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I N T R o D u e e I o N 

La presente invastigaci6n tiene como objetivo principal hablar de 
una de las enfermedades que datan desde la prehistoria, la periodonti­
tis. 

La periodontitis es una enfermedad periodontal inflamatoria que -
destruye gradualmente los tejidos que rodean al diente, ocasionando 
movilidad y migración patol6gica de los dientes. 

El agente etiol6gico principal es la placa bacteriana, la acumul~ 
ci6n de ésta se ve favorecida por irritantes locales como c!leulo~. 
restauraciones defectuosas y empaquetamiento de comida. 

La periodontitis suele ser indolora, pero pueden prestarse los si 
guientes s!ntomas; sensibilidad a cambios térmicos, a alimentos y al -
tacto, dolor irradiado profundo y sordo durante la masticaci6n y des -
pués de ella, dolor punzante y sensibilidad a la percusi6n, s!ntomas -
pulpares como sensibilidad a dulces, enc!a sangrante e inflamada, mov! 
lidad dentaria, separación de los dientes con aparici6n de espacios 
donde no los había (diastemas), mal gusto en la boca(halitosis}, sens~ 
ci6n de picaz6n en la enc1a que se alivia al escarbar con un palillo~­
sensación de ardor en la enc!a, extrema sensibilidad al aire inhalado. 

Este tema tiene como finalidad proporcionar los conocimientos ne­
cesarios para prevenir la periodontitis, reconocer oportunamente la en 
fermedad cuando ya está instalada y darle un tratamiento eficáz. 

Lo anterior nos da como resultado la permanencia de la dentici6n­
en estado de salud a, través de toda la vida del individuo, ya que con­
la prevenc16n o un trata.~iento adecuado, lograremos que el paciente 
disfrute de un aparato masticatorio funcional y estético. 

ANA ~OSA PE~EZ BUENDIA. 
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EL PERIODONTQ NOR.'1A.L 

El periodonto (del griego peri, que significa al rededor y odontos 
diente), es el tejido de protecci6n y sost~n del diente y se compone de 

ligamento periodontal, encía, cemento y hueso alveolar. 

Estos tejidos se encuentran organizados para realizar las siguien­
tes funciones: 

1) Inserci6n del diente a su alveolo oseo. 

2) Resistir las fuerzas generadas por la masticación, habla y deqlu -
ci6n 

3) "lantener la integridad de la superficie corporal separando los me­
dios ambientes externo e interno. 

4) Compensar los cambios estructurales relacionados con el desgaste y 

envejecimiento con la remodelaci6n continua y regeneración. 

5) • Defensa contra las influencias dafiinas del ambiente externo que se 
presentan en la cavidad bucal. 

~R~CT~RISTICAS GENERALES DE LA EN~ 

La cavidad bucal se encuentra cubierta por una membrana mucosa que 
se continua hacia adelante con la piel del labio y hacia atras con las 
mucosas del paladar blando y la faringe¡ hay tres tipos da mucosa bucalt 

l) ~ucosa masticatoria, que cubre el paladar duro y el hueso alveolar. 

2) ~iucosa especializada, que cubre el dorso de la lengua. 

3) Mucosa de revestimiento, que comprende el resto de la membrana mue~ 
sa bucal. 

Hay tres tipos de ene fa: 

l) La Encía ~arginal Libr~.- Fs la parte de la mucosa que forma una -
valla circundante al cuelJ.1"' de los dientes, danJo lugar en la parte 
interna al llam~~o sur~o ~ingival. Es blanda y puede ser separada­
mecanicamente, mide aproximad3ntente lmm. de ancho y de una profundf 
dad al surco de 1.8 1111'1. en promedio. 
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La encía marginal libre se adhiere intimamente a las superf~ 
cíes de los dientes y su periferia poco redondeada forma la pared 
lateral o pared de tejido blando del surco gingival. Los tejidos 
que forman esta encia incluyen el epitelio bucal del surco, el e­
pitelio de uni6n 1 los tejidos conectivos subyacentes. 

La encia marginal libre y la porci6n coronaria de la encía -
interdentaria, no se encuentran adheridas al hueso, pero se hayan 
unidas organicamente a travl!is del epitelio de uni6n y la superfi­
cie dentaria. 

El epitelio de uni6n es la capa de celulas epiteliales uni -
das a la superficie de la corona o a la raíz mediante hemidesmoso 
mas y una lamina basal, teniendo como superficie de descamación -
la base del surco gingival. 

2) La Encia Interdentaria.- Esta encia llena el espacio interproxi­
mal, desde la cresta alveolar hasta el area de contacto entre los 
dientes. Esta encia se encuentra protegida y su forma y tamaño -
están determinados por los angulas mesio lingual y mesio bucal, -
desde bucal hasta lingual, por las areas de contacto de los dien­
tes. 

La Encia Interdentaria toma una forma piramidal o conica de­
penciendo de la anchura del espacio interdentario, en los segmen" 
tos anteriores de la dentici6n; a diferencia de la papila inter -
dentaria de la región de les molares y premolares, ~sta tiene 
tres porciones, dos de ellas son elevacion~s hacia la superficie­
vestibular y lingual y se denowinan papilas interdentarias y la -
tercera es la zona de depresi6n entre las papilas denominada col­
o cc1lado. La ext~n~i6r. de e$te achata~iento esta determinado 
por la anchura de los dientes adyacentes y sus relaciones de con­
tacto. 

La superficie del area de col no esta queratinizada y puede, 
por lo tdnto, ser muy suceptible a las influencias nocivas, tales 
com0 la placa. 
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En ausencia de contacto dentario proximal, la encía se halla­
firmemente unida al hueso interdenario y forma una superficie re -
donda lisa sin papila interdentaria o un col. 

3) La Encía Insertada.- Se extiende desde el surco gingival hasta la 
línea muco gingival del fondo del saco vestibular y piso de la bo­

ca. Es la más firme y resistente a las presiones, sin sufrir de -
formaciones {resiliencia) debido a la estrecha uni6n con el cemen­
to y encía alveolar, En la regían palatina, no existe una línea -
de separación definida entre la encía insertada y las membranas m~ 
cosas palatinas. A esta encía llega el alimento masticado que es­
desviado desde las superficies oclusales de los dientes, no esta -
protegida por los contornos anatómicos de los dientes y la superff 
cie queratinizada como el corion de colageno densamente unido, re­
flejan esta funci6n de rompe fuerzas. 

La encia insertada normalmente es de color rosa salm6n y pue­
de presentar una textura con un puntilleo áspero. Puede variar en 
anchura de un individuo a otro y de un sitio a otro. La anchura -
de esta enc1a puede ser tan grande como de 9 mm. o más en la por -
ci6n de los dientes anteriores, y tan reducida como de 1 :mm. en la 
región de los premolares y caninos. La anchura de la banda de en­
cia insertada no varia con la edad, aunque con la presencia de al­
ternaciones patol6gicas puede reducir o desaparecer completamente. 

A veces, se usan las denominaciones encía cementaria y enc!a­
alveolar para designar las diferentes porciones de la encía inser­
tada, según sean sus áreas de inserci6n. 

La enc!a marginal libre y la encta interdentaria, son de esp~ 
cial interés, ya que son la regi6n de unión entre los tejidos blcl!! 
dos y la superficie de la corona o de la ra!z, y son el sitio en -
donde se inicia la enfermedad inflamatoria gingival y periodontal. 

En la linea muco gingival, la encía insertada se fusiona con­
la mucosa de revestimiento bucal. La mucosa de revestimiento es -
deslizable y elástica, está cubierta con epitelio no queratinizan­
te, a travás del cual pueden observarse vasos sanguineos. 
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El corion esta compuesto de fibras. elásticas y colágenns en 

disposici6n laxa. Debido a que la mucosa de '.:evestimiento no es t~ 
jido capaz de soportar presi6n, presenta cambios inflamatorios y de 
generativos cuando es sometido a tcnsi6n. 

COLOR 

Como ya mencioné# el color de la enc1a insertada y marginal, por -
lo general se describe como rosa salm6n y es producido por el aporte 
sangu1neo, el espesor y el grado de queratiniza~i6n del epitelio y la -
presencia de células que contienen pigmentación. El color var!a segan­
las personas y se encuentra relacionado con la pigmentación cutánea. 
Es más claro en individuos rubios de tez blanca que en trigueños de tez 
morena. 

T~O 

El tamaño de la enc1a corresponde a la suma del volumen de los el~ 
mentas celulares e intercelulares y su v~scularizaci6n. La alteración 
del tamaño es una característica coman de la enfermedad ginqival y pe -
riodontal. 

CONTORNO 

El contorno o forma de la encía var!a considerablemente, y depende­
de la forma de los dientes y su alineación en el arco, de la localiza -
ci6n y tamaño del §rea de contacto proximal y de las dimensiones de los 
nichos gingivales vestibular y lingual. 

CONSISTENCIA 

La encía es firme y resiliente y, con excepci6n del margen libre lll9, 

vible, est§ fuertemente unida al hueso subyacente. La naturaleza colá­
gena de la lámina propia y su contigOidad al mucoperiostio del hueso al 
veolar determinan la.consistencia firme de la enc1a insertada. Las fi­

~ras gingivales contribuyen a la firmeza del margen gingival. 

T~XTURA SUPERFICIAL 

La enc1a presenta una superficie finamente lcbulada, como una cásc! 
ra de naranja, y se dice que es punteada. El punteado se observa mejor 
al secar la enc1a. La enc!a insertada es punteada, la enc!a marginal -
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no lo es. La parto central de las papilas interdentarias as, por lo c~ 

mGn punteada, pero los bordes marginales s0n lisns. La forma y la ex -

tensi6n del punteado varia de una persona u otra, y en diferentes zonas 
de una misma boca. Es menos prominente en las superficies linguales 
que en las vestibula~es, y puede estar ausente en algunos pacientes. 

El punteado varia con la edad. No existe en la lactancia, aparece 

en algunos niños al rededor de los cinco años, aumenta hasta la edad a­
dulta, y con frecuen~ia comienza a desaparecer en la vejez, 

El punteado es una forma de adaptación por especializaci6n o re 
fuerzo para la funci6n. Es una caracter!stica de la enc!a sana y la r~ 
ducci6n o pérdida del punteado es un signo coman de enfermedad gingival 

~tando se devuelve la encía a su estado de salud, después del tra­
tamiento, reaparece el aspecto punteado. 

QUERATINIZACION 

La queratinizaci6n de la mucosa bucal varia en diferentes zonas, -
en el 6rden que sigue. paladar (el más queratinizado), encía, lengua y 

carrillos (los menos queratinizados). El grado de queratinizaci6n gin­
gival no est~ necesariamente relacionado con las diferentes fases del -
ciclo menstrual, y disminuye con la edad y la aparición de la menopau -
sia. 

POSICION 

La posici6n de la encía se refiere al nivel en que la encía margi­

nal se une al diente. Cuando el diente erupciona en la cavidad bucal,­
la adherencia epitelial se encuentra en la puPta de la corona; a medida 
que la erupción avanza, la adherencia se desplaza en dirección a la 

ra!z. 

Mientras la porción apical de la adherencia epitelial prolifera a 
lo largo del esmalte, la porción coronaria se separa del diente. En 

coordinaci6n con esta migración, el margen gingival se atrofia y "sigue 

a la adherencia epitelial", conservando de este modo la profundidad fi­
siológica del surco. Sin una atrofia dal margen gingival, la consecue~ 
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cia de la proliferación y el despegamiento de l~ adherencia epitelial­
hubiera sido un surco 9inqival demasiado profundo o una bolsa periodo~ 
tal patológica. 

Histológicamente el epitelio y los tejidos conectivos suelen es -
tar libres de leucocitos migratorios, aunque en la mayoría de los ca -

sos encontramos algunos granulocitos neutrofílicos dentro del epitelio 
muy pr6ximo a la superficie del diente. 

Los mastocitos, que están distri.bu.idos por todo el organismo, son 
numerosos en el tejido conectivo de la mucosa bucal y la encía. Conti! 
ne una variedad de substancias biológicamente activas como histamina,­
enzimas proteol1ticas-esterol!ticas "substancias de reacci6n lenta" y 

lipolecitinaa que pueden intervenir en la generación y evolución de la 
inflamación gingival, y heparina, que es un factor de la reabsorci6n -
ósea. 

EL EPITELIO GINGIVAL 

Un epitelio escamoso estratificado queratinizante cubre la super­
ficie de la enc!a libre e insertada. 

Este epitelio esta separado de los tejidos conectivos subyacentes 
por una lámina basal.;que es sintetizada por las c4lulas epiteliales b~ 
sales y se compone de un complejo polisacárido-proteínico y fibras co­
lágenas y de reticulina incluidas. Fibrillas de anclaje que se extie~ 
den desde el tejido conectivo subyacente hacia la l&aina basal. La l~ 
mina basal es permeable a los l!quidos, pero actaa como una barrera a~ 
te part!culas. 

El tejido epitelial está formado por las siguientes capas: basal, 
espinoza, granular y carnificada o de queratina. La nutrición llega a 
los tejidos epiteliales avasculares por difusión o transporte activo,­
ª partir de las interdigitaciones, arriba mencionadas, de tejido conec 
tivo que se extienden hacia el epitelio. 

La capa basal contiene una población de células cuboidales o co -
lumnares cortas que hacen contacto con la l~ina basal por hemidesmos~ 
mea, al acercarse a la superficie se hacen aplanadas y elongadas. Las-
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células se encuentran unidas en sentido lateral por desmosomas y por -

uniones cerradas y abiertas. 

La funsi6n de la membrana basal es la de fijar el e~itelio al te­
jido conectivo, regular la nutrici6n y los productos de desecho del e­
pitelio, ya que el epitelio no tiene vasos sangu1neos se nutre del te­
jido conectivo. 

Las células de la capa basal desempeñan dos funciones primarias:­
sirven como una fuente para la renovación constante de las células del 
tejido, por mitosis y producen y secretan los materiales que componen­
la lámina basal~ La actividad mit6tica manifiesta una periodicidad de 
24 horas sus ritmos más altos y más bajos se producen a la mañana y al 
anochecer, respectivamente. El ritmo mit6tico es más alto en el epit~ 
lio gingival no queratinizado que en las áreas queratinizadas, y aume~ 
ta en la gingivitis, sin diferencias significativas por el sexo. 

Las células que contienen pigmento, los melanositos, se localizan 
en la capa basal del epitelio gingival, tanto en las personas de tez -
clara como de tez oscura. 

La capa espinoza se localiza inmediatamente después de la capa b~ 
sal, con relación a la capa basal,las células de la capa espinoza pre­
sentan características propias de mayor especialización y maduración. 

Las células espinozas tienen umtaza de mitosis disminuida con r~ 
laci6n a las células de la capa basal y han perdido su capacidad de 
sintetizar y secretar material para la lámina basal. Existe un aumen­
to en el tamaño de la poblaci6n de filamentos citoplasmáticos y una 
disminución en el nfunero de mitocondrias. 

Las células de la capa granular se encuentran aplanadas en direc­
ci6n paralela a la superficie de los tejidos. Los nacleos son alarga­
dos y presentan un aumento en cuanto a su densidad. También están pr~ 
sentes cuerpos de queratohialina. A lo largo de los margenes superfi­
ciales de la célula, se encuentran también numerosos granulos de reve! 
timiento de la membrana 6 con cuerpos de Odland que se cree contienen­
enzimas y una substancia cementante. 
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De la capa granular al estrato córneo se pre:>enta una transici6n­
repentina, lo que refleja la queratinizaci6n de las c~lulas y su con -
versión en capas delgadas y paralelas carentes de nGcleo. 

El proceso de queratiniz~ción es un fen6Meno intra celular de cé­
lulas individuales, basada en la acwnulaci6n previa de ~ateriales apr~ 
piados. 

Las células se llenan densamente con ~aces de fila~entos que han­
sufrido transformaciones, as! como gránulos de queratohialina. Todo -
el aparato de sintesis y productor de energ!a, incluyendo las mitocon­
drias, reticulo endoplamático, aparato de Golgi y el nacleo desa9are -
cen de las células por degradación enzimática. 

También existen cambios en las membranas celulares, La hoja ext~ 
rior se vv.elve delgada mientras que la hoja inferior se engruesa y ad­
qu~ere cierta cantidad de citoplasMa condensado. No obstante los cam­
bios citoplasmáticos y los de la membrana, las uniones celulares se 
conservan; aan las células en descamación, se encuentran unidas a las­
capas subyacentes por uniones cerradas o abiertas, no existiendo comu­
nicación directa entre el medio ambiente externa y los espacios extra­
celulares. 

Las c~lulas cuyo destino es atrevesar el epitelio y queratinizAr­
se, son los queratinocitos. 

As!, al atravesar las células del epitelio desde la capa basal 
hasta la superficie, sufre cambios continuos y modificaciones de espe­
cialización que incluyen: 

l) Pérdida de la capacidad de mitosis y de la habilidad para sin 
tetizar y secretar material para la lámina basal. 

2) Au.~ento en la producción de prote!nas con acumulación de fila 
mentos citoplasmáticos, matriz amorfa y fránulos de querato -
hialina. 

3) Degradación gradual del aparato de síntesis y productor de 
energ!a. 



4) Formaci6n de u l.'.l c.1p.3 c6rnea 1:or ,1ur:,rat1nizac16n. 

5) Mantenimiento Je las unidades celulares laterales. 

6) Pérdida final de la insorci6n celular, lo qua conduce a la 
descamación de las c6lulas desde la superficie. 

Aunque se puede observar la queratinización en la cavidad bucal -
en sitios donde la aplicaci6n de tensi6n es mayor, como en la encia i~ 
sertada y el paladar duro, la asociación entre la aplicaci6n de ten 
si6n y la queratinizaci6n solo es v¿'ilida desde un punto de vista evol~ 
tivo. La aplicación de una tensión anormal a superficies tisulares e­
piteliales no queratinizadas normalmente, como la mucosa bucal, puede -
inducir la formación de un estrato córneo atípico, esto es un hecho p~ 
tol6gico anormal y no una transformación de tejido no queratinizado 
normal a tejido queratinizado normal. 

EL EPITELIO DE UNION 

El epitelio de uni6n es el tejido que se encuentra unido al dien­
te por un lado y al epitelio del surco bucal o tejido conectivo del 
otro. El epitelio de uni6n forma la base de la endidura o surco gin9i 
val. Este epitelio parece ser un sistema biol6gico ~nico ya que su e! 
tructura y sufurx:ión difieren significativamente de las del epitelio -
gingival. El epitelio del surco gingival es extremadamente importante; 
puesto que actua como una membrana semi permeable a través de la cual­
pasan hacia la encia los productos bacterianos lesivos, y los liquides 
tisulares de la encía se vierten en el surco. 

El grosor del epitelio de uni6n varía desde 15 a 18 células en la­
base del surco gingival hasta solo l o 2 células a nivel de la unión -
cemento adamantina. 

Las c~lulas estSn dispuestas en capa basal y suprabasal Onicamen­
te y no se ve tendencia hacia la maduración, ft,rmandc capas qranulares 
o queratinizadas. Las células se originan en la capa basal, se despl~ 
zan en dirección oblicua hacia la superficie del diente y llagan a la­
base del surco gingival, donde son descamadas de la superficie libre.­
Las ctUulas del epitelio de un16n, especialmente aquellas cerca de la-
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base del surco gingival, part:!cen poseer (•¿u,ac1daJ Je faqocitosis. 

Pueden observarse leucocitos dentro del epitelio de un:i.6n adn en -
encias clínicamente normales, y la prer;cncia de peque:ias cantidades de­
estas células se consideran norr~ales. 

Los leucocitos polimorfonut.•leares )ienetran al epitelio de unión 
desde los vasos del tejiclo conectivo subyacente, se desplazan a través­
de los espacios intercel\lares y pasan al surco gingival. ~xisten gra~ 

des cantidades de células linfoides, especialmente pequeños linfncitos, 
los que se observan dentro del epitelio de uni6n de la encía cl!nicarne~ 
te normal junto con algunas células que presentan caracter!sticas de m~ 
cr6fagos y se piensa que pueden ser importantes en el mecanismo de de -
fensa del huésped. 

LA INTERFASE ENTRE EL EPITELIO Y EL DIENTE 

La etapa inicial de la enfermedad ginqival inflamatoria y periodo~ 
tal implica la alteración patológica en el aparato de inserción. 

Los tejidos gingivales se encuentran en íntima aposici6n con la su 
perficie dentaria. 

La adherencia epitelial se une al esmalte por una l&nlina basal 
(membrana basal) comparable a la que une al apitelio a los te)idos en­
cualquier parte del organismo. La l&nlina basal está compuesta por una­
lfunina densa (adyacente al esmalte) y una lámina lGcida, a la cual se -
adhieren los hemidesmosomas. Estos son agrandamientos de la capa inte~ 
na de las células epiteliales rlenominadas placas de uni6n. Ramificaci~ 

nes orgánicas del esmalte se extienden dentro de la l&nlina densa. As1-
tarnbi~n liga la adherencia epitelial al diente una capa extremadamente­

adhesiva, elaborada por las células eviteliales compuesta de prclina o 
hidroxiprolina, 6 ambas, y rr.u-.:o¡iclisacarido nt'utro. 

La adherencia epitel1~1 ~l •lientc esta reforzada por las fibras 
9ingivales que asequran la enc!a marginal contr.1 l.:i sa·,crfic-if' dentaria; 
por ei:;ta raz6n la adherencia epitelial y la~ fil•ras 11ingn·olle5 son c".>n­
sideradas como una unidad func:i.0nal, den,imülil .. b unión dE-nto qín.nva:. 
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Se supone que la cutícula dental se deriva de células epiteliales, 

aunque éste no es un dato seguro. Su composición es desconocida. cuan 
do existe, la cut!cula dentaria se interpone entre la lámina de inser -
ci6n epitelial y el esmalte o las superficies del cemento. 

LA INTERFASE TISULAR ENTRE EL EPITELIO Y EL 

TEJIDO CONECTIVO 

En cortes histológicos, las prolongaciones de las células epitelia­
les parecen proyectarse hacia los tejidos conectivos. Las papilas o pr~ 
longaciones de tejidos conectivos de forma cónico se proyectan hacia una 
capa de epitelio m!s o menos uniforme lo que da por resultado la forma -
ci6n de un enjambre de bordes epiteliales interconectados. Las zonas de 
intercomunicación de estos bordes se reflejan como un puntilleo que se -
observa clínicamente sobre la superficie epitelial. 

• En el microscopio de luz, puede observarse un.?l zona de especializa­
ción denominada membrana basal, que forma una capa continua que une el -
epitelio y el tejido conectivo. El microscopio electrónico revela una -
estructura similar al filtro y ligeramente fibrilar, que se denomina lá­
mina basal, como parte de la membrana basal. 

El estudio de la estructura de la lámina basal gingival es importa~ 
te para comprender la estructura normal y las alteraciones patológicas.­
El intercambio de nutrientes y de gases entre las c~lulas epiteliales y 

los tejidos conectivos deberán ocurrir a través de esta membrana y l~s -
substancias tóxicas deber~n atravesarlas para llegar a los tejidos cone~ 
tivos y hacer contacto con las estructuras relacionadas con las reaccio­
nes inflamatorias e inmunológicas. 

Las enfermedades importantes como la gingivitis descamativa y otras 

le!!liones de las mucosas parecen orinero experim&ntar cambios degenerati­
vos en la regi6n de la lámina basal. Además, el exito de ciertos proca­

dimientos quirOrgicos como la supervivencia de injertos gingivales li 
bres depende de la difusión a través de esta membrana. 

La lámina basal es producida por células epiteliales adyacentes, y 

está formada predominantemente por una proteina colágena y oroteoglica -
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nos unidos en forma covalente y formando un complejo muy estable e inso 

luble. 

TEJIDOS CONECTIVOS G!NGIVALES 

Los tejidos conectivos gingivales proporcionan tono a la enc1a li­

bre e insertada y fuerza tensil a la interfase entre los dientes y los­

tej idos blandos. Los principales componentes de los tejidos conectivos 
gingivales son las fibras colágenas, vasos y fibroblastos. 

ARQUITECTURA GENERAL 

Hay tres fuentes de vascularizaci6n de la encía: 

l.- Arteriolas supraperi6sticas a lo laryo de la superficie vestibular 
y lingual del hueso alveolar, desde las cuales se extienden capil~ 
res hacia el epitelio del surco y entre los brotes epiteliales de­

la superficie gin9ival externa. Algunas ramas de las arteriolas -
pasan a través del hueso alveolar hacia el ligamento periodontal -
o corren sobre la cresta del hueso alveolar. 

2.- Vasos del ligamento periodontal, que se extienden hacia la enc!a -
y se anastomosan con capilares en la zona del surco. 

· 3.- Arteriolas que emergen de la cresta del tabique interdentario y se 
extienden en sentido paralelo a la cresta 6sea para anastomosarse­
con vasos de ligamento periodontal, con capilares del área del sur 
co gingival y con vasos que corren sobre la cresta alveolar. 

Por debajo del epitelio de la superficie gingival externa, los ca­
pilares se extienden hacia el tejido conectivo papilar, entre los bro­

tes epiteliales en forma de asas terminales en horquilla, con ra~as ef~ 
rentes y aferentes, espirales y varices. A veces, las asas se unen por 
comunicaciones cruzadas y t~ién hay capilares aplanados que sirven de 
vasos de reserva cuando aumenta la circulaci6n como respuesta a la irrf 
taci6n. La capa epitelial de la enc!a eB inervada por fibras sensori! 
les no mielinizadas que se extienden desde los tejidos conectivos. 

Inmediatamente subyacente a la lámina basal del epitelio de uni6n-
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se encuentra una zona semejante a la lámina propia del tejido conectivo 
especializado. Esta zona es rica en células y pobre en haces de fibras 
col!genas, y contiene una anastomosis de vaso~ sangu!neos que han sido­
llamados plexo gingival. Esta zona contiene numeroosos macr6fagos y c! 
lulas mononucleares, por lo que es una zona importante para la defensa­
del huesped. 

APARATO FIB~O~O 

El tejido conectivo de la enc1a marginal es densamente colágeno, -
y contiene un sistema importante de haces de fibras col&genas, denomin! 
do fibras gingivales. Las fibras gingivales tienen las siguientes fun­
ciones: 

1.- Mantener la encia marginal firme~ente adosada contra el diente1 p~ 
ra proporcionar la rigidez necesaria ?ara sooortar las fuerzas d.e­

la masticación sin ser separada de la superficie dentaria. 

2.- Unir la enc1a marginal libre con el centento de la ra1z y la enc1a­
insertada adyacente. Las fibras ginq.1.vales se disponen en tres 
grupos: Gingivodental, Circular y TransseptaL 

GRUPO GINGIVODENTAL 

Estas son las fibras de la superficie vestibular, lingual e inter­
proximal. Se hallan incluidas en el camento deba.jo del epitelio, en la 
base del surco gingival. En las superficies vestibular y lingual se 
proyectan desde el cemento, en forma de abanico, hacia la cresta y la -
superficie externa de la enc1a marqinalt y terminan cerca d~l epitelio. 
Tambián se extienden sobre la cara externa del periostio del hueso al -
vsolar vsatibt~lar y lingual, y terninan ~n la enc!a ins~rtada o se unen 
con el periostio. En la zona interproximal, las fibras 9ingivodentales 
se extienden hacia la cresta de la enc!a int~rdentaria. 

GRUPO CIRCULAR 

Estas fibras corren a travás del tejido conectivo de la enc!a mar­
ginal e interdentaria y rodean al diente a ~odo de anillo. 
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GRUPO TRANSEP'l'AL 

Están situadas interproximalmente, las fibras transeptales forman­
haces horizontales que se extienden entre el cemento de dientes vecinos, 
en los cuales se hallan incluidas. 

Están en el área entre el epitelio de la base del surco qingival y 

la cresta del hueso interdentario, y a veces se las clasifica con las -
fibras principales del ligamento periodontal, Estas fibras colectiva -
mente forman un ligamento interdentario conectando entre s! todos los -
dientes de la arcada. 

Cuando las fibras transeptales son afectadas por alguna enfermedad 
inflamatoria, suelen volverse a formar a un nivel m!s apical presentán­
dose el desplazamiento del ligamento interdentario en direcci6n apical. 

EL LIGA'fENTO PE~IOOONTAL 

El ligamento periodontal es la estructura de tejido conectivo que­
rodea a la raíz y la une al hueso. Es una continuaci6n del tejido co -
nectivo de la enc!a y se comunica con los esoacios medulares a trav's -
de canales vasculares del hueso. 

El ligamento periodontal se forma al de~arrollarse el diente y al­
hacer erupci6n áste hacia la cavidad bucal. La estructura o forma fi -
nal no se logra sino hasta que el dient~ alcanza el plano de oclusi6n,­
Y se aplica la fuerza funcional. 

Los elementos ~ás importantes del ligamento periodontal aon las f~ 
bras col~genas, dispuestas en haces y que siguen un recorrido ondulado. 

Los extremos de las fibras principales, que •·e insertan en el ce -
mento y husso, se llaman fibras da Sharpey. 

GRUPOS DE FIBRAS PRINCIPALES DEL LI~A"iENTO PERil')Q()~TAL 

Las fibras principales del periodonto se distribuven en los siguie~ 
tes grupos: transeptal, de la cresta alveolar, horizontal, oblicuo y 

apical. 
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GRUPO TRANSEPTAL 

Como ya menciné, est!l5' ~1b:-.::sc; st:- rxtienden lnterproxirti-1lmente sobre 

la cresta alveolar y se incluye>n en el cemento dr•l ·Hente vecino. 

GRUPO DE LA CRESTA ALVEOLAR 

Estas fibras extien,lon oblicuamente desde el cemento, inmediatamen­
te debajo de la adherencia epitelial hasta la cresta alveolar. Su fun -
ci6n es equilibrar el empuje c0ronario de las fibras más apicales, ayu -
dando a mantener el diente dentro del alveolo y a resistir los movimien­
tos laterales del diente. 

GRUPO HORIZONTAL 

Estas fibras se extienden en ángulo recto r~si:>ecto del eje mayor 
del diente, desde el cemento hacia el hueso alveolar. Su funci6n es si­
milar a las del grupo de la cresta alveolar. 

GRUPO OBLICUO 

Estas fibras son el grupo más grande del liqamento periodontal, ya­
que se extiende desde el cemento, en direcci6n coronaria, en sentido o -
blicuo respecto al hueso. Soportan el grueso de las fuerzas masticato -
rias y las transforman en tensi6n sobre el hueso alveolar. 

GRUPO AP!C1'.L 

El grupo apical de fibras se irradia desde el cemento hacia el hue­
so, en el fondo del alveolo. No lo hay en ra!ces incompletas. 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIOOONTAL 

Las funciones del ligamento periodontal son f!sicas, forllUltivas, nu 
tricionales y sensoriales. 

FUNCION FISICA 

Las funciones f!sicas son: 

Inserci6n del diente al hueso. 

"iantenimiento de los tejidos qinqivales en l'IUS relaciones adecuadas 
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con los dientes. 

Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales (absorción del cho 
que) 

Transmisión de las fuerzas oclusales al hueso. 

Provisión de una "envoltura de tejido blando" para proteger los va 
sos y nervios de lesiones producidas por fuerzas mecánicas. 

La resistencia a las fuerzas oclusales reside en cuatro aistemas -
de ligamento periodontal, y no en las fibras principales. Las fibras -

desempeñan un papel sccund~rio de contención del diente contra movimie~ 
tos laterales e impiden la dQfor~ación del ligamento periodontal cuando 
se halla sometido a fuerzas de compresión. Los cuatro sistemas que bá­
sicamente resisten las fuerzas oclusales son: 

l.- El sistema vascular, que actGa como amortiguador del choque y ab -
sorbe las tensione~ de las fuerzas oclusales bruscas. 

2.- El sistema hidrodinámico, que consiste en 11auido de los tejidos -
y l!quido que pasa a trav's de las paredes de vasos pequeños y se­
filtra en las áreas circundantes, a travás de agujeros de lo~ al -
veolos para resistir las fuerzas axiales. 

3.- Sistema de nivelación que probablemente esté relacionado con el 
siste.~a hidrodinámico, y que controla el nivel del dient~ en el al 
veolo. 

4.- El sistema resiliente, que hace que el diente vuelva a adoptar su­
posici6n cuando cesan las fuerzas oclusales. Estos sistemas son -
fen6menos de los vasos sanguíneos y de la surystanc1a fundamental • 
complejo col!qeno del ligamento periodontal. 

Respecto a la transm1sí6n de las fuerzas oclusales al hueso, cuan­
do se ejerce una fuerza axial srbre el cliente, ~ay una tendenc11 al Je! 
plazamiento de la ra!z dentro del alveolo. Las fibras oblicuas alteran 
su forma ondulada, di<ttPndida, v adquieren su lonqitud \~l'"'"l•!:a "'a-:-a 111~ 

portar la ml.yor r>artl?' de- esa -'Ul•rza •'X\!ll. • . .nnrl'' <11e a'"'ll~a • .ma "1erz11 

horizontal u ob!icu,, h3v rl~~ 4A"l~"I de ~"~•-·~ntn lrnta~·n: 'a nrl~er'-
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está dentro del ligamento periodontal y la segunda ryroduce un desnlaza­

miento de las tablas 6seas vestibular y lingual, 

Bn ~reas de tensi6n, los haces de F\bra~ orinctpales están tensos, 
y no ondulados. En áreas de oresi6n, las fibras se cornorimen, el dien­
te se desolaza y hay una deformaci6n concomitante del ~ueso en direc 
ci6n del movimiento de la ra!z. 

~uardando relación con la migración mesial de lo~ dientes, el liq~ 
mento periodontal es m~s delgado en la superficie ~esial de la ra!z que 

en la SU?erficie distal. 

Con relaci6n a la función oclusal v la estructura del liqa~ento n~ 
riodontal, diremos que de la ~isma manera oue el diente daoende del li· 
gamento periodontal para que éste lo sostenga durante su funci6n, el li 
garnento periodontal denende de la estt~ulac46n ~ue le nrooorciona la 
funci6n oclusal para conservar su estructura. Las Fuerzas oclusale~ 
que•exceden la capacidad del liga~entc ner~~dnntal ?reducen una le~i6n­
que se denomina trauma de la oclusi6n. 

~uando la funci6n disminuye o n~ existe, el li9a~ento "">l'lriodontal­
se atrofia. 

La enferr1edad oeriodontal Altera las de~andas funcionales so?re ol 
ligamento periodontal. 

La destrucci6n del ligamento perioC.ontal y del huesa alveolar par­
la enfermedad periodontal rompe el equilibrio entre el oeriodonto y las 
fuerzas oclusalea. cuando los tejido~ de sooorte disM1nuven C()!'l~ co~s! 

cuencia ñe la enfe~ed~d. aumer.ta la carga so~re lo~ teiido~ '!Uª qu~dan. 

Las fuerzas oclusales que son favora?le~ p~ra el l·~amf!nto oeriodontal­
intacto ~ueden convertir~e en lesivas. 

FUNCION FO~~l.1\TIVA 

Las células del liqamento ")9riodontal •1artic1~a~ en la Fo:r"'laci6n · 

y reabsorción de estos tejido~, fOrll'~ci6n y rea~~orci6n ~ua ~~ ~roduce­
durante los ~ovimientos fi3iol6qiccs del die~te, en la ada~t~c~6n del -
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periodonto a las fuérzas oclusales y en la re~araci6n de lesiones. 

En áreas de formación 6~ea, log osteobla~tos, fibrobla5to5 y cernen 

toblastos se tiñen con coloraciones ~ara fosfatasa alcalina y en ~reas­
de resorción 6sea, los osteoclastos, ~ibrcclastos, osteocitos y cement2 
citos se tiñen con colorantes de la fosFatasa ácida. 

Como toda estructura del ~eriodonto 1 el ligamento periodontal se r~ 
modela constante~ente. 

Las células y fibras viejas son destrnidas y reempla~adas por 
otras nuevas, y es posible observar actividad mit6tica en lo5 fibrobla~ 
tos y células endoteliales. 

FUNCIONES N'UT'UCIONALES V FUN~;_ON~ 

El ligamento periodontal provee de ele~entos nutritivos al cemento 
hueso y enc!a ~ediante los vasos sanautneos y ?roporciona drenaje linf~ 
tico. La inervación del liqa'llento oer1<"dontal confierl!' sensibilidad 
propioceptiva y táctil ~ue detecta y localiza fuerzas extrañas que ac -
taan sobre lo~ dientes v desemoeña un papel imr>0rtante en el mecanismo­
neuromuscular que controla la musculatura masticatoria. 

ELE"IBNTQS CCL~!.ATU:S 

Las células constituyen el 8.Dt del volumen total de lo~ tejidos -
conectivos qingivales normales, y son: los !ibroblastos, células ce?a­
das, monocitos y macrófa9os, leucocito~ !)Oli~orfonucleares, cálula$ en­
doteliales, cementobla5tos, osteoblastcs, osteoclastos. 

El fibroblasto es la célula 9redo~it1ante v const1tuve la cél~la 
más i~portante funcionalmente hablando, oues Est~~ oroducen las sustan• 
cias que forman los tejidos CC'nectivos, incluyendo l!'l coláoeno, oroteo­
glicanos y la elastina, desempe~dndo un PA?tll imoortantisimo en la con­
servación de la inteqridad del tejido qinqival. Adem!s conservan un a~ 
to nivel de actividac aan en el adulto. En una etapa temprana de la en 
fermedad gingival infla~atoria, los fi~robl~stos su~ren grave~ alte~a -
cienes citoplásticas. 
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El colágeno es el princi.pal coMnnnente estructural de la encf a, -
hueso alveolar, cemento y l!gamento ne,..,'odontal. ~n la enc'l".a, lot.J l i.­

qamentos de colli.c¡eno v -;;u c;ustancia ~·inda11ental <irr'.)rf'a oroporcionan 
lac; propiedades de tensión y eJ tonC'l •1'UP. T)er.n1 ':en el funcionamiento 
normal de los tejidos je 5oporte. ?ur~nte lac; etaoas iniciales de la­
enfeme-:laq periodontal y gingi.val infla""!atoria, se presentan caI'lh:í.os -
en la calidad y cantida:l de los comnonentes del tejido conect;vo v e<.!­
tos ca'"lbios parecen desempeñar un oaryel importante en la continua pér­
dida de i~ integridad tic;ular al progresar la enfrrmedad. 

HUESO ALVEOL.1.\'"t 

El proceso alveolar es el hueso <"'';le for'l!'a .. so'ltiene los alveolos 
dentarios. Las ra!ces de los dientes se encuentran incrustados en los 
='rocesoR alveolares del 'naxilar ":.' la "land1bula. '!.a mor~oloq .. a de e".I -

tos procesos depende de la posici6n u la forma de los 1ientes. \aemás 
se desarrollan al formarse loes dientcri: ._, ,'\l h'.'lcer erupción é:;tos v son 
resorbidos extensamente una vez ~ue se pierden los d~entecs. 

El oroceso alveolar se compone de la ~are~ inte~na del alveolo. -
de huec;o delgado, CO"l"'lacto dennm.~nado 11ue-.o alve<'.'lar nr1Joiamente dtc'lo 
(lfunina cribifo::ine), el hues~ de sostán nue consiste en tra?écula~ re· 

ticulares (hueso esponjoso), v las tahlari: vesti~uJar y 9alatina de hue 
so compacto. El tabique interdentano con<Jta de h'leso de C{~stén ence­
rrado ~n un borde COMpacto. 

Cl proce".lo alveolar funci~na COl'\O una uhid~d pueri: todas lari: oar -
tes intervienen en el sostán del diente. 

Las fibras principales del liqa.mento ~eri,Xlontal oue anclan el 
diente en el alveolo est!n inc1u1das dentro del :1ueso alveolar, donde­
se las denom1na fibras de Sharpey. La rared del alveolo está formado­
por hueso laminado, parte del cual se orqan1za en hueso fa~ciculado. -
Hueso fasciculado es el :1ueso que h"l1ta el li'1amento per1odontal, •X>r 
su contenido de fibras de Sharpe!·. 
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La porci6n esponjcsa del hueso a1veol3r tiene trabéculas. Hay -
una amplia variación cr l~ for~a de las trabéculaq del hueqo esnonjo­
so que sufre la influencia de las fuerzas oc1~~alcs. 

La pared 6sea de los alveolos dentarios aparece radiográf icamen­
te como una linea radi0paca, delgada, denominada l~mina dura. Sin 
embargo está perforada por numerosos canales que contienen vasos san­
guíneos, linfáticos y nervios ~ue establecen la uni6n entre el liga -
mento periodontal y la porción esponjosa del '1ue::;o alveolar. El apoE, 
te sanguíneo proviene de vasos del ligamento ~eriodontal y es~acios -
medulares, y también de pequeña!'> ramas de vasos perif6ricos que pene­
tran en las tablas corticales. 

~ABIQU~ I~TERDENTA~IO 

El tabique interdentario se compone de hueso esponjoso limitado­
por las paredes alveolares de los dientes vecinos y las tablas corti-

• 
cales vestibular y lingual. 

CONTOffi~O EXTERi~O DEL HUESO ALVEOLl\. "l 

El contorno 6seo se adapta a la prominencia de las raices, y a -
las depresiones verticales intermedias. 

La altura y el espesor de las tablas óseas vestibulares y lingu~ 
les son afectados por la alineaci6n de los dientes y la angulac16n de 
las rafees respecto al hueso y las fuerzas oclusales. 5obre dientes­
en vestibuloversi6n, el margen del hueso vestibular se localiza más -
api~almente que sobre dientes de alineación apropiada. El ?"\árgen 
6seo se afina hasta terminar en for~a de filo de cuchillo y presenta· 
un arqueamiento acentuado en dirección al ápice. Sobre dientes en 
linguoversi6n, la tahla 6sea vestibular es más grue3a que lo norMal.­
El margen es romo y redondeado y más ~lorizontal que arc:ueado. El mar 
gen 6seo se localiza n53 h~cia a~ical, en las rafc~s palatinas de los 

molares superiores. 

Las áreas aisladas donde la raiz queda denudada de hueso y la su 
perficie radicular se cubre solo de i>eriostio y enc!a se deno'llinan 
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fenestraciones, si el mérgen se encuentra int~cto y dehiscencias es 
cuando la denudaci6n se extiende hasta el marqen, esto es importante -
porque pueden complicar el el resultado de la cirugfa mucogingival. 

El margen gingival suele seguir el contorno de la linea cemento -
adamantina. 

El hueso alveolar e3 el menos estable de los teJidos per1odonta -
les a pesar de su aparante rigidez; su estructura está en constante 
cambio. El hueso se resorbe en áreas de presi6n y se forna en áreas -

de tensi6n. 

El hueso alveolar se remodela constantemente COMO respuesta a las 

fuerzas oclusales, depende de la estimulaci6n que reciba de la función 
para la conservaci6n de su estructura. Hay, por ello, un eauiliorio -
constante y delicado entre las ~uerzas oclusalc3 y la estructura del -
;1ueso alveolar. 

EL CE"iENTO 

El cemento forma la interfase entre la dentina radicular y los t~ 
jidos conectivos blandos del ligamento periodontal. Es una forma alta 
mente especializada de tejido conectivo calcificado que se asemeja es­

tructuralmente al hueso, aunque difiere de ~ste en varios é'Spectc;>s fu!! 
cionales importantes. El ceMento carece de inervaci6n, aporte sanguí­

neo directo y drenaje linfático. Cubre la totalidad de la superficie­

radicular, y, en ocasiones, parte de la corona de los dientes humanos. 
El cemento tiene s6lo cambios de remodelado reque~os. 

Hay dos tipos de c~mento:acelular (primario) y celular (secunda 

rio). El tipo cel~lar contiene ce~ent~citos en es~~cios aislados {la­
gunas). Las fibraa Je Sharpey ocupan la ~ayor parte de la estructura­
del cemento acelular, que de~e~peña un pa~el nrinc1pal en el sost~n 

del diente. 

El cemento celular estS nenos calcificado ~ue el acelular. La dis 
tri!>uci6n del cemento acelular y ceh1lar var!a. !..a :'.litad cC>ronaria de 
la ra!z se encuentra, por lo c;eneral, c.lbierta r':)r el tipc acelular, -

¡ 
J 

1 
j .. 
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y el cemento celular es más coman en la mitad apical de la ra1z y en la 
zona de las furcaciones. 

El cemento que se halla inmediatamente debajo de la unión ameloce­
mentaria es de importancia clínica especial en los procedimientos de 
raspaje radicular. Hay tres cla~es de relaciones del cemento en la 
uni6n amelocementaria. 

El cemento cubre el esmalte en 60 a 65% de los casos. 

Uni6n borde con borden en el 30% de los casos. 

El cemento y el esmalte no se ponen en contacto del 5 al 10% de 
los casos. 

En el Gltimo caso, la recesión gingival puede ir acompañada de una 
sensibilidad acentuada porque la dentina queda expuesta. 

En la enfermedad periodontal, el cemento adyacente al esmalte por­
lo general se desintegra. 



CAPITULO II 

E_!~I.\ DE LA E:~FElt'IB:>A:> !>.E~IO!)ONTAL 
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ETIOLOG!A DE L1\ ENFER'füDl\O PE~!ODON1'AL 

Los factores etiol'5gicos de la enfl"rmedad per1odontal han sido 
clasificados en locales y sist~micos, aunque están interrelacionados -
sus efectos. Los factores locales son los gue se hallan en el medio -
ambiente inmediato del periodoncio y los factores sistémicos derivan -
del estado general del paciente. 

Los factores locales causan inflarnaci6n que es el principal meca­
nismo patológico de la enfermedad periodontal y los factores sistémi -
cos regulan la reacción de los tejidos a factores locales, o sea que -
los factores locales pueden ser agravados notablemente por estados sis 
t~micos desfavorables. 

Cuando el agente agresor se presenta en pequeñas proporciones, 
los mecanismos de defensa orqánicos contr~lan esa agresión, existiendo 
en este caso un equilibrio entre agresión y defensa. Este equilibrio­
puéde romperse por diversos factores como: Al aumentar la agresi6n1 -
cálculos, odontología defectuosa, empaquetamiento de comida, respira -
ci6n bucal. Y al disminuir las defensas: factores sistémicos (hormon~ 

les, nutricionales, genéticos, etc.), trauma de la oclusión. 

También, hay que tener en cuenta que los tejidos periodontales 
pueden ser atacados por otras enfermedades udemás de la enfermedad pe­
riodontal; como ginqivoestomatitis herpética, infecciones bacterianas­
tuberculosa, sifil!tica y otras, infecciones moniliásicas y otras mic~ 
sis, diferentes dermatosis como liquen plano, pénfiqo, eritema multi -
forme, enfermedades sanquineas como leucemia aguda y tumores beni9nos­
y malignos. 

PAPEL DE LOS MIC~OORGANIS~OS EN LA ETIOLO'JIA DE LA 
ENFE~~EDAD PE~IOOONTAL 

Existen ahora pruebas arrC'llador.:is de que los onMn.ismes y exis -
tentes en la placa microbiana y en la región del surco qinqival y bol­
sa periodontal, o sustancias derivadas de los ~1smos, constituyen el ~ 
factor etiol6gico primario y quizá el Onico que participe en la etiol2 
g:La de la enfermedad gin91val y periodontal. I>arece::i participar por -



activaci6n de reacciones inmunol6g1cas destructivas !' otras reacciones; 
inflamatorias en el huésped aue conducen a provocar las alteraciones -
patol6gicas observadas en los tejidos. 

Hay que tomar en cuenta que la etiolog!a de la enfermedad no solo 
depende de los microo~qanisrnos, sino taJT1bián de las condiciones que 
pueden afectar o favorecer la acumulaci6n v crecimiento de la placa o­
interferir su eliminación, los factores '3it~rnicos y locales que pueden 
alterar a las sustancias nocivas y bacterianas, y de las variaciones -
individuales en los aspectos destructivos y protectores de los siste -
mas de defensa del huésped. 

La utilización de antibióticos como la penicilina, kanamicina, 
vancomicina y otros que actOan exclusivamente sobre microorganismos es 
eficaz para controlar algunas formas de enfennedades gingivales y pe -
riodontales. Estos datos indican que los microorganismos afectados 
por los antibi6ticos est~n relacionados con la enfermedad. 

PLACA BACTERIA.~A 

En pequeñas cantidades, la placa no es visible clínicamente salvo 
que se tiña con pigmentos de la cavidad bucal o con soluciones revela~ 

tes. 

A medida que se acumula, se convierte en una ~asa qlobular visi -
ble con pequeñas superficies modulares cuyo color varia del gris y 

gris amarillento al amarillo. 

La placa aparece en sectores suoragingivales, en su ~avor ~arte -
sobre el tercio gingival de los dientes, y subgingivalmente, con pred! 
lecci6n por grietas, defectos !' rugosidades, y m§raenes desbordantes -
de restauraciones dentales. 

La formación de placa supragingival comienza por la adhesi6n de -
las bacterias a la película adquirida o la superficie dental. La pla­
ca crece por agregado de nuevas bacterias, multiplicaci6n de bacterias 
y acumulaci6n de productos bacterianos. 
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Grandes cantidades de placa se producen en una hora una vez lim -

piado a fondo el diente, y la acumulaci6n máxima se alcanza aoroximadá 
mente a los 30 d!as o menos. La velocidad de forrnaci6n y la localiza­
ci6n varían de unas personas a otras, en diferentes dientes de una mis 
ma boca y en diferentes áreas de un diente. 

PLACA SUPRAGINGIVAL 

La placa supragingival consiste principalmente de microorganismos 
proliferantes y algunas células epiteliales, leucocitos y macrófagos -
en una matriz intercelular adhesiva. Los sólidos orgánicos e inorqán~ 
cos constituyen el 20% de la placa, el resto es agua. Las bacterias -
constituyen el 60% del material sólido y el resto es matriz intercelu­
lar. 

'IATRIZ DE LA PLACA SUPRAGINGIVAL 

CO~TENIDO ORGANICO.- La matriz orgánica consiste en un colmplejo de -

polisacáridos y proteínas cuyos componentes nrincipales son carbohidr~ 
tos y prote!nas, aproximadamente 30\ cada uno, y lípidos, alrededor de 
15%, la naturaleza del resto de los componentes n~ está clara. Estos­

componentes representan productos extracelulares de las bacterias de -
la placa, sus restos citoplasmáticos y de la menbrana celular, alimen­
tos ingeridos y derivados de glucoprote!nas salivales. El carbohidra­
to que se presenta en mayores proporciones en la matriz de la placa s~ 
pragingival es el dextrano, un polisacárido de origan bacteriano que -
forma 9.5 del total de sólidos de la placa. Otros carbohidratos de la 
matriz son el levano, otro producto bacteriano polisacárido, galactosa 

ymetilpentosa en forma de ramnosa. Los restos bacterianos proporcio -
nan ácido muriático, l!pidos y algunas proteínas de la matriz, oara 
los cuales las glucoproteínas salivales son la fuente principal. 

CONTENIDO INORGA.~Ico.- Los componentes inorgánicos má~ importantes de 
la mat~iz de la placa supraqingival son el calcio y el fósforo, con ~ 
queñas cantidades de magnesio, potasio y sodin. Están ligados a los -
componentes orgánicos de la matriz. El contenido inorgánico es más a~ 
to en los dientes anteroinferiores que en el resto de la boca, y ta~ -
bién más elevado en las superficies linguales. El contenido inorgáni-
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co total de la placa supragingival es bajo; el aumento mayor se produt 
ce en la placa que se transforma en cálculo. El fluoruro que se aplica­
topicamente a los dientes o se añade al agua potable se incorpora a la 
placa. 

La placa dental no es un residuo de los alimentos, La placa su -
pragingival s~ forma con mayor rapidez durante el sueño, cuando no se­
ingieren alimentos, que despu6s de las comidas. Esto es a causa de 
la acci6n mecánica de los alimentos y el mayor flujo salival durante -
la masticaci6n, que impiden la formaci6n de la placa. 

La consistencia de la dieta afecta a la velocidad de formaci6n de 
la placa. La placa supragingival se forma con rapidez con dietas blan 
das, mientras que alimentos duros retardan su acumulaci6n. 

Los dientes de humanos que consumen una dieta libre de carbohidra 
tos, desarrollan una placa delgada, amorfa, que no cambia significati­
v~ente en un periodo de una semana. La complementaci6n con glucosa -
no altera esta situaci6n, aunque la sacarosa causa la formaci6n de 
grandes cantidades de placa microbiana. Esto se atribuye a polisacár! 
dos extracelulares producidos por las bacterias. 

un gran namero d~ ~ruebas señalan que la sustancia de la placa 
microbiana puede penetrar a los tejidos del periodonto inflamado, y 
que estas sustancias poseen la capacidad de provocar reacciones infla­
matorias e inmunopatol6gicas destructivas. También se ha demostrado -
la presencia de endotexina tanto en el l!quido proveniente del surco -
gingival de tejido inflamado como en el tejido mismo. Los niveles de­
endotoxina se incrementan proporcionalmente al aumentar la severidad -
de la enfermedad periodontal inflamatoria. 

La placa microbiana que se le permite permanecer sobre la corona­
º raíces de los dientes experimenta mineralizaci6n, por lo que ya no -
puede ser eliminada por el cepillado. Este proceso de mineralizaci6n­
parece matar o inactivar algunos de los microorganismos, pero el dsp6-
sito calcificado resultante es nocivo ya que puede ejercer irritaci6n­
mecánica sobre el tejido periodontal adyacente. 
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PLACA SUBGINGIVAL 

El surco gingival y las bolsas periodontales alojan un conjunto d~ 
verso de bacterias. La natulareza de los ~icroorryanismos que colonizan 
estos sitios son muy diferentes de los microorganismos hallados en la -
placa supragingival. La morfolog!a del surco gingival dificulata las -
actividades de limpieza de la boca, por lo que estas zonas retentivas -
propician que los microorganismos que no se adhieren fácilmente a 
una superficie dental puedan colonizar. Estos microorganismos tarn 
b)~n tienen la capacidad de adherirse a otras bacterias o al epitelio -
subgingival, o ambos. Además estos microorganismos tienen acceso dires 
to a los nutrientes del fluido surcal. La naturaleza anaerobia del sur 
co gingival y la bolsa periodontal favorece la concentración de microo~ 
ganismos que pueden existir ünicamente en zonas de baja concentración -
de oxígeno. 

La placa subgingival se divide en adherida y no adherida. 

PLACA SUBGINGIVAL ADKf¿~ 

En el surco gingival y la bolsa periodontal hay una zona de bacte­
rias de la placa que está adherida a la superficie dental. Estos mi 
croorganismos suelen ser bacilos grampositivos y cocos como Streptoco -
ccus ~itis, s. sanguis, Actinomyces vis~osus, A. naeslunii y Propioni -
bacterium. Adem!s, en esta componente adherida se hallan algunos baci -
los gramnegativos. La componente adherida se continüa con la placa su­
pragingival y suele extenderse hasta cerca del fondo del surco gingival 
o la bolsa periodontal en la periodontitis crónica. 

La componente adherida de la placa subgingival est~ asociada con -
el dep6sito de sales minerales, la formación de cálculos y probablemen­
te con caries radicular y zonas de resorción radicular. 

Adyacente a la componente adherida predominantemente grampositiva­
de la placa subgingival hay una zona intermedia que separa la componen­
te adherida de la no adherida. 
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PLACA SUBG!NGIVAL NO ADHJ::RIDA 

Dentro de la placa subgingival hay otra zona gue no está directa -
mente unida a la superficie dental. Contiene microorganismos móviles -
y gramnegativos. La·componente no adherida de la placa subgingival se­
extiende, en la periodontitis cr6nica, desde el margen gingival hasta -
el epitelio de uni6n, Los microorganismos de esta zona están en contac 
to directo con el epitelio del surco gingival o bolsa periodontal. 

En lesiones de avance r&pido como la periodontitis juvenil idiopá­
tica, la componente adherida de la placa subgingival es m!nima. En cam 
bio, la bolsa periodontal contiene bacilos y espiroquetas gramneqativos 
poco adherentes que componen la placa subqingival. 

se han hecho exámenes de la estructura de la placa subginqival. 
Del exámen clínico surge con claridad que el cálculo se adhiere a la su 
perficie dental y no al epitelio, por lo tanto, la zona adherida de la­
placa subgingival es sumamente importante en la formaci6n de los cálcu­
los. Tambián sabemos que las caries radiculares resultan de una placa­
subgingival que está en contacto con la superficie radicular. La flora 
grampositiva t!pica est~ relacionada con la formaci6n de cálculos radi­
culares. Los cálculos están siempre cubiertos por placa adherente. 

FLORA BUCAL 

La cavidad bucal es est~ril en el momento del nacimiento, pero en­
tre las 6 y 10 horas se establece una flora ?rincipalmente a~robia. 
Los anaerobios aparecen en algunas bocas en los 10 primeros d!as, y se­
encuentran en casi todas a los 5 meses de edad antes de la erupci6n de­
los dientes y en el 100\ de las bocas cuando aparecen los incisivos. 
La mayoría de las bacterias salivales provienen del dorso de la lengua, 
del cual son desprendidas por acci6n mecánica; las demás vienen del re~ 
to de las mucosas bucales. El ntlmero de microorganismos aumenta duran­
te el sueño y decrece daspuás de las comidas o el cepillado. 

En la zona supragingival, las bacterias relacionadas con la salud­
periodontal llegan a acumular hasta 12 células de espesor en la superf!_ 

cie dental, y son principalmente cocos y bacilos grampositivos. 
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Estos microorganismos inician el crecimiento de la placa por cap! 

ciad de adherirse a la superficie dental (pel!cula) y luego proliferar 
en ese nicho ecológico. 

Se han realizado varios estudios recientemente en tipos de bol -
sas específicas utilizando técnicas de cultivo para el análisis de la­
flora. Se analizaron la flora de las bolsas avanzadas de cinco pacie~ 
tes en forma individual. El organismo encontrado con mayor frecuencia 
fué el Streptococcus mitis. También analizaron la flora de las ra!ces 
de los dientes al rededor de los cuales se hab!a perdido más del 50\ -
del hueso alveolar, y encontraron poca cantidad de organismos gramneg~ 
tivos. 

Los datos indican, aunque no prueban, que una flora específica, -
formada principalmente por cocos y bastones 9ramnegativos, especialrne!!. 
te del tipo actinomyces, est& relacionada con formas de periodontitis­
humana de progreso lento, en tanto que una flora complicada, con un a! 
to'grado de estructura organizada adherida a la superficie dentaria 
con bastones anaer6bicos qramnegativos flotando libremente y poblando­
sitios cerca de los tejidos blandos, caracteriza a las lesiones de r6~ 
pido progreso. Aunque todav!a no es posible probar que estos organis­
mos constituyan el agente etiol6gico espec!fico de la periodontitis. 

En cambio, en los tejidos periodontales sanos de seres humanos 
presentan una flora microbiana supragingival y subgingival m!nima. 

CONCEPTO DE ESPECIFICIDAD 

El concepto de especificidad bacteriana sugiere que la enfermedad 
pariodontal puede ser un grupo de enfermedad con diferentes etiologías 
y evoluciones cl!nicas, pero con similar sintomatolog!a clínica. 

SALIVA 

La consistencia y co¡nposici6n de la saliva varía de un individuo a 
otro y es probable que los factores salivales pueden afectar la flora­
bucal y la extensi6n de la formaci6n de placa. Una manifestación im -

portante de la saliva es el aumento en el !ndice de la caries y en el­

desarrollo de la enfermedad gingival y periodontal que casi siempre 
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acompaña a la disminuci6n patol6gica del flujo salival. 

La saliva contiene glucoprote!nas específicas que favorecen la c~ 
pacidad de los organismos para colonizar las superficies dentarias y -

para agregarse entre si. 

CALCULO 

Aunque la placa y materia alba son los principales factores de la 
iniciaci6n de las enfermedades periodontales, el c~lculo está siernpre­
cubierto de placa bacteriana, por lo tanto su importancia se debe a la 
relación que tiene con las bacterias de la placa y sus productos. 

El c~lculo produce una irritación mecánica, pero el efecto f!sico 
directo de los cálculos es secundario con respecto al papel etiol6gico 
primario de las bacterias de la placa. Por lo tanto, estos dep6sitos­
calcificados tienen un papel en el mantenimiento y agravamiento de la­
enfermedad periodontal. 

En consecuencia, cuando hay c~lculos, los tejidos gingivales están 
inflamados y cuando se encuentran en lesiones subqingivales profundas,­
es imposible la reparaci6n. Por lo tanto, en cuanto se detecta un cál­
culo hay que remover éste y el cemento necr6tico al que se adhiere. 

MATERIA ALBA 

La materia alba es una capa bacteriana adquirida. Es un depósito -
amarillo o blanco grisáceo blando y pegajoso, menos adhesivos que la 
placa dental. La materia alba se ve claramente sin utilizar substan 
cias revelantes y se deposita sobre superficies dentales, restauracio -
nes, cálculos y enc!a. se acumula principalmente en el tercio gingival­
de los dientes y sobre dientes en mal posici6n. Se forma en pocas ho -
ras sobre diente previamente limpiados aunque no se hayan ingerido ali­

mentos. 

IJ materia alba es una concentraci6~ de microorganismos, células -
epiteliales descamadas, leucocitos y una mezcla de proteínas y l!pidos­
salivales, con pocas part!culas de alimentos o ninguna. No tiene una -
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estructura interna regular igual que la placa. La materia alba tiene­
un efecto irritativo sobre la encía que nace probablemente de laR bac­
terias y sus productos, además es t6xica cuando se inyecta a animales­
de experimentación. 

MALA ODONTOLOGIA RESTAURADORA 

Las pr6tesis y las restauraciones dentales mal hechas son causas­
comunes de inflamaci6n gingival y destrucción periodontal. También le 
sionan los tejidos periodontales los procedimientos dentales inadecua­
dos. 

Los márgenes de restauraciones desbordantes son lugares ideales -
para la multiplicaci6n de bacterias. Un estudio ha revelado que el 
75\ de las restauraciones tienen defectos marginales y que el 55\ de -
los defectos igualan o sobrepasan la dimensi6n de 2 mm., también se 
hall6 una relaci6n muy significativa entre defectos marginales y redu~ 

ci6n de la altura osea. También se demostr6 que colocar restauracio -
nes debajo de la encía, aunque sean de buena calidad, favorecen la ac~ 
mulaci6n de placa, la inflamaci6n ginqival y la velocidad del flujo ~ 

del fluido gingival. 

También las coronas y restauraciones sobrecontorneadas tienden a­
acumular placa y evitan los mecanismos de autolimpieza de los carri 
llos, labios y lengua adyacente. 

Contactos proximales .inadecuados o mal localizados, y no reprodu­
cir la anatom!a normal de los rebordes marginales y surcos de desarro­
llo oclusales conducen al empaquetamiento de comida. Si no se resta -
blecen nichos interproximales adecuados se favorece la acumulación de­
irri tantes. 

Las restauraciones que no concuerdan con los patrones oclusales -
de la boca causan dasarmonías oclusales que pueden ser nosivas para 
los tejidos periodontales de soporte. 

También las protesis parciales removibles afecta! al parodonto, -
ya que después de colocada la protesis, hay un aumento de la movilidad 
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de los dientes pilares, inflamaci6n gingivnl y formación de bolsas pe­

riodontales. 

EMPAQUETAMIENTO DE COMIDA 

El empaquetamiento de comida es la acuñación forzada de alimentos 
en el periodonto por las fuerzas oclusales. Este problema lo encontr~ 
mos en sectores interproximales o en superficies dentales vestibulares 
o linguales. El empaquetamiento de canida es una causa muy coman de -
enfermedad gingival y periodontal. 

NO REEMPLAZO DE DIENTES AUSENTES 

No reemplazar los dientes extraídos desencadena una serie de cam­
bios que producen diversos grados de enfermedad periodontal. 

Por ejemplo, cuando falta el primer molar y no se reemplaza, el -

primer cambio es la migraci6n e inclinación mesial del segundo y ter -
cer molar, y la extrusión del molar superior. Las cdspides distales -
del segundo molar se elevan y act~an como émbolos que acuñan alimentos 
en el espacio interproximal entre el primer molar extruido y el segun­
do molar superior. Si no hay tercer molar superior, las caspides dis­
tales del segundo molar inferior funciona como una cuña que abre el 
contacto entre el primero y segundo molares superiores y desv!a el se­
gundo molar superior hacia distal. Esto trae como consecuencia el em­
paquetamiento de comida, inflamaci6n gingival y ~rdida 6sea en el ! • 
rea interproximal entre el primero y segundo molares. Al haber dien 
tes extruidos e inclinados, es canrtn ver p~rdida 6sea y formación de -
bolsa. Estas alteraciones son comunes en la etiología de la enferme -
dad periodontal. 

MALOCLUSION 

La alineaci6n irregular de los dientes hará difícil, y hasta imp2 
sible el control de la olaca. Hay recesi6n qinqival en dientes despl! 
zados hacia vestibular. Las desarmon!as oclusales originadas por la -

mal oclusi6n lesional el periodoncio. Las relaciones de oclusi6n abier 
ta conducen a cambios periodontales desfavorables causados por la acu­
mulaci6n de placa y ausencia de funci6n o su disminuci6n. 
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HABITOS 

Los hábitos son factores importantes en el comienzo y evoluci6n de 
la enfermedad periodontal, como: 

Neurosis, como el mordisqueo de labios y carrillos, lo que condu -
ce a posiciones extrafuncionales de la mandíbula: morder el palillo de~ 
tal, empuje lingual, morderse las uñas, morder lá~ices y plumas, y neu­
rosis oclusales. 

Hábitos ocupacionales, como sostener clavos en la boca, cortar hi­
los o la presión de una lengueta al tocar instrumentos musicales. 

Varios, como fumar pipa o cigarrillos, mascar tabaco, m~todos inc~ 
rrectos de cepillado dental, respiración bucal y succión del pulgar. 

BRUXISM0 1 APRETA~IENTO Y GOLPETEO 

, El bruxismo es el apretamiento o rechinamiento agresivo, repetido­
º continuo de los dientes durante el día o la noche, es más frecuente -
en adultos pero también en niños. 

El apretamiento es el cierre continuo o intermitente de los maxil~ 
res bajo presión y el golpeteo son contactos dentales repetidos que se­
realizan sobre superficies o restauraciones salientes aisladas. 

Los h~bitos enumerados representan alteraciones de la oclusión 
que son potencialmente lesivas para los tejidos pericdontales, los mfis­
culos de la masticación y la articulación temporomandibular. 

RADIACION 

Después de t~atamiento con radiación interna y externa, en pacien­
te con tumores malignos de la cavidad bucal y regiones adyacentes, se -
observaron ólceras gingivales, hemorragias y supuraci6n, per1odontitis, 
denudación de raices y hueso y aflojamiento de los dientes. 

La enfermedad periodontal es una posible puerta de entrada para la 
infección y el desarrollo de osteorradionecrosis despuás de la terapea­
tica radiante. 
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ENVEJECIMIENTq_ 

Existe una relaci6n importante entre el envejecimiento y severi -
dad de la enfermedad periodontal inflamatoria, esto se ha demostrado -
tanto en humanos, corno en animales. Parece ser oue está relacionada -
con cambios que dependen del tiemoo en el huésped y no a alteraciones­
en la flora bucal y a una disminuci6n en los mecanismos normales irunu­
nol6qicos y de defensa del huésped y a una disminución general en la -
r~plicacelular y en el recambio normal de tejidos y sustancias que se­
presentan con el paso del tiempo. 

NUTRICior~ 

ta mal nutici6n por sí sola no puede causar enfermedad gingival y 
periodontal inflamatoria; sin embargo, estos estados agravan y amplif~ 

can los efectos de los irritantes locales y de las bacterias, rrovoca~­
do que la enfermedad sea m~s severa y progrese con mayor ra9idez. 

Se asocia la enfermedad periodontal con una baja ingestión diaria 

de vitamina A. 

La deficiencia grave de vitamina e causa el escorbuto. Los hu~a­
nos o animales escorbGticos pueden presentar una gingivitis florida o­
periodontitis caracteri2ada por una enc!a hiper~lástica, hemorrl'igica,-.. 
de color rojo azulado. Aunque no todos los individuos deficientes pr~ 
sentan esto, ya que la deficiencia por s! sola no es la causa del pro­
blema periodontal. 

La deficiencia en proteína y la inanición acentGan los efectos 
destructivos de la placa microbiana, aunque la deficiencia oor sí sola 
no causa enfermedad gingival y per!odontal. 

HORMONAS 

Hay tendencia al desarrollo de la enfermedad gingival inf larnato ·• 
ria y periodontal durante periodos de desenuilibrio de hot"Tnonas sexua­
les, como en la pubertad, embarazo y menopausia, esta tendencia ouede­
estar relacionada con los efectos que éstas ~ormonas ejercen sobre los 
tejidos tanto normales como previa.~ente inflamados. Las Mujeres j6ve-
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1nes presentan mayor exudddo gingival durante la ovulación, ya que es -

un período en el que los niveles de progesterona son altos, que duran­
te la menstruaci6n, cuando los niveles son menores. 

En estudios recientes, encontraron mayor destrucci6n oeriodontal­
en mujeres que toman anticonceptivos hormonales por v!a bucal con rel~ 
ci6n a un grupo de control de edad comparahle. Hay un caso de un tumor 
del embarazo provocado por placa en una mujer tomando un anticoncepti­
vo bucal. 

ENFERMEDADES DEBILITANTES 

Las enfermedades debilitantes crónicas como la tuberculosis, le -

pra, sífilis, escorbuto, nefritis y tumores malignos han despertado 
sospechas en cuanto a su capacidad parapredi~poner a la destrucción 9~ 
riodontal severa y r~pida. Se ha señalado tanto a la tubercul6sis co­
mo a la s!filis entre las causas principales de la enfermedad periodo~ 
tal. 

También la periodontitis ha sido descrita en leprosos, aunque los 
microorganismos caracter!sticos de la lepra no se encontraron en los -
tejidos periodontales. 

Las alteraciones patol6gicas de los tejidos periodontales se ven­
con frecuencia en individuos anémicos, aunque la an(!mia no es una cau­
sa predisponente de la enfermedad inflamatoria 9in9ival y periodontal. 

TRASTORNOS PSICOSOMATICOS 

Las enfermedades periodontales y gingivales de tipo inflamatorio­
parecen ser más comunes y más severas en individuos con anomal!as si -
quiátricas y angustia que en individuos sicol6gicamente normales, se -
piensa que se debe a que dichos individuos desarrollan hábitos nocivos 

como el bruxismo o que la nutrición de los tejidos periodontales o el­
flujo salival pueden verse alterados. 
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PERIODONTITIS 

La periodontitis 39 el tipo mSs común de enfermedad periodontal -
producida por la extensi6n hacia los tejidos periodontales de soporte­
de la inflamaci6n iniciada en la enc!a. 

Los datos recientes indican que las primeras etapas de la perio -
dontitis se manifiestan como gingivitis, ya que la inflamaci6n causada 
por la placa bacteriana origina cambios degenerativos1 necr6ticos y pr~ 
liferativos en los tejidos gingivales, Por ejern~lo, cuando se permite 
la acumulaci6n de placa sobre los dientes del perro, se presenta ging! 
vitis en cuesti6n de d!as, y con el paso de los años se convierte en -
periodontitis. 

Con base en las manifestaciones clínicas y medici6n del exudado -
gingival, la lesi6n cr6nica asociada con placa ha sido subdividida en­
tres etapas. Estas son: 

1.- Fase de gingivitis subcl!nica, caracterizada por aumento rápido -
de la exudación gingival y rnigraci6n de leucocitos surcales, (si~ 

nos de inflamación aguda) • 

2.- Fase de gingivitis clínica, caracterizada por alteraciones del c2 
lor y la textura de la enc!a, y tendencia a la hemorragia, pero -
con alteraciones menores en el ntimero de leucocitos surcales mi -
grantes. 

3.- Fase de destrucción periodontal, caracterizada por pérdida de la­
inserci6n de fibras, aparecen alteraciones Oseas radiográficas. 

El análisis de las características histopatol6gicas y de la ultr~ 
estructura de la enfermedad permite una subdivisión más clara en eta -
pas: inicial, temprana, establecida y avanzada. Esta división está -
apoyada por datos morfol6gicos y permite fijar la atención en los as -
pectas patológicos importantes de la enfermedad y sobre los mecanismos 
patógeno$ asociados, 
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LA LESION INICIAL 

Las caracteristi,·us de la lesión inicial reflejan niveles aumen -

tados de actividad de mecanismos de defensa normales del hu~sped que -

trabajan dentro de los tejidos gingivales. El epitelio de unión se 

une con uniformidad al tejido conectivo y es apoyado por fibras de és­

te tejido muy bien orientadas, En éstos tejidos el primer cambio des­
pués de que se comenzó a acumular la placa, es una reacción inflamato­

ria exudativa aguda clásica: 

l.- Vasculitis clásica de vasos bajo el epitelio de unión 

2.- Exudación de l!guido del surco qingival 

3.- Aumento de la migración de leucocitos hacia el epitelio de uni6n­

Y surco gingival. 

4.- Presencia de proteínas séricas, especialmente fibrina extravascu­

lar. 

5.- Alteración de la porción más coronaria del epitelio de unión. 

6.- Pérdida de colágeno perivascular 

Los cambios vasculares fueron descritns como la primera respuesta 

a la inflamación gingival inicial. Esta reacción vascular consiste 
esencialmente en la dilatación de capilares y aumento de flujo sanguí­

neo. 

La lesión inicial se localiza en la región del surco gingival. 

Los tejidos afectados incluyen una porción del tejido epitelial de 

unión, el epitelio del surco bucal y la porción más coronaria del teji 

do conectivo. La lesión inicial puede ser una reacción a la genera 

ción de sustancias quimiot~cticas y antigénicas en la región del surco 
gingival. El fenómeno inflamatorio agudo puede ser provocado simple -

mente por la aplicación de sustanciaR ~uimi0t!cticas derivadas de la -
placa al margen gingival. La lesi6n inicial se presenta de 2 a 4 días 

con la acumulaci6n de placa bacteriana. Sin embargo la lesi6n inicial, 

puede no observarse. 
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LA LESION TEMPRANA 

No hay una l!nea dvisoria clara entre la lesi6n inicial y la le 
sión temprana. 

Las caracter!s~icas principañes de la lesión temprana son: 

l.- Acentuación de las caracter!sticas descritas para la lesión inicial 

2.- Acumulaci6n de cálulas linfoides (cálulas caracter!sticas de la le­

sión temprana) inmediatamente abajo del epitelio de uni6n en el si­
tio de inflamac16n aguda. 

3.• Alteraciones en fibroblástos residentes tal vez asociados con inte­
racciones de c~lulas linfoides. 

4.- Mayor pérdida de la red de fibras colágenas que apoyan la enc!a ma:: 
• ginal. 

5.- Comienzo de la proliferaci6n de las c~lulas basales del epitelio de 
uni6n. 

La lesión temprana en los humanos aparece en el sitio de la 1esi6n­

inici~l de los 4 a 7 días. 

Los fen6menos inflamatorios exudativos agudos siguen en la lesi6n -
temprana. El área de tejido conectivo afectado, se diferenc!a claramen­
te del tejido normal circundante,por la presencia de células inflamato -
rias y la disminuci6n del contenido en col!geno. Los fibroblástos en 
los tejidos alterados patol6gicamente presentan un aumento en tamaño, 
tres veces el voleimen de los que se encuentran en los tejidos normales. 

LA LESION ESTABLECIDA 

Las células plasmáticas dentro de los tejidos conectivos afectados­
en una etapa anterior a la pérdida 6sea extensa, son las que caracteri -
zan a la lesi6n establecida. 

Al igual que en las etapas tempranas, la lesi6n todav!a se encuen -
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tra centrada alrededor del fondo del surco y limitada a una porción -
pequeña del tejido conectivo gingival. 

Solo que las células plasmáticas no se encuentran limitadas al si 
tia de la reacción, también aparecen a lo largo de los vasos sanguf -
neos y entre las fibras colágenas profundas de los tejidos conectivos 

Las caracter!sticas de la lesión establecida son: 

1.- Presencia de las manifestaciones de la inflamación aguda, 

2.- Predominio de células plasmáticas pero sin pérdida 6sea aprecia -
ble. 

3.- Presencia de irununoglobulinas extravasculares en los tejidos co -
nectivos y en el epitelio de uni6n. 

4,- Pérdida continua de la sustancia del tejido conectivo observada -
en la lesi6n incipiente. 

5 .- Proliferac16n. migrac16n y extensión lateral del epitelio de 
uni6n, la formación temprana de bolsas puede o no existir. 

LA LESION AVANZADA 

Las caracter!sticas de la lesión periodontal inflamatoria avanza­
da se han descrito en términos clínicos, como son formaci6n de bolsas 

periodontales, ulceración y supuración superficial, fibr6sis gingi -
val, destrucción del hueso alveolar y del ligamento periodontal, mov! 
lidad dentaria y desplazamiento, v pérdida eventual de los dientes. -
La lesi6n avanzada representa una periodontitis franca y definida. 

Las características de la lesión avanzada son; 

1.- Persistencia de características descritas para la lesión estable­
cida. 

2.- Extensi6n de la lesión hacia el hueso alveolar y liga~ento perio­
dontal con pérdida importante de hueso. 
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3.- Pérdida cont!nua del colágeno bajo el epitelio de la bolsa con f~ 

br6sis en sitios más distantes. 

4.- Presencia de células plasmáticas alteradas patológicamente, en au 
sencia de fibroblástos alterados. 

5.- Formaci6n de bolsas periodontales. 

6. - Conversión de la mádula 6sea distante a la lesión en tejido co -
nectivo fibroso. 

7.- Manifestaciones generales de reacciones tisulares inflamatorias -
e inmunopatol6gicas. 

La destrucción 6sea que parece que es por resorción osteoclástica 
empieza a lo largo de la cresta del hueso alveolar comunmente en el ta 
bique interdentario. 

La periodontitis puede ser clasificada como simple o marginal y -
compuesta. 

Simple o Marginal.- En la cual la destrucción de los tejidos pe­
riodontales se relaciona anicamente con la inflamación. 

Compuesta.- En la cual la destrucci6n'de tejido ocasionada por -
la inflamación se modifica por el trauma de la oclusi6n. 

PERIODONTITIS SIMPLE 

Las caracter!sticas cl!nicas en la periodontitis simple son que -

generalmente hay inflamaci6n crónica de la enc!af bolsas y pérdida 
6sea. En casos avanzados aparecen la movilidad y la migraci6n patol6-

gica de los dientes. Esta enfermedad se puede localizar en un solo 
diente o en un grupo de dientes, o también puede ser generalizada, se­
g6n el factor etiol6gico. 

La periodontitis simple progresa con ritmo variable: sus estadios 
avanzados, aparecen en la quinta y sexta dácada de vida. 
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La periodontitis simple suele ser indolora, pero pueden presenta~ 
se los siguientes síntomas: 

l.- Sensibilidad a cambios térmicos, a alimentos y al tacto, como con 
secuencia de la denudaci6n de las rafees. 

2,- Dolor irradiado profundo y sordo durante la masticación y después 
de ella, a consecuencia del acuñamiento forzado de alimentos den­
tro de las bolsas periodontales. 

3.- Dolor punzante y sensibilidad a la percusión, por los abscesos P! 
riodontales o gingivitis ulceronecrosante aguda, que también pue­
de estar presente. 

4.- Síntomas pulpares como sensibilidad a dulces, cambios térmicos o­
dolores punzantes, como consecuencia de puloitis, que se origina­
en la destrucción de la superficie radicular por la acción de la­
caries. 

ETIOLOGIA 

La periodontitis simple es causada por la placa dental. La acum.!::. 
laci6n de la placa puede ser favorecida por irritantes locales como 
cálculos, restauraciones defectuosas y empaquetamiento de comida. 

PERIODONTITIS COMPUESTA 

Las caracter!sticas cl!nicas de la periodontitis compuesta son las 
mismas que las de la periodontitis simple, solo que hay una incidencia­
rn.1s alta de bolsas infra6seas, y pérdida. 6sea angular (vertical) más 
que horizontal, ensanchamiento del esoacio del ligamento periodontal, -
la movilidad dentaria tiende a aparecer antes y a ser rn!s intensa. 

ETIOLOGIA 

La periodontitis compuesta se origina por 1os efectos combinados -
de la placa bacateriana y la inflamaci6n como consecuencia, y el trauma 
de la oclusión. 
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Tomando en cuenta la velocidad de destrucción de los tejidos y 

ciertas características clínicas, la periodontitis simple y la compue~ 

ta se han subclasificado en dos grupos. Uno es una lesión de evolu 

ción lenta relacionada con abundantes depósitos de placa y cálculos. -

Hay signos obvios de inflamaci6n gingival (cambios de color, textura -
superficial, abundante exudado, etc.). 

El otro tipo es una lesión de evolución más rápida, con menos si~ 

nos de inflamaci6n y menos cantidades de placa y cálculos. En estos -
dos tipos de periodontitis se comprobó que la composici6n y la estruc­
tura de la placa bacteriana es diferente. 

ENFERMEDAD GINGIVAL Y PFRIODONTAL EN NIROS 

La periodontitis observada en adultos, tiene su comienzo temprano 

en la vida. La enfermedad gingival en niños puede progresar y poner -
en peligro el periodoncio del adulto. 

La encía normal de la dentición primaria es rosa pálido, firme y­

lisa o punteada de niños entre los 5 y los 13 años. La enc!a interden 

tal es ancha en sentido vestibulolingual y angosta en sentido mesiodis 
tal. 

En la enc!a infantil se producen cambios fisiológicos correspon -

dientes a la erupci6n de los dientes permanentes, por lo que es impor­
tante reconocer estos cambios y diferenciarlos de la enfermedad gingi­

val. 

CAMBIOS FISIOLOGICOS DE LA ENCIA CORRESPONDIENTES A LA ERUPCION DENTAL 

Abulta~iento preeruptivo.- Antes de que la corona aparezca en la­

cavidad bucal, la encia presenta un abultamiento que es firme, algo p&­

lido y adaptado al contorno de la corona subyacente. 

En el curso de la erupci6n, el wargen gingival es ede~ático, redon 

deado y levemente enrojecido. 

Prominencia normal del mar~en ginaival.- Durante el periodo de la 
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dentici6n mexta, es normal que la encía marginal que rodea los dientes. 
permanentes sea bastante prominente, sobre todo en la regi6n anterior·· 
superior. En esta etapa de la erupción dental, la encía todavía está­

unida a la corona, y hace prominencia cuando se superpone al volumen -
del esmalte subyacente. 

Es raro el caso en que la encía se infecta en el lugar de erup 
ci6n del diente. Cuando esto ocurre, las encías se presentan edemato­
sas y extremadamente dolorosas, y pueden ir acompañadas de fiebre, pe­
ro se han observado pocos casos de gingivitis debido a erupci6n de las 
piezas. 

ENFERMEDAD GINGIVAL.- (GINGIVITIS MARGINAL CRONICA) 

' 

Este es el tipo más frecuente de alteración gingival en la niñez. 
Lo primero en observarse es hiperemia. El color rosado pálido pasa a­
rojo vivo, debido a la dilatación de los capilares, por lo que el con­
tenido sanguíneo de estos tejidos al1!lenta enormemente. En áreas de -
ulceración, donde se pierde el epitelio, el color es adn máR vivo. Es 

ta hiperemia se asocia con edema; la enc!a intersticial se agranda, y­
la superficie aparece brillante, htúneda y tensa. La papila está limi­
tada a cada lado por las piezas adyacentes, por la cresta subyacente -
del hueso alveolar y por el punto de contact~ de las piezas superiores, 
por lo que solo se podrán dar inflamaciones en bucal y lingual. La p~ 

pila también contiene mayor masa de tejido qua al margen gingival, y -

al sufrir edemas e inflamaciones, aparece como un n6dulo escarlata en­
protrusi6n por entre las piezas. La inflamaci6n del margen gingival 
sobre la porción bulbosa de la corona de la pieza transforma la fosa -
natural en bolsa más profunda, tambi~n produce un borde que recoge 
desechos. 

ETIOLOGIA 

En los niños, como en los adultos, la causa ~ss corndn de gingivi­

vitis es la irritación local, y las condiciones locales que conducen -
a la acumulación de irritantes locales. En un estudio de niños en 
edad preescolar se comprobó que la respuesta gingival a la placa bact! 
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riana estaba reducida. La mayor parte de la gingivitis en niños tiene­
su causa en la higiene bucal insufieiente, placa dental y materia alba. 
La placa dental se forma con mayor rapidez en niños entre a y 12 años -
que en adultos. 

Es comdn que los dientes primarios flojos, parcialmente exfoliados, 
causen gingivitis. Los márgenes erosionados de dientes parcialmente r~ 
sorbidos favorecen la acumulaci6n de placa que causa alteraciones que -
van de cambio leve de color y edema, a la formación de abscesos con su­
puración. Otros factores que favorecen la placa son el empaquetamiento 
de comida y materia alba alrededor de dientes parcialmente destruidos -
por la caries. Tambi~n los niños desarrollan hábitos de masticaci6n 
unilateral para evitar los dientes flojos o cariados agravando as! la -
acumulaci6n de irritantes en el lado que no mastican. 

La gingivitis se instala con mayor frecuencia y mayor intensidad -
alrededor de dientes en mal posición, a causa de su propensi6n a la ac_!! 
mulaci6n de placa y materia alba. Se observan cambios intensos, que i31 
cluyen agrandamientos gingivales, coloraci6n rojo azulado, dlceras, bol 
sas profundas de las cuales se puede expulsar pus. 

PERIOOONTITIS JUVENIL 

Muy de vez en cuando se ven casos de periodontitis en la denti~i6n 
primario y en el 5\ de los adolescentes. Se ven situaciones de destru~ 
ci6n periodontal grave y rápida y ~rdida temprana de dientes en niños­
y adolescentes, cuya etiolog!a no es bien conocida. Son casos raros, -
se les llama periodontitis juvenil y se clasifica como generalizada y -
localizada (periodontitis juvenil idiopática o periodontiosis). 

PERIODONTITIS JUVENIL.- (Forma generalizada). 

Este tipo de periodontitis juvenil ataca toda la dentici6n o gran­
parte de ella y generalmente se presenta con trastornos sist~icos como 
el s!ndrome de Papillon-Lefevre, s!ndrome de Down, etc. En caso muy 
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raros está desligado de trastornos sistémicos detectables. Los Glti -
mos casos han sido considerados una forma generalizada de periodonti -
tis. Presentan destrucción periodontal avanzada y algunos dientes qu~ 

dan completamente desprovistos de hueso, y presentan movilidad y migr~ 

ción patológica. También hay inflamación gingival grave generalizada­
con agrandamiento gingival y exudado purulento de las bolsas. 

PERIODONTITIS JUVENIL,- (Forma localizada) • 

Esta enfermedad ataca s6lo las zonas de primeros molares e incis~ 

vos, y se le denomina periodontitis juvenil idiopática o periodontosis. 

BOLSA PERIOD0NTAL 

Una bolsa periodontal es la profundizaci6n patc.16gica del surco -
gingival; es una de las características importantes de la enfermedad -
periodontal. El avance progresivo de la bolsa conduce a destrucción -
de los tejidos periodontales de soporte, aflojamiento y exfoliación de 
los dientes. 

Las bolsas periodontales son lesiones inflamatorias crónicas, y -
por lo tanto, están en continua reparación. 

El estado de la pared blanda lateral de"la bolsa periodontal es -
consecuencia de un equilibrio entre los cambios tisulares destructivos 
y constructivos. Los cambios destructivos consisten en exudado infla­
matorio celular y líquido, y los cam~ios degenerativos que ásto trae -
como consecuencia estimulados por la irritaci6n local. Los cambios 
constructivos consisten en la formación de células conectivas, fibras­
colágenas y vasos sanguíneos, tratando de reparar los daros a los tej! 
dos por la inflamación. 

Las bolsas periodontales contienen residas, principalmente w1 

croorganismos y sus productos (enzimas, endotoxinas y otros productos 
metabólicos), placa dental, fluido ginqival, restos de ali~entos, ~uc! 
na salivar, cálulas epiteliales descamadas y leucocitos. Si hay exud! 
do purulento, está formado de leucocitos vivos, degenerados y necr6ti­
cos, bacterias vivas y muertas, suero y una escasa cantidad de fibrina 
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El pus es una caracteristica coman de la enfermedad periodontal,­
pero sólo es un signo secundario. La presencia de pus o la facilidad­
con que es expulsado de las bolsas, refleja la naturaleza de los cam -
bios inflamatorios en la pared de la bolsa. Esto no tiene nada que 
ver con la profundidad de la bolsa o de la magnitud de la destrucci6n­
del tejido de soporte. Puede haber bastante pus en bolsas poco profu~ 
das y viceversa. 

SIGNOS Y SINTOMAS 

El sondeo cuidadoso del margen gingival en caaa cara del diente -
es el Gnico método seguro de localizar bolsas periodontales. 

Estos signos indicnn la presencia de bolsas periodontales: 

1.- Encia marginal rojo azulada, agrandada, con un borde ttredondeado" 
separado de la superficie dental. 

2.- Una zona vertical rojo azulada desde el margen gingival hasta la­
enc1a insertada, y a veces, hasta la mucosa alveolar. 

3.- Una soluci6n de continuidad vestibulolingual de la encía interden 

tal. 

4.- Enc!a brillante, blanda y con cambios de color junto a superfi 
cies radiculares expuestas, 

5.- Hemorragia gingival 

6.- Exudado purulento en el margen ginqival, o la aparición de dicho­
exudado al hacer presión digital sobre la superficie lateral del­
margen gingival. 

7.- Movilidad, extrusión y migraci6n de dientes. 

8.- Aparición de diastemas donde no los hab!a 

Las bolsas periodontales, por lo general, s~n indo!oras, perc pu! 
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den existir los siguientes síntomas: dolor localizado ~ sensaci6n de­

presión después de comer, que disminuyen gradualmente; sabor desagrad~ 
ble en áreas localizadas; una tendencia a succionar material de los e! 
pacio5 interdentales; dolor irradiado "en la profundidad del hueso", -
que empeora los días de lluvia; una sensaci6n "roedora" o sensaci6n de 
picaz6n en las encías; la necesidad de introducir un instrumento pun -
teagudo en las encías, con alivio ya que hay hemorragia; quejas de que 
los alimentos se "atascan entre los dientes"; se "sienten flojos los -
dientes", o preferencia por comer "del otro lado"; sensibilidad al 
frio y al calor; dolor en dientes sin caries. 

CLASIFICACION SEGUN LA MORFOLOGIA Y RELACION CON ESTRUCTURAS ADYACENTES 

1.- Bolsa gingival (relativa o falsa) 

2.- Bolsa periodontal {absoluta o verdadera) 

BOLSA GINGIVAL (RELATIVA O FALSA) 

Este tipo de bolsa está formada por agrandamiento gingival, sin -
destrucci6n de los tejidos periodontales subyacentes. El surco se pr~ 
fundiza por el aumento de volumen de la encía. 

BOLSA PERIODONTAL (ABSOLUTA O VERDADERA) 

La bolsa periodontal absoluta o verdadera es el tipo de bolsa que 
se produce con destrucci6n de los tejidos periodontales de sop?rte. 
Las bolsas absolutas son de dos clases: supra6sea e infra6sea. 

BOLSA SUPRAOSEA (SUPRACRESTAL) 

1.- En la cual la base de la bolsa es coronaria al nivel del hueso 
alveolar subyacente. 

2.- La destrucci6n del hueso subyacente es horizontal. 

3.- En la zona interproximal, las fibras transeptales que son restau­
radas durante la enfermedad periodontal progresiva se disponen h~ 
rizontalmente en el espacio entre la base de la bolsa y el hueso-
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alveolar. 

4.- En la superficie vestibular y lingual, las fibras del ligamento p~ 
riodontal debajo de la bolsa siguen su curso normal horizontal 
oblicuo entre el diente y el hueso. 

BOLSA INFRAOSEA (INTRAOSEA, SUBCRESTAL O INTRAALVEOLAR). 

l.- En la cual el fondo de la bolsa es apical al nivel del hueso alveo 
lar adyacente. En este tipo, la pared lateral de las bolsas está­
entre la superficie dental y el hueso alveolar. 

2.- El patr6n de destrucci6n 6sea es angulado verticalmente. 

3.- En la zona interproximal, las fibras transeptales son oblicuas, en 
vez de horizontales. Se extienden desde el cemento que está deba­
jo de la base de la bolsa, a lo largo del hueso, sobre la cresta,­
hasta el cemento del diente vecino. 

4.- En las superficies vestibular y lingual, las fibras del ligamento­
periodontal siguen el patr6n angular del hueso adyacente. Se ex -
tienden desde el cemento que se halla debajo de la base de la bol­
sa, a lo largo del hueso, sobre la cresta, para unirse al perios -
tio externo. 

Las bolsas periodontales pueden clasificarse segan el nt1mero de ca 
ras afectadas como sigue: 

Simple, Compuesta y Compleja. 

Simple es cuando abarca una cara del diente. 

Compuesta, cuando abarca dos caras del diente, o m~s. La base de­
las bolsas est! en comunicaci6n directa con el margen gingival en cada­
una de las caras afectadas del diente. 

Compleja, es una bolsa espiralada que nace en una superficie den -
tal y da vueltas alrededor del diente, y afecta a otra cara o m~s. La-
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ánica comunicación con el margen gingival está en la cara donde nace la 

bolsa. 

RECESION GINGIVAL Y PROF~DlDAD DE BOLSA 

La bolsa produce la recesi6n de la enc!a y la denudación de la su­
perficie radicular. Por lo general la magnitud de la recesión correspo~ 
de con la profundidad de la bolsa, pero no siempre, ya que el grado de­
recesi6n depende de la localización de la base de la bolsa sobre ls su­
perficie radicular, mientras que la profundidad es la distancia entre la 
base de la bolsa y la cresta de la enc!a. ~olsas de igual profundidad­
pueden tener diferentes grados de recesión, y bolsas de diferentes pro­
fundidades la misma recesión. 

PROFUNDIDAD DE LA BOLSA Y DESTRUCClON DEL HUESO ALVEOLAR 

No siempre la magnitud de la párdida 6sea está relacionada con la­
profundidad de la bolsa, ya que es posible que haya una pérdida 6sea ex 
tensa con bolsas poco profundas, y poca pérdida con bolsas profundas. 

La destrucci6n del hueso alveolar puedede ocurrir en ausencia de -

bolsas periodontales, en el trauma de la oclusión y en casos de gran re 
cesión. 



CAPITULO IV 

O I A G N O S T I C O 
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DIAGNOSTICO 

Para realizar un buen tratamiento, es indispensable un diagnóstico 
correcto. Además de reconocer las caracterfsticas clínicas y radiográ­
ficas de las diferentes enfermedades, un buen diagnóstico nos hace com­
prender los procesos patológicos y su etiología. Nuestro interés no es 
simplemente por la enfermedad en sí, sino por el paciente que tiene la­
enferrnedad, es por eso que el diagn6stico debe de incluir una valora 
ción general del paciente, además de un exfunen detallado de la cavidad­
bucal. 

El diagnóstico debe ser sitemático, y organizado con una finalidad 
específica. No es suficiente reunir datos. Los datos deben ser arma -
dos de manera que proporcionen una explicación coherente del problema -
periodontal del paciente. 

El diagnóstico debe re~ponder a las siguientes preguntas: 

¿Cuáles son los factores de acwnulaci6n de placa que causan la in­
flamación gingival y las bolsas periodontales? 

¿Presenta el periodoncio pruebas de la existencia del trauma oclu­
sal? 

¿Hay relaci6nes oclusales que puedan ser to.üadas como causa de le­
siones traumáticas? 

¿Hay cambios gingivales y periodontales explicables como consecue~ 
cia de factores locales o se ve la posibilidad de una etiología 
sistémica? 

Una historia clínica bien diseñada, coordinada y concisa, permiti­
rá elaborar un plan de tratamiento 16qico. La terapéutica racional es­
el producto de la informaci6n completa y la organizaci6n. Es necesario 
aplicar atención cuidadosa a los detalles a través de todo el período -
de manejo, ya que el ex~en y la observaci6n nunca terminan. Una opi -
ni6n ya formada, puede ser cambiada posteriormente en baae a una obser­
vaci6n más detenida. 
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El exámen del paciente que nosotros hagam0s es muy importante, ya 
que todo el tratamiento depende del resultado, de las conclusiones a -
que llegamos después de un an&lisis detallado. Nunca deber~ ser apur~ 
do o superficial si deseamos obtener buenos resultados . El paciente -
merece una atenci6n cuidadosa de su enfermedad o padecimiento. 

A continuación expongo una secuencia Gtil para realizar el exámen 
clínico para diagnosticar enfermedad gingival y periodontal. 

HISTORIA Y EXAME?l 

Secuencia del Procedimiento 

II. PADECIMIENTO PRINCIPAL 

Resumen 

III. ENFER.\!EDAD BUCAL PRESENTE E HISTORIA DE ENFERMEDADES 

A. Historia de Enfermedades Presentes 

Signos y síntomas presentes, por ejemplo, dolor, sangrado, olor, 
sabor, impacto o retenci6n de alimentos. 

B. Historia Dental Pasada 

l. Nombres de los Dentistas 

2. Frecuencia de las visitas dentales 

a) Fecha de la Gltima profilaxis 
b) Frecuencia de la profilaxis. 

3. Historia de tratamientos anteriores periodontales, restaura­
dores, endod6nticos, prostod6nticos, ortodónticos o de ciru­

g!a bucal. 

4. Historia dental familiar. 

a) Historia de caries familiares y/o enfermedad periodontal 

b) Cualquier dato anormal con respecto a la pérdida de dien 
tes en parientes o hermanos. 
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Hábitos destructores. 

a) Apretamiento de los dientes 

b) aruxismo (rechinamiento o frotamiento de dientes) 

c) Mordedura crónica del labio, carrillo o lengua. 

d) Proyección de la lengua. 

e) Respiración bucal. 

f) Morder objetos extraños 

g) Fumar cigarrillo o pipa. 

c. Higiene Bucal 

l. Cepillado de los dientes. 

a) Tipo y edad del cepillo (pedir al paciente que traiga su 
cepillo para su inspección). 

b) Método 

c) Frecuencia (ntlmero de veces diarias) 

d) Cuándo y por quián fuá dada la instrucción 

e) Cálculo del paciente de tiempo empleado en el cepillado­
de los dientes C el tiempo efectivo del cepillado deberá 
ser anotado posteriormente, justamente antes de la prim!_ 
ra instrucción en higiene bucal) • 

2. Auxiliares 

a) Tabletas reveladoras. ¿se han empleado? ¿se emplean ac -
tualmente? 

b) Espejo bucal. 

e) Hilo dental. 

d) Palillo o mondadientes. 

e) Otros auxiliares empleados actualmente ( por ejemplo,ce­
pillo dental eléctirco, water pik)¡ cómo se emplean, con 
que frecuencia se emplean, etc. 

D. Imangen Bucal 



l. Importancia general de los dientes para el paciente. 

2. Importancia relativa de la función y la estética para el p~ 
ciente. 

IV. HISTORIA MEDICA Y EXAMEN 

Deberá anotar aquí, en rojo, cualquier factor que deberá ser consi 
derado en el tratamiento o pronóstico de la $ituaci6n periodontal, 
por ejemplo, fiebre reumática, diabetes. 

V. EXAMEN RADIOGRAFICO 

A. Evaluación de la calidad de las radiografías que se examinan -
observando la reproducción de: 

1. Superficies oclusales 
2. Contactos 

B. Areas periféricas: cuerpo del maxilar y la mandíbula. 

1. Carácter de la trabeculaci6n 

2. Radiolucencias atípicas o zonas radioopacas. 

3, Seno maxilar. 

a) Proximidad del piso del seno a los dientes o margen 
desdentado. 

b} Claridad. 

c. Tercio apical de regiones radiculares, cambios en la ~egi6n P! 
riapical, lámina dura y espacio del ligamento periodontal. 

D. Tercio medio de la región radicular, 

l. Cambios en la lámina dura y en el lig~~ento periodontal. 

2. Presencia de fragmentos radiculares retenidos. 

E. Tercio coronario de la regi6n radicular 

l. Características de la cresta alveolar 

a) Densidad de la crP.sta. 
b) Resorci6n horizontal. 
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e) Resorción vertical 
d) Vertiente mesi~di5tal de la eresta alvenlar. 
e) Presencia de cr~teres 
f) Defectos intra6sí!os sos¡:;.c.·chosos. 

g) ílemitabiques. 

h) Afecciones de las furcaciones 

2. Fragmentos radiculares retenidos 

F. Dientes Propiamente. 

l. Fa.ctores anat6micos. 

a) Forma radicular. 
b) Tamaño radicular. 
c) Relaci6n corona-ra!z. 
d) Proximidad radicular (paralelismo} 
e) Convergencia de las raíces de dientes diferentes. 
f) Dientes incluidos 
g) ~elaciones de contacto 

2. Cambios patol6gicos 

a) Caries coronaria, nueva o recurrente. 
b) Caries r~dicular, nueva o recurrente. 
e) Resorc16n radicular, externa o interna 
d) Fractura de la corona o ratz 

hipercementosis. 

3. Tratamiento edod6ntico 

VI. EXAMEN INTRABUCAL 

A. Ex~en extrabucal de la cabeza, cara y cuello 

Ex~en intrabucal 

l. Tejidos blandos. 

a) Labios; mucosa del carrillo; vest!bulos: por ejemplo -
cicatrizaci6n del carrillo o nivel del plano oclusal. 

b) Mucosa del paladar y la faringe 

e) Lengua - inspección y pal¡:;ac·16n - tirar de la misma 
utilizando gasa. 
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d) Piso de la boca - inspecci6n y palpación bimanual 

e) Saliva - cantidad y consistencia. 

f) Olor del aliento 

g) Respiraci6n bucal 

h) Higiene bucal - resumen sobre su eficacia 

2. Encía 

al Color 

b) forma; marginal, papilar 

c} consistencia 

d) textura 

e) sangrado o exudado. 

f) calidad de la enc!a insertada. 

3. Dientes 

a) sensibilidad. 

b) tamaño de la corona cl!nica. 

e) hipoplasia del esmalte. 

d) caries, peligro inmediato. 

e) calidad de restauraciones existentes. 

f) contactos forma. 

g) nichos interproximales, forma. 

h) signos de h~bitos involucrando dientes desgaste dental 
exagerado. (bruxismo) 
(fumar pipa} 
evidencia de morder uñas. 

4. Articuiaci6n temporomand:ibular y oclusión. Deberán regis­
trarse dato~ de importancia potencial en el diagn6stico o­
pron6stico y tratamiento. Por ejemplo, desgaste oclusal -
excesivo, dolor dental, cansansio mandibular, especialmen­
te al despertar, ruidos diversos en la articulaci6n tempo­
romandibular. 
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VII. REGISTRO EN EL PERIODONTOGRA."U\ 

A. Deberá seguirse un orden sistemático. 

Emplear un namero de circuitos, examinando y registrando para 
cada funci6n a la vez. Si es necesario hacer un registro fa­
cial y lingual, deberá procederse de facial superior derecho­
ª superior izquierdo, palatino superior izquierdo a superior­
derecho, lingual inferior derecho a inferior izquierdo, fa 
cial inferior izquierdo a inferior derecho. 

B. Circuitos sugeridos 

1. Dientes faltantes, incluidos o que no han hecho erupción. 

2. Posición dentaria: bucoversi6n, linguoversi6n, girover 
si6n, extrusi6n. 

3. Restauraciones dentarias; pr6tesis totales o parciales. 

4. Contactos dentarios y discrepancias en márgenes proxima -
les. 

S. Lesiones cariosas. 

6. cantidad de dep6sitos subgingivales. 

7. Restauraciones mal ajustadas. 

8. Dientes sensibles; al contacto con los instrumentos o con 
cepillo, parcusi6n. 

9. Movilidad dentaria. 

10. Retenci6n de alimentos; impacto de alimento debido a cás­
pides émbolo (revisar modelos de estudio) • 

11. Profundidad de la bolsa ( o surco ) 

12. Afecciones de la furcaci6n. 

13. Posici6n de la línea de uni6n mucogingival. 

14. Posición de frenillos de importancia. 

15. Posición del fondo de saco vestibular. 

VIII. OPINION DIAGNOSTICA 

A. Enfermedad(es) periodontal(es), donde existan, debemos espe-
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cificar su nombre. 

B. Enumerar todas las otras enfermedades y/o condiciones exis­
tentes que afectarán el pron6stico v el ~ratamiento de la -
enfermedad o enfermedades periodontales enumeradas bajo el­
punto A. Por ejemplo, caries, diabetes, hábito de proyec -
ci6n de la lengua, respiración bucal, asimétrica facial ma~ 
cada. 

IX. PRONOSTICO 

A. Pronóstico general para la dentición (excelente, buena, re­
gular, mala) enumerando las razones para el diagnóstico da­
do, 

B. Pron6stico específico de dientes individuales o grupo de 
dientes cuando esto sea diferente al punto A, dando la ra -
z6n para el pron6stico individual de cada diente. 

X. ETIOLOGIA 

A. General 

Los principales factores que contribuyen a la enfermedad o­
enfermedades presentes. 

B. Especificar el factor o factores que. contribuyen a la le 
si6n o lesiones existentes en sitios específicos. 

Los s!ntomas principales que el paciente con enfermedad periodon 
tal nos referirá, son: "Encías sangrantes", "dientes flojos•, •separa -
ci6n de los dientes con aparición de espacios donde antes no los hab!a", 
"mal gusto en la boca", "sensaci6n de picazón en las encías, que se ali­
via al escarbar con un palillo", "dolor constante sordo", "dolor apagado 
después de comer", "dolores irradiados profundos en los maxilares, espe­
cialmente en los días lluviosos": dolor pulsátil agudo": "sensibilidad -
a la percusión"; sensibilidad al calor y al fr!o"; "sensaci6n de ardor -
en las encías": "extrema sensibilidad al aire inhalado". 

La historia sistémica nos va a ayudar a detectar estados sistt!micos 
que pueden estar afectando a la respuesta de los tejidos periodontales a 
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factores locales y adetectarestados sitémicos que requieran precauci2 
nes especiales y modificaciones en los procedimientos terapéuticos. 

Si el paciente está bajo tratamiento médico, es muy importante s~ 
ber la naturaleza de la enfermedad y cuál el tratamiento, ya que pue -
den estar ingiriendo anticoagulantes y corticosteroides, o pueden te -
ner tendencias hemorrágicas anormales, o enfermedades infecciosas, 
alergias a un antibiótico o al anestésico, o pueden tener antecedentes 
de fiebre reumática, cardiopat!as reumática o congénita, hipertensi6n, 
infarto de miocardio, enfermedad hepática, diabetes, desmayos, etc. 

Los objetivos, al elaborar la historia clínica de un paciente pe­
riodontal, son los siguientes: 

l. Proporcionar todos los antecedentes adecuados para el estado de -
la enfermedad periodontal en un momento determinado. Saber si se 
encuentra la enfermedad aGn activa, si se encuentra estable, si -
ha padecido el paciente periodontitis juvenil, si ha sido tratado 
anteriormente, si es as!, ¿que tan extensamente y por que facas6? 

2. Revelar cualquier enfermedad bucal o sistémica relacionada con la 
enfermedad periodontal, el tratamiento de ella puede modificar 
nuestra terape~tica, como por ejemplo la diabetes sacarina. 

Cuando el paciente se queja de s!ntomas agudos, el proceso orden~ 
do de la historia y su registro se suspenden mOP1entáneamente para po -
der tratar la lesi6n aguda. 

Por lo general, la existencia de una urgencia periodontal no es -
la norma. La dolencia o padecimiento principal para la mayor parte de­
los pacientes consiste en síntomas f!sicos de baja intensidad. Un n~­
mero sorprendente se queja de recesión gingival o mal aliento o migra­
ci6n de los dientes, pero un nfunero mayor no presenta padecimiento de­

ninguna clase. 

A continuación voy a exponer los principales cambios que se ope -
ran en la cavidad bucal cuando ya está establecida la enfermedad peri~ 
dontal. 
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Todr;,s los dientes tienen un pe,:aeño grado de rwwilid:11 fi~tol6cü­

ca, pero la movilidad dental ~uc sobrecasa loq 11mities fisi0l6oiccs -

(movilidad patológica o anormal) .::iumenta en la enferI"\edad 1,e,-iodontal, 

como resultado de la P~~dida de tejidos de sooorte, en la inFlaMaCi6n, 
el trauma de la oclusión v otras lesiones. Es muv común oue la migra­

ción patológica sea en sentido vestibulolingual y menos común en sent~ 

do mesiodistal y solo en casos extremos se ve la Movilidad vertical. 

SENSIBILIDAD A LA PB~CUSION 

La sensibilidad a la percusión es una característica de la infla­

mación aguda del ligamento periodontal. La percusión suave del diente 

a diferentes ángulos ayuda a localizar el sit.io de la :!esitn inflamato 

ria. Tambi~n la percusión sirve como Método "sonoro" oara detect~r 
dientes con soporte periodontal disminuido. 

EXA"IBN DEL PE~IODONCIO 

Es importante buscar :os primeros signos de la enfermedad gingi -

val y periodontal. Para esto, tenemos oue comenzar el exárnen en una -
zona molar del maxilar super:i.or o el inferior v sequir ~r todo el aI'­

co. 

HIPE~SENSIBILIDAD 

Las superficies radiculares expuesta~ oor la recesi6n gingival 

pueden ser hipersensibles a los cambios térmicos y la estimulaci6n tác 

til. Estas zonas se localizan mediante la exploraci6n delicada con una 

sonda o aire frío. 

PLACA Y CALCULOS 

Hay muchos métodos para determinar la acumulaci6n de nlaca y cál­

culos. Para localizar cálculos subgingivales, SP examina cuidadosamen 

te cada suoerficie dental hasta la inserci6n qinqival con un explora -

dor No. 17. Se utiliza aire tibio nara seoarar la enc!a y facilitar -

la visi6n de los cálculos. La cantidad de cálculos supraqinqivalea se 
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mide con una sonda periodontal calibrada. 

Las radiografias revelan dep6sitos ~randes de cálculos en zonas -
interproximales y a veces en las su~erficies vestibular y lingual, pe­
ro no hay que confiar en las radioqraf 1as cuando se trata de la detec­
ci6n fina de los cálc:ulos. 

ENCIA 

Primero es necesario secar la encia, ya ~ue el reflejo de la luz­
sobre la enc!a humeda puede enmascarar detalles. Se examina visualme~ 
te, se explora con instrumentos, se hace la palpaci6n delicada para 
descubrir alteraciones en la resiliencia normal, as1 como cara locali­
zar zonas de formaci6n de pus. 

Hay que observar cuidadosa~ente cada una de las siquientes carac­
ter!sticas: color, tamaño, contorno, consistencia, textura suoerficial, 
posición, facilidad de he~orragia y dolor. ~ambién hay que observar -
la distribución de la enfemedad ginqival " su calidad de aquda o cró­
nica. 

Qes1e el punto de vista cl1nico es ~uy im?Ortante recnnocer nue -
la inflamación ginqival puede ~reducir dos tipos b!sicos de resouesta­
tisular: a) edematosa y b) fibrosa. La resouesta tisular ecematosa se 
caracteriza por una enc1a lisa, brillante v blanda. En la enc1a fibro 
sa se ven algunas de las caracter!sticas de normalidad: la enc1a es 
más firme, ?Unteada, opaca aunoue suele ser más gruesa v el ~arqen es­

tá redondeado. 

El agrandamiento de la enc1a Marginal, cambios de color y altera­
ciones de las caracter1sticas arauitect6nica~ ~undamentalest nos da la 
imagen clásica de la inflamación ginqival, ya no no~ee la encía un Ma~ 
gen a manera de filo de cuc~illo, con oaoilas ~e vé~tice~ agudos !le -
nando los nichos dentales. qe ha oerdido el festoneado tan delicado -
y t1pico de la enc1a sana. Oe5aoarece el ountilleo de la suner~icie;­
el color se vuelve rojo intenso y aGn violáceo en muc~os ca~os. 

A nivel rnicrosco,io ,e han infiltra~o la~ c~lula~ olaSlTlática~ y -

los linfocitos. se presenta conqesti6n de 11auidos, lo que ocasiona -
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el agrandamiento y las alteraci~ne~ ar~~itect~nicas. L3s enzimas libe 

radas destruyen parte del a~arato fibroso de inserci6n que es tan nece 
sario para fijar y sostener el Margen ginqival y la papila con firmeza 
alrededor de los cuellos de los dientes. La destrucción de las fibras 
gingivales también contribuye al aplanamiento y achatamiento de los 
bordes marginales. 

Cuando se realizan estas alteraciones en €orma, color y textura,­
la encia no puede responder a las exigencia~ de la función. 

BOLSAS PE~IODONTALES 

Se deben de analizar en las bolsas pe~ioriontales: 1) ~resenoia y 

distribuci6n en cada suoerficie del diente1 2) t~po de bolsa¡ si es -
supra6sea o infra6sea, simple, comouesta o compleia; 3) nrofundidad -
de la bolsa, y 4) nivel de la inserci6n en la ra!z. 

El finico método apropiado oara detectar y valorar las bolsas pe -
riodontales es la exploración cuidadosa con una sonda. Las bolsas no­
se detectan ni se miden por ex.1men radiográfico, ya que la bolsa peri~ 
dental es una lesi6n de tejidos blando5 v las radiografías in~ican zo­
nas de pérdida 6sea y en ellas se puede suponer que hav bolsas. No 
muestran si hay bolsas en esas zonas, ni tampoco revelan la profundi -
dad de la bolsa o la localización del fondo ae la bolsa en la superfi-· 
cie dental. 

Al examinar las bolsas periodontales, hay que estudiar cada supe!:_ 
ficie de diente. Para medir la profundidad de las bolsas hay sondas -
calibradas en mil!metros. La sonda se introduce en sentido paralelo -
al eje vertical del diente hasta que el extremo romo haga contacto con 
el fondo de la bolsa. Hay que tratar de detectar cráteres interdenta­
les. En dientes multirradiculares, se explorará detenidamente la pre­
sencia de lesiones de furcaciones, en éstos casos el sondaje se hace -
con sondas especiales (Nabers) o con un explorador o una cureta. 

El nivel de la inserci6n de la base de la bolsa es de mayor impoE 
tancia diagn6stica que la profundidad ~e la ?olsa. La profundidad de­
la bolsa es simplemente la distancia entre la base de la bolsa y el 
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margen gingival. El nivel de la inserci6n en la base de la bolsa sobre 
la superficie dental proporciona un dato más adecuado sobre la gravedad 
de la enfermedad periodontal. 

Bolsas someras insertadas a nivel del tercio apical de las rafces­
denotan una destrucci6n mayor que bolsaq profundas insertadas en el ter 
cio coronario. 

SUPURACION 

Para saber si hay pus en una bolsa periodontal, qe pone la vema 
del dedo índice sobre el sector lateral de la enc!a marginal y se ejer­

ce presi6n con un movimiento circular hacia la corona. No es suficien­
te el solo exámen visual, sin la presi6n digital ya que el exudado pur~ 
lento se forma en la pared interna de la bolsa y a simple vista no se -
ve. No en todas las bolsas periodontales hay pus, pero es frecuente en 
centrar pus en donde no se la sospechaba. 

También es muy importante establecer cuál es la relación entre el­
fondo de la bolsa y la linea mucogingival, para saber qué cantidad de -
encfa insertada quedará ya que se hayan eliminado las bolsas. Para es­
to hay la necesidad de efectuar técnicas quirúrgicas mucoginqivales, 

Palpar la mucosa bucal en las zonas lateral y apical de la ra!z es 
ütil para localizar el oriaP.n del dolor irradiado. También, mediante -
la palpación, detectamos infecciones en la profundidad de los tejidos­
periodontales y etapas inciryiente~ de a?sce~o~ oe~iodontales. 

TRAUMA DF LA OCLUSION ------
El trauma de la oclusión se refiere a la lesión de los tejidos oro 

ducida por las fuerzas oclusales. 

Los problemas periodontales aue suqieren la oresencia del trauma -
de la oclusión son los siguientes: movilidad dental excesiva en dientes 
con manifestaciones radi~ráficas de espacio periodontal ensanchado, 
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destrucción 6sea vertical y angular, bolsas infra6seas, y migración p~ 
tol6gica, especialmente en dientes anteriores. 

OLORES BUCALES ----
La halitosis, también llamada "fetor exore" o "fetor oris", es el 

mal olor que emana de la cavidad bucal. Los olores bucales oueden te­

ner gran importancia para el diagn6stico, ya que la enfermedad perio -
dontal crónica con bolsas puede originar olor desaqradable en la boca­
por la acumulaci6n de residuos y aumento de la velocidad de putrefac -
ci6n de la saliva. 

DESTRUCCION OSEA EN LA ENFER~EDAD PERIODONTAL OBSE~VADA A TP.AVES nE 
UNA RADIQr,RAFIA 

Ya que las radiografías no revelan cambios óseos pequeños del hu! 
so, la enfermedad periodontal que ha producido cambios radiográficas -
muy leves ha avanzado más allá de la etapa inicial. Por lo tanto los­
inicios de esta enfermedad deben de ser detectados clínicamente. La -
imagen radiográfica siempre será menos grave que la pérdida 6sea real. 

La radiograf!a es un método indirecto para determinar la cantidad 
de pérdida 6sea que hay en la enfermedad periodontal ya que nos indica 

la cantidad de hueso remanente y no la cantidad del hueso perdido. La 
cantidad del hueso perdido se estima como la diferencia entre el nivel 
fisiológico del hueso del paciente y la altura del hueso restante. 

La distribuci6n de la pérdida 6sea es un dato muv importante para 
el diagn6stico, ya que señala la localizaci6n de los factores locales­
destructores en diferentes zonas de la boca y en relación con las dife 
rentes caras de un mismo diente. 

En la enfermedad oeriodontal, el tabiaue interdental sufre cam 

bios que afectan a la cortical alveolar, la radiolucidez de la cresta, 
el tamaño y la forma de los espacios medulares, adem&s de la altura y­
el contorno del hueso. También puede disminuir la altura del tabiaue­

interdental, y la cresta quedar horizontal y perpendicular al eje ma -

yor del diente vecino, o puede presentar defectos en forma de ángulo -
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o arco. El primer caso se denomina oérdida 6sea horizontal, " el ,r;e -

gundo pérdida 6sea vertical o angular. 

El paso de una sonda hasta el hueso ayuaa a determinar la arqui -

tectura de los defectos 6seos producidos ~Jor 1:1 enf'ermedad oerirxiontal, 
esto también ayuda a localizar dehiscencia~ y ~en~straci~nes. Sin em­
bargo, la exposición quirúrgica y el exárnen visual pro,orcionan la in­
formaci6n más definitiva sobre la arnuitcctura 6sea producida p0r la -
destrucción periodontal. 

CA"iBIOS ~DIO~RAFICOS EN LA PER!Ol)QNTITIS 

A continuación vov a citar una serie ce cambios ra1ioqráficos en­
la periodontitis y los cambios tisularPs nue los producen: 

Borrosidad ~ pérdida 1e la continuidad de la cortical en los sec­

tores mesial y distal de la cresta del tabique interdental. 

La formación de una zona radi~laciaa en forma de cuña en lac; zo -
nas mesial y distal de la crec;ta del ~ueso del tabique. 

Esto es producido !)Or rec;orci.6n del hueso de los sectores l,:\tera­

les del tabique inter.r.ental con un ensanchamiento concomitante 1el e5-
pacio periodontal. 

El proceso destructor se extiende ?ºr la cresta del tabique v re­
duce su altura. Desde la cresta hacia el tahique se extienden·oroyec­

ciones en forma de dedos . 

Las proyecciones radiolücidas hacia el ta?!que interdental snn el 
resultado de la profundización de la in~la~aci6n dentro del hueso. 
Las c~lulas y el 11quido inflamatori0, la proliferaci6n de las células 
del tejido conectivo v el aumento de la o~teoclasia traen cOl"o c~nse -
cuencia una ~ayor pé~dida 6s~a en los ~árqenes endostale5 de lo~ espa­

cios medulares. Las nroyecciones rad~o~acas, aue se,aran los espacios 
radiolücidos, son las trabécula~ 6sea~ parcialmente erosiona~as. 

Progresivamente, la extensi6n de la inflamación y la resorción 
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6sea reducen la altura del tabique interdental. 

Cuando la inflamaci6n es el único factor destructor en la enferme­
dad periodontal, la cresta del tabique as horizontal; c~ando la cresta 
se presenta angular, hay mJe explorar la ooc;i'l::lle existencia de traUtl'a­
de la oclusi6n. 

RESOR.CION OSEA 

La pérdida de hueso alveolar e~ la parte más critica de la enferm!. 
dad periodontal inflamatoria con res!_:>ecto a la pérdida de dientes. 

Como ya mencioné, las substancias derivadas de la placa microbiana 
o algunos microorganismos espec!ficos que se encuentran en las bolsas­
periodontales son los res~nnsables finales de ~roducír Ja oérdida del­
hueso, pero todav!a no sabemos la forma en que ésto sucede. 

Se han identificado tres substancias inductoras de la resorci6n 6-

sea in vitre. 

1.- El material microbiano de la placa dental, éste incluye endotoxi -
nas derivadas de bacterias gramnegativas, ácido lipoteicoico de la pa­
red celular de microorganismos grampositivos y un extracto soluble de­
placa total. 

La harina es un componente de las células ce~adas, ésta se libera­
durante una lesi6n, directamente no induce resorci6n 6sca pero por en­
dotoxinas y otras substancias ~icrobianas favorece la regorci6n. 

2.- Substancias extraídas de la enc!a como las prostaglandinas que son 
un grupo de l!pidos naturales que partici~an en el proce90 ir.flamato -
ria y tienen un efecto semejante al de las hormonas, están presentes -
en la enc!a inflamada y con el exudado de bolsas oeriodontales en al -
tas concentraciones, son potentesinductores de la resorci6n 6sea. Es­
tas sub3tancias tienen una ga~a sor~rendente de actividades biol6gicas 
y pueden ser de gran importancia en los Mecanismos involucrados en 1a­

lesi6n periodontal inflaMatoria. 

3.- Factores generados :X>r la activaci6n del sistc~a ir.munol6gico. Los 
efectos de las su~stancias microbianas se pueden lograr por la activa­
ci6n de otras células como lin~ocitos y macr6fa~os, nroduciendo subs -

tancias que afectan al hueso. 
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PRONOSTICO 

El pron6stico es la predicción de la duraci6n, evoluci6n y conclu­
sión de una enfermedad y la oosible respuesta al tratamiento. 

El pron6stico debe determinarse antes de planear el tratamientot -
un pronóstico favorable o desfavorable depende de manera decisiva, del­
paciente: su actitud, su deseo de conservar sus dientes naturales y su­
voluntad y capacidad de mantener una buena higiene bucal, ya que si no­
es as!, el trataJl\iento no tendrá ~xito. 

Hay una serie de nreguntas claves cuyas respuestas nos van a lle -
var a la determinaci6n del pronóstico. 

1.- ¿Cuánto tiempo ha estado el diente (o toda la dentición) gravemen­
te afectado? 

Esta pregunta es muy importante para estahlecet" el pron6stico ya -
que si el progreso de la destrucción periodontal ha sido lento durante­
los a1timos años, los prospectos para el futuro son mejores que si la -
fase de degeneraci6n fuera corta v de origen reciente. 

· Por ejemplo, si tenemos dos pacientes con todos los factores igua­
les, pero uno tiene~~~ edad, el pronóstico es mejor en el mayor, ya 
que el paciente másjoven~a experimentado una destrueei6n 6sea mas r~p! 
da que el paciente de m~s edad, porque es más corto el periodo en que -. 
se produjo la pérdida 6sea. 

2.- ¿Qué edad tiene el paciente? 

La edad del paciente es un factor importante en el ~ron6stico. 
Mientras mayor sea el paciente mejor será el oronóstico. Con la edad -
avanzada, la reacción inflamatoria disminuy'!t u el oroceso de resorci6n­
es más lento. Además, la resistencia a la destrucci6n periodontal es -
más alta en el paciente mayor que en el paciente joven. Otro factor que 
debemos considerar es que mientras mayor sea el naciente menos serán 
los años que deberá servir la dentición. Por este motivo, el plan de 
tratamiento para el paciente ;oven tiene que proporcionar soluciones "lás 
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funcionar durante un tíemno ~rolon~ado. 

3.- ¿cuántos dientes están nrescnt~s? 

La presencia de dientes clave en sitios estratéqicos es de gran v~ 
lar para un pron6stico favorable, ya que si existen la ~ayor nartc de -
los dientes en la arcada, hay :menos proble~a aue si el n<1mero v distri­

bución de los dientes son inadecua~o~, oues el de~olazamiento es ~!nímo 
y la oclusión es más estable. 

Si hubiera grandes brechas desdentadas, traería como consecuencia -
que la Posibilidad de ~antener la salud oerioclnntal estaría di5~inuida -
por la incapacidad de e~tablecer un medio a~biente Funcional adecuado. 

Prótesis fijas o removibles muy extensas, construidas so~re una ca~ 
tidad insuficiente de dientes naturalPS crean lesiones neriodontales crue 
acelerar1an la pérdida de los dientes. 

4. - ¿Ha~, lesione e; en bi y trifurcaciones? 

El hecho de oue haya lesionec; de bifurcaci6n o trifurcación no indi 
ca que el pronóstico sea ne~ativo, ~ero cuando una lesi6n aharca la fur­
caci6n nos vemos ante dos problemas: el primero es la di~icultad del ac­
ceso quirúrgico a la zona; el segundo es la inaccesibilidad de la zona­
ª la remoción de la olaca ~or oarte del paciente. ~i éstos dn~ ~roble -
mas se resuelven satisfactoriar.lente, el pronóstico ~erá bueno. 

En los primeros molares superiores encontramos ~avore~ diFicultades, 
y por lo tanto su rronóstico suele se~ desfavorable cuando la lEsión al­
canza la furcación; en caMbio los Primeros molare5 inFeriores ofrecen 
buen acceso a la zona de furcaci6n y, oor lo tanto, su pronóstico suele­
ser mejor. 

También ~ay que ver que el intento de conservar un 11ente aFectaño -
sin remedio, arriesga los dientes vecinos; tOl'lando en cuenta e:;tc•, se ve­
rá la posibilidad de la extracción. A la extracci6n del diente dudoso si 
gue la restauraci6n parcial del soporte 6seo del diente ad"aCE-nte. 
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6.- ¿Puede restaurarse la arcada con una prótesis? 

Una pr6tesis parcial removible reducir1a la vida de lo~ dientes­
naturales restantes dentro de la arcada. Pero si los efectos de des­
plazamiento de una prótesis removible son aliviados, por la feruliza­
ción de los dientes restantes para presentar mayor resistencia al de~ 

plazamiento, el pron6stico será favorable. 

7.- ¿Cuánto puede caMbiarse el estado general de la boca? 

Es evidente que cuando el paciente busca tratamiento, la dentadu 

ra se encuentra en una fase de destrucción. Si queremos un resultado 
favorable a largo plazo, es necesario lograr una serie de camrios en­
el medio bucal. Si esto no es nosible, oeria incorrecto anticioar un 
resultado favorable. 

Si la reacci6n de los tejidos blandos es de hiperemia con la el~ 
sica inflamación y factores irritantes, oode~os anticipar una buena -
reacci6n mediante la desbridaci6n, mantenimiento y buena odontoloqia. 
No seria tan favorable el pronóstico nara una dentici6n con enc!as ~! 
!idas y fl!ccidas, aunoue tenga una relación oclusal adecuada, buena­
relaci6n de contacto, buena odontoloo!a y poca o ninguna ~laca o fac­
tores irritantes, pues una dentici6n fracasada periodontalmente nos -
lleva a una pronóstico reservado, ya que lds tactores no 109 entende 
mos o no los sabsmos y por lo tanto no nodrán ser c~~h\a~~~. 

8.- ¿cuánto afectan a la dentición las exigenci~s ~ara ~unci~n~les? 

Los efectos nocivos del bruxismo v el apreta.~iento de los dien -
tes son muy conocidos. El porcentaje de la poblaci6n general que fr~ 
ta y aprieta sus dientes en actividades no funcionales es muv grande. 
Esto se debe a que la mayor!a de las persona~ son victimas de neur6 -
sis oclusal. El grado de ~ruxisMo es un factcr critico en el pron6s­
tico. 

9.- ¿Qué tan bien puede controlar el ~aciente la toruaci6n de placa? 

31 éxito o el fracaso en casi todos los casos depende del control 
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de la formaci6n de placa. 

Siempre habrá pacientes que rya~ece nue va no tienen eqoeranza en­
el control de placa oer.o qracias a unaA instrucciones adecuadas se con 
vi.erten en buenos alumnos. Si tenemos un naciente que no es un buen -
mantenedor de su boca, el tratamiento invariablemente irá al frac~so,­
en cambio, el buen paciente puede lograr milagros en cuanto al éxito -
del tratamiento. 

10.- ¿Tenemos las habilidades necesaria~ ~ara un plan de tratamiento 

6ptimo? 

La efectividad de la técnica depenrle de su desempe~o y de cerno -
es aplicada. Aunque es !~portante un plan de tratamiento preciso y -
bien dirigido, el desempe~o hábil y e~iciente es igualmente imoortan­
te. 

El trauma innecesario a los colaajos v la deshidratación de los 
tejidos, ejecución inepta y brusca de los orocedirnientos v cierre im­
preciso de las herid~s son factores que contribuyen ampliamente al 
fracaso terapéutico o a resultados postoperatorios inadecuados. La -

buena terapáutica es ineficaz si es seguida r">Or una restauración de -
fectuosa. 

11.- ¿Quá antecedentes sistámicos tiene el paciente? 

Los antecedentes sistémicos del paciente afectan al pronóstico 
total de diferentes maneras . En pacientes que tienen destrucción pe­
riodontal extensa y no se justifica sola.!"'ente por factores locales, -
lo razonable es suponer una etiolog1a sisté:iica. Por lo general, la­
detecci6n de factores sistefunicos causales ~uele ser dif!cil, de modo­

que el pron6stico de tales pacientes, por lo general, es ~alo. Pero­
si se trata de pacientes con trastorno~ si~téMicns conocidos nue ou -
dieran afectar al oeriodoncio, como diabetes, deficiencia~ nutricion! 
les, hipertiroidismo e hiperparatiroidismo, el nron6stico dal estado­
oeriodontal se beneficia con su correcci6n. 

cuando sea necesario el trat8l'liento periodontal, pero no sea posi-
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ble realizarlo por poner en peligro la salud del naciente, el pron6sti· 
co será reservado. Y en enfermedades incapacit~nteq como la en~ermeda~ 
de Parkinson que impiden que el paciente realice su higiene bucal, tam­
bién estará afectado negativamente el pronóstico, 

12.- ¿Hay inflamación qingival? 

El pronóstico de la enfermedad periodontal está en relación direc­

ta con la gravedad de la inflamación. En dos pacientes con destrucción 
6sea semejante, el pronóstico es mejor en el paciente con mayor grado -
de inflamación, ya que un gran componente de la destrucción ósea es de­
bido a la irritación local y con el tratamiento local se espera que se­
detenga la párdida 6sea. 

13.- ¿Hay mal oclusión? 

Dientes alineadl)s irregularmente, malformaciones de los maxilares­
y relaciones oclusales anorMales pueden interferir en el control de !a­
placa o producir interferencias oclusales. Por lo tanto es indispensa­
ble corregir con ortodoncia o prótesis estas ano~al!as, si se desea que 
el trata:i1iento tenga éxito. En pacientes con deformaciones oclusales -
que no se pueden cor.regir, el pronóstico total es malo. 

14.- ¿Es buena la morfología dental? 

En pacientes con ra!ces cónica~ corta~ y coronas relativamente 
grandes el pronóstico es malo, por lo desproporcionado de la relaci6n­
entre corona y ra!z, y la poca superficie disponible para el soporte -
preriodontal, en estas condiciones, el periodoncio es más susceptible­
al ataque de las fuerzas oclusales. 

15.- ¿Cuál es la localizaci6n del fondo de la bolsa perlodotal? 

En bolsas supra6seas, la localización del fondo de la bolsa afecta 
al pronóstico de los dientes individuales Más que a la profundidad de -
la bolsa. 

Si el fondo de la bolsa está cerca del ápice radicular, el pron6s -
tico es desfavorable ya que la frecuencia de alteraciones pulpar~s dage-
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nerativas es mayor en dientes afectados 9or la enfermedad periodontal, 
por lo general, sin síntomas clínicos o necrosis nulpar. 

Si el fondo de la bolsa est~ cerca del ápice, los productos bact~ 
rianos lesivos pueden oenetrar a la pulpa a través de lo~ agujeros ap!_ 
cales. En estos casos, hay que hacer el tratamiento endod6ntico para­
que sea favorable el tratamiento periodontal. 

Cuando se ha extendido la bolsa periodontal y envuelve el ápice 1 -

el pron6stico es generalmente malo. 

16.- ¿Hay caries y dientes no vitales? 

Si hay caries extensas es necesario colocar restauraciones o efec­
tuar tratamientos endod6nticos adecuados antes de empezar el tratamien­
to periodontal, ya que la resorción radicular extensa pondría en peli -
gro la estabilidad de los dientes y la respuesta al tratamiento perio -
don tal. 

El pron6stico de dientes no vitales tratados no es diferente del -
de los dientes vitales, pues la reinserci6n se produce en el cemento de 
los dientes no vitales y vitales. 



CAPITULO VI 

T ~ A T A M I E N T O 
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TRATAMIENTO 

PLAN DE TRATA.~IENTO 

Ya que se haya establecido el diagnóstico y el pronóstico, se pl~ 
nea el tratamiento. El plan de tratamiento es la gu1a para el manejo­
del caso; en éste se decide si conservar los dientes o extraerlos, de­
cisiones sobre técnicas por utilizar para eliminar las bolsas, la nec~ 
sidad de procedimientos quirúrgicos mucogingivales o reconstructivos -
y corrección oclusal, clase de restauraciones que se utilizar~n, que -
dientes se usarán como pilar y las indicaciones para la refulizaci6n. 

El tratamiento periodontal exige planificaci6n a largo plazo. El 
valor del tratamiento para el paciente se mide en años de funcionamie~ 
to útil de toda la dentadura, no por el namero de dientes conservados­
en el momento del trata~iento. El bienestar de la dentadura no debe -
ponerse en peligro por un intento heroico de con9ervar dientes dudosos. 
El estado periodontal de los dientes que decidiMos conservar es más ~ 
portante que su n11mero. Dientes que pueden ser conservados con un 
m.1ximo de seguridad proporcionan la base para el plan de tratamiento -
total. 

La meta del plan de tratamiento es el tratamiento total, es decir, 
la coordinación de todos los procedimientos terapáuticos con la final~ 

dad de crear una dentadura que funcione bien en un Medio ambiente pe -
riodontal sano. 

También es necesario hablar al paciente sobre la importancia del­
tratamien to periodontal, ya que si se quiere que el tratamiento sea f~ 

vorable, el paciente debe encontrarse suficientemente interesado por -
conservar sus dientes naturales para proporcionar la higiene bucal ne-
cesaria. 

El tratamiento periodontal consiste, fundamentalmente, en proced! 
mientas locales, ya que generalmente, las enfermedades gingivales y p~ 

riodontales son causadas por factores locales y el tratamiento local -
es suficiente para conseguir los resultados deseados. Cuando se sosp~ 
cha que hay una causa sistémica, por lo general es difícil determinar­
su naturaleza. 
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Los factores etiol6aicos locales de la enfermedad periodontal son 
numerosos y diversos, pero en el análisis final se oueden dividir en -
dos categorías: 

1) Placa bacteriana que causa inflamación gingival y bolsas. 

2) Fuerzas oclusales anormales oue causan trau.~a de la oclusión. 

Para que el tratamiento local sea eficaz, es necesario quitar los 
irritantes que probocan la inflamación, oor lo que hay que elL~inar t2 
talmente la placa y todo lo aue favorezca la acu.~ulaci6n de ~sta. La­
eliminaci6n del trauma de la oclusi6n tendrá como finalidad crear rel~ 
ciones oclusales más tolerables para los tejidos periodontales, v as!­
aumentará el margen de seguridad del periodoncio a pequeños aUI!lentos -
de placa; también reducirá la movilidad dental. 

No hay gingivitis o enfermedad periodontal en la cual la elimina -
ci6n de los irritantes locales no reduzca la qravedad de la enfermedad, 
aminore la rapidez del proceso de~tructivo y prolongue la utilidad de -
la dentadura natural. 

La eficacia del tratamiento periodontal es posible qracias a la 
gran capacidad de cicatrización de los tejido~ periodontales. Si el 
tratamiento se realiza con propiedad se puede loqrar: eliminar el dolor, 
eliminar la inflamación ginqival y detener la hemorraqia ginqi~al, eli­
minar las bolsas periodontales y la infecci6n,~nterrumpir la formaci6n­
de pus 1 determinar la destrucción de tejido blando y ósea, reduéir la -
movilidad dental anormal, establecer una función oclusal óptima, resta~ 
rar tejidos destruidos por la enfermedad, restablecer el contorno qinq!_ 
val fisiol6gico necesario para la preservación de la salud periodontal, 
prevenir la recidiva de la enfermedad v dis~inuir la pérdida ó~ea. 

A continuación presentar~ un procedimiento oaso por pa~o para eli­

minar bolsas gingivales por respaje y curetaje. 

La eliminación de la bolsa debe comenzar en una zona y seguir un 

orden hasta ser tratada toda la boca. Por lo general, el tratamiento co 
mienza en la zona molar superior derecha, a menos de gue hava necesidad-
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de tratar urgentemente otro sector. La cantidad dP. dientes que se in­
cluyen en cada sesi6n var!a segan la habilidad del operador, la clase· 
de paciente y la intensidad de la lesi6n periodontal. 

Paso l. Aislar y anestesiar la zona. 

El campo se a!sla con rollos de algod6n o gasa, y se pincela con­
un antiséptico suave como Merthiolate. Durante el procedimiento de 
raspaje y curetaje, se limpia la zona con torundas de algod6n empapa -
das con una mezcla de partes iguales de agua tibia y agua oxigenada al 
3%. Se recomienda no usar antisé9ticos fuertes, porque puede producir 
lesi6n de los tejidos y retardas la cicatrizaci6n. 

se usa anestesia t6pica, por infiltraci6n o regional, segan las -
necesidades. Por lo general, es suficiente usar anestésicos tópicos • 
en la eliminaci6n de bolsas superficiales pero para bolsas profundas -
se aconseja una anestesia más profunda, por inyección. 

Para la remoción de los cálculos supragingivales no se necesita -

anestecia, y cl!nicos experimentados pueden hacer el raspaje y cureta­
je subjingival con un m!nimo de molestia. Sin embargo, el uso modera­
do de anestésicos t6picos e intectables excluye la posibilidad de sa -
crificar minuciosidad por evitar dolor. 

Paso 2. Eliminar los cálculos supragingivales. 

Hay que eliminar los cálculos y residuos visibles con raspad~ 
res superficiales. Esto traerá como consecuencia la retracci6n de la­
encia debido a la hemorragia que se desencadena. 

Paso 3. Eliminar los cálculos subgingivales. 

se introduce una cureta hasta el fondo de la bolsa, debajo 
• del borde inferior del cálculo y se desprende de cálculo. ~e usa cin­

cel 9ara superficies proximales que están muy juntas y no permiten la­
entrada de otras clases de raspadores. 

Paso 4. Alisar la superficie dental. 

Ahora, se usan curetas para eliminar los dep6sitos profundos, 
de cemento necrótico, y el alisamiento de las superficies radiculares. 
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Ya que se hayan eliminado los cálculos subgingivales, la flora -
bacteriana de la bolsa periodontal disminuye. La remoci6n del cemen­
to y dentina necr6ticos, junto con la eliminaci6n de los irritantes -
locales, prepara a la raiz para que deposite tejido conectivo nuevo -
sobre su superficie avivada. Ya que se esté cicatrizando es muy pos! 
ble que se deposite cemento nuevo sobre la superficie dentinaria lim­
pia que sobre el cemento necr6tico. 

Paso S. Curetear la pared de tejido blando. 

El curetaje se emplea para eliminar el revestimiento interno en­
fermo de la pared de la bolsa, incluso el epitelio de unión, ya que -
si se deja el epitelio de unión, el epitelio de la cresta gingival se 
desarrollar! a lo largo de la pared cureteada para un!rsele y as! im­

pedir! la reinserci6n del tejido conectivo a la superficie radicular. 
Es por esto que se utilizan curetas con bordes cortantes en los dos -
lados de la hoja, para que con la misma operación también se alise la 
ra!z. 

El curetaJe elimina el tejido degenerado, brotes epiteliales pr2 
liferaci6n y tejido de granulaci6n, lo que forman unido la parte in -
terna de la pared blanda de la bolsa, una superficie de tejido conec­
tivo cortado y sangrante. La hemorragia origina la contracción de la 
enc!a y reduce la profundidad de la bolsa,' adem!s facilita la cica -
trizaci6n al eliminar residuos tisulares. 

Paso 6. Pulir la superficie dental. 

Las superficies radiculares y superficies coronarias se pulen 
con tazas pulidoras de goma con Zircate mejorado o con una pasta de -
piedra p6mez fina con agua. La taza de goma es muy flexible por lo -
que llega a la zona subgingival sin traumatizar los tejidos. Para no 
lesionar los tejidos blandos no se usan en este momento, cepillos pa­
ra pulir las superficies radiculares, Una vez que pulimos las super­
ficies radiculares, el campo se limpia con agua tibia y se ejerce pr~ 
si6n suave para adaptar la enc!a al diente. 

Se despide al paciente y se le recCX'\ienda que siga con sus hábi-
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tos normales de alimentaci6n, y que sentirá durante algunos d!as un P2 
co de molestia. La limpieza de sus dientes primero será suave, y lue­
go poco a poco se aumentará el Vigor del cepillado, la limpieza inter­
dental y el uso del hilo, seguido de irrigación con aqua. 

CICATRIZACION DESPUES DEL RA.l!!'AJE Y CURETAJE 

Despuás del raspaje y curetaje, un coágulo llena el qurco ~ingi -
val, despuás sigue la proliferación rápida de tejido granulO"lato~o, 
con disminución de la cantidad de vasos sanguíneos pequeños a medida -
que el tejido madura. Por lo general, la restauraci6n y epitelización 

del surco tarda de dos a siete d1as. A los 21 d1as posoperatorios ap~ 
recen fibras colágenas inmaduras. En el proceso de cicatrización se -
reparan fibras gingivales sanas que fueron cortadas durante el raspaje, 
alisado radicular y curetaje, y desgarros del epitelio surcal y epite­
lio de unión. 

Despuás de una semana de la eliminación de la bolsa, la altura de 
la encía baja por efecto de la contracci6n y desplazamiento de la pos! 
ción del margen gingival. También, la enc!a está un poco más enrojec~ 
da que lo normal, porque hay mayor vascularizaci6n asociada a la cica­
trización. 

Después de dos semanas, si el paciente ha hecho la fisioterapia -
adecuada, el color, consistencia, textura superficial y contorno de la 
enc!a son normales y el margen gingival est! bien adaptado al diente. 

SECUELAS DE LA ELI~INACION DE LA BOLSA CON LA TECNIC~ DE T{ASPAJE..!_5!!­

RETAJE. 

Por lo general, la cicatrización evoluciona favorablemente, pero­
ª veces aparecen diversos tipos de complicaciones. 

l. Sensibilidad a la Percusión.- Puede producirse inflamación del l! 
gamento periodontal, uno o dos d!as después del tratamiento. El dien­
te está algo extruido, sensible a la percusión, y el paciente se queja 
de dolor puls~til. En estos casos, se administran antibióticos por 
v!a sistémica, como medida profiláctica. Se alivia la oclusión desqa~ 
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tando levemente el diente afectado o su antagonista. Con anestesia tó 
pica, se sondea suavemente el margen gingival para estimular la hemo -
rragia y examinar si quedaron fragmentos de cálculos, (alojados en los 
tejidos) que se enjuague cada hora con una soluci6n tibia con una cu -
charadita de sal en un vaso de agua. 24 horas más tarde, por lo gene­
ral, ya está aliviado. Se continüa el tratamiento con antibi6tico o -
tras 24 horas y los buches se disminuyen a tres veces por d!a. 

2.- Hemorragia.- La hemorragia se puede producir después de dos o 
tres días, como consecuencia de la inflantaci6n que rodea los vasos su­
perficiales y la .rotura de las paredes vasculares. Cuando el paciente 
recurre a nosotros, la zona suele estar cubierta parcialmente por un­
pequeño coágulo de aspecto granular. Para corregir esto, se retira el 
coágulo con una torunda de algodón empa~ada en agua oxigenada, al 3\ -

y se localiza el punto sangrante. Se curetea suavemente la supcrfi -
cie y se eliminan los irritantes. Se presiona con un apósito de gasa­
º torunda de algodón, d~rante 20 minutos. 

3.- Sensibilidad a cal\'bios térmicos y a la estimulaci6n táctil.- El­
paciente se queja de sentir sensibilidad al fr!o y a la estimulaci6n -
táctil, esto se debe a la eliminaci6n del cemento y exposici6n de la -
capa de Tomes que es muy sensible, y a la exposición de la superficie­
radicular que antes estaba aislada por dep6sitos grandes de cálculos.­
La sensibilidad radicular se trata con pasta·desensibilizante de fluo­
ruro de sodio u otros agentes desensibilizantes. También es convenie~ 
te bruñir la superficie radicular limpia con un bruñidor esférico. 
Por lo general, no hay que comenzar la desensibilizaci6n sino una sem_! 
na después del tratamiento. Es aconsejable hacer dicha desensibiliza­
ci6n hasta que se complete la retracción de la encia y haya una cubier 
ta epitelial bien formada, ya que si el agente desensibilizante se usa 
en la primera semana, la hemorragia gingival que se produciría por el­
esfuerzo de llegar a las superficies radiculares denudadas, aminoraría 
la eficacia del agente desensibilizante. Además, la sensibilidad pos~ 
peratoria tiende a disminuir espontáneamente a las dos o tres semanas. 

TRATAMIENTO DE BOLSAS INFRAOSEAS PERIODONTALES 

La bolsa infra6sea difiere de la bolsa supra6sea en que está si -
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tuada en un defecto 6seo cuya base es apical al margen 6seo alveolar,­
y no coronario a él. Como ya menci~né, una bolsa infra6sea se inicia,­
como cualquier otra bolsa, por una reacción inflamatoria prcvocada 
por la irritación derivada de la placa bacteriana. 

La resorci6n de hueso en una bolsa infra6sea es vertical o angu -
lar y no horizontal; las fibras transeptales de las bolsas infraóseas­
son oblicuas en lugar de horizontales. 

Una bolsa supra6sea se puede transfornar en bolsa infra6sea por -
los siguientes factores: 1) trauma de la oclusión, 2) empaquetamien­
to de comida y 3) caracter1sticas anatómicas del hueso subyacente (r~ 

bordes alveolares anchos). 

El exámen cl1nico y el sondaje determinarán la presencia y profll!l 
didad de las bolsas en cada superficie dental; pero no indica si la 
bolsa es supra6sea o infra6sea. Lo~ dos exámenes, el clínico y el ra­
diográfico, pueden llevarnos a la conclusi6n de que se trata de bolsas 
infra6seas si se encuentra lo siguiente: 

1.- P~rdidas 6seas angulares 

2.- P~rdidas 6seas irregulares. 

3.- Bolsas de profundidad irregular en zonas adyacentes del mismo 
diente o en un diente adyacente, 

Las bolsas infra6seas pueden aparecer en cualquier superficie de­
cualquier diente. Un estudio de cráneos humanos ha revelado que la 
pérdida 6sea angular de tres paredes {lesiones infr6seas) es más comdn 
en mesial de segundos y lerceros molares superiores e inferiores; t~ 
bién en vestibular de los incisivos superiores ya que la tabla 6sea es 
muy delgada y desaparece totalmente, pero seengruesacerca del ápice -
y entonces puede producirse una pérdida ósea angular. 

La bolsa periodontal y el defecto 6seo están interrelacionados; -
para que el tratamiento tenga ~xito es necesario eliminar ambos ya que 
la persistencia de una lleva a la recidiva del otro. 

Los defectos 6seos relacionados con bolsas infráoseas pueden co -
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rregirse: 1) por regeneraci6n de la cresta alveolar, con relleno de 
nuevo hueso y reinserci6n de nuevas fibras periodontales a la ra1z 6 -
2) por remodelado quirúrgico del defecto, recortando las paredes del -
defecto para eliminarlo. 

TECNICA PARA EL TRATAMIENTO QUIRURGICO DE BOLSAS ISFRAOSEAS 

Una vez que el paciente domina el control de la placa: 

1.- Anestesiar la zona. 

2.- Medir la profundidad de la bolsa con una sonda y perforar el tej! 
do gingival a esta distancia con una sonda. 

3.- Hacer una incisión de bisel invertido (bisel interno) con un bis­
tur1 desde el margen de la encia libre, en direcci6n apical hasta 
un punto debajo del fondo de la bolsa. 

4.- Extender la incisi6n interproximalmente en vestibular y lingual,­
tratando de conservar la mayor cantidad posible de tejido inter -
proximal. La intención es cortar la porción interna de la pared­
blanda de la bolsa, en toda la circunferencia del diente, No se­
tratará de atravesar la unión mucogingival. 

5.- Eliminar el tejido seccionado con una cureta. 

6.- Alisar con cuidado el cemento expuesto a la cavidad bucal hasta -
que quede liso y duro. Conservar todas las fibras del tejido co­
nectivo que queden insertadas en la superficie radicular. 

7.- Lavar la zona con solución salina normal y examinar la superficie 
radicular para estar seguros que no han quedado cálculos ni coá~ 
los grandes. 

8.- Acercar los bordes de la herida. Si los bordes no se adaptan, se 
remodela el hueso hasta lograr la buena adaptación de los bordes­
de la herida. Es indispensable que la cicatrización de los bor -
des de la herida se hagan por segunda intenci6n. 
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9.- Saturar interproximalmente con suturas interrumpidas o suturas 
verticales de colchonero. 

10.- Presionar la zona operada durante dos o tres minutos desde vesti­
bular y lingual con gasa impregnada en solución salina para que -
entre el tejido y el diente, se forme sólo un coáqulo delgado. 

11.- Colocar un apósito periodontal sobre el sector operado sin intro­
ducirlo entre los dientes y el tejido. 

12.- A los siete dias, quitar el apósito y pulir la zona. Revisar mi­
nuciosamente el control de la placa de la zona junto con el pa 

~ciente. Aconsejar al paciente que se cepille y use el hilo den -
tal con cuidado pero minuciosamente. El éxito depende de la ca~~ 
cidad que tenga el paciente de controlar la placa las primeras 
tres o cuatro semanas criticas de cicatrización. 

13.- No sondear durante tres meses para permitir la completa inserción 
de las fibras del tejido conectivo. 
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e o N e L u s I o N E s 

Como se pudo apreciar a través del presente trabajo, la periodon­
titis va destruyendo gradualmente los tejidos periodontales de soporte, 
que trae como consecuencia el aflojamiento y la exfoliación de los 
dientes. 

Los organismos existentes en la placa microbiana, en la región 
del surco gingival y bolsa periodontal, constituyendo el factor etiol~ 
gico primario de la enfermedad gingival y periodontal. 

Una de las características importantes de la enfermedad es la fo~ 
maci6n de bolsas periodontales (profundizaci6n patol6gica del surco 
gingival), por lo que la eliminaci6n de las bolsas es uno de los obje­
tivos más importantes dentro del tratamiento. 

El tratamiento ?eriodontal consiste fundamentalmente en procedí -
mientes locales, para que éste sea eficaz, es necesario eliMinar los -
irritantes que provocan la inflamaci6n, por lo que hay ~ue expeler to­
talmente la placa y todo lo que favorezca la acUl'lulaci6n de ésta. 

La eficacia del tratamiento periodontal es posible gracias a la -
gran capacidad de cicatrizaci6n de los tejidos ">Elriodontales. Si el­
tratamiento se realiza con propiedad se puede lograr: eliminar el do -
lor, eliminar la infla:maci6n gingival y detener la hemorragia gingival, 
eliminar las bolsas periodontales y la infecci6n, interrumpir la fonn~ 
ci6n de pus, determinar la destrucción de tejido blando y 6sea, redu -
cir la movilidad dental anormal, establecer una función oclusal ópti -
ma, restaurar tejidos destruidos por la enfermedad, restablecer el con 
torno gingival fisiológico necesario para la preservaci6n de la salud­
periodontal, prevenir la recidiva de la enfermedad y disminuir la pár­
dida 6sea. 

Otro de los factores 1mportantes parn que el tratamiento tenga 
~ito es la buena disposición que pueda tener el paciente para seguir­
con el ~antenimiento de su cavidad bucal, Cor.lo lo es la eliminación de 
la placa con cepillado y con hilo dental, diariamente en forma indefi­
nida. 

ANA ~OSA PEREZ 3UENDIA. 
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FE DE ERRATAS 

ERROR 

La harina 

El curetaje elimina el­
tej ido degenerado, bro­
tes epiteliales prolife 
raci6n y tejido de gra= 
nulaci6n, lo que forrna­
unido a la parte inter­
na de la pared blanda -
de la bolsa. 

Despuá del raspaje y 
curetaje, un coagulo 
llena el surco gingival, 
despuás sigue la proli­
f erac i6n rápida de teji 
do granulomatoso. -

CORRECCION 

La heparina 

El curetaje eliminil el­
tej ido degenerado, bro­
tes epiteliales en pro­
liferaci6n y tejido gra 
nulomatoso, lo que far= 
man unido a la parte in 
terna de la pared blan:: 
da de la bolsa. 

Después del raspaje y -
curetaje, un coagulo 
llena el su?:co gingival; 
después sigue la proli­
feraci6n r&pida de teji 
do de granulaci6n. -

,,.J 


	Portada
	Introducción
	Índice
	Capítulo I. El Periodonto Normal
	Capítulo II. Etiología de la Enfermedad Periodontal
	Capítulo III. Periodontitis
	Capítulo IV. Diagnóstico
	Capítulo V. Pronóstico
	Capítulo VI. Tratamiento
	Conclusiones
	Bibliografía



