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INTRODUCCION 

Tan anti gua conio e 1 hombre, la enfermedad parodon -
tal ha sido objeto de estudio por todas las civiliza -

cione• antiguas avanzadas, tales como la griega, egip• 

cia, china, etc. 

Esto nos da una idea de la importancia de la in -

vestigaci6n te6rico•pr&ctica ·actual, que va encamina~ 

a que ·los dentistas, en nuestra pr6ctica diaria, dedi.• 

quemos especial inter6a a las enfermedades parodonta -

lea. 

Debido a que 1.a~ enfermedades par~ontal es son --
. . , .. 

causa de muchas p6rdidas dentales, p·ienso que nuestro 

inter6s principal debe dirigirse a la prevenci6n de 6.!, 

ta• enfermedades. 

El objetivo de l• preaente tesis, ea proporcionar 

una adecuada informaci6n de las cau•os, desarrollo, -

J»revenci6n y ~ratamiento-,de las enfermedades parodo"t.I . 
lea, por lo que he dedicado especial inter6~ a la cr6• 

nice hiat6rica para enclarecer el papel tan triatemen• 

te preponderante que han jugado las situaciones patol,! 

9icaá en el parodonto de loa aerea humanos. 



CAPITULO 1 

HISTORIA DE LA PARODO~CIA 

De acuerdo a loa hall~:gos en las momias egipcias, ha

ce más de 400 años, una de las cnfermed~des más comunes, 

era una fornsa de periodontitis supurativa cr6nica, que pro

dujo p'rdida de hueso horizontal y defectos 6seos vertica -

lea en loa •axilarea, caracterfstica inconfundible de ·~~a 

enfermedad. 

En el Papyrus Eber•, e~iste una aecci6n que trata loa 

reniedioa, tratamiento y fortalecimiento de dientes flojos y 

encf ae enfer•as. 

En el eiglo 1, d.c., Celaus eatu~i6 enfermedadoa que -

••parán lea encfaa de loa dientea, e ,tfip6crate• deacribi 6 .. 
enfernaedadea donde las encfas eran despegada• de lo• dien -

tea y ol f an .. 1 • 

. Wang-fG, 250 aftoa a.c., claaific6 las enfermect.dea bu

cal•• eni fong-ya, Ya•Kon y C~ong•ya: condicione• inflama 

toriaa, enfer .. dadea d~ loa t~jidoa blando• de revcatimien• 

to de loa dientea ., ca~i•• dental, re8J)ectivaMnte. 

En au libro Al•fakir, el &rabe Rhazes (850•923) inclu• 

ye capltuloa aobre flojedad de laa encfaa, •upuraci6n y 'ªJl 
grado, y un conte111por&neo auyo, Albucaaia (963•1013) ~acrj. 
be la formaci6n de aarro y la t6cnica de limpieza para eee 

entonce a. 



El 1 ibro de fauchard le Chirugien Dentiste (El Cirujano 

Dentista), escrito en 1723 y publiéado en 1728, fue el pri -

mer compendio de conocimientos sobre diagn6stico y tratamie,!! 

to de 1 as enfer111edade1a, de 1 os di entes y estructuras aaoc i a -

das y en aegunda edici6n 1746, describe con máa propiedad la 

periodontitia marginal, llamándola en este tiempo 'Escorbuto 

de laa encfaa'. 

Natura 1 H i story of the Human Teeth .por ~ohn Hunter, fué 

el primer 1 ibro importante en inglés y uno subsecuente, por 

Joseph Fox, quienes describen un sistema de claaificaci6n de 

las enFerme~des del periodonto, que hasta el tiempo de liea

kin ·no fue definido este término, sino que se referfan a· laa 

enfermedades queafectaban al hueao alveolar y lae encfaa. 

la def inici6n de t'rminoa y la clasifi~aci6n de diversaa 

enfermedades periodontalea evolucion6 il\1a con la publicaci6n 

en 1806 del 1 ibro de Joaeph Fo1e Oiaeaaea if the Theeth, The 

Gume and the alveolar prqceaaee (Enfermedadea de loa dient•a 

laa encfaa y los·proceaoa alveolarea) y lo miamo que Hunter, 

cor.aideraci6n que la enfer .. dad relacionada con la acuiiula -

ci6n de aarro aobre loa dientee era diferente a laa otra• fo,t 

maa de enfer .. dad parodontal. 

El Dr. J. M. Ri99a, dedic6 aue mayores eafuerzoa hacia • 

e.I · deaarrol I o de mejore• forme• ele trata111 i ento de 1 aa enferll,! 

dadea del parodonto y llev6 el aaunto de la comprenai6n de la 

naturaleza b&aica de la enfermedad mediante clfnicaa que. rea• 

1 izaba ante aociedadea dental••· El t6rmino Enfe .... dad Rigga 

•• populari&6 pare deno111inar la enfermedad parodont•I y gin9J. 

val inflamatorra. 



Aal en •u• eatudioa, coneider6 que gran número de leai 

nea infla111atoriaa de los tejidos parodontalea eran aimpleme" 

te diferente• etapaa de inentidadea patol69icaa definidas • 

(l877). Sin e..t>argo debido a celoa de sus idea• vanguardis • 

tea, au influencia no perdur6.* 

El t6~ino Piorrea Alveolar fue dado a conocer por Rchn· 

winkel en un artfculo que ley6 ante la American Dental Aaoci~ 

tion en 1877'" Reet1plaz6 a l_a enfermedad de Ri99s como el más 

popular, utiliz&ndoae por las comunidades eientfficas y prof!. 

aionalee haata 1950. 

Black, Beck y otros, ae opusieron al t6rmino de piorrea 

alveoler (flujo purulento de loa alveolos), pues aba~aba de• 

meaiado 'I no deacribfa con precísi6n a la enfermedad a -la que 

.. epi icabe. 

lntrodujer0n otros t'r•inoa: pericementitia pagendfmica . 
per'ice•..,.t i ti a aupur•t i va, al veol it ia, piorrea dentoa 1 veol ar, 

"I sineivit:i• int:eraticial, pero ninguno de eatoa términos fue 

aceptado. 

Grac i •• • loa eatud i oa de 'ite.k i en 1 oe años· ve i.nt•• so

bre laa enfer•daclea de loa tejidoa de reveati•iento •• deben 

le n011encl•ture y I• claaíf icac:i6n llOdernaa. Introdujo el con -
cepto ele paredencio, t'r11ino'que a6n áe utiliza en Europa, -

tembi'n alveolitla. ce .. ntlti•, dando lugar a concepto• como 

peredintitia y periodontitia. 

Got 1 i eb, dHcr i.be INl'C i a 1 mente · le i naerc i 6n epi te I i a I y 

el enfoque aub .. ovente, la fOl'lleci6n de bol ua. 



Oox. ct:1si al mismo tiempo que Got.1 ieb, present6 su cla

sificilci6n que ae bas6 en aQudoza y oxtensi6n de la lcsi6n, 

asf como los papeles dcsompeílados por los factores etiol6gi

cos y sistemáticos. 

Sox y sus coleg.1& introdujeron el t&rmino periodontitis 

aguda o infocci6n do Vincent y umi forma cr6nic.:.. la cual. a 

su vez fue dividida.en simple y compleja. 

Simonton y 6ecks separaron de los tejidos de revoati --

miento en parodontitis. la enfermedad inffamatoria y parod9,!l 

toais, la forma 4tr6fica y degenerativa de la enfermedad; auj? 

dividiéndose la parodontitis en: 

a} Enfermedad quimiobacteriana do origen local y, 

b) Una enfermedad que principia como gingivitis y se -

extiende hasta hueao alveolar debido predominantemente a orl 

gen aiatem4tico. 

Kronfeld, clae.ific6 tres cleees do enfermedad: Gingivi

tis, piorrea paredental 'f atrofia alveolar. La piorrea ae • 

conaider6 como un ealab6n entre la gingivitis y la. atrofia -

alveolar, porque podfa surgir de ambas. 

La gingivitis se conaider6 que provenfa de factores lo• 

cales, tanto de la atrofia da factores aiat4micos como de la 

piorrea alveolar. 

Tha11a y Goldman utilizaron una t'cnica similar, salvo 

que definieron a lo gingivitis como una etapa temprana de la 

leai6n inflamatoria, definici6n que so acepta actualmente. 



So~ y Gottlieb, trataron de aclarar más sus sistemas de 

nomenclatura y clasificación, aunque Box conserv6 su dcfini

ci6n original y descripci6n de periodontitis simple, modif i

c6 la def inici6n compleja para acomodarse a lesi6n degenera

tiva. 

Gottl ieb, modific6 drástic11mcntc su clasificaci6n., sugl 

riendo que todas las enfermedades parodontales se debían o 

una afecci6n patológica del cemento que dcnomin6 ccmentopa -

tra. 

Fiah confundi6 más el tema al i~~lufr en su clasifica -.. 
ci6n el t6rmino piorrea., nuevamente., gingivitis marginal cr,2 

nica., piorrea simple y piorrea profunda., afirmando que eran 

etapas de la misma enfern•dad. 

En loa ailos 50, la claaificaci6n y no1¡1cnclatur.:i se h.:J -

bfan convertido en t6rginoa vagos y n1<JI definidos y para re• . 
sol ver eatoa problemas, la American Aeademy of Periodontolo• 

gy, forna6 un comitci sobre nomenclotur.J, dando como resultado 

la aclaraci6n de muchos aapectoa dol problema de la nor.icncla' -
tura, olabor6ndoae una claaificaci6n de las enfermedades pe• 

riodontales, basada en las manifestaciones clfnicas, altera -

cionea potol69icaa y et·tologfa. 

Aat ie logr6 evitar la ambigüedad en la terminofogfa y -

ae coneigui6 simplificar la claaificaci6n. 



CAPITULO 11 

ANATOl·llA E lllSTOLOGIA DEL PARODONTO 

· ANATOMI A 

El parodonto eató compuesto por la encía, ligamento par.2 

dontal, cemento y hueso alveolar, que en conjunto rodean y -

sostienen al diente dentro de la cavidad oral. La mucosa bu

cal so conforma asr: 

.ó) Mucosa do rocubr i na i ento 

b) Mucosa masticatoria 

c) Mucosa espoc i a 1 izada 

La lliUCUN eapeciolizada ae local iza en el dorso de la 

lengua; la mucoaa masticatoria se encuentra en el paladar duro 

y loa procosoa 111lvool.,rea; la mucosa de revestimiento cubre 

laa dem&e zonas anat6micaa restantes, como son carrillos, fo! 

do do aaco y pi ao do boca. 

La encfa cubro las op6.fi•.i.~ alveolares de loa maxilares 

y rodeo ~I cuello de loa dientes. Se clasifica en: 

Encfa marginal.• En su parte posterior forma la pared·· 

blanda del aurco gingival, forma la pared dura.del surco, es• 

tA unida al diente por el epitelio de uni6n o adherencia epi• 

tel ial. 

El aurco gingival tiene forma de V y tiene una profundi

c1a.-. normel de O a 1 mm, en el cual se encuentra el Uquido ere -
vicular, la pared blanda actGa como membrana HIDipel'flleabla. 



La parte externa de la encía marginal estti f,orraada por 

la punta de la papila en forma do triángulo, cuyo vcSrtice o.

la zona proximal o punto do contacto y su base, va dirigida • 

hacia 1 a l fncu· del surco de la ene fa 1 ibre. 

la adherencia epitelial se loc~liza ~I fondo dol surco. 

el surco rodea todo el diente y se dcspronde fácilmente con -

instrumentos de forma roma. Se conformü de epitelio sur~ol e_! 

camoso, estratificado, delgado no querqtinizado, sin papilas 

epi tel ia 1 es. 

Encfa Insertada.• Está firmemente adherida y resistente 

unida al hueso y cemento alveolar. Se extiende del surco ma,t 

cinal libre a la uni6n muco9in9ival, la cual se puede obser -

var como una línea de domarcaci6n ubicada entre la encía in -

eertada y la mucosa alveolar, en direcci6n apical a esta uni-6n 

en la cara l.ingua' .. de la mandfbula, la encfa insortad.1 tormi.nil 

en el tejido laxo que forma el piso de la boca. 

·su principal ca~~cterfatica oe el punteo clásico de na -

...-anja, ·que eat& dado por las intcrdigi'taciones do tejido co -

nect ivo ·h~c i a e 1 ep ite.I i o. 

Encfa Interdental. Es el nicho gingival, o sea, el esp.! 

ci6 interproximal situado apicalmente al área de contacto de.!! 

tal. Se conforma de 2 pap.i.laa, una vestibular y um( 1 in9ual, 

y el col que ea una depresi6n que conecta las papilas y se 

adaptan a la foma del área de contacto interproximal, cuando 

los dientes no eat&n en contacto, no hay col. 



Cada papila interdental es piramidal, las superficies 

ve et i bu lares y 1 i ngua l se afinan hacia 1 a zona de contacto 

interproximal y la punt<:1 de las papilas interdentales, que* 

est'n formadas·por encfa marginal de los dientes adyacen -

tea, la porci6n intermedia está compuesta de encía inser~~ 

da. 

El f lufdo gingival es segregado por los tejidos eones 

ti vos 9in9ivales, dentro del s'ürco a través de su delgada 

pared, ayuda a la 1 impieza mecánica del surco y además, p~ 

see ¡:>ropiedadea ant imicrobianas y anti -.:uerpos que aumentan 

la resistencia de la encía en el desarrollo de la gingivi

t i_,.. ". "Hoy aumento en 1 a secrec i 6n de f 1 uf do cuando 1 os te

jidos estSn inflamados y cuando el paciente está mastican

do, tambi6n aumenta cuando la paciente está embarazada o -

tomando anticonceptivos~ 

GRADO DE QUERATlNIZACION 

El color de la encfa varía en diferentes zonas, el p~ 

ledar es el m6a queratinizado y más obscuro, por lo tanto, 

••va a ve~ la punta de la papila a las lfneas mucopapilar 
~ 

préeentando un color coral o desteñido a distintas tonali-

dades de rosa, dependiendo del color de la piel del indivl 

duo1 el aporte vascular y el espesor del epitelio, que di~ 

minuye con la edad y la menopausia. 

El aporte aangufneo a la encía, proviene de tres ·fue.!! 

te&: 



a) Arterias supraperi6sticas en las superficies facial, 

lingual, y palatina del hueso alveolar. 

b) Lea arterias interdentarias, local izadas en el hueso 

.i._nterpro.icimal, que salen a la cresta del proceso alveolar i!!, 

terproximal, para irrigar la encfa. 

e) Arteriolas del ligamento parodontal que se extienden 

hacia el interior de la encfa. 

El flufdo linf6tico 1 leva la misma línea al de las art.! 

riea con mo,-or cantidad de drenaje 1 inf&tico desde la encfa 

hecia loa n6duloa linf,ticos ~ubmaxilarea. 

lnerveci6n.- Deriva de ribraa que nacen en nervios del 

ligamento parodontal y de los nervios labial, bucal 'I palati 

no; tamb i 6n de te ji do conect i vo que se ext i ende dentro de e 1 

epitelio, corpGaculoa t6ctiles del tipo Meiasner, bulbos ter .· . .. 
•i nel •• de tipo Krauae, que ªº": .term~recepto~a, y huesos -

encepauladoa. 

El ta .. fto de la encfa .. tá en relaci6n con la masa to -

tal de tejido pre .. nte, incluyendo º'lulas epiteliales, va -

•o• aengufneoa, ~lulea de tejido con.activo. 

La fo,.. eat6 aujeta a variacionea como la forma de loa 

diente•, elineaci6n en el arco, la ubicaci6n y el tamaño de 

loa punto• de contacto y eepacioa interproximalea. El.fe.to• 

ne•do m6a pleno a .. dide que avanza hacia atr6a en le arcada. 



Su textura ea aterciopelada y de aspecto punteado en di

versos grados, dependiendo del individuo. La consistencia d,!; 

be aer firme y unida estrechamente al hueso subyacente. 

Loe f ren i 11 os, son rep 1 i egues de 'membrana mucosa que coa 

tienen tejido conect;.i_vo y no deben estar demclsiado pr6ximos -

al margen gingival. 



HISTOLOGIA 

Loa tejidos gingivales se cofnroman por tejido conectivo 

fibroso, .cubierto de epitelio escamoso estratificac:k>· El epi-,,.' . . •, 

teli~ del surco y la adherencia epitelial no son queratiniza• 

dos, pero el epitelio que cubre la superficie vestibular.de -

la encra adherida y marginal si lo es' el epitelio que cubre 

la muaoaa alveolar no es queratinizado y es más delgado. 

El epitelio está compuesto de cuatro capos de células: 

L4mina basal. Son c"ulaa cuboideles con nCi~leo promi -

nente, una gran cantided de citoplasma en el cual se encuen -

.tre el ap•rato de Gol gi, riboeon:..1s, mitocondrias, etc., cono 

medio de adheai6n, pl,.cas de uni6n o de89loaomas, y una sus -

tanqia intercelular cementante compuesta por mucopoliaac&ri -

doa. 

Como parte de la me~~P.~~a baeal,. •• obeerva 16cida, adY.! 

cante a laa c61ulae epitel~al~a baaalee el intercambio de nu

trientea y geaea entre laa c•lulae epitelial•• y tejido conec -
tivo·ocurre • trav•• de esta membrana, y lae euetanci•• t6~~-. 

caa deb91"4n atrave.~er 1 a para 1 legar a 1 oa tej i doe c~1ct i vo•"·· 

y hacer contacto con laa eatructuraa;rela(ionadaa con laa --

reac~ionea inflamatorias o inmunol6gicaa .. Eata capa·baeal es 

1 • naaa prof unct.. 

El eatrato ea~inoao •• la 1i9uiente capa formada por c'

lul• ~Ueonal•~· eleréa~a, au nGcleo .. reducido por fi la-.n• 

toa. A eatoa doa eatretoa ae lea conoce,cOllO capa sermineti• 

Yee. 



El estrato grunular formado por c61ulas aplanadas con gr,! 

nulos·de queratina e hialina en su citoplasma. Es estrato co.!: 

neo estructur<1do por cé 1u1 as en forma de escama, su núc 1 eo se 

encuentra densamente condensado por queratina, y existe esca• 

sez de elementos celulares. 

Loe tejidos conjuntivos 9in9ivales, proporcionan tono a • 

la encra libre e insertado y fuerza tensil a la.uni6n de dien-. 

tes y tejidos blandos¡ el tejido conectivo esta compuesto por 

colágena la cual esta organizada en grupos de fibras en base a 

su localizaci6n. Se les conoce también como fibras 9in9ivales 

pues so encuentran en la encfa margin.11. · 

Su funci6n es soportar las fuerzas de la masticaci6n, 

~.nir la encfa al diente y junto con 1.a adheP.encia epitelial 

formen la uni6n Dento9in9ival •. ~stas son: 

Fibras Qentogingivales, que van surgiendo del .cemento de 
la raSz en eentjdo ápi<?al a la ba.se de la inserci6n epitelial 

que es la ptp.i.l;o, en lo uni6n cemento iidamantina, .~bri6ndoH -

en forma de al.>anico. Las fibras dentoperioatales o semicircu

lares, van del die~te al periostio, doblándose en sentido api-.· ' 

ca 1 sobre 1 a cresta a 1 v.eol ar Í.f\&.e.rtándose en ·e 1 peri oat i o bu-· 

.. ·ca 1 y li ngua t. 

Las fibraa gingivalee o alveolooingivatea, surgen de la -

cresta del alveolo y corren en sentido coronal terminando en -. . 

la punta de la papila. Las fibras circulare,• ro~an al diente 

en la regi6~ cervical formando un anillo o collar. 

Las f ibraa tran1eptales van de un diente al contiguo por 
• '·.'. . , ; ~ :·:; ~·-.. ~~ 1 

arriba de la creata alveolar 1.:atlin enel &rea entre el epit•-... 



lio de la beae del eurco gingival y la creata del hueso inte~ 

dental. 

COMPONEN'rE~ CflULARE~ DE TEJIDO CONECTIVO 

Lea c61 u l aa. estructuran et 80% de t vo 1 UPten tote 1 de 1 os -

tej i doa gingivelea conectiv~, el principal c;omponent• de eatos 

tejidos aon loa f ibroblastoe pero tambi4n existen célula, ceba• 
-

daa, 1 infoidea1 "'!l.!=r6f.agas y leucocitos sangufneos. 

Los fibroblaatoa producen las sustancias que forman los te . . -· -
jidoa conectivoa incluyendo la colégene y la elástica, teniendo 

un P•P•I preponderante en el mantenimiento ~ la integridad del 

tejido 9in9ivel, tienen.forna. de hueao con un citoplaame ligera 
. . -

•nt• bea6filo y nGcAeoa ovelea son dlulaa activ•s conetánte• . . :. . . ' ' ~ . 

•ente en etntaaia contenien~o mitocondriae, aparato de golgi, -

retfculo endopl,amico. 

Laa d 1 u l aa cebedea .. :ae encuentren cerca· de 1 os veaos aan• 
\ 

guineos, conteniendo grendea gr6nuloa metacromáticoa de hepari· 

na, hiata•ine y enzi~a• proteol fticaa, contiene ade~a el tej'ii-

do conectivo 1 i nf oc itoa °' 1 u l ea p l awt i c:aa. . E•i•aten también -

plHmocitoa 9in9ivelea q"'e P,r:o~cen lgG, lgA. e, lgM, que deseJ!! 

pelen un papel contra loa antigenea locelea. 

Loa linfocitoa que•• deriven del timo ast como loa de la 

ddule 6aea formen parte del meceniuo de defensa, inmunof6gic:o~ 

•"el tejido· conectivo 9in9ival y el aurc:o, aparecen neutr6fi• 



los con la funci6n P,rotectóra al ·fagocitar bacteri@- y aub9• 

tanciaa extrañas, contienen lisosomas que contienen, a su 

vez, enzimas hidrolfticas que destruyen las bacterias des 

pués,de la fa9ocitosis, cuando los neutr6filos mueren, se li -
beran eatáa eniimas y muchos contribuyen a la destrucci6n de 

e 1 'tej id~. 

Loe macr6fagos desempettan un papel inmunitario, pues f.! 

gociton en la !&mina propia. lntercelularmente los tejidos • 

conectivos gingivales est6n formados por protefnas fibrosas, 

colágena, reticulina y olastina, también por proteo glicano, 

que es una sustancia amorfa; así como ácido hialur6nico y --

91 ucoprote fnas deriva<las del suero, y como componente princi -
' pa 1, agua. 

La col&gena ea el prinordi,a.1 compQnente de la encfa, 'l 
gamento parodontal, cemento y'húeao alveolar. En la encra, -

:I,~ . .col 6geno ae encuentra en forme de 1 igamentoa y sustancia 

fundamental amorfa que proporcionan propiedades de tenei6n y 

el tono que permite el func:ionamiento normal de loa tejidoe 

de soporte. La col4gena eat¡ 1ometida a la actividad de' di• 

verso• aiatemaa enzim6ticoa que modi.fican laa mo16culaa, y -

deapu'• d• I~ áfnteaia de col&gena ee agregan· formando f ibr,i 

11 ••• 

Laa mol6culaa de·colágena son sintetizadas por fibro -

blaatoa y extrufdoa hacia el compartimiento extracelular don 
,, -

cha. se agrega de extNmo a extremo y en aent ido 1atera1 para 

formar f i br i 11 aa y hacea de co 169ena• Lea mol6cu l aa •• con• 

vierten a eu vez ·en mo"culea de tropoco"g~na por Nptura • 

de loa p6ptidoe terminalea de treina amin°'cidoe, cada-u~ -

de eataa eat¡ formada por trea cadenas de pol:i'"ptidpa :pera-



leloa de mil aminoácidos que corren a lo laroo do la moléc~ 

1 a. 

L IGAt.IENTO PARO DON TAL 

Estfi constituido por fibras colágenas de tejido conec

tivo, las cuales se encuentran orientadas en sentido recti

l fneo cuando están bajo tensi6n, y onduladas en estado de -

relojaci6n. Sirven como uni6n del diente al hueso alveolar 

Ent~ las fibras de colágena se local i:an vasos sangufneos, 

vasos linf&ticos, nervios y en algunas zonas cordones de cf 
luloa epiteliales conocidos como restos de :,'.alasse:i:;; además 

existen con ft>ec:Yencia células diferenciadas que intervie -

nen en la formaci6n de cemento (cemcntoblastos) y del hueso 

alveolar (oateoblaatos), ocasionalmente aparecen tambi6n P!. 

queffoa cuerpos de tejido cémentoao llaQado cementfculoa. 

El grosor de la membrana parodontal varía de 0.2 a 0.3 

mm, variando en loa dientes y diferentes zonas. Las f ibr~s 

colágenas se conforman por tres secciones separadas, la prl 

111ere ubicada hacia el cemento, la aegunda hacia el hueao a! 

veoler y zona de uni6n o ple~o intermedio que se localiza -. 
entre la rafz y el hueso alveolar, las porciones terminales 

•• conocen como f ibraa de Sharpey. 

Las fibraa se clasifican en: 

Fibras tranceptales.· Se extienden de un diente a otro 

en aentido coronarlo• la cresta alveolar y ae insertan en 

el c ... nto de hueaoa adyacentea. 



Fibras cresta-alveolares.- Van oblicuamente del cemen

to a la punta de la cresta alveolar debajo de la adherencia 

epitelial. Sus funciones son resistir los movimientos late

rales equilibrando las fuerzas oclusales que actQan sobre -

las fibras apicales. 

Fibras horizontales.- Van en dire~ci6n perpendicular -

al eje longitudinal del diente, desde el cemento al hueso -

alveolar; su funcion es resistir las fuerzas laterales. 

Fibras oblicuas.- Se insertan en cemento y huesos en 

forma oblicua al eje longitudinal del diente; su funci6n es 

resistir el impacto do las fuerzas verticales. 

Fibras apicales.- Se encuentran en forma de abanico en 

el ápice del diente. 

Ple~o intermedio.- Aquí es dohde se unen las dos par

tes terminales de las fibras que van de cemento y hueso don -
de se locali:an fibras de oxitalan (ácido•reaiatontes) y·-

muy pocos fibras reailentes. 

INERVAC ION 

Son ramas que derivan de la tercera y segunda diviai6n 

del quinto par craneal; son ramas sensitivas que trasmiten 

dolor y presi6n. loa propioreceptores del ligamento parodo.!! 

tal dan el sentido de localizaci6n al tocar un diente.· 



Entren a 1 1 i garnento . de 1 a reg i 6n de 1 ápice y se ext i en 
den hacia la encfa, dando ramas laterales en direcci6n al -

celll8nto y hueao. Se dividen en fibras mielinizadas indepen

dientes con terminaciones nerv
0

iosaa 1 ibres o estructuras -

alargada• en forma de huso. 

VASCULARIZACION 

Los vaaoa aangufneos de la membrana parodontal, son r.! 

111aa de lea arterias 'I venas alveolar.es inferiores y auperi.2 

rea· que son una ra111a infraperi6stica, una' ~upraperi6atica y 

vascular, la• cualéa penetran a dich~ membrana siguiendo -

tres direcciones a nivel de fondo del hueso alveolar, a lo 

largo y junto con loa vasoa sangufneoa que nutren la pulpa 

a trav'• de les paredes del hueso alveolar. Constituyen-gr_!! 

pos aangufneoa máa numerosos y fundamentales del 1 igamento 

parodontal. 

Loa vaaoa linfaticos siguen la misma trayectoria que -

loa aangulneoa. La 1 infa circula deade lamembrana hacia el 

interior del proceso alveolar, de ahf ·ae diatribuye hasta • 

elcanzer loa 9en9lioa linf¡ticoa regionales. 

EMBRIOLOGIA 

Se de a partir del aaco dent'al'io, del cual se ob .. rvan 

t,rea f91" .. , principalea: 

a) Zona ·de f ibraa del lado del diente, organizadas. 

b) Zona de f i brea orean i z~des de I lado de 1 hue90 a I ves . ..... 



e) Un plexo intermedio desorganizado del cual salen fl 
braa parodontales. 

Durante la erupci6n, primero se observan fibras cernen• 

tarias y despu6s Fibras de Sharpey del hueso; cuando el -

diente alcanza la f'unci6n oclusali.- los haces de fibraa H -

engrosan y organizan en di spos i c i 6n e 1 áa·i ca de 1 aa fibras -

~rincipatea. Las fi~ras tranceptales y creatoalveolares, se 

desarrollan al· e~upcionar el diente. 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO .PAROOONTAL 

Física.- Está dada por vasos y arterias· que forman un 

co·k:h6n para descal'sO de 1 di ente. Un sistema M drod i nlim i co 

dado por el ffquido intersticial en eJ: ••pacio del 1 igamen-·· · 

to que funciona como un· gat'o hi-dr,ul ico; un aiatema reai len -
te' dado por las fibras •que son ondulada.- y cuando se 

ejerce una fuerza sobre el diente, ee tensan, volviendo a -

·~ forma original, al deaaparecer la fuerza. 

Foraativa.• La realizan los oateoblaatoa y cementoblaa -
· toa en loa proceaos de apoaici6n de hueao y ce111en'to. Loa fl 
broble~t~a dan origen a las fibras col6genaa del ligamento, 

en forma constante. 

Nutricio!'BI .- Eilt4 dada por el riego aengufneo de la -

zona, aportando nutrient••· 



S.naoriel.- La llevan a cabo loe nervios, tos propio

ceptor•• que ae encuentran alrededor de loa capilares. 

CEMENTO 

Ea tejido conectivo eapecielizado c~lcificado. Se· en

cuentra alrededor del diente ror~ando la capa externa de -

la rab del diente. Existen do.a tipos de cemento: el ce~ 

•ento celular y el cemento acelular. 

Cemento celular.- Ocupe el tercio apical de la rafz 

dental. Cada cementocito ocupa un eapacio 1 lamado cementa

ria. El cementocito llena por c0111pleto la laguna, de '•ta 

aalen conducti 1 loe l lataado• canal fculoe que ae encuentran 

ocupedoe por I•• prolongacione• c:itop16eaaicaa de loa cemen -
~~itoa, loe cualea en ·~ iaayorfa .. dirigen hacia la mem

bra1111 .,.rodontal para nutrir••· 

La Glti .. cepa de cemento pr6xime a la membrana pero -
dontel no •• c•l.cificay •• conoce cocao c:ementoide, que •• 

llA• ~•iat,nte a la deetr,ecci6n cementocl6stica. 

En el ce .. nto exieten doa tipoe de f ibrae co"eenae, 

laa de Sharpey que entran deede el ligamento parodontal y 

lea f i bree col 6gen.a que •• 1 oca I i aan dentro. de 1 ce•nto, · 

lea cualea cor-.n paralele• • la euperficie. Lee c;e11ento• 

blaatoa ton loa que forman cemento y eetán áiempre en la -

auperficie. Loa cenaentocleetoa aon los que destruyen o re

aaodelan el c:e .. nto. Su estructura •• perecida al hueeo con 

.•• difeNncia de que el cemento •• evaeculer Y .. el .hueao ·

Y•acular. 



La formación de cemento en su fase embrionaria provie

ne de 1 il vaina de Hertwi ng; está compuesto por un 65% de 1n_L 

neral como calcio, f6sforo y f luoruro, un 20% de material -

org6nico principalmente colágena, y el 15% restante ea agua. 

FUNCIONES 

Mantiene el diente imploJntado en su alveolo al favore

cer la inserci6n de las fibras parodontales. Permite la -

rcacomodaci6n de laa- fibras de la membrana parodontal, la -

reparaci6n de la rafz del diente una vez.que ha sido lesio

nada, si la leai6n no ea muy extensa1 compensa en parte la* 

p6rdi da de e sana te a 1 a a tri ce i 6n. 

HUESO ALVEOLAR 

Ea la porci6n de loa maxilerea que circunscriben y sir 
. -

ven ~ soporte a loa dientes, eatá compueato 41 l.íplina dura 

o cribiforme tipo especial de hueso que presenta orificios 

por dé>nde ae nutre el diente. Cuando el hueao ae localiza 

entre las ra(ces de loa dientes, ea interproxima~ en las -

piezae rnult'irradicularea, ae 1 lame interradicula,:.. 

La cresta alveolar termina en punta y ea la parte m'• 
alta naeta donde .. • logra for!Nr el hueeo. ~a _parte externa 

~I hueso es como un dado ·~ el cual ae encuentran loa dieJ! 

tes.· Tiene adem&s una zona blanquecina que ee la cortical -

externa, aquf ••localiza el hueao·esponjoao. En molares -

•• 116a grueaa la cort ice I , pues e" i ate caoyor nú111ero de hue• 

so esponjoso, y en dientes anterioree ea llltla delgada. 



El hueso contiene tejido conectivo, f6sforo, calcio e 

hidroxiapatita. Ett los dientes anteriores el hueso es más 

d6bil. La osteo96nesis ea muy similar a la que ocurre en 

el cem~nto• existe el osteoblasto el cual va a producir la 

matriz osteoido que se deposita. En su profundidad forma --1 as 1 agumur .en donde se 1oca1 izan 1 os osteoc i tos. 

La diferencie- microsc6pica es que el osteocito va a 

contener más cana1fculos que es cementocito. 



CAPITULO 111 

INFLÁMACION 

La inflamaci6n es una reacci6n de defensa del organis

lllO ante una leai6n externa, alterando tejido conectivo por 

la evoluci6n de reacciones fiaiol6gicaá.y ~ioqufmicaa. Loe 

•isnoa cardinales de la inflamaci6n son: enrojecimiento e 

hinchaz6n, calor y dolor con p6rdida de la funcion. Las -

cauaaa que 1-a producen pueden eer: 

· ffaicaa, como.treumatiamoa, radiaciones, calor, frfo. 

Quf•icaa, como Acido•,, 6lcal i.a,, gasea irritantes,, etc. 

8iol69icaa como hoRgoa, virua, bacterias. 

MEO 1 ADORES QU 1M1 COS QUE SE PRODUCEN AL ~X 1 STI R AGRES 1 ON 

Hiete•ine.- Amina que n obt.iene por- descarboxi laciAn * 
' de la hietidine, •u acci6n ••le vaaodi.lataci6n y se encuen -
tra en loa .. atocitoe de lea c'lulaa cebades y plaquetas. 

S.rotonina.• Amina vaao•activa llamada también S•hidr_!? 

xitriptamina. Influye en la producci6n del dolor en grado 

•fnimo, •• encu•nt"ra en plaquetas, bazo, .cerebelo, o en for · -
.. libre en el pl6tano, la pifia; el tomate. 

Sradicinine.• Nonap•ptido que proviene de laa globuli

swa alfa ., loa ... tocitoa, provCNU1 edema, dolor e inmigra -

ci6n leucociteria en la inf!•••ci6n. 



Al liberarse loa medidadores, activan los receptores· 

nervi"osQa produci~ndosc dos tipos de impulsos o reflejos: 

el reflejo modular simple que está en rclaci6n con el Si,! 

tema Nervioso Central, y el reflejo ax6nico o impulso an

tidr6mico que no está en r~laci6n con el sistema Nervioso 

Centra 1; ambos impulsos se producen a 1 mismo tiempo. 

El reflejo medular simple lo efectúa sobre el múscu· 

1 o 1 i so de 1 a metaarter i ola, que es discontinuo, y múscu-

1 o liso de la arteriola, que es continuo. 

Lesi6n --- liberaci6n receptores-~- reflejo --- va

soconatr.i ce i 6n. 

En la vaaoconatricei6n de la metaarteriola no hay -

p~i9enaci6n por lo tanto estará fuera de función; se par.! 

liza y relaja eata~do abierta y la sangre circula a mayor 

pre•i6n, e~i•tiendo extrava•aci6n de líquido por el cam -
I•. 

bio de pre•i6n. · 

La extravaeaci6n de proteínas de la sangre, que son 

albamina, fibrin6glino y laa ·globulinas; el primero en ha· 

cerio •• el f ibrin6geno, que •• convierte en .Fibrina .Y 1! 

caliz• el foco de infecci6n. 



QUHllOTACTIS~'.O.- Lus células una vez entrelazadas se dirigen 

al foco inflamatorio o infeccioso. 

Los primeros en sal ir son los neutr6filos que son ayuda

dos por lós,histiocitos. 

los histiocito~ son c61ul<Js fagocitarías que junto con -

los neutr6filos se dirigen al Foco infeccioso p.:Jra atac11r, -

si lo logran se dice hay resoluci6n de la. lntensi6n. Si no 

se logra, los ncutr6filos que son las proteasas, lipasas y• 

cologcnasas sé'rán destruí dos y las toxin<1s que 1 iberan, al -

ser destrufdos, atacan a los tejidos y producen mayor des• • 

trucci6n de los mismos, entonces se inici.:J la extravaaaci6n 

de monocitas que cambian su nombre por fagocitos y al ir at.i!. 

car se 1 laman macr6fagos, los cuales se dirigen al foco de -

infecci6n si logran destruirlo habrá resoluci6n de seounda -

i ntonsi6n. 

Si no hay control, se organiza el exudado y se acti·va la 

.producci6n de colágena del 111acr6fago presentándose fibrosi•~· 

Si el proceso siguo adelante, se p~aenta exudado, purulento 

que se compono de noutr6filoa muertos y restos tisulares li• 

cu a dos por e~tos, y a i no se cont ro 1 a hasta aqu r se vue 1 ve -

cr6n i co e 1 proceso, destruyéndoae cé 1u1 as y repar6ndose por 

tejido quedando en equilibrio. 

INFLAMACION CRONIC1\ 

Ea un eqNU':'lJtr-io en rel·aciones aimbi6ticH patol6gicaa -



entre las fuerzas del cuerpo y el afente invasor. las célu• 

las que se encuentran son linfocitos, macrofágos y células 

plaam6ticaa. 



CAP·ITULO 1 V 

CLASIFICACION: 

ENF·ERMEDADES Y FACTORES QUE MODIFICAN LA 

ESTRUCTURA PARODONTAL 

l. Enfermedades que afectan la encía. 

a) Enfermedades inflamatorias: en estos estados un s61o 
'" . -

tejido presenta cambios y se.eflcµ•ntran inflamados, -

debido a factores etiol69i~os, l·ócales. 

1. Gingivitis cr6nica 

2. Agrandamiento gingival 

J. Absceso gingival 

4. Gingivitis ulceronecrotizante aguda 

s. Gingivo eetomatitia herpotica primaria aguda 

6.· G-i,;9ivitie al6rgica 

·b) Enfermedades inflamatorias. modificada• por factores 

e i ateni&t i coa. 

··l \. Primera causa: factores 1oca1 ea; segunda ceuea: - .. 

factorea aiat6micoe. En eatos estados el tejido .. . . 
principal muestra un cambio inflamator-io causado -

por factores etiol69icoa locale~. 

Gingivitia asociada al embarazo 

Gingivitis a•ociada a la pubertad 

Gingivitis aaociada a la deficiencia vitamfnicanc• 

Qingivitia asociada a la le~cemia 

2. 'En; eat•,,s~upo de cambios gingivalee la 'alteraci6n 

principal del tejido, se provoca por un factor •.ia 



té=ico, la inflamaci6n originada por factores loc.2 

les, sirve solamente para exagerar los cambios ti

sulares producidos por los factores sistémicos. En 

estos casos el factor sistémico es capa% de.causar 

anormalidades gingivales degenerativas proliferati 
. . -

vas en ausencia de inflam~ci6n. 

a) Gingivitis descamativa 

b) Agrandantiento gingival deluntfnico 

e) Agrandamiento gingival hereditario 

e) Estados no inflamatorios: los estados 9in9ivales -

en esta cate9orf a son el resultudo de c~mbio& tisu -
lares, proliferativos, hiperplásicoa y no est4n -

complicados con inflamaci6n. 

t. Agrandamiento gingival dilontfnico 

2. Agrandamiento gingival hereditario 

Pueden eatar complicados con cambios ~isulares in• 

flaaaetorios asociados a lo irritaci6n local. 
:.t 

11. Enfermedades que afectan el parodonto Cenefa y estructu -
· ras de soporte mlis profundas}. 

A) Enrermededea inflamatorias 

1. ParodOntitia 

2. Parodontitia asociada al trauma oclusaf. 

8) Enferinedadca inflamatorias modificadas por factores 

aiat6micos. 

1. Causada por factores locales y aiat6micoa 

a) Perodontitis asociada a la diabetes 



b) Parodontitis asociada a las deficiencias nutri 

cionales (vitamina "C", proteinas) 

e) Parodontitis asociada a la leucemia. 

2. Causada por factores sistémicos y locales 

a) Parodontitis estados dos y tres. 

C) Estados inflamatorios 

1. Trauma oclusal 

2. Parodontitis estado uno 

3. Retracción 9in9ival 

4. Atrofia parodontal por desuso. 



CAPITULO V 

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL 

La etiologfa es el conocimiento de las causas que pue

den implicar enfermedad • .. . r 

La interacci6n que existe es sumamente complicada en -

factores bucales como sist&micos, emocionales, ambientales 

que pueden causar ,enfermedad g i ng i va 1 i nf 1 amatoria y en fer• 

. mecfad parodontaf ye qUP pertenecen a Una fami 1 ia de enferme 
. :< -·, . . .,. . -

dados inflamatorias cr6nicas a largo ·plazo, tanto la preve.u 

ci6n como.el conocimiento de las enformeda~s dentales, de

penden de su conocimiento completo de la relaci6n que existo 

entre loa factores etiol6gicos y la patog6nesis de la enfeJ: 

medad parodental de la caries dental. 

t. Factores locales .(extrfnsecos) 

a) lrritaci6n local 

b) Funci6n local 

Un factor irritante local, como la placa. 

Un factor funcional local como el bru.xismo. 

DIETA 

La.compoaici6n y coneistencia de la dieta es en la for• 

maci6n de la place microbiana, eobre loe dientes en el desa -
rrollo de la enfermedad inflamatoria. Debe ser dura y fibr2 

• . ... 



SALIVA 

La saliva contiene glucoprotefnas específicas que favo

recen la capacidad de los 6rganos para colonizar las super

ficies dentarias y para agregarse entre sf, además de cier

tas sustancias antioactcrianas, tales como 1 isozimas, las~ 

1 iva contiene un antiouo específico lgA. 

LA PLACA MIC~OOl~NA 

La f 1 ora búca 1 .varfa de un individuo a otro y hay un 

equili'brio entre los microorganismos, la placa bacteriana -

cons i stc en un.:i mc:c 1 a de varios mi croorgcm i amos, 1 él p 1 aca 

' es compleja ya han sido identificados espec·iea ~de microorga 
. -

nismos responsables de la inflamación gingival: cocos gram

positivos (estreptococos, eatafi lococos), ·baai los gran neg:l 

tivoa (bacteroides, lusabacteri~s), Espiroquetas •• Estos ml 
croorganismos ejercen su acci6n destructiva por producci6n 

de toxinas (exotoxinas y endoxinas) producci6n de en:imaa • 

(col ogenasa y. portcasas), antígenos bacterianos, productos 

~ deshecho bacteriano (amoníaco, sulfuro hidrogenado). 

Debe existir un balance entre los microorganismos buca

les y huosped, la resistencia de '•te ea diaminufda, loa . 
productos bacterianos entran en la profundiad de la capa 

~•I tejido conectivo irritaci6n tisular. 



HIGIENE BUCAL 

Cuando la higiene bucal no es adecuada, provoca la acu

mulaci6n de placa microbiana causal de ir•ritaci6n tisular. 

Dep6sitos no calcificados: 

Los dep6sitos blandos, como la placa bacteriana y la ni,! 

teria albo, son factores en la etiología, actúan como un m~ 

dio ambiente favorable, para la reproducción y crecimiento 

de microorganismos, la placa interviene a trav6s de una vfa 

de i rr i tac i 6n di recta por su produce i 6n de .toxinas, cm: i mas 

o iJntfgenos, la mineral izaci6n de los depósitos blandos foJ: 

man cálculos, p~rticipan en la producci6n de caries. 

-Los microorganismos que colonizan la superficie denta-

ria, o •• encuentren dentro del,·eurco sinsival o en la bol

•a parodontal, son loa factore• extrfn•ecoa etiol6gicos prl 

marioa causante• de la enfermedad 9in9ival inflamatoria pa

rodontal. 

Existe un correlaci6n positiva entre la presencia de de -
p6aitos microbianos sobre los dientes y la presencia y ex

tenai6n de la enfermedad inflamatoria del parodonto, esto -

· ae demuestra repetickimente en poblaciones humanas ·eatudia-

das. La presencie de inf'lomaci6n aguda, favorece la colon! 

zaci6n bacteriana y conaocuente acumulaci6n de dep6aitoa. 



CALCULOS 

La acci6n destructiva del cálculo, su superficie rugosa, 

actúa como un mecanismo de sostén para lü pluca, los cálcu

los actúan como un factor irritante sobre los tejidos gingl 

val es. 

DEPOSITOS CALCIFICADOS ( SARRO ) 

La placa microbianu que permanece sin interferencia so

bro la corona o raíces de los dientes experimenta minerali

~uci6n, por lo que no puede ser eliminada por el cepillado, 

el. sarro_.ejerce irritaci6n mecánica sobre el tejido parodon 
·... . .. · -

tal ady.ocente, proporciona una superficie áspera y favora• 

ble para el crecimiento rápido de la placa y su presencia·

hace diffcil la el iminaci6n de la placa asr conao .imposibi 1 i -
ta su control. 

FACTORES FUNCIONALES LOCALES 

Respiraci6n bucal, originada por una obstrucci6n naeol 

o 1abia1 que i nap ida o 1 c i orre de 1 a boca, puede haber reac

c i 6n inflamatoria por el resultado del efecto constante de 

empapar y secar la encfa. 

Ef.IPUJ E L 1 NGUAL 

Colocan los dientes en posibiones anormales en la arca• 

da dentaria, producen interferencias con la acci6n normal -

de auto limpieza de la lengua. 



OCLUSION DENTARIA 

Loa tejidos subyacentes se lesionan, cuando las fuerzas 

exceden loa lfmites fisiol69icos • 

. fACtORES ETNOLOGICOS IATROGENICOS 

Son 1 os rcstaurac iones inadecuadas y pr6tes is, os·tas in -
terfieren con los Ucnicas de una higiene bucal apropiada, 

permiten .la impactaci6n de alimentos, c.rean zonas fovora- -

ble• para la acumulaci6n de placa, desubican el tejido ginai . . 
val, y producen fuerzas ocluaale• excesiva•. 

H6bito• porafuncionalea.- Crean fuerzas excetivaa comq . 

aon e1 bruxiamo, apretamiento de diente•, maaticaci6n de ob 
. -

·jetos, la duraci6n de eatoa hábitos son lo auf ic.ientemente 

'fuerte• para crear fuerza• que exceden la capacidad de ada2 · 

taci6n del perodonto. 

FACTQRES ETIOLOGICÓS SISTEMICOS ( INTRINSECOS ) 

Loa factores disminuyen la resi•tencia de loa tejido• -

parodontale•, hacl6ndoloa m4a suaceptibles a loa efectos de 

loa factore• local••· 

DROGAS 

Loa paciente• que eetan en tratamiento con·dilantin •6-



dica, se observan agrandamientos gingivalcs, el uso de antl 

conceptivos aumenta la velocidad del flujo de los fufdos -

gingivalcs y acentti.a la reacci6n inflamatoria gingival a 

los irritantes locales. 

FACTORES PSICOLOGICOS ( Er.lOCIONALES ) 

Preocupaci6n, Fatiga, ansiedad, tensi6n, afectan al pa• 

rodonto alterando el metabo.! ismo tisular y disminuyendo la 

r-osistencia dol huespcd a la irritaci6n. 

HERENCIA 

Da como resultado un severo sobrccrecimiento del tejido 

gin9ival, suele asociarse a tendencias hereditarias y es el!, 

nominado agrandamiento gingival heredi:tario. 

'ENF.ERMEDADES METABOLICAS 

·Los pacientes con diabetes eaJ,tán predispuestos a 1 a gi.!! 

sivitia y a la parodontitia. 

ENFERMEDADES HEf.lATOLOGICAS 

Laa alteraci~ea patol6gicas de loa tejidos parodonta•" 

lea suelen ser con frecuencia en individuos an,111icoa, ia en 
' ' -

era puede aparecer algo p'lida, los pacientes que padecen -

· ,una de 1 as 1 eucem i •• agudatt1 :9ret11mtan ,:.man i fea tac i onee. in

f l amatoria• con hiperplaaia .-gingival aaocieda. 



FACTORES ENDOCRINOS 

Existe la tendencia al desarrollo de enfermedad gingi

val inflamatoria y porodont.:il durante períodos de dcsequill 

brío de hormonas sexuales, tales como en la pubertad, emba

razo y menopousia1 esta relacionada esta rcocci6n con los -

efectos de las hormonas, tanto sobre los tejidos normales, 

como 1 os prcv i amente i nf 1 amados. 

DEFICIENCIAS NUTRITIVAS 

Las def icicncias proteínicas y cal6ricas van conectadas 

a la ~rdidá del hueso alveolar y tejido conectivo. 

La mála nutrici6n por sí sola no puede causar enf~rme•• 

dad gingival inflamatoria, ·sin embargo estos estados agra

van y amplifican los efectos de los irritantes locales y 

bacterias, provocando que la lesi6n sea más severa y progre . -
se con mayor rapidez, hay lesi6n de la mucosa bucal y lin-

gual. 



CAPITULO VI 

G ING 1 V ITIS 

los cambios vasculares son la primera respuesta a la i!!, 

flamación gingival inicial y consiste en lü dilataci6n de -

cílpi lares y .:iumcnto de flujo sanguíneo, el aumento de la ml 
gración de leucocitos y· su acumulaci6n en el surco 9in9i -

val se correlaciona con el aumento de fluido 9in9ival hacia 

el surco, posteriormente hay infiltración leucocitaria en -

el tejido conectivo subyacente al epitelio de uni6n. 

Los principales grupos de fibras afectadas, son las ci,r: 

culares y las dentogingivales, así .como la alteraci6n de la 

morfología de los vasos sanguíneos y lecho vascular, por úl 
timo la encfa se obscrv6 con inffamaci6n entre moderada e 

intensa, con tipo de rcacci6n inflamatoria aguda, caracterl 

zada por tener instalación rápida, sfntomas severos y corta 

duración. 

GIN~IVITIS CRONICA 

Se caracteri:a por la persistencia durünte un período -

largo, mostrando. pro9resi6n lenta. Es el tipo más común. 

EVOLUCION Y DURACION 

Gingivitis aguda.- Se agudiza repentinamente y es de 

corta duraci6n produciendo dolor. 



Gingivitis Subaguda.- Menos drástica que la afocci6n 

aguda. 

Gingivitis Recurrcnte.-·Reaparecc después de haber -

sido eliminada mediante tratamiento o que desaparece 

expont&neamente, debido a factores sistémicos o eti,2 

1 ogf a externa. 

Gingivitis Cr6nic~.- Se instala con lentitud es de -

larga duraci6n, asintomática para el paciente. 

OISTRl3UCION 

local izada: ·involucra la encfa de un solo diente o de varios 

· 6rganoa dentarios. 

Generalizada: Encfa de toda la boca. 

Pap,i lar: 

Marginal: 

Difuso: 

Afecta le papila interdentaria y se extiende a 

encf a marginal vecina. 

Afecta margen g i ng i va 1 y parte d~ .. 1 a encf a adh,! 

rida. 

Afecta la encfa papilar, marginal y adherida. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Aumento de rlufdo gingival. Hemorragia del surco gingi• 

val al sondear suavemente que varf a en intenaida~• duraci6n 

y la facilidad con que se provoca. 

HEMORRAGIA AGUDA 

Tiene eu origen en laa leaiones o ae produce e,.Pont,ne_s 



mento en la enfer1nedad gingival il9uda,. el cepillado enérgi

co, quemadura gingivolcs por f5rmacos o comidas calientes. 

Cambios de color en la aguda. Puede ser difuso o en ma.!l 

chas eritema rojo brillante inicial. En la aguda intensa el 

color se vuelve gris bri 1 lante, tornándose gr.is bl<inquecino 

opaco producido por la necrosis del tejido. 

CAMBIOS DE TEXTURA 

P6rdida de puntilleo superficial, flaccidez de tejidos. 

GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA ( GUNA ) 

Fue descrita por Vincent en 1896 y por Plant en 1894, -
~ntonces se consideraba una enfermedad contagiosa c¡ue exi• 

gfa el aislamiento. 

La enfermedad fue reconocida en el siglo. IV A.C. por -

Jenofonte, quie·n mencion6 que loa soldados griegos, se ha• 

liaban afectados de dolor de la boca y aliento f6tido. 

John Hunter en.1778, describe hallazgos del escorbuto, 

y de la enfermedad parodontal destructiva cr6nica. 

En la primera guerra mundial, la gingivitis necroaante 

ulcerativa logr6 obtener cierta fama ya que su incidencia -

era alta, denominándose: Bc~a de Trincheras. Fue entonces -



cuando obtuvo su reputaci6n y se le atribuyeron propiedades 

contagiosas y virulentas. 

Las experiencias subsecuentes con la enfermedad proba

ren que esta reputaci6n carecía de fundamento. 

Pla.nt y Vincent describieron la enfermedad y atribuye-

ron su origen a las bacterias fusiformes y espiroquetas, dy_ 

rante la primera mitad del siglo XX, se le conoci6 con el -

nombre de infecci6n de Vincent, pero la denominaci6n actual 

es gingivitis ulceronecrosante aguda. . . 

INCIDENCIA 

Todas las enfermedades agudas aparecen repentiname~te -

existe un grupo por edad, que presenta una consistencia no• 

table en.adultos j6venes, siendo mayor el grupo entre loa -

18 y 30 aílos, aunque existen reporte de pacie.ntes hasta de 

14 años y mayores de JO. 

CLASIF·ICACION 

Con mayor frecuencia esta enfermedad se presenta como -

una agu~a. La forma mAs leve y persistente se denomina sub -
a.suda, la enfermedad recurrente se caracteriza por porfodoa 

de remiei6n y exacerbáci6n. 



ANTECEDENTES 

La gingivitis úlceronecrosante se caracteriza por la -

aparición repentina, frecuentemente despu6s de una enferm!. 

dad debilitante o infección respiratoria aguda. Tambi6n es 

causal de modificaci6n de los hábitos, trabajo intenso sin 

descanso adecuado y la te~ai6n emocional. 

SINTOMATOLOG IA 

Como ea una enfermedad causada por necrosis y ulcera -

ci6n, la necrosis puede reconocerse fácilmente por la mem

brana gris o blanca tan caracterfstica de la enfermedad. -

Alguna vez ae conoci6 como gingivitis Gl~eromembranoaa. Ea 

com(in encontrar necrosis dentro:de.1 aurco'gingival, que se 

encuentra distendido por el edema y el agrandamiento gin9.L 

val. Se descubre mediante el e~ámen clfnico. 

Se presentan depreaionea crateriformes socavadas en la. 

cresta de la encfa que abarcan pappa y ench marginal, o 

a61o una de el laa. La superficie de loa cr~teres est6 cu -

bierta por una membrana que está separada del epitelio por 

una lfnea erite111atoaa (cfrculo rojo), esta membrana puede 
~. 

caerse dejando al descubierto una leai6n de color rojo brl. 

llante y hemorr6gica. Estas lesiones se locali&an inter -

proximalmente y 'pueden extenderse hasta la mucoaa alveolar 

bucal o palatina. 

Tembi'n hay he110rra9ias espot6neas, limitedes e un ao• 

lo diente, e varios o a toda la boca~ 



Se presenta dolor al tacto, ulceraciones extremadamente 

sensibles, irradi6ndose al contacto con los alimentos ca --

1 ientes o a la masticaci6n. Hay agrandamiento de ganglios 

linfáticos y aumento de la temperatura. 

La característica de esta enfermedad se distingue por - . 

un olor fétido debido a la necrosis y a la hemorragia ginsl 

val con sialorrca. El paciente refiere un sabor metálico -

desagradable describiéndola como una sensaci6n de dientes -

como estacas de madera. 

MICROBIOLOGlA 

Es una enfermedad fusoespiroquetat a nivel de las gl&n

dulas suprarrenales, la liberaci6n de las catecolaminas pr~ 

ducen vasoconstricci6n perif6rica, por lo que no llega un 

suficiente aporte sanguíneo a la encia ocasionando necrosis 

A nivel local se agregan microorganismos adicionales al 

bacilo fusiforme y a las espiroquetas relacionadas con el -

stress y a la mala higiene bucal, as( como al mal estado de 

el organismo en general, deficiente nutrici6n y falta de vl 
taminas B y C. 

El tabaquismo es un factor etiol6gico al ocasionar una 

baja en 1 a res.i atenc i a de 1 os tejidos gi ng i val es, de ta 1 -

forma -que la flora se vuelve más virulenta. 

HISTOLOGIA 

Abarca el epitelio eacamoao estratificado y el tejido 



conectivo subyacente. El epitelio de la superficie es des

truido y reemplazado por una trama seudomembranosa de fi -

brina, c61ulas epiteliales necr.6ticas, leucocitos poi irnor

fonucleares. El tejido conectivo subyacente presenta hipe

remia intensa, numerosos capilares ingurgitados y un infil 

trado denso de leucocitos poi imorfonucleares, clfnicamente 

observables como la linea eritematosa que circunscribe a -

la seudomembrana superficial. 

PRONOSTICO 

Si el tratamiento inicial se comien:.a ü tiempo y sigue 

como corresponde, la encía retornará a su estado normal, -

no produci&ndose un daño duradero. Si no es tratadu puede 

producir destrucci6n progresiva de la encfa y tejidos sub

ya'centea, causando esta destrucci6n daño permanente como -

p6rdida 6sea y del surco gingival y tejidos subgingivales. 

TRATAMIENTO 

Primera s~si6n.- Se realiza la historia clínica del pa . -
ciente. El mayor porcentaje de fracasos ae debe a un diag

n6et ico diferencial· err6neo. 

Los efntomaa clfnicos pueden basarse en frotis bacte -

rienoe junto con la obaervaci6n visual, sin embargo la pr!. 

aencia de eepiroquetaa y bacilos fuaiformea no se diagnos• 

tican ain el acompañamiento de loe afntomas clfnicoa. 

Se realiza una limpieza leve, suave y delicada, recu -

rriendo • le ane1teeia en caso de dolor. 



Loa inatrumentoa ultras6nicos conetituyen una ayuda P.! 

ra real izar la 1 impieza siempre y cuando su utilidad aea 

adecuada. los antibi6ticos son necesarios cuando el pacie,a 

te presenta temperatura corporal elevada o una 1 infoadenop.2. 

tfa cervida, en estos casos se emplea la penicilina o eri -

tro•ici na. 

El paciente ae instruir& en los procedimientos de hi -

giene bucal como enjuagues, eliminaci6n de factores etio16-

gicoa principalea talea como la fatiga, ingestas alcoh61i -

caa, fumar en exceao, tensi6n nerviosa y hlbitos nutriciona -
lea pobres, y alteraci6n de aparatos y sistemas. Si es nec.!. 

aario se recomienda un suplemento vitamfnico, en este caso, 

vitamine 'C'. 

La enfermedad, aua causes y complicacionea ae explica• 

r'n al paciente, y dando mayor importancia, al hecho de que 'I ea el principal responsable de 1u problema. 

Segunda aeai6n.- A laa 72 hor .. aproximadamente des -

pUaa ae citar6 al paciente para obaervar ai ha seguido laa 

indicecionea al pie de le 1.~tra. Se deber& conaervar y ea -

forzar el uao de enjuaguea bucalea, ae le inatruir¡ en las 

tacnica1 de cepilledo con un cepillo blando ·Y con mucho• pe• 

nachos. 

Tercera aeai6n.- A loa ochoa df aa ae evaluar'" y revi

•arin lea t•cnica• de higiene bucal; loa enjuague• con per6-

xido de hidr6geno deberln el iminarae. y •• dar6n inatruccio -

nea 1N1ra e 1 uao de un eat i • l ador i nte ... ntal e hilo de aeda. 



Cuarta aesi6n.- Ocho dfaa deapuGa se observa si existe 

algGn cambio o sfntoma clfnico; se revisan los procedimientos 

de higiene bucal y se da cita en un mes. 

Quinta sesi6n.- Se checa al paciente observando cual 

quier sfntoma clfnico; se dan refuerzos de los conceptos de 

higiene bucal. Si la salud parodontal ya ha sido restaurada 

se cita al paciente a los tres meses, pero si ae mantiene la 

anatomfa gingival pobre, se realizará una gingivoplastfa. 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

Se debe informar al paciente del alto .erado de recurre.!! 

cia y de la necesidad de establecer medidas preventivas. 

a) T6cnicas de cepillado e higiene de tejidos gingiva -

lea, linguales. y paladar. 

b) Dieta balanceada y nutritiva. 

c) Evitar situaciones de tenai6n emocional intensa. 

d) Evitar el abuso del alcohol y del tabaco. 

e) Mantener en buen estado la salud bucal, viaitand~ pe

ri6dicamente al dentista a fin de que se le practique una bus, 

na profilaxis y chequeo a las restauraciones, dentales. 



GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA 

Ea causada por el virus Herpes Simplex, que en au mani

feataci6n primaria se presenta como inflamaci6n de la encfa, 

.. rginal con coloraci6n rojo intenso. La manifestaci6n secu.!! 

daria ocurre a loa pocos.dfas en que apar•ecen vesfculas de -

color a1!141rillo que en poco tiempo se revientan formando 01-

ceras dolorosaa. 

Etiologf e.- Ea causada por el virus Herpes Simples. Con 

frecuencia, infecciones bacterianas secundarias complican el 

cuadro clfnico. los más afectados resultan los lactantes y -

niftoa menorea de seis años, aunque tambiEn se observa en ad,2 

leacentea y adultoa. 

Caracterfaticu el fnicas.- Le afecci6n H manifiesta C,2 . 

llO une leai6n difusa eritematoa• y brillante en la encfa y -

mucoaa edy8cente con gradoa variable• de edema y hemorragia 

9i.n9ival. En el periodo primario se preaentan vealculaa cir• 

curiacritaa eaf,ricu, 1111arillo-9ria,cees que se localizan en 

la encfa, mucoaa labial o vestibular, paladar blando, farin• 

ge mucoaa aublineu•I y lengua. 

A laa 24 hora• las veafculaa ae revientan y den lugar a 

pequeftaa Glceras doloroaaa con un borde rojo elevado a 1110do 

de halo y una porci6n central hundida, amarillenta o blanco

griakea. 

La enfer11eded dura entre aiete y diez df ea. El eritema 

9in9ival cllfuao y el ede11e que ••recen primero en la enferas 

dad.peralaten alguno• dfaa deapu'• que 1 .. Glceraa· han curado 



No queden cicatrice&, y es mAa usu~I en individuos con un 1,!l 

dice muy bajo de anticuerpos. Posteriormente se puede pre -

sentar ataque secundario, siendo más leve la manifestaci6n -

de la enfermedad. Es sumamente contagiosa. 

Sfntomas bucaleá.- Existe una irritaci6n general izada 

impidiendo comer y beber. Las vestculas rotas son focos de d,2 

lor, pues son sensibles al tacto, variaciones t4rmicas y con• 

dimentos, jugoa de frutas y a movimientos Asperos de alimen -

tos. 

Signoa y a1ntomas extrabucales y sist,micos.- Junto con 

las lesiones bucales, hay manifestaciones herp6ticaa en labio 
\ 

o cara con vealculaa y formaci6n dé costras auperficiales, -

sialo,.ree y agrandamiento de loa gengl ioa 1 inf,toa cervicales 

con malestar general y fiebre. 

Manifestaci6n etiol6gica.- La gingivitis horp6tica agu• 

da se presenta en paciente• con enfermedad febril como neumo

nfa, meningitis , gripe y tifoidea, o inmediatamente de•pu'• 
de la enfer,..dad. Pueden preaentarae perfodoa de ansiedad, -

tenai6n o egotamiento, durante la menatruaci6n o por contacto 

con pee i entes con i nfecc i 6n herp6t i ca de 1 a cavidad ora 1 , y -

en loa eatadoa primario• de la mononucleoais infecciosa. 

DIAGNOSTICO. DIFERENCIAL DE LA GING.IVITIS ULCERONECROSANT.~ AGUDA 

Y EL ERITEMA MULTIFORME 

la• veefcula• del eritema 111Ultifol'lle aon lllAa extenaaa que 



lea de le 9in9ivoeatomatitia herp6tica; al romperse presentan 

aeudomembrenaa, la lengua está afectada'y la infecci6n de las 

veafculaa rota• producen grados de ulceraci6n, puede haber 1,! 

si6n de piel, concomi~ante con las de la mucosa bucal, y se -

prolonga varia• semanas. 

S INDROME DE STEVENS-JHONSON 

forma rara de eritema multiforme que se caracteri:a por 

leaionea hermorr,gicas vesiculares en la cavidad bucal y se 

prolonga por varias semanas, lesiones .oculares hemorrAgicas y 

leaionea ampolJares de la piel. 

LIQUEN PLANO 

Af"ecci&n dolorosa caracterizada por a111pollea grandes ao• 

bre le lengua y carril loa, que .. rompen y ulceran entre las 

leaionea ampollare• ae intercalan leaionea grisea con aspecto 

de encaje de Liquen plano. Laa lesiones de la piel concomita.!l 

tea den.una baae para hacer la diferenciaci6n entre el lfquen 

plano, aiipol ler y le gingivoeatometitis her~tica. 

GINGIVITIS OESCAMATIVA · 

Se caracteriza por la alteraci6n difuaa de la encfa con 

diferente• gradoa de deaca•aci6n del epitelio y expoaici6n de 

. tejido •ubyecante. Ee une enfer11edad cr6nica·. 



ESTOMATITIS AFTOSA 

Son veslculas csf~ricas circunscritas que se rompen de! 

pu~s de un df a o dos, y forman Olceras esf6ricas hundidas. 

Las Glceraa consisten en una porci6n central rojo o rojo gri

s~ceo con una periferia elevada y se prod~gt en la mucosa bu

cal. El pliegue 11Ucovestibular o piso de boca ea doloroso, -

aparece como una lesi6n diseminada en toda la boca durante 7 

y diez dfaa. Las Olceras son mayores que las observadas en la 

gingivitis herp6tica. 

Pron6stico.- Las vesfculas y ulceraciones curan sin de -

jar cicatriz alguna. Es una enfermedad recurrente debido a -

que no hay formaci6n de anticuerpos contra el virus. 
\ 

TRATAM 1 ENTO 

Se establece el dia9n6stico por medio de la identidad de 

loa sfntoiaaa el fnicoa y la evaluaci6n de la historia clfnica· 

del paciente. Se realiza la limpieza superficial auavemente -

para evitar la inflamaci6n secundaria causada por la placa, -

ae deberA evitar la remoci6n excesiva extensa y completa de • 

loa dep6aitoa haata que haya disminuci6n de loa ain*omea aeu• 

dos. 

El pH ae 1110difica mediante aalaa alcalinas y aislar sua• 

tanciea greaaa y 61eos. Loa enjuagues bucales ae recoaáiendan 

para dar un alivio temporal del dolor y facilitar la al iment.1 

ci6n~ Anal9'aicoa. Tomar abundantes lfquidoa para evitar la -

deahldrataci6n. Eatin contraindicados loa enjuaguea.: oxigena-. 

doa porque produceft irritac16n a loa tejidos,. y •• obae..Va •t 
paciente haata que deaeperecen loa alntomaa. 



S. debe inaiatir al paciente en una buena higiene bucal 

con cepillo blando, enjuagues con agua caliente y la importan -
cia de una buena nutrici6n, asimismo debe saber que su enfer

medad~· contagiosa , 



CAPITULO VI 

P ARODONT IT 1 S 

Es una secuela de una gingivitis mal tratada con cambios 

en e 1 soporte de 1 di ente, aparte de 1 os cambios en 1 a encf ch 

Existe tambi'n una dcgeneraci6n de fibras gingivales, parodon -
tales y la estimulaci6n de la osteoclasia que va a producir 

destrucci6n 6sea. (Conocida antiguamente como piorrea). 

Etiologta.- Una gingivitis mal tratada o no tratada pue

den conducir a una parodontitis. Los cocos y bacilos gramposl 

tivos y gramnegativos producen las enzimas por las cElulas ce -
~ntantes produciendo un medio acuoso y por lo tanto la re 

tracci6n o migroci6n de la adherencia epitelial. Al penetrar 

las exotoxinas una a la mitocondria destruyendo y provocando 

que la c61ula estalle, produciendo edema; el fusobacterio tre 
. -

ponema borre li o producen extof i na y proteasa que van a segu i·r 

combatiendo y atacar la 16mina basal, formand~ dos tipos de -

bolsas. 

Bolsa infra6soa.- Ea aquella donde la adherencia ha emi• 

grado de la create alveolar. 

Bolee aupra6aea.- La leai6n es menor y la cresta se res• 

pete; esti m&a arriba de la adherencia epitelial. 

Atrofia senil.- P6rdida de hueso por desuso (peraonaa -

edultaa) ai no hay cauaa aparente. 



PARODONTOSIS 

Es una enfermedad degenerativa cr6nica, afecta m&s al -

sexo femenino, que al aexo masculino, a una edad entre seis y 

trece aflos con cambios clfniqos como edema, sangrado, poca -

pleca dent~bacteriana. A la radiograffa se aprecian grandes 

destrucciones infra6aQas principalmente molares superiores o 

inferiores, ast como incisivos. inferiores. Se encuentra la 

misma destrucci6n 6aea de un molar derecho (conocida tambi6n 

como imagen de esp0jo), y con frecuencia se asocia al Stndr.2 

me de Papil16n Lefebre (hiperqueratosis palmoplantar) • 

. Medidas al paciente.- ·A~~· de evitar el contacto con* 

per•onaa en estaa cQndicionea, no existen otras medidas. pre

ventivas para la infecci6n del virus. 

ABCESO PARODONTAL AGUDO 

•• .. -T: . 

El concepto de un abce8o parodontal agudo, es que 6ste 

ocurre .cuendo uM bolsa parodontal comGn supurativa ae oclu

ye, eliminando asf au drenaje. Ea una inflamaci6n purulenta 

localizada en loa tejidos p~rodontales, talllbi6n se le conoce 

COfllO abcaao lateral O parietal y SU proceso de ror11aci6,n es& 

Extenai6n profunda de la infecci6n desde una bolsa paro -
dontal hacia loa tejidos parodontales, locali:aci6n del pro

ceao inflem.torio •upurativo junto al .. ctor lateral de la -

r•la • 

. Extenai6n leter•I de la infl ... ci&I deade la auperficie 

Interna ele une bolaa parodontal hacia el tejido conec:tivo de 



la pared de la bolsa. El abceso se locali:z:a cuando está obs . -
trutdo el drenaje hacia la lux de la bolsa. Esta bolsa des

cribe un trayecto tortuoso alrededor de lu rafz. Se puede -

establecer un abceso parodontal en el fondo externo cuya co -
municaci6n con la superficie se cierra. 

Eliminaci6n incompleta de cálculos durante el tratamie~ 

to de la bolsa parodontal, la pared 9in9ival se retrae y -

ocluye el orificio de la bolsa parodontal, se originan en la 

porci6n cerrada de la bolsa. Puede haber abceso parodontal 

en ausencia de enfermedad parodontal, despu6s de un trauma

tismo o perforaci6n de la pared lateral de la rafz durante -

el tratamiento endod6ntico. 

CLASIF ICAC ION 

De acuerdo a au localizaci6n, se clasifican en: 

a) Abceso en loa tejidos parodontales de soporte, junto 

al sector lateral de la rafz. En este caso suele haber una -

cavidad en el hueso que se extiende en sentido lateral desde 

el abceao hacia la superficie externa. 

b) Abceso en la pared blanda de une bolsa parodontal •• 

profunda. 

CARACTERISTICAS·CLINICAS 

La• lesione• agudas pueden remitir 'I permanecer en esta• 

do cr6nlco, mien~r•• que laa leaionea cr6nicas pueden existir 

sin haber aldo agudas. Ea frecuente que lu lesione• cr6nicas 

sufran exacerbaciones agudea. 



Si9noa y s1ntomaa.- En ocasiones loa signos son sutiles 

y eat•n ocultos en el abceso tfpico, es m&s frecuente encon• · 

trar linfoedenopatfa, extrusi6n del diente involucrado, movJ. ---
lidad y dolor a la percusi6n m6a leve, puede encontrarse una 

ligera elevaci6n de le temperatura. 

Etiologfa.• El abceso parodontat preaenta todos loa -

signos clfnicoa de infecci6n aguda, aunque cualquier infec • 

ci6n exiatente ea originada dentro de la cavidad bucal. El -

deaarrollo de la exacerbaci6n aguda ocurre debido a la alte• 

reci6n de los tejidos adyacente• al diente afectado, la oclu . . . -
ai6n del orificio de una bolsa parodontal; la diabetes y el 

bruxismo o la bricomanfa son faetorea que pueden participar 

en esta el~eraci6n. 

ABCESO AGUDO 

Signo• y atntomaa.• Dolor irradiado pulaitil, aenaibil.i 

ded e la pelpaci6n en la encfa; aenaibilided del diente a la 

.-rcuai6n¡ movi 1 idad dental-, 1 infoadenitia y manifeatecionea 

99nerelea como fiebre, leucocito•i• y .. ieatar general. 

El abceao agudo 41Parece como una eleveci6n ovoide de la 

encfa en le zona lateral de le refz, le encfe •• edematosa y 

roja con Ul\!I auperficie liaa y brillante, le fo .... y le con• 
- ·, 

aiatencie de le aona •• elevade, en' le 11eyorfe de lo• c .. oa 

•• poelble el dNnaj• por el •argen 9in9ivel •diente pre ·

ei6n digital eueve. El paciente, ocaaionelmente PN••nta sfa 

tCMNa • ebceeo perodontal ain leal6n clfnic:e notable o ce• -

bloa"r.adlo16ticoa importantea. .. ·1 
:.!·:···.·. /~ 



ABCESO CRONICO 

Se presenta como una ffstula que se abre en la mucosa 

gingi~al en alguna parte correspondiente a la rafz; es aai.!! 

tomfitico, el paciente suele registrar ataques caracteri:6n• 

dolos como dolor sordo, leve elevaci6n del diente y el de -

seo de morder y frotar el diente, con frecuencia experimen

ta exacerbaciones agudas con todos los sfntomaa. 

Aspecto radiogrlf ico.- Se aprecia una zona circunscri• 

ta rodiolGcido en la parte lateral de la rafz. En loa esta• 

dos avanzados se apre~ia una importante p6rdida 6aea. Las • 

radiograff as pueden usarse como Gnico m6todo de diagn6stico 

para los abceaos parodontalee, debido a las varias ubicacis 

nes y .. tadoa de desarrollo del abceao. 

Hiatologta y pato9'neaia.··Aparece una acumulaci6n lo• 

cal izada de calulaa inflamatoria• circunscrita• por una c'a 

sula de tejido conectivo. En el abceao alveolar agudo las • 

c61ulaa inflamatorias predominante• son loa leucocitos polj, 

morfonucleare• y en el eatado cr6nico las principales c41u• 

laa inflamatoria• son loe linfocitos. La oateoclaeia del•• 

hueao alveolar que lo rodea •• evidente. 

Complicacdonea ~ricionalea.- No exiaten factores etis 

l69icoa nutricionalee asociados a loa abceaoa, loa pacien -

tea con diabetea .. tlitua puaden ser na6a eusceptiblea a la 

for11aci6n del abceao p·iirodoMel porque tienen una bej• re··
a.iatencie e le infecci6n. 

Oieen6atico.• Le continuidad de le leai6n con el .. rgen 



gin!)iv<il c•s una pru.?b,1 clt11ic<1 de l,1 prl?S•rncia J<.> un ubcc

so parodontul, el cual no se locdl i:u necasariJmcnt<.> en la 

mismu superficie {le 1.:i r•uf: que la bolsc1 de <lond<' rwce. Una 

bo 1 SeJ de 1 a cara ves ti bu 1 ar o 1 i nvutt 1 pue<lc or i u i nur un clb

ceso pilrodontal en el espacio interpro~imal; es com~n qu~ 

un .:ibccso pcJroclont,11 ae local ice en und superficie radicu

lar distinta de la bolsa que lo ori9in.1, porque es mSs Í<>S, 

tibie que se obstruya el drenaje cuando lt.1 bolsa sigue un 

trayecto tortuoso. 

Di agn6st ico di fC'renci <11 entre abceso parodo11b1I y abe~ 

so periüpÍcal.- Si el diente no es vital, es prob<>bie que 

la lesi6n sea pcri<1picül, en casos avanzados, el t1bceso Pj! 

rodontal se e~tiendc hasta el ápice y produce lcsi6n de la 

pulpa y necrosi~. Con excepci6n de estos casos, el abceso 

parodontal no produc~ la desvitali%aci6n de los dientes. 

Un abceso apical puede propagarse por leJ ;ona lateral 

de lü r.-th hcJCic.l el m<1r9en 9in9ival, pero CUc.lndo l'I ápice 

y la superficie later.-tl de 1<> rc.lf; se cncontrar<>n afecta

düs por una lesi6n Gnica que puede ser sonde<1da directame.!! 

te de'sdc el margen gingival, es más probable que se haya 

originado como abceso parodont<1I; el área radiol(ícida en 

el sector lateral de la raf.: indica la prcsenci<.1 de un ab

ceso parodontal, mientras que 1 a rarefüccí6n apic.:il si9ni

f ic<1 abccso periapical. 

Sin embargo, abccsos P<>rodonta 1 es agudos qui~ no pre sen . . -
tan manifestaciones radiográficas suelen producir stntomas 

en dientes con lesiones periapicales radiogr~ficamente dc

tect.ablcs desde ·hace mucho tiempo y que no contribuyen al 



.il rn<Jlcst.ir del paciente. lt.11 lazgos el fnicos como prcsen

ci<J de caries extern.is, bolsas, vitalidad dental y existe.!! 

cia de una continuid.id entre el margen gingival y la zona 

del .ibceso, muchos resultan de mayor valor diagn6stico que 

las radiogr.iffos; una ffstula que drena en la zonu lateral 

de la rah indica que uncl lesi6n parodont.al, más que api -

cal, mientras que una ffstula desde una lesi6n periapical 

se local iz.i más apical mente. 

PRONOSTICO 

El pron6stico para restablecer .un diente que hol tenido 

un olbceso parodontal, depende de la cantidad y tipo de p6~ 

dida 6sea de la posici6n del diente y el abceso, y de la 

movilidad que presente. La probabilidad de la regeneraci6n 

6sea que sigue a la infecci6n aguda es mucho mejor que la 

regeneraci6n 6sea de una lesi6n cr6nica. 

TRATAMIENTO 

Los abcesos parodontales pueden ser mal diagnosticados 

como abcesos periapicales y por lo tanto, mal tratados; el 

diagn6stico apropiado depende de 'los halla:gos clfnicos, r 

radiográficos y de las pruebas papilares. 

El primer objetivo al tratar la lesi6n aguda es esta -

blecer drenaje. 41 igual que con muchas infecciones pi69e• 

nas agudas, la liberaci6n de la presi6n mediante la evacu.! 

ci6n del exudado purulento, ejerce un· efecto saludable so

bre la lesi6n. El dolor se alivia, la hinchaz6n se resuel• 



ve y el diente extrufdo regresa a su poaici6n nornial, la 

movilidad ae reduce, la pericementitis no pr?voca dolor 

agudo en el momento de la oclusi6n y en general el pacicn• 

.te comienza a sentirse mejor. El drenaje se establece en 

la aiguiente forma: 

Encontrando el orificio de la bolsa oclufda y abriendo 

•uaveinente la abertura, de tal manera que pueda evacuar•e 

el lfquido purulento con la instrumentaci6n o mediante la 

inciai6n y drenaje tradicionales, el encontrar la abertura 

de I• bolea no siempre es f&cil debido a la distenci6n de 

loa tejidos, cualquier penetraci6n resulta diffcil. El .00• 

todo -'• efectivo requiere el sondeo circunferencial cuid,1 

doao de •• baae del surco en I• encfa que rodea el diente,. 

empleando une aonda fina con preai6n insistente pero aueve 

con frecuencia la sonda penotrar6 en una cavidad cavernosa 

provocando le ael ida de 1 fquido purulento. 

Hebierido encontrado le abertura, resulta f6cil enaan -
. . 

ch•le para pert1itir la penetr•ci6n de una 1 inaa parodontet 
pl•ne'y engoate que airve para le debrideci6n radicular, e 

••t• li•• es ••auid• flcil .. nte por un reapedor o cureta 

aneoata que ter11ine la l•bor de extender el orificio de la 

bolsa, permitiendo le evacuaci6n de gran cantidad de pua1 

la diatenci6n de la bolaa reaulta 116• f'cil desde el prin

cipio ai ·•• reduce. 

La preái6n interna dentro de la bolea mediante le eve• 
cu•ci6n del lfquldo purulento, le faae aguda puede resolve,e 

•• reduciendo la bol•• • una leai6n cr6nica nor11al en pocoa 

. df • que deber& ae·r tratada. 



El tratamiento de la bolsa incluye los métodos habitu.2. 

les de levantamiento do colgajos, debriddcí6n para la eli

naci6n de tejidos granulomatoso exhuberante, asf como to -

dos los dep6sitos, terminando con la preparación adecuada 

do la superficie radicular y 1 as paredes 6seas dentro de 

la bolse, No deberá eliminarse ni reducirse hueso en estd 

etapa, aunque parezca necesario para lograr la eliminaci6n 

de la bolsa. El motivo de esto estriba en nuest~a capacidad 

para predecir con prec is i 6n 1 a cantidad de hueso que pode"' 

lllOS lograr obtener dentro del defectoª Si debe eliminarse 

hueso, se hará como procedimiento positivo en una segunda 

etapa despu6s de que haya sido terminada y evaluada la te• 

rap,utica de las bolsas. La adminiatraci6n de antibi6ticos 

conatituye un sistema raciona y hábitual para dar apoyo a 

el trat .. iento del abceao parodontal, la utili:aci6n de P!. 

~icilina ea colllGn y efectiva, debe procurerae que haya un 

nivel efectivo en sangre (1 gr por dta) y que se tome un 

tiempo lo auficientemente largo (de cuatro a cinco dfas) p 

para aaegurarse contra loa pel ibroa de. la adminiatraci6n 

inadecuada del entibi6tico. Pueden •er necesarios el ajus

te ocluaal o I• ferulizaci6n temporaria despu's de la cir.!! 

gfa parodontel. Si el abceso he afectado loa tejidos paro-
... 

d~talea que rodean el &pice radi.cular, ser¡n la endodon -

cia, a•f como el tratamiento parodontal para permitir la -

c:icatrizaci6n. 

EDUCACION DEL PACIENTE 

La causa 'I el •c:.anisllO del desarrollo en eataa condi• 

cionea deber¡n explicara• al paciente y a la vez ser¡ in•

trufclo para beber abundante cantidad de lfquidoa, la PN•• 

OPipcl6n de antibl6ticos por vta·slat••ic• 'I enjuaguea 



con agua caliente cada dos horas, si está indicado. 

MEOIOAS PREVENTIVAS 

Los pacientes con diabetes mellitus, con frecuencia son 

susceptibles a los abcesos, por lo tanto se tratar6n bajo 

estricta vi9ilancia; los pacientes con bolsas parodontalea 

o con potenciales boleas deben ser controlados de cerca y 

colocados en un r1gido programa de. control de placa y cit.t 

dos peri&dicamente. Deben realizarse la eliminaci6n efecti ... 
va·de la bolsa y el alivio del trauma oclusal. 



QUISTES 

Es una lesi6n poco com<ín que produce dostrucci6n loca

l izada de loa tejidos parodontales en la superficie late -

ral de la rafz, con frecuencia en la zona de canino y pr.! 

molares inferiores. Se cree que se trata de un quiste odo.!! 

to96nico, generado por la proliferaci6n de loa restos epi• 

teliales de Malaaaez. El qui~te pa~odontal es asiñtomático 

y no preaenta cambios detectables, tambi6n puede presentar 

una hinchaz6n sensible locali:ada. Un quiste es una bolsa 

que contiene 11quido. Hay doa·tipos de quistes: 

Quiste gingival.- Se comienza a observar en la cltnica 

aporece como un agrandamiento localizado de color azul srl 
alceo ea de apariencia modular y recuerda a un mucocele co 

mo todo quiste, ea doloroso y puede afectar tanto la encta· 
1 . 

edherida como la marginal. En general afecta aolo el teji-

do blando, no se encuentran aignoa radio9r6ficoa. Si eat6 

indicada la remoci6n el pron6atlco •• favorable. 

Hiatol69ica111ente aparece corno un eapacio localizado en 

el tejido conectivo de la encfa con epitelio eaca1110ao ea• 

tretificado. 

Quiete parodontal.- Recuerda radiogr¡ficamente un abce ... 

ao perodontel, aparecerln vecino• a la superficie lateral 
' 

de la ratz como una leai6n radiolGcida rodeada de une lt -

nea radiopaca. Con frecuencia ea a1intom&tico, aunque pue

de localizar1e una tumefacci6n local izada. Producen des -

trucci6n de tos'teJidoa parodontalea en la zona que loara 

dea. 
·.:.·.1· . . 

) 



Tanto el qui~tc gingival como el parodontal, se cree 

que se desarrollan a partir del epitelio oclonto9~nico en el 

ligamento parodontal o en la encfa. Si los quistes comienzan 

a inrectarse, a menudo forman abcesos. 

Histol69icamente, el quiste parodontal aparecerá como -

un espacio vecino a la superficie lateral de la ratz de un -

diente, limitado, 

TRATAM 1 ENTO 

Es radical la extirpaci6n del quiste con cucharillas y* 

cierre con sutura. A la fecha no se conocen casos de recidi• 

Vch La terap~ut i ca indicada para e 1 i mi n·ar 1 a entidad peto l 6-

9 i ca del interior de los huesos maxilares es la quirOrsica, 

por lo tanto, establocido cifnica y radiogr6ficamente el 

diagn6stico del quiste, cualquiera que sea su variedad clfni -
ca y como ente nosol69ico, es necesario considerar el trata-

miento que debe aplicarse a estos casos y la Gnica que dar!. 

sultados brillantes y concluyentes es la quirGrgica. 

Se aupr.ime el humor qufat ico, por su extraccl6n del in• 

terior del maxilar (o conservaci6n de parte de la estructura 

qufatica) en el fondo, maniobras que tienden a eliminar el • 

quiste como entidad patol6gica. 

ANESTESIA 

Es la base 'de toda buena intervenci6n qulrGrgica. La iJ! 

tervenci6n de los quistes, cualquiera que aea au tamafto y•.!. 
tuaci6n, debe ser siempre realizada por la vfe vestibular ya 

se trate de quistes de maxilar aup•rior o inferior, la vta 



de acceso debe ser •iempre la regi6n vestibular, pues es la 

que dar6 mayores ~xitos operatorios. Otras v1as de acceso -

ser6n insuficientes, peligrosas y antiquir6r9icas. El méto

do de nuestra preferencia para los quistes medianos y pequ,2_ 

ños es la extirpaci6n total de la bolsa qufstica con sutura 

inmediata. 

Por epitelio.• la reabsorci6n 6sea (osteoclasia) puede 

evidenciarse en el hueso que rodea el quiste. 

1' 



PER 1 CORON IT 1 S 

Se refiere a lil inflamaci6n de la enctil que está en re

laci6n con la corona de un diente no erupcionada del todo, -

es rn:is frecuente en la .zona de terceros molares inferiores. 

la pcricoronitis es aguda, subaguda o cr6nica, dependiendo• 

de las caracterfsticas clfnicas, que a continuaci6n semen• 

cionan: 

1.- Cobertura de la superficie oclusal de un diente e 

crupc'ionado total o parcialmente, denominado opérculo • 

• 
2.- Tumefacci6n y color rojizo del opérculo. 

J.- Op4rculo traumatizado y ulcerado, 

4.- la zona alrededor del op4rculo ea dolorosa y senai-

ble. 

s.- El exudado purulento en la zona ea causado por el -

proceso infeccioso. 

6.- Liaitacionea de los movimientos mandibula~s (trismo) 

7 .- Mal aliento. 

8.- Sabor desagradable. 

9.- Posible dolor referido al of do y garganta. 

10.~ Afecc:i6n infl ... torla de loa n6dulos t"inf,ticoa. 

(linfoaaenopatt•>· 



11.• fiebre. 

12.- f.lalestar general. 

13.- Posibles cor.ipl icaciones sistémic<ls t6xicas. 

14.- Les complicaciones pueden formar un abceso Jijjric,2 

ronal y una infocci6n s.ubsiguiente. 

SIGNOS RADIOGRAFICOS 

En un estado sin problemas· y no muy avan:ado, se enco.u 

trar¡n complicaciones de tejidos blando y por tanto, no.ha• 

br6 hallazgos, Si la enfermedad no es tratada o si se pre -

sentan complicaciones, la infccci6n puede avanzar hasta l<ls 

capas m'a profundas del parodonto y a los tejidos bucales, 

' y esto se observa como una radiolucide: di·fusa, rodeando la 

cara oclueal del diente. Una posible secuela de la pericoro -
nitis os el abceso parodontal que puede observarse radiol6• 

gicamente. 

HISTOPATOLOGIA Y PATOGENESIS 

La pericoronaritia aparece alrededor de los dientes 

que presentan la mucosa bucal eobre la superficie ocluaal. 

El tejido adherido mejor conocido como op6rculo produce bol -
aaa 9in9iveles que acumulan placa y restos alimenticios, e!. 

. . ' 
to indica la inflamaci6n gingival que provoca la tumefac •• 

ci6n de los tejidoa~blandoa sobre la superficie oclusel de 

lo• diente•, al ~xlate el antagonista, traumotize mecanice• 

•nte el tejido inflemedo. 



El cuadro histol69ico de estos tejidos se presentar~ 

como c61ulas inflilmatorias de la serie .:iguda, vasos san -

gufncos conocstionndos y acurnuloci6n d<? flutdos tisulares 

lii inflamaci6n puede avan::ar hacia los tejidos blcindos ve -
cinos al hueso alveolar acly.:icente a los tejidos pcriumi9-

dul inos y a los n6dulos linfáticos cervicales. 

Etiolonta.- La placa bacteri..-mil, los restos al imentJ. 

cios y la irritaci6n mccSnica debido a la~ fuer;as ocluso! 

les, son los factores responsables de ·1a pericoronaritis, 

el espacio que existe entre el opérculo y la superficie • 

dentaria es un medio ideal para la acumulaci6n de placa• 

bacteriana y restos alimenticios. 

Complicaciones nutricionales.- Los factores etiol6íl!. 

cos do la pericoronaritis son loc~les, por lo tanto, no • 

hay cornplicaciones nutricional'es. 

Pron6stico.- Si la pericoronaritis es tratada en su 

fase inicial, los tejidos retornar&n a la salud, la posi• 

ci6n del dionte y las limitaciones anat6micaa a menudo is 
piden intervenciones quirGrgicas exitosas. La extracci6n 

do estos dientes es necesaria para impedir la recurren -

cia de la pericoronaritis. Si no es observada la pericora 

nitia, puede llevar a una destrucci6n progresiva de los -

tejidos subyacentes que la rodean y traer severas compli• 

caciones aiat6micas. 

TRATAM 1 ENTO. 

Dependiendo de la gravedad del caso y la aintOllWltolo-

gfa: 



Obtenci6n de la historia clfnica del paciente. 

• Ex611en de una leve y suave limpieza creado por el o 

op6rculo, puede ser necesaria la anestesia. El curetaje 

extensivo y los procedimientos quir6rgicos debor~n reall 

:arse. 

Deapu6s de la limpieza, la zona es lavada con agua 

caliente. 

Si es neceserio, se establece un drenaje. 

Loa antibi6ticos est6n indicados si hay una involu• 

creci6n t6xica aiat4mice. 

El paciente ea instruido acerca de loa cuidados y - · 

t'cnicaa que debe realizar en su casa,: como enjuagues con 

••I y agua caliente. 

De veintiC\letro a cuarenta y ocho horu despu6s do 1 a 

prltAera aeai6~ ••realiza le limpleaa 8uave de loa dientes 

uti 1 izando agua caliente. 

A le tercera seei6n uno o dos dfaa despuas, se decide 

le extracci6n dentaria o no, en caso que heya desaparecido 

le infacci6n. SI no hay ~xtrec:ci6n, ae recurre a la ciru -

gfe parodontal para remover el op&rculo y crear un 111edio ... 

dentogingival compatible con un efectivo control de pleca. 

El pac:i•ntt!' debe aer inetrufdo par" beber abundante 

lfquiclo, I• preacrlpci6n de antibl6ticoa, enjuogue con --

•au• ••• • cad• hora, y un• tacn le• da cepi 11 ado adeoueda. 



MEDIDAS PREVENTIVAS 

El control de placa de los dientes erupcionados y la ~e -
moci6n temprana del op6rculo persistente; extracci6n de un 

diente impactado, es tambi~n una medida preventiva auxiliar. 

1 
J 



CONCLUSIONES 

Gracias a los estudios real izados Gltimamente 

la parodoncia ho experimentado grandes avances de~ 

tro de la prevenci6n y tra·tamiento de la enfermedj! 

des parodontales. 

Esto ha si do posible debido a que .1 os dent is

taa, tomando conciencia de la parodoncia, han -

puesto especial intor6s en las medidas preventivas 

como la oducaci6n del paciente con respecto o su -

aalud oral, 1 impieza constante, buenas t'cnicaa "' 

de cepillado, visitas al Cirujano Dentista por lo 

menos dos veces a 1 año, mantener en buen esta :lo 

las restauraciones, tipos de alimentaci6n, el tra• 

ter de eliminar las posibles causas de stress y -

tensi6n emocional, al~mentaci6n, nutrici6n y un e,1 

tado de aalud en general en las mejores condicio -

nea, posibles, en .virtud ele que el paciente es el 

principal responsable del desarrollo de los enfer-

.medacles perodontalea. 

S61o contando con una buena relaci6n reaponaa 

ble y conciente del dentiata y paciente, se podr6n 

evitar o combatir 'oportunamente estas enfermedades. 
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