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I N T ~ ~ D u e e I o N 

~a periodontología es una es una pa~-L '~ la odontología que 

debe ser conocida y estudiada por el o¿ontSlogo ya que día a 

día encontramos enfermedades que están ligadas al periodonto. 

Es por eso que en esta tesis tratare de mostrar parte de és

tas enfermedades, encontrando una clasificación con bases en 

los conceptos que se mensionan dentro de la misma. 

Dando mayor importancia a la " periodontitis juvenil '' 

por ser una enfermedad característica durante el periodo de -

la pre-pubertad y la pubertad (de 11 a 13 años ) así mismo 

la enfermedad periodontal juvenil por tanto se presenta du

rante los cambios psicobiológicos de este periodo de vida. 

Por lo tanto, la periodontitis juvenil por no encontrarse 

bien definida en sus manifestaciones, en ocaciones puede lle-

gar a confundirse con otras lesiones de su tipo. 



CAPITULO I EL PERIODO NOR~AL. 

CARACTERISITICAS GENERALES DE LA ENCIA 

TEJIDOS CONECTIVOS GINGIVALES 

ARQUITECT~RA GENERAL 

HUESO ALVEOLAR 

COMPOS ICiü!~ 

RS:MODELACI>J\ 

~ivRFOLOGIA 

CE!1ESTO 

CE~·:EXTOGEXES IS 

~fORFOLOGIA 

CO~POSICIO~ Y PROPIEDADES 

FIS rnLOG r.; 

EL LIGA~ESTO PERIOJOXTAL 

FOR~t\C ro:-: 

ES!RUCTCRA 

LOS MECANISMOS DE DEFENSA. 
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AGn persiste la controversia con respecto a si la 

erupción pasiva de los dientes y la resorción gingival no 

inflamatoria ce~ fenómenos normales relacionados con el -

envejecimiento e si constituyen procesos patológicos. 

Los mecanisaos de defensa del periodonto se compren

den en forma deficiente. 

DEFINICION: 

Los tejidos de soporte del diente> conocidos colecti 

vamente como el periodonto ( del griego Peri, que signifí 

ca alrededor y odontos, diente ), estan compuestos por las 

encías> ligamiento periodontal, cemento, hueso de soporte 

y alveolar. Estos tejidos se encuentran organizados en for 

ma única para realizar las siguientes funciones. 

FDBCIONES DEL PERIODONTO. 

l.- Inserción del diente a su alveolo oseo 

2.- Resistir y resolver las fuerzas generadas por la 

masticación, habla y deglución. 

3.- Mantener la integridad de la superficie corporal 

separando los medios ambientes externos e interno. 

4.- Compensar por los cambios estructurales relaciona

dos con el desgaste y envejecimiento a través de 

la remodelacion continua y regeneración. 
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5.- Defens.a contra las influencias nocivas del am

biente externo que se presentan en la cavidad 

bucal. 

A) CARACTERISTICAS GENERALES DE LA 

ENCIA. 

La encía normal es de coloraci5n ros~ salm5n~ posee 

un p.untilleo escao o abundante y no exhibe ni exudado -

ni acumulac ion de placa. La encía suele te:cmin·ar en sen 

tido coronario a manera de ~anera filo de cuchillo con 

respecto a la superficie del diente. 

Histologícamente, el epitelio y los tejidos conec

tivos suelen estar libres de leucocitos migratorios. 

El tejido conectivo subyacente esta formado princi 

palmente por densos haces de fibras colágenas que se ex 

tienden hasta la membrana basal con la cúal se unen. 

B) TEJIDOS CONECTIVOS GINGIVALES. 

Proporcionan tono a la encía libre e insertada y -

fuerza tensil entre diente y te3idos blandos. Los prin

cipales componentes son fibras colágenas, vasos.fibro

blastos •• 

ARQUITECTURA GEN~RAL 

El aporte sanguíneo principal de la encía proviene 

de las arterias alveolares posterior superiores e infe

riores que nutren a los dientes. Una fuente adicional·-
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de irrigación sale de las ramas periosticas de las art.!_ 

rías lingual, bucinadora, mentoniana y palatina, pene-

tran en la encía desde el fondo de saco vestibular, pi

so de la boca y paladar. Esta irrigación secundaria es 

suficientem~nte rica para permitir la cirugía por colg,,!;. 

jo con todo exito. El colágeno de los tejidos conecti-

vos gingivales esta organizado en grupos de haces de fi 

bras. 

FIBRAS DENTOGINGIVALES. 

Surgen del cemento de la raíz inmediatamente en -

sentido apical a la base de la inserción epitelial, ge

neral~ente cerca de la unión cemento adamantina y se -

proyecta hacia la encía. 

FIBRAS DENTOPERIOSTICAS. 

Se doblan en sentido apical sobre la cresta alveo

lar insertandose en el periostio bucal y lingual. 

FIBRAS ALVEOLOGINGIVALES. 

Surgen de la cresta del alveolo y corren en senti

do coronal, terminando en la encía libre y papilar. 

FIBRAS CIRCULARES. 

Este grupo de fibras pasan en forma circunferencial 

alrededor de la región cervieal del diente en la encía 

libre. 
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FIBRAS TRANS:E.L·-:.~urn. 

Surgen de la superficie del ce=~nto. atraviesa el -

hueso comparable del diente adyacente. 

C) HUESO ALVEOLAR. 

Las raices de los dientes se encuentran incrustados 

en los procesos alveolares del maxilar y la mandíbula. -

Se desarrollan al formarse los dientes y al hacer erup-

cion estos y son resorbidos extensamente una vez que se 

pierden los dientes. El hueso alveol.ar fija el diente y 

sus tejidos blandos de revestimiento y elimina las fuer

zas generadas por el contacto intermitente de los diente~ 

masticación, deglución y fonación. 

DEPOSICION. 

La etapa inicial en la f ormacion del hueso alveolar 

se caracteriza por la deposición de sales de calcio en -

zonas localizadas de la aatriz del tejido conectivo cer

ca del folículo dentario en desarrollo. 

La resorción activa del hueso y la deposición se -

suceden en forma simultanea, gracias a los osteoblestos 

que poseen la capacidad de depositar aatriz osea e indu

cen a la calcificacion y a los osteoclastos, células mul 

tinucleares que participan en la resorción óse-4"'0~ 

REMODELACION. 

Bajo condiciones normales, los dientes se desplazan 

en dirección mesial y hacen erupción continua para com-

pensar la reducción por atrición en sus dimensiones mesio 

distales y en su altura oclusal. 

-5-



MORFOLOGIA. 

Casi siempre, la forma del hueso alveolar puede pr.!_ 

decirse con base en tres principios generales: 

La posici6n, etapa de erupción, tamaño y forma de -

los dientes, los que determinan la forma del hueso alve~ 

lar. 

Cuando es sometido a fuerzas dentro de los límites 

fisiológicos normales, el hueso experimenta remodelaci6n 

para formar una estructura que elimina mejor, las fuer

zas aplicadas, 

Existe un grosor~ finito, menos del cúal, el hueso 

no sobrevive y es resorvido. 

D) CEMENTO. 

Es el mediador entre la dentina radicular y los te

jidos del ligamento periodontal. 

Es una forma de tejido conectivo calcificado, care

ce de inervación, aporte sanguíneo directo y drenaje li~ 

fatico. Cubre la totalidad de la superficie radicular y 

en ocaciones parte de la corona. 

CEMENTOGENESIS. 

La lamina basal que separa las células epiteliales 

de la dentina en desarrollo, se vuelve difusa y es reem

plazada por una capa de fibrillas de colágeno finas, 

orientadas al azar. 
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Esta capa forma el cementoide o precemento. Se acu

mul~ una matriz amorfa v se calcifica al mismo tiemoo. 

Al progresar la calcificación, los cementoblastos se des 

plazan de la superficie y suélen no incorporarse. 

El resultado final de la cementogenesis es la form~ 

cion de una delgada capa de material extracelular calci

ficado. 

La aposición de cemento puede continuar en forma i~ 

termitente a través de toda la vida. 

Las características morfológicas del cemento pueden 

variar significativamente según el tiempo y sitio de la 

deposición. 

El cemento acelular suele ser la primera capa depo

sitada; se encuentrat por lo tanto, inmediatamente adya

cente a la dentina. Predominantemente en la región cervi 

cal, pudiendo cubrir la raíz entera. 

El cemento celular cubre la porción medía y apical 

de la sup~rficie radicular. Esta constituido por un 45 a 

un 50% de material inorgánico y de un 50 a 55% de mate

rial orgánico. 

El cemento celular es abundante en cementoides. Las 

fibras principales del periodonto se.unen al cementoide 

de la raíz del diente así como al hueso alveolar, estas 
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fibras que se fijan en el cementni~~ reciben el nombre -

de fibras de sharpey. El cemento des~u~ ~a tres funcio

nes principales: 

Inserta las fibras del ligamento periodontal a la -

superficie radicblar, ayuda a conservar y controlar la -

anchura del espacio del ligamento periodontal y sirve c~ 

mo medio a través del cúal se repara el daño a la super

ficie radicular. 

Los tejidos conectivos blandos que envuelven a las 

raices de los dientes, hasta la cresta alveolar constit~ 

yen al ligamento periodontal. Este tejido esta formado -

por fibroblastos indiferenciados o en descanso contenien 

do una gran cantidad de glucógeno. El ligamento perio¿o~ 

tal se forma al desarrollarse el diente y al hacer erup

ción este. 

El aporte sanguíneo al ligamento emana de tres fuen 

tes. Los vasos penetran desde el hueso alveolar, de ra

mos de las arterias que nutren a los dientes y de los va 

sos del margen libre de la encia. 

E) LOS MECANISMOS DE DEFEXSA DE~ PERIO

DONTO. 

Los dientes y la encía se encuentran en un medio a~ 

biente séptico que contiene innunerables especies dife-

rentes y cepas de microorganizmos, así como :sas de sus

tancias extrañas y antigénicas. La línea de defensa o ~a 

rrera superficial~ posee cuatro componentes. 
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1.- Los tejidos blandos están cubiertos por epitelio 

escamoso estratificado, un tejido que experimenta una re

generación rápida. Las células producidas en la capa ba-

sal, se desplazan hacia la superficie y son descamadsas, 

llevando consigo las sustancias toxicas que pudieran ha

ber penetrado la cubierta epitelial. 

2.- El epitelio gingival y en parte el epitelio del 

surco experimentan queratinizacion para producir una capa 

superficial resistente e inpenetrable. 

3.- El epit~lio de la uni6n en contacto con las su

perficies dentarias calcificadas elaboran una sustancia a 

manera de lamina basal que sella, en forma eficaz la in

terfase entre los tejidos blandos y el diente. 

4.- Todos los tejidos superficiales, incluyendo el -

diente, están cubiertos por una capa de gluco proteínas. 

Los leucocitos polimorfonucleares emigran continua

mente desde los vasos de los tejidos conectivos hacia el 

epitelio de la unión, el surco gingival y la cavidad bu

cal. 

Los macr6f agos se encuentran dentro del surco gin

gival, en el epitelio de unión y en el tejido conectivo 

subyacente. 

Las células linfoides, las cuales poseen la capaci

dad de desencadenar las reacciones inmunológicas celula-
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Y humorales, tambien existe~ e~ el epitelio de union 

así como en los tejidos conectivos sub y . Pntes. 

El surco gingival contiene un líquido que se filtra 

desde e1 tejido conectivo gingival, atraves de la delgada 

pared del surco. El líquido gingival: 

Limpia el material del surco; Contiene proteínas 

plasmaticas que pueden mejorar la adhesión de la adheren

cia epitelial al diente; Posee propiedades antimicrobia

nas y puede ejercer actividad de anticuerpo en defensa de 

la encía. 

El líquido gingival se produce en pequeñísimas can

tida.des en los surcos de la encía normal, indicando que -

es un producto de filtración fisiológico, de los vasos 

sanguineos. 
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CAPITULO II 

DIFERENCIAS ENTRE EL PERIODONTO DEL 

NINO Y EL DEL ADULTO. 

Durante la infancia y la pubertad, el periodoncio -

esta en constante estado de cambio debido al exfoliacion 

y erupción de los dientes. 

A) DIFERENCIAS. 

l.- La encí~ es mas rojiza, debido a un epitelio más 

delgado y mayor vascularizacion. 

2.- Ausencia de punteado, debido a que las papilas -

eonecti7as de la lamina propia son mas cortas y planas. 

3.- Mas blanda, en razon de la menor densidad del -

tejido conectivo de la lamina propia. 

4.- Mirgenes agrandados y redondeados, originados -

por la hiperemia y el edema que acompaña a la erupcion. 

5.- Mayor profundidad del surco, facilidad relativa 

de retraccion gingival. 

B) CEMENTO. 

1.- Más delgado 

2.- Menos denso 

3.- Tendencia a hiperplasia de cementoide por api

cal a la adherencia epitelial. 
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C) LIGAMENTO PhRTnn~NTAL. 

1.- Mas ancho 

2.- Haces de fibras menos densos con menor cantidad 

de fibras por unidad de superficie. 

3.- Mayor hirataci6n, mayor aporte sanguíneo y lin

fático. 

D) HUESO ALVEOLAR. 

1.- Cortical alveolar mas delgada (radiograficamen-

te). 

2.- Menor cantidad de trabeculas. 

3.- Espacios medulares mas amplios. 

4.- Reduccion del grado de descalcificacion. 

5.- Mayor aporte sanguíneo y linfático. 

6.- Crestas alve~lares mas planas, asociadas con 

los dientes primarios. 

El ancho de la encía insertada varía entre 1 y 6 mm. 

para la denticion primaria y entre 1 y 9 mm. para la den 

ticion adulta. La zona mas estrecha de encía insertada -

se halla en la región de primeros premolares inferiores 

y superiores. La zona mas ancha corresponde a la region 

de incisivos superiores e inferiores. Una de las zonas -

importantes de diferencia en la niñez es particularmente 

la interdentaria siendo en los incisivos y caninos. En -

esta. región suele haber diastemas y los tejidos interden 

tarios son comparables, desde el punto de vista estruct.!!_ 

ral, a silla de montar. Estas sillas no estan presentes 
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en la zona del molar temporario o del primer molar per

manente y son remplazadas por la forma de "col", produ

cida por los contactos proximales y superficiales de 

los dientes posteriores. 

La zona gingival posterior en los dientes donde 

hay contactos dentarios, tienen una depresion central 

irregular limitada por vestibular y lingual por la papi 

la interdentaria. Esto se denomina ''col". 

CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS E HISTOLOGICAS. 

Melchar y Eastone han establecido que los tejidos -

conectivos jov~nes son mas ricos en matrices de proteí 

nas y mucopolisacáridos, que son marcadamente mas hidra

tados que los tejidos cone~tivos mas viejos. Las proteí

nas y los polisacáridos tienden a aumentar con la edad. 

Se sabe que en el niño el colágenos es mas soluble 

y que la insolubilidad aumenta con la edad. A medida qce 

el colágeno madura su cadena de polipéptido estrecha pr,2_ 

gresivamente su cadena crusada, con el hidrógeno y las -

uniones covalentes, mientras las fibras adquieren resis

tencia a la tracción. 

Desde el punto de vista histologico, es posible que 

la encía no tenga los sistemas de fibras colágenas bien 

orientados y densos que se ven en los adultos sin~ que 

se compone de fibras colágenas y reticulares numerosas y 

más delicadas. 
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Así pues, se puede est&~\~~c~ la hipotesis de que -

la fuerza de aproximaci6n de la en~-· ~l esmalte se debi 

lita en razón de los complejos de fil,ras IJ¡:· los grupos -

circulares. 

Excluimos las fibras transeptales, por que son más 

densas, bien alineadas y con inserciones formadas en el 

cemento y el tabique oseo subyacente. 

La encía de los niños tambien presenta una vascula

rizacion mas extensa y manifiesta en la zona marginal, -

posible gracias a la menor cantidad del continente de la 

red vascular cuya extensi6n es inversamente proporcional 

al grado de colagenizacion y maduración de la matriz de 

un tejido. 

Esta vascularizacion prominente explica la gran tr~ 

sudacion hacia el tejido conectivo propiamente dicho, f~ 

mentando su hidratación. Ademas, es prevesible que haya 

un aumento del pasaje de trasudacion hacia la zona del -

surco o un mayor drenaje linfático y venoso mas activo. 

Este líquido que origina el ablandamiento del teji

do conectivo así como la mayor transferencia de líquido 

desde el corion hacia el surco y la interfase dentogingi 

val genera la disminucion de la adherencia dentaria • 

• 
El grado de adherencia de la pared gingival al dien 

te se halla determinada, o mediatizada por: 
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1.- Composición del tejido, particularmente la re

lación de colágeno y sustancia fundamental, y la visco

cidad del gel de la matriz. 

2.- El grado de rigidez estructural establecido 

por la organización y disposición del sistema de fibras 

gingivales. 

3.- La longitad de la pared gingival "desinsertada" 

o aherida, es decir, el estado de erupción pasiva. Señ~ 

lemos que la colagenizacion de la pared gingival dismi

nuye a medida que avanzamos desde la base de la adhere.!!_ 

cia epitelial lacia el margen gingival. 

4.- La vascularizacion de la encía. La magnitud 

del t:asudado vascular, hidr~tacion de los tejidos y 

f lcido del surco con su posible efecto sobre la adhere~ 

cía entre encía y diente. 
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CAPITULO III 

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES 

PERIODONTALES. 

La siguiente clasificación incluye todas las formas 

de enfermedad periodontal destructiva crónica a la luz -

de recientes investigaciones que han proporcionado una -

diferente interpretacion y categorizacion de hallazgos -

clínicos y de laboratorio. Tratar de brindar herramienta 

útil para el análisis y el diagnostico de los casos clí

nicos. 

El termino enfermedad periodontal destructiva croni 

ca describe todas las formas de enfermedad periodontal -

causadas primariamente por factores locales. (placa bac

teriana y trauma de la ocluci5n). 

Lo acostumbrado era clasificar la enfermedad perio

dontal destructiva crónica en enflamatoria degenerativa 

y traumática. 

CARACTERISTICAS DE LOS SISTEMAS DE 

NOMEHGLATURA Y CLASIFICACION. 

Basados en principios linguisticos, científicos y -

patológicos firmes. 
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Completa, aunque simple y libre de subclasificacio

nes excesivas. 

Enfasis en las enfermedades encontradas habitualme~ 

te a expensas de lo esotérico y raro. 

Normas y criterios simples, inequívocos, que pueden 

observarse y medirse con facilidad. 

Fácil modificación del sistema con la adquisición -

de nuevos conocimientos. 

e L A s I F I e A e I o N • 

PERIODONTITIS. 

Periodontitis simple. 

Características clínicas 

Etiología 

Periodontitis compuesta. 

Caracterísitcas clínicas 

Etiología 

Periodontitis juvenil. 

Generalizada 

Localizada 
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TRAUMA DE LA OCLUSION 

ATROFIA PERIODONTAL 

Atrofia presenil 

Atrofia por desuso. 

PERIODONTITIS. 

La periodontitis es el tipo mas común de enfermedad 

periodontal producida por la extensión hacia los tejidos 

periodontales de soporte de la inf lamacion iniciada en -

la encía. 

Lindhe y Col., describe los siguientes factores, en 

base a estudios realizados. 

Fase de gingivitis subclínica, caracterizada por au 

mento rapido de la exudación gingival y migración de leu 

cocitos surcales, esto es, signo de inflamación aguda. 

Fase de gingivitis clínica, caracterizada por alte

raciones de color y la textura de la encía y tende~cia a 

la hemorragia, pero solo alteraciones menores en el núme 

ro de leucocitos surcales migrantes. 

Fase de destruccion periodontal, caracterizada por 

perdida de la inserción de fibras; Aparecen ~Iteraciones 

oseas radiográficas. 
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PERIODONTIT:S SIMPLE. 

Características clíni~as. Hay inflamación cró~ica -

de la encía, bolsas y perdi~a osea. 

La movilidad y la migrzcion patológica de los dien

tes aparece en c~sos avanza~os. Esta enfermedad se loca

liza en un solc diente, o es generalizada. 

Progresa con ritmo variable; Sus estadios avanzados 

por general, ap~racen en la quinta y sexta decada de la 

vida. Esto contrasta con la forma juvenil, que alcanza -

eta~~s avanzadas al final de la adolecencia y comienzos 

de ~a edad adulta. 

Suele ser indolora, perc pueden manifestarse sínto

mas como: 

1) Sensibilidad a combi!)s térmicos. a alimentos y -

la estimulaci()n táctil, come consecuencia de la dem1da

cion de las raíces. 

2) Dolor irradiado profundo y sordo durante la ma~ 

ticación y despues de ella, ~ausado por el acuñamiento -

forzado d~ alimentos dentro de las bolsas periodontales. 

3) Sintomas agudos como dolor punzante y sensible a 

la percusión, proveniente de abscesos periodontales o· 

gingivitis ulceronecrosante aguda. 
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4) S!ntomas pulpares como sensibil~~~~ a dul~eo, 

cambios térmicos o dolores punzantes~ como conse~uencia 

de pulpitis, que se origina en la deotruccion de la supe!_ 

ficie radicular por la accion de la caries. 

Etiología. 

La periodontitis simple es causada por la placa de,!!. 

tal. La acumulaci6n de placa puede ser favorecida por una 

gran variedad de irritantes locales como cálculos, restau 

raciones defectuosas y empaquetamiento de comida. 

PERIODONTITIS COMPUESTA 

Características clínicas. 

Las mismas de la periodontitis simple con las siguie~ 

tes excepciones; Hay una incidencia más alta de bolsas -

infraoseas y perdida osea vertical mas horizontal, ensa~ 

chamiento del espacio del ligamento periodontal, como 

hallazgo más comunes; la movilidad dentaria aparece antes 

y es mas intensa. 

Etiología. 

La periodontitis compuesta se origina por los ef ec

tos combinados de la placa bacteriana y la inflamación -

resultante, y el trauma de la oclusión. Sobre la base de 

la evolución en velocidad y destruccion de los tejidos y 
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ciertas características clínicas, la periodontitis sim

ple y la cómpuesta se pueden observar de la siguiente -

forma. 

Una es una lesion de evolución lenta vinculada con 

abundante deposito de placa y cálculos. Aparecen signos 

obvios de inflamación gingival (cambios de color, textu

ra superficial, abundante exudado, etc.}. 

La otra es una lesión de evolución mis rapida, con 

signos menos obvios de inflamación y menos cantidad de -

placa y cálculos. 

Las características clínicas de ambos tipos de pe

ri~dontitis no estin afin aclaradmente definidas y por 

tanto el diagnostico diferencial es difícil, excepto so

bre la base de la determinación de la rapidez del avance 

de la dest~uccion periodontal y su respuesta al trata

miento. 

TRAUMA DE LA OCLUSION. 

Puesto que la inflamacion gingival es tan comfin, el 

trauma de la oclusión rara vez se presenta sin ella. 

Cuando es el finico proceso patologico tiene las siguien

tes características clínicas: 
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Movilidad dental espacio pe¡;•nG"lntal muy ensancha

do en la regi6n gingival de la ra!z e i. ·~truccign ver 

tical concomitante ) y ensanchamiento del ligamento pe

riodontal en el ápice. Se encuentran afectados dientes 

aislados y-sus antagonistas. No produce inflamación gin 

gival o bolsas periodontales. 

ATROFIA PERIODONTAL. 

La atrofia es la disminución de tamaño de un teji

do u 6rgano o de sus elementos celulares, una vez obte

nido su tamaño maduro normal. 

La reducción generalizada de la altura del hueso -

alveolar, junto con la reseci5u de la encía, sin infla

mación o trauma de la oclusión manifiestos~ se produce 

con el aumento de la.edad y se denomina atrofia fisio

lógica o senil. 

No se debe al envejecimiento sino al efecto acumu

lativo de repetidas agresiones al periodoncio. 

ATROFIA PRESEllIL .. 

La atrofia presenil es la disminución prematura de 

la altura del periodoncio, uniformemente en toda la bo

ca y sin causa local evidente. 
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ATROFIA POR ¡.;: "1,;:;o. 

La atrofia por desuso se prcduce cuando la estimula 

ci6n funcional que se demanda para el mantenimiento de -

los tejidos periodontales disminuye intensamente o falta. 

La atrofia por desuso se caracteriza por el adelgazamie~ 

to del ligamento periodontal, adelgazamiento y reducción 

del número de fibras periodontales y alteración de la 

disposición fasciculada de las fibras, engrosamiento del 

cemento y reducción de la altura del hueso alveolar, y -

osteoporosis que se presenta como una disminución del nú 

mero y espesor de las trabéculas óseas. 
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CAPITULO IV 

HISTORIA CLINICA. 

La historia clínica es el documento de mayor impo!. 

tancia y utilidad para el profesional de la salud, así 

como un recurso l~ga, pues en ella se anotarSn tanto da 

tos administrativos como datos médicos. 

Nos ayudar~ para obtener, con ayuda de la explora

ci6n y observa~io~ clínica un mejor diagnostico y un pr~ 

nóstico más real. Encontraremos un mejor camina para el 

manejo de nuestros conocimientos y procedimientos a re~ 

lizar~ así mismo la terapeutica prequirurgica y posqui

rurgica en base a los conocimientos que tengamos del p~ 

ciente. Disfunciones fisiologicas, tratamientos anterio 

res, tratamiento actual, riesgos y ventajas para tratar 

lo como paciente nuestro. 

HOJA CLINICA. 

DATOS ADMINISTRATIVOS. 

NOMBRE 

DIRECCION TELEFONO 

LUGAR DE NACIMIENTO 
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SEXO ESTADO CIVIL ----- OCUPACION ---- -----
NOMBRE DE SU MEDICO 

·--------~ 
TELEFONO -----

DATOS MEDICOS. 

MOTIVO DE LA CONSULTA. BREVE RESERA 
~--------

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES. 

VIVEN SUS PADRES Explique si murieron de muerte nat.!!_ 

ral o de que. TIOS , HERMANOS explique. 

HEMOFILIA • ENFERMEDADES CARDIOBASCULARES 

DE.TIPO NERVIOSO. . OTRA ENFERMEDAD HERE-----
DITARIA ~--~~-------

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS. 

DIETA DEL PACIENTE anotar si es ba-

lanceada, si es rica en proteínas y vitaminas. 

HABITOS DE HIGIENE _____ TABAQUISMO ---- Anotar -

si es positivo o negativo. ALCOHOLISMO 

anotar si solo es alcoholico social o as alcoholico enf er 

mo. 

ENFERMEDADES PROPIAS DE LA NIRES. 

VIRUELA ------

OTRAS -----
SARAMPION ---
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INTERVENCIONES QUIRURGICAS. 

Explique Complicaciones M~dicamentos ------------ --------------
~-------------Al erg i as 

PADECIMIENTO ACTUAL 

Enfermedad sistematica que presente Trata-

miento Medicamentos 

APARATOS Y SISTEMAS. 

APARATO DIGESTIVO. 

Dificultad para Ingerir Dolores Estomacales o ah-------------
doainales • Cólicos ,Gastitris -

------------~ 

Ulceras Diarrera por --------------
que Def ecacíon 

ñimiento. 

APARATO RESPIRATOaio 

Frecuencia de Resfriados 

hay dolor, ardor, sangrado> estre 

Dificultar al Respirar - -

Alteraciones Pulmonares. 
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APARATO CIRCULATORIO. 

ALTERACIONES DE LA PRESION 
---~------

si es baja, o alta, 

º normal. FLEVITIS -------
CARDIOBASCULAR. 

DOLOR EN EL PECHO ADORMECIMIENTO DE MIEMBROS SUPE--------
RIORES. 

APARATO UROGENITARIO. 

MICCION -------Cuantas veces, color de la orina, si hay do 

dor, si hay sangrado. 

SOLO MUJERES. CICLO MENSTRUAL EMBARAZO ------ ------------
MENOPAUSIA --------

SISTEMA ENDOCRINO. 

DIABETES POLIFAGIA POLIDIPSIA ---------- ----------- -------
POLIURIA PERDIDA DE PESO -------
SISTEMA HEMATOPOYETICO. 

TIEMPO DE COAGULACIOH TIEMPO DE SANGRADO ------------ -------
_________ TIEMPO DE PROT~OMBINA BIOMETRIA REMATICA -

ANEMIA ------
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~LTERACIONES DE LOS ORGAh~: ~~ LOS SENTIDOS. 

O IDOS TACTO ~LFATO 

anotar si el paciente es pasivo, receptivo, n~~vioso. 

Todos estos datos deben ser llenados correctamente, 

en los casos que el paciente niegue o desconosca datos -

se anotari "el paciente niega o desconoce datos " cuando 

el paciente no refiera datos patol6gicos se anotar~ "ap~ 

rentemente sano no manifiesta datos de importancia". 

Esta historia clínica general debe completarse con 

una historia clínica específica enfocada al problema que 

trata~emos, así·mismo, de la boca en general. 

EXAMEN BUCAL. 

HISTORIA DE ENFERMEDADES PRESENTES, SIGNOS Y SINTO

MAS PRESENTES, dolor1 sangrado, supuración. 

ESTADO ACTUAL DE LA MUCOSA BUCAL, LENGUA·, DIENTES, 

PERIODONTO, GLANDULA, GANGLIOS DEL CUELLO. 

HIGIENE BUCAL~ 

Cepillado, frecuencia y tecnica. 

EXAMEN RADIOGRAFICO. 

Hueso alveolar, porcion radicular, espacio del lig~ 

mento periodontal, zonas interproximales. 

FICHA PERIODONTAL. 

En la que se anotara el estado actual de la enferme 

dad y la evoluci6n de la misma. 
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sIMBOLOGIA DE LA FICHA PERIODONTAL 

Dentro del esquema que se encuentra al final de los nom

bres señalados con incisos, se observan las diferentes altera

ciones que con los mismos incisos se marcan en la ficha perio

dontal. 

a) RETRACCION GINGIVAL 

b) INFLAMACION GINGIVAL 

c) MIG~ACION GINGIVAL 

d) PROCESO PERIAPICAL 

e) CRATERES GINGIVALES POR GUNA 

f) NO SE PUEDE CONSERVAR 

g) MOVILIDAD lºgrado 2°y3º 

h) TRATAMIENTO DE CONDUCTOS 

i) PUENTE FIJO· 

j) PUENTE REMOVIBLE 
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k) OBTURACION DEFh~Tú0~A 

1) REINCIDENCIA DE CARIES 

m) CARIES 

n) OBTURACION 

ñ) DIASTEMAS 

o) EXTRUCION 

p) INTRUCION 

q) EXTRACCION 

r) HAY DOLOR VERTICAL A LA PERCUCION 

s) DOLOR A LA PERCUCION HORIZONTAL 

t) BROMATOESTACIS ( empaquetamiento de 

alimento por causa de 

una cúspide ) 

u) EMPAQUETAMIENTO POR MAL POSICION 

v) INSERCION DEFECTUOSA DEL FRENILLO 

w) FISURA POR MALA TECNICA DE CEPILLADO 

x) CUSPIDE A DESNIVEL 

y ARCAS O PUNTOS DE CONTACTOS DEFECTUOSOS 
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CAPITULO V 

EXAMEN RADIOGRAFICO. 

El examen radiográfico es de gran auxilio para el -

diagnostico de la enfermedad periodontal y el control de 

la misma durante el tratamiento. 

Las radiografias proporcionan la siguiente inform&-

cion: 

1.- Altura osea interdentaria y presencia de corti-

cal. 

·2.- Patrones trabeculares. 

3.- Zonas radiológicas que indican destrucción osea 

y que pueden confirmar mediante sondeo. 

4.- Perdida osea en las furcaciones. 

5.- Ancho del espacio del ligamento periodontal. 

6.- Relacion entre corona y raíz. 

7.- Forma y longitud de la raíz. 

8.- Caries, calida general de las restauraciones y 

depósitos grandes de calculo. 
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9.- Localización del seno maxi.-~ ~especto a la 

cresta alveolar. 

10.- Dientes ausentes, dientes supernumerarios y re 

tenidos. 

Las radiografías son la representación bidimencio~ 

nal de estructuras tridimencionales. 

Son muy útiles como elementos diagnostico cuando -

se les correlaciona con el examen bucal visual, sondeo 

clínico y anotaciones de las bolsas (ficha periodontal). 

Son convenientes las radiografías tomadas con la -

técnica paralela con cotto largo. Hay que usar, como mí

ni•o, dieciséis placas, para que cada zona se exponga -

desde mas de una angulacion para producir efectos este

reoscópicos. Los errores técnicos que producen alarga

miento, acortamiento o superpasicion o todos ellos, re~ 

tringen mucho la utilidad diagnostica de las radiogra-

fías. Las radiografías panorámicas tienen uso limitado. 

El lugar de las radiografías en el diagnostico pe-

riodontal es importante, por un lado, y mal entendidas, 

por otro. Con e2cesiva frecuencia, el diagnóstico de e!!_ 

feraedad periodontal se hace por inspección de las ra-

diografías, momento en que la enfermedad ya lleva mucho 

tiempo de establecida. 
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Inspección antes de sondar.Antes de proceder a un 

examen sistematico,el clínico estudiará las radiografías 

en forma ordenada para detectar patologías microoscopicas 

(quistes,granulomas,cementomas,cuerpos extraños,dientes 

retenidos,no erupcionados o supernumerarios,neoplasias) • 

A continuación debe observar el trabeculado óseo.~ay que 

notar desviaciones del trabeculado normal,como atrofia 

por desuso, y afecciones raras,como hiperparatiroidismo 

y enfermedad de paget. 

Factores etiológicos. 

Las radiografías se inspeccionan para detectar lo 

siguiente: 

Calculo, caries en la corona o las superficies radícula--

res y restauraciones desbordantes o defectuosas.Si hay 

puntos de contactos abiertos? , ¿se relacionan estos de -

fectos con zonas de perdida ósea? , ¿se precisa algún tr~ 

tamiento inmediato para prevenir o tratar una lesi6n pul-

par2 • 

Pérdida 6sea periodontal.Los defectos óseos o perdida 

sea puede ser localizada o generalizada. Los patrones de 

pérdida son horizontal y vertical. 
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Se pueden distinguir cráteres ós~cs o espacios. 

Se ven lesiones de bifurcaciones radiogra:icas. 

El seno maxilar se acerca a la cresta alveolar en zonas 

de perdida ósea. 

Una vez estudiadas las radiografías,el terapeuta ha

ce su examen clínico.Cuando !o termina,debe volver a con

sultar las radiografías para determinar si los hallazgos 

concuerdan o no con su impresión sobre !a lesión del pa -

ciente.Si hay diferencias obvias ,hay que revisarlas.Pue

de ser nesesario volver a sondar. 

Para ver los defectos oseos,se suelen tomar radio -

grafías con angu!aciones predeterminadas.El empleo de co

nos de plata calibrados,o enrejados es de utilidad. 

Oclusión. 

Puede haber manifestaciones de traumatismo oclusal. 

Las raices pueden ser largas,o cortas y cónicas.Puede ha

ber resorción radicular, y la relación entre corona y ra

íz puede ser baja. 

Puede habeL engrosamiento del ligamento periodontal,y que 

parte de la raíz se halle realmente cubirta de hueso.Los 

dientes pueden estar mal alineados,inclinados,extruidos o 

intruidos. 
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Limitaciones. 

Las radiografías no dan un cuadro exacto de la pro -

fundidad de 1a bolsa,esta se mide únicamente mediante la 

sonda.Las radiografías no revelan lasiones incipientes. 

Raras veces dan indicios indiscutibles de que el tratami

ento fue favorable.No reflejan la exactitud de Los defec

tos óseos ni reve!an sus cambios en las caras linguale y 

vestivular de los dientes. 

Ho se observan en ellas,salvo en pequeño grado,relaciones 

de tejidos blandos con los duros. 

A pesar de estas limitaciones,no hay examen acertado 

sin buenas raeiografías de buena calidad,vistas con luz 

difusa y lentes de aumento o lupas, y examinadas con ateu 

ción. 

Los senos maxilares grandes próximos a la cresta pu~ 

den provocar una sorpresa desagradable si son invadidos 

inadvertidamente cuando el periodonsista reduce lo que 

cree ser una •asa marginal de hueso.Muchas de esas áreas 

parecen ser grandes masa bucales de hueso que luego resul 

tan $er sumamente delgadas. 

El conducto dentario inferior tambien constituye o

tro peligro en potencia en otros procedimientos. 

Los dientes incluidos en el campo quirúrgico suelen ser 

expuestos cuando el operador no desea extirparros. 
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Cuando la placa radiog~~f.i~~ revele una sombra que sugie

ra radiolucencia,casi siempre rcF1~5a una zona de resor -

cion osea. 

La dificultad estriba en las radiografías que no re

velan sombras sino que sugieren hueso alveolar y de sopo¡ 

te no dañado. 

No hay seguridad de que no existan lesiones de resorción 

-en ocaciones de tamaño y extención espectaculares- que 

hacen parecer que un diente con pronóstico irremediable 

parezca sano. 
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CAPITULO VI 

DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO. 

DIAGNOSTICO. 

El diagnostico debe ser sistematizado y organizado 

con una finalidad específica. No es suficiente reunir -

datos. Los hailazgos deben ser armados de manera que 

proporcionen una explicación coherente del problema pe

riodontal del paciente. 

El diagnostico derye responder a las siguientes pr~ 

guntas: 

Cuales son los factores que causan la inflamación 

y las bolsas periodontales? 

Presenta el periodonto pruebas de existencia del -

trauma oclusal? 

Hay relaciones oclusales que puedan ser tomadas e~ 

mo causas del trauma de la oclusión? 
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Hay cambios gingivales y periodonta1es exp!icables 

mediante factores locales o sugiere la posibilidad de -

una etiología sistemática? 

Dentro del diagnostico debemos de tomar muy en cuen 

ta los síntomas reteridos por el paciente siendo los mas 

comunes: 

La movilidad por piezas, migración de algunos die~ 

tes la exposición radicular sensib!e a cambios de temp~ 

ratnra, alimentos y estímulos tactiles como los provo

cad~s por cerdas de cepillo denta!, al masticar puede -

sentir dolor. Todo esto nos indicará que tan avanzada -

estala enfermedad y que pronostico podremos dar de acue.E_ 

do al tratamiento o procedimientos que realizaremos. 

EL diagnostico de la enf ermeaad periodontal se es

tablece con la sonda, completada con la inspección y la 

palpación. 

PRONOSTICO. 

En toda dentición gravemente afectada con enferme

dad deberán tomarse varias decisiones difíciles con res 



pecto a la supervivencia de un número variable de dieh= 

tes. El destino de la dentici5n, en ocaciones, depend~ 

de la decisión del terapeuta. Los pacientes casi siem-

pre piden ser reasegurados con respecto a las posibili

dades de conservar dientes naturales y suelen expresar 

su pregunta en la forma de una duda con respecto a la -

conveniencia de proceder con el tratamiento. 

Thomas define el pronostico como " el arte de pre

decir la duración, curso. consecuencias v terminación -

de una enfermedad "· Ademis que depende en gran parte -

de la corrección y exactitud del diagnostico, pero se -

basa principalmente en la experiencia adquirida con la 

practica. 

El terapeuta puede hacer un diagnostico provisio

nal de deformidad osea mediante el estudio radiográfico, 

el sondeo y la localización anatomica de la lesión, pe

ro el diagnostico definitivo solamente se puede hacer -



por observaci5n directa de! defe~~0. La posici6n del --

hueso en las paredes laterales de i~s det~ctos se puede 
I 

determinar por sondeo a traves de! tejido anestesiado~ 

pero este procedimiento no es indispensable ni practico 

para el examen. 

La principal causa de fracaso de la técnica intra-

ósea es la falta de comprension de sus requisitos anató 

micos arquitectonicos y el pretender establecer un diag 

nostico de la morfología a partir del estudio radiográ-

fice. El diagnostico de las lesiones óseas de las caras 

bucal y lingual de los dientes depende enteramente del 

sondeo y de la explo~aeión pues las radiografías no 

muestran el hueso de tales superficies. 

El pronostico depende de la morfología de la defo.E_ 

midad osea, de que sea mas o menos accesible al trata-

miento quirúrgico del defecto, de la anatomía de la raíz 

o raíces, y de las demandas funcionales a las cuales se 

ve sometido el diente. 
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Si el diente afectado dispone de un soporte óseo -

puede ser corregido mediante una intervención q~irürgi-

-ca y la bolsa eliminada, el pronostico es favorable. 

No todas las bolsas son susceptibles de tratamien-

to quirúrgico; la anatomía regional con frecuencia hace 

imposible la eliminaci6n de la bolsa y el pronostico a 

largo plazo es desfavorable. 

Los molares inferiores con defectos intraoseos en 

el espacio interradicular presentan pronostico favora-

ble si se conserva hueso septal en una raíz. 

Para establecer un pronostico más acertado o mas 

real a la gravedad del avance en la enfermedad periodon 

tal debemos hacernos las siguientes preguntas y así mis 

mo estudiarles consiensudamente • 

. 
Cuanto tiempo ha estado el diente (o toda la denti 

cionJ gravemente afectado? 

Si suponemos que el progreso de la destrucción pe-
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riodontal ha sido lento durane !~s ~ltimos años hasta el 

grado de considerarse e.así interni".".r:~id...Jl~ ,'"'hemos admitir 

que los prospectos para el futuro son nejores que si la 

fase de degeneración fuera corta y ca origen reciente. 

Que edad tiene el paciente? 

Con la edad avanzadat la reacción inflamatoria dis-

minuye y el proceso de resorción es mas lento. 

Cuantos dientes estan presentes? 

A mayor número de dientes presentes menores .... seran -

las exigencias sobre cada diente individual dentro de la 

arcada. Y presentará menor problema. 

Que cantidad de soporte óseo queda alrededor del --

diente? 

Que tan importante es la supervivencia del diente -

para el plan de tratamiento? 
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En ocasiones, el destino de los otros dientes depe!!_ 

de de la supervivencia del diente clave. El diente depe!!_ 

dera del tamaño del espacio dentado a cada lado del mis

mo. A mayor espacio (o espacios) sera necesario mayor so 

porte. 

Puede lograrse una retirada estratégica si el dien

te clave fracasa? 

Existen pilares diferentes cerca? 

Que .tan largo es el espacio? 

Con fecuencia, la supervivencia de la dentición de 

una arcada depende dei plan de tratamiento restaurador 

para unir todo a man~ra d~ una un~dad funcional. 

Puede restaurarse la arcada con una pr6tesis fija? 

Los efectos de desplazamiento de una prótesis remo

vible son aliviados, en cierta manera, por la feruliza-
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ciS~ de los dientes restantes para p~~ ~tar mayor resis 

tec:1a al desplazamiento. 

Podemos suponer que una retirada hacia una prótesis 

parcial removible reducirá la vida de los dientes natura 

les restantes dentro de la arcada. 

Cuanto puede cambiarse el clima de la boca? 

Para poder esperar un resulatado favorabl~ a largo 

plazo, sera necesario lograr una serie de cambius en el 

medio bucal. 

Si la reacción de los tejidos blandos es de hiper~ 

mi~ definida con l~ clásica imagen iaflamatoria y fact~ 

res irritantes, ~odemos entonces anticipar una buena 

reaccion mediante la desbridacion, mantenimiento y bue

na odontología. 

Que tan bien puede controlar el paciente la forma

c~5n de placa. 
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Mucha gente no· puede ~~~~~rvar sus denticiones en -

estado adecuado durante un periodo ~~~ ~nte largo. 

Existen las habilidades necesarias para un plan de 

tratamiento optimo? 

El meollo de la solución a cualquier problema es la 

habilidad de conjugar métodos y técnicas existentes. Sin 

embargo, ningún método es mágico. La practica constante 

y el examen cuidadoso del fracaso son los únicos caminos 

hacia el éxito. 
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CAPITULO VII 

PERIODONTITIS JUVENIL 

Esta forma de enfercedad incluye lesiones destruc

tivas avanzadas en niños y adolecentes (para describir 

esta afecci6n se emplearon términos coco,"atrofia alveg 

lar avanzada precoz", "atrofia juvenil11
, "paradentosis 

juvenil","paradontopatía juvenil" ).La distribución de 

las lesiones es la base de su clasificación en las for

mas generalizada y localizada. 

La primera abarca la totalidad de los dientes mie~ 

tras que la segunda ataca los primeros molares y los 

incisivos. 

Forma generalizada. 

Estas son las lesiones correspondientes a transtoE 

nos sistémicos como el síndrome de Papillon-Lefevre • 

hipofosfatemia,agranulocitosis,sindrome de Down y otros 

que se revisaran en el capítulo correspondiente de esta 

tesis. poseen diferentes características según la enfer 

medad sistémica. 

Forma localizada. 

Esta incluye lo que ahora llamamos periodontitis 
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juvenil idiopática o periocontosis.Gottlieb la descri -

bio por vez primera en 1923 bajo el ncmbre de "atrofia 

difusa del hueso alveolar" .Describio p~rdida de fibras 

colágenas en el l.igamento periodontal,y su reemplazo por 

tejido conectivo iaxo y extensa resorción osea resultan

te en el ensanchamiento del espacio del ligamento perio

dontal.En 1928 ,Gottlieb a~ribuyo esta lesión a l.a inhi

bición de la formación continua de cemento,que el consi

deraba esencial para el mantenimiento de l.as fibras pe -

riodontales;La aenomino"cementopat!a profunda".Gottlieb 

opino que la cementopatía era una enfermedad de erup • 

cían.El cemento envejecido actuaría como un cuerpo extri 

fio en un intento del huesped por exfoliar e1 diente,con 

la consiguiente resorción osea y formación de bolsas .. 

En 1940,Thoma y Goldman introdujeron el termino 

"paradontosis" para esta enfermedad. 

Así mismo el termino "periodont1tis juvenil" fue iu 

traducido a la literatura inglesa por Butler en 1969. 

En 1977 el comite de nomeng.laturas de la academia 

norteamericana de periodontología publico un glosario r~ 

comendando el uso del termino "periodontitis juvenil" 

para esta enfermedad. 
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B) .ETIOLOt,;~ ·~ 

Estudios recientes han revelado impu·~ ~tes diferencias 

entl."e los tipos "juvenil.'' y nadulto"' d~ dest?:ucc.ion pe -

riodontal,particularmente desde el punto de vista micro

bilogico e inmunológico. 

Sin embargo todavía no dan una clave de la razón de 

la peculir distribuc16n de las lesiones en la boca;Seña

lan una etiología perticulrmente relacionada con la exi~ 

tencia de microorganismos anaerobios y una posible pre

dispocicion inmunológica. 

Varios autores han descrito un patrón familiar de 

pérdida osea alveolar (sin pruebas sustanciales)y han i~ 

plicado un factor genético en .la periodontosis.Benjamin 

y Baer,en el estudio mas completo sobre patrones famili~ 

res,describen la enfermedad en gemelos identicos,herma 

nos,y primos,así como en padres e hijos. 

Newman y Socransky tambien han descrito un patrón 

familiar y han sugerido la posibilidad de que haya un 

componente microbiológico transmisible en la patogenia 

de la enfermedad. 

En otros estudios se ha encontrado ralacionada la 

enfermedad con la actividad coLagenica en el líquido giu 

gival. 
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Se ha observado un : ·~;-.~.'en to de volumen en el lí -

quido gingival durante el periodo ·~ ~ambic de la pre-pg 

bertad a la post-pubertad,particula~rnente e~ cujeres , 

siempre incrementado el volúmen acompañado de inflama -

cion • 

El Ph de la placa sa ha visto de una manera diferente en 

mujeres y hombres,lo que indica una posible relación ho~ 

mona! en tales parámetros • 

Hay sugerencias de que el patrón familiar pueda re

sultar de lo siguiente : 

1) Predispocicion genética a un grupo específico de 

bacterias • 

2) Una genética determinada inmunosuf iciente . 

3) Defectos o daños en la formación y cuidado del 

tejido periodontal • 
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C) CARACTERISTICAS CLINICAS 

La periodontitis juvenil afecta a varones y mujeres 

por igual,y es mas frecuente entre la pubertad y los 25 

años.Es mas prevalente en adolescentes de sexo femenino. 

La distribución en la boca es característica pero 

todavía inexplicable.Las lesiones aparecen primero y con 

mayor intensidad en los incisivos superiores e inf erio -

res ysuelen ser bilaterales,pero con el tiempo se gener! 

lizan.La menor distribución se da en la zona de premola

res inferiores. 

El comiezo de la destrucción osea es incidioso,esp~ 

cialmente durante el periodo entre los 11 y los 13 años 

de edad. 

Las características más notables de la periodonti -

tis juvenil temprana es la falta de inflamación clínica. 

Al final de las etapas incipientes comienzan a f or

marse bolsas profundas en torno a esos dientes, y clíni

camente los síntomas mas comunes son movilidad y migra -

cion de incisivos y primeros molares. 

Sin embargota medida que la enfermedad avanza,puede 

presentarse otra sintomatología.Las superficies radicul~ 

res denudadas se tornan sensibles a cambios de temperatu 

ra,alimentos y estímulos táctiles como los provocados 

por cerdas de cepillo o las hojas de las curetap. 
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al masticar puede sentirse dolor profundo,sordo e irra

diado,probablemente debido a la irritacion de las estruE 

turas de soporte originada por los dientes m5viles y el 

empaquetamiento de comida.En esta etapa puede haber for

mación de abscesos.Manson y Lehner han registrado una 

elevada frecuencia de agrandamiento de ganglios regiona

les en individuos afectados. 

Se considera que la perdida osea vertical al rede -

dor de los primeros molares e incisivos en personas que 

no tengan alguna otra enfermedad es un signo diagnostico 

clásico de periodontitis juvenil. 

La periodontitis juveniL avanza rapidamente.Las 

pruebas disponibles señalan que la veLocidad de la perd! 

da osea es tres o cuatro veces mayor que la periodonti -

tis típica.En pacientes afectados,la resorción osea ava~ 

za hasta que los dientes son tratados,caen solos o son 

extraídos. 

No hay pruebas consistentes o confiabLes que indi -

quen que el proceso patológico se extienda a zonas sanas 

Sinembargo,se sabe que en etapas tardías de la enferme -

dad otros dientes son atacados por una forma de periodoa 

titis que se presenta con las alteraciones inflamatorias 

comunes. 
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La evoluciGn c1:·~~:a 1e la pe~i~dontitis juvenil 

es r~pida y bastante predecibl~.J~ obstante,hay un fe

n6meno deno~inado "apagamiento''squ~ ~e -· en muchos 

casos.El "apagamiento" se refiere a una sGbita e inex-

plicable reducción del ritmo de destrucción ósea,casi 

siempre entre aproximadamente,los 25 y 29 años de edad. 

En estos casos,el comienzo de la resorción alveolar 

habría ocurrido entre la ado!ecencia media y finales de 

la adolescencia,y no durante el periodo circumpuberal . 
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D) CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

Las manifestaciones radiográficas incluyen perdida 

osea alveolar arciforce que se extiende desde la superfi 

cie distal del segundo premolar nasta la superficie dis

tal del segundo molar. 

Durante el periodo inicial de esta enfermedad se 

presentan invertidas las crestas oseas del tabique en 

las zonas posteriores. 

Las pruebas indican que la perdida osea no se orí -

gina en ninguna falta o defecto del desarrollo o congenf 

to • 

El hueso alveolar en pacientes de este grupo de 

edad se desarrolla normalmente con la erupci6n dental y, 

Únicamente despues,el hueso se resorbe. 

Es clásico observar una migracion distovestibular 

de los incisivos superiores y la aparición de diastemas. 

Parecería que los incisivos inferiores poseen una menor 

propensión a migrar. 

Los patrones oclusales y la presión lingual pueden 

modificar la magnitud y el tipo de migraci6n.Junto con 

la migración anterior de los dientes,hay un aumento apa

rente del tamaño de la corona clínica,acumulacion de pl~ 

ca y cilculos e inflamac15n clínica. 

Kaslick y Chasens comunicaron que en muchos casos 

de periodontosis la perdida osea es bilateral y simétrica 
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) C~P.~CTERISTICAS HISTOLOGICAS 

En l.a presentacion temprana ch. J, enfermedad, la pa

pila no presenta cambio muy sugere3~i :1 en su epitelio 

o en su sbyacente estroma. 

Encontramos en el líquido gingival o bolsa gingival 

celulas inflamatorias polimorfonuc!eares,leucocitos,lin

focitos y células plasmáticas.En un caso de periodonti -

tis juvenil se encontró una degeneración vacuolar en e1 

tejido celular epitelial. 

Además,las formas adulta y juvenil de periodontitis 

pueden diferir con respecto a la flora de la bolsa. La 

flora de las bolsas de !a gente joven,con una enfermedad 

que progresa rapidamente,parece contener aproximadamente 

60 % de bastones Gram negativos que presentan un alto P2 

tencial patogenico,en contraste con la flor de las bol -

sas adultas • 

INMUNOLOGIA 

En todo tipo de enfermedad periodontal existe un iu 

cremento de IgG ,esto es que ias células de inmunidad iu 
mediata de la cavidad oral actuan en la patogenesis de 

la enfermedad periodonta! contra los microorganismos Gram 
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TRATAMIENTO DE 4~ ?ERIODONTITIS JUVENIL 

1) Se elimina el cejido de gr~~ulación a b4se de cu

reteado en las raices,legrado y correccíon de las deform~ 

cienes oseas y de los tejidos blandos,mediante técnicas o 

procedimientos qurúrgicos específicos como la técnica mo

dificada de Widman que ha obtenido buenos resultados en 

casos de periodontitis juvenil • 

2) Realizar profilaxis en periodos de 6 meses 1 ves 

aL mes y posteriormente llevar un control de placa cada 3 

meses • 

3) Ademas,puede precisarse del ajuste de la oclusión 

para solucionar el trauma oclusal, y recurrir a la feruli 

zacion cuando la movilidad dentaria no responda a la co -

rreccion oclusal • 

En los casos en que los dientes con lesiones perio 

dentales guardan relación inadecuada con el hueso alveo 

lar circundante,se hara el tratamiento ortodontico para 

alinear los dientes y consegui un medio que f avoresca mas 

la salud periodontal • 
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CURETAJE ABIERTO O POR COLGAJO 

{El procedi:'.liento de Widman modificado) 

Este procedimiento qurúrgico es empleado y ha ob -

tenido un gran ~xito en pacientes con periodotitis juv! 

nil. 

El propagandista m!s activo para el curetaje por 

colgajo, o el colgajo de Widman modificado,com i1 lo d~ 

nomina,ha sido Remfjord.En una publicaci6n reciente con 

Nissle describe detal.ladamente el "corte de la cresta", 

el "corte del surco", y la incisi6n de bisel interno e§ 

tandar.La incisi6n de bisel interno se utiliza en zona 

palatina para adelgazar el i;olgajo como un auxiliar pa

ra el manejo del mismo. 

La incisi6n del surco suele emplearse para propor

cionar un colgajo lo suficientemente largo para cubrir 

el campo por completo. 

En el corte del surco,el bisturí se coloca hasta 

el fondo de 1a bolsa,dificultando así la liberaci6n del 

colgajo.Es necesario retroceder y vo1ver a hacer la in

cisi~n por lo que muchos operadores prefieren el corte 

de la cresta en presencia de bolsas profundas. 

Algunos factores muy importantes para el exito del 

curetaje por colgajo son : 
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l) Desbridacion cuidadosa y completa. 

2) Adaptación del colgajo de tal forma que la ci -

catrizacion sea por primera intención. 

El levantamiento del colgajo se mantiene a un mín! 

mo en dirección apical,para proporcionar únicamente 

acceso para el curetaje.Esto se realiza para evitar po

sible resorción osea en la cicatrizacion de las heridas 

que pueden presentarse bajo los colgajos levantados. 

La desbridacion del campo quirúrgico se realiza 

con bisturíes cuando esto sea posible y el curetaje se 

reserva para las áreas oseas involucradas en la lesión 

p~riodontal.El hueso en las bolsas se curetea vigorosa

mente para eliminar todo el tejido blando adherido.La 

superficie radicular dentro de la bolsa es raspada para 

eliminar todas las sustancias que se han acumulado sobre 

la. misma. 

Una vez que se haya realizado el curetaje abierto, 

los colgajos son cuidadosamente adaptados de nuevo a las 

raíces y al hueso y son estabilizados con suturas inter

rumpidas a tavés de todo el campo operatorio. 

La conservacion del colgajo implica el festoneado 

del tejido interproximal haciendo las papilas tan largas 

como sea posible y obtener buena aproximación de los co! 
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gajos bucal y palacino o ~in~ual sin un espacio inter 

proximal que intervenga. 

Ademas este tipo de curetaje ~sta indicado en otras 

lesiones en las que no son posible las técnicas de reser 

-~ e ion. 

El factor estético es definitivamente importante en 

los segmentos anteriores de la boca. 
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CAPITULO VII! 

TB~NICA QUIRURGLCA. 

La tecnica de raspado y curetaje en el procedimiento 

mis comunmente empleado para la eliminación de las boLsas 

periodontales y el tratamiento de La enfermedad gingival. 

Consiste en el raspaje~ para eliminar cálculos, placa y -

otros depbsitos, eliminar la sustancia dentaria necr6tica 

Y el curetaje de la superficie interna de la pared gingi

val de las bolsas periodontales para desprender el tejido 

blanco enfermo. 

El curetaje y el raspado se realiza en una zona limi 

tada; Debe ser suave y minucioso y producir el mínimo de 

trauma a Los tejidos infectados y la superficie dentaria9 

Indicaciones. 

!.- Eliminación de bolsas supraoseas en !as cua!es 

la profundidad de la bolsa es tal que los cálculos que 

asten sobre la raíz se puede examinar por completo media~ 

te l~ separación de la pared de la bolsa con un chorro de 

aire tibio o una sonda. 

-61-



z.- La mayoria de las g1ng1v~~;~~ excepto eL agrand~ 

miento gingival. 

3.- Es raspaje y curetaje tambien es una de las di-

versas técnicas del tratamiento de las bolsas infraoseas. 

Principios del raspaje. 

El raspaje quita !a placa dentaria y cálculos y pig

mentaciones, así elimina los factores que provocan !a in

flamación. 

Se desliza un instrumento (explorador o legra) a !o 

largo de los cálculos, en dirección deL ápice, hasta que 

se sienta la terminación de los cálculos sobre la raíz. -

Por lo general, la distancia entre el borde de los cálcu

los y la placa y el fondo de la bolsa varía entre 0.2 y -

1.0 mm. 

El operador debe tratar de ver toda la masa de calcu 

lo insuflando aire tibio entre el diente y el margen gin

gival o separando la encía con una sonda o una torunda de 

algodón pequeña. Por lo común el calculo subgingival es -



pardo O de CO!Or chocolate, O pue~~ ~~r mas claro, Casi 

de! color del diente. Muchas veces ~esulta dificil ver 

los calcuios en bolsas profundas a causa del volúmen de 

la pared blanda. Hay que tener presente que, con frecuen

cia, existe un surco vertical pequeño en la superficie r~ 

dicular proximal de los dientes posteriores. Los cálculos 

alojados en estos surcos dan un contorno liso a la raíz y 

transmite la impresión equivocada de que el calculo ha si 

do eliminado por completo. 

Los cálculos retenidos impiden la curación total. 

Puede haber zonas en que la raíz se siente algo blanda 

(donde el cemento ha experimentado cambios necrdticos). -

El material ablandado sera eliminado h~sta que se llegue 

a sustancia dentaria firme. 

El raspaje y curetaje consiste en movimientos de tr.!. 

ccion, excepto en !a superficies proximales de dientes a~ 

teriores auy juntos, donde se usan instrumentos mas delg.!, 

dos con movimientos de empuje o impulsión. 

La remoción de cálculos no es una operación de reduc 

cion pau1atina. E1 calculo se desprende en su totalidad~ 
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comenzando de abajo de su borde. 

Cure taje. 

Consiste en la remoción de! tejido degenerado y ne

crotico que tapiza la pared gingival de las bolsas peri~ 

dontales. 

Cicatrización después del raspaje y curetaje. 

En estudios microoscopicos se ha revelado que, in~e 

diatamente después del tratamiento, las superficies son 

lisas; Puede haber algunas zonas agrietadas y fragmenta

das. En algunos sectores, el cemento está completamente 

eliminado. 

A las pocas horas, se deposíta una película y placa 

dentaria sobre la superficie, seguido de calcificacion -

de la raíz. A veces, se forman caries en siete días. 

Inmediatamente después del raspaje y curetaje, un -

coagulo llena el surco gingiva!. A esto sigue !a prolif.!. 

ración rápida de tejido de granu!acion, con disminución 

de la cantidad de vasos snguineos pequeños a medida que 
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el tejido madura. 

Por lo general, la restauración y epitalización del 

surco demanda de dos a siete días~ y la restauración de 

la adherencia epitelial se produce a los cinco días, es

to se ha estudiado en animales. 

Y a los veintiun días posoperatorios aparecen fibras 

colágenas inmaduras. 

La encía a una semana después desciende por efecto 

de la contracci6n y desplazamiento de la posición del -

margen gingival, está más enrojecida por una mayor vasc~ 

larizaci6n asociada a la cicatrizaci6n, a la segunda se

mana si el paciente ha llevado la fisioterapia, el color 

consistencia, textura superficiai y contorno se verá no.!. 

mal y el margen gingival esta bien adaptado ~l diente. 

Por lo general~ la cicatrización evoluciona sin no

vedad, pero puede aparecer diversos tipos de complicación. 

1.- Sensibilidad a la percucion. 

Puede haber inflamación del ligamento periodontal -
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después del tratamiento. Ei diente esta algo extruido, ~ 

puede haber dolor pulsatil y dolor a la percución. 

Con anestes~a t6pica~ se sondea suavemente el mar-

gen gingival para estimular la hemorragia. Se indica al 

paciente que evite la función y se enjuague cada hora con 

una solución tibia en un vaso con agua y una cucharadita 

de sal. 

Se continua el tratamiento con antibiotico otras 24 

horas y los buches se disminuyen a tres veces por día. 
~ 

2.- Hemorragia. 

Después de dos o tres días. Consecuencia de la in-

flaaación, la ruptura de paradas vasculares, cuando el -

paciente se presente puede haber un pequeño coagulo de -

aspecto granular. 

Se retira el coagulo con una torunda de algodón em-

papada en agua oxigenada al 3% se curetea suavemente y -

se limpia. 

3.- Sensibilidad a cambios térmicos y estimulacion 

tictil. 
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COLGAJOS. 

La técnica de colgajo ha sido empleada en todas las 

dicip!inas quirúrgicas dentro de la odontología, y la p~ 

riodoncia no es la excepción. 

El diseño del colgajo Lo d1ctara el criterio quirú~ 

gico del operador y puede depender de los objetivos ~e 

la operacion. Al diseñar el colgajo, hay que tomar en 

cuenta el grado de acceso al hueso subyacente y Las su

perficies radiculares necesarias y la posición final del 

colgajo. Una consideración muy importante es la preserv~ 

ción de una buena fuente de irrigación del colgajo. 

INCISIOHES. 

Para hacer los colgajos se utilizan incisiones hori 

zontales y verticales. Las incisiones horizontales siguen 

el margen gingival en dirección mesial o distal. Se han 

recomendado dos incisiones. La incision surca! que co

mienza en el fondo de la bolsa y llega al margen óseo, y 

la incisión de bise! interno, que comienza a 1 mm. del -

margen gingiva! y tambien se dirige a 1a cresta osea. 

-67-



Esta última eliminará automáticamente La mayor parte 

del tejido de gran nulación contenido en la pared laterai 

de la bolsa, mientras que la incisión surca! requiere e! 

recorte y curetaje del colgajo. 

Los colgajos pueden hacerse empleando tan solo la i.!!_ 

cisión horizontal si mediante esto es posible obtener el 

acceso suficiente y si no esta previsto el despiazamiento 

apical, lateral o coronario del colgajo. Si no se hacen -

incisiones verticales en uno de los extremos de la inci-

si&n horizontal o en ambos extremos. 

Las incisiones verticaLes deben extenderse más alla 

de la linea mucogingival, alcanzando la mucosa alveolar, 

para poder Liberar el colgajo que se va a reubicar. 

Como regla genera!, hay que evitar incisiones verti

cales en las zonas linguales o palatinas. Las incisiones 

verticales vestibulares no deberán nacerse en el centro -

de la papila interdentaria o sobre la superficie radicu

lar de un diente. Las incisiones deben incluir !a papila 

en el colgajo o evitarla completamente. Así mismot el di-
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se&o de la incisi&n vertical ha oe ser tal que evite co~ 

gajos cortos (en sentido mesio distal;. ~?n incisiones -

horizontales, largas dirigidas apicalmente por este tipo 

de colgajo pone en peligro la irrigación del sector ope

rado. 

Técnica de bisel interno. 

Se usa bisturí numero 15 ú 11 para incidir ligera

mente por fuera del margen gingival y hacia la cresta 

ósea. 

El revestimiento epitelial ulcerado de la bolsa y -

el tejido conectivo inflamado subyacente queda sobre el 

lado dental de esta incisión. Luego, se hace una incision 

en el surco, desde e! fondo de la bolsa hasta la cresta 

osea para liberar el tejido en forma de cuña que queda -

entre las dos incisiones. Luego se despega la encía por 

disección. 

La incisión d• bis@l int@rno p@rmite conservar el -

máximo de encía queratinizada y al mismo tiempo eliminar 

la pared blanda de la bolsa. El borde de! colgajo que 

crea esta incisión es delgado y se adapta bien al ser 

colocado sobre el hueso. 
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TECNICAS DE SUTURA. 

En los m~todos siguientes se utiLizan una aguja de 

corte invertido de 3/8 de círculo y seda trenzada negra 

4-0 que satisfacen la mayor!a de 1as cirugías periodon

tales. 

Sutura iuterdental directa. 

Se hace introduciendo la aguja por vestibular del 

colgajo a través del espacio interdental, para perforar 

el colgajo lingual desde su superficie interna. Después 

se hace pasar la sutura debajo del punto de contacto ha 

cía vestibular donde se anuda. 
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CAPITULO IX 

ENFERMEDADES SISTEMICAS REL •• ~~ONADAS CON 

LA PERIODOYTITIS JUVENIL 

Se ha encontrado ralacion de la periocontitis juve -

nil con enfermedades como el síndrome de Papillon-lefevre 

hipofosfatasia,síndrome de Down, y en este capitulo se ve 

ra tal relación. 

Síndrome de Papillon-Lefévre 

Se cree que la inflamación gingival,la formación de las 

bolsas y la perdida osea alveolar comienzan entre el se

gundo y tercer año de vida y avanza rápidamente después, 

de manera que alos cuatro años o cinco todos los dientes 

temporarios están perdidos.La intensidad de la inflamaci

ón es un dato diagnostico importante de esta enfermedad. 

La erupción dentaria en si no es interrumpida ni 

perturbada y los dientes de las dos denticiones erupcio 

nan normalmente. 

Con la erupción de los dientes permenetes,no obstan

te,el proceso vuelve a repetirse de nuevo.La encía se tor 

na muy roja e inflamada,a lo cual sige una gran pérdida 

osea,que lleva a la exfoliación prematura de toda la den

tición con excepción de los terceros molares~que no sue

len ser atacados.Poco despues de la erupcion se aflojan y 

exfolian en periodos de 2 a 4 años. 
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Por lo general los dientes de las dos denticiones se 

exfolian en la misma secuencia que su erupción. Los teji

dos gingivales y periodontales son los únicos atacados 

por la enfermedad. 

El paciente suele quedar desdentado antes de los 20 

afios de edad. Una vez que el paciente queda desdentado los 

tejidos gingivales retornan a la normalidad. 

La destrucción de hueso alveolar que acompaña la enfer

medad lleva a una mandíbula desdentada con muy poca altura 

vertical. Esto nos conduce a una especulación muy interesan

te. Si una vez establecido el diagnóstico, se exajeran los 

dientes permanentes sin haber sido erupcionados, y antes de 

las alteraciones .inflamatorias destructivas no se preserva

ría algo de altura vertical d~ la mandíbula. 

Las siguientes son características de esta enfermedad: 

l. Se hereda como carácter recesivo autosomico. 

en muchos casos hay pruebas de consanguineidad parenteral. 

2. Se presenta con inflamación gingival y exfoliación 

de los dientes temporari9s y permanentes. 

3. Las lesiones cutaneas hiperqueratósicas tienden a 

ser bien demarcadas y limitadas a las palmas de las manos y 

plantas de los pies, aunque a veces son difusas o puntiformes. 
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4. El grado de hiperqueL~tv~is tiende a ser leve. 

Por lo comGn, la intensidad de las le~~;· ~s de las plan

tas de los pies es mayor que la de las ~almas de la manos 

La instalación de las lesiones de la piel se producen más 

o menos en la misma epoca que aparece la enfermedad perio

dontal, entre el segundo y cuarto año de vida, aunque puede 

comenzar antes. 

5. El grado de hiperqueratosis no aumenta con el avan

ce de la edad. 

Es de etiología desconocida, en base a estudios reali

zados se piensa que la lesion periodontal podría ser el re

sultado de un desiquilibrio funcional de la actividad cola

genolitica en la zona afectada. Con relación a los aspectos 

dermatológicos de este síndrome se elaboró la hipótesis de 

que se debería a un desequilibrio interenzimatico entre sis 

temas de enzimas proteolíticas y mucoproteolíticas en la 

piel sin cambio alguno en la integridad molecular de los -

colágenos dérmicos. 

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS 

En una biopsia de un trozo de tejido de un niño de 12 años, 

revelo el estudio microscópico la destrucción de todo el li

gamento periodontal en la pared vestibular, y su reemplazo 

por tejido de granulación crónico. 
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Se observó actividad osteoclásica y evidente falta 

de actividad osteblastica. El cemento de gran parte de 

la superficie radicular era muy delgado o estaba ausente 

con excepción de la zona apical en la que se veía una zo

na de cemento celular. 

HIPOFOSFATASI11 

Es una enfermedad esquelética familiar rara que en algunos 

casos presenta perdida de los dientes primario~ particular

mente los incisivos. Se ha sugerido que hay una relación 

con la actividad anormal de la fosfatasa alcalina, pero no 

se ha comprobado. 

SINDROME DOWN 

La enfermedad periodontal del síndrome de Down se caracte

riza por bolsas periodontales profundas con índices de pla

ca elevados y gingivitis moderada. Estos hallazgos suelen 

ser generalizados, pero tienden a ser más intensos en las 

zonas anteroinferior; En esta zona tambien hay algunas ve

ces resecion avanzada, vinculada con la inserción alta de 

frenillo. 

La prevalencia de la enfermedad, es elevada y aunque 

hay placa, cálculos y bolsas periodontales, la intensidad de 

la destrucción periodontal deja ver que los factores locales 

no son determinantes solamente. 
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No se ha ofrecido explicación v.alida del aumento de la 

prevalencia e intensidad de la destrucción periodontal en 

niños con síndrome de Down. Fueron mencionadas las siguiente~· 

Deterioro físico de lDs pacientes a edad temprana, dis

minucion de la resistencia a infecciones debido a mala circu

lación especialmente en zonas terminales de casculacion come 

son los tejidos gingivales. 

En las bocas de estos niños, el numero de Bacteroides 

melaninogenicus esta aumentando. 
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e o N e L u e I o N E s 

Para poder detectar, conocer y tratar ~~~=,uier tipo de 

enfermedad periodontal es de primordial icportancia co-

nocerlas en todas sus manifestaciones clínicas. radio..-

gráficas y microscópicas, así como en su etiología y e-

volucion. 

Al concluir esta tesis se han encontrado datos intere-

santes para ayuda en el diagnóstico y tratamiento de la 

periodontitis juvenil. 

Con un inter~s dirigido hacia la motivación por el es-

tudio de la periodoncia y sus diferentes enfermedades -

dentro de un campo extenso y que apenas est~ iluminado 

en pequeña proporción por este trabajo, que sin embargo 

fue hecho con gran enteresa e inquietud por la perio-

doncia. 
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