 
pacci6n de alimentos o su retenci6n. Las cúspides impelentes 
fuerzan o acudan alimentos en nichos relativamente inaccesibles.
Las caries, las restauraciones incorrectas o los defectos congé -
nitos, tales como coronas en forma de campana, también predispo • 
nen a.la lesi6n del periodonto. . 

Tratamiento Dental Inadecuado.· También la irritaci6n
puede tener su origen en la mala odontologia, Los márgenes des- • 
bórdantes, o deficientes, protesis mal disenadas o lesiones cau -
sadas por el tratamiento dental provocan o inician enfermedad pe
riodontal. Hay correlaci6n directa entre la rugosidad de la su- -
perficie o las irregularidades marginales de un diente y la re- -
tenci6n de placa. 



Aparatos de Ortodoncia.· Los aparatos de ortodoncia .39 

pueden producir irritación o entorpecer la realizaci6n de una • • 
buena higiene bucal. Hace mucho que se asocia con los tratamien 
tos de ortodoncia prolongados ia gencraci6n de enfermedad perio • 
dontal inflamatoria o traumática. 

H§bit~s.- Los h4bitos bucales lesivos, tales como mor· 
der hilos, unas o láp~ces, contribuyen a la gingivitis, la perio· 
dontitis o las· alteraciones distr6ficas. El uso descuidado de me· 
dicamentos y productos para la higiene lesionan los tejidos y, de 
esa manera, disminuye la resistencia o la agresi6n bacteria~a. El 
empuje lingual causa malposici6n dentaria o recesi6n gingivai. La 
respiraci6n bucal o el cierre incompleto de los labios tiende a • 
conferir un aspecto eritematoso brillante a la enc1a. 

Funci6n.- Frecuentemente la patolog1a periodontal es • 
impelada a factores funcionales y parafuncionales, tales como, no 
oclusi6n, masticaci6n indolente, trabamiento, bruxismo, .y otros. 

' Anatomia de los Tejidos Blandos.· Los factores anat6 • 
micos que pueden predisponer a la enfermedad incluyen las anoma -
11as inherentes a la forma de los tejidos blandos o a sus rela· • 
ciones especiales con los dientes. La inserci6n alta de frenillos 
y mGsculos.favor~ce la acumulaci6n de residuos en los márgenes 
gingivales o· impide el cuidado dental en el hogar. También los 
vestíbulos someros o las zonas de enc1a estrechas e inadecuadas -
predisponen a la enfermedad. La encla delgada, de textura fina, • 
puede ser. fácilmente lesionada durante la masticaci6n o el ce pi . -
llado, y puede producirse recesi6n de los márgenes gingivales. 

La acci6n recíproca de las causas etiol6gicas incluye· 
los factores extr1nsecos e intr1nsecos. 

Factores Intr1nsecos. 
La totalidad del organismo participa en la génesis de· 

la enfermedad periodontal. Parece haber poco desacuerdo en que l"o 
que sucede en cualquier parte del organismo afecta a los tejidos· 

_bucales. Sin embargo, aunque la enfermedad.periodontal.puede te· 
ner origen intr1nseco, el papel preciso de los factores intrinse· 
cosen la producci6n.de la enfermedad periodontal es, en gran me· 
dida, cuesti6n de opiniones. Sin duda alguna, la enfermedad pe· • 
riodontal es una expresi6n de la acci6n reciproca de factores ex· 
tr1nsecos e intr1nsecos. 

Acci6n Recíproca de Factores Extr1nsecos.- Las expre -



siones cl!nicas·de enfermedad son el producto de una agresi6n - - 4o 
blisica·f!sica, quimica o mi.crobiana. La .influencia de esta agre • 
si6n ex6gena sera modificada por la resistencia del huésped. Por
ejemplo, no todas las personas son igualmente susceptibles aen • 
fermedades contagiosas tales como el sarampi6n y, por eso, no to· 
dos los que se exponen al virus contraer4n la enfermedad. De ma -
nera similar, si la placa fuera la única causa de las enfermedn -
des periodontales, habria una equivalencia total entre la placa y 

la enfermedad periodontal. Todos lo·s pacientes con placa. tendrían 
periodontitis, mientras que ningún paciente sin placa tendria pe
riodontitis. Aunque, por lo general, la presencia de placa estli -
asociada con la presencia de inflamaci6n, ocurre que en algunos -
casos hay placa, pero no enfermedad, y en otros se produce la en
fermedad, pero hay muy poca placa. Por lo tanto, es posible lle -
gar a la conclusi6n de que la placa no·es la única causa de en- -
fermedad periodontal. 

Es más factible que exista un conjunto de diferentes -
agresiones locales que actúen sobre un huésped con alteraciones -
mtnimas en una cantidad de procesos metab6licos. Por ejemplo, se
puede hallar placa y cálculo, impacci6n de alimentos, trauma pe -
riodontal y mala higiene bucal en un paciente con defectos meta -
b6licos.menores múltiples; pero, como los factores extrinsecos s~ 

. conocen mejor. se presenta más al tratarnfento y se los aplica co~ 
mayor amplitud. Esto no significa que no se pueda actuar sobre 
los factores intrlnsecos; solo que no se los conoce en igual me • 
dida ·y, por ello, se presentan menos al tratamiento. 

Detecci6n.- Hay cuatro grandes fuentes qúc proporcio -
nan información concerniente· á la disminuci6n de la resistencia -
del huésped; 1) historia médica del paciente; 2) examen; 3) prue
bas clinicas y 4) historia natural de la enfermedad. 

Historia M6dica del Paciente.· El interrogatorio minu
cioso del' pacieñte aporta informaci6n valiosa refc·rénte a su es -
tado f!sico actual o proporciona claves para descubrir enf~rmeda
des no detectadas. A veces, la historia sugiere que hay una dis -
minuci6n de la resistencia del huEsped, aunque no revele el fac -
tor biol6gico específico. Aunque. cuando hay cuestionarios médicos 
modelo, dan lugar a omisiones si se los utiliza rutinariamente. -
La entrevista no es un examen, en ella. el paciente relata sus an• 
tecedentes y slntomas, los cuales pueden no ser totalmente exac -



tos. Sin embargo, la forma en que se expresa el paciente es im· - ·41 
portante. 

Examen.· El dentista está inhibido de hacer la valoti~ 
zaci6n total de la salud del paciente mientras sea incapaz de • · 
efectuar un examen f!sico e interpretarlo correctamente. Sin e~ -
bargo, no hay raz6n para que no pueda pedir una consulta médica • 
cuando lo considere necesario. Por otra parte, el examen médico -
de rutina puede no aportarle informaci6n complementaria cuando 
hay hallazgos positivos espec1ficos, pueden tener rclaci6n con el 
estado dental. 

Cuando aparecen signos de enfermedad general y bucal -· 
se pueden establecer relaciones importantes. Se relacionaron las
deficiencias nutricionales de proteinas y calor1as con la enfer • 
medad periodontal. Es posible vincular la hemorragia gingival con 
contusiones, y es factible asociar la mo~ilidad dentaria con el -
metabolismo del ácido .asc6rbico. La experiencia clinica indic6 
que la presencia de ca11Jbios de forma, color, consistencia y dis • 

· posici6n ·de los tejidos sugerirla un trastorno intrínseco atin si
el examinado no puede detenninar la deficiencia especifica. 

Pruebas Cl1nicas.· Aunque el uso rutinario de las 
pruebas de laboratorio raras veces aporta algo, esas pruebas son· 
de valor indiscutible cuando el examinador sospecha una patolog1a 
intr1nseca específica. No aparecieron resultados sorprendentes 
cuando se hicieron pruebas cl1nicas de rutina en pacientes con 

·enfermedad periodontal. Este hecho, podr1a indicar que los pa • 
cientes con e.nfennedad se haUan intrfosccamente bien, lo cual 
seria un desprop6sito, puesto que estudios recientes sefialan que· 
el 92 por cien de pacientes supuestamente sanos están afectados • 

'por alguna enfermedad. Por último, se supondr1a q~c cuando exis • 
ten factores intrínsecos específicos y están asociados con enfe~~ 

.· medad periodontal, la medicaci6n int~inseca curaria la enferme- • 
dad,' Esto no ha sucedido. Sin embargo, cuando se m.odific6 adecua· 
damente· una deficiencia intrínseca, se observ6 que el tra.tamiento 
local era mlls eficaz. Además, con excepci6n de cambios gingivales 

·O e~fermedades intrínsecas manifiestas tales como leucemia, defi· 
ciencias nutricionales; diabetes y trastornos 6seos en osteodis -
trofias, poco es lo que se sabe sobre la relaci6n precisa entre • 
factores intr1nsecos y enfermedad periodonta1: Mucho m!s es lo 
que indudablemente se aprenderá'mediante investigaciones futuras. 



Historia Natural de la Enfermedad.· Según Forbus, el • 42 
individuo es capaz de reaccionar ante una influencia nociva de 
una de tres maneras: 1) resiste, 2) sucumbe, 6 3) se adapta. Esta 
resistencia, muerte o adaptación es una característica de las c6· 
lulas vivas y est4 gobernada por muchos factores. Las respuestas· 

. pueden ser ar'ectadas o. alteradas por la función de las gUndulu· 
endocrinas, el siste~a nervioso aut6nomo o la circulaci6n sllJlgút-· 
nea. El equilibrio o estabilidad de estos factores se denomina 
homeostasia. 

Clasificaci6n de Factores Extr1nsecos e Intr1nsecos.·· 
Aunque es posible que los factores intrtnsecos contribuyan a la _. 
producción de la enfermedad periodontal, es dificil valorar su 
papel exacto. Las causas intr!nsecas se pueden dividir en facto -
res demostrables y no demostrables han sido asociados con perio • 
dontopatias. Se incluyen en ellas diabetes no controlada, leuce • 
mia .• deficiencias nutricionales potentes, cambios endocrinos en • 
~mbarazo y pubertad, mononucleosis. infecciosa, stress, ·neutrope -
nia cíclica, hiperqueratosis palmo-plantar e hipofosfatosia. Los· 
facto.res de desequilibrio metab6lico menores no. son demostrables
aunque influyan en la respuesta del hu!!sped ante u.na agresión. 

Lo que sigue es una lista de factores etiol6gicos o 
complicantes de la enfermedad periodontal: 
Factores. Extrlnsecos, (locales) 
A) Bacterianos: 

. 1. • Placa 
2. • CU culo 
3.· Enzimas y Productos de Descomposici6n 
4. • Materia. Alba 
S.~ Residuos de Alimentos. 

· B) Meclnicos: 
1.- CUculo 
·¡?. - Impacci6n y Retenci6n de Alimentos 

a) Cont:actos Abiertos y Flojos 
b) Movilidad y Dientes Separados 
c) Dientes en Malposici6n 
d) Mecanismo de caspide Imp.elente 

3.· M4rgenes Desbordantes de Obturaciones, Protesis mal dise • 
nadas o desadaptadas. 

4,. Consistencia Blanda o Adhesiva de la Dietá 



s.- Respiraci6n Bucal, Cierre Incompleto de los·Labios 43 
6.- Higiene Bucal Inaoecuada 
7. - H4bi tos Lesi VOS 

8.- Métodos de Tratamiento Dental Inadecuados 
9.- Trauma Accidental 

C) Bacterianos y Mecánicos Combinados: 
1. - Cálculo 
2.- M!rgen Desbordante 

D) Predisposici6n Anat6mica 
1. - Mala Alineaci6n ·nentaria, Malposici6n, Anatom!a Alter.ada· 
2.- lnserci6n Alta de Frenillos o MUsculos 
3.- Vestíbulo Somero 
4.- Zona de Encia Insertada Funcionalmente Insuficiente 
s. - Enc!a Delgada, de Textura Fina, o M§r¡¡enes Gin¡¡ivales 

Abultados y Gruesos 
6.- Exostosis o Rebordes oseas, Placas Oseas muy Delgadas 
7." Relaci6n .Corona-Ratz Desfavorable 

E) Funcionales: 
1.- Funci~n Insuficiente 

a) Falta de Oclusi6n 
b) Masticaci6n Indolente· 

·c) ParAlisis Muscular 
d) Hipotonisidad Muscular 

. 2.: ·Sobrefuricil5n ·y Parafunci6n 
a) Hipertonisidad Muscular 
b) BruxiSmo 
c) Trab:.iniento y Rechinamiento 
d) Trauma Accidental 
e) Cargas F.xcesivas sobre Dientes Pilares 

Factores Intrtnsecos (Sistemáticos) 
·A) Demostrables 

1.- Disf~nsiones Endocrinas 
a) De' la· Pubertad 
b) Del Embarazo 
c) PósmenopaUsico.s 

2. -··Enfermedades Metab6licas y Otros: 
a).Deficiencias Nutricionales 
b) Diabetes 
e) Hiperqu~ratosis Palmo~plantar· 



d) Neutropenia C1clica 
e) Hipofosfatosia 44 . 
f) Enferml('dad Debilitante 

3.- Trastornos Psicosomáticos o ·Emocionales 
4.- Drogas y Venenos Met!licos 

a). Dif~nilhidanto1na 
b) Efectos Hematol6gicos 
e) Alergia 
d) Metales Pesados 

S.· .Dieta y Nutrici6n 
B) No Demostrables 

1.- Resistencia y Reparaci6n.Suficiente 
2." DefiCiencias Nutriciciriales, Emocionales; 

·.-,., .. _,.,_· 



III.- CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES. 

1.- Inflamatorias. 
A a).· Gingivitis Marginal Cr6nica. 

..45. 

Es el tipo mis frecuente de alteraci6n gingival en la
niftez. La encia presenta todos los cambios de color, tamafto, con• 
sistencia y textura superficial caracteristicos de la inflamaci6n 
cr6nica. Muchas veces se superpone una coloraci6n rojo intensa ·a
los cambios cr6nicos subyacentes. 

Etiologia.· En los niftos, como en los adultos, la cau
sa m§s coman de gingivitis es la irritaci6n local, al igual que • 
condiciones de irritantes locales. 

La mayor parte de la gingivitis en niftos tiene su cau· 
sa en la higiene bucal insuficiente, placa dentaria y materia al· 
ba. Le placa.dentaria parece formarse con mayor rapidez en niftos• 
(entre 8 y 12 aftos) que en adultos. 

Los cilculos, otra fuente de irritaci6n gingival, no • 
son comunes en lactantes, aparecen aproximadamente en 9 por 100 • 
de niftos entre las edades de 4 y 6 anos, en 18 por 100 entre las· 
edad es 'de 7 y 9 aftos, y en 33 a 43 por 100 entre los 1 O y los 15 • 
aftos. En niftos con fibrosis quistica, la.formaci6n de.c§lculos.es 
mis coman (77 por. 100 entre los 7 y los 9 aftos,. 90 por 100 entre
los 10 y 15 alios), y mh 'intensa, probablemente relacionada con -

. el aU111ento de las concentraciones de fosfai:asa, calcio y prote1 -
nas en la saliva. 

Gingivitis Asociada n la Erupci6n Dentaria.-. La fre• -
cuencia con que la gingivitis se produce alrededor de los dientes 
en erupci6n di6 origen a la denominaci6n gingivitis de erupci6n.
Sin embargo, la erupci6n dentaria no causa, por si misma, gingi • 
vitis. La inflamaci6n es consecuencia de los irri~antes locales -
que se acumulan eri torno al diente en erupci6n. Las alteraciones· 
inflBlllatorias acentCian la promincnda normal del márgen gingivai
y crea la impresi6n de un agrandamie~to gingfval acentuado. 

Dientes Flojos y Cariados.· Es comCin que los dientes 
deciduos flojos, parcialmente exfoliados, causen gingivitis. La -
irritaci6n producida por los márgenes erosionados de dientes en -
parte_ resorbidos causan cambios que oscilan entre un cambio leve
de color y edema y la formaci6n de abcesos de supuracÍ6n. Otras -
fuentes de irritaci6n gingival son la retenci6n de alimentos y 
las acumulaciones de placa y materia alba en torno a dientes des-



tru1dos por caries. Los ninos desarrollan hábitos de masticaci6n· 46 

unilateral para evitar los .. dientes flojos o cariados y agravan 
asi la acumulaci6n de irritantes en el lado que no mastican. 

Dientes en Mnlposici6n y Maloclusi6n. • La ·gingivitis. • 
se instala con mayor frecuencia y mayor intensidad alrededor de • 
dientes en malposici6n, a causa de su propensi6n a la acumulaci6n 
de placa y materia alba. Se observan cambios intensos, que inclu
yen agrandamientos gingivales, coloración rojo azulada, Glcera y· 
formaci6n de bolsas profundas de las cuales se expulsa pus. La 
salud gingival y el contorno se restauran mediante la correcci6n· 
de la malposici6n, eliminación de irritantes locales y, cuando 
sea preciso, la extirpaci6n quirGrgica de la encia ag.randada. 

_ La gingivitis aumenta en nif\os con· entrecruzamiento 
(overbite) y resalte (overjet) excesivos, con obstrucci6n nasal y 
respiración bucal. De cuando en cuando, se observan g_ranulomas 
pi6genos y granulomas reparativos periféricos.de c6lulas gigantes 

. en la enc!a. (II). 



b).- Gingivitis e Hipertrofia Gingival. 47 
Las alteraciones de las enc1as son mb frecuentes ~ 

las mujeres eDlbarazadas con higiene bucal defectuosa. Se cohside
ran responsables de dichos cambios ciertas alteraciones-hormona -
les y vasculares, unidas a factores irritativos locales. Los es -
tudios microsc6picos de capilares han mostrado congesti6n y rotu
ra de los mismos, a nivel de.papilas interdentarias. Los ·estudios 
histoquimicos de Turesky demostraron que disminuian el gluc6geno
y los complejos carbohidratos menos prote1nas en la substancia de 
base, todo ello acompaftado de menos queratinizaci6n. 

Las alteraciones gingivales inflamatorias e hip9rtr6fi
cas durante el embarazo no suministran datos hlstopatol6gicos es
pec1ficos. Dichas lesiones pertenecen al grupo de los granulomas
pi6genos. 

Kutzleb, Looby, Maier y Orban ?Pinan que el embarazo no 
puede considerarse factor etiol6gico primario de la gingivitis, -
sino simplemente factor condicionante. 

S1ntomas.- La gingivitis del embarazo suele aparecer en 
el segundo trimestre. Los cambios hipertr6ficos afectan en parti
cular las papilas interdentarias. Se caracterilan por un color 
especial frambuesa en las enc.1as marginales, y por tendencia al -

·sangrado. El dolor es muy ligero, incluso en las lesiones avanza· 
das. Son ·raras ·las úlceras, salvo cuando sobreviene infecci6n por 
.fus~_espÍ.roquetas, en cuyo caso aumenta muchisimo. 

Los twnores del embarazo consisten en zonas localizadas 
de hipertrofia gingival, que suelen aparecer cerca de las papilas 
interdentarias en otras zonas de irritaci6n. Histopatol6gicamcn · 
te, pueden considerarse coino granulomas pi6gcnos. Su color varia· 
·de rojo pOrpura a azul profundo,_ según la irrigaci6n de la le - -
si6n, el grado de estosis venosa, y el tamafio del pediculo. El 
·sin toma más frecuente y mis importante es la hemorragia. En ,oca -

, siones puede dar lugar a ·una anemia ,;,odesta. si' hay Olceras sue 
len obedecer a tr4umatismos durante la másticaci6n. Es raro ob- -
servar destruccilSn iSsea en los "turnorcs de embarazo". 

Tratamiento.- Los casos leves de hipertrofia gingival -
durante el embarazo suelen responder a un tratamiento conserva" " 
dor, observando una buena higiene bucal.'Puede ser útil la apli -
caci6n local de astringentes leves. La mayor parte de las lesio -
nes desaparecen espontáneamente'algunos meses despu6s de tenilina• 



do el embarazo, por lo cual estti indicado un tratamiento expec• - 48 . 
tante. Si la masticaci6n produce hemorragia por las encias hipe • 
rEmfcas crecidas, o en caso de existir. Olceras, se deben extirpar 
quirOrgicamente estas zonas. Para ello, conviene la anestesia lo
cal y el cauterio elEctrico, que ayuda.a reducir ol sangradq. En
op'ini6n de Cross, los tumores ~el embarazo y la gingivitis que_ se 
observa durante este período podrían obedecer a deficiencias de • 
leido asc6rbico. Este autor re.comienda aJ!adir a los alimentos de-· 
100 a 300. mg. de leido asc6rbico al d!a durante el embarazo •. (V). 



c). - Hiperplasia Gingival por Dilantin S6dico, 49 
Se utiliza mucho eñ el trata:adento de la epilepsia el -

difenil hedantoinato de sodio (Dilant1n), Uno de los efectos co -
laterales de este fAT111aco es una hiperplasia gingival considera -
ble. 5e ignora la causa de esta alteraci6n de las enc1as, aunque
existen varias hip6tesis al respecto. Los línicos tejidos que 
muestran estas respuestas son los de la enc1a. lshekowa y Glick -
man produjeron una hipertrofia gingival experimental en la mitad· 
de un grupo de dicciseis gatos en los que administraron Dilantin. 
Las lesiones experimentales desaparecieron después de la extrae -
ci6n de los dientes. Babcack y Nelson encontraron ~na correlaci6n 
si¡nificativa entre el contenido de Dilant1n de la saliva y la 
frecuencia de hiperplasia en pacientes que recib1an este medica • 
mento. 

La hiperplasia gingival por Dilant1n se observa funda -
mentalmente en ninos y adultos j6venes, y no se pTesenta en las -
zonas anodontas. Es raro encontTar la alteraci6n ·al poco tiempo -
de iniciaT la terapEutica, pero Jurgous public6 un caso en que se 
desarroll6 hipertrofia gingival tras solo dos semanas de trata- • 
miento. 

Estas modificaciones gingivales se presentan inicial- • 
mente en las papilas interdentales. Pero en las lesiones avanza -
das, la proliferaci6n es tarita que la encia cubre ·.casi completa -
mente los dientes. Suele existir una 11nea de separaci6n muy neta 
entre la .encia normal y el tejido hiperpllisico. La enc1a. es dura, 
de color rosa p!i.lido, con uria superficie queratinizada gTuesa'. 
Son raros el sangrado, la inflamac16n y la infecci6n secundaria. 

En caso de hiperplasia de larga duraci6n por Dilant1n -
puede aparecer modulaci6n progresiva. Como cambio. tard1o e in · · 
constante, puede mencionarse la resorci6n del hueso interseptal •. 

La hiperplasia por Dilant1:r;> tiene consecuendas est6ti
cas indeseables, y además dificulta la higiene bucal y en ocasio· 
nes la propia masticaci6n. Sin embargo, las alteraciones de encia 
no justifican la suspensi6n de la terap6utica. 

Panuska y Co~ •• observaron que los pacientes que reci -
b1an fenobarbi tal sin Dilantin mostraban una. mayor frecuencia de• 
hiperplasia ging.ival que los enfe:rmos sin tra~amiento;" la medica· 
ci6n a base de Dilant1n y fenobarbital combinados daba una cifra· 
mucho mayor de hiperplasia gingival, La lesi6n se observ6 gene- · 



ralmente en las regiones ant·é:riores de la boca. :;o 
Trat.amiento. - Las medidas encaminadas f1 combatir la • -

aparici6n de hiperplasia gin~ival son m4s eficaces que el trata -
miento de la lesi6n avanzada. Ziskin y Putuam mencionan que una -
higiene bucal sumamente estricta en el epiléptico, a partir del -

inicio de la terap6utica, constituye, profilaxis de gran utili· -
dad. En la atenci6n casera son importantes un uso disciplinado de 

cepillo y del estimulado interdental, Se debe eliminar todos los
factores predisponentes locales mediante tratamiento de consulto

rio. A veces es dificil conseguir del paCiente la cooperaci6n ne
cesaria. 

Cuando la hipertrofia gingival se limita a las zonas ·
·interdentales, y antes de que el tejido se haya· vuelto fibroso~ -

el uso . del estimulados interdental, una higiene bucal esmerada, y 

la· supresi6n de factores irritativos locales, logra a veces re- -
· gresi6n de la hipertrofia'· o impide que siga progresando. Los es'. 
tudios de Brinker, Ingle, Breg y Faecctti no confirmaron los pri

·meros arUculos· en el sentido ·de la utilidad de los antih:i.stamí -
·'nicos e.n el tratamiento de la hiperplasia gingival por Dilantín. 

En la hiperplasia grave por Dilantin, el anico trata- -
: mhnto satis.facto.río es la extirpación quirCirgica del tejido. Es

: importante iniciar pronto maniobras de cepillado. vigorosas y es -·. 
timulaci6n interdental despul!s de la intervenci6n, para que no' 

·' haya recaídas;. de cualquier· manera,· estos son frecuentes, por eso· 
,e.s :dif!cii que el paciente coopere en estos. aspectos, CV). 



d). - Gingivitis por Disfunci6n de Vi ta11ina "C". 
Manifestaciones Bucales.- L~s lesiones de encia y mu 

cosa bucal debido al escorbuto. se conocen desde hace varios si· 
glos. En una Epoca se cre1a que estos cambios constituian una ma· 
nifestaci6n temprana de la enfermedad; pero los estudios sobre 
escorbuto experimental en el hombre, por Craudon y Col., obliga -
ron a revisar esta idea. La :ncia y los tejidos de sostén los VD· 

luntarios no mostraban cambios reconocibles sino mucho tiempo · 
después de que hab1an aparecido los sintomas generales de escor • 
buto. Al cabo del sexto mes del experimento, cuando ya babia 
existido escorbuto general cl1nico durante tres meses, la7 encias 
solo eran ligeramente edematosas, y las biopsias de las mismas no 
mostraban los cambios caracteristicos del escorbuto. Las radio- · 
granas de los dientes mostraban a veces interrupciones de la lli-, 
mina dura. Quizá la tardanza del desarrollo de las lesiones de la 
mucosa bucal' y la poca gravedad de las mismas. se hayan debido a 
la buena higiene bucal de los sujetos de experimentaci6n. 

Las manifestaciones bucales de escorbuto agudo consis· 
ten .en encias muy Jaipertrofiadas, congestionadas, rojo azulosas,

_con aspecto de ·~bolsas de sangre", que sangran con· la m~nor pre .. 
si6n. Es raro observar lesiones de la mucosa bucal antes de la 
salida de .los dientes. Las fibras de tejido conectivo .del perios· 
tío alveolodtntal est§n afectadas tambiSn, y los dientes se aflo
jan; hasta caer en los casos extremos •. Los tejidos son especial 
mente sensibles a la infecci6n secundaria por fusoespiroquetas. · 
Es tipico un aliento putrido. Los factores ·irritantes locales, 
con cálculos, mala higiene bucal y maloclusi6n, pueden agravar el 

··cuadro. 
Es importante la vitamina "C" durante la odontog6ne- · 

sis, y para el mantenimiento del aparato de fijacl6n de la salida 
dé los dientes. En los primeros estudios nutricionales sobre vi 
tamina "C", de tipo ensayo biol6gico; se utilizaron los cambios -
sufridos por los tejidos dentales del caballo. En,la carencia - • 
grave de vitamina "C" existian hemorragias de la pulpa a nivel de 
los ameloblastos produci~ndose esmalte hipopl4stico. Boyle des- • 
cribió lesiones de la encta y del aparato de fijación en la defi
ciencia crónica de vitamina "C" en el caballo, con un ºaspecto ma
croscópico e histologia comparable con ciertas formas de la en- -
fermcdad periodontal en el hombre. Por otra parte Waerhang sefial6 



que las imdgenes histopatol6gicas de estructuras periodontales en sz 
la vitamina "C" del caballo diferian de los trastornos periodon -
tales en el hombre 

No se ha establecido con segurid.ad el papel de vitami
na "C" para la salud dental del adulto. Pocos son los estudios 
que llegaron a la etapa de ensayo clinico. Burrill estudiando la
deficiencia de vitamina "B" y "C" en el hombret no encontr6 nin -

gún cambio bucal que pudiese atribuirse a dichas carencias vita -
minicas. No aumentó el sangrado gingival; tampoco aument6 la pro
fundidad de las bolsas periodontales ni se produjeron cambios ma
nifiestos de la !Amina dura. No habia anomal1as de la lmagen ca -
pilar de los tejidos gingivales, ni de las medicaciones de fragi
lidad capilar. Se pens6 que las carencias alimenticias eran manos 
importantes para la salud bucal que la propia higiene de la boca. 

Hanke,y Col., estudiaron 500 pacientes de la prdctica
privada y 340 hospitalizados, en busca del efecto protector de la 
"vitamina "C" (de zumos de naranja y lim6n) sobre las estructuras
dentales. Su conclusil\n fue que "el zumo de naranja y lim6n con -
tienen una sustancia ant~gonica de la gingiviti~, que podr1a ser
la vitamina "C" •· .• nunca pudimos demostrar que este agente activo 
fuera vitamina "C", y no pretendemos afirmarlo aqu1". Mead obser
vó también que el consumo de la toronja era benéfico para los te
jidos de la enc1a. Craptcn y Burton encontraron que el zumo de 
naranja natural posee un poder vitaminico de tipo C superior, a -
juzgar por la técnica de ensayo biol6gico dental, es explicable -
por el an4lisis quimico cuantitativo del ácido asc6rbico que con
tiene. 

Los cl1nicos saben bien que si la terapéutica recurre
ª f.uentes naturales de vitamina "C", se logran mejorias del esta
do de los tejidos de la encia aunque sea.imposible obtener este -
resultado favorable administrando aislada.mente leido asc6rbico. 

Linghorne y sus colaboradores en 1448 reálitaron estu
dio~ destinados a establecer la relaci6n entre ingesti6n do leido 
as.c6rbico en gingivitis. Según estos autores, la administraci6n -
de grand~s cantidades de vitamina A, D, tiamina, leido micot1nico 
y Acido asc6rbico durante cinco nrnses no modificó las lesiones 
inflamatorias preexistentes de la encia. Sin embargo, si la gin -
givitis se combatla enérgicamente mediante tratamiento local, el
aftadir 75 mg. diarios de leido asc6rbico a un régimen adecuado en 



otros. aspectos significaba retraso de la reaparici6n de lo~ .,;.g - 53 
nos de infla111aci6n, en relaci6n con lo pbservado al aftadir sola -
mente 10 mg. No habla diferenc~as relacionadas con la variedad de 
leido asc6rbico aftadido, sea en su estado natural, en zumos de 
fruta~, o como comprimidos de leido asc6rbico. 

Radusch y Burrill piensan que los suplementos de vita
mina "C" son poco importantes como medida terap6utica en 1ql!- pa -
cientes con gingivitis cr6nica, salvo si existen pruebas d• t.$· • 

corbuto cllnico. Aunque se requiere vitamina "C" para la cicatri
zaci6n de las heridas en cualquier tejido, el clinico obtend!& 
pocos beneficios al administrar esta substancia con el fin de - -
eliminar "enc1as sangrantes" o de desterrar o curar los trastor -
nos periodontales. No puede suplir los tratamientos instrumenta • 
les locales, aunque puede constituir una ayuda terap6utica consi· 
derable en gran número de enf ennedades bucales que se acompaftan 
de ú.lceras y destrucci6n de tejido conectivo. 

Kreshaver y Burket compararon las cifras plasmlticas -
de.leido asc6rbico y la fragilidad capilar; según la t&cnica del· 
recuento estandar de petequias, en pacientes con enfermedades pe· 
riodontales y testigos convenientes. Una.elevada proporci6n de 
pacientes con enfermedad periodontal mostraban un recuento pete -
quial alt!simo en comparaci6n con el grupo testigo. No babia co • 
rrelaci6n entre el número de petequias y las cifras sanguineas de 
leido asc6rbico antes y después de saturar los organismos de los
pa.cientes con la vitamina. En algunos pacientes estudiados por 
mis tiempo, el número de petequias disminuy6 despulis de admin-is -
trar grandes cantidades do zumo de naranja. Nadie ha podido esta· 
blecer en forma definitiva la necesidad de una ingesti6n.de v.ita
mina "C" superior a la necesaria para la nutrici6n general, con .. 
el objeto de tratar lesiones bucales. Una mayor i~gesti6n de vi -
tamina "C" puede producir en ocasiones una respuesta teraplóutica'. 
favorable si el paciente presenta algún defecto de absor~i~n que
impida una buena utilizaci6n tisular a pesar de una tpge,ti9n - -
normal; en estas circunstancias, el suplemento de (~id~ 1~e6rbico 
compensa los defectos de absorci6n. No se ha demostrado que una ·
ingesti6n de vitamina ,;C" superior a la que se requiere para la • 
saturoci6n tisular tenga efecto curativo·para encias o tejidos 
periodontales. • 

Una de liis principales indicaciones para el empleo .de· 



vitamina "C" en el tratamiento de las lesiones bucales distintas- 54 
de las que dependen del escorbuto cl1nico se relaciona con el pa
pel de dicha vitamina para la cica~rizaci6n de las heridas y las
reparaciones tisulares. 

Consideraciones Terapéutica~.- No están indicados los
suplementos o las terapéuticas. a base de vitamina "C", salvo si -
existen datos clinicos o de laboratorio compatibles con escorbu -
to. Puede ser con~eniente la administraci6n terapéutica de vita -
mina "C" para los pacientes odontol6gicos que van a someterse a -
cirug1a de tejidos blandos, en especial se sospecha una alimenta
ci6n· insuficientes respecto a dichas maniobras quirürgicas o de -
reconstrucci6n selectiva sobre tejidos bucales, deben adminis - -
trarse con las comidas desde una semana antes de la fecha es~ogi· 
da y dúrante una semana después, preparados polivitam1nicos gene~ 
rales, y dos comprimidos de 250 m. de vitamina "C". 

La dosis terapéutica habitual es de 200 a SOO mg • .al • 
d1a, en varias tomas. No hay indicaci6n para prescribir suplemen· 
tos de vitamina "C" en pacientes con gingivitis cr6nica o hiper. -
troHa de. las encías, y en general es ·ineficaz. (V). 



e).• Gingivitis por Gravidez. 55 
Cualquier enfermedad grave se puede acompaftar de ain · 

givoestomatitis, por trastornos de la fisiologia bucal. Un enfer
mo febril puede sufrir doshidrataci6n, que produce en general se
quedad de boca• La gingivitis se debe a menudo a que el paoiente· 
ya no puede ingerir los alimentos blandos habituales, lo que pro
duce una gingivoestomatitis inespecifica. En cualquier enfermedad 
grave, es posible se descuide la higiene bucal necesaria, puea·el 
enfermo ya no puede llevarla al cabo, y en general el paciente 
encamado no dispone de los medios necesarios. 

Las alteraciones de las encias pueden ser la primera • 
manifestaci6n de varios trastornos generales que disminuyen la 
resistencia de los tej.idos de. la boca hasta el punto de que los -
factores irritativos y del ambiente inmediato puedan desencadenar 
alteraciones de las encias y las mucosas. En general, estas alte· 
raciones no son especificas. Ciertos grupos de enfermedades gene
rales se acompaftan a menudo de lesiones tempranas o preferentes -
de encias o mucosas. bucal: deficiencias nutricionales,- trastornos 
endocrinos. y enfermedades de los tejidos hematopoyéticos. 

Muchas deficiencias nutricionales originan cambios de· 
las mucosas de la boca y la lengua con s1ntomas iniciales. En al· 

·gunos de e'stos casos por ·ejemplo el escorbuto, las lesiones pue • 
den ser.bastante caracteristicas para justificar un diagn6stico -
provisional de carencia de vitamina "C". Las deficiencias mlís co
munes de vitamina del complejo B pueden acompafiarse de gran va 
riedad de alteraciones en·encias y mucosa bucal, poco precisas en 
cuanto a diagn6stico. 

Tampoco son e~pecificos los cambios de la mucosa·bucal 
que ncompafian a los trastornos endocrinos. La hipertrofia locali· 
zada o generalizada de enc1as que acompafian al embarazo es quizlí· 
el cambió mlls ~aracteristico; pero las modificaciones clinicas 1>• 

·histol6gicas no se pueden distinguir.de las de otras hipertrofias 
gingivales. Los cambios de lengua y mucosa gingival que acompaftan 
a la diab~tes no controlada tampoco son especificos. A veces es • 
imposible distinguirlos de las lesiones de encia y boca por defi• 
ciencia nu.tricional. Por discrasia sangu1nea. En este llltimo ca!O, 
várian considerablemente los problemas gingivnles y d~ mucosa bu• 
cal. Pueden comprender hipertrofia gingival cpn grados variables• 
de necrosis, y en ocasiones fen6menos hernorrlígicos. Se requieren• 
estudios de laboratorio para un diagn6stico preciso. (V), 



f).- Gingivitis por Discrasias Sanguíneas. 56 
Afecciones Hematol6gicas en la Etiología de la Enfer 

medad Gingival y Periodontal.- Con frecuencia, las alteraciones -
bucales son las primeras seftales de una afecci6n hematológica,. -
pero no es posible confiar en ellas para el diagn6stico de la - -
afección hema'tológica del paciente. Los hallazgos bucales indican 
existencia de una afección sanguínea; el diagnóstico _especifico -
demanda examen fisico completo y estudios hematológicos minucio -
sos. En más de unn discrasia sanguínea se presentan cambios buca
les comparables, y los cambios inflamatorios secundarios producen 
una amplia gama de signos bucales. Por estas razones, los tras
tornos gingivales y periodontales correspondiente> a discrasias -
sangu1neas serán considerados en función de interrelaciones f:J.n 
damentales entre los tejidos bucales y la sangre y órganos hema 
topoyéticos, y no como una simple asociación de cambios bucales 
llamativos con la enfermedad hematológica. 

La hemorragia anormal de la enc!a, u otras zonas de la 
mucosa bucal, de dificil control, es un signo cl!nico importante
que senala la presencia de una afección hematol6gica. Tendencias
hemorrágicas se presentan en las enfermedades hématol6gicas cuan
do. se altera el mecanis1110 hemostático normal. 

Hemorragia Gingival Anormal Causada por Factores Loca
les. - La hemorragia gingival anormal es un signo" coman de enfer -
rnedad gingival. Varia en intensidad, duración y facilidad con que 
se produce. 

Hemorragia Crónica y Recurrente.- La causa m~s coman -
de hemorragia gingival anormal es la inflamaci6n cr6nica. La he -
morragia es cr6nica o recurrente y .es provocada por traumatisrnos
mecAnicos como el cepillado dentario, palillos y"retenci6n de - -
alimentos, morder alimentos s6lidos como.manzanas, o por el re- -
chinamiento de los dientes (bruxismo). 

Histopatologfa.- ·Los vasos sangu1neo~ de-la encfa se -
hallan en el tejido conectivo papilar. En la superficie externa -
están protegidos de las agresiones por un espesor considerable de 
epitelio escamoso estratificado paraqueratinizado o queratiniza -
do. Junto al diente hay un plexo de capilares que se localizan 
cerca del espacio del surco, separándolo de él por una capa del -
gada de epitelio semipermeable. 

En la inflamaci6n· gingival, las siguientes alteracio -



nes provocan hemorragia gingival anormal: 
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La dilataci6n' y la ingurgit~ci6n de los capilares 
aumenta la susceptibilidad a lesiones y hemorragia. Los agentes -
lesivos que generan la inflamaci6n aumentan la permeabilidad del
epit~lio dei surco mediante el debilitamiento del cemento inter -
celular y el ensanchamiento de los espacios intercelulares. A me
dida que la inflamaci6n se hace cr6nica, el epitelio del surco se 
ulcera. El exudado celular y líquido y la proliferaci6n de nuevos 
va;os sangu1neos y células conectivas generan presi6n sobre el 
epitelio de la cresta y la superficie externa de la enc1a in.ter -
dentaria y marginal. El epitelio adelgaza y presenta diversos - -
grados de degeneraci6n. Como los capilares se hallan ingurgitados 
y m4s cerca de la superficie y el epitelio adelgazado y degenera
do ofrece menor protecci6n, los estímulos por lo común innocuos -
causan rotura de los capilares y hemorragia gingival. 

La intensidad de la hemorragia y la facilidad con que
es provocada dependen de la intensidad de la inflamaci6n. o·espués 
de la rotura de los vasos, un mecanismo complejo induce la hemos
tasia. Las paredes de los vasos se contraen y el flujo sangutneo
disminÚye; las plaquetas se adhieren a los bordes de los tejidos; 
se forma un coágulo fibroso que se contrae y aproxima a los bor -
des del área lesionada. Sin embargo, la hemorragia se repite 
cuando esa zona es irritada. 

Hemorragia Aguda.- Los episodios de hemorragia gingi -
val aguda tienen su origen en lesiones o se producen espontánea -
mente en la enfermedad gingival aguda. Las laceraciones de la en
c1a por un cepillado enérgico o trozos cortantes de alimentos du
ros producen hemorragia gingival, incluso en ausencia de enferme· 
dad gingival. Las quemaduras gingivales producidaf·por comidas 
calientes o fármacos aumentan la facilidad de hemorragia gingival; 

. En la gingivitis ulcerone~rotizante aguda hay hemorr~-
gia espontánea o con una provocaci6n leve. En esta afecci6n los -
vasos sanguíneos ·ingurgitados del tejido conectivo inflamado se -
hallan expuestos por· descamaci6n del epitelio superficial necr6 • 
tico. 

Hemorragia Gingival Anormal Asociada·con Alteraciones
Orgánicas.- Hay alteraciones orgánicas en las cuales ia hemorra -
gia gingival, sin que la provoque la irritación mecánica, e~ es -
pont4nea, o en las cuales la hemorragia gingival que sigue a una-



irritaci6n es excesiva y de dificil control. Ellas son las deno .Sil 
minadas enfermedades hemor~ágicas y constituyen una amplia gama • 
de afecciones que varían en etiología y manifestaciones clinicas. 
Estas enfermedades ticn~n una caracteristica en co~6n; a saber; • 

hemorragia anormal de la piel, 6rganos internos y otros tejidos,· 
as1 como en la mucosa ~ucal. 

En ciertos pacientes, la tendencia hemorrágica puede -
tener su origen en la falla de uno o más de los mecanismos hemos· 
táticos. Las alteraclones hemorrágicas en que se encuentra hemo 
rragia ginglval anormal, son las siguientes: alteraciones vascu -
lares (deficiencia de vitamina C o alergias, corno plirpura de He • 
noch·Schonlein), alteraciones de las plaquetas (púrpura trombocic 
topénica idiopática o plirpura trombocitopénica secúndaria a le· • 
si6n difusa de la médula 6sea), hipoprotrombinemla (deficiencia· 
de ·vitamina K como consecuencia de una enfermedad hep&tica o.es 
teatorrea), oi:ros defectos de coagulación (hemofilia, leucemia, • 
enfermedad de Christmas), deficiencia del factor tromboplástico • 
(PF) secunda.ria a uremia y viruela púrpura. Puede haber hemorra • 
gia como consecuoncia de la administración de cantidades excesi • 
·vas de drogas como salicilatos y dndcoagulantes como Dicumarol y 

Heparina. 
A veces, se producen· episodios i:lclicos de hemorragia•. 

;g.ingivat anormal. en rel.aci6n con el periodo menstrual, y se ha 
asociado la hemorragia gingival después del cepillado con estados 
generales de salud y nutrlcilln inadecuados.· (II). 



g).· í-ingivitis Ulcerosa NecTosante Aguda 6 de Vincent. !B 
Gingivoestomatitis Ulcerone~r6tica Aguda (GUNA).• El • 

inicio de la enfermedad puede .ser brusco, con dolor quemante in • 
tenso, salivación abundante, sabor metálico especial, y sangrado• 
espontáneo por los tejidos de la encta. El olor que acompafia esta 
enfermedad tiene bastnnte importancia para el diagnóstico. 

En los niftos, el primer signo puede consistir en la 
presencia de sangre en la almohada. Con frecuencia el paciente se 
queja de perder el sentido del gusto y de que 'ya no le agrada fu· 
mar. A menudo, se menciona una ligera demudación de los dientes,
una mayor sensibilidad a la presi6n, o una "p6rdida de sensación'~ 
A veces los dientes son ligeramente m6viles. 

Las lesiones tipicas de la GUNA comprenden una úlcera-
. en socavados que suelen aparecer en las papilas interdentarias y• 

las encías mnginales. El aspecto en socavado se observa mfi·s· fa -
cilmente en las papilas. Cuando la hay, es fácil de quitar la • • 
seudomembrana gris amarillenta. 

Son signos diagnósticos importantes el dolor intenso ·y 

el sangrado al aplicar una presi6n muy ligera a los tejidos afee· 
tados. Pueden. encontrarse úlceras en mej i1 las, labios y lengua, • 
en los puntos de.contacto con las.lesiones de la enc1a, o después 
de un traumatismo. ~Tambi!in puede haberlas en paladar y en faringe. 

Las úlceras pueden progresar hasta afectar los proce • 
sos. alveolares, con secuestro de dientes y hueso, Cuando la hemo· 
rragia gingival es s1ntoma destacado, los dientes pueden mostrar· 
un color superficial pardo, y el olor de la boca es sumamente de· 
sagrada ble. 

Siempre deben estudiarse las amigdalas, que también 
pueden estar afectadas. En general los ganglios l.inffiticos de la· 
región crecen ligeramente, encontrándose en ocasiones una impor • 
tante linfodenopat1a, sobre todo en los nifios. 

En la GUNA primaria, los ·s1ntomas generales son regu 
larmente poco importantes en comparaci6~ con la gravedad de lns 
lesiones bucales. Algunos adultos, y una proporci6n mayor de.ni • 
fios, pueden presentar una hiperpenia hasta de 39.5° C, malestar • 
general y sintomas que rebordan una gripe. 

Diagnóstico.- Una historia de úlceras de apariencia 
r6pida; dolorosas, en socavado, que aíectan lás encias marginales 
y las papilas interdentarias, a·compall.adas del olor característico 



de la enfermedad, d~be hacer pensar en GUNA. Tienden a confirmar-60 
la.impresi6n cl1nica el dolor y el sangrado por la presi6n ligera 
sobre.la encia, y la salivaci6n abundante en un paciente son ma -
nifestaciones generales importantes. 

Los frotis bacteriol6gicos pueden ayu4ar al diagn6sti
co. Deben prepararse a parti~ del fondo de las zonas ulceradas de. 
las papilas interdentarias o de otras zonas primarias de incuba -
ci6n. De preferencia, el dentista deberá estudiar sus propios .:,
frotis, salvo si tiene la seguridad de que el laboratorio que - -
realice esta tarea conoce los criterios para decidir que un fro -
tis es positivo en estos enfermos. 

El recuento de gl6bulos de la sangre es poco importan
te para el diagnóstico, salvo para descartar problemas generales
como neutropenia maligna y leucemia aguda, cuyas lesiones bucales 
se pueden confundir con los de la gingivoestomatitis ulceronecr6-

'tica primaria. Debe pedirse biometria hem4tica a todos los pa - -
~ientes con lesiones ulceradas de mejillas, paladar y faringe. En 
la GUNA, cabe encontrar variaciones importantes del recuento to e 
tal de leucocitos, entre 2 900 y 16 000 por cm3. Sin embargo, la
mayor parte de los enfermos presentan recuentos'1eucocitarios y 

f6rmulas dentro de limites normales. 
Diagn6stico Diferencial.- Pueden confundirse con las -

lesiones de la gingivoestomatitis ulceronecr6tica, la estomatitis 
herpética; el eritema multiforme bucal, y las lesiones bucales de 

_neutropenia maligna, leucemia aguda, diabetes .incontrolada o no -
diagnosticada, P.lacas mucosas de la sifilis, y en ocasiones, dif-. 
teria·. Las manifestaciones bucales de estas enfermedades genera -
les muchas veces se diagnostican inicialmente como GUNA. 

En el caso de las lesiones de la estomatitis herpéti 
ca, el eritema multiforme es raro que las lesibnes se encuentren
en ·1as enc1as marginales y las papilas interdentarias, además, no. 
sangran espont4neamente como las de la GUNA. L~s lesiones derma -
tol6gicas del eritema multiforme puede ayudar al diagn6stico di " 
ferencial cuando las hay. En los frotis de estomatitis herpética
º eritema multiforme, el nllmero de variedades fusoespiroquetarias · 
no es muy elevado. 

El diagn6stico diferencial puede ser más dificil en 
caso de lesiones secundarias ulceradas de enc1as y mucosa en la -
leucemia aguda y la neutropenia maligna y a veces en la diabetes-



no diagnosticada o no controlada. En la leucemia &guda, las en- - 61 

etas suelen hincharse mucho, y tanto e'! este caso como en la neu
tropenia maligna, los sintomas.generales son mfs notables que los 
locales. Las lesiones ulceronecr6ticas de la diabetes ocupan ge -
neralmente las superficies mucosas lisas frente a los molares. 
Para descartar estas enfermedades generales se requiere una f6r 
mula hem&tica completa y un an§lisis de orina. 

Es raro que las placas mucosas de la sifilis ocupen 
las encías marginales y las papilas interdentarias; adem~s, due 
len menos que las lesiones de la GUNA. ·En la difteria, las l.esio
nes de la mucosa bucal son raras, pero se debe so~pechar esta en
fermedad en caso de estar afectado el paladar blando y la farin -
ge, y principalmente si el paciente muestra reacciones t6xicas y
orales importantes, incluyendo un recuento leucocitario el.evado. 

Tratamiento.- Se puede dividir en: 1) Control de la 
etapa bacteriana (dolorosa) de la enfermedad; 2) Eliminaci6n de -
~los factores predispon en tes locales o generales, y 3) .Instrucción· 
al paciente respecto a h:!bi tos de higiene bucal, y visitas peri6" 
dicas, ~-Las fases dos y tres son las más importa.ntes. En general -
está contraindiéada la extracci6n de dientes o el legrado de en -
etas durante la etapa microbiana aguda de la enfé:rmcdad. 

La etapa aguda se puede re.solver combatiendo la flora
microbiana por lavados ·de. boca con soluciones tibias no irritan -

. tes. Es· muy lítil el agua oxigenada diluida n la mitad con agua 
(soluci6n :al 1.S por 100). La acci6n mecánica del lavado es tan -

· imp.ortante como su composici6n quimica. Debe quitarse cuidadosa -
mente el tejido nec.rótico de las enctas marginales y papilas .in -
terdentarias, mediante torundas de algodón humedecidas con solu -
ci6n salina fisiológica o de agua oxigenada. Debe~ emplearse la -
lengua y lo.s labios para hacer pasar la soluci6n a travéz de los
espacios interdentarios. 

Es eficaz también la ·medicaci6n local con gran varie -
dad de substancias. Debe evitarse un exceso de agentes terap6uti
cos, y bajo ningún pretexto se emplearan caasticos. Rosenthal va
lor6 la eficacia relativa de los distintos medicamentos para uso
local, respecto. su capacidad de suprimir la movilidad de espi. -
roquetas, y bacilos de la boca. 

Se. emplearon diversos antibi6ticos para el tratamiento 
de la GUNA. Resultaron eficaces·la aureomicina y la terramicina,-



pero siempre existe'ei peligro de reacciones indeseables de la - 6Z 
mucosa bucal cuando se emplean estos antlbi6ticos. No deben uti -
!izarse las variedades t6picas de penicilina. Si se decide em -.
plear antibi6ticos locales, son preferibles la polimixiqa, neo'!i
cina, y baci tracina, tan eficaces como la penici\ina o las tetra
ciclinas. 

Las tinturas de Mataface y Mcrtiolate son buenos agen
tes mercuriales antimicrobianos. No deben emplearse en esta en- -
fermedad substancias caústicas como el ácido crómico. En las in -
feccioncs agudas, los colorantes de anilina no son tan eficaces -
como otras substancias para aliviar el dolor. 

Siguen recomendándose para el tratamiento de la GUNA -
·diversos agentes terapéuticos. Wadc estudió la eficacia relativa
del p.,roxiborato de sodio monohidratado amortiguado con bitortra
to de sodio (amoson), de una prcpnraci6n de pcr6xido asc6rblco 
(ascoxal), y de un compuesto con' sulfato de neomicina y bacitra -
éina de Zinc. Enco.ntr6 que el primer compuesto mendonado era el
mejor de los tres. Sin embargo no habia testigos en este estudio,. 
·Y la metodologia no era perfecta. 

Después 'de, aplicar localmente un agente t.erapéutico, -
se observ6 una import:ante disminud6n del número relativo de: fu -

. so,espiroquetas_; P.cro la mejor indicación .. cltnica de que la etapac 
· niierobiana de la enfermedad está. cediendo es la desapiiricilin· del.

dolor. Rara vez se necesitan medicamentos por más de 24 horas; 
Debemos insistir .eri que los fármacos ocupan un papel -

secundario en el trat:amiento de esta enfermedad. Son mucho más . ' 

importantes una buena higiene bucal y la adquisicilin de h1bitos·-
correctos, lo que elimina los factores· predisponentes. (V). 

. ' ' ' .' ~ 



h). • Gingivitis por Virus. 63 
Infecci6n por Virus del Hel"J!es Simple.- El virus que -

se encuentra con m~s frecuencia en las lesiones bucales es el del 
herpes simple. 

Habitualmente se encuentta el virus en el material de
enctas, saliva Y. garganta, y con menor frecuencia en los heces. -
En el suero "agudo" suele encontrarse un titulo sErico inferior a 
1: 8 para anticuerpos que en el suero de "convalecencia" el título 
es general~ente de 1:16·0 de 1:64. Si los estudios virales y se· 
rol6gicos no suministran datos de infecci6n viral frente a un - • 
cuadro cltnlco dado, sigue siendo posible que alglin otro yirus, • 
todavía imposible de reconocer con las técnicas actuales, inter • 
vengan en la enfermedad, o bien que las lesiones no sean virales. 
El virus del herpes simple se inactiva pronto en diversas condi • 
ciones, y siempre deben verificarse los detalles de la tEcnica 
empleada para recoger y manejar la muestra probJe1u en caso de 
que Jos resultados sean negativos. Y muchas veces, el titulo.de -
anticuerpos contra virus del herpes en suero agudo y de convale • · 
céncia constituye una gula muy Gtil en estos casos. 

Las vesiculas del herpes.labial recurrente (fuegos) 
contienen virus cjel herpes simple, pero en cantidad inferior a la 
que· caract'eriza la saliva -del individuo durante la fase aguda .de~ 
la infecci6n primaria; una vez aparecidas las lesiones, suelen 
persistir los· virus· infectantes· durante 24 a 48 horas solamente.· 
~s· raro que se encuentr~-virus en vesSculas rotas o en la saliva, 
la garganta o las heces de los sujetos con herpes labial recu -· • 
rrente. Esta variedad recurrente de infecci6n por herpes simple · 
siempre se presenta en-individuos con títulos significativos de· 
anticuerpos contra herpes (titulo FC mayor de 1:8), y durante la
enfermedad no se observa aumento de dicho titulo." (V). 

Catarral 
Manifestaciones Bucales.: No es frecuente que las in -

fecciones respiratorias altas se acompafien de gingivitis, pero 
cuando ast ocurre, los tejidos bucales son calientes, dolorosos,· 
con aspecto hiperEmico y edematosos. Estos síntomas no requieren· 

· tratamiento especifico-. 
Las infecciones de vias respiratorias altas dificultan 

mucho las intervenciones del dentista. El profesionista que con ·. 
trae un resfriado no debe·atend~r pacientes durante la etapa ini-



cial de la infecci6n, salvo si usa una máscara apropiada. Incluso 64 
asi, algunos enfermos temen una exposici6n innecesaria. Aunque el 
dentista difícilmente puede rehusarse a atender a un paciente con 
un resfriado, o queda la posibilidad de sugerir discretamente que 
la intervenci.6n dental se posponga. Si son considerado!, ni el 
dentista ni el paciente querrán exponerse mutuamente a~ contagio. 
(V). 

Ulceras Aftosas Recurrentes 
Esta enfermedad se caracteriza por la aparici6n repe -

tida de úlceras dolorosas en las mucosas de la boca. Existe una • 
gran confusi6n de términos: se habl6 de "estomatitis maculofibri
nosa", "Glceras gangrenosas", 11úlceras despévticas", "G.lceras af· 

t~sas aisladas habituales 11
, 

11Qlceras mucosas'', etc. Las identifi
c6 Hip6crates, y fueron estudiadas cuidadosamente por médicos es
pafioles e ingleses de los siglos XVIII y XIX; en un principio, 
las úlceras aftosas recurrentes se cre1an caracteristicas de la · 

·glos6peda. Recientemente, los franceses han introducido el térmi
no de "aftosas" para la moniliasis bucal o menguante. La apari- · 
ci6n de las úlceras en las mucosas de la boca Y. los órganos geni
tales, en relación con enfermedades cutáneas y oculares, consti • 
tuyen el síndrome de Behcet. 

Frecuencia.- Sircus y Col. encontraT~n úlceras aftosas 
recurrentes· en la boca d" 19 por cien de una población hospitala
ria ambulatoria. En las mujeres, la proporción era de 25 por 

·cien, y en el hombre, solamente de 17 por cien. En ambos sexos, -
la.enfermedad se presentó generalmente entre los 10 y los ZO 
años. Las recaidas fueron mas frecuentes entre los 20 y los 30 
años en las mujeres, y siguieron siendo frecuentes hasta los 70 a 
80 años. En el hombre las recaídas disminuyeron rapidamente des -
pués de los 50 años, y desaparecieron por completo después de los 
7o. Vemos así que son sensibles individuos de casi cualquier edad 
y ~exo. Cuarenta y ocho por cien de una serie de 1io casos sumi -
nistr6 una historia familiar de úlceras gangrenosas. En un grupo
de estudiantes de odontolog1a de la Universid.ad de Pensilvania, -
57 por cien de las mujeres (750 en total) y 52 por cien de los 
hombres (1039) tenian una historia de úlceras aftosas recurrentes 
en la boca. Catorce por cien de los estudiantes sufrían recaídas
de úlceras intrabucales n intervalos de Za 11 meses; y en 36 por 
cien, la frecuencia era de una.vez al año o menos todavía. 



Un estudio prolongado en otra instituci6n di6 re~ulta• 65 

dos diferentes. La frecuencia de úlceras aftosas recurrentes re • 
sult6 de 10 por cien en el Hospital General de Filadelfia. Un · · 
anfilisis específico de la serie mostr6 una relación directa indu· 
dabl~ entre un nivel socioeconómico elevado y la frecuencia de 
estas úlceras. 

Síntomas y Signos.- Las primeras alteraciones patol6 · 
gicas van precedidas por un período prodrómico de una a Z4 horas· 
(en general de 4 a 12), en el cual se siente ardor y hormigueo en 
la mucosa afectada, como antes de la aparición de ves1culas .fe- • 
briles. Las mucosas de labios y boca son el asiento mlis frecuente 
de estas lesiones. Es raro encontrar Glceras aftosas en la parte• 
de los labios que no estli humedecida por la saliva. 'íambiEn estln 
afectadas la lengua, el piso de la boca, el paladar y las enc1as, 
pero en estas regiones la frecuencia es menor. Las lesiones pue -
den estar aisladas, o presentarse en grupos, afectando simulta· • 
neamente varios tejidos intrabucales. El primer cambio consiste -
en la aparición de pequeftas mliculas eritematosas, de uno a 2 mm.· 
de diámetro, y cuyo tamafto crece en algunas horas, sin pasar en • 
general de un cm. Aparece una regi6n central pálida, donde la ob
servación con microscopio estereoscopico no permite encontrar va· 
sos. La mucosa de la regi6n isquémica se necrosa en cosa de min•l
tos, hasta formar una Glcera crateriforme superficial con bordes· 
regulares netos, s"in socavamiento, y fondo fibri.noso ama Tillo - -
grisliceo alrededor de la lesi6n se encuentra un halo eritematoso· 
estrecho bien delimitado. El edema o la reacci6n general son ·es -
casos o nulos. Las lesiones son muy dolorosas, y el paciente pue
de experimentar dificuitades para comer, hablar o realÚar cier -
tos movimientos de la cara. De hecho, el dolor pa;oce muchas ve -
.ces no corresponder al aspecto de las lesiones. Las Glceras dur~n 
de 4 a ZO d1as, y desaparecen lentamente, de los bordes hacia el· 
centro, sin dejar cicatriz. En ocasiones, se observan lesiones 
hasta de Z a 3 cm. de diámetro, 3 ó 4 mm. de profundidad, que • -
persisten varios meses cerrando lentamente y produciendo cicatri· 
ces importantes. Pueden seguir, o no, a Olceras de menor dura • -
ci6n, y recibieron el nombre de "periadenitis múcosa necrlit!lta 
recurrente". 

Estudios Cl1nicos.- Existen muchas discrepanéils ett la 
literatura respecto a si las úlceras aftosas tienen una etapa ve· 



sicular eftmera compatible con infecci6n viral, o no. Sin embar - 66 
go, tanto McCarthy, Stark ~otros autores, como nosotros mismos,
damos respuesta negativa. 

En individuos sensibles, es frecuente que· las lesiones 
aparezcan en zonas de la boca expuestas a los traumatismos, como
la punta de la lengua y la regi6n interdentaria de la mucosa ou -
cal. Kutscher, al estudiar la relación de traumatismos locales 
con inyecciones anestésicas y pinchazos de la mucosa bucal, vi6 -
que e~tos traumatismos aumentaban la frecuencia de recaidas, pero 
solamente en los individuos sensibles. Los traumatismos menores,· 
como los debidos a morderse los labios o las mejillas, el comer • 
alimentos burdos o muy condimentados, beber liquidas muy calien • 
tes, o las visitas al dentista, con frecuencia preceden episodios 
de Ulceras gangrenosas. La persistencia y el aspecto clínico de -
estas permiten distinguirlas facilmcnte de laceraciones o contu • 
sienes traum&ticas, con bordes irregulares, socavados, y que se -
acampanan de alteraciones inflamatorias agudas cicatrizando sin -
problema en 2 ó 4 d!as. Las Ulceras de la lengua pueden alcanza.r
una profundidad de varios milimetros. El tejido de granulaci6n 
rosado contiene papila filiforme en regeneración; y suele mostrar 
una imagen extrafta al ir progresando la cicatrizaci6n de los bor-· 
des hacia el centro. Las úlceras que acompaftan al carcinoma de la 
mucosa bucal duran mds tiempo, son muy duras, muestran bordes - -
irregulares, generalmente socavados, y en general no duelen. 

El material de torneados, raspados y biopsias de Qlce• 
ras aftosas se cultiv6 en distintos sistemas de células de mami • 
feros y hu6spedes animales vivos. Nunca tuvieron füdto los inten· 
tos para aislar virus del herpes simple, o de otro tipo de lÍlce -
r:¡ aftosas recurrentes en ~rias etapas de evoluci6n e involu· • 
ci6n; este resultado confirma las observaciones de otros muchos -
autores. Stark, Kibricky y Weisberger compararon tltulos de anti· 
cue.rpos contra el virus del herpes simple en un grupo considera • 
ble de pacientes con· a1ceras aftosas recurrentes y en un grupo de 
testigos con historias negativas. Encontraron titulas altos de 
anticuerpos en 85 por cien de la población testigo, y solo el SS· 
por cien de los pacientes con aftas. Ademls, los títulos de anti· 
cuerpos eran más altos en el grupo testigo que en el problema. 
Scott y Col., en el Children' s Hospital de Filadelfia, compararon 
los Ú. tul os de anticuerpos contra el herpes simple en pacientes • 



~on filceras aftosas recurrentes, gingivoestomatitis herpética - -67 
aguda primaria, y herpes labial recurr~nte. La proporci6n de pa -
cientes poseedores de anticuerpos fue menor en quienes sufrían 
filceras gangrenosas que en los otros dos grupos, en los cuales 
existieron siempre ti~ulos elevados. 

Griffin encontr6 que 54 de 56 casos clínicos de infec
ciones~agudas o recurrentes por virus del herpes simple mostraban 
fluorescencia positiva en células gigantes multinucleadas, y cé -
lulas de degenernci6n globosa, cuando se aplicaba suero inmune 
contra herpes s~mple (SIHS) o globulina especifica marcadas ~on -
isotiocianato de fluoresceina (ITF). Todos los pacientes que mos
traban fluorescencia positiva presentaban también células gigan -
tes mul.tinucleadas y degeneraci6n globosa por microscopio 6ptico
ordinario y tinci6n de Papanicolaou. Los dos pacientes en los • -
cuales la fluorescencia fue negativa carecían de estas células 
(tinci6n ordinaria), y se pens6 que se encontraban en la etapa de 
cicatrizaci6n. Aplicando tinci6n con SIHS marcado con ITF, resul
taron totalmente negativos en cuanto a fluorescencia específica -
37·casos de filceras aftosas recurrentes. Ninguno de estos casos -
negativos present6 células gigantes multinucleadas o degeneraci6n 
globosa por tincil5n. ordinaria. Dos casos positivos con el colo-· 
rante fluorescente mostraban simultaneamente estas células típi -
cas de lesi6n herpética. El autor opina que existe infecci6n re -
currente por herpes simple en la envidad bucal, aunque todos los
casos de enfermedad aftosa hayan sido negativos para este virus.
Esto coincide con los resultados de nuestros estudios acerca ~e -
fnfecci6n herpética intrabucal recurrente. 

Etiolog1a y Factores Relacionados.· Existen pues bas -
tantes datos en ol sentido de que el virus del herpes simple no -
es·e1 factor etiológico en la generalidad de.los ~asos de úlceras 

··aftosas recurrentes. Aunque muchos aspectos de la enfermedad 
.hacen pensar en infecci6n viral latente, han fracasado todos los
intentos para aislar e identificar un virus en las lesiones buca
les. 

Barile y Col. lograron cultivar puros de variedad 
transitoria bacteriana· "L" probablemente estreptococos, a pai'tir
de las lesiones de tres pacientes con filceras aftosas: dos de • -
ellos con diagn6stico de periadenitis mucosa ñecr6tica recurren -
te. También aislaron estos microorganismos de la sangre durante • 



exacerbaciones en un paciente con periadenitis, en tanto que esta 68 
variedad "L" no pudo encontrarse durante las. remisiones. En su, • 
aparici6n, la variante "L" establece que la bacteria pat6gena ro· 
presenta el portador inactivo de las Glceras aftosas recurrentqs. 
Desde luego, se necesitan más estudios antes de que puede acep· • 
tarse esta hip6tesis para la etiologia de la enfermedad. Conviene 
sin embargo notar que en este sindrome fue imposible identificar· 
virus del herpes simple. 

En distintos momentos, se propusieron gran cantidad de 
factores etiol6gicos primarios de la enfermedad, como tensi6n · • 
emocional, traumatismos, carencias vitamínicas, alergias a fárma· 
cos o alimentos, alergias endocrinas, desequilibr~o endocrino e • 
infecciones virales. Sircus y Col. encontraron una estrecha rola· 
entre experiencias vitales, personalidad indiv!dual y Glceras re
currentes, en particular cuando la alteraci6n era grave. De SS 
casos bien estudiados, se pudo afirmar la existencia de una en· -
fermedad mental en 18 pacientes (33 por cien). Los diagn6sticos -
eran de tipo ansiedad cr6nica, histeria, estados obsesivos, hipo· 
condria, paranoia y epilepsia. En todo el grupo, había 71 por • 
cien de ansiosos, Sl por cien muy deprimidos, 3S ·por cien hipo· 
condriacos y 35 por cien obsesionados. En 63 por cien de las mu 
jeres y S9 por cien de los hombres, la aparici6n de las ülceras 
fue precedida de una tensi6n ambiental o emocion~l intensa. En 
grupos de estudiantes, la diferencia mlis importante y constante 
entre individuos con aftas y sin ellas fueron diversas manifesta· 
ciones de problemas emocionales. Además, la gravedad de un par4 • 
metro dado guardaba una proporcidn directa con la gravedad del 
otro. Al continuar las indagaciones en estudiantes con enfermedad. 
grave, se vi6 que la frecuencia de lesiones nuevas aumentaba du -
rante los periodos de exlimenos y disminu!a durnnte las vacacio· -
nes, todo ello en relaci6n con los períodos de actividad escolar· 
nor~al. De nuevo, las respuestas a estas tensiones ámbientales 
guardaban proporci6n directa con la gravedad de la enfermedad. 

Es frecuente quo la enfermedad aparezca durante la me
narquta, y presente exacerbaciones en la semana que precede al 
periodo menstrual, remisiones durante el embarazo, y se agrave 
durante la menopausia. El anlilisis de lesiones nuevas observadas• 
durante varias fases del ciclo menstrual en estudiantes de sexo 
femenino no permitieron encontrar diferencias significa~ivas. 



Por ahora, no podemos establecer la relación entre es· ·69 

tos factores y las úlceras aftosas rec~rrentes de la boca o las -
infecciones virales latentes; ~e necesitan más investigaciones. 

Sin embargo, los trabajos recientes hacen pensar que 
la sensibilidad a las úlceras aftosas recurrentes se relaciones 
con actividades de herpes labial en individuos inmunes al virus 
del herpes simple. Algunos grupos de estudiantes fueron seguidos· 
por 4 aftas, tomando nota de las úlceras aftosas recurrentes y del 
herpes labial recurrente también, tras buscar en suero sangutneo· 
anticuerpos contra virus del herpes simple. Como era de esperar -

se, la correlación entre inmunidad contra virus del herpes simple 
y úlceras aftosas recurrentes fue nula; pero en el grupo quepo · 
seta anticuerpos contra el herpes simple, la frecuencia de ves1 -
culas febriles fue dos veces mayor en presencia de úlceras afto • 
sas recurrentes que cuando no las babia. Manifiestamente, el es • 
tudiante sensible a las úlceras aftosas está más expuesto a vesf· 
culas febriles cuando tiene anticuerpos contra el herpes que el • 
estudiante sin úlceras aftosas recurrentes. Sbip, Brightman y • • 
Laster concluyeron que intervenian mencanismos semejantes en an1 
bos sindromes, caracteristicos de individuos sensibles a padeci -
mi en tos ulcerado~ recurrentes de la boca. Estos resultado.s mues -

· tran también una mayar sensibilidad a ambos sindromes, que no se
debe a infecciones previas por virus del herpes simple. 

Muchas observaciones hacen pensar que las úlceras af -
tosas recurrentes representan un fen6meno de hipersensibilidad. -
Ship y Col. encontraron una mayor frecuencia de alergias en los -
estudiantes sensibles a este sindrame que en los que eran inmunes 
a la enfermedad ulcerativa recurrente. Spouge y Col. encantraron
una relaci6n estadisticamente significativa entre padecimientos -
de tipo hipersensibilidad y úlceras bucales recur~entes. En esta· 
serie, de 338 pacientes interrogados, 20 por cien mencionaron úi
ceras aftosas recurrentes de la baca, y 27 por cien una historia· 
de alergias. Ambos fenómenos eran casi dos veces m§s frecuentes -
en las mujeres que en los hombres. En los 69 individuos can ante
cedentes de Glceras aftosas recurrentes, habla también alergia en 
84 por cien; en los individuos sin úlceras recu~rentes, la fre· • 
cuencia de alergia sola era de 13 par cien. Manifiestamente, es • 
tas relaciones estadisticas no significan que.la hipersensibili 
dad sea el factor etiológico directo en muchas variedades recu· 



rrentes de úlceras de la boca. Ship, Merritt y Stanley estudiaron i1:l 

seis pacientes con úlceras _aftosas recurrentes, y también con an
tecedentes positivos de alergia. Estos enfermos se hospitaliza· -
ron, y se sometieron a un régimen sin alérgenos, incluyendo ali -
mentaci6n semisintétíca, vigilando las condiciones ambientales 
respecto a ropa y aire respirado. Para evitar conclusiones erró -
neas de remisión, el periodo de hospitalizaci6n fue siempre mayor 
que la periodicidad de las úlceras mucosas espontáneas. Durante -
este estudio, no se modificl5 en ninguno de los enfermos la evolu
ci6n de las úlceras de la boca. 

Al investigar la hip6tesis de una autoinmunizaci6n - -
.contra mucosa bucal, se obtuvieron resultados que podrian consti· 
tuir nuestro mayor .acercamiento a la etiologia y patogenia del 
cuadro hasta la fecha. Oshima y Col. estudiaron 85 individuos con 
sindrome de Behcet, completo (36) o incompleto (49). En el primer 
caso existian 4 tipos de lesiones (bucales, genitales, cutáneas y 
oculares). y en· el segundo, faltaba uno 6 2 de ellos. !labia le- -
siones bucales caracteristicas de úlceras aftosas recurrentes en
el 98 por cien del grupo. Resulta interesante el 6echo de que las 
manifestaciones bucales fueron las primeras en presentarse en 52-
por cien de los casos, y los segundos, en 32 por cien; esto sig -
nifica un total de 84 por cien de los pacientes que consultaron -
por. las lesiones aftosas. Se buscaron autoanticuerpos circulares
.contra tejidos humanos soll'.Hidos a extracci6n con soluci6n sali -
na, empleando la prueba de hemoglutinación de Boyden con glóbulos 
tratados con tanino. Se encontraron autoanticuerpos ~entra mucosa 
bucal en 17 de. 40 casos (42 por cien), y en 4 casos de un total -
de 25 pacientes con otras enfermedades mientras que faltaban com
pletamente en 18 testigos sanos. Doce de los 17 casos positivos -
sufrían lesiones bucales persistentes. No hab1a autoanticuerpos -
·contra mucosa bucal durante la remisión en la mayor parte de en -
fermos, el titulo empezaba a subir antes de una crisis, para lue
go caer rapidamente; pero seguía alto en. los pacientes cuyas úl -
ceras duraban mucho tiempo. La anomalia mas manifiesta en los es
tudios de laboratorio fue la desproteinemin que parece importante 
en estos enfermos. En 89 por cien de los casos era ~lto el nivel
de mucoproteinas séricas, incluso durante las remisiones. Los • ~ 

cambios m~s notables de las fracciones de prote1nas s6ricas fue -
ron disminución de la alb_úmina, aumento de las globulinns (en es-



pecial la fracci6n gamena), y descenso de las relaciones nlbúmi • 7l 
na·globulina, lo que recuerda los resu~tados en trastornos infla
matorios"o infecciosos. Las cifras de mucoproteinas y globulina -
gamma se modif~cnban en relaci6n con la aparici6n de crisis agu -
das, con tendencias generales a la disminuci6n. Las cifras medias 
de globulina gamma eran mínimas algunos dias después de la apari
ci6n de las lesiones, en comparaci6n con los periodos de remisi6n. 

Otras observaciones que podrían apoyar la hip6tesis de 
un mecanismo alérgico para las úlceras aftosas recurrentes son el 
efecto de los esteroides corticosuprarrenales, que reducen la - -
frecuencia y gravedad del cuadro, las historias familiares posi -
tivas, y la corta edad de los pacientes en el momento de aparecer 
la enfermedad. Aunque estas observaciones hagan pensar que las 
úlceras aftosas recurrentes se deben a un mecanismo inmunitario,· 
debemos ser prudentes hasta que podamos juzgar el papel de los 

· autoanticuerpos,. En opinión de Thomas, la infección por PPLO 
plantea problemas inmunol6gicos especiales para el hu!sped, en 
vista de la naturaleza especial del microorganismo, y su locali 
zaci6n preferente en las células huésped o.sobre su superficie. -
Opina. que los componentes antígenos del microplasma, podrían di -
difundirse a trav,és _de células hu~sped infecta.das, comunicándoles 

. tina identidad ·inmunológica de· "extrafias" en ausencia de paredes -
celulares, lo.que explicaría el desarrollo de autoanticuerpos. 
Concluyen que la presencia en la sangre de uno 6 varios anticuer
pos especificas de diversos 6rganos no constituyen prueba de en -
fermedad irimunoHigica blisica mientras no se hayan descartado · - -
otros factores causales·.-"La posibilidad de que la infección· con· 
microorganismos de tipo pleuroncumonia ·intervengan en otras con -
dicióries. caracterizadas por reacciones serol6gica~ ant iinmunita -
rias amerita nuevas investigaciones". En este caso, el estudio de 

_la patogenia nos lleva otra vez a los agentes infecciosos. 
Otra posible etiología de. este sindromc paradójico fue 

sefialada por Ship. ·se analizaron frecu~ncia de separaciones gené
ticas en 815 familias con y sin ülceras aftosas recurrentes, res· 

· pecto a esquemas genéticos. Atinque los resultados parecen desear~ 
tar una herencia dominante, hacen pensar seriamente en una heren
cia recesiva independiente de sexo. Se requiere más detallado de· 
los factores genéticos antes de poder presentár una imagen ine· -



Tratamiento,• Casi no se han observado curaciones com· 72 
pletas, como no sean las remisiones espontáneas; pero se han em • 
pleado muchos medicamentos para combatir los s1ntomas de lesiones 
aisladas, y para disminuir la frecuencia de los ataques' Se ha. • 
visto que la aplicaci6n de nitrato de plata a Ulceras aisladas 
acelera la curación, pero en general produce cicatrices. Se.han· 
empleado vacunaciones mUltiples contra la viruela, antihistamini
cos, vacuna ~entra la poliomelitis, globulina gamma, autovacunas-
y antibióticos de amplio espectro, con éxito escaso o nulo res· -
pecto a reca1das. También se busc6 modificar la naturaleza de las 
lesiones aisladas, y también con resultados paradójicos. En aftos
recientes los esieroides corticosuprarrenales, ap:icados local· -
mente a la mucosa, o por v1a general, permitieron disminuir la 
frecuencia y duraci6n de las Ulceras gangrenosas. En particular,· 

4
dism1nuyó en casi SO por cien la duración y el nGmero de lesiones 
merced a tabletas de z.s mg. de hemisuccinatode hidrocortisona, • 
~isueltas 4 veces al d1a en la boca durante las exacerbaciones, y 
.2 veces al d1a durante las remisiones, en pacientes con Ulceras· 
mucosas constantes graves. Algo parecido ocurri~ con la aplica· • 
ci6n diaria a la mucosa bucal, como medida profildtica, de fluor· 
metalona (Oxilana) al O.OZS por cien en un voh1culo de polieti· • 
lenglicol. En varios casos, se observaron remisiones prolongadas· 
después de emplear estos Urmacos. Bn clorhidrat'~ de diclonina al 
0.5 por cíen, con 0.5 por éien tambié~ de clorhidrato de difenhi· 

¡' dramína en una soluci6n salina, permiti6 disminuir el dolor y. la
hipersensibilidad en 22 pacientes de un total de 24, aplicando 
los f4rmacos a las lesiones antes de las comidas y en distintos • 
momentos del d1a. ·En cambio, no dbminuyeron ni la frecuencia de· 
recaidas, ni la duraci6n de las lesiones en la boca. Se utilii6 • 
mucho el complejo vitam1nico B, principalmente' en Ulceras mucosas 
relacionadas con el ciclo menstrual, pero no existen al respecto
estµdios controlados. 

Se realiz6 una prueba cHnica controlada ·doble ci.oga -
con pacientes con Ulceras aftosas recurrentes graves, tanto enca
mados como ambulatorios, empleando clortetraciclina (cápsulas do
ZSO mg, disueltas en 50 ml. de agua; lavado bucal cuatro veces al 
día durante Z semanas). No disminuy6 el nivel de actividad de la· 
enfermedad (o sea, el nt1mero de Ulceras nuevas), pero' se aceler6· 
considerablemente la curación de las Ulceras existentes en la bo· 



ca, o de las que aparecieron durante el tratamiento. Los estudios 73 
microbiol6gicos del medio bucal, realizados simultaneamente du- -
rante el tratamiento y durante interval~s con terapéutica a base
de placebos, mostraron una disminuci6n importante del ndmero to -
tal de bacterias bucales, en particular durante los cinco prime -
ros días del tratamiento. El ndmero de microorganismos bucales 
cultivados después de este tratamiento nunca lleg6 a ser tan alto 
como antes de la terapéutica. Sin embargo, aumentaron mucho las -
levaduras y hongos, al punto de que se presentaron con frecuencia 
síntomas y signos de candidiasis que obligaron a suspender la -
clortetraciclina en la segunda semana y a aplicar nistatina. 

También se observaron reacciones alérgicas a la clor 
tetraciclina, como urticaria mucosa generalizada y una respuesta
de tipo eritema multiforme. 

Necesidad de Nuevos Estudios.- Nunca se encontraron 
úlceras aftosas recurrentes en'otras especies animales; por lo 
tanto la investigaci6n en este caso se ha limitado al estudio de
pacientes con enfermedad aguda. Es evidente ,que se necesitan más
investigaciones para esclarecer los aspectos parad6jicos y m6lti
ples de las 6lceras aftosas recurrentes de la boca. 

Muchas. veces se atribuyeron erroneamente, al virus, del
herpes simple las 6lceras aftosas recurrentes de la boca, a con -
,secuencia de la falta de etiolog1a clara, naturaleza de las r,..- -
caidas parecido superficial de las lesiones, proximidad espa,cial
de ellas en los labios, similitud de los factores desencadenantes 
internos o externos, y falta de respuesta a la terapÉutica gene •' 
'ral o local. (V) . 

Estreptococcica. - Es una afecci6n rara que se carilcte-,, 
'riza por un eritema difuso de la enc1a y otras zonas de la mucosa 
bucal. En algunos casos, se limita a un eritema márginal con he -
morragia marginal. La necrosis del margen gitigival no es lo ta• ·-

, racter1~tico, ni tampoco un olor fétido notable. El frotis bacte
riano muestra un predominio de formas estreptococcicas, que al 
cultivo se revelan como Streptococcus Viridans. 

La estomatitis gonococica es rara y es produc.ida pot -
Neisseria Gonor!heae. ta mucosa bucal se cubre con una membraná • 
grisácea que' se desprende por zonas y expone la superficie viva -
subyacente hemorrtigica. Es más com6n en el re~ién nacido, causada 
por infecci6n de los pasajes maternos; pero se han descrito casos 



en adultos por.contacto directo. 74 
La agranulocitosis se caracteriza·por Glceras y necro

sis de la encia que se par~cen a la do la gingivitis ulceronecro
tizante aguda. La lesión bucal de la agranulocitosis es fundam<U1-
talmente necrotizante. En raz6n de la dism.inuci6n. de

0
l mecanismo -

de defensa en la agranulvcitosis, el cuadro cl!nico no es ti ur -
cado por la reacci6n inflamatoria intensa que hay en la gingivi • 
tis ulceronecrotizante aguda. Anl\lisis sanguineos sirven' para di
ferenciar entre la gingivitis ulceronecrotizante y la necrosis 
gingival de la·agranulocitosis. (II). 



i).- Gingivitis Producida por Metales. " 75 
Las causas m!is frecuentes de pigment.tci6n ex6gena son

lo~ depósitos de sulfuros met4licos en enc1as mar~inales, papilas 
interdcntarias o mucosa bucal. ·Estos metales pueden llegar al or· 
ganismo por causas relacionadas con la ocupaci6n del enfermo, sus 
costumbres o alguna maniobra terap6utica. El primer dato de into· 
xicación por el metal puede ser la pigmentaci6n de tejidos buca -
les. Como fuentes ex6genas menos frecuentes de pigmentación, pue
de mencionarse una gran variedad de substancias extrafias que se 
fijan en los tejidos blandos de la boca por efecto de traumatis -
mos. 

Consideraciones Generales acerca de las Estomatitis 
por Metales.- Las causas que predisponen a las estomatitis por 
bismuto, plomo "y mercurio fueron mencionadas al hablar de la GUNA. 
La absorci6n de estos metales, y el dep6sito de las sales corres
pondientes en las enc!as, alteran la circulaci6n y la nutrici6n -
de. las encias marginales y las papilas secundarias por la flora • 
local, incluyendo los microorganismos de tipo fusoespiroquetas. • 
Las sales met&licas secretadas con la saliva pueden tambi~n ser -
irritantes. 

Bismutismo. 
Aspectos Bucales.- La pigmentaci6n por bismuto de la -

mucosa bucal, y la estomatitis por bismuto, son manifestaciones -
comunes de la absorci6n de este metal. La frecuencia de la esto · 
matitis disminuyó importantemente desde que las sales de bismuto· 
fueron sustituidas por penicilina en el tratamiento de la sífilis. 

Etiologia.- La ingesti6n o inyecci6n de sales de bis · 
muto con fines terapEuticos da lugar a una l1nea de bismuto 6 una 
estomatitis por bismuto. La terapéutica con este elemento suele • 
ser menos intensa en caso de lesiones,dermato16giéas que en caso· 
'de sifiles, disminuyendo proporcionalmente las probabilidades de· 
desarrollo de una pigmentación bucal'o una estomatitis. 

Suelen prescribirse sales solubles de tipo subnitrato· 
y"subcarbonato por v1a bucal para tratar variedades inespectficas 
de diarrea y colitis, y como antificido protector en caso d~ Oleé" 
ra gfistrica. Estos fármacos pueden causar el desarrollo rfipido dé 
una linea de bismuto, o una estollllltitis por biS111uto, p~es la ab 
sorci6n es mfis completa al nivel"dcl tubo digéstivo inflitmado. 
Muc"hos medicamentos de patente contienen sales de bismuto. Los 



unguentos o las pastas que contienen bismuto pueden dar lugar a - 76 
la pigmentaci6n mencionada cuando se aplican·en forma repetida 
sobre superficies de granulaci6n. 

En la sangre parece que las sales de bismuto ·Se unen .ª···. 
la hemoglobina o a al_gún radical §cido. Por acci6n del tt2s produ
cido por el m~tabolismo bacºterinno sobre el material orglinico que 
persiste en zonas poco aseadas, se forman gránulos de sulfuro de
IÍismuto, de color azul negro. El dep6sito de sulfuros metálicos -
se relaciona también con mayor permeabilidad local en la encia 
marginal o la papila interdentaria. Por ejemplo, es posible en- -
contrar pigmentaci6n por bismuto en caso de lesiones uiceradas. 

Sintomas y Signos.- Puede existir linea de bismuto sin 
ningCm sin toma. En la mayor parte de los casos, el paciente S.J 
queja de una gingivoestomatitis molesta, con sintomas idénticos· a 
los descritos para la GUNA. El sabor metálico suele ser más in- -
tenso, y muchas veces .el paciente refiere una sensaci6n de ardor
en los tejidos de la boca. Frecuentemente la lengua se encuentra
crecida y es dolorosa. Pueden desarrollarse lesiones ulceradas 
dolorosas en los lugares donde los tejidos buca~es entran en con
tactd con dep6sitos calcáreos o irritantes de otro tipo. Tambi6n
pueden verse úlceras poco profundas de gran tamallo muy dolorosas
en la mucosa de las·mejillas frente a los molare~. 

La linea bismútica azul negra parece bien limitada por 
'observaci6n directa; pero bajo una simple lupa, se ve que la pig
mentaci6n muestra una distribución difusa (compirese con el plo • 
mo). En general, el fen6meno se limit~-a las enclas marginales. -
En los casos leves pueden estar afectadas unicamente las papilas• 
interdentarias, o los tejidos de la encia alrededor del tercer 
molar en el momento de su salida, la encia lingual o los incisi -
vo~ inferiores, en especial si presentan ·dep6sitos calcireos, o -
cualquier otra zona de inflamaci6n local. La lengua, los labios y 

tas.~ejillas pueden mostrar zonas pigmentadas en los puntos de 
cilntac:to con lesiones ulceradas de' las enclas. Puede haber adeno
patia regional. 

Diagn6stico.- Una gingivoestomatitis ulcerada acampa • 
nada por una pigmentaci6n azul negra discreta de las papilas in, -
terdentarias y las encias marginales en un paciente que recibe 
compuestos de bismuto por inyección intramuscular o por la boca,· 
basta para un diagn6stico de presunci6n. 



Es preciso descartar una pigmentaci6n debid¡ a otros -77 
metales, así como otras causas de camb~o de color de las enc~as.
La prueba del papel permite sa?er si la pigmentaci6n asienta ver
daderamente en los tejidos de la encia, o no. Si el cambio de co
lor se acentfia al colocar en el surco gingivodental la esquina .de 
un pequefto trozo de papel blanco, se comprueba la prosencia del -
pigmento en los tejidos de la encía; si el color desaparece, la -
pigmentaci6n sospechosa pertenece a la superficie radicular adya
cente, en general por cálculos. 

La presencia de una l:!nea azul negra bien delimftada -
en la encia marginal, en ausencia de sintomas generales suel~ • -
permitir el diagn6stico de intoxicaci6n saturnina. Las biometr1as 
pueden completar el estudio de los casos dudosos. 

La encía y la mucosa bucal pueden presentar una colo • 
raci6n anormal por substancias que quedan accidentalmente inclui
das en esos tejidos. No pocas veces los polvos dentales a base de 
carb6n dieron lugar a un "tatuaje" negro azuloso fino que dur6 
varios aJlos, incluso después de suspender el uso del producto. En 
ocasiones la punta de un lápiz se puede romper dentro de los te -
jidos de la encía. Si no se quitan por completo los fragmento~, • 
quizá ocurra pigm~ntaci6n definitiva de estos tejidos. 

Una causa más frecuente de pigmentaci6n local de los • 
tejidos bucales es la presencia de pequeftas partículas de amalga
ma. tos dientes que presentan grandes restauraciones con amalgama 
pueden fracturarse durante la extracci6n, quedando en la herida • 
del alveolo pequeftos fragmentos de dicha restauraci6n. Si una. - " 
frese resbala y hiere los tejidos blandos durante la extirpaci6n
de una restauraci6n con amalgama, también se produce pigmentación. 
Estas partículas incluidas no producen síntomas, y solo.se obser· 
va el color negro azuloso. 

Las partkulas grandes de amalgama pue4en reconocerse·
en las radiografías de los dientes; Ó por transiluminaci6n. No es 
raro encontrar una zona de pigmentaci6n a pesar de no podor 
hallar ninguna partícula de amalgama por transilumina~i6n o p9r • 
radiograf!a. 

Estas zonas 'locales de pigmehtaci6n no deben confun- -
dirse con nervios pigmentados (mur. rarós) o pequeftas venas vari -
cosas (frecuentes) de la mucosa bucal. 

Tratamiento.· En la mayor parte de los ca•os puede 



evitarse la pigment,;.ci6n por bismuto de la mucosa bucal, y de las 78 
lesiones ulceradas dolorosa;;' si el madico que prescribe el pre -
parado a base de bismuto insisto en la necesidad de una higiene • 
bucal absoluta. 

El tratamiento de las lesiones ulcero~as dolorosas es• 
el que se mencion6 al trata·r la GUNA. Debe insistirse en la prlic· 
tica continua de una higiene bucal esmerada. Sin embargo, es im 
posible predecir si· la linea de bismuto desaparecer! por efecto -
del tratamiento prescrito. 

Pron6stico.- El pronóstico de la estomatitis aguda por 
bismuto es favorable, pero. la respuesta al tratamiento no es tan· 
rápido como en la GUNA no éomplicada, por persistencia de los de· 
p6sitos de bismuto y por alteraciones de la nutrición de la enc1a 
marginal. (V). 

Intoxicación.por Plomo (Plumbismo, Saturnismo), 
Trastornos Bucales.• Síntomas.• Los depósitos de plomo 

en las encías y el plomo en la saliva, son irritantes para los 
tejidos bucales; pero estas manifestaciones suelen ser enmascara. 
das. por los s1ntomas gen~rales de saturnismo, Son datos comunes • 
un sabor metálico dulz6n, una salivación excesiva, la disfagia y~ 
el hinchamiento de las glándulas salivales. Con frecuencia la • • 
lengua estl muy cargada, y si se observa en extensión, presenta • 
un notable temblor, es habitual un ligero hinchamiento de las • • 
gllindulas salivales. 

Signos.• La "linea saturnina" es patognomónica de ab -
sorci6n de plomo, y como signo diagnóstico inicial, solo puede 
considerarse mls importante los datos hematol6gicos ·y el aspecto• 
de la rutina. La "línea saturnina" no es tan neta a simple vista· 
como la 11nea de bismuto, ·La•pig111entaci6n gris se encuentra a po• 
ca .distancia de la enc1a marginal, y bajo una lupa puede verse 
que. la "linea saturnina" estll compuesta por varios gr4nulos obs •. 
euros separados. 

· Cohen y Ahrens han senalado la rareza de la línea sa 
turnina de la enc1a en los ninos, pues en ellos el metal se dep6· 
sita muy facilmente en los tejidos óseos, Las radiografías del 
esqueleto suelen mostrar una mayor densidad en las regiones donde 
se va depositando hueso nuevo, 

DiagnOstico. • 'uno de los hallazgos mlls tempranos y ca
racter1sticos de la absorción de plomo es una anemia secundaria • 



con basofilia punteada; estos gl6bulos "manchados" representan ,de 79 
uno a .dos por cien de los eritrocitos. La destrucci6n de gl6bulos 
rojos se 3.Celera, con aumento compensador de la eritrópoyesis. Es 
posible tambi6n encontrar una cantidad de plomo ·en la m@dula 

·6sea. Los obreros de industrias que trabajan con plomo se someten 
a biometrias peri6dicas para reconocer a tiempo una absor~i6n • • 
anormal del metal. Recientemente se idearon pruebas ·de laborato -
rio sencillas para medir los niveles de 4cido delta • aminolevu -
11nico (AAL) en ~ugar de plomo. En efecto, el plomo bloquea la 
enzima deshidrasa de AAL. En· sujetos expuestos a compuestos de 
plomo, se observ6 un dep6sito punteado de pigmento de este tipo -
sobre la circunferencia del disco 6ptico; se trata de un signo 
initial de intoxicaci6n por plomo. La presi6n sobre la encia 
acentüa la linea saturnina, por isquemia de los tejidos. 

Tratamiento.· Debe cesar de inmediato lá absorci6n de
sales o vapores de plomo~ Las substancias quelantes reaccionan 
con los iones metálicos, rÓdeando estos de.una estructura molecu
lar que suprime el efecto fisiol6gico del ion. El 4cido etilen· -
diamentetrac6tico (EDTA) es un agente quelante de gran potencia,• 

.El f4rÍnaco de elecci6n para el tratamiento de la tntoxicaci6n con 
compuestos org4nicos o inorgánicos de plomo es el EDTA, o algún -. agente quelante del mismo tipo • 

· Marchont • Robinson demostraron que b administraci6n·· 
de 4cido asc6rbico protege a los trabajadores expuestos al plomo-
contra la intoxicaci6n saturnina. 

Una medida de prevenci6n importante es la higiene bu -
cal. El tratamiento de la estomatitis por plomo es s~mejante al -
descrito en el caso del bismuto. Las sales de plomo son m4s irri
:tántes .que· 1as de bis-uto para la mucosa bucal.. Con"0.5 mg, de 
atropina, se logra disminuir el flujo salival, lo que disminuye .~ 
·1a· 1rritaci6n debida a las sales de plomo que contiene la saiiva. 

Pron6stico.· De la gingivoestomatitis por plomo· es • • 
.bÚeno. Las lesiones bucales suelen ser menos importantes que los
trastornos hem.atol6gicos, digestivos o neuroHlgicos. (V). 

Mercurialismo (Hidrargiria). 
Trastornos Bucales.- Sintomas.- El mercurialismo se 

caracteriza por un notable aumento del flujo salival; la saliva -
es viscosa y pegajosa. Las saies mercuriales en la saliva dan lu· 
gar a una sensac.i6n de "ardor de boca" con prurito y sabor .mot4 -



lico. Los labios están· secos, con fisuras e hinchllllliento. En oca-8> 
siones se observa una ligera pigmentaci6n grisácea difusa de la -
enc1a alveolar. Suelen observarse los stntoaas variables de GUNA. 
l!n los casos graves cabe encontrar intensa periosti1:is, .con plh:. -
dida de los dientes o incluso fragmentos de aaxi~ar. 

Signos.- Las·Glceras de la mucosa bucal ~on a!s fre- -
cuentes en la _intoxicaci6n por mercurio que en las intoxicaciones 
por bismuto o plomo; las Ulceras a veces afectan el paladar, la -
garganta y la faringe. La lengua suele estar hinchada, dolorosa,
y con frecuencia muestra Ulceras. Sobre sus bordes se encuentran
depresiones debidas a los dientes. Hay crecimieni:o de ganglios 
linfáticos y glándulas salivales, y con frecuencia estas Gltiaas
son dolorostsimas. 

Rahimo y Shimasaki estudiaron un caso interesante de -
necrosis por mer~urio de la mejilla en un paciente que ·recibta un 
ºdiur6tico mercurial. Los diagn6sticos iniciales incluian la dif -
teria y una infecci6n por hongos. 

Diagn6stico.- En general los sintomas bucales enmasca
ran los trastornos generales. En los casos dudosos, se puede bus
car el mercurio en la saliva y la orina. El diain6stico suela ba·· 
serse ~n antecedentes de contacto con el metal, por ries¡os pro • 
fesionales, terapl!utica, accident~ o intentos de suic;idio. 1!1 b· 
llazgo de Olceras de mucosa o de enc1a en un paclente ctue .. Jlc;io· 
na haber tomado· diur6ttcos debe hacer pensar á mucurialimo. Ea 
preciso consultar al ml!dico tratante, y si existo· una terap6utica 
con un diur6tico mercúrial> debo. substituirse por un compuesto~: - . 
que no contenga este metal.. 

Tratamiento.- El tratamiento general incluye el reposo 
en .cama y una alimentaci6n adecuada para evitar que progresen las 
lesiones renales. El tratamiento de las 1.esiones bucales es el 
mencionado para la GUNA. En fase· aguda, están contraindica&ts las 
extracciones, que podrian ir seguidas de nocro~is ttsular aaplia
con ·esfacelo. 

Se puede prescribir atropina o belladona para dismi· • 
nuir la producci6n de saliva y la irritaci6n de la mucosa. El • • 
tratamiento tarda mucho en lograr sus objetivos. 

Pron6stico.- En el mercurialismo agudo, la muerte sue· 
ie·ser debida a insuficiencia renal. En la intoxicaci6n cr6nica,
el pron6stico a largo plazo es bueno, aunqu~ sin detener una 811 -



lico. Los labios estln secos, con fisuras e hincb8Jlliento. En oca· 81 
siones se observa una ligera pigmentac~6n gri$4cea difusa de la • 
encia alveolar. Suelen observarse los s1ntomas variables de CUNA. 
En los cas9s graves cabe encontrar intensa i'eriostitis, con p~r • 
dida de.los dientes o incluso fragmentos de maxilar. 

Signos.- Las filceras de la mucosa bucal son mls fre- -
cuentes en la intoxicaci6n por mercurio que en las intoxicaciones 
por bismuto o plomo; las úlceras a veces afectan el paladar, la • 
garganta y la faringe. La lengua suele estar hinchada, dolorosa,.• 
y con frecuencia mu:stra úlceras. Sobre sus bordes se encuentran· 
depresiones debidas a los dientes. Hay crecimiento.de ganglios 
linfáticos y gllndulas salivales, y con frecuencia estas filtimas
son doloroshimas. 

Rahimo y Shimasaki estudiaron un caso int~resante de • 
necrosis por mercurio de la mejilla en un paciente que recib1a un 
diur~tico mercurial. Los diagn6sticos iniciales inclufan la di! • 
teria y una infecci6n por hongos. 

· Diagn6stico. • l!n general los s1ntomas bucales enmasca
ran los trastornos generales. En los casos dudosos, se puede bus· 
car el mercurio en la saliva y ·1a orina •. El diagn6stico suele ba· 
sarse en antecede!ltes de contacto con el ·metal, por riesgos pro -· 
f.esionales, terap6utica, accidente o intentos de suicidio. El ha· 
llaz¡o de tilceras. de mucosa o de encía en un paciente qu.e mencio· 

.na liaber t·omado diurEticos debe hacer pensar en mercuriolismo. Es 
preciso consultar al. mEdico tratante, y si existe una terapEutica 
con un dipr6tico mercurial, debe substituirse por un compuesto 
que no contenga este metal. 

Tratamiento.- El tratamiento general incluye el .reposo 
en CGllla y una alimentoci6n adecuada .para evitar que progresen las 
lesiones renales. Dl tratamiento de las lesiones 6ucales es el 
mencionado para· la GUNA. En fase aguda, estfin contraindicadas las 
iextracciones, qué podrían ir seguidas de necrosis· tisular amplia· 
con esfacelo. 

Se .Puede prescribir atropina o belladona para lli.smi· • 
nuir la producci6n de saliva y la irritaci6n de la mucosa. El -
tratamiento tarda mucho· en lograr sus objetivos .. 

Pronóstico.- En el mercurialismo agudo, la ~uerte sue
le ser debida a insuficiencia renal. En la intoxicaci6n cr6nica,· 
el pron6stico a largo plazo.es bueno, aunque si detener una am· • · 



plia destrucci6n de '105 tejidos de la encta, incluso con p6rdida- 82 
de los dientes. (V). 

Argiria. (Pigioentaci6n en Piel y Mucosa Bucal). 
En general hay una intensa pig111entaci6n en· 18$ supe~ -

ficies corporales expuestas, incluyendo el lecho ~e la ulla. Los -
pacientes con argiria tienen •al aspecto, aunque aquejan pocos 
stntoaas subjetivos o ninguno. La piel es de color gris azuloso,
violeta o cian6tica, y en los casos mls pronunciados cabe obser -
var incluso cierto.brillo metllico.·Las manchas cutáneas pueden -
confundirse con una cianosis debida a cardiopatta. La pigmenta- -
ci6n es difusa en toda la encta y los tejidos aucosos. 

Buc.kley y Col. recurriendo a pruebas de solubilidad 
qulaica y al aicroscopio electr6nico, demostraron que las partt -
culas de plata en la argiria localizada contentan sulfuro de pla~ 
ta, y q~~_dichas.partlculas eran principalmente intracelulares. -
Los compuestos que contienen plata penetran eri la piel a nivel de 
los poros de las gllndulas sudoifparas. 

Se puede encontrar argirosis localizada tras el empleo 
prolongado de preparados t6picos de contienen plata. La pigmenta
ci6n es un fen6aeno precoz en la boca, pero rara vez la llega a -
notar el paciente pues no existen stntolllas generales ni locales. 

Diagn6stico.- El diagn6stico de argiria se basa en los 
datos de la exploraci6n ftsica y los antecedentes de contacto 
profesionales o terap6uticos con plata o compuestos de plata. En
casas dudosos, la biopsia pel"llite establecer el diagn6stico. 

El diagri6stico diferencial debe tomar en cuenta: 1) la 
cianosis debida a lesiones cardiacas.o pulmonares; 2) la pipen -
taci6n por otros metales o en otras enfermedades; y 3) la ciano -

.sis medicamentosa (por ejemp~ por acetanilida y sulfanamidas). -
En la cianosis secundaria a flraa.cos, ,los tejidos muestran un co
lor que tiende a pfirpura a%ulosa, y que desaparece cuando se ex -
pulsa la sarigre .Que contiene el tejido por pres_ilin éxterna. Es 
fAcil reconocer esta ·situaci6n aplicando una fuerte presilin sobre 
las uflas. 

Tratamiento.- Es preciso eliminar desde luego el con -
tacto con los compuestos de plata. Se han descrito t6cnicas coa -
plicadas, dolorosas y relativamente pi/áo eficaces, para la elimi
naci6n de la pigaentaci6n. (V). 

Estomatitis Aurica (Estomatitis por Oro). 



Se emplean sales de oro para tratar ciertas variedades 83 
tuberculosis cutánea, lupus eritematoso! lepra y otras le~~ones • 
denuatol6gicas que resisten al tratamiento habitual. En ocasio· • 
nes, la terap6utica con oro ha .sido se~uida de p6rpura y neutro • 
penia maligna, pero las reacciones t6xicas mis comunes son la • -
dermatitis y la estomatitis, que se presenta en diez a cuarenta -
por cien de los pacientes sometidos a terapéutica intensa de este 
tipo. En las reacciones mis agudas se observaron ves1cula' y 61 • 
ceras de la mucosa. Son comunes las fisuras y soluciones de con • 
tinuidad de los labios. Los sintomas locales pueden ser tan in· -
tensos que desemboquen en alteraciones de la nutrici6n. . 

La estomatitis por oro se diagn6stica sobre la base 
del interrogatorio, respecto a e:xposici6n profesional o a admi· -
nistraci6n terapéutica de compuestos de oro. El tratamiento de la 
estomatitis iurica consiste.en suspender la medicaci6n, aplicando 
localmente antimicrobianos leves complementados.por un enjuague· 
ligeramente alcalino. (V). 

Ar:&énico. 
La mayor parte de los pacientes con arsenismo-relatan

una exposici6n ocupacional, o un.envenenamiento accidental o_in -
tencional. Los diyersos stntomas del arsenismo, y su parecido con 
diversas enfermedades han sido la base de muchas historias crimi· 
nales. Con frecuencia las linicas s1ntamas son la gastritis cr6ni· 
ca y la colitis. Es coa6n encontrar queratosis palmar-y plantar.
Una terapEutica prolongada con arsénico (soluci6n de Fowler o • • 
arsfenomina) pµede dar lugar a der-:•~~~is con pigmentaci6n o 61 -
ceras de la piel. 

Trastornos Bucales.· Los cambios de la mucosa debidos
al arsl!nico pueden seguir a la acíwin.isti:aci6n general del produc-· 

-to o a1·e111pleo de tri6xido de arsénico durante la.terapéutica en· 
dod6ntica. Este tipo de tratamiento ya na se utilÍza en Estados -
Unidos de Norteamérica. Da lugar a varias complicaciones. L~s · -
s1ntomas de estomatitis por arsénico son similares a los que se • 
presentan en_la estomatitis por mercurio. Los tejidos bucale• aon 
muy dolor~sos y de calor rojo intenso. A diferencia del mercuria• 
lismo, la'b_oca es seca 'en la estomatitis por arsiínico. 

El tratamiento de las quemaduras o periosti~is por ar· 
sénico no es satisfactorio. Se puede emplear a~g6n unguento_anes• 
tésico local para el alivio sint~mltico de las lesiones de teji • 
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dos blandos. (V). 
Estomatitis por Cobre, Cromo, Cadmio· y Zinc. 

La exposici6n a compuestos de cobre puede producir una 
Unea verde azul osa en encias y dientes. Con frecuencia .el colqr
de los dientes es definitivo, porque los vapores .ácidos atacan el 
esmalte. La ingesti6n cr6nica de·grandes cantidades de sales de -
cobre puede dar lugar a anemia. 

Los obreros que de talleres de cromado est4n expuestos 
a nebulizaciones finas de ácido cr6mico, irritantes y corrosivos
para las mucosas de nariz y garganta. Las Glceras dolorosas del -
tabique nasal, que muchas veces termidan con perforacl~n. van - -
precedidas de sensaciones de ardor y comez6n. Las lesiones buca -
les suelen quedar limitadas a las porciones de la boca que ·en~ran 
en.contacto con la nebulizaci6n de ácido cr6mico, pero cabe en- • 
contrar·a1ceras mGltiples en la mucosa bucal. Su aspecto es seme
jante al de las Glceras de GUNA. Lieberman seftal6 en los trabaja
~Óres de estas industrias sensaciones de ardor, dolor y sequedad
de boca acompaftada de hinchamiento de la lengua. Los dientes pue· 
den envolverse con un color anaranjado persistente. Tambifin se 
observaron stntomas y lesiones del mismo tipo e~ obreros que tra
bajan con cadmio. 

Las intoxicaciones por.zinc es una enfermedad ·profe- - -
sional en galvan_izadores, obreros que trabajan con 6xido de zinc-
y lat6n fundido, y a veces·soldadores de arco. Los s1ntomas son -
semejantes a los de la respuesta anafiláctica, con escalofr!os, -
fiebre, sudoraci6n, pulso rápido, n§useas, vomitas y sequedad y -

ardor de v!as respiratorias altas. La estomatitis por zinc se ca
ract'eriza por congesti6n y ·supuración de la encta, apareciendo 
una ltnea gris azulosa y un sabor metAlico. Los dientes pueden 
aflojarse por destrucci6n de los alvéolos, aunque el dolor sea 
muy ligero. Existe una adenopatía submaxilar dolorosa, y estln 
afectada$ las glándulas salivales. (V). 

Intoxicaci6n por·F6sforo (Fosfonecrosis de Mandtbula). 
El s!ntoma mls notable de la intoxicaci6n por f6sforo

es una periostitis con osteomielitis de los maxilares en general
el infe~ior. Puede aparecer una zona necr6tica localizada en un -
foco de lesi6n, una raiz retenida, un diente cariado o una bolsa
period6ntica. Esta lesi6n es dolorosa y a veces se percibe un - -
olor alilceo. El fen6meno de necrosis puede extenderse hasta 



afectar gran parte de la mandibula. Kennon y HaH.11}1:. ~"'11!J?<!n - 85 
tanbiEn desintegraci6n r4pida de los dientes. 

Esta osteomielitis es sumamente refractaria, a~ ti:ata -
miento. En el paciente de Haiman dur6 más de un afio. U~~ "l(~t cu -
rada, no parece que exista ninguna contraindicaci6n a l_a. c;.q1qca -
cilSn de protesis sobre los ·tejidos cicatrizados. 

Todos los obreros qúe trabajen con f6sforq d.el?q,i:i ob- -
servar una higiene bucal esmerada. Si est4n indicadas m~niobras -
quirllrgicas deben de ir precedidas ·de intensa antibiot~c¡<¡\erapia. 

Durante las intervenciones, hay que evitar ~.1: l!!.~_imo -
los traumatismos innecesarios de tejidos duros y blandos. (V). 

,,,.': 
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j).- Gingivitis por Dermatosi'S. 86. 
Liquen Plano.- El liquen plano es una.enfermedad de la 

piel que representa un poco más de uno por 100 de todos los pro -
blcmas dermatol6gicos. El interés del odontólogo en el liquen - -
plano se debe a que son frecuentes las lesiones bucales, ant'es 
durante o después de la erupci6n cutánea. Cuando se limitan a los 
tejidos de la boca, el paciente suele consultar primero al den- • 
tista en· busca de un diagn6stico y tratamiento. Muchas veces el -
liquen plano reqµiere diagn6stico diferencial con otras lesiones
blancas de la boca, incluyendo la "leucoplasia". 

Etiolog1n. - Se ignora la causa exacta· del liquen pl11; ... -
no, pero se consideran importantes al respect~ los factores psi -
cosomáticos. Es frecuente obtener una historia de choque emocio -
nal, con un período de ·grandes esfuerzos fisicos o una situaci6n
desagr'adable e imposible de evitar. Karshan y Col. no pudieron 
encontrar ninglin factor general susc'eptible de ser relacionado 
con la aparici6n de liquen.plano. Otros c11nicos encontraron 
hipertensi6n en ca_si 25 por 100 de estos enfermos. Las tesiones -
bucales de· liquen plano pueden aparecer en pacientes con defi ·- -
'ciencia prolongada de vitaminas del complejo B. 

No parece haber predisposici6n en funci6n del sexo, 
pero el liquen plano es mAs frecuente en los grupos raciales ca • 
.racterizados por respuestas emocionales violentas. La enfermedad· 
es.rar1sima en la raza negra. Se. ha observado el trastorno en va
.ríos miembros de una misma familia. Pusey encontr6 lesiones en un 

. nifto de seis meses de edad, y tambié~ en enfermos mayores de 80 • 
años. Sin embargo, la frecuencia máxima corresponde a la década -
entre los 20 y los 40 años. Esta enfermedad suele aparecer en in· 
dividuos cargados de res.ponsabilidades y que 'viven y trabajan en
un ambiente de tensi6n y "stress". En general, estos pacientes se 
preocupan mucho acerca de su estado de salud. La enfermedad es 
rara en los ~nfermos que buscan atenci6n hospitalaria, o en los • 
pacientes ambulatorios de la c.11nica odontol6gica. Las lesiones • 
cutlneas suelen presentarse en las superficies anteriores de mu • 
ftecas, antebrazos y tobillos, y tambiér- en la vulva. Son menos 
frecuentes en tubo digestivo y timpano. En ocasiones pueden afec
tar el pene. La lcsi6n cutlnea t1pica del liquen plano consiste -
en pápulas roJo plirpura brillantes y duras, de forma poligonal o
angulosa. Con frecuencia las lesiones se presentan a lo lar,go de-



una raspadura o en un foco de traumatismo leve, o sobre otra ):e '• Ef7 
si6n dermatol6gica. Es característico de las lesiones dérmicas un 
intenso prurito que puede durar semanas o meses antes de desapa • 
recer progresivamente, en ocasiones por completo. Habitualmeh"t"'e ·
persiste una zona pigmentada, pfirpura p~rduzca. 

Puede resultar afec~ada cualquier mucosa; pero el pa -
ciente generalmente no se percata de las erupciones en boca, va -
gina o pene. Cuando las lesiones dérmicas constituyen la prinéi -
pal manifestaci6n de la enfermedad, los problemas de mucosa sue -
len pasar desapercibidos. El liquen plano es una enfermedad suma
mente cr6nica. En el estudio de Altman y Perry, la duraci6n.pro -
medio de las lesiones del liquen plano "inicial" fue de 8 afies y· 
de 13 al!os para el liquen plano "cr6nico". Suelen encontrars~ re· 
111isiones y exacerbáciones espontáneas, estas Gltimas relacionadas 
con periodos de ansiedad, preocupaci6n o desequilibrio emocional. 

Las erupciones cutáneas pueden diagnosticarse facil· -
mente por su aspecto púrpura brillante, el prurito y la situaci6n 
y distribuci6n tipicas. Se ha visto que las lesiones de las muco
sas muchas veces persisten después de que ias lesiones cutlíneas -
han desaparecido espontaneamente o por efecto de la terapéutica. 

El tratamiento d.e las lesiones de piel es sintomlítico, 
y empírico en gran parte. Se obtuvieron éxitos variables con el -
bismuto intramuscular o por la boc·a. Las lesiones cutáneas pueden 
mejorar .tras terapéutica con cloroquina.; pero este flírrnaco da lu
gar a reacciones colaterales variadas y graves. De ser posible, -
se darán sedantes y se pasará al individuo.a un ambiente menos 
tenso. Puede incluso ser Gtil la intervenci6n del psiquiatra. - -

.. Chipman y Sutton insisten en la importancia de eliminar focos bu· 
cales de infecci6n como fase preliminar del tratamiento general. 

Lesiones Bucales. - La frecuencia de las lesiones buca
les en esta. enfermedad, y la propo.rci6n de pacientes con lesiones 
limitada.s a la mucosa de la boca, son mucho mayores de lo que .• -
suele pensarse. En 307 pacientes con liquen plano inicial¡ Altman 

·y Perry encontraron en 27 por 100 de los casos lesiones dé muco -
sas unicamente, y en 39 por 100 de plel y mucosa simultan~amerite. 

Por lo tanto, babia lesiones bucales en mlls de 6 S por-
100 de los pacientes con liquen plano inicial. En la variedad - -
cr6nica de la enfermedad, se encontraron lesiones de mucosa bucal 
en más de 70 por 100 de. los casos. 



Solo tres de los 50 pacientes con liquen plano bucal • 88 
atendidos por Cooke presentaban lesiones' dérmicas. Shklar y 

Me Carthy estudiaron detalladamente cien enfermos con lesiones 
bucales con el sexo. Más de la.mitad de los pacientes presenta~an 
lesiones cutáneas en el momento del estudio, o hablan sufrido le• 
siones de piel. Estos autores sel\alaron que "la mayor parte dG 
los casos terminaron presentando simultaneamente lesiones de piel 
y mucosa bucal". Menos de diez por 100 de los pacientes estudia • 
dos por el autor mostraban lesiones dérmicas en .el momento del 
examen, o mencionaban.haber sufrido erupciones cutáneas previas.· 
Las manifestaciones de esta enfermedad en la mucosa bucal parecen 
ser más frecuentes ahora que antes. 

Las lesiones bucales en las variedades bulosa y erosi· 
va· de la enfermedad constituyen un problema diagn6s.tico y tera· • 
péutico frecuente. Los pacientes·que muestran lesiones de mucosa· 
bucal son personas muy preocupadas de su estado de salud. Corres· 
~onden a los grupos que "se ven en el espejo" y "usan enjuagues • 
b.uciiles". Muchos poseen ya pequeñas lámparas ospcciales para exa· 
minar mejor el interior de su boca. 

Las lesiones bucales de liquen plano ·pueden dividirse· 
en: 1) la variedad no erosiva, m~s frecuente, y 2) la variedad 
bulosa o erosiva. La proporción de pacientes que presentan la va· 
riedad erosiva de liquen plano va aumentando, aunque esto puede • 
depender hasta cierto punto de la duración de la enfermedad en el 
momento de atender al paciente. Warin encontró que dos tercios de 
sus enfermos sufrían de las variedades ulccrada's de la enfermedad 
en el .momento del primer estudio. 

Variedad no Erosiva.· La variedad no erosiva de liquen 
plano no presenta síntomas, o muy pocos: Muchas veces el dentista 
es el primero en ver las lesiones, durante un examen general o el 
paciente puede notar una irregularidad o una "irritación" en las• 

·mejillas, o un ligero cambio de color en los la.bios: Una· vez 
identificadas las lesiones, el paciente suele preocuparse, mucho· 
y vigilar de cerca su evoluci6n. Esta reacci6n no.es sorprenden· 
te, pues el interrogatorio de estos pacientes revela en general • 
una personalidad nerviosa con temperamento emotivo, y en ocasio • 
nes insomnios rebeldes. 

En la serie de Shklar y Me Carthy, 80 de los 100 pa• • 
cientes estudiados mostraban lesiones en las mejillas; 65 en la 



lengua, 20 en los labios, y menos de 10 en enc1as, piso de la.bo· 89 
ca y paladar. Las lesiones t1picas se presentan como zonas blanco 
azulosas de limites difusos, ligeramente elevados, después en 11· 
nea, reticulo o pápulas confluyentes. Las configuraciones más co• 
munes son la linea y la reticular. La imagen lineal blanco azulo• 
sa compleja y mal definida se extiende y desaparece progresiva• 
mente al acercarse a In comisura bucal. Pueden existir pequefias • 
zonas elevadas en los puntos de intersecci6n de las lesiones. 

Las lesiones de liquen plano suelen ser bilaterales¡ • 
sin embargo, una lesi6n unilateral no descarta este diagn6stico,• 
No hay cambios observables de elii.sticidad o flexibilidad de los •. 
tejidos a.fectados bajo el dedo del examinador. lln ocasiones, los· 
cambios hiperqueratosicos de tono azuloso tienen una distribuci6n 
difusa, y pueden afectar la mayor parte de la mucosa de la meji • 
lla, constituyendo un problema diagn6stico. Es preciso examinar • 
cuidadosamente la periferia de estas lesiones difusas, en busca 
de pequeñas proyecciones dendr1ticas después radialmente. Estas 
pequeñas extensiones en forma de llama son cnracteristicas de li· 
quen plano. 

Cabe encontrar lesiones de aspecto semejante en la 
lengua, y en ocasiones en paladar, piso de la boca, encias y bor· 
de cutaneomucoso del labio inferior. Las lesiones de los bordes -
de la lengua suelen ser de tipo lineal, pero las de cara superior 
se presentan generalmente como placas de forma geométrica. Las 
lesiones de la superficie superior de la lengua no alteran los 
movimientos de este 6rgano, y en general no se acompaftan de ~tro· 
fia de las papilas filiformes (a diferencia de la leucoplasia bu· 
caÜ. No es raro encontrar una gran placa central en la lengua. 

En la mayor parte de los casos las lesiones linguales
muestran un color más pfirpura. 

El borde cutaneomucoso del labio inferior, de color ·. 
rosa rojizo, puede quedar cubierto por la fina red de Uneas 
blanco azulosas o pfirpuras. En ocasiones, este cambio de color es 
el primer signo de l~ enfermedad, Las lesiones del l~bio se ven -
mejor al humedecer la zona y distender los tejidos. Las lesiones• 
del .labio ayudan a diagnosticar las variedades erosivas .atipicas· 
de liquen plano de la mucosa bucal. 

Diagn6stico.· En general la variedad no erosiva de li
quen plano puede diagnosticarse.por su aspecto cl1nico y por la • 



distribuci6n de las lesiones, ademls de las caractertsticas f!si- 90 
cas de los tejidos afectado.s. Es preciso distinguir el liquen -
plano de la mucosa de la mejilla de los traumatismos de esta re -
gi6n, las leucoplasias, la moniliasis y a veces los gr4nulos d~ -
Fordyce. Las lesiones .traumáticas de la mejilla 11Uestran macera -
ci6n Y desgarre. El color blanco azuloso, bordes poco precisos y-

. la flexibilidad normal de los tejidos, peTllliten generalmente dis
tinguir el liquen plano de la leucoplasia bucal. 

~ En general no es dificil distinguir estas lesiones - -
linguales de las leucoplasias, pues es raro que se pierdan las 
papilas superficiales. La glocitis migratoria benigna puede plan· 
tear un problema de diagnóstico diferencial, pero en este caso la 
forma y la posición de las lesiones suelen. cambiar de un d!a a 
otro. 

Es posible tomar una. biopsia en caso de duda; puede 
incluso ser un procedimiento terap&utico eficaz en los pacientes• 
con cancerofobia, en especial si se hizo primero un diagn6stico -
de leucoplasia. Al tomar una biopsia de un posible liquen plano,· 
es mejor evitar· la linea interdentaria de las mejillas, pues en -
esta región la imagen microscópica puede estar modificada por una 
ligera hiperqueratosis debido a fricción. Un liquen plano clini -
camente atípico puede también mostrar una imagen histol6gica at{
pica. Procq y Burket han atendido a pacientes en los cuales co- · 
exist!an leucoplasias y liquen plano de mucosa bucal, datos con -
firmados por biopsia. 

La terapéutica debe encaminarse al paciente, mls que a 
la enfermedad; repitillndole entodos los tonos que su estado no -
es de gravedad, Kerr recomienda el empleo de tranquilizantes y 
sedantes leves como los barbitCiricos. Los pacientes que han desa
rrollado cancerofobia deben recibir una·atencian especial. Puede
ser conveniente en estos pacientes al estudio histológico de la -
lesi.6n como 'método terapéutico. En caso de cancerofo"bia fija Y 

rebelde, es posible recurrir a .1a· psicot0rapia. 
En general la terapéutica medicamentosa es ineficaz. -

·coope sedal6 que las zonas de liquen plano erosivo pueden respon
der bien a un lavado bucal con clorhidrato de clortetraciclina al 
2\. tres veces al día durante tres d!as; aunque ese tratamiento - . 
puede lograr una mejor!a.imomenUnea, de las zonas erosionadas, no 
cura el íen6meno patológico de base. Johnston y Zakon obtuvieron-.. 
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buenos resultados con vitBlllina A t6pica, a raz6n de 75 a 150 UI .91 
varias veces al dia, se cree que la vitamina A absorbida in situ· 
combate la hiperqueratosis patol6gica. ·Algunos pacientes respon • 
den bien a este tipo de tratamiento, sin embargo es dificil una • 
evaluaci6n critica, pues en esta enfermedad las remisiones espon
táneas son frecuentes. La hidrocortisona y sus derivados no están 
indicados en el tratamiento de la variedad no erosiva de liquen -
plano. 

Ayres y Ayres aconsejan el empleo de la cloroquina. Es 
preciso, sin embargo, que este fármaco pueda producir ciertos· - -
efectos colaterales graves, como pErdida del equilibrio, trastor• 
nos visuales y digestivos, y discrasias sanguineas. 

El pron6stico de liquen plano no erosivo es malo en 
cuanto respecta a remisiones o, desaparici6n de l~s lesiones. Si· 
la erosi6n coincide con el periodo de tensión emocional, es más -
probable la remisi6n espontfnea. Al desaparecer las lesiones de -
la mucosa bucal, ño queda ningún signo pigmentado. La posible re
lación entre el liquen plano y carsinoma se presenta al hablar 
del pron6stico de la variedad erosiva. 

Variedad Bulosa o Erosiva. 
Diagn~stico. - Es cada dia más frecuente el liquen pla· 

no buloso o erosivo de la mucosa bucal que puede plantear proble
mas de diagnóstico diferencial. En los cortes de los tejidos 
efectuados se.encuentran grados variables de disoluci6n de la ca
pa epitelial basal, con acumulaci6n de liquido de edema, formán -
dose las partes vesiculares y bulas. A consecuencia de esta acu -
mulaci6n del liquido, la cubierta epitelial protectora de la mu • 
cosa puede separarse de los tejidos profundos, apareciendo regio
nes descarnadas y dolorosas, son las lesiones erosivas de wucosa
del liquen plano. En esta variedad de la enfermedad, el dolor - -
puede ser muy precoz, y siempre constituye un sintoma importante, 
Estas lesiones son a veces tan extensas que trastornan profiinda • 
mente las funciones de la boca dificultando la ingesti6n de ali • 
mentos, y dan lugar a p6rdida de peso importante. En sus primeras 
etapas; la lesi6n bulosa puede simular un vesiculo de _Herpes mfis
tarde se instala la erosión que puede alcanzar de Jlgunos milime· 
tros hasta varios centímetros de dillmetro. En ocasion~s. en la 
periferia de las lesiones, puede verse un arcó de extensiones - -
dendr1ticas blancas azulosas dispuestos radialmente; .esta morfo • 
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logia es fundamentaÍ para el diagn5stico. Las lesiones bulosas - 92 
pueden afectar la mucosa de las mejillas, los tejidos alveolares
anodontos, la lengua, las encías vecinas y el paladar. Tales le -
siones erosionadas, dolorosas, muestran fases de exacerbaci6n ~ue 
suelen coincidir con trastornos emocionales, o con el periodo 
menstrual en Ia mujer en ocasiones las zonas erosionadas y el do
lor son casi constantes. 

Deben buscarse cuidadosamente, en los labios de los 
pacientes susceptibles de sufrir liquen plano erosivo, las lesio· 
nes típicas lineales en forma de llama o dendríticas. Se deben 
distinguir de las leves descamaciones que acompañan a las defi· • 
ciencias nutricionales. Dichas descamaciones desaparecen al hume· 
decerse y distender los labios; con la misma maniobra, se acen· • 
túán las lesiones del liquen plano esta observaci6n debe reali· · 

· zarse con luz natural. Las lesiones mucosas, de la estomatitis 
•aftosa recurrente, y las deficiencias hormonales pueden mostrar • 
~n cuadro clínico semejante al del liquen plano erosivo. Las le 
sioncs aftosas aisladas son las transitorias, y las que se obser· 
van en la menopausia se caracterizan por hipoqueratosis. 

También se puede confundir el liquen 'plano erosivo con 
las lesiones de enfermedades de la moniliasis en el adulto. Asi • 
ocurre, en especial en el caso de .las lesiones que afectan el • • 
miembro cutáneo, mucosa del labio inferior. Los antecedentes de· 
la terapéutica reciente y antibi6ticos, ast como los cultivos · • 
permiten el diag116stico diferencial. 

A veces, las lesiones del liquen plano erosivo en las· 
encias se confunde con la gingivitis descamativa. En este tras- • 
torno no hay hiperqueratosis, y las lesiones no son tan netas co· 
molas del-liquen plano. 

Como es raro encontrar lesione~ de piel en los pacien· 
tes que acuden al dentista, dichas lesiones ayudan poco ·al diag • 
n6stico. Pueden ser lltiles las biopsias de tej i.dos ol>tenidos de • 
zonas periféricas de la lesi6n en caso de sospecharse hiperquera· 
tos is. 

Tratcmiento.· Es sumamente dificil. Son raras las re· 
misiones espont~ncas y suelen tardar mucho en.presentarse. Se·· 
pueden prescribir trociscos anestésicos o soluciones anestEsicas• 

.como tratamiento sintomático en caso de dolor intenso. Puede em • 
plearse un antimicrobiano leve; pero están indicados los antibi6· 



1 
ticos. 

En experiencia de Schorr y K~tscher, los esteroi~es 
corticosuprarrenales fueron ineficaces por v{a general; pero su -
aplicación t6pica bajo forma d~ unguento con O. 1 por 100 de 
triamcinolona (Kenalog) cuatro veces al dia logra una no\~b-1~ me
joria objetiva y subjetiva. Se obtiene una buena respuesta tera -
pEutica, la concentración de Kenalog puede reducirse a O.OS por -
cien, aplicándose el unguento por la noche solamente. 

En la mayor parte de los casos, esta terapliuti_ca es 
supresiva pero no cu~ativa. 

Pronóstico.- Es muy malo el pronóstico de la vaiiedad
erosiva del liquen plano en cuanto a desaparición completa de la
cnfermedad. lln la serie presentada por Altman y Perry, veinticin
co par cien de los pacientes se encontraban libres de lesiones al 
cabo de once anos en promedio; en el 75 por 100 result6, despuEs
de una observaci6n de 15 afias en promedio, las lesiones seifin, 
persist1an. 

En individuos con grandes lesiones de liquen plano - -
erosivo, la at~nci6n del paciente y al alivio sintomático ponen -
a prueba la imaginación y la paciencia del clinico .. Dificilmente
podr& el dentista.hacer más que ayudar al enfermo a soportar lo-· 
mejor posible su condici6n en vista del dolor ,que suele acampanar 
á. la variedad erosiva, la· mayor parte de pacientes llegan a su· -
frir una clarísima cancerofobia, que obliga a repetirles peri6di
camente que estas lesiones son relativamente benignas. En ciertos 
casos que se convenga sugerir con todo el tacto posible el con- -
sultar con el psiquiatra. 

Es preciso mencionar el asunto de la degeneraci6n ma -
ligna de las,lesiones erosivas. Warin es uno de los pocos clini 

· .cos que han observado como complicaci6n al carsinÓma hipidennoi -
de. Se reporta un caso de degenerad6n maligna en los 307 pacien'
tes estudiados por Altman y Perry. Este paciente presentaba en 
mucosa bucal y lengua lesiones blancas radi~ulares que mostraban
cambios erosivos e intermitentes. La degener2ci6n maligna 6bse~ -
vada en este enfermo se acampana tambi!n de leucoplasia. 

Cabe.pregunfarse si esto no corresponde.a la degéñera
ci6n maligna relacionada con cualquier irritaci6n cr6n1ca de lar
ga duraci6n en un huésped sensible. (V), 

Penfigo.- Es una dermatitis bastante rara, caractéri -
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zada por foT111aci6n de grupos sucesivos de bulas o ves1culas gran• 94 
des. Perictor encontró lesi.ones de labios, mucosa bucal o conjun· 
tiva antes de que la enfermedad atacara la piel en setenta por· 
100 de los casos. Costello y Jaemovich seftalaron lesiones inicta· 
les de mucosas bucales en cincuenta y cinco por 1-00 de sus pa • • 
cientes. La enfermedad es poco frecuente antes de los 30 anos. Se 
desconoce su agente causal; se ha pensado en trastornos metab6li· 
coso infecciones virales, sin comprobarlos. 

Un estudio reciente de Buther autoinmunidad, en un pa· 
ciente con penfigo, este autor encontró cifras altas de anticuer· 
pos contra ciertos elementos de la piel. El diagnóstico temprano· 
del penfigo vulgar durante la fase bucal inicial de la enfermedad 
es de suma importancia, pues se ha visto que' en esta etapa, una· 
terap6utica general adecuada podrfa impedir la aparición ulterior 
·de lesiones dérmicas. Asimismo, la aplicación de dosis baj~ de 
firmacos potencialmente tóxicos permite en esta etapa evitar las· 
complicaciones que suelen acontecer con dosis de mantenimiento 
prolongado. 

Las lesiones caractertsticas del penfigo consisten en· 
vestculas grandes o bulas que se forman sin manifestaciones dolo· 
rosas sobre la piel o las mucosas normales en otros aspectos. El· 
ltquido de las.bulas suele ser.de.color amarillo, por contamina· 
ci6n bacteriana. Las vesículas o bulas se rompen, apareciendo una 
costra del mismo color. Cuando casi ha desaparecido un grupo de 
lesiones, surge otro. El paciente sufre intenso pTurito y dolor • 
después de la rotura de las bulas. Esta enfermedad es evolutiva y 
progresiva. Cabe encontrar s1ntomas generales como pérdida de pe· 
so, caquexia., nerviosismo, anémia y prurito generalizado. Las cé· 

· lul.as. de . la epidermis pierdeft su cohesión y quedan separadas de · 
la: d~iinis ·por' ac1Ímulact6n del l!quido. Esta~ véstculas intradér • 
micas representan las lesiones tipicas de ·1a enfermedad~ Lós es • 
tudios histÓ16gicos deben aplicarse a vesículas en fnse temprana· 
(antes de romperse). 

Lesiones Bucales.- La frecuencia de lesiones iniciales 
en la mucosa bucal explica la gran importancia de esta enfermedad 
en odontología. En la prictica, el diagn6stico de penfigo vulgar· 
suele establecerse por exclusión. Las lesiones bulosas·de mucosa· 
bucal pueden pasar inadvertidas por su .naturaleza transitoria. 
Las placas erosionadas persistentes, con actividad variable, de · 



ben hacer pensar en penfigo .. 
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Lo comün es observar erosiones rojizas dolorosas que 
representan el fondo de las bulas. En la periferia de estas zo· 
nas, el epitelio puede estar representado por escasos restos. Un
caracter tipico de las lesiones bucales es su desarrollo indolo ·• 
ro. El paciente puede ignorar su existencia hasta encontrar e·n i'a 
boca un liquido sanguinolento o de sabor salado. Después de TOin ·• 

perse la bula, la lesión se vuelve dolorosa por infecci6n secun · 
daria (flora microbiana bucal). Dichas lesiones suelen encontrar· 
se en labios, mejillas, lengua, paladar, a veces encias alveola -
res. Cuando existen lesiones mültiples bien desarrolladas, la sa· 
liva suele contener algo de sangre. Puede escapar o gotear de la· 
boca, La saliva tiene un efecto irritante notable sobre los teji· 
dos. 

Las lesiones bucales del pcnfigo cr6nico son menos 
llamativas; pero con frecuencia constituyen el primer indicio ·pa· 
ra el diagn6stico de esta enfermedad general. 

Diagn6stico.· Esta enfermedad debe distinguirse de 
otras erupciones bulosas generalizadas como dermatitis herpeti· 
forme, penfingoide familiar benigno, penfingoide mucoso y eritema 
multiforme. El pe,nfigo vulgar se caractcri•a por bulas blandas 
con un fondo rojo erosionado doloroso. Las alteraciones de la mu· 
cosa suelen ser m~s graves y duraderas en el penf igo que en otras 
enfermedades bucales con las cuales se puede confundir. 

El antecedente de bulas' mucosas de desarrollo indoloro 
y que empiezan a doler una vez perdido el epitelio protector,. de· 
ben llevar al cl1nico a pensar seriamente en penfigo vulgar. La • 
impresión clinica se confirma por otros datos generales como per· 
dida de peso, nerviosismo y prurito. 

Puede ser Gtil al respecto el signo de.Nikol Ky. La 
prueba consiste en deslizar con fuerza un abatelenguas sobre la 
piel o la mucosa del paciente cuando.el signo es positivo, sé· · 
forma una bula. 

En la experiencia del autor, es bastante raro ~1 signo 
positivo cuando el penfigo se limita a la mucosa bucal. 

Anfilisis de.Laboratorio para el Diagnó~tico,· El diag' 
nóstico se puede establecer por examen histológico de'una bula 
inicial completa. Se observa degeneraci6n de Ías células epid6r • 
micas Y. formaci6n de vesiculas intradermicas. Los frotis del fon• 



do de bulas recién abiertas muestran reacciones de tinci6n car~c- 96 
terlsticas con colorante de Pappcnheim (células de Tzanck). En 
general los pacientes con penf igo presentan una cifra elevada de· 
eosin6filos. 

Tratamiento.• Un diagn6stico temprano y un tratamiento 
enérgico y r4pido con algUn·esteroide corticasuprarrenal puede 
(ademlis de salvar la vida. del paciente) impedir o reducir los • • 
efectos colaterales t6xicos indeseables de un tratamiento prolon• 
gado con este tipo de agentes terapéuticos. Algunos pacientes • • 
responden m<¡jor a la ACTH; otros, a la cortisona o uno de sus de· 
rivados. El tratamiento no es curativo, sino supresor. Algunos 
pacientes ne r~sponden ni a la ACTH ni a los esteroides cortico • 
suprarrenales. Las lesiones de mucosa bucal suelen ser más rcbel· 
des que las de. piel. El tratamiento de esta enfermedad correspon· 
de al médico gen~ral o al aermat6logo, con colaboraci6n del den • 
~ista. Con frecuencia, los esteroides corticosuprarrenales loca • 
les.aumentan el efecto de otros f4rmacos sobre los liquidas buca• 
les, y son adyacentes de la terap6utica general. 

Como se necesitan dosis altas de cortisona o ACTH, son 
comunes las reacciones secundarias en enfermos de penfigo someti• 
dos a este tratamiento, 

Tales reacciones pueden tal vez ser la "cara lunar", -
hiperpigmontaci6n, y a veces manifestaciones psic6ticas. La cor • 
tisona·y la ACTH, que representan el Unico tratamiento realmente
eficaz de esta· enfermedad, se han llegado a utiliza! durante dos· 

.6tres.af\os hasta "quemar" el penfigo; pero es frecuente que se· 
requieran dosis de mantenimiento durante toda la vida. Los este -· 
roides se deben aplicar con mucho cuidado, vigilando estrechamen· 

·te al paciente; dos enfermos estudiados por Costello y Jaemovich
murieron por hemorragia de tubo digestivo.despues de terapéutica· 
con esteroides. Se deben aplicar antibi6ticos para combatir cual• 
quier posible infecci6n, pero también con mucho cuidado, por el 
peligro de moniliasis o consecuencias de una antibioterapia pro • 
longada. 

Los cuidados bucales consisten en mantener una buena • 
higiene y tratar con anest6sic~s las bulas rotas. Es Util un en • 
juague alcalino y los trociscos o las soluciones analgésicas para 
combatir momentaneamente el dolor. Si la mucosa bucal presenta 
lesiones importantes, generalmente es imposible emplear el cepi • 



llo. 
Pron6stico.- Cuanto más temprano sean el diagn6stico y 

el tratamiento, mejor será el pron6stico. Antes de la terap!utica 
con esteroides, la mortalidad era superior a 90 por 100; es ahora 
del orden del 30 por 100. Pueden persistir lesiones locales cr6 -
nicas de mucosas mucho tiempo después de que las lesiones cutá- -
neas han desaparecido. Se debe prolongar mucho la terapéutica crn 
es'teroides una vez desaparecidas las lesiones, hasta "quemar" los 
fenómenos patológkos, teniendo muy presentes las complicaciones•· 
que pueden acompafiar a este tipo de terap6utica. (Y). 

Eritema' Multiforme.- Esta dermatosis se caracteriza 
por una gran diversidad en la forma, tamafto, distribuci6n y as- -
pecto de las lesiones. Interesa al dentista, porque con frecuen 
cia las lesiones se limitan a la mucosa bucal, y pueden ser gra -
ves. Maurells encontr6 lesiones bucales en 92 por 100 de sus pa -
cientes. Otros clinicos seftalaron lesiones de mucosa en más de SS 
por 100 de los casos. Se desconoce la etiologta de la enfermedad, 
aunque se sospecha de un virus. La observación de pequcnas epide
mias indujo a pensar en contagio. Sall encontró en el ejército 
unos 20 pacientes con lesiones de vías respiratorias, conjuntivi
tis y balorini tis .. En ocasiones, el eritema multiforme se acompa
fta de slntomas y signos respiratorios semejantes a las de ciertas 
virosis. 

En general, el interrogatorio no permite sospechar - -
ninguna etiologia; el antecedente de irigesti6n reciente de fárma
cos, con·una posible relaci6n con alergias o diosincrasias, no 
logra recubrir criterios regidos de relaci6n causal, pero se debe 
investigar siempre, si se sospechan reacciones alérgicas a fárma
cos, es preciso examinar con detenimiento la terapéutica previa,
para evitar fármacos adici.onales que podrian empeórar las cosas. -
En vista de que ciertos pacientes presentaron las primeras mani ·
festaciones de eritema multiforme algunos días despu6s de infec -
cienes virales leves, no es imposible que el componente antigeno· 
sea un producto de interación virus· cé.lula. Pero por ahora, la 
mayor parte de investigadores concuerdan ~n que el eritema multi· 
forme agudo puede obedecer a distintos estímulos, con una evolu • 
ci6n clfnica paralela. Hay recafdas, y se debe advert1r a los pa
cientes que habrlin de consul tnr al ml!dico cuan'do lleguen a ·repe -
tirse combinaciones similares de pr6domos. Es posible evitar las• 

'if'I 



reca!das aplicando un tratamiento con esteroides corticosuprarre- 98 
nales antes de que aparezcan las lesiones mucosas. 

El eritema multiforme suele afectar a lactantes, niftos 
y adultos j6venes¡ es ~~s frecuente en invierno y primavera. No. -
parece guardar ninguna relaci6n con la raza o el ~exo. La enfer -
medad su~le aparecer bruscamente, con fiebre.(38.9 - 40.S'C), do
lor·de garganta y dolor articular. Se advierte intoxicaci6n, des
hidrataci6n y mal estado general. En ocasiones, el erit~ma multi
forme puede ser anunciado por síntomas respiratorios variables, -
que suelen presentarse antes de las· erupciones típicas en piel y
mucosa. 

La lesi6n inicial consiste en ves!culas o bulas. Las -
lesiones dérmicas, eritematopopulosas, suelen ser rojo brillante
~ pGrpura rojizo. El centro de las lesiones de forma irregular, -
es el primero en palidecer, lo que produce la erupci6n ·t!pica - -
lnular. Progresivamente se instala un color pOrpura obscuro y fi-

. nllmente las lesiones desaparecen sin ocasionar pigmentaci6n, re -
manente. Las lesiones d6rmicas son·comunes en ~l dorso de las ma
nos. y en los muslos. Puec'.e estar afectada cualquier mucosa, y en
el hombre no son raras un'a uretritis y balanitis 'intensa. El .cua
dro suele durar de dos a cinco semanas, o mi!.s ¡ pero con la ter.a -
pEutica utilizada actualmente, la etapa aguda generalmente cede -
en dos a tres días. 

Lesiones Bucales.- Las lesiones bucales pueden ser la
primera o la única manifestación de esta enfermedad. En un prin'
cipio son veskulas o bulas (aunque en vista de las caracteristi
cas del' medio bucal, es raro encontrar ves1culas) ·• Las erupciones 
se presentan en labios, mejillas. paladar y lengua, son relativa
mente raras en las enc!as. Las lesiones consisten en zonas irre -
gulares rojizas elevadas de tamallo vari.abl.e, ºson m!ls grandes y 

diseminadas que las filceras aftosas recurrentes. ~s frecuente en• 
contrar lesiones cubiertas de costras sanguíneas en éi borde cu -
taneomucoso de los labios. Es comOn también el edema de los la- -
bias, .con eversi6n que deja expuesta la mucosa hGmeda ulcerada y

de un aspecto de gran hinchamiento, Laºlengua es un.foco frecuen
te de lesiones muy dolorosas. Pueden estar afectadas zonas impor, 
tantes del dorso de la lengua, con sellales muy claras de presi6n
de los dientes en los bordes del órgano. Gen.oralmente una .vez • -
instalada la erupción en la.mucosa bucal, se observa hipertrofia-



de los ganglios linfAticos del cuello. 
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Las lesiones bucales o dénnicas del eritema multiforme 
forman parte de muchos slndromes. Stevéns y Johnson describieron· 
epidemias de fiebre eruptiva caracterizadas por reacción febril -
aguda, conjuntivitis y estomatitis con lesiones de tipo eritema • 
mult!forme. Esta entidad se denomina enfermedad de Stevens-John -
son •. Las lesiones dolorosas de la boca se acompaftan de mayorpro
ducci6n de saliva con infecci6n secundaria de la zona erosionada· 
por efectos de la flora microbiana. El s1ndrome de s·ehcet, que es 
el mfis grave de este.grupo; presenta los s1ntomas generales habi
tuales mfis lesiones d~rmicas, bucales, conjuntivales y genitales. 
A veces las lesiones de la conjuntiva se acom·paftan de lílceras - -
corneales con las opacidades consiguientes. ·En el s1ndrome de • • 
Rieter, hay, una erupción dérmica con manifestaciones artrlticas· 
agudas. 

El eritema multiform~ y los síndromes de Stevens-John~ 
son, Behcet y Rieter, constituyen un grupo de afecciones de muco
sa, piel, genitales y ojo, con expresi6n clinica variable, pero • 
manifestacion~s bucales semejantes. Cambian la distribución de 
las lesiones y el tipo de recaidas pero .incluso por examen.histo· 
lógico, no se obs.ervan diferencias significativas entre las le· • 
sienes tisulares. El clinico debe vigilar estrechamente es.tos pa· 
cientes para percatarse de los cambi.os rfipidos en las manifesta -
cienes cl1nicas, y para adelantarse a las exacerbaciones o reca1-
das, baslindose en el tipo de reacciones observadas en la. mucosa -

.bucal. Ademlis, todos estos sf.ndromes pueden parecerse a las alte
raciones. caracteristicas de otras enfermedades, y.para tener la -
seguridad de que se diagn6stica y trata· la verdadera enfermedad,· 
es preciso.recurrir a todos los medios diagnósticos posibles, in· 
cluyendo el laboratorio. 

Diagn6stico.~ El diagnóstico dél Eritema Multiforme 
·puede ser dificil en ausencia de lesiones.cutáneas. Esta enferme· 
d.ad debe distinguirse de la estomatitis aftosa recurrente y el 
penfigo. La presencia de erupciones t1picas en la piel, o el an • 
10ecedent.e de· un ataque previo, ayuda al diagnóstico. Un interro • 
¡atorici cuidadoso permite al cllnico descartar una pequefla erup -
'ci6n medicamentosa o estomatitis medicamentosa de. tipo· buloso. 

A veces es m4s dificil descartar una estomatitis her • 
petica o una estomatitis aftosa.recurrente. En el primer caso, 



las lesiones son menos diseminadas, y en ningún momento presentan 100 
aspecto hemorr!gico rojizo •. Además los s'tntomas generales suelen-
ser más discretos. Tanto los cultivos con el titulo de anticuer -
pos permiten confirmar el diagn6stico de herpes de la· cavidad ~u
cal; estos estudios son negativos en el eritema m.ultiforme. 

El médico puede confundir un eritema multiforme limi -
tada a la mucosa de la boca con una gingivoestomatitis ulcerone 
crdtica. En este segundo caso, las lesiones se presentan tipiéa -
mente en la encta marginal y las papilas interdentarias,·focos 
donde es raro el eritema multiforme. En la gingivoestomatitis ul
ceranecr6tica, existe un olor "metálico" ttpico, mientras que en
el eritema multiforme se piensa más facilmente en una higiene bu
cal insuficiente. La persistencia de lesiones bulosas durante mu• 
cha tiempo, con debilitamiento progresivo, hará pensar en un pen· 
figo; 

No existen pruebas sencillas para confirmar el diag- • 
n6stica de eritema m·ultiforme. Debe recurrirse al examen de los • 
tejidos. El estudio de bacterias en frotis tiene poco valor. 

Tratamiento.- Puede emplearse, lavado bucal suave para 
mejorar la higiene bucal y reducir la poblaci6n microbiana. Los • 
trociscos anest6sicos o los anest6sicos locales alivian momenta -
neamente el dolor y permiten conservar una alimentaci6n satisfac· 
taria .• Pueden, aplicarse antimicrobianos locales o generales para 
disminuir la flora microbiana que causa gran parte del dolor en -
estos s1ndromes. La administraci6n parenteral de antibi6ticos mo
difica paco las s1ntomas generales agudos. También se puede pres
cribir t1>rap6utica general de sosten, complejo B con grandes do • 
sis de Vitamina C, a raz6n de '6 a 9 cápsulas· terapéuticas del dia. 

Los preparados d.,..esteraides corticosuprarrenales y 

ACTH representan una terap6utica más especifica. En general, lo • 
gran formar la respuesta inflamatoria aguda, ejer~en una acci6n -
sup~esora, más que curativa. Los pacientes que.no résponden a la· 
ACTH pueden responder a la cortisona. La administraci6n de este -
roides corticosuprarrenales por v1a general debe ser vigilada por 
un mEdico. En general se aplican 25 mg. de ACTH por via intramus· 
cular cada 6 horas durante Z4 horas, y luego 25 mg. cada 8 horas. 
Cuando se emplea cortisona, suelen bastar 100 mg. cada 12 horas • 
durante las primeras 24 horas, y luego 100 mg. al dia. En algunos 
pacientes, los asteroides corticosupra~renales van seguidos de 



pronto alivio de los sintomas agudos; en otros casos, no hay res• 
puesta. 

Un aspecto a· la vez importante y dificil del trata • 
miento de esta enfermedad es la conservaci6n de u~a hidrataci6n y 
alimentación satisfactoria. En lactantes y ninos puede ser nece · 
saria la v1a parenteral. En ninos mayores y adultos, es posible 
en general la ingesti6n de alimentos liquidas o semis6lidos pres
cribiendo trociscos analgésicos para combatir el dolor durante la 
fase aguda de la enfermedad. 

No se conoce ningún tratamiento eficaz para evitar las 
recaidas. Urbach aconseja la vacunación repetida contra la virue
la como medida profil§ctica. 

Pronóstico.- Sin tratamiento, las lesiones pueden du · 
rar varias serna.nas. En general, no dejan cicatrices, salvo si hu

bo una gran infección secundaria. El pron6stico suele ser bueno;
aunque .han ocurrido algunas muertes a pesar de terap6utica inten
sa con antibióticos. Las úlceras de la córnea pueden producir • · 
opacidades y trastornos de visión, (V). 

Lupus Erite~atoso.- El Lupus Eritematoso se caract~ri· 
za por lesiones rojizas de. forma irregular-que van aumentando de
tamafio por extens~ón perif6rica, quedando en la parte central una 
zona cicatriial. Las lesiones tienden a ser bilaterales. l!l foco· 
caracter1stico de las lesiones de esta enfermedad es la piel del• 
caballe~e de la nariz, con extensión hacia las mejillas. Se forma 
as1 la lesión tipica "en mariposa". Se desconoce el agente causal 
del lupus eritematoso, pero la exposición a los rayos solares.· · 
puede desencadenar un ~taque. La erupción puede ir precedida de · 
una reacción medicamentosa. El paciente suele ser sensible a la • 
luz. La nariz, las mejillas, la frente y las cejas son focos co • 
munes de las lesiones de lupus eritematoso • En la' actualidad, el 
lupus eritematoso se considera una enfermedad de la colGgcna_; pe~ 
ro esto no dice. gran cosa acerca de sú etiologia exacta. 

En uno de cada cuatro de los Lupus Eritematosos, 
ap.roximadamente, hay ,lesiones en la mucosa bucal. Las manifesta • 
ciones bucales suelen aparecer despu~s de las cut§neas. Afectan a 
la lengua, paladar duro; y mucos.a de mejillas .Y labios. Es raro • 
el lupus eritematoso de encias. En el foco de la lesió~, la muco· 
sa es roja, atr6fica, sensible a .los traumatismos. Las lesiones • 
bien instaladas comprenden grandes úlceras superficiales, con nu· 
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merosas zonas periféricas blancuzcas del tamaño de una cabeza de- lOZ 

alfiler. En los bordes existen ·muchos va.sos sanguíneos pequellos -
dilatados, dispuestos radialmente. Las lesiones suelen presentar
puntos sangrantes. En la variedad difusa de la. enfermedad_, cab~ -
encontrar en la· mucosa lesiones de tipo púrpura; .este, sdemlls, 

puede ser el color de las lesiones. Una vez curadas, son susti~ -
tu1das por un tejido cicatriza! delgado y blanco. Si no hay le• -
siones cutáneas, el diagn6stico de· lupus eritematoso bucal es ca-
si imposible. Las lesiones se par.écen mucho a las lcucoplas.ias º' 
al lique_n plano de tipo erosivo. En general se requieren .biopsias·· 
para establecer ef diagn6stico •. (V). 



k). - Ging,ivitis del Embarazo y Pubertad. 
Gingivitis del Embarazo. 103 

Manifestaciones Buc~les.- Es muy antigua la creencia -
de que durante el embarazo hay descalcificaci6n de los dientes, -
con el fin de suministrar minerales al feto en crecimiento. Algu
nos libros de obstetricia todav1a insisten en la mayor frecuencia 
de caries dental durante el embarazo, y sugieren o concluyen que
esto se debe a falta de minerales. El feto requiere calcio, y - -
otras cosas para el desarrollo de sus dientes, principalmente du
rante el Gltimo trimestre del embarazo. Se ha demostrado que.la -
mitad del calcio del feto se fija en su organismo durante el fil -
timo mes del embarazo; por lo tanto, cualquier efecto de esta ma
yor demanda de calcio y f6sforo sobre los dientes de la madre de
ber1a manifestarse al final del embarazo o durante la lactancia.
Se ha visto que las cifras urinarias de fluoruro disminu1nn pro -
gresivamente hasta el octavo mes de embarazo, probablemente por -
dep6sito de este elemento en los tejidos fetales. 

En las deficiencias alimenticias, osteomalacia, hiper
paratiroidismo o embarazo, los dientes definitivos no constituyen 
una fuente aprovechable de minerales, pues carecen de mecanisrnos
que permitan la r.emoci6n· de las sales que contienen. 

Deakins y Looby, tambi6n Dragiff y Karsham, encentra -
ron que la composici6n quimica del esmalte y de la dentina. de • -
piezas extra1das durante el embarazo eran practicamente igual a -
la. de dientes extra1dos en otras 6pocas. No hay ni~gunn prueba 
histol6gica, qu1mica o rndiol6gica de que un diente definitivo 
puede perder cantidades .importantes de calcio o de fb~.foro du,.an
te el embarazo, aunque cabe observar dcsmineralizaci6n ae los 
procesos alveolares. 

Caries.- La Gnica causa posible del awitento de las ca
ries dentales durante el embarazo son los cambios del ambie~te 
externo del diente. Deben tomarse en°cucnta factores ambientalcs
locales, como PH de la saliva, alternci6n de la flora microbiana
bucal y los posibles efectos de los v6mitos. 

Friesell, Ziskin y otros midieron el PH.de la salivR. • 
durante el embarazo. ZÍskin encontr6 un valor medio de 6.61 en 
las mujeres embarazadas, en comparaci6n con un Pll medfo de 6, 72 -
en testigos normales (PH normal e'\tre 6,6 y 7.'1). No se produce -
descalcificaci6n de los dicntes·antcs de que el~H alcance S,S. -



No se llevaron a cabo en mujeres embarazadas estudios de flora • l04 
bucal, en particular de las .. variedades a~id01'icas. Binet encontr6 
que la frecuencia de caries dental no aumentaba en las mujeres 
que sufrí!ln "v6JOi.tos matutinos". El v6mito matutino habitual de.l· 
embaraza, antes de la ingesti6n de alimentos, no es muy ácido. 

Klein estudi6 la· frecuencia de caries en los molares· 
de 350 ratas hembras cargadas de una a 8 veces, y de un nOmero 
igual de' ratas machos de la misma edad. No encontr6 diferencia en 
el nOmero de caries dentales de los·dos grupos. 

Muchos estudios cl!nicos de las caries dentales del 
embarazo se basan en observaciones tan escasas, o descansan en 
mHodos tan dudosos en cuanto a reconocimiento de las caries, que 
su significado es casi nulo. En los estudios clinicos más fide- • 
dignos, no parece haber aumento del nOmero de caries. 

Ziskin y Hotelling estudiaron el efecto de embarazo 
mOltiple en la misma dentici6n humana, y concluyeron: "1) El em -
barazo por si no es causa de caries dental: 2) Si bien la saliva· 
es un poco más ácida durante el embarazo, el grado de acidez·en • 
cúesti6n no basta para da~ar los dientes, y 3) Algunos factores -
presentes durante el emba_razo incluso protegen los clientes en - -
grado importante". El pequeflo grupo testigo estudiado por estos -
investigadores, y el periodo de observaci6n relativamente breve • 
en el grupo de mujeres embarazadas (5.7 meses en promedio) quizá· 
no permitan sacar conclusiones acerca de los cambios o del ~umen
to de una enfermedad tan progresiva como la caries dental. Estlin
indicados otros estudios al respecto, empleando radiograftas por
mordedura para reconocer caries interproximales iniciales, estu • 
dios que habrán de repetirse durante la lactancia y el ano si 
guiente. Ademds, Easton estableci6 que durante el embarazo no au• 
mentaba la frecuencia de caries dental.· 

Esta revisi6n del problema de la caries dental durante 
el embarazo ºindica: 1) que durante el embarazo,. los 

0

dientes ma· -
ternos maduros practicamente no pierden sales de calcio; 2) que -
el PH salival de la mujer embarazada est4 dentro de los 11mites • 

. normales, y 3) que los estudios experimentales y'cl1nicos de que
se dispone indican un aumento normal de nuevas caries durante es· 
te periodo. (V). 

Gingivitis de la Pubertad. 
La pubertad se acompafta frecuentemente de una respues-



'ta exagerada de la encia a la irritaci6n local. Una irrita~ilfn 

.local que h~bi tualmente produciria una leve respuesta gingiva:l 
produce una pronunciada inflamaci6n con una coloraci6n rojo úu -

·1ado, edema y agrandamiento. A veces los cambios gingivales son -
agravados por un entrecruzamiento anterior pronunciado que agrega 
los efectos complicantes de la desarmonfa oclusal y el empaqueta
miento de comida en la cara vestibular de los dientes inferiores
y la palatina de los superiores. Al acercarse la edad adul.h ·:Se - · 
reduce la severidad de la reacci6n gingival aunque no se há'Yá 'S'a-·· 
cado el irritante local, Sin embargo, sin tratamiento la encia no 
vuelve' completamente a la normalidad. Aunque la prevalencia y se• 
veridad de la enfermedad gingival aumenta en la pubertad debe • 

.comprenderse que la gingivitis no ocurre en todos los casos, mu 
chos·individuos pasan l~ pubertad sin alteraciones gingivales, 

• (IU). 

105 



1).- Gingivitis en Enfermos Leucemicos. 
Manifestaciones Bucales:- Al hablar de s1nto11as gene 

rales de leucemia aguda, mencionamos las lesiones bucales m4s im
portantes, muchas veces precoces. El dentista tiene la obligac~6n 
de pensar en una posible causa general frente a lesiones ulcera -
das de las enc1as y los tejidos bucales, en especial si existen -
al mismo tiempo hipertrofia de las enc1as, y ganglios linf4ticos
cervicales muy grandes. Aunque la frecuencia de stntomas bucales
disminuye si se toma en cuenta todos los casos de leucemia, desde 
el punto de vista de la odontolog1a clinica la frecuencia de le -
sienes bucales sigue siendo importante. 

Duffy y Driscoll explican la amplia infiltraci6n leu • 
c6mica de las enc1as por los tratamientos locales, pues es re!a.• 
tivamente menor en los tejidos conectivos de zonas anodontas. • -
~esch piensa que.las lesiones bucales de la leucemia podrían obe· 

'decer a pérdida de factor de coagulaci6n, de elementos protecto • 
res en la sangre, y a infiltraci6n de la mucosa por células leu • 
cemicas. 

La hipertrofia gingival caracter1sti~a se debe en par~ 
te a infiltraci6n de los tejidos de la encía por los leucocitos -
ano.nnales y a peque!los infartos múltiples. No se insiste bastante 
en el papel de una deficiencia secundaria de vitamina C como fac· 
.tor de hipertrofia de las encias. Wa~do 7 Zipf d~mostraron que el 
co.ntenido de Scido asc6rbico del plasma y de los glóbulos blancos 
desciende hasta un cuarto o un· quinto del valor normal. Los leu -
cocitos inmaduros carecen de las propiedades fagocitarias y pro • 
tectoras de los leucocitos maduros, con lo cual los tejidos buca· 
les se vuelven muy sensibles a la infección secundaria por la • -
flora bucal. 
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Con frecuencia, el tejido hipertrófico alcanza la su -
perficie de oclusión de los dientes. Puede haber hemorragia sub -
muc?sa, o no. Los "abscesos" de la pulpa, o mejor.dícho la licua-· 
ci6n de la misma, puede afectar dientes sin caries. Estos pacien• 
tes se quejan a veces de intenso dolor sin causa cltnica aparen -
te, Cabe encontrar fístulas en las zonas periapicales. La infil • 
traci6n por c6lulas leucemicas en el periostio del diente produce 
grados variables de aflojamiento y movilidad de los dientes. En • 
los frotis del exudado del surco gingival, no es raro encontrar-· 
leucocitos anormales. Esto puede constituir un elemento de diag -



n6stico cHnico, 
También pueden encontrarse en la cavidad bucal infil - 107 

tracio~es locali1-.das de células leucémicas en zonas distintas de 
las enc1~s. aunque son menos frecuentes que en la piel. Se encon
traron estos acfimulos locales en lengua, mejillas y 11.ngulos de la 
boca. Chaudry y col, describieroñ, en una leucemia linfAtica cr6-
nica en un enfermo anodonto, una lesi6n bucal· poco coman que con
sistía en crecimiento bilateral simétrico del paladar por infil -
trado de células leucémicas. 

Tratamiento.- En la leucemia, el tratamiento de las 
lesiones bucales consiste en mantener la mejor higiene posible, 
a.Uviar el dolor, y disminuir ln irritaci6n de las lesiones ne- -
cr6ticas. Puede· emplearse un enjuague tibio levemente alcalino. -
Es Otil la antibioticotorapia .parenteral para evitar o reducir 
las lesiones.ulceronecr6ticas de la boca, aunque no modifica la -
evoluci6n de la enfermedad. En ocasiones.existen infecciones mi -
c6ticas secundarias diUciles .de combatir. Est:ln contraindicadas
las extirpaciones, biopsias bucales y raspados profundos. En caso 
de dolor agudo de los dientes, se realizará un drenaje amplio, 
abriendo la cámara de la pulpa del diente afectado para permitir
el drenaje por la. o las raices de este diente • 

Como selialaron Lynch y Ship en su articulo, es impar -
tante hacer ver al mEdico la necesidad de un tratamiento odonto -
16gico profillictico en un paciente leucémico durante alguna remi
·siOn. El· tratamiento pro%illictico ·en cuesti6n debe comprender las 
medidas necesarias para lograr un ·estado de salud 6ptimo de .e11- -
.cia.s y tejidos periodOnticos, y para suprimi::- los dientes caria • 
dos. Es pre%erible evitar tratamien.tos que requieran mucho tiem -
po, como las maniobras period6nticas de larga duraci6n, pues las
remisiones hematolOgicas no duran mucho. Los criterios para reco
nocer una posible .remisi6n hematol6gica deben ser establecidos 
por el.mEdico tratante, Probablemente incluyan un recuento de - -
plaquetas de cuando menos 60 000 por ll!Jll

3 sin datos clinicos de 
sangrado espontáneo, una hemoglobina de cuando menos 11 g. por 
100 ml., y una cifra adecuada de neutr6filos maduros en sangre 
circulante. Se cree que la funci6n de neutr6filos maduros es casi 
normal en los pacientes de leucemia aguda, y de leucenria linfoc1-
.tica cr6nica que tengan Un nfunero suficiente de tales neutr6fi- -
los. En los enfermos con leucemia granuloc1tica crOnica, los neu-



tr6filos maduros pueden mostrar una disminuci6n de la función fa· l08 
gocitaria, pero en general _este defecto queda compensado por el -
enorme nfimero de dichos gl6bulos blancos. Sin embargo, estl jus -
tificada una actitud conservadora, y tanto el dentista como el. -
médico deben tener presente. la posibilidad de COl!\Plicaciones como 
infecciones y hemorragias. Se requiere estar alerta en caso de 
presentarse dichas complicaciones. 

Se lograron muchos adelantos en el tratamiento general 
de la leucemia, aunque no dispongamos todavia de ninguna terapéu
tica curativa, el tratamiento prolonga la vida y disminuye las 
m?lestias del paciente .• Actualmente, es posible lograr remisiones 
completas en casi todos los pacientes con leucemia aguda, y el 
periodo promedio de supervivencia en centros especializados es · 
vecino de dos aftos y medio (1969). Las medidas generales de sos -
ti!n incluyen tránsformaciones y una buena nutrici6n. Se lucha por 
mantener cifras de hemoglobina vecinas de 11 g. por 100 ml. de 
sangre. 

Algunos de los agentes qu1micos que se utilizan inhi -
ben el crecimiento celular, quizá interfiriendO·COn algún sistema 
enzimático intracelular. Hyman y Gelhorn, as1 como Frost y Jack • 
son, obtuvieron buenos resultados con Myleran. Se utilizaron tam
liién ACTH, trietilenmelamina (TEM) y antagonistas del ácido f61i
co. Algunos de los antimetabolitos empleados en el tratamiento, -
como .la. 6-mercaptopurina, puede dar lugar a una estomatitis ca- -
racteristica, con lesiones pequel\as muy parecidas a las de la es
tomatitis aftosa. Louis y col. obtuvieron remisi6n cl1nica en 76-
por 100 de los pacientes estudiados mediante administraci6n de 
6-mercaptopurina combinada con esteroides. Tambi6n di6 buenos re
sultados el fosfato de circonilocoloidal con P3Z en el tratwoien
to de la leucemia cr6nica. En fin, se logr6 disminuir la cifra de 
leucocitos, y suprimir las c6lulas inmaduras de la sangre perif6• 
rica, al administrar desacetilmetilcolquicina en enfermos de leu
cemia miel6gena; pero fue dificil encontrar la dosis 6ptima. 

Todos estos medicamentos tienen su mayor eficacia en • 
el tratamiento de las variedades cr6nicas de la enfermedad. Tam -
bi6n se recurre a la irradiaci6n, junto con la terap@utica medi -
camentosa. 

Pronostico.- En las variedades agudas de leucemia, el
pron6stico es malo en cuanto a duraci6n de la vida. En esta en• • 



fermedad, el desenlace final se debe a menor resistencia a las - 109. 
infecciones, anemia, hemorragias diversas, y trastornos de las 
funciones fisiol6gicas a consecuencia de infiltraci6n de varios -
6rganos por células leucémicas. 

Granuloci tic a.· 
Manifestaciones Bucales,· Las lesiones bucales, con 

excepci6n de las de faringe o amígdalas, son bastante raras en la 
mononucleosis infecciosa, y pueden tomar la forma de estomatitis· 
de tipo aftoso o de una g.ingivitis por fusoespiroquetas. No se 
sabe si estas lesiones bucales forman parte integrante de la en • 
fermedad, o conotituyen hallazgos coincidentes en pacientes debi· 
litados por la propia mononucleosis infecciosa. Muchos clinicos • 
consideran que la presencia de petequias, en especial en el pala· 
dar, es una observaci6n significativa, pero se han encontrado · • 
estas lesiones en otras faringitis virales o estreptococicas. • · 
Caird y Holt describieron petequias en todos sus enfermos de mo • 
nonucleosis infecciosa (28), y consideran esta lesi6n como signo· 
diagn6stico importante, afin cuando el nGmero de petequias sea in• 
feriar a cinco. Existia este signo en 75 por 100 de los pacientes 
estudiados por Shiver y Frankel; Las petequias se relacionaban 
aproximadamente c;on la duraci6u de la fiebre. 

Tratamiento.· .Para las lesiones bucales, se recurre a· 
un tratamiento sintomático. Puede emplearse un anest6sico local • 
para las Glceras dolorosas, y los enjuagues con .agua oxigenada 
ayudan a combatir la posible gingivitis· por fusoespiroquetas, No• 
existe ningfin tratamiento general especifico, aparte del reposo,• 
En gencrali la faringitis. y fiebre no duran más de 10 a 14 dfas,
pero el cansancio puede persistir de seis semanas a dos meses, 

La convalecencia es progresiva, y muchas veces el pa • 
. ciente no puede decir con exactitud cuando ha desaparecido el • -
.cansancio. La evoluci6n de la enfermedad se establece clinicamen· 
te por ei estado general del pacienté. Las biometrias •criadas en 
busca de linfocitos atipicos, y la investigaci6n de anticuerpos · 
heter6filos, tienen poca utilidad pronostica, .En los enfermos cu
ya faringitis llega a dificultar la ingesti6n de alimentos, puede 
ser necesaria la hospitalizaci6n, para un reposo absoluto y una • 
alimentaci6n por liquides intravenosos, Solo se" requieren estas • 
medidas en 2 a S por 100 de los .casos, Las faringitis graves sue· 
len responder en forma espectacular a los esteroides corticosu- • 



prarrenales, aunque esta terap6utica ,no parece modificar la evo - llO 
luci6n ulterior (o sea el per!odo de fatiga). EV). 



B).- Periodontitis. 111 
Es el tipo mis común de enf~rmedad periodonta~. Otros-

términos usados para designarla son: piorr~a de ansiedad (Schmul!. 
pyorrhea, Gottlib) y parodontiti~ (Becks). La periodontitis re- -
sulta de la extensi6n de la inflamaci6n gingival hacia los tej~ -
dos de so pon: e. 

Hay dos tipos de periodontitis: simple, en que la des
trucci6n de los tejidos periodontales es causada por la inflama -
ci6n, y compuesta, en que la destrucci6n tisular resulta de la 
acci6n combinada de la inflamaci6n y el trauma de la oclusi6n. 
Los casos individuales se clasifican de acuerdo con la lesi6n -
predominante. 

Periodontitis Simple. 
Caracter1sticas Clinicas.- Las caracter1sticas clini -

cas de la periodontitis simple son inflamaci6n cr6nica de la .en -
cia, formaci6n de bolsas genoralmente pero no siempre con supura
ci6n,. pérdida 6sea, movilidad dental, migraci6n patol6gica y 
eventualmente pérdida del diente. Puede sor generalizado a un - -
diente, o grupo de dientes o generalizado a toda.la boca, seglin -
la distribuci6n de los factores ·.etiol6gicos. 

La pei::iodonti tis simple pr¿gresa a velocidad variable; 
sus etapas avanzadas aparecen generalmente ·en la adultez avan>a -
da. Es decir de menci6n al hecho de que en ~sta enfermedad, en 
contraste con la periodontosis, la migrnci6n patol6gica es una 
manifestaci6n tard1a. 

La periodontitis simple es generalmente·indolora pero
puede producir s1ntomas t,ales como: a) sensibilidad a los cambios 
tlirmicos y de la comida y estimulaci6n tactil en relaci6n con· ·1a
demÚdaci6n de las ra1c.es; b) dolor irradianfe. pro.fundo y sordo 
durante la masticaci6n o después de ella, causado por el acufta~ -
miento forzado de comida en las bolsas periodÓntales; c) .siritomas 
agudoi1 tales como dolor pulslitil y s~nsibilidad a la percusi6n, 
provenientes de la formaci6n de un absceso periodontal o de .la 
superposici6n de una gingivitis ulceronecrotizante aguda: d) ain

·tomas pulpa-.ras tales como sensibilidad a los dulces, o a los cal!!• 
bios térmicos, o dolor pulsátil, Tesultantes de·una pulpitis por,• 
la destrucci6n cariosa de las superficies radiculares: 

Etiologia. - La periodontitis simplé es caus.ada Jióf una 
gran variedad de irritantes locales que producen inflamaci6n gin· 



.gi val y extensi!ln de la infbinaci!ln a los tejidos per"iodontales - 112" 
. de soporte. 

Periodontitis Compuesta. 
Características Cl!nicas.- Las características cl!ni -

cas son las mismas que las de la periodontitis simple con las si
guientes excepciones: hay una mayor· incidencia de bolsas infra· -
6seas, y de pérdidas !!seas angulares en lugar de horizontales; es 
un hallazgo más.coman el ensanchamiento del espacio del ligamento 
periodontal, la movilidad del diente tiende a ser más severa, • -
frecuentemente con relativa o escasa inflamación gingival. 

Etiología. - La periodonti tis compue.sta es causada. por
.10.s efectos combinados de .la irritación lo.cal y el trauma de la -
oc.lusi6n. Los cambios degenerativos del trauma· de la oclusión 
agravan '1os efectos destructivos de la inflamación; (III). 



2. - Degenerativas. 
a).- Gingivitis Desclllllativa Cr6nica; 113 

No es frecuente. Es dudoso que pueda incluirse en una
categor!a cl!nica definida. se·caracteriza por inflamaci6n difusa 
de las enctas marginales y alveolares, que afecta a veces la cara 
superior de la lengua y la mucosa de las mejillas. Puede pres en -
tarse a cualquier edod, pero es mfis frecuente en las mujeres con
historia menstrual irregular o después de la menopausia. Tambi6n
puede encont;arse en el hombre. 

Una coractertstica importante de esta condici6n es la
fal ta de queratinizaci6n de los tejidos superficiales, con lo 
cual el epitelio tiende a separarse de los tejidos profundos. Es
ta separaci6n del epitelio se puede lograr con un ahorro de.aire
o de agua, o una presi6n ligera. Se piensa que el trastorno fun -
damental en esta enfermedad podrta residir en el tejido conectivo. 

A veces, la descamaci6n va precedida de pequefias ampo• 
llas llenas de liquido, La descamaci6n es mfis frecuente en las 
encias alveolares labiales y bucales. Los traumatismos de alimen~
tos, puede producir sangrado. Este cuadro es sumamente cr6nico· • 
con tendencia a las exacerbaciones, comúnes en la mujer inmedia -
tamente antes de la menstruaci6n. · 

El diagn6stico de gingivitis desc.:J::ativa puede basarse 
en el interrogatorio, el aspecto clinico y la distribuci6n de las 

. lesiones, la.biopsia, Se debe distinguir del Liquen Plano Erosivo 
que afecta los tejidos gingivalés correspo~dientes. 'Es preciso 
examinar con cuidado estos tejidos, buscando cerca de las zo~as • 
de descamaci6n. Las lesiones bucales de la estomatitis venenata y· 

la disfunci6n gonadal también pueden parecerse a las de la gingi
vitis. descamativa. 

Tratamiento.· No existe un tratamiento· eficaz en todos 
los casos, Puede ser Otil el masaje de las enc1as, empezando con• 
capas de caucho y continuando con cepillos blandos, para lograr -
una mejor queratinizaci6n de los tejidos afectados. La terapéuti· 
ca con estrllgenos locales o generales no siempre ha sido exitosa. 
Dreizen y col. sefialaron haber obtenido bupnos resultados con un• 
tratamiento combinado a base de benzoato de est;odial y ACTH. Las 
pomadas de hidrocortisona, aisladamente,. no fueron satisfactoria~ 
SegOn Older, una combinaci6n de pomada anestésica adicionada de • 
concentraciones elevadas de vit¡¡m~na A y D ayuda a restablecer el 



estado del epitelio de las encfas. Zegorelli y col. encontraron • 114 
que una pomada con O.S por 100 de prednisolona result6 eficaz en· 
un caso de gingivitis descamativa crónica de 25 aftos de evoluci6n 
si la medicaci6n se incluye en una'base adherente el empleo de 
esta base puede significar p6rdida de ~ás tejido. (V). 

b).- Periodontosis.- Se usa el t6rmino periodontosis para de· 
signar la destrucci6n no infla~atoria cr6nica degenerativa del 
periodoncio origir.ada en uno o más tejidos periodontales, se ca • 
racteriza por la migraci6n y ~flojamiento precoces de los dientes 
con o sin inflamaci6n gingival secundaria y formaci6n de bolsas.· 
Si.se lo deja seguir su curso produce la destrucci6n de los tejí· 
dos periodontales y 1a p6rdida de los dientes. Se la ha llamado • 
tambiEn atrofia difusa del hueso alveolar. 

Caracteristicas Clinicas y Microsc6picas.· La perio- • 
dontosis afecta tanto a hombres como a mujeres y se la ve más - • 
frecuentemente entr.ada la pubertad y los 30 aftos de edad. En ado· 
lescentes es más frecuente en mujeres. Las zonas afectadas ini· • 
cialmente y en forma más severa son los incisivos superiores.e 
inr'eriores y los primeros molares, pero luego las lesiones se ha· 
cen.generalizadas. La zona de menor destrucci6n es en premolares
inferiores. 

Las .Tres Etapas de la Periodontosis.· La periodontosis 
se desarrol16 en tres etapas con las siguientes caracterfsticas -
clfnicas y micros~6picas (Orban y Weinenan). 

La primera etapa se caracteriza por la degeneraci6n y
desmolisis de las fibras principa.les del ligamento periodontal y-

.. prolíablemente por la cesasi6n de formación de cemento. Se produce 
simultaneamente reabsorci6n del hueso alveolar debido a: a) falta 
ae estimulaci6n funcional del diente y b) aumento de la presi6n -
.tisular por edema y proliferaci6n capilar. 

El signo clinico m!is precoz es la migraci6n dentaria -
que ocurre aparentemente sin lesiones inflamatorias. El cuadro 
cl1nico consiste en la migración labiodistal con extracci6n y - -

aflojamiento de los incisivos ·superiores con formación de diaste· 
ma. Menos frecuentemente se ve migraéión distal de los incisivos
inferiores. Las relaciones oclusales de los dientes anterio!es y
la presión lingual pueden afectar la velocidad de migración u • • 
ocasionalmente.se ve migraci6n mesial o distal de los dientes 
posteriores. 



La segunda etapa se caracteriza por la rápida prolife· 
raci6n de la adherencia epitelial a lo)argo de la ra!z. Taabi6n
puede haber proliferaciCin de los restos epite~iales del ligamento 
periodontal. 

En e3ta segunda etapa se ven los si¡¡nos iniciales de -
inflamaciCin causada por irritantes locales. Clinicamente la pri -
mera y segunda etapa son de corta duraciCin o indiferenciables una 
de otra. 

La tercera etapa se caracteriza por inflamaeiCin gingi
val progresiva trauma de la oclusión, desarrollo ·de bolsas p~rio· 
dontales profundas y aumento de la pérdida Cisea. Las bolsas son a 
menudo del tipo infraCiseo, pero la presencia de bolsas infra6seas 
no es necesariamente diagn6stico de periodontosis. Esta es la. -
etapa que se ve m§s frecuentemente llam4ndosela periodontosis 
avanzada o stndrome periodontal. La periodontosis es indolora 
aunque puede desarrollar s1ntomas similares a los de la periodon
ti tis. 

Caracter1sticias Radiogr4ficas.- La p6rdida Cisea se 
limita inicialmente a los incisivos superiores e inferiores y a -

·Jos primeros molares. La destrucci6n de los tabiques interdenta -
les vertical, angular o en forma de 4rea. Se observa en muchos 
dientes ensanchamiento del espacio periodontal y ausencia o bo- -
·riocidad ·de .1a cortical. Puede haber una 11odificaci6n· generaliza
da del trabeculado 15seo caracterizado por trab6culas menos ·marca· 
das y agrandU1iento de los espacios medulares •. Al progresar la 
enfermedád · la destrucci6n 6sea se hace generalizada confundi6ndo-. 
se la distribuciCin inicial de·1a pErdida de hueso. 

Etiologia. - La degeneraci6n inicial de la. periodonto -
sis es considerada de origen sisti\mico; la inflamaciCin secundar.ia 
eS ·causada por irrH:antes ·locales. Sin e111bargo, n(,. se ha estalile·· 
cido en forma indudable.el· origen sistémico de.la periodontosis: 

Los· si¡¡uientes trastornos· sistlími.cos han sido sospe- -
chados como causas potenciales de la periodontosiS, desequili - .. ·· 
brios metab6licos,. trastornos hormonales hereditarios, enfermeda
des ·debilitantes, deficiencias nutricion&les, diabetes, . sifilis, -
hipertensi6n enfermedades del collgeno e inferioridád heredada 
del 6rgano dental. Se considera como un íaétor etiol6gico local -
contribuyente a los trastorno~ en la erupci6n°cont1nua fisiol6gi
ca. El trauma de la ocltisi6n puede ser responsable en parte de. la . 

us 



localizaci6n inicial de la destrucci6n periodontal en las regio - 116 
nes anteriores y molar y de la destrucci6n 6sea en lugar de hori
zontal. 

Se han descrito en animales experimentales lesiones.· 
parecidas a la periodontosis producidas por dietas excesivamente· 
alcoh6licas, dietas deficientes en calcio y vitamina D, deficien· 
cias de proteinas e hipertiroidismo. , 

Naturaleza de los Cambios Patol6gicos Iniciales.- Hay
diferentes opiniones sobre la naturaleza de los cambios patol6gi· 
cos iniciales en la periodontosis y los tejidos sobre los q~e - : 
asientan. 

La opini6n prevalente es que comienza como una degene· 
raci6n no inflamatoria de las fibras principales del ligamento 
periodontal que ataca a un solo diente, a un grupo de dientes o a 
toda la dentadura. ' 

Otras impresiones sobre los cambios iniciales en la 
periodontosis incluyen las siguientes transformaciones del hueso
alveolar en tejido conectivo fibroso por un proceso de reversi6n, 
defic.iencia en la deposición continua de cem.ent~ (descrita con 
cementopat!a profunda) seguida de pérdida de ins.erci6n entre 
dientes y hueso y reabsorci6n del hueso vecino. La pérdida pro--. 
gresiva de hueso ha sido atribuida a osteoclasia, presi6n por el· 
edema y proliferaci6n capilar·y halisteresis. Se

0

est~ de acuerdo
on que la inflamaci6n es secundaria, comienz¿ en la enéia y os 
causada por factores ·1ocnles. 

Las diferentes opiniones sobre los cambios pato16gicos 
iniciales en la periodontosis provienen del hecho de que se han • 
estudiado muy pocos maxilares humanos con esta enfermedad. La pe
riodontosis puede ser iniciada por más de un tipo de cambios pa • 
tol6gicos. El consenso general sobre la patolog1a de la periodon
tosis puede ser expresado en la forma siguiente: 

Se origina como un cambio degenerativo en uno o m4s 
tejidos periodontales seguido de ln inflamación secundaria y 
trauma de la oclusi6n que agravan la destrucci6n periodontal y 

aceleran la pérdida del diente. 
S1ndrome de Papill6n.- Lefevre: Es una enfermedad rara 

caracterizada por una combinaci6n de periodontosis y engrosamien
·to de la epidermis de manos y pies. Ocurre·en niftos y ataca tanto 
la dentadura temporal como la permanente. (lll). 



3.- Neoplasias. 
a) •. - Fibroma. 

Los fibromas gingiv~les aparecen del tejido conectivo
gingival o del ligamento periodontal. Son tumores esf!ricos que -
crecen lentamente y tienden a ser firmes y nodulares pero pueden
ser blandos y vasculares. Los fibromas son generalmente pedicula
dos. 

Histopatologia.- El fibroma duro está formado por den
sos haces de fibras colágenas bien formadas con aislados fibroci
tos. Es un tumor relativamente avascular. En el fibroma blando 
hay una cantidad mayci.r de fibroblastos y menor cantidad de colá -
geno, c?n diversos grados de vascularidad. Dentro de los fibromas 
se encuentra frecuentemente formación de hueso, el que aparece en 
forma de trabeculos irregulares cubiertos por osteoblastos y os -
teoide. TambiEn se han desc;itc lipofibromas y mixofibromas de la 
encta ·y mucosa alveolar. (III). 

· b). - Papiloma. - El papiloma de la encia ·aparece como una pro
tuberancia dura en forma de verruga. Puede ser una lesión pequena 
y circunscrita o aparecer como una evolución ancha y dura de su -
perficie irregular. 

Histopatologta.- Presenta un n6cleo central de tejido· 
conectivo con una marcada proliferación e hiperqueratosis epite -
liales. (III). 

· c). - Epulis Granulomatoso. - .Es un tlirmino usado clinicamente
pa_ra designar a todos los tumores de la encia. Sirve para locali
zar e.l tUllÍor, pero no lo describe. (Muchas lesiones llamadas ·epu
lis. son inflamatorias, no.neoplásicas). Los neoplasmas son causa
do una proporción comparativamente pequena 'de agrandamientos gin
givales y comprenden un porcentaje reducido de la cantidad total
de neopl&smas bucales. En un registro ele 257 tumo~es bucales! - -
aproxim14amente 8 por 100 correspond1a a la encía. En otro ~stu'-
1Úo de 868 crecimientos de. la encia y paladar, de los cuales S 7 -

'por 100 eran neoplásicos y el resto inflamatorios, se observ6 la-
. . 1 

siguiente frecuencia de tumores: Carcinoma, 11.0 por 100; fibto -
ma, 9.3 por 100; tumor mixto (de glándulas saliv~i~~); 2.s po; 
100; angioma, 1-5 por ioo; osteofibroma, 1.3 por 1.IÍ~; sarcoma; 
O.S por 100; melanoma, o.s por 100; mixoma, 0.45 por ioo; lipoma, 
0.3 p.or 100; fibropapiloma, 0.4 por 100; y adenoma, 0.4 por iO.ai 

Tumores Malignos de Enc1a. · 
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Carcinoma.- La encía no es un lugar corriente de neo - 118 
plasmas bucales. El tumor maligno más común de la encla es el - -
carcinoma de c~lulas escamosas. S6lo de 1.9 a S.4 por 100 de los
carcinomas bucales se localizan en la encla; el sitio m4s comfu\ • 
es la zona de molares de la mandlbula. Con frecu~ncia se observa· 
leucoplasia concomitante. En pacientes con carcinomas bucales 
primarios múltiples, ZS por 100 de los tumores se hallaban en la· 
enc1a. 

Los carcinomas pueden ser exoflticos o verrugosos, y -
los dos son crecimientos en•la superficie gingival, o ulcerati· • 
vos, que aparecen como lesiones erosivas planas. Invaden local- -
mente y afectan al hueso subyacente y la mucosa circundante. Con• 
frecuencia asintomáticos, pasan inadvertidos hasta que se compli· 
can con una inflamaci6n dolorosa. Las alteraciones inflamatorias-. 
pueden enmascarar los neoplasmas. Las metástasis por lo general • 
se limitan a· la regi6n subclavicular; sin embargo, propagaciones· 
más extensa~·11egan a incluir el pulm6n, el hlgado y el hueso. Se 
ha registrado que los carcinomas gingivales dan una supervivencia 
de··s aftos d~ 24 por 100, · 

Melanoma Maligno.· El melanoma maligno es un · twnor bu· 
cal raro que tiende 'a aparecer en la encia del sector anterior 

. del maxilar superior. El melanoma m.aligno es obscuro y con fre· · 
cuencia lo precede una pigmentaci6n localizada. Puede ser plano o 
nodular, y se caracteriza por su crecimiento rápido y metástasis· 
tempranos. Se.genera a partir de los melanoblastos de la encla, • 
carrillos o paladar. Se ha.registrado un melanoma maligno no pig· 
mentado. Es común la infiÚraci6n del hueso subyacente y la me· 
tástasis a n6dulos linfáticos ·del cuello y axilas. 

Histopatología.- El melanoma maligno tiene cierta se · 
mej anza con el nevus benigno; sin embargo. la morfolog1a d~ las -
células malignas es diferente. La distribución es irregular e in· 
vasora carece del agrupamiento definido de las lesiónes h:nignns· 
y en algunas zonas se continua con el epitelio superficial. El 
estroma ~e tejido conectivo es más delicado y relativamente esca• 
so. 

Sarcoma.· El fibrosarcoma, el linfosarcoma y el reti -
culosarcoma de encía son raros; en la literatura se registran so· 
lo casos aislados. Thoma y col. han descrito un caso de linfoma ~ 

maligno de encía en una mujer de 19 anos. La lesi6n observada por 



primera vez en el alveolo, que no cicatriz6 despu6s de la extrac- 119 
ci6n. La lesión se presentaba con una protuberancia persistente -
en forma de frambuesa, en la superficie del alveolo, junto con 
supuración; Olceras superficiales y necrosis progresiva de la en-

" c:!a y hueso subyacente. En ot:ras zonas aparecieron m4s lesiones -
de encia, seguidas de denudaci6n de la raiz y pérdida del diente. 

Metástasis.- Las metástasis de tumores no son comunes
en la encia. Hardman describió dos tumores gingivales que hicie -
ron metástasis a partir de un condrosarcoma primario do fémur. 
Los tumores gingivales parecian fibromas por su aspecto y presen
taban lesiones inflamatorias secundarias asociadas n la irrita- · 

ci6n local. Microscopicamente, se componian de una trama laxa - · 
vascular de células fusiformes, lo cual coincidia con el diagnós
tico de sarcoma fusocelular. Entre otros casos registrados de me
tástasis en e~cia, se hallan el adenoaircfnoma de colon, carcino
ma de pulmón, condromixosarcoma de axila, e hiperneferomá. 

No hay que dejarse enganar por la baja frecuencia de -
los. tumores malignos en la er:::ía. Hay que t.omar biopsia de toda -
ulceraci6n que no responda al tratamiento corriente y de todo tu
mor gingival o lesi6n de aspecto tumoral, y enviarla para que se
realice el diagnóstico microsc6pico. (11). 

d).- Tumor del Embara~o.- El llamado tumor del embarazo no es 
un neoplasma; es una respuesta inflamatoria a la irritaci6n lo
cal, y es modificado por el estado de la paciente. S~ suele pre -
sentar después del tercer mes de embarazo, pero es posible que 
aparezca. antes,. y la frecuencia registrada es de 1. 8 a 5 por .1 OO. 

Caracteristicas Cl1nicas.- Es una masa esférica cir- • 
cunscrita, aplanada, semejante a un hongo, que hace protrusi6n 
desde el margen gingival o con mayor frecuencia, desde el espacio 
interproximal, unido por una base sésil o pediculada, Tiende a 
expandirse en sentido lateral, y la presi6n de la lengua y los ·
carrillos le confieren su aspecto apianado. Par lo general, de 
color rojo obscuro o magenta, su superficie lisa y brillante mu -
chas veces presenta manchas puntiformes de color rojo subido. Es
una lesión superficial y no invade el hueso subyacente. La con- -
sistencia varia; en general, es semifirme, pero·puede presentar -
diversos grados de blandura y friabilidad. Es indoloró, salvo que 
su tamano y forma sean tales que permitan la ácumulací6n ~~ resi
duos bajo su margen o se interpongan en la ocluJi6n, en cuyo caso 



puede haber úlceras dolorosas. 
Histopatolog!a.- Tanto los agrandamientos marginales - 120 

como los de aspecto tumoral se componen de una masa central de 
tejido conectivo cuya periferia esta cubierta de epitelio escamo-
so estratificado. El ti:jido conectivo cuenta con.numerosos capi -
lares ingurgitados neoformados, tapizados por c~lulas endotelia -
les cuboideas. Entre los capilsres hay un estroma moderadamente -
fibroso que presenta diversos grados de edema e infiltrado leuco• 
citario. El epitelio escamoso estratificado se halla engrosado y· 
tiene brotes.epiteliales pronunciados. El epitelio basal mani • • 
fiesta un cierto grado de edema intracelular y.extracelular; hay
puentes intercelulares prominentes e infiltraci6n leucocit.aria. • 
La superficie del epitelio generalmente es queratinizada. Hay in· 
flamaci6n cr6nica generalizada, con una zona superficial de in· • 
flamaci6n aguda •. 

El agrandamiento gingival en el embarazo se denomina • 
dngiogranuloma, lo cual evita el significado de neoplasma en nom•. 
bres tales como fibrohemangioma o tumor del embarazo. La prolife
ración endotelial destacada, con formación de c~pilares e infla • 
maci'5n agregada, son las caracteristicas particulares. Su .neofor· 
maci6n capilar excede la respuesta gingival normal a la irrita-· • 
ci6n crónica y explica el agrandamiento. Aunque ~os hallazgos mi· 
croscópicos ~ean caractertsticos del agrandamiento gingival en el 
embarazo, no son patognom6nicos en el sentido de quo puedan ser • 
usados para distinguir entre pacientes embaraiadas y no embarata• 
das~ 

La mayorin de las enfermednd"s gingivales que se pro • 
.ducen durante el embarazo pueden ser prevenidas mediante la eli • 
m}naci6n de los irritantes locales y el establecimiento de una 
higiene bucal minuciosa desde.el comienzo. En el embarazo todo 
tratamiento que.se circunscrita a la eliminaci6n del tejido, sin· 
la total eliminación de los irritantes locales, era"seguida de 
una recidiva. Aunque la reducción espontánea del tamafto del 
agrandamiento una vez finalizado el embarazo es un fenómeno co• -
mún, la desaparici6n completa de las lesiones inflamatorias exige 
la eliminaci6n de todas las formas de irritaci6n local. ·(II). 



IV.· DIAGNOSTICO. 
Antes de entrár de lleno al Aiagn6stico parodontal, 

debemos hacer un recordatorio del cuadro de enfermedades parodon• 
tales que ya fue descrito. Es importante, que nuestra terminolo • 
gta y nuestro criterio estén unificados para asl poder describir· 
las enfermedades segQn sus propias caracterlsticas. 

La historia cllnica, en parodoncia, se puede dividir -
en dos secciones: 

1.- Antecedentes patol6gicos del paciente. 
2.- Parodontograma, que es la reproducci6n de todos 

los datos obtenidos a través del estudio cl!nico y radiográfico. 

121 

En la historia cllnica parodontal se analizará cuida·. 
dosamente: 

a) Tratamientos previos. 
b) Estado de salud actual. 
e) Antecedentes patol6gicos familiares. 
d) Hlibitos. 
e) Oclusil5n. 
f) Prl5tesis. 
g) Apreciaci6n radiogrifica. 
h) Pruebas. de laboratorio, 
i) Diagn6st'ico. 
j) Plan de tratamiento. 
k) Indicaciones proUsicas. 
Es·. importante mencionar· todos los datos et.iol6gicos, • 

de il!Íportancia, ya que esto cons'tituye un entrenamiento 
·.adecuado. y objetivo .para la pdctica dental.· 

Los datos mtls importantes en los que debemos hai:'er ma~ 
yor hincapié,· desde el punto de vista radiogrlificp son: 

a) ReÚd6n corona-rah. 
b) Posici6n y forma de ·la. ra1z. 
e) Grado de calcificaci6n del hueso, ya que a mayor 

·calcificacil5n, mejor pron6stico. 
d) Reso'rcil5n 6sea, que puede ser horizontal o vertkaL 
e) Zonas de. hipercemontosis; producida por trauma 

· oclusal o patologta del ·cej ido pulpar. 
· f) Bspacios del ligamento parodont~l • Si esd aumenta~ 

do, ¡eneralmente se debe a oclusi6n traum~tica, y este aumento 
indiea, que existe edema e· inflamaci6n del mismo. 



La edad avanzada del paciente, o la falta de estimulo· 12.2 
por dieta blanda, se puede manifestar par un~ atrofia del l!ga- -
mento parodontal. 

Bs de vital importancia, que a todos los pacientes que 
van a recibir un tratamlento parodontal, se les haga un "estudio • 
radiográfico, ya que sin él, el diagn6stico no podrá efectuarse • 
totalmente ni de una manera sistematizada. 

La historia cltnica parodontal, debe ser llenada cui -
dadosamente, poniendo especial atenci6n en lo que se refiere al -
parodontograma, del que se puede decir que es el retrato .del pa -
decimiento y estado de nuestro paciente. Bn el parodóntograma, se 
marca con color rojo,· el trayecto del margen gingival con todas -
sus caractertsticas (agrandamientos, fisuras, etc.) y con color -
azul, por ejemplo, el fondo de la bolsa. De esta forma se esta- • 
blece la profundidad y el tipo de bolsa que padece el paciente. -
TambiEn se marca~, la migraci6n, las piezas ausentes, las piezas
inclutdas, la movilidad y las pr6tesis si es que existen. Una vez 

--que tenemos anotados todos estos datos, ya podemos establecer un
diagn6stico, el cual será importante, ya que determinará que. tipo 
de tratamiento requiere nuestro enfermo, y sus posibilidades de -

·recuperáci6n. 
Modelo de Historia Clinica. 

Paciente 

Lugar·Y Fecha de Nacimientº-------~----------
Direcci6n Domicilio _________ ~ 

DÚecci6n donde Trabaj ª--------Ocupaci6n ___________________________ ~ 

.. Motivo de la Consulta: _____________________ _ 

Los datos de importancia escrlbalos en la página o haciendo refe
rencia al nWl\ero progresivo: 
1 Tratamientos previos dentales 
2 Tratamientos parodontales 
3 ...:_ Tratamientos ortod6nticos 
4 Extracciones dentarias 
5 _ Historia de hemorragias en extracciones 
6 -·Otras hemorragias~ Hematoma y petequias 
7. _Experiencia a la anestesia local y general 
8 _Cepillado dental, como, cuantas veces 
9 Uso de palillos, hilo.dental, estimuladores. 



. 10 
11 
12 

_ Gingivorragia, espontlnea, provocada • 
Sen~ibilidad (fr1o, calor, dulce~, 'cidos, al cepillarse). 123 

Sensibilidad dental o gingival a la presi6n de la mastica • 
ci6n. 

13 _ Masticaci6n, semiunilateral o bilateral 
14 Halitosis, mal sabor de boca. 
15 _ Sialorrea, Xerostomia. 
16 _ Bricoman1a, contracciones musculares. 
17 _ Hlbitos de lengua. Labios, carrillos, morder objetos: ul!as, 

llpices, pipas, dedos. 
18 _ Respiraci6n bucal. 
19 Otros datos. 
20 Salud actual 
21 Cambios recientes de su peso. 
22 ·-Cuando vi6 por liltima vez a su mEdico; por qu6. Nombre.; di· 

recci6n, teléfono. 
· 23 Tratamiento general y medicinas que estll tomand~ en la ac ·. 

tualidad. 
24 Tratamiento general y medicinas que ha tomado previamente. 
25 _ Menstrua.ci6n, embarazo, ·lactancfa¡ menarca, l!lenopausia, hi~ 

jos, ·aborto.s, y experiencias· bucales. en estas. Epocas • 
. 26 Diabetes. 
27 _ Alergias· 

. 2s ..:_ Cardiopat1as 
:29 _Epilepsia 

30 .Fiebre Reumlltica 
31 ;.._Reumatismo, artritis 
32,_.Gastrointestinal 
33 _ Hepatitis 

· 34 _ Gripes; sinusiÜs, dolores de cabeza frecuentes. Medicacio··· 
nes. 

35 .::._ Discrasias sangutneas 
36 _ C6ncer, Tuberculosis 
37 _ Otras ·enfermeda.des generales 
38 _Enfermedades nerviosas, psiquicas, Vitalidad, deca:l:miento •. 
39 Estados de tenSi6n. Stress · 
40. _ Suefto, siesta, necesidad de Hipn6ticos. 
41 Tensión durante sus citas dentales 
42 ·Otros datos 



43 _ Dieta, co'nsistencia, calor1as, prote1nas, hidratos de caT • 124 
bono, gTasas, sales minerales, vitaminus, agua o bebidas. 

44 Bstado Nutricional. 
45 Otros datos 
46 ..._·Antecedentes familiaTes, padTes, hermanos,-etc. 
47 _ CaTa, labios, mejillás, lengua, piso de la boca, paladar, 

. garganta, glándulas salivales. 
48 N6dulos linf4ticos 
49 Bxostosis 
SD _ Bncta, coloT, consistencia punteada, lisa. 
51 _:.:Pruebas t6rmicas y el6ctricas 
SZ SensibiÍidad a la Percusión 
Sl .-- Dolor a la pTesi6n en·1a región peTiapical 
S4 ·BTomatostasis 

4
55 --. Impacto aUmenticio 

· 56 Exudado · 
J7 _ Sarro supra y sub·gingival 
58 _ Sobre oclusión vertical, hoTiiontal · .... 
59 _ Traumat.ismo gingival poT los antagonistas ,· 
60 Mordida· cruzada 

., 61 MÓrdida abierta 
,62· _.Malpo_siciones dentarias 
63· _ Diei:ites. sup.ernumerarios 
·64 ... · Dientes incluidos 
· 65 OCtusi6n tr.awftática· 

66 ...:...·.contactos prematuros en c6ntrica 
,67 Interferencias en los movimientos mandibulares 
68 Oclusión 
69 Anoclusi6n 
70'_ Abrasi6n, erosión 
71. ;__Otros· datos. 

·Paded.mionto actual._· _ _:. _______ ...:., ______ ..;.;.._ 

·Blaboraci6n del Parodontograma: 
Apreeiaci6n. Radiogrlífica. ____________ ~---
Pruebas de Laboratorio. _____________ ..,.. ___ _ 
Diagn6stico. _________________ ..;.... __ _ 

Plan de Tratamiento·-----------------'-------~ 
Sugesti6n para restauraciones prot6sicas. _______ ~--....,... 
Tratamiento Fecha Tratamiento Efectuado 



125 T6cnica de Cepillado ______________________ ~ 
Odontoxesis __________ ...;. ______________ ~ 
Gingivectom1a __________________________ _ 

Gingivoplast1a~-------------------------------Osteoplast1a ______________________________ _ 
Balance Oclusal ___________________________ __ 
Exodoncia _______________________ __, ___ _ 
Otros Tratamientos ________________________ _ 
Estudios Cl1nicos _________________ .;.... _______ _ 
Diagn6stico _____________________________ -"-___ 

Etiolog1a (n6mbrese los factores en orden de importancia)._ 
·Pronlistico (relaci6nese la efectividad.del tratamiento y la 

· eliminacilin. de .los factores etiolligicos) • __ _ 
Pr6tesis u Obturacion,es que se necesitan. (VI) _____ _ 



V.- TECNICAS QUIRUhGICAS PARODONTALES 
1.- Raspaje y Curetaje. 126 

T!cnica.- Es el' procedimiento basico mas comunmente 
empleado para la elimi.naci6n de las bolsas periodontales y el - -
tratamiento de la er.ferotcdad girigival. Consiste en el r~spaje pa
ra eliminar cálculos, placa y otros dep6sitos, ei alisado de·la -
ratz para emparejar y eliminar la substancia dentaria necr6tica, -
.Y el curetaje de la superficie interna de la pared gingival de 
las bolsas periodontales para desprender el tejido blando enfenno. 

Raspaje y Curetaje se realiza en una .zona limitada, 
debe ser suave y minucioso y producir el mtnimo de trauma a los -
tejidos infectados y la superficie dentaria. Cada instrumento de
be cumplir su finalidad la primera vez q.ue se use, para evitar 
repeticiones innecesarias. 

Indicaciones: 
Raspaj e y Curetaj e es la ·tecnica de elecci6n para lo -

siguiente: 
1. - Eliminaci!Sn. de bolsas. supra6seas .en las cuales la

profundidad de la bolsa es tal que los cdlculos ·que esttln :Sobre -
la ra1z se pueden examinar por completo mediante la separaci!Sn de 
la pared de la bolsa con un cho1·ro de aire tibio o una sonda. Pa- . 

• ra' que el raspaje y curetaje tenga bito, la pared de la bolsa 
debe ser edematosa para que se contraiga hasta la profundidad del 
surco normal. Si la pared de la bolsa es firme y fibrosa, se pre
cisa el tratamiento quirGrgico para eliminar la bolsa, sea cual -
seá la .profundidad, porque la pared fibrosa no se contraerá lo 
suficiente despui\s del raspaje y curetaje. 

t. - La mayorta de las gingivitis, excepto el agranda • 
n¡iento gingival. 

3.- El raspaje y curetaje tambi~n e.s una de las diver· 
sas tecnicas del tratamiento de bolsas infra!Ssoas. 

Principio ·del Raspaj e y Curetaje. 
Raspaje.• El raspaje quita la placa dentaria y cálcu -

los y pigmentaciones; y asl elimina los factores que provocan in• 
flamaci6n. El acceso para eliminar los depósitos supragingivaleS• 
antes de tratar de retirarlos. Ello supone el deslizamiento de un 
instrumento (explorador 6 raspador fino) a lo largo de los cálCU• 
los, en dirección del ápice, hasta que s~ sienta la terminaci6n • 
de los cálculos sobre la ratz. Por lo general, la distancia entre 



el borde de los c§lculos y la placa y el fondo de la bolsa varta-
127 

entre 0.2 y 1.0 milfmet~os; las distancias m4s cortas y las de 
menor accesibilidad son las de las bol~as m4s profundas. El ope -
rador debe tratar de ver toda la masa de cálculos insuflando aire 
tibio entre el diente y el margen gingival, o separando la encfa· 
con una sonda o una torunda de algod6n pequena. Por lo com6n, el· 
cálculo subgingival es pardo o de color chocolate, o puede ser 
más claro, casi del color del diente, y escapar ast a la detec· 
ci6n. Muchas veces, resulta d!ftcil ver los cnculos en bolsas 
profundas a causa del volOmen de la pared.blanda. 

La remoci6n completa de cálculos subgingivales demanda 
el desarrollo de un sentido del tacto muy delicado. Durante el 
procedimiento de raspajo, hay que controlar y volver a controlar· 
la lisura de la ratz con un raspador fino o un explorador agudo. 

Hay que tener presente que, con frecuencia, existe un· 
surco vertical pequcno en la superficie.radicular proximal de los 
dientes posteriores. Los cálculos alojados en estos surcos dan un 
contorno liso a la raiz y transmiten la impresi6n equivocada de • 
que el cálculo ha sido eliminado por completo. Los cálculos rete· 
nidos impiden la curaci6n total. 

Alisado Radicular.· No es suficiente· eliminar los 
cálculos; tambi!n se debe alisar- la ralz hasta que quede suave. -
Una vez eliminados completamente' los 'en.culos, puede haber zonas
en que la raiz se sienta algo bl.anda (ali! donde el cemento ha 
experimentado cambios necr6ticos). El material .ablandado ser! 
eliminado h~.sta que se llegue a substancia dentada firme. La re· 
moci6n del cemento necr6tico puede exponer la dentina;·aunque es
to no sea la meta del ·tratamiento, a veces es imposible e•1itarlo; 

- Como Raspar y Alisar.- El raspaje y curetaje consiste
en u.n movimiento de tracci6n excepto en las supe~f!Úes prodma ~' 
les de dientes anteriores muy juntos, donde se usan.cinceles del· 
gados con un movimientos de "empuje'' o impulsi6n. En el movimien· 
to de "tracci6n", el instrumento toma el borde apical del cálculo. 
y ·lo desprende con un movimiento firme en direcci6n a la corona.• 
El. "arrastre" brusco sobre t¡tl diente deja "müescas" en la super .• 
ficie radicular que orlginan s.ensibil id ad posoperatoria. 

El movimiento de raspado comienza en el antebrazo y es 
transmitido desde la muneca hacia la mano med"Íante una leve fle ~. 
xi6n de los dedos. La relaci6n -de la mul"ieca est~ sincronizada con 



el antebrazo. El movimiento de raspado no comienza en la muñeca } 28 

o en los dedos, ni tampoco es realizado independientemente sin el 
uso del antebrazo. 

En el movimiento de "empuje", los dedos activan el ~ -
instrumento. Este movimiento se usa con el cincel, en las super -
ficies proximales de dientes anteriores apiñados. El instrumenta
se apoya en los bordes laterales del cdlculo y los.dedos hacen un 
movimiento de empuje que desprende el c4lculo. Para no introducir 
cálculos dentro de los tejidos de soporte, evttese empujar el ~ -
instrumento en direcci6n apical. 

La remoci6n de cálculos no es una operaci6n de reduc -
cidn paulatina.· El c4lculo se desprende en su totalidad, ~amen- -
zando por debajo de su borde; no se ··va adelgazando" hasta alcan
zar la superficie dentaria. Una vez eliminados los c4lculos de 
una parte del diente el instrumento se desplaza para desprender. -
los dep6sitos adyacentes. 

El raspaje se limita a una pequolla zona del ·diente a -
los dos lados de la unidn.amelocementaria, donde se localizan.los 
cUculos y otros depdsitos. Esta es la "zona de. instrumentaci6n.;
Pasar rapidamente el instrumento sobre la corona, donde no es ne
cesario alargar el tiempo de trabajo, desafila el instrumento.y _
es contrario a la cuidadosa atenci6n que se requ,lcre para la ins
trumentaci6n efi~a~; 

Curetaje.- El curetaje consiste en la rcmoci6n del te
jido degenerado y necr6tico que tapiza la pared gingival de las -
bolsas periodontales. A veces, el termino curetaje se usa para 
designar el alisamiento de las superficies radiculares, sin em- • 
ba1'go, el autor solo lo usa solamente como referencia al trata- -
miento de los tejidos blandos. El emparejamiento de las superfi -

. ci~s radiculares se denomina alisado radicular·. El curotaje ace -
lera la cicatrizaci6n mediante la reducci6n de la. tareá de las 
enz.imas orgdnicas y fagocitos, quienes de ordinario· eliminan los
residuos tisulares durante la cicatrizaci6n. Además, al eliminar
e! revestimiento epitelial de la bolsa pcriodontal, el curetaje -
suprime una barrera a la reinscrci6n del ligamento periodontal en 
la superficie radicular. Al hacer raspajo y .curetaje, es inevita
ble que se produzca cierto grada de irritacidn° y traumatismo de -
la encía, incluso si se realiza con extremo cuidado. Los efectos
nocivos son de proporciones microscdpicas y, por lo general, no -



afectan significativamente a la. cicatrizaci6n. El raspaje y cure-129 
taje exagerado causa dolor posoperator~o y retarda la cicatriza 
ci6n. 

Eliminaci6n de la Bolsa p~r Raspaje y Curetaje. 
En la eliminaci6n de la bolsa, como en el tallado de • 

un diente cariado para una restauraci6n, es preciso tener un plan 
de procedimiento antes de comenzar la operaci6n. Como guta para • 
el tratamiento, las bolsas periodontales se pueden dividir en · 
tres zonas fundamentales. 

Zonas Fundamentales en la Eliminaci6n de la Bolsa: 
Zona l.· Pared blanda de la bolsa y adherencia epite -

lial. 
La pared blanda de la bolsa esU inflamada y presenta·· 

diversos grados 'de degene'raci6n y ulceraci6n, con vasos sangu!· • 
neos ingurgitados cerca de la superficie, con frecuencia separa • 
dn:t del contenido de la bolsa unicamente por una capa delgada de· 
residuos tisulares. En esta zona determtnese lo siguiente: 

1.· Si la pared de la bolsa se extiende en linea recta 
desde el margen gingival o si sigue un trayecto tortuoso alrede 

·dor· del diente. 
2. · L'!- cantidad de superfici;e dentaria que abarca la • 

bolSa'. 
3. • La localizacidn del :fondo de la bolsa sobre la· su• 

perficie dentaria, r la profundidad de la bolsa, 
4.: • La relaci6n de la pared de la bolsa con el hueso • 

alveolar. ¿Es toda la bolsa coronaria .a la cresta del hueso (bol• 
sa supra6sea), o hay 'hueso en el sector lateral de la bolsa (bol• 
sa infra6sea)? 

Zona 2,- Superficie Dentaria. 
Adheridos a los dientes hay cálculos y otros dep6sitos 

dec la superficie dentaria, en cantidad y textura varialiles •. Por -
lo e general, el cUculo superficial e's de cÓns istencia arcillosa, -
visible, y se desprende facilmcnte mediante cuna. instrumentaci6n • 
bien hecha. Sin embargo, en la· profundidad de la bolsa, el cálcu· 
io es duro, petreo y muy adherido a la superfici'e, En la porci6n· 
coronaria de la ratz, él cemento es en extremo fino y sé suele 
formar un barde en la un16n amelocementaria, el cual aelie ser te• 
nido en cuenta cuando se raspe el diente. La superficie del ce• • 
mento puede estar ablandada por· la caries. Puede estar deformada• 



por cement1culos adheridos. 130 
Las bolsas propiamente dichas contienen bacterias, - -

productos bacterianos, productos de la descomposicHln dr• alimen -
tos y cálculos, todo ello hallado por un medio mucoso' vtscoso ••• • 
Puede haber pus o no. En esta zona determ1nese lo siguiente: 

l.- Extensión y localización de los depósitos. 
z •• Estado de la superficie dentaria; presencia de zo

nas ablandadas y erosionadas. 
3.- Accesibilidad de la' superficie dentaria para la, 

instrumentación necesaria. 
Zona 3.· Tejido conectivo entre la Pared de la Bolsa y_ 

el Hueso. 
En esta zona determ1nese si el tejido conectivo es-·~ 

blando y friable, o firme y unido al hueso. Esto es una conside -
ración importante en el tratamiento de bolsas infra6seas. 

Eliminación de Bolsas Supra6seas por Raspaje y Curetaje. 
El que sigue es un procedimiento paso por paso para 

eliminar bolsas supra6seas por raspaje y·curetaje, con una expli· 
cación de lo que incluye cada paso. 

La eliminación de la bolsa debe ser sistemática, y co
menzar en una zona y seguir,un orden hasta tratar toda la boca. -
Por· lo general, el tratamiento comienz,a en la zona molar superior 
derecha, salvo que se precise con urgencia en otro sector. La • -
cantidad de dientes que se incluyen en cada sesi6n varia según la 
habilidad del operador, la clase de paciente y la intensidad de -
la lesión periodontal. 

Paso 1.· Aislese y Anestésiese la Zona. 
El campo se aisla con rollos de algod6n o trozos de 

gasa, y se pincela con un antis6ptico suave, como Mertiolate o 
Metaphen. Durante el procedimiento de raspaje "y curetaje, se li>:l· 
pía la zona intermitentemente con torundas de algodón saturadas 
con una mezcla de partos iguales de agua tibia y agua oxig~noda 
al tres por 100. No se usan ant.isépdcos o escaróticos fuertes, -
porque puede producir lesión de los tejidos y retardar la cica· • 
tritaciCin. 

Se usa anestesia tópica, por infiltración o regional,
según las necesidades. Por lo general, es suficiente usar anesté· 
sicos tCipicos en la eliminación de bolsas someras, pero para bol
sas profundas, se· aconseja una anestesia mlis profunda, por inyec-



ci6n. Es mejor tener un poco mAs de anestesia que insuficiente. l3l 
A veces, se hace un rito d~l hecho de no usar forma 

alguna de anestesia para el raspaje y curetaje. La remoci6n de 
los cálculos •upragingivales no requiere anestesia, y cl1nicos 
experimentados pueden hacer el raspaje y curetaje subgingival con 
un minimo de molestia. La presencia de anestesia puede fomentar • 
el abuso de los tejidos. Sin embargo, el uso sen•ato de anestési· 
cos t6picos e Inyectables es apreciado por el paciente y excluyc
la posibilidad de sacrificar minuciosidad al tratar de evitar do
lor cuando no se usa anestesia. 

Paso 2.- Eliminense los cálculos supragingivales. 
Elimínense los cálculos y residuos visibles con raspa

dores superficiales. Esto tendrá por consecuencia la retracci6n -
de la encía debido a la hemorragia desencadenada incluso por la -
instrumentaci6n más suave. 

Paso 3.- Elimínense los c&lculos subgingivales. 
Se introduce'un raspador profundo hasta el fondo de la 

bolsa, inmediatamente debajo del borde inferior del cálculo y se· 
desprende el cálculo. El cincel se usa para superficies proxima -
les que están tan· juntas que no permiten la entrada de otras cla· 
ses de raspadores. 

Paso 4.• Alisese la superficie dentaria. 
Ahora, se usan azadas para asegurar la eliminaci6n de· 

dep6sitos profundos, de cemento necr6tico, y el alisamiento de 
las superficies radiculares. El alisado final se obtiene con cu· • 
retas, que producen superficies significativamente m§s suaves que 
las que se consiguen,con las azadas. 

Una vez elilllinados los cálculos subgingivales, la flo· 
ra bacteriana, de la bolsa periodontal disminuye •. La remoci6n del.· 
cemento y dentina necr6ticos, junto con la eliminaci6n de los 7 -
irritantes locales, prepara la rah. para 'que deposite tejido co -
n~ctivo nuevo sobre la superficie avivada, En el curso de la ci • 
cátrizaci6n u mh factible que se deposite cemento nuevo sobre • 
'la superficie dentinaria limpia que sobre el cemento necrotico. 

Paso S.· Curetoese la pared blanda. 
El curetaje se emplea para eliminar.el revestimiento· 

interno enfermo de, la pared de la bolsa·, incfuso la ~dherencia 
epitelial. Si se deja la adherencia epitelial, el. epitelio de la·· 
cresta gingival prolifera a lo largo de la pared cureteada para -



unirsele, e impedir~ toda posibilidad de reinserción del tejido - 13Z 
conectivo a la superficie radicular. Con esta finalidad, se usan· 
curetas con bordes cortantes en los dos lados de la hoja, de modo 
que en la misma operación se alise la raiz. 

La eliminación del revestimiento interno de la bolsa y 
la adherencia epitelial esun procedimiento en dos etapas: Se in· 
troduce la cureta de modo que tome el tapiz interno de la pared -
de la bolsa y se

1
la desliza por el tejido blando hacia la cresta

gingival. La pared blanda se sostiene con presi6n digital suave -
sobre la superficie externa. Despu~s, se coloca la cureta por de
bajo del borde cortado de la adherencia epitelial, como para so -
cavarla. Se separa la adherencia epitelial con un movimiento de -
pala o cuchara hacia la superficie del diente. El curetaje elimi
na el tejido degenerado, brotes epiteliales en proliferación y 
tejido de granulación, lo cual en su conjunto forma la parte in -
tern~ de la pared blanda de la bolsa, y crea un~ superfi~ie de 
tejido conectivo cortado y sangrante. La hemorragia origina la 
contracción de la enc1a y la reducción de la profundidad de la 
bolsa, y facilita la cicatrización al eliminar !esiduos tisula· -
res. 

Las opiniones difieren sobre si .el raspaje y curetaje
elimina del todo el revestimiento de la bolsa Y,la adherencia· -
epitelial. Algunos afirman que el raspaje y el alisado radicular
desgarran el revestimiento epitelial, sin eliminar este o la 
adherencia epitelial, pero que las deis estructuras epiteliales,. a 
veces, junto con tejido conectivo inflamado subyacente, son eli -. 
minadas por el curotaje. Otros sostienen que la remoción del re -
vestimiento,epitelial y la adherencia epitelial no es completa. 

PasZ> 6. - PCilase la superficie dentaria. 
Las superficies radiculares y superficies coronarias -

adyac.entes se pulen con tazas pulidoras de goma con Zircate mejo· 
·rad,o o una pasta de piedra pomez fina con agua. La "flexibilidad -
de la taza de goma permite que llegue a la zona subg~ng~val sin -
traumatizar los tejidos. En este momento no se usan cepillos para 
pulir las superficies radiculares por la dificultad de evitar le
sionar los tejidos blandos. Una vez pulidas las superficies radi· 
culares, el cat.po se limpia con agua tibia y se ejerce presión 
suave para adaptar la encia al diente. El uso de barnii para te -
jidos, para cubrir la zona, es opcional. 



Se despide al paciente y se le recomienda seguir sus - 133 
hábitos normales de alimentaci6n, pero.que tenga en cuenta que 
sentir! cierta molestia durant.e algunos dias. Deber! prestar es -
pecial atenci6n a la limpieza de sus dientes, limpieza que prime-
ro seri suave, y luego se aumentará gradualmente el vigor del ce
pillado, la limpieza interdental y el uso del hilo, seguido de 
irrigaci6n con agua. 

Cicatrizaci6n Despu~s del Raspaje y Curetaje. 
Los estudios electromicrosc6picos revelan lo siguiente 

respecto a raices que fueron raspadas y alisadas a fondo: 
Inmediatamente despuEs del tratamiento, las superfi- -

cies son lisas; puede haber algunas zonas agrietadas y fragmenta
das. En algunos se.ctores, el cemento es U completamente eliminado. 

A las pocas horas, se deposita una pelicula y placa 
dentaria sobre la superficie, seguido de calcificnci6n de la· 
ra1z. A veces, se forman caries en siete d1as. 

A las tres o cuatro horas de exposici6n e~ la cavidad
bucal, se forma una zona de superficie hipermineralizada y se de

.'sarrolla una cut1cula subsuperficial. Esto es producido por un 
interc.ambio de componentes minerales y orglnicos en la interfase
saliva-ra1z. Es ml!.s frecuente que la mineralizaci6n aparezca des
puh. del· raspaj e y el alisado radicular de di en tos con enfermedad 
pe-ri'odontal que de los dientes sanos. 

· Inmediatamente después del raspaj e y curetaj e, un coli-
g~lo. llena el surco gingival. A esto .sigue la proliferaci6n dpi· 
da de tejido de granulaci6n, con disminuci6n de la canÜdad de 
vasos sanguineos pequeftos a medida que el tejido madura. Por lo -
general, la restauraci6n y epitelisaci6n del surco demanda de dos 

- a siete dias, y la rest·auraci6n de la adherencia .epitelial se - ' 
produce a los cinco dias, en animales. A l.os 21 d1as posoperato -
rios aparecen fibras colligenas inma~uras, ·En el proceso de_ .cica" 
trhaci6n se. reparan fibras gingivales sanas corfadas inadverti 
da1nente durante. el raspaj e. al isa do radicular y curetaj e' y des 
garres del epitelio del surco y adherencia epitelial. 

Aspecto do la Enc1a Después de Una Semana. 
La al tura de la end.a desciende por ·efecto de la con· -

tracci6n y desplazamiento de la posici6n del margen glngival. 
También, la-encia está algo·mlis enrojecida qu~ lo normal, porque-. 
hay mayor vascularizaci6n asociada a la cicotrizaci6n. Si todav1a 



no se ha ensenado el r6gimen de control de la placa al paciente,-134 
se le ensena en esta visit~, a.ntes de tTatar la zona que si¡ue. 

Aspecto de la Encta Despu6s de Dos Seaanas. 
En este momento, si el paciente hace la fisioterapia • 

adecuada, se consigu~n color, consistencia, textura superficial y 

contorno de la encia normales, y el aar¡en gin¡ival estl·bien • -
adaptado al diente. El raspaje y curetaje elillina los irritantes
de la superficie dentaria; debe ir acoatpaftado de la eli.11inacilln "·· 
de toda otra forma de iTritaci6n local. 

Secuelas de la. Eli111inaci6n de la Bolsa con.la T6cnica de Ras .. 
paje y Curetaje. 

Por lo general, la cicatrizaci6n evoluciona.· siil nove -
dad, pero pueden aparecer diversos tipos de complicaciones. 

t.· Sensibilidad a la Percusi6n. •· Puede produciTse in-· 
flamaci6n del Ügamento periodontal, uno o dos dt~s despu!s. del -
tratamiento. El diente estll. algo extrutda", sensible ·a la p~rcu- -· 

.si6n, y el paciente se queja de doio'r pulsltil. Puede ·hábér .lin. _. 

fadenitis localizada. l!n •estos casos, .se administran antib.i6ticos. · 
por via general como medida profillictica •. Se desgasta leveatente ·
el diente afectado o su antagonista para aliviar la oclusi6n. Con 
anestesia· t6pica; se· sondea suavemente ei margen ¡ingival para 

estimular la hemoTragia ·Y exa11inar si . quedaron fragaentos ·de 
cli.lculos alojados eri los tejidos.· Se indica al paciente que ·evite 
la. funcilin .. y se enjua¡ue cada hon c'on una scÍlucl6n tibia da una
c~charadita de sal en un vaso de asua.·cuando se ve al paciente:
i4 horas .mli.s tude, por lo general ya estA aliviado. Se. conti.nC.a
el tratamiento con antibi6ticos otras 24 horas y los buches se 
disminuyen a tres veces por d1a. 

2. • Hemorragia. - ·La hemorragia se puede producir des -
pulis de dos o tres dias. Es· consecuencia de la inflamacilin que 
rodea los vasos supeTficiales y la rotura de l~s paredes vascula
res.. Cuando' el. paciente se presenta, la zona suele estar cubierta 
parcialmente por un pequello coágulo de aspee.to granular. PllTa co· 
rregir esto, se retira el coágulo con una torunda.de algod6n ea -
papada en agua oxigenada, al 3 por 100. y sa. locaÚza el punto 
sangrante. Se curetea suavemente la superficie y se eliminan· los
irritantes. Se aplica presi~n con un ap6sito de gasa o torunda de 
algod6n ·acunada interproxilllalmente, du.rante 20 minuto·s. 

3. - Sensibilidad a Cambios Térmicos y a la l!stillula· -



ci6n Tactil.- El paciente se puede quejar de sentir sensibilidad- ~35 
al frío y a la.estimulaci6n tactil. Es~o tiene por causa ya la 
eliminaci6n del cemento y exposici6n de la capa aranular de To- -
mes, extremadamenie sensible, en la periferia de la dentina radi
cular, ya la exposición de la superficie radicular previaménte 
aislada por dep6sitos grandes de cfilculos. 

La sensibilidad radicular se trata con pasta desensi -
bilizante de fluoruro de sodio u otros aaentes desensibilizantes. 
El brufiido de la superficie radicular limpia con un bruftidor es -
f6rico levemente entibiado resulta Gtil para eliminar zonas sen -
sibles localizadas. Con excepci6n de casos extremos, no hay que -
comenzar la desensibilizaci6n sino uno semana despu6s del trata -
miento. Es aconsejable posteraarla basta que se complete la·re- -
tracci6n de la encía y haya una cubierta epitelial bien foraada.
Si el agente desensibilizante se u~a en la primera se111ana· poste -
rior al tratamiento, la hemorragia gingival generada por el es- -

. fuerzo de tratar de llegar a las superficies radiculares denuda -
das aminora la eficacia del agente desensibilizante. Ademls, la • 
sensibilidad posoperatoria tiende a disminuir espontaneamente a -
las dos o tres semanas. 

T6cnicas de.~p6sitos para la Eliminaci6n de la Bolsa (BOX). 
Box preconiza una variante de la. tlícnica de raspaj e y

curetaj e para la erradicaci6n de la bolsa, que incluye el uso de-·· 
ap6sitos periodontales. Los ap6sitos se componen de leido ~6rico, 
aceite. de menta, oxigeno y otros ~productos medicinales incorpora
dos en una base de parafina, a la cual se. da forma de barra •. La • 
par~fina se. caUenta y se introduce en las bolsas, .por presi6n 
di&i.tal o con una jerinaa diSellada a prop6sito, y queda all:í ·de -

. 24. a· 48 horas. Cuando s.e la retira, ·las cUculo.s .eiépuestos .por la 
retracción de la enc1a~se quitan por raspaje. 

En este momento, o mlis tarde, se hace una segunda. ~ · _. 
aplicaci6n, y se repite bastá eliminar la enfermedad gingival. 
Los ap6sitos individuales pueden ser cambiados dfarilimente o en -
d1as alú:rnos~ pero no pueden .ser dejados ah tiempo. El perlo.do· 
·de.tratamiento es ·de dos o tres meses, .al final dei cual se ob- .
tienen excelentes resu1 tados. La eficacia del procedimiento men -
cfonado aumenta si va. precedido del lavado de las bolsas con una
~ezcla especial de glicerina (Mentho·Borate).' 

Las ventajas alegadas a favor de esta t6cnica incluyen.· 



lo siguiente: 
Favorece la reparaci6n al cubrir la encta infl .. ada 136 

con una capa blanda y separarla.del diente. Bl ap6sito también 
actGa como cierre protector que previene la reinfecci6n.durant:e -
la cicatrizaci6n. La presi6n •ec4nica origina atzofia del margen
gingival y diÍataci6n de la bolsa, lo cual facilita el raspaje, • 
con un mtnimo de traumatismo de la encta. 

T6cnica "QuirGrgica Conservadora" (Barkann). 
Barkann describe una aodificaci6n de la técnica de - -

raspaje y curetaje de la encia, que incluye la excisi6n de la pa-. 
red interna de la bol~a y una aezcla coagulante de fenol-alcanfo~ 
El procedimiento es el que sigue: 

Usese anestesia t6pica y, después de pincelar la bulsa 
con.un antiséptico, empaquetésela con un hilo de algod6n iapreg -· 

4
nado con una mezcla.de ZS por· too de fenol y 75 por 100 de alean~ 
for. El hilo se deja en la bolsa un instante, y una vez retirado, 
~e· comienza el curetaje. El proceso de empaquetado de los hilos y 

curetaje se repite, a11randando la abertura .de la bolsa. Se elimi
na la mayor cantidad posible de tejido coagulad~ y contenido de • 
la b'llsa. 

Con un bisturt curvo, diseftado a prop6sito, se corta · 
la papila con una incisi6n semilunar y un bisel internó. Con·l~ · 

'hoja afilada, se raspan las partes ·internas de las paredes blan • 
das de las bol.sas, para crear superficies· sangrantes avivadas •. · 
Hay que tener especial cuidado en conservar lÍls paredes vestil>u. • 
lares y linguales de las bolsas, las cuales foraan un hueco para-· 
la retenci6n del co4gulo, mediante el cual tendr4 lugar la rege -
neraci6n del tejido conectivo. 

Una vez eliminadas todas las substancias extraftas, y • 
que la pared interna sangra libremente, la bolsa se empaqueta con. 
un ap6sito de gasa de O.S C111: por 4 6 S cm.·de largo, humedecido
con_agua esterilizada a la cual se incorpor6 la.mczéla coagulante 
de fenol·alcnnfor. Raras veces es preciso empaquetar una bolsa 
marginal ancha ahuecada. 

Al d1a siguiente, se retira la .gasa y se irriga la zo-. 
na con soluci6n salina normal, y se pincela con un antiséptico· . 
como Metaphen o Nertiolate. En cuanto las condiciones lo perai- -
tan, se comienza el control de la placa. (JI). 



2.- Gingivectom!a. 
La gingivectomia es la t6cnica de excisi6n mis antigua 
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de la parodoncia. Su uso marc6_ la primera modificaci6n del m6todo 
blsico de raspado radicular y subgi1gival para el tratamiento del 
tejido gingival atacado por la enfe medad parodontal. Es el m~to-
do quirúrgico b4sico del que han de ivado todas las dem4s t6cni -
cas. La gingivectomia consiste en l resecci6n del tejido etn¡i -
val que _forma la pared externa de UJLa o varias bolsas parodonta -
les. 

Objetivos e Indicaciones: 
La gingivectomia se utilJza para eliminar la profUndi

dad anormal o excesiva.del intersti io. Sirve para lograr una re
secci6n gingival selectiva en las re iones donde hay bolsas paro
dontales, eliminándolas para lograr a forma gingival aceptable. 

Las indicaciones de la gi givectomta son: 1) bolsas 
·gtngivales en las cuales la pared de tejido blando está formada.
por tejido fibroso denso; 2) bolsas upra6seas con resecci6n 6sea 
regular y uniforme en cada regi6n; 3 cráteres interdentales de -
tejido blando; 4) hendiduras gingiva es; S) feÚones gingivales;-
6) erupci6n pasiva alterada, en la c 
ci6n grande de l~ corona anat6mica; 
encia marginal en dientes adyacentes 

al la encSa cubre una por- -
) niveles diferentes de la -
que son muy dificiles de 

mantener sanos si se permite que·per istan; y 8) hiperplasia por· 
Dilánttn. 

Las contraindicaciones son las alteraciones de ,la sa - .· 
lud del paciente. 

Instrumentos.- Los instrum ntos que se necesitan para· 
lievar al cabo la gingivectomta·son d varias clases: 1) bistu-, 
rtes en forma de rill6n ·o de coraz6n, isellado.s de manera. que· se - · 

. pu·eda hacer una incisi6n lingual o bu nl en direcci6n horizontal: 
•2) bisturies finos,_ planos y puntiagu os, disellados para la.·inci
si6n bucal o -lingual en la regilln int rproximal; 3) curetas finas 
y ¡randes, para· la remoci6n de tejido y de tirtaro expuesto_ por -
111 gingivectom1a: 4) un azad6n fino. e pecialinente diSellado para -
quitar .tejido cortado; S) tijer:as finss, y 6) pinzas marcadoras -
de bolsas, parodont6metro,·esp~jo¡ etc. 

Técnica de la Gingivectomh.·· De preferencia se utili· 
za la. anestesia por infiltraci6n, que roduce· isquemia .localiza -
da. Cuando se inyecta en la encta inse tada, otras ventajas son -



la inducci6n rápida y administración sin complicaciones. 138 
No se requiere .~is que anestesia de los tejidos blan • 

dos, pues las rafees de los dientes son más o aenos insensibles a 
la hoja del bisturí. No es necesario esperar .1111cho tie11po para .la 
inducci6n de la anestesia. Usando la anestesia por presi6n el • · 
bisturt puede utilizarse en el momento en que se deja a un lado • 
la jeringa. 

Marcado de Bolsas,· La profundidad de las bolsas puede 
obtenerse de dos maneras¡ con las plnzas marcadoras o con e.l pa -
rodont6metro. Basicamente, las pinzas marcadoras son pinzas de 
curaci6n con un extremo en forma de explorador y el otro el,l. fngu
lo de 90", que s.e pone en contacto con el extremo recto· en el mo- · 
mento en que se cierran las pinzas. El extremo recto se introduce 
en la bolsa, y las pinzas se cierran hasta que el extremo doblado 
perfora la encta e'! la base de la bolsa. Estas pinzas. estin 
hechas para la izquierda y para la derecha• Utilizando.as! las 
pinzas en todo el campo por operár, ya sea del lado bucal o pala· 
tino o lingual,· y en las regiones. interproximales, el operador 

·puede liacer una serie de puntos sangrantes en la pared externa·de 
lá enc1a, que serán clarQJllente visibles. El parodont6metró. se usa 
de la. si¡¡uie~te manera: se introduce en la.bolsa, se mide la pro· 
fundtdad en m111metros y ·se hace una perforaci6n a ese.nivel; La· 

. medici!Sn se hace del lado bucal'. palatino o lingual, marcando to
do el campo por operar. 

· Incisi6n Primaria.· Es la incisi6n transversal ·inicial 
hecha·con un bisturi de forma adecuada. En este caso se utiliza· 
el K.irkland K 15 6 K 16, o el Goldman-Forx NÚl!I. 7. La incisi6n 
debe'hacerse inclinada en direcci6n inicial, creando así un bisel 
a.manera de filo de navaja.· 

Como los puntos sangrantes se hacenº en el nivel de in
serci6n, es ·claro· que el bisel que se va a formar con la incisi6n 
pri~aria se· lograr! empezando la incisi6n bucal, liñgual o pala -
tina mis apicalmente a los puntos sangrantes, de manera que la 
incisión termine a nivel del punto sangrante. Si la mucosa es - • 
delgada, se necesita poca angulaci!Sn apical en la incisi!Sn prima• 
ria para que esta termine en el nivel do insorci6n. Si· la mucosa• 

· es grúesa como la mucosa palatina, entonces se necesita empezar • 
la incisi6n varios mil1metros apicalmente, dando as{ la angula- • 
ci6n correcta al corte para.que termine a nivel de la inserci6n. 



La incisi6n primaria debe empezar.en la lillea distobu• 139 
cal y lingulo distolingual del diente dii;tal en el margeri gingi· • 
val. Haciendo una curva suave, .la incisi6n debe llegar hasta el • 
punto sangrante, luego, todo el campo operatorio se atraviesa si• 
guiendo los demlis puntos, teniendo cuidado de que la angulaci6n -
del bistur1 sea correcta. La incisi6n termina en· la cara mesiai' -
del diente. La incisión primaria debe ser definitiva y atravesar
todo el tejido. Se puede repetir la incisión recorri6ndola de - -
nuevo, pero evitando las incisiones descuidadas para no macerar -
el tejido, lo cual retardar1a la curaci6n y producir1a defor~idá
des posoperatorias. 

lncisi6n Secundaria.· Después de completar la"incisi6n 
primaria, el campo estfi preparado para una resección mlis fina y ~· 
completa de las partes menos accesibles, como son las regiones 
interproximales interradiculares. Puede efectuarse con el bisturi 
Goldman-Fox NL1lll. 8 y NWll. 11, o el To'Wl\er Ntilri. 19 6 NIÍlll. ZO¡ re· 
pitiendo la incisión ya hecha y oxtendi,ndola interproximalmente· 
.el operador libera todo el t:ejido que se va· a extiTpar. L• enc~a· 
cortada se separa mejor con el Goldman-Fox NGm. 10, ins'trwnento • 

. diseflado especialmente. Claro est! que es mls flcil remover .el 
tej id.o cortado si. las incisiones primarias y secundarias se han .
hecho atravesando todo el tejido. De cualquier manera, todavta 
quedarfin pequefias porciones d.e tejido parcialmente .seccionado, 
que se quitan con tijeras finas antes de poner el cemento qu.irúr-. 
gico. Todo el t'rtaro debe quitarse de la. ra1z y la herida d~be -

.. quedar lo·mb limpia posible. 
En las regiones en que no .se pudo dar al. corte la an · 

gulaci6n correcta por acces,o dif1cil, el bisel correC1:o puede ha· 
cerse en este momento utiliz:mdo todos. los mlit0do~ de .la ·gfogivo·· 
plast1a. 

Cemento QUiÍ.-1lrglí:o. • En e~te momento se aplica e1 :ce. -
mento quir(irgico, preparado a base de zinc· y eu¡:enol, i:on otras -· 
substancias que lo modifican. Las fórmulas mlis us1?das son. las si
guie.ntes: 



1.- Fórmula de Kirkland, modificada. 

Mi!zclese por volúmcn: 

Polvo 

~ Oxido de Zinc 

i Resina eri Polvo 
Acido Tlínico 
Fibras de Asbesto 

' ' 

/ 

2 
1 

T/2 
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cucharaditas 

~ Aceite de Cacahuate 31.10 gr. 
Eugenol ' 62. 20" gr. 

Liquido Resina (derretida en l eugenol tibio) 7,79 gr. 
Colorante Vegetal Rojo 

Stguese: Mi!zclese polvo y liquido hasta lograr consis'~ 

de mastique. ' 
2,., ,Fórmuh.de Goldman. 

·ªº' ' 
Polv~ 
20\ 

Liquido 

(oxido de zinc . ' · 

' 1 :stearato de zinc 
1 :l.esina en Polvo 

<'.~Acido .Til.nÍco , , 
, Fibras de Asbesto 

Colorante · 
(Finas) , 

~~:~~:l Mineral 

cei te de Rosa (ArÜficial) 
Colorante 
\. 

70\ 

'10\ 
15\ 

70\ 
29\ 

1\ 

El polvo debe incorporarse lentamente al liquido hasta 
producir una masa firme. El cemento debe' tener suficiente consis-, 
tencia para que pueda manejarse con facilidad. De otra manera, 



tiende a ser pegajoso. Para manejarlo con soltura se mojan los 
dedos. 

El cemento ya mezclado se separa en pequenas porciones 
para colocarlas en los espacios interproximales y en dos rollos -
delgados para aplicarlos a las caras lingual y bucal. Primero se
introducen las pequenas porciones en los espacios interproximales 
y luego se cubren estos y toda la regi6n operada con los rollos.
El cemento puede protegerse cubriéndolo con hojas de estano. Otro 
m~todo consiste en aplicar los rollos y f?rzarlos para que se in
troduzcan en los espacios interproximales. Con un instrument~ - -
adecuado se puede hacer presi6n sobre el comento en los espacios-
interproximales para unir el rollo lingual con el bucal. 

Este cemento se deja durante una semana; luego se qui
ta y se examina la regi6n operada. Si est!i más o menos epi teliza-· 
da, se pued6 dejar-de poner m§s cemento. Si la regi6n no muestra
una curaci6n completa, se hace una ségunda ap1icaci6n de cemcnto
quirúrgico. A veces se encuentra el cemento quirúrgico fractura • 
do, o toda una porción de cemento desprendida. Estos deben de:ser 
reemplazados, ya que un cemento q1.1irGrgico flojo irrita el tej'ido 
y puede ocasionar dolor. 

Variac_iones. - Se ha desc_ri to la gingivectom1a Msica ,. 
pero hay muchas variaciones, algunas de las cuales serAn explica· 
das. 

1.- Regiones Desdentadas en el Campo Operatorio.- Si,
_ por ejemplo, fal•a_un primer molar y hay una bolsa en la cara - • 
distal- del segundo premolar, toda la mucosa de la región desden -
tada_ debe quitarse para eliminar las.bolsas. 

2.- De igual manera se tratan las bolsas distales_ en -
dientes distales. La región desdentada se reduce para eliminar-la 
bolsa, Hay otros estados en los cuales este procedimiento es di -
f:tcil o imposible de-llevar al cabo, y entonces se adopta u~ tEr• 
11im> :medio. 

3.- Si una bolsa profunda tiene en su lado mesial y en 
su lado distal bolsas poco profundas, la incisión primaria debe -
ampliarse sobre las regiones de menor profundidad para crear un • 
margen consistente. 

4.- Si los margenes adyacentes son irregulares, debe 
intentarse hacerlos m!s armoniosos dándoles otra forma. Esto pro· 
duce mejor contorno y adem,s, facilita mucho mantenerlo en estado 



de salud. 

La gingivecto1111a es una de las Uit:nicas parodontales. 
bfisicas. Es _el punto de partida para las tEcni~as quinirgicas·•As 
avanzadas. (IV). 



3.- Gingiv~plast1a. 

Es una t6cniéa de cirug1a pllstica para obtener una 
forma fisiol6gica de la enc1a .marginal e interproximal que, pese
ª haber curado estAn alteradas permanentemente por la enfermedad. 

Sus indicaciones son: 1) enc1a marginal cicatrizada 
con borde grueso y fibr6tico: 2) crAteres gingivales interproxi e 
males: 3) variaciones bruscas del margen gingival en regiones. ad·· 
yacentes. 

Los instrumentos consisten en: 1) serie de instrumen ~ 

tos .quirúrgicos empleados en la gingivectom1n: 2) tijeras f~nas ;~ 
3) piedras de diamante de grano grueso; y 4) bistur1 elEctrico 
con diferentes electrodos. 

M!!todos. - Se usa anestesia por infil traci6n en todo el ·• 
campo operatorio •. En la gingivoplast1a se emplea preferentemente-
la inyecci6n en las papilas interproximales. Esta inyecci6n no 
solo brinda anestesia inmediata, sino tambiEn da rigidez al téji-

. do para poder llevar al cabo con facilidad la remodelaci6n qui· -
rlirgica. 

Una incisi6n con bisel largo en direcci6n inicial y 
oclusal reduce el margen engrosado de manera r!pida y.con menor -

·traumatismo. Los· bistur1es tienen que estar bien afilados para 
evitar ·demasiado desplatamiento de tejido en el corte: Con fre.~ -
cuencia·es posible contornear al.mismo tiem~o.los espacios· inter
proxi~aÍes. Despu6s de.la excist6n,:todav1a quedan por atender 
los detal.les del. contorno .de los que depende la .operaci6n. 

El operador puede aplicar tres procedimientos. El'pri· 
mero cons.iste en reformar ·cuidadosamente el margen gingival em~ -
pleando como hoz. un bistur1 grande para gingi vectoÍn1a. Esto es 
·eficaz para quitar pequeftas porciones·cuadradas ~n el margen. l!l· 
· tejido debe estar lo .. mb ~1gidó posible. Como el instrumento- es.· . 

. · srande se a~oya en las coronas.de l~s dientes que sirven de guias 
. para obt.ener una superfici"e .ondulante. y lisa. Con este mÍ!todo ·.1a-. 

curaci6n es r4pida y sin complicaciones; 
Con el segundo m6todo se utiliza una piedra de. diamah~ 

. te en el tomo dental. Es cierto que estos instrumentos de dila~ • 
.mente Se' Utilizan prin~ipalmente· para reducir esmalte y dentina¡• 
sin embargo, son muy eficaces- para reformar la enc1a. -1!1 t~jido -

·debe estar ·firme para que. pueda ·ser desgastad~ rapidilmente a la .• · 

forma deseada. É1 tejido movible y nojo no puede ser tratado co-



rrectamente con este método. Los instrumentos deben tener un gra- 144 
no sumamente grueso para evitar pulir el teJido. El empleo de un
chürro de agua y aire constantes, así como una gran velocidad, 
tienen aquí tanta importancia como en los tejidos duros·de los· -
dientes, La manipulaci6n de estas· piedras debe ser ligera y hlibil. 
para evitar la producci6n de calor, y como se van a quitar peque-
fias cantidades de tejido, la operación es rápida. Se notar! que -
despu6s del uso de la piedra de diamante quedan todavía pequenas-
ti ras de tejido, que pueden quitarse raspando con el bisturí 
grande o con tijeras finas. 

La reconformaci6n de la encía tambi~n puede llevar al
cabo con el bisturí eléctrico de onda corta. Usando los diferen 
tes electrodos se pueden quitar pequefias partes de tejido y el 

. ·margen puede ser modificado para obtener la forma fisiol6gica. 
Como es un instrumento electr6nico, se deben tener la~ siguientes 
precauciones: 

La corriente llega al electrodo oprimiendo el pedal. -
Como todos los demi!.s aparatos el.6ctricos, la fuerza aumenta mis -
"allá del nivel común cuando se cierra .;l circulo. Por este motivo 
debe evitarse el contacto del electrodo con el tej tdo hasta des • 
.pués de oprimir el pedal. 

Nunca se debe tocar et hueso con ei electrodo pues de
l.o contrario se produciría necrosis 6sea con secuestros posopera
tórfos. Ad~~§s de corret:se el riesgo de perder hueso de soporte;: 
tambiGn puede provocar dolor intonso. 

Las obturaciones met~licas nunca deben tocarse con el· 
éle_ctrodo, pues la. obturaci6n se convertirli, por extensión, en un 
electrodo y la· pulpa- se destruye. Tampoco debe usarse el espejo • 
dental en la boca al mismo tiempo que el bisturi electrónico; Por.· 
esta razón se recomienda un abatelenguas de mádera. 

El contacto prolongado del electrodo con.los tejidos· 
blandos permite una penetraci6n profunda de .la corriente, Por es· 
te motivo, el electrodo debe mantenerse en movimiento ~onstante -
utilizándolo a manera de pincel, cubriendo todo el campo· operato• 
río. Es un error pensar que el electrodo hace una inciSi6n. La 
presión sobre el electrodo rompe el tejido, pero no hace una in -

·cisión más rápida o mejor. La curación es mis lenta des~uGs de 
utilizar el bisturí electrónico. 

Por lo tanto, se comprende .que el bisturí electr~nico· 



es un instrumento que debe utilizarse con mucho cuidado. Aunque • 145 
tiene limitaciones mur serias. es un instrumento atil que llega • 
hasta regiones inaccesibles que presentan problemas dificiles de· 
resolver con otras técnicas. 

Empleo de la Gingivoplastia en Lesiones Frecuentes, 
Margen Gingival Engrosado.· Esta es la gingivoplastia

clSsica. Los pasos a seguir incluren, primero, administraci6n de
anestesia por infiltración en las papilas interdentarias en todo
el campo operatorio. Esto hace que el tejido se torne rigido de -
manera que pueda ser cortado o desgastado en pequenas cantidades. 
El margen engrosado se adelgaza haciendo incisiones co~ angula· • 
ción larga. La papila interproximal tambi6n debe s~r reducida en
este momento. Las regiones co·rtadas se alisan, ya sea raspándolas 
con el bisturí, con la piedra de diamante o con el bisturt el.ec • 
tr6nico, para obtener márgenes agudos,-¡rnpilas. cónicas sin tiras· 
adherentes de tejido y también poco de talla interr~dicul~r. 

El Cráter Gingival.· Se administra anestésico local. -
Se hace la lncisl6n de los cráteres de manera que la base del • " 
cráter llegue por lo.menos al mismo nivel que el margen labial o• 
lingual. El ideal es.que la base del cr~ter debe ser coronal al -
nuevo margen~ La.correcci6n del margen gingival, labial y lingual 
se hace de manera que se logre el festoneado completo en reloci6n 
al nuevo nivel interproximal. El pr6ximo paso consiste en el fes· 
toneado de la enc!a. 

Dientes Adyacentes con Diversos Niveles Marginales.- • 
Se administra anestesia local; despu!s se hace la incisi6n de los 
nÍArgenes gingivales para .que tengan un nivel ml'is o m.enos igual. 
Los márgenes gingivales gruesos se reducen creando un bisel lar·· 
~go. El· acabado de la gingivoplastía es igual al d.escrito ant:e - -
riormente. 

Cuidados Posoperat:orios. •. Al terminar la gingivoplas -
tía, y cualquiera que sea el m6todo empleado, las superficies - -
cortadas requieren cemento quirGrgico. Se aplica el cemento qui -
rúrgico com<ín y se permite qu~ quede en su lugar 'de cuatro dias a 
dos semanas, seg<ín la reacci6n del tejido. Se siguen oqui las - -
mismas precauciones; no se debe masticar.del laao ope:ado. Tampo· 
co debe cepillarse. Inmediatamente despti6s de quitar el cemento,· 
se puede masticar de ese lado y el cepillado debe llevarse al ca· 
bo con suavidad, junto con la e'stimulaci6n interdental. Esto hoce 
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mlis rlipida la curaci6n completa y la queratinizaci6n de los teji· 146 
·dos. 

Valoraci6n del Resultado.· El resultado final de la 
. aingivoplast.!a debe ser un margen gingivál como . filo de cuchillo~ 

.. papilas interdentales anatomicair.ente correctas y contorno generd 
de deflexi6n. La enda marginal. quizli no est.li a nivel de las 
·uniones de cemento y esmalte de los dientes, ya que posiblemente· 
' ha habido pGrdida de hueso; pero los requerimientos fisiol6.gicos • 
en·lo que respecta a la.forma son idEnticos a los de una enc1a 
normal. (IV). 



4.- Electrocirug1a. 147 
El aparato de electrocirug1' descarga ondas electr6ni

cas de alta frecuencia que producen uno corriente para cortar o • 
para coagular. En la gingivectom1a, gingivoplastra o cirugra mu -
cogingival, se utiliza la corriente para hacer. la incisi6n, el· 
bisel.o reducir el twnafio. Se debe tener cuid~do que la corriente 

_no llegue al hueso, pues causada necrosis. En las regiones con -
gran ·vascularidad, por. ejemplo, el foramen incisivo palatino, se-
utiliza la corriente que produce coagulaci6n cuando hay hemorra -
gia durante la gingi vectomia. El' electrodo en forma de b_ola _del -
tamal\o apropiado se aplica a la regi6n sangrante, que inmed_iilta • 
mente coagula y detiene la hemorragia. (IV). 



5. • Técnica de Colgajo. 148 
Operación a Colgajo.· Esta operac·i6n permite la ins- • 

pecci6n visual de los tejidos parodontales enfermos y hace posi • 
ble el fácil acc_eso terapéutico. No debe ser considerada como en· 
tidad terapEutica en sí. En esta operaci6n se _trata la bolsa in •. 

fra6sea como tal, el cráter como tal, etc. Las indicaciones para• 
la operación a colgajo son las siguientes: 

1.- Para tener acceso a una bolsa· infra6sea. 
2.- Para tener acceso a ·una bifurcación y a una tri· • 

furcaci6n enfermas •. 

3.- Para tener acceso a bolsas tortuosas. 
4.· Para tener acceso a bolsas parodontales en la re • 

gión anterior de la boca. 
S.- Para lógrar una osteotomía y osteoplastia corree 

tas, 

6. • Para_ aplicar la combinaci6n de procedimientos res· 
tauradores. 

La _aproximación Y. sutura de las superficies de la.he 
rida en la operación a colgajo . imponen restricciones en la topo -
grafia de la herida,.que se reflejan 'en un resultado. no siempre.· 
de __ acuerdo con ·la ar.qui tectura ·correcta de los tej i.dos. A:s!, est~ 
·operación está considerada_ como una fase de una ope_raciiSn _quirúr~ 
gica 'complej·a. Estos procediJ!lientos · secundari.os son la ginglvec • 

tomía; ·1a gingivoplastía, etc. 
.. Instrumentos.'- Los 'instrumentos usados son los mismos· 

' ·que· requieren, el raspado,·, gingivectomía,, osteoplasda, osteoto· • 
mi:a, _g.ingilroplastta y cirugía muc.;gingival. 

Tkníca._- .An.tes. de exponer la tt!cnica, conviene adver
tir_que la preparaci6n inidal de los tejidos por operar es tan 

· · illlpórtante como la ging1vectom!a. En _la superficie labial de la • 
mucosa "gingival se hace una incisi6n vertical en el contorno ex -
ter.no del hueso' subyacente. Debe extenderse desde ei margen gin • 
gival hasta el fondo del vest!bulo y lateralmente al sitio de la· 
región enferma, a dos dientes de distancia, por lo general. La 
incisión vertical debe empezar en los ángulos distobucales o me -
siobucales de los dientes. Las incisiones verticales interproxi • 
lllales·se llevan hasta la profundidad de la superficie externa del 
hueso de la cresta. 

Se utiliza una legra para levantar el colgajo mucope • 
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ri6stico. El colgajo debe ser retraido lo suficiente para lograr• 
acceso y visibilidad completa. Cuando ~e necesita acceso lingual, 
la regi6n lingual puede ser levantada del hueso con la legra par• 
hacer un colgajo mucoperi6stico. Esto se puede hacer sin necesi i 
dad de una.incisi6n vertical lingual. Cuando no es posible, se 
hace una incisión vertical similar a la descrita para la superfi, 
cie labial. 

Una vez levantados los colgajos, las regiones enfermea 
se tratan con los~métodos indicados. Las inserciones musculares• 
al tas pueden crear tensiones del colgajo después que ha sido_ re • 
adaptado y suturado. La frenectomia y la extensión del vestibulo·. 
puede eliminar esta dificultad. 

Después de terminada la.terapéutica parodontal se cor· 
ta un mil1mctro, aproximadamente, del margen gingival del colgajq 
antes de suturarlo. Se adapta el colgafó a·la superficie del te• 
jido subyacente. Se utilizan suturas de seda o de cat·gut. absor • 
bible en las regiones interproximales y laterales. Cada regi6n 
interproximal debe ser suturada. Los bordes de la enc1a en las 

.regiones interproximales y en las laternl~s deben ser adaptádas , 
correctamente. 

Cemento QuirOrgico.- Es importante q!1e el cemento qui• 
rúrgico no se introduzca debajo del _colgajo. Esto se evita colo. 
c_ando pequellas tiras de· Telfa ·o de hojas de estallo en las regio 
nes lnterproximales; También pueden c~locarse estos rnat.eria,les 
sobre_ los márgenes labial o bucal y lingual. . Entonces se coloca 
ce_mento quh·Orgico compuesto de iSxido de zinc y eugénol sobre la~. 

regi6n operada. Debe cuÜarse que haya la suficienfe retenci6n 
para que ei" cemento permanezca en su lugar. El cemento y' las' su.,_ 
turas se quitan a la semana; si es.necesario, se ~coloca ccmen·to + 
otra· vez. 

De~pués que se ha quitado. el cemento se ins_ti_tuy~ un'· 
régimen cuidadoso de fisioterapia casera; despu6s de una"semana' 
se aplica la fisioterapia habitual. (IV). 





151. 
que hacer un colgajo; 2) se lleva al cabo una gingivectom!a Y·un-
semicolgajo del resto de la enc1a; o 3) .. el hueso puede ser con- -
torneado directamente a trav!s.de la pared gingival sin leventar
colgajo. Como en todos los demás procedimientos, se debe seguir -
un orden en los diversos tiempos. 

Se da anestesia local y se hace un colgajo a una gin -
givectom1a en el campo operatorio. 

Cuando se hace gingivectom1a se examinan cuidadosamen• 
te con un explorador las regiones interproximales para establecer 
la presencia de un cráter 6seo o una repisa gruesa. Se observará
que colocando el explorador en el centro exacto de la regi6n in -
terproximal en sentido bucolingual y deslizándolo en contacto con 
el tejido cortado, hacia el lado bucal, revelará si hay o no un -
cambio de altura en los m&rgenes bucal o lingual. Si este es el • 
caso, hay un cráter 6seo. La presencia de una repisa en el margen 
bucal o lingual s6lo puede comprobarse atravesando la enc1a en 
estas. regiones para cerciorarse de su grosor en relación con el -

. del hueso. En otras palabras: cuando hay una repisa gruesa atra -
vesando l.a encía con un instrumento, averiguaremos si el grosor -
de esta repisa es tejido blando o hueso •. Si la mucosa es delgada, 
el explorador llegarfi al.hueso rapidamente y entonces es necesa -
rio hacer un colgajo para llegar al hueso. Si el margen de tejido 
blando es g'rueso y el explorador as! nos lo ,indica entonces está
ind.lcada la· gingivoplast1a. Cuando el tejido gingival ha sido - -
co.rtado y se ha examinado la topograffa 6sea, el tejido gingival
pu.ede .ser reconfonnado éon una piedra de diamante. Es necesar-io • 
llegar hasta el hueso atravesando la pared del tejido blando. En
tonces puede contornearse el hueso tal como se desea. Los m§rge -
nes gruesos pueden ser reducidos de esta manera. 

Si hay una repis~ 6~ea gruesa; un·crát~r 6seo o una 
lesi6n infra6sea como embudo, la mucosa tiene que ser levantada·
~n . c:ol¡ajo· para exponer. la regi6n 6soa. Es un ·error comfin e~poner 

·poco campo en direcci6n mesiodistal. El colgajo se hace conforme-
1a· .facilidad ·de acceso o la cantidad ·do hueso. que tiene que re· -
contornearse. Una vez expuesto el hueso, el operador puede llevar 
al cabo .la osteoplast1a. Con las piedras de diamante o con fre- -
·Sas, la pared cortical, que forma la pared del cr5ter; se nivela
con su base. La superficie bucal o lingual se~festonea y se des -
gasta un poco interproximalmente para crecer una regi6n intersep-



tal más delgada en sentido bucolingual. Esto nos dará un tabique-
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interproximal m~s puntiagudo y una papila que seguirá esta forma
ósea. El campo operatorio puede ser limpiado con una cureta afi -
lada o tijeras delgadas. 

Una repisa gruesa de hueso es reformada con los mismos 
instrumentos y procedimientos. El festoneado y desgaste interpro
ximal se obtienen.al mismo tiempo que los márgenes en filo de na
vaja. Las lesiones infra6seas como embudo pueden ser niveladas, -
obteniéndose así la forma correcta,' Los defectos infra6seos am- -
plios y poco profundos pueden tambi6n ~ontornearse y nivelarse 
correctamente. Los defectos infra6seos intcrproximales profundos
no se corrigen con la osteoplastía y osteotomía. Se necesitaría -
sacrificar demasiado hueso de soporte para obtener un resultado -
satisfactorio. Después de la operación se coloca el cemento. Si -
el semicolgajo cubre todo el hueso expuesto se coloca el cemento, 
y si no lo cubre, la porción expuesta se protege con una substan
cia inerte (Telfa) y sobre ella se coloca entonces el cemento pa
ra fijar el colgajo y cubrir el resto del campo.operado. 

Cuidados Posoperatorios.- Despu6s de colocar el cemen
tó, el paé:'iente debe observarse hasta que ha. cesado la hemorra- -
gia. El padente debe "recibir instrucciones detalladas para que -
no mastique del lado operado. Deben evitarse los colutorios en6r
gicos para no desalojar el colgajo ni el cemento quirtlrgico." A la 
.semana debe examinarse la región operada para ver como cicatriza. 
~o. conviene dejar el cemento más de una semana porque puede des - · 
prenderse de la región operada,.intr~duci6ndose restos de alimen
t.os entre el cemento y la herida •. Al· cambiar el cemento, debe te
nerse cuidado de colocar de nuevo la substancia inerte en casó de 
que haya todav1a hueso. expuesto, se puede colocar de nuevo el ce
mento. Una vez que la regi6ri operada se ha cublerto de tejido de
granulación no hay necesidad de mayor protección y la regl6n pue
de ?eJarse expuesta. 

Despu6s de esto debe empezarse el cepillado·swi.ve y la 
estimulaci6n interdental para fomentar la maduración del ·tejid~ -
completando así la epitelizaci6n y queratinizaci6n marginales •. Se 
debe indicar al paciente que mastique de ese lado tan pronto como 
sea· posible, ya que la funci6n es el estimulo mh eficaz. En al· -
gunos casos, puede haber considerable recesión posoperatoria. Es
tas regiones necesitan métodos especiales de cepillado y otros 



m&todos fisioterlpicos. Se dan al paciente las instnicciones ne - ~ 
cesarias y se Vigila SU cumplimiento. 

Valoraci6n de los Métodos Usados.- Cada regi6n tratada 
debe ser.examinada cuidadoslllllénte despu&s que ha sanado. Dura~té
estos exlmenes se juzga el estado del paciente respecto •. la sa -
lud y foTllla correcta. Si los resultados no son los deseados, debe 

. decidirse si n.ecesita correcciones para lograr los resultados 6p·· 
timos. Las correcciones menores <lespués de los procedimientos. ma~ 
yores .suelen decidir la diferencia entre el 6xito y el fracas~. -
El examen constante en todo.s los procedimientos mayores ~uel~n 
decidir la diferencia entre el éxito y el fracaso. El e!'amen·. 
constante en todos los procedimientos es el mejor m~tÓdo de. edu •· 
car el juicio terapl!Utico del operador. (IV) •. 



7.· Cirugia Mucogingival. 154 
La cirugia mucogingival consiste en el cambio de posi

ción de la mucosa gingival para obtener una relación correcta en
tre la encia insertada, la mucosa alveolar y el vestfbulo. 

In~icaciones.· Como la mucosa alveolar, a diferencia -
de la encia insertada, no ~stá adaptada en su estructura o com· -
portamiento a la función, las regiones con este estado clinico, -
ya por el progreso de la enfermedad parodontal o por los procedí· 
mientas quirGrgicos, deben ser corregidos si el parodonto va a 
sobrevivir. He aqut algunos ejemplos: 

1.- Recesión gingival que elimina la zona de encia in· 
sertada. 

Z.· Bolsas parodontales profundas que requieren elimi· 
nación quirGrgica y que se extienden desde la encía insertada·· -
hasta la mucosa alveolar. 

3.- Bolsas parodontales profundas que requiertn elilni
nación quirGrgica y que no sólo atraviesan la encía insertada. 
sino que llegan hasta el vest1bul.o. 

4.- Inserciones aberrantes de tejido.fibroso y fibras• 
musculares' en o cerca del margen gingival, o en la pared de tej.i· 
do blando de una bolsa parodontal. 

La cirugta mucogingival comprende, geperalmente tres • 
procedimientos: extensión.de la encía insertada, extensión del 
vest1bulo y frenotomta. Debe advertirse que cualquiera de estos -
tres pro~edimientos se efectuan en combinación con cualquiera de· 
los.otros dos. Estas no son operaciones exclusivas. En realidad,· 
en combinación o solas se usan frecuentemente junto con la ciru • 
gia parodontal marginal. Muchos de los m~todos que utilizamos en
los problem~s parodontales generalmente se unen y aplican como.un 
solo procedimiento quirúrgico. ' 

Extensi6n de la Enc1a Insertada.- Este P!ocodimionto • 
se utiliza para .extender o crear una nueva zona de encta inserta
<la, cuando esta ha si.do destruida ·p.or la recesión o cuando es 
eliminada por la cirug1a al quitar las bolsas profundas. 

Técnicas.· Cuando la cirugta marginal ha eliminado to
da o practicamente toda la encía insertada, la mucosa alveolar se 
separa del periostio mediante.disección. Esto permite que la mu -
cosa alveolar se retraiga, descubriendo ast el margen 6soo. Si 
este margen expuesto se cubre con telfa y sobre este se coloca un 



cemento quir1lrgico, se fonnará una zona de enc1a insertada nueva,155 
con anchura suficiente para funcionar ~orrectamente. 

Recapitulando: 
1.- Terminar la cirug1a gingival marginal. 
2.- Si la cirugia va a eliminar toda o ~asi toda la 

enc!a insertada se separa por disecci6n la mucosa remanente del • 
periostio subyacente. 

3.- Esto permite que la mucosa se retraiga, exponiendo 
asi el margen de hueso. 

4.- En este momento se puede llevar al cabo, si e~ ne· 
ces ario, la oste_oplastia o la osteotom1a. 

S.· El hueso expuesto se protege con una pelicula 
inerte de plástico. 

6.- Todo el campo quir1lrgico se cubre con comento qui· 
rllrgico. 

7. - DespuEs de. dos o tres semanas, la curaci6n ha ter-. 
·minado, de manera que no se necesita el cemento quir1lrgico. 

Extensi6n del Vest1bulo. - Esta operaci6n consiste en -
profundizar.el vest1bulo cuando la cirug1a ·parodontai .o la.rece - . 
si6n gingival da por resultado un margen.gin¡ival pr6ximo o api -
cal a la base del vest1bulo. 

Indicaciones.· Sus indicaciones son las bolsas profun
das en regiones con vest1bulo poco profundo •. Se observará que al
eHminar estas bolsas se llega al vest1bulo. Las regiones de re ; 
ce_silSn gingival en casos de vest1bulo poco profundo tambil!n se 
tratan de esta manera. Estas ocurren generalment_e en las regiones 
del canino, ·aunque no exclusivamente. Las lesiones combinadas de· 
recesi6n gingival y bolsa labial o bucal, muchas veces poco pro -

·fundas, qtie se extienden apicalmente ·desde el margen gingivai' en· 
recesi6n, tambil!n se pueden curar de la misma man~ra. 

TEcnica.- Se debe administrar un anestésico local en • 
todo el campo operatorio. Cuando es necesario, también se lleva · 
al cabo la cirugia del margen gingival, osteoplastia y osteoto- • 
mia. La mucosa alveolar se separa de la apófisis alveolar por ~i· 
sección. Cualquier cambio de forma del hueso se hace en este mo -
mento para eliminar cr§teres o adelgazar margenes. En la mucosa -
se hace una incisión en el fondo del vestibulo. Cualquier cubier· 
ta epitelial remanente.se quita en este vestibulo. Se coloca ce· 
mento quirfirgico en toda la exténsi6n del campo operado y en las-



caras bucal y lingual de la herida. Las regiones expuestas se cu- 156 
bren hasta el carrillo y la lengua con hoja de estafio adhesivo. -
La base del vest1bulo se hace más ancha presionando con el dedo y 
con una torunda. A la semana exactamente se quita el comento y.se 
reemplaza con otro exactamente igual, después de.lavar la herida
cuidadosamente con agua tibia. Este cemento se quita dos semanas
despu6s y se examina la herida cuidadosamente para cerciorarse 
que todas las regiones de hueso que han sido expuestas están com
pletamente cubiertas. En caso afirmativo, la región puede dejarse 
sin cemento. Si hay algunas regiones no cubiertas todavía, el ce
mento se debe colocar nuevamente durante una semana más. 

Esta operaci6n algunas veces causa dolor posoperato- -
rio. En comparaci6n can otras técnicas, las molestias pueden ser
mayares y, por lo tanto, se deben prescribir analgésicos o narcó
ticas. El paciente debe evitar distender o mover la regi6n opera-

. da, ya sea con calutorios a con exceso de actividad. Puede pre- • 
sentarse hemorragia, que se puede contener can un hemostático con 
la axicelulosa, o con sutura de los vasos abiertos. Al paciente -
nunca se le debe despedir cuando tiene hemorragia. 

'Frenotomía.- Uno de los procedimientos m~s comunes en-
· 1a cirugía bucogingival es la frenotom1a, y el frenillo aberrante 
suele ser el labio inferior. La optiraci6n propiamente d.icha se 
utiliza para corregir todas las aberraciones de este tipo. 

El frenillo labial inferior muchas veces es un factor• 
. etiol6gico importante en la exacerbacii5n de una bolsa, cuando. la-
· pared de tejido blando es ~l punto terminal do la.inserci6n. En· 
este caso, el movimiento de los labios 'durante la mas.ticaci6n y • 
la fonaci6n hace que la boca de la bolsa se convierta en un embu
do que atrapa detritos·alimenticios, llevándolos hasta su fondo.

'También la inserci6n marginal del frenillo obra como un obsticulo 
real a la correcta colocaci6n del cepillo de dientes, de manera • 
que.esta regi6n no se limpia bien. 

Todos estos factores hacen que la inserci6n·alta del • 
frenillo sea un problema serio cuando se. complica con bolsa paro• 
dental. Hasta la fecha, P.l método m's eficaz para corregir este • 
estado es la cirugía. 

La frenotomía consiste en la incisi6n y reposici6n del 
frenillo, produciendo una barrera de tejido cicatrizal que evita• 
su reinserci6n. 



Técnica de la Frenotom1a del Frenillo Labial Inferior~l57 
Al corregir la inserci6n del frenillo ~abial inferior se observa· 
rA que el vest1bulo suele ser poco profundo. Esta complicaci6n 
debe corregirse en la misma operaci6n para lograr una barrera - -
firme a la reinserci6n del frenillo en su posici6n original. Ade· 
mis, la profundidad del vesUbulo es un factor importante; pues -
generalmente hay una recesi6n asociada a este .tipo de anormali· -
dad. Es frecuente observar una desviaci6n del nivel de la enc1a • 
marginal en la cara labial de uno o ambos incisivos centrales in
feriores debido a esta recesi6n, de manera que el margen est! co
locado practicamente en el fondo del vesttbulo. 

Metodolog1a.- Se administra anestesia local en todo el 
campo operatorio, teniendo cuidado que la inyecci6n sea lenta pa
ra evitar la distenci6n del tejido y conservar las caracter1sti • 
cas anatómicas. En este momento se pract·ica la cirug1a pa:o.dontal 
marginal. Se extiende el labio inferior para poner-en tensión el· 
frenillo. Con un bistur1 se hace la incisi6n en ·el frenillo inme· 
diatamente adyacente a la cara labial de la ap6fisis alveolar. Al 
terminar la incisi6n aparecer! una abertura ancha·. Mantenien.do 
distendido el labio, la incisi6n se continfia lateralmente, si es
necesario hasta los caninos, cuando se ·llega al fondo del vesti -
bulo. La incisi6n se prolonga apicalmente hasta .un centimetro más 
allá del fondo del_ vest1bulo. Por disecci6n, usando una legra • -
adecuada, se libera el tejido de la capa fibrosa del_ p_eriostio 
·hasta lograr mayor profundidad. Si. no hay necesidad de. hacer co -
rr.ec:Ciones en el hueso, este no debe exponerse levantando el J>e -
riostio. cuando la hemorragia ha sido demasiada, se coloca cemen
to quirúrgico de consistencia adecuada en toda la incisi6n y co ~ 

ronalmente hasta los márgenes. El cemento puede C!-'brirse con hoja 
de estaño si esteticrunente no hay contraindicaci6n. El cemento ~e 
cambiará una semana después. A la se~ana siguiente se quita de 
nuevo el cemento y la regi6n operada se lubrica con vaselina s6 -
lida, dos 6 tres veces al dia, durante varios dias. Esto lo hace-
el paciente. 

Hay una gran similitud entre la frenotomía y la opera· 
ci6n de extensi6n del vestíbulo. Es la misma operaci6n, añadiendo 
unicamente la incisión del frenillo. 

A veces se requiere la correcci6n del margen 6seo. En
estos casos se levanta la capa fibrosa del periostio_por dise.c- -



ci6n roma, y la herida se trata de la misma manera. Otro método - 158 
es el de contornear el hueso con piedra de diamante o con un al -
veolotomo de bocados pequenos, directamente a través del perios -
tio. 

Frenillo L.abial Superior. - En el frenillo labial supe
rior generalm'ente encontramos un problema cltnico distinto al del 
inferior. El vest1bulo es profundo y hay una encta insertada an • 
cha. En estos casos la soluci6n es relativamente sencilla. 

Después de.hacer la operaci6n marginal necesaria, se· 
debe retraer el labio superior con bastante tensi6n. Se observará 
que el frenillo es una banda de tejido fibroso, larga r delgada.
Con unas tijeras se corta el frenillo, y la retracci6n del labio· 
sirve para completar el procedimiento. La .herida se cubre con ce
mento quirGrgico, que basta para obtener buena cicatrizaci6n. 

Cuando las caracter1sticas anat6micas del frenillo su· 
perior se asemejan a las del inferior, se aplica el procadillliento 
indicado para este Gltimo. 

Inserciones Musculares Laterales. - Estas inserciones • 
.musculares laterales se encuentran algunas vece~ en las regiones· 
de los premolares y de los molares. Se tratan del mismo modo que· 
la operaci6n de extensi6n del vestíbulo, combinada con frenoto -
mta del frenillo inferior. Al operar se deba·ten~r cuidado en ias 
regiones de los caninos y de los premolares. Es posible, muchas -
veces exponer o cortar lo• vasos y nervios mentonianos, y es ob.· 
vio que est·a regi6n debe ser tratada con mucha pracauci6n. ·(IV). 
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I. - El estudio de la enfeTllle.d&d periodontal a tenido ·-

ar~ biPJ>rtancia desde fipocas prehiSttíricas en la prllctic·a de la-
04ollto1011a. Y vemos COlllO hasta el si¡lo XX un ¡rupo considerable 
de cl1n~cos y cientlficos se interesaron en la Periodoncia. 

Observ .. os que para tener los tejidos periodontales 
sanos d•b .. os tener en cuenta el color, textura.Y consistencia, -
para prevenir el desarrollo de cualquier enfermedad gingival. 

II.- Se debe saber la causa de la enfermedad afectante •. 
toaanclo en cuenta loa factores que intervienen en ella. Y as1· dar 

· un diaphtico •Is certero. 
IIl. - . i.a enfenoedad periodontal como ya vimos comprende~. 

aquellos estados que afectan los tejidos periodontales, las en
clas, li1amento periodontal y hueso·a1veolar. Inicitndose la en 
feJ"aeclad en la encla marginal e insertada progresando apical111en ' 
te. 

IV.· El dia¡n6stico es muy importante para poder dete~· 
minar que tipo de tratamiento necesita nuestro paciente y las pd· 
sibilidades de rei:uperacitín. 

. V. - Se pueden observar las diferentes . dcnicas para 
·pliminar 'quirurgkamente los procesos· patol6giCos y con esto un 
un paso •ls para devolver. la salud· a. los Tejidos Blandos. 
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ACTH.- Hormona Pituitaria Adrenacorticatrópica. 
Adenapatta.- Enfermedad de los ganglios, especialmente de -

los linfáticos. 
Agranulocitosis.- Disminución a ausencia de leucocitos gra-. 

nulosos en la sangre. (Vlli. 
Agresión Ex6gena.- Lesión que crece de dentro a afuera. 

(VIII). 

Atrofia. - Disminución del vaiumen y peso de un i5rgana por -
défecta de nutrición. 

Balorinitis.- Enfermedad de la inflamacii5n de la mucasa·de
las fosas nasales. 

Basafilia.- Aumenta anormal de leucocitos basófllos en la • . . 
.sangre. 

Calcificadas.- Degeneración de un tejida órganica por el. 
depósito de sales de cal. 

Capa Granular de Tomes.,. Capa externa de dentina próxima ·al 
Cemento. 

Caquexia.- Estada· de trastorno constitucional profundo y 
prógresi va, determinado por ca.usas di versas; infecciones, intoxi
cacion,es, :tumores,- etc. 

C6lulas Corinficadas.- CUulas epiteliales que han perdido~· 
· el. protoplasma y tienen bordes agudos. (VII). 

Clóroquina:.- (Colquicina, Novobiocina) .- Inhiben a la DNA • 
poHmerosa. (IX). 

Conexa.- Aplicase a .la cosa que está enlazada o unida con .• 
otra, o a la que va, agregada y pendi'ente de otra principal. (VIII). 

Colutorios.- Lavado o enjuague.de la boca, solución o medí· 
-camento destinado a.este usoigargarismo. 

Cortic.al Osea. - Corte ta· de hueso o de naturaleza de hueso. 
Dehiscencias.- Abertura natural ó espontdnea ~a Wla parte u 

órgano. 
Desmineralizaci6n.- Bliminaci6n excesiva de sales minera· -

les, como lo que se observa en ciertas enfermedades y·esta~os ca
qu6cticos. 

Desmo.lisis.- Conjunto de fen6menos de degradaci6n de las 
sustancias orgánicas que comprenden las funciones de oxireducci6n 
y transformación molecular profunda. 

Desmosoma.- Engrosamiento en el centro de un puente inter • 
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Diastema.- Espacio, fisura o hendidura. En odontolog1a, es

pacio interdentario, particularmente el espacio entre los caninos 
y los dientes laterales de la mand!bula superior, en el que enca
ja el canino inferior. 

Discrasia.- T6nnino de la medicina antigua que indica alte• 
raci6n en la comp~sici6n .de los humores, especialmente de la san
gre, mala constituci6n. ' 

Disfagia.- Degluci6n dificil. 
Disp6pticas.- Digesti6n dificil y laboriosa de carácter - -

cr6nico. 
Disprotinencia.- Altcraci6n de la proporci6n normal de las· 

prote1nns hemáticas. 
Distender.- Estiramiento violento d~ los tejidos y partos -

ligamentosas de una .articulaci6n, 
Denudan~· Privaci6n quirlirgicn o· patol6gica de la cubierta~ 

epitelial de una superficie. 
Elastina.· Escleroprote1na presente en las fibras del teji· 

do conjuntivo, digerible por la pepsina y tripsina·pero que·no se 
convierte en gelatina por ebullici6n en agua . 

. Eritropoyesis.• Producci6n de gl6bulos rojos en.los 6rganos 
hematopoy~ticos. 

Escarificaci6n.- Serie de incisiones pequeftas y superficia· 
les ·practicadas con el escarificador o con el bistur1 o lanceta)· 
con objeto revulsivo o derivativo. 

Escar6ticos.· Corrosivo, capaz de producir escara. 
Esfacelo.- Masa de tejido gangrenado, 
Esmalte Hipopllistico,- Reconstrucción artificial del esmal· 

te o parte de e1. 
Esteatorrea.- Presencia de· grasa en exceso en las deposi·.·· 

. ciones. · 
Estomatitis Venenata. • La causada por irritantes de natura· 

leza quimica. 
Estroma.- Tramo o anuaz6n· de un 6rgano, gl!indula u otra es

tructura generalmente de tejido conjuntivo, que.sirve para s6ste· 
ner entre. sus mallas los elementos celulares; debe difercnciai"s.e' 
del plironquima o parte funcional. 

Etilendiamidotetrnacético (EDTA) ,'., Flirmaco hipocalcefuiailte, 
anti doto del plomo y conservadór de alimentos, 
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Exacerbaci6n.· Aumento o exageraci6n de la gravedad de un· 
s1ntoma, dolor, fiebre, o de una enfermedad. 

162 

Excreci6n.· Eliminaci6n de los productos de secreci6n de la 
gllndula que los ha producido o del reservorio donde se'hab1an' • 
acumulado. 

Extrínseco.· Que viene o procede de fuera; que no forma 
parte esencial del organismo o miembro de donde se encuentra. 

Fasciculado.· Haz 6 grupo regular de fibras musculares o 
neTviosas. 

Fenestaciones.· Acción o efecto de perfor~r o practicar · -
aberturas. 

Fluoresceína.- Ftale1na de la resorci6n material colorante
qu~, en solución alcallna, presenta una fluorescencia verde muy 
intensa, visible aun en soluciones extremadamente diluidas. La 
fluoresceina sódica, soluble, se emplea en solución al Z\ para 
descubrir erosiones corneales, las cuales se tiften de verde. Se -
ha indicado tambilin como medio para diferenci!'-r la muerte aparen• 
te de la real por l¡i. inyecci6n intravenos'a de un gramo de aquella 
solución. Si la circulación persiste, las mucosas no tardan en 
tel\irso de amarillo. 

Friabilidad.· Que se pulveriza o desmenuza facilmente, 
Fragilidad éapilar.· Escasa· resistencia de· los cabellos o· 

capilares a romperse. 
Fusoéspiroquetas.· Bacilos fusiformes y espiroquetas. 
Gingivitis.· Inflamaci6n de las enc1as, ulitis. 
Glosopeda.· Enfermedad febril contagiosa t1pica de los ru -

miantos y los cerdos, transmisible al holllbre y caracterizada por
la erupción de pequel\as ves1culas en la mucosa de la boca y entre 
las poiufias. Estomatitis epid6mica y epizo6tic~, aftas epizoóti -
cas,' eccema epizo6tico. Estomatitis aftosa. 

Grll.nulos de Fordyce. • Erupci6n de los labios y mucosa de ·la 
boca. 

Granuloma Pi6geno. - Masa fungosa m4s o menos pediculada, 
cuyas granulac"ion"es estlin formadas por masas de estafilococos. 

Halisteresis.· Privación de sales de cal. Reblandecimiento• 
6seo; osteomalásia. 

Hematopoy6ticos.- Hemopoy8tico.· Hemopoyesis.- Formaci6n o• 
producci6n de sangre, especialmente de sus elementos celulares. 

Heparina.- Mucopolisaclrido licido que se halla en varios 



tejidos, primordialmente en el h1gado. La mezcla de principios 
activos obtenidos del higado o pulm6n de animales dom6sticos in • 
yectada intravenosamente, hac~ incoagulable la sangre por inter -
ferir la formaci6n de tromboplastina y la acci6n de trombina, Se· 
emplea como preventivo en la trombosis y endocarditis bacteriana._ 
y en el embolismo pulmonar posoperatorio as! como en otras mucha·s 
afecciones. 

Hiperlimicos. - Acumulaci6n de sangre en una parte u 6rgana·. 
Hiperplasia.- Multiplicaci6n anormal de los elementos de 

los tejidos¡ hipertrofia num!rica. 
Hiperqueratosis.- Hipertrofia de la capa c6rnea de la piel, 

o cualquier enfermedad cutánea caracterizada por ella; queratoma. 
Hipertrofia Gingival.- Desarrollo exagerado de las enc!as -

sin al teraci6n de la estru_ctura, que de por resultado el aumento
de volU111en de la encia. 

Hipofosfatosis.- Disminuci6n de la cantidad de sales de - -
leido hipofosf6rico o de ácido hipofosforoso, respectivamente. 

Hipoplistico.-. Reconstrucci6n artificial de un 6rgano o • -
parte de lil. 

Histoglinesis.- Generaci6n y desarrollo de los tejidos orgá
nicos normales o·patol6gicos. 

Homeostasia.- ·Tendencia al equilibrio o estabilidad orglini
ca en la conservaci6n de las constantes fisiol6gicas. 

Impacci6n,- Es todo en el· que un diente está.implantado en
e1 alveolo de tal modo que es imposible su erupci6n. 

Incipiente.- Que comienza¡ dtcese de una enfermedad en'sus
comienzos. 

Inherentes.- Intrtnseco, innato. Que por su naturaleza está 
unido a otra ·cosa, de tal fon..-, que no puede se¡:¡ararse. 

Ingurgitaci6n.- Sintlnimo de repleci6n, -·obserucci6n, infla. -
aaci6n de tejidos o conductos. 

Insidioso.-. Que aparece lent8llente sin provocar stntomas o-
signos manifiestos. 

Inter~ticio.- Pequefto espacio o hendidura en un tejido. Es= 
pacio pequefto entre do~ 6rganos o partes. 

Intr!nsec..,,• Intimo, esencial y exclusivo de un~ parte .u 
6rgano. 

Lav~aas de Howship. - Signó de Romberg·Howship. - Dolores .:. " 
.landnates en la oierna en la hernia obturatriz estrangulada. 
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Laceraciones.- Desgarro, herida por desgarro, especialmente 

la operaci6n que consiste en desgarr~r con ün tenotomo o aguja de 
catarata los tejidos subcut~neos. 

Laguna Cribiforme.- Lámina plana horizontal dei etmoides~ 
Leucaplasia. - Afecci6n inflamatoria cr6nica 'de las mucosas_, 

especialmente de la boca, caracterizada por la producci6n de pla
cas blancas adherentes, indoloras, que a veces se fisuran. Es co
mún en los fumadores y se considera afecci6n premaligna. 

Leucoplasia Concomi~ante.- Afecci6n inflamatoria cr6nica de 
la mucosa acompafinda; unida de una clase de estrabismo y de cier
tos síntomas. 

Licuaci6n.- Transformaci6n de un gas en líquido; fusi6n de· 
un cuerpo s6lido. 

Linfoadenitis.- Linfoma.- Tumor formado de tejido linfoide-· 
o ndenoide, con tendencia a la generalizaci6n. 

Lipofibroma.- Lipoma que contiene elementos fibrosos. 
Lisis.- Defervescencia gradual de una enfermedad; crisis 

lenta. 
Macerar.- Ablandamiento y descomposici6n de tejidos y 6rga" 

nos· en el agua u 9tro liquido, conio e.l feto muerto retenido· en él 
útero. 

Mliculas.- Formaci6n de manchas • 
. Melanoblastos.- C6lula epitélial productora de pigmento me• 

llinico, croma t6fo.ro. 
6-Mercaptopurina. -·.Base pur1nica que· contiene azufre y que• 

no.se encuentra en las nucleoproteínas animales. Inhibe el creci• 
'miento de ciertos tipos de cáncer e interfiere la· utilizaci6n de
otras purinas y la producci6n de llcidos nuclHcos. 

Metástasis.- Aparici6n de uno o mlis foc~s morbosos secunda
rios a otro primitivo, con o sin desaparici6n de este, en regio -
nes o partes no contiguas del punto de evoluci6n do¡ foco primi ' 
tivo. · 

Mi t6ticas. - Divisi6n indirecta de· las c6lulas germina ti vas~ 
y otras, en cuatro fases: profase, metafase, anafase y telofase." 
Cariosinesis, Citodieresis. 

Mixofibroma.- Mixoma con elementos de fibroma, 
Moniliasis.· Infecci6n con alguna especie.de Mo~ilia o Ctln

dida; oidiomicosis, candidiasis. 
Mononucleosis.~ Presencia de gran.nllmero de leucocitos_mo -
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Nebulizaci6n.- Conversi6n de un l!quido en una nube de vapor 
por una corriente de aire; pulverizaci6n, atonizaci6n. 

Nevus.- Anomal!a congénita de la piel, circunscrita, produ
cida por exceso de pigmentaci6n, desarrollo, exagerado de los va
sos o hipertrofia de los tejidos epidérmicos y conjuntivo; espi -
lo, espiloma. 

Neutropenia.- Deficiencia anormal de células neutr6filas en 
la sangre. 

Odontogénesis.- Origen y desarrollo de los dientes. 
Osteoclastos.- Elemento celular gigante multinucleado, de -

la médula 6sea, que tiene por fu.~ci6n la resorci6n o destrucci6n
del hueso; mieloplaxa de Robin. 

Osteodistrofia.- Enfermedad 6sea de Paget, osteítis defor -
mante. 

Osteomalasia.-Reblandecimiento de los huesos, que aparece
principalmente a continuaci6n de embarazos repetidos, caracteri -
zada por: la blandura progresiva -de los huesos, con. flexibilidad y 
frag.ilidad tdes que se hacen impropios para cumplir sus funcio -
nes, asociada con dolores reumatoideos y extenuaci6n progresiva -
que conduce generalmente a la muerte. Es debida a un trastoTno 
endocrino que producirá una deficiencia de vitamina D, fijadora -
fosfatocálcica; 

Osteomielitis.- Infecci6n pi6gena del_hueso y médula 6sea, 
Oxidasá.- Enzima que c~talisa la transferencia de electro -

.nes, o pares· de átomos de hidr6geno, del substrato, eiclusivamen
tc al oxigeno por intermedio d~ la correspondiente coenzima o • -
grupo.prostético. 

Papila Filiforme.~ Papila delgada de la.lengua, la menor y
más numerosa dél dors·o ·de este 6rgano. 

Parafunciona.les. - Funcionalmcn.te alterado o pervertido. 
Paraqueratinizaci6n. - trastorno o anomalia en la. capa· c:ór ·• 

nea de la piel. 
Parulis.- Plem6n o absceso .de la encía. 
PAS.· Acido paraJ!linosalicílico. 
PatognO'lll6nico.- Dícese del.signo o síntoma espe~ífico de 

una enfermedad y que basta por si solo para S!?ntar el diagnósti • 
co. 

Pediculada.- Porción estrCcha de un ~umor o colg~jo que les 
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Pertodo Prod6mico.- Periodo de Invasi6n.- Aparici6n de los
primeros stntomas de una. enfermedad infecciosa. 

Periostitis.- Inflamaci6n, aguda o crónica del ·periostio: -
La forma agu~a es infecciosa y se caracteri%a por dolor, supura -
ci6n, s1ntomas generales y.necrosis.ordinariamente. 

Permaabilidad.- Propiedad del endotelio de los capilares de 
permitir el paso de determinados componentes hemáticos hacia los-
tej idos. · 

Petequias.- Pequeftas manchas en la piel formada por la efu
sión de sangre, que no desaparece por la presi6n'del dedo. 

Placebos.- ~ombre que los autores anglosajones dan a las 
pr.eparaciones faruiac6uticas que solo contienen productos inertes
y que se prescriben para lograr un efecto psicoterli.pico. 

Plasmocitos.- Plasmacito.- C6lula plasmática. 
Prednisolona.- Producto de deshidrogenación de la hidrocor

't,tsona mlis eficaz e innocuo que dicho esteroide. 
Prodr6mico.- Signo, s1ntoma o estado precursor que indica -

el comienzo o aproximación de una enfermedad, 
Púrpura Trombocitopénica.- Pfirpura Hemorrli.gica.- Enfermedad 

de Werlhoff; forma grave de pfirpura con hemorragias en las muco ·~ 
sas, s1ntomas generales y reducci6n del.nWllero de plaquetas en la 
sangre. 

Queratohialina.- Sustancia.de las c6lulas del estrato gra -
nuloso de la piel. 

Reacción DOPA. - Sigla de la. dihidroxifenilalanina .• 
Remisi6n.- Disminuci6n de la intensidad de los slntomas. 
Sérico. - .Relativo a los sueros o producido por ellos. 
SeroalbCunina.- Albfimina del suero de la ~angre. 
Sesil.- Inserto por una base extensa; no pediculada. 
Sistema Haversiano.- Serie de cana11culos en ~onexi6n con -

un conducto de Havers. 
Soluci6n de Fowler 6 Arsfenomena.- Licor arsenical de Fow -

ler.- Soluci6n de icido arsenioso y carbonato potisico en agua 
destilada, aromatizada con melisa; contiene 1 cg. de leido arse -
nioso por gramo. (VII~. 

Talmfidico.- Talmud.- (aprender). Libro que cont~ene la tra
dici6n; doctrinas y ceremonias de los judtos. (VIlI), 

Tanino.- Acido Tliliico.- Existe naturalmente en muchas plan-



tas y se conocen de H numerosas variedades: el medicinal se e)[ ·.·i6¡ 

trae especialmente de lá nuez de agallas por medio del Eter &ul • 
fGrico (icido galotlínico). Es un polvo amorfo, blanco amorillen· 
to, ligero y soluble en agua, que tiene la propiedad de precipi • 
tar las sales.metfi.licas y los alcaloides, por .lo que obra. como. 
contraveneno de estas sustancias. Se emplea al interior y al ex • 
terior como astringente y hemostitico y en el tratamiento de las• 
quemaduras. 

Topografía.· Descripci6n de una parte o rogi6n anat6mica 
determinada. 

Uremia, - Estad:: autot6xico producido por la presencia de 
componentes de la orina en la sangre, debido a la insuficiencia • 
de las funciones r.enales. Síntomas principales: nfi.useas, vlimitos,· 
·cefalalgias, v6rtigos, SOlllllolencia, coma, convulsiones y olor • • 
urinoso del aliento y del sudor. Reviste diversas formas: cere~:

bral, gastrointestinal, respiratoria, siendo la. primera· 1a·· a1s 
frecuente. especialmente en su variedad convuhiva o. eclbptica •. 

Uretriti.s.· .Infl.amaci6n aguda o -crlinica de la uretra. 
Verrucosis.~ Estado caracterhado· por la formaciiSn. de" ve· • 

rrugas ·11.lllÜples. 
Zona PAS Positiva.· Acido paraaminosalic1lico. (VII).· 
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