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"INTRODUCCION" 

A través re los n!'los y dr.:ade la apal'iciOn del hombre sobre la tfo • 

rra se han perdido estructuras dentarias por causas cliversas, ontre las -

que se pueoon mencionar: Carlcs, Traumatismos, Enfermedade6 Sistem!. 

cas, etc, y por medios estadI.stlcoa se ha comprobado que las causasªº!:! 

riores aparecen de la !.nfancta hasta loa 25 afias de edac;I y de esa ctlac.l - -

promedio en adelante dichas estructuras dentales se pierden a causa de -

uno de los mayores problemas a que se enfrenta la odontologfa moderna -

y que ea precisamente la enfermedad parodontal. Tal preocupación ha te -

nido como resultado en nuestros dlas un conocimiento mas preciso acerca 

de la estructura y funciones del parodonto y por ende, un notable adelnn -

to en el diagnOatico, asi como técnicas mas avanzadas para el tratamien -

to. 

El objetivo que persigue esta tesis, sera el enmarcar y conjugar -

todos aquellos conocimientos que sean conducentes hacia un diagnóstico y 

pronóstico precisos que permitan un tratamiento de resultados óptimos. 

Los tejidos parodontalea que a mi humilde juicio son oo gran lm -

portancia en la práctica coticllana del cirujano dentista y que me motiva- -

ron para realizar mi Clltimo trabajo de estudiante, lejos estoy de preten -

der que este trabajo sea mereccdero de elogimi, mi umco anhelo es que -

se encuentre digno de benevolencia y aprobación del honorable jurado y -

asi contribuir a mejorar la salud parodontnl de mis semejnntcu. 



CAPITULO 1 

1. - .. BREVE HISTORIA: 

Estudios paleontológicos sel'llllan que el hombre ha estado expuesto 

a la enfermedad parodontal desde epocas prehist6ricas, y se ha comprob! 

do mediante la ex.latencia de maxilares humanos desenterrados y docume.!! 

tados históricos antiguos que revelan el conocimiento de la patologfa de -

los tejidos de fijaclón del diente y su necesidad para tratarla. 

La enfermedad parodontal es la mas comdn de las enfermedades -

que se comprueban en los cuerpos enbalaamados de los egipcios, desde ,_ 

hace 4 0000 años y también en sus papiros quirúrgicos aparecen muchas -

referencias a la enfermedad periodontal (gingiva) y recetas para fortale -

cer los dientes. 

En la reglón de mesopotamfa en el ano 3 000 A.C. diversos pue- -

blos como los sumerlos, babilonios y astrios tenlan cuidado con la higiene 

de la boca por medio de palillos de oro encontrados en excavaciones; ade

mas en tabletas de arcilla mencionan tratamientos a base de masajes gin

givales combinados con coluctorlos y medicaciones con diversas hierbas. 

En escritos chinos, se nombran claslflcaciones diversas a la en- -

fermedad parodontál, dentro de los que se hace mención a estados infla -

matorios, a enfermedades de la mucosa oral, a caries dental, a Úlceras -

gingivales y abscesos periodontales. Es en china, en el ano 2 500 A.C. en 

donde se empieza a utilizar el cepillo dental parn la limpieza y masajeo. 

Muchos anos despuós, en grecla, 111p6crates el padre de la medi -
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cina moderna, creía que la inflamación ce las encias podia ser atribuida • 

a la presencia de pituita o c4lculos, causando en casos persistentes una -

hemorragia glngival. 

En la edad media, aunque existió un predominio del ocultismo, • • 

hubo quienes se dedicaron a inventar medicamentos para aliviar el probl~ 

ma parodontal mediante enjuagatorios bucales y polvos dendfrlcos. 

Albucasis (936·1013) recomienda el raspado dQ los dientes para • 

eliminar el sarro supra e infragingival, y para tal finalidad disei'la un j~ 

go de instrumentos. 

Pierre Fauchard (1678-1761) padre de la odontología moderna, de! 

cribe la enfermedad perlodontal destructiva crónica como una clase de e! 

corbuto que ataca las encias, los alveolos y los dientes. Recomendaba el

raspado minucioso de los dientes para eliminar los depósitos de cálculos· 

e ideo muchos instrumentos con esta finalidad. 

Posteriormente se comienzan a utilizar tratamientos que no solo -

comprenden el destartraje como medio Onlco del tratamiento, sino. que • • 

ademas Incluyen técnicas como l!lS de colgajo para eliminar bolsas paro • 

dontales y la ferullzaclón de dientes con movllldad. 

Con el comienzo del siglo XX aflora un considerable grupo de cú • 

nicos y clentfficos interesados en el campo periodontal y por medio de los 

libros y revistas se ha contribuido a resolver o mitigar gran cantidad de· 

padecimientos que atacan al parodonto. 
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2. - MEDIO BUCAL. 

A).- SALIVA 

La saliva es un liquido incoloro, inodoro, viscoso e irldlcentc • -

{tiene la propiedad de reflejar la luz, debido a restos de células epltelln -

les que son producto de la descamación del epitelio bucal). 

La participación de la saliva en la formación gastr6nomicn del bo • 

lo alimenticio permite que la masticación y la deglución sean mas eflca- • 

ces asl mismo interviene en la digestión de los hidratos de carbono por - -

medio de una enzima que se denomina amilasa, también se han encontra -

do enzimas como la lipasa, proteasa y malwa. 

A parte de la contribución salival al proceso digestivo, se encuen -

tra la función del mantenimiento de un medio líquido que permite el funci~ 

namiento Optimo de las papilas gustativas. 

La saliva total es una mezcla de composición variable que contlc -

ne aportes de las glándulas salivales grandes (parótida, submaxilar y su~ 

llngunl) y de las glándulas salivales pequei\as (labiales, bucales, lingua- -

les, palntlnas, glosopalatlnas y pequei'las sublinguales), al Igual que de - -

bacterias, células, restos de alimentos y en algunos casos lrquido gingl· -

val. 

La secreción salival se genera principalmente por la estimulaclón 

refleja Incondicionada, fundamentalmente gustativa (por las papilas gust!:_ 

tivas) y masticatoria (por los proploceptorcs del ligamento perlodontal y -

los músculos de In masticación). Los estimulos olfatorios, la lrritaclOn, -

el dolor bucal y faringeo tambl.é!n pueden generar eutlmulos, al igual que -
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los factores emocionales y psíquicos. 

La saliva es algo IÍcida antes ele su secreción en la cavidad bucal • 

y se alcaliniza durante la e~creclón de la glándula debido a la perdida de -

ácido carbÓnlco en solución; en cuanto a la composición de la saliva, pre -

senta electrolltos (calcio, cloro, potasio, sodio, magnesio, f6storo, etc.) 

no electroUtos (Glucosa, acldos grasos, colesterol, urea, amlnoncldos, -

etc) protelnas (amllasa, glucoprotelnas, lnmunoglobullna secretoria, lis~ 

zimas, y otras) y elementos formes (células epiteliales y leucocitos). 

El papel de la saliva en la salud bucal esta dado por: (A) Lubrica -

ciOn y protección. • La capa protectora de la mucosa bucal contra los lrr!_ 

tantea que actuan directamente sobre ella esta dada por las glucoprotelnas 

y mucoides producidos por las glándulas salivales grandes y pequenns; - -

(B) Limpieza mecánica. - El flujo ffslco de saliva actua como una marea -

para quitar residuos de alimentos celulares y bacterianos para su ellmln~ 

ción por el tubo digestivo (C) Acción de buffer o neutrallzante. - Debido -

al contenido de bicarbonato, fosfatos y protelnas anfoteraa; (D) Manten! -

miento de la integridad dentaria. - Provee de minerales para la madura- -

ci6n poseruptiva y produce la pelfcula de glucoprotelna sobre los dientes, 

lo cual disminuye el desgaste por atricción y abrasión; (E) Actividad ant!. 

bacteriana. - Esta constituida por algunos de sus componentes como la li -

sozlma, la lactoperoxidasa, la inmunoglobullna secretoria prlnclpnlmen -

te. 
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B). - FLORA BACTERIANA. 

La flora bncteriana pasa n constitulr parte de la placa dentaria y -

representa ':.a colonlzaci6n microbiana de los superficies de las coronna -

clfulcas, esta comprobado que las proteinas salivales invitan a la acumu~ 

ci6n de bacterias bucales y se sabe que determinadas bacterias se pegan -

a las superficies y entre si por medio de mucopoliaacáridos extrncclula- -

res. 

En un diente que se encuentra limpio, el primer paso de la forma -

cl6n de la placa es la unión de microorganismos a la pelrcula salival ad -

quirida¡ la colonización puede comenzar a partir de los microbios de la a~ 

Uva. El segundo paso en la formación de la placa ea La proliferación de -

los microorganismos sobre la superficie dentaria combinada con el agre -

gado de mas microorganismos de la saliva a los que ya estan adheridos. -

Como tercer paso, si se suspende el cepillado dentario entre dos y cinco -

dias, las colonias de la placa se fusionan para formar un depósito conti- -

nuo; después de unos diez ellas sin higiene bucal, la placa alcanza su ex- -

tensión y grosor máximos. 

En la plncu podemos encontrar varlorJ microorganismos: 

l. - Cocos y bastones facultativos grampositivos (Streptococcus, -

Staphylococcus, Nocardia, Actínomyces, Lactobacillus, etc.). 

2. - Cocos y bastones gramnegativoa (Diplococos Anaerobios del -

genero veillonelln y neisscrla). 

3. - Espiroquetas (Treponemas: Dcntlcola, Macrodcntlurn y Ora -

lle; Borrelia). 
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4. - Protozoos (Entamocba Gingivalis y Trlchomonas). 

5. • Levaduras y mohos (Cándida Albicam>). 

Todas las bacterias nombradas anteriormente son perjudiciales p~ 

ra los tejidos parodontales, porque en su membrana célular contienen en -

dotoxinas, que son lipopolisacáridos complejos que se encuentran en los -

gram positivos y negativos, asi como el complejo mucopéptido de las bac

terias grampositivas. Estos componentes de la pared ~lular hasta ahora

se ha comprobado en animales de laboratorio que causan inflamaci6n y r!:. 

aorclón osea, pero el mecanismo se ignora. 

Otro posible mecanismo de destrucción de los tejidos periodonta- -

lea es la acción de las enzimas producidas por la flora bacteriana que ac -

tuan desdoblando las proteinas y mucopolisacáridos en la substancia inteE. 

celular del epitelio del surco y las fibras del tejido conectivo en contacto -

con el diente. 

La flora microbiana soprofita ayuda a mantener un equilibrio de la 

salud bucal, conservando los diferentes grupos de microorganismos den -

tro de niveles mas o menos constantes. Cuando el nGmero y calidad de e~ 

tos sapr6fitos en boca aumenta o disminuye, se rompe el equlllbrlo y la -

flora microbiana sapr6fita se convierte en patógena. 

C). • TARTARO DENTARIO. 

El papel de los depósitos calcificados (sarro) y no calcificados - -

(placa dentaria) sobre los dientes como factor etiológico primario de en- -

fermedad parodontal ha sido demostrado repetidamente; aunque ne demos-
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tro que la placa dentaria es el factor desencadenante mas importante do -

la gingivitis, la presencia de cálculos dentarios es de igual importanclt1. 

Desde el punto de vista ffsico-qufmlco es importante el cálculo en 

la enfermedad periodontal por los slguientcis motivos: A) Es rugoso e lrr!_ 

ta la encia, B) Es permeable y puede almacenar productos róxlcos, 

C) Estif cubierto de placa bacteriana. 

El sarro se localiza principalmente en las caras linguales de loa -

incisivos inferiores y las curas vestibulares de los molares superiores -

en donde desembocan las glándulas salivales y su formación consta de - -

dos fases. 

La primera fase de la formación de sarro consiste en la fijación -

de la matriz orgánica, compuesto de la mucina salival y bacterias, célu -

las epiteliales y denclr!tus alimenticios; y en la segunda fase la película -

organica sirve de base para el depósito de soles inorgánicas. 

El sarro se compone de materia orgánica en un 20fo, un 75% de -

materia inorgánica constituido por sales dc: calcio, fósforo, magnesio y -

cristales de hldroxiapatlta, el 5% restante en ngua. 

El sarro se clasifica en supraglnglvnl y subgingival. El sarro su -

prngingival se localiza por encima del marg,en ginglval y puede observar

se cllnlcarnente de color amarillento pudiendo colorearse con los real- -

duos de tabaco o con algun otro colorante quc: cate en la dieto del indivl- -

duo. El sarro subglngivnl se encuentra a lo lnrgo de la rafz y para dese~ 

brlrlo es necesario rechnzar la pnrcd laternl de la encla, obscrvandoae -

en forma de anillos o nódulos aplanados de color cafe. 
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Para explicar satisfactoriamente la formación de sarro, existen -

dos teorías: (l} BACTERIANA: En la flora bucal existen los actlnom!._ 

cea nlblcnns que producen una enzima denominada fosfatasa, esta enzima 

determinu la precipitación de sule!:l nuneralt.:s de la saliva aumentando su 

alcalinidad y rompiendo su poder umortiguador. (2) PE RDlD A DE CO 2 

La tensión del bi6xido de carbono que contiene la saliva al salir de lna - -

glandulas es de 60 MM de Hg, mientras que la tensión en el medio bucal -

es de o. 5 MM de Hg y al liberarse se rompe el poder amortiguador de loa 

carbonatos de la saliva, aumentando asi su alcalinidad. 



CAPITULO II 

1.- TEJIDOS DE FIJACION. 

A). - IMPORTANCIA. 

El parodonto esta constituido por cuatro elementos hlstol6glcos: 

1.- Encia. 

2. - Ligamento Parodontal. 

3. - Hueso Alveolar. 

4. - Cemento Dentario. 

Estos elementos se comportan como una entidad biológica funclo- -

nal, esto es, que cuando por alguna causa local o general, alguno de ellos 

se altera, los ciernas dan una respuesta patológlca mediata o inmediata al

agente causal. 

En el cuadro de padecimientos parodontales se analizan lila respue~ 

tas tisulares de estos elementos en las diferentes enfermedades que los -

afectan, y se analizan algunos datos clrnlcos, como la movilidad, a la que 

se le ha dividido arbitrariamente en tres grados y la resorcl6n osea que -

se dlagnostrca por medio del estudio radiogrú!lco. 

B).- ENCIA. 

La encia (mucosa masticatoria) es la porte de la mucosa bucal un!. 

da a los dientes y a los procesos alveolares de los maxilares. Los carac

terfstlcas clrnlcas normales de la encln son las siguientes: 

l. - Color. - El color normal es roso pÓlido, pero puede variar s~ 

gun el grado de irrigación, qu~ratlnización, pigmentación y cspmmr del -
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epitelio. 

2. - Contorno papilar. - Las papilas dooon llenar los espacios in· -

terproximales hasta el punto de contacto, pero por la edad las papilas ju!.!. 

to con la cresta alveolar se atrofian levemente, por lo que en lna perso-. 

nas mayores el contorno mas normal puede ser redondeado y no puntiagu

do. 

3. - Contorno marginal. - La encta debe aftnar:se hacia la corona -

para terminar en un borde delgado y en sentido mesiodistal el margen gl~ 

gival sera festoneado. 

4. - Textura. - La encia insertada generalmente tienen un puntea -

do a nivel de las superficies vestibulares como aspecto de "cascara de n~ · 

ranja", 

5. - Consistencia.· La encia debe ser firme, y la parte insertada, 

debe estar firmemente unida a los dientes y al hueso alveolar subyacente. 

6. - Surco. - Es el espacio entre la encia Ubre y el diente, su pr~ 

fundidad es mlnima (alrededor de un milímetro on estado de salud y sin -

exceder de 3 mm.). 

Morfologicamente para su estudio, a la oncia se le ha dividido en: 

(1) Encla libre o marginal, (2) Encia insertada, (3) Encia papilar o inte!. 

dentaria, . (4) Encta alveolar. 

i. - ENClA LIBRE O MARGINAL: Es la cncia que constituye la - -

parte coronaria no insertada que rodea al diente a modo de manguito y - -

forma el surco gingival (espacio entre la encia libre y el diente) ua de co

lor rosa obscuro, superficie aterciopelada y consistencia suave; uc puede 
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separar por medios mecánicos o bien con una corriente de aire. 

Esta limitada hacia incisal por el margen gingival y hacia apicul, -

vestibular lingualmente, por el surco giJ1givaJ. Internamente el llmita de

la encla ll}arglnal es el principio de la adherencia epitelial. 

La encla marginal esta constituida por tejido conectivo el cual se -

encuentra cubierto por epitelio escamoso estratificado que puede ser que

ratlnlzado en la región de la cresta y la vertiente externa. El epitelio de -

la vertiente interna carece de queratlnizaci6n y solo tapiza el surco ging!, 

val. 

El tejido conectivo de la encla marginal contiene un prominente -

alstema de fibras colágenas que son llamadas fibras glngivales, las cua- -

les tienen las siguientes funciones: A) Produclr la rigidez necesaria para 

evitar que la encia sea separada del diente por las fuerzas de la mastica -

clOn. B) Unir la encla marginal libre al cemcmo radicular y a la encla -

insertada adyacente. 

Las fibras glnglvales se clasifican en: 

1), - GRUPO GlNGlVODBNTAL. - Son fibras de la superficie vesti

bular, lingual y proximal. Se hallan lnclutdaa en el cemento en la base del 

surco gingival y se proyectan en forma de abanico hacia la cresta de la -

encl.a marginal y el periostio del hueso alveolar, terminando en la encla -

insertada. 

U). - GRUPO CIRCULAR. - Fibras que corren a través del tejido -

conectivo de la cncin marginal e interdcntnria y rodean nl diente en forma 

de anillo. 
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lll). - GRUPO ALVEOWGINGlVAL. - Grupo pequeño de fibras que 

nacen en la cresta alveolar y se insertan coronariamcnte en la lámtnn • • 

propia. 

IV). - GRUPO TRANSEPTAL O DENTO-DENTAL. - Fibras inter- -

proximales dispuestas horizontalmente que se dirigen del cemento de un -

diente al cemento del diente vecino y se les confunde con las fibrna princ!_ 

pales del ligamento perlodontal. 

V). - GRUPO DENTO-PBRIOSTICAS. • Fibras que se extienden de_!! 

de el periostio del hueso alveolar hasta el diente. 

2. - BNClA INSERTADA: Es de color rosa pálido, de consistencia 

firme y se encuentra fuertemente adherida a los procesos alveolares y al 

cemento de los dientes subyacentes. La encia insertada vestibular se con

tinua con la mucosa alveolar, relativamente floja y m6v11, de la que esta -

separada por la linea o unión mucogingival. 

El ancho de la encia insertada es variable en las diferentes perso -

nas y en las diferentes zonas de la misma boca, siendo mas ancha en los -

anteriores (4 mm. o mas) y mas angosta en posteriores (1 mm. o menos). 

La encla insertada estn constituida por epitelio escamoso estratlf!_ 

cado y un estroma de tejido conectivo subyacente o lamina propia. 

3. - ENClA INTERDENTARlA: Ocupa el nicho glngival, que es el -

espacio interproxirnal situado debajo del área de contacto dentario; consta 

de dos papilas, una vestibular y una lingual, y el CJl¡ este (lltimo una de -

presión parecida a un valle que conecta las papilas y se adapta a la forma 

del área de contacto interproximal. 
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Los bordes laterales y el extremo de la papila interdentaria estnn

formados por una continuación de la encia marginal de los dientes vecinos 

y la par:te media se compone de la encia insertada. 

4. - ENCIA ALVEOLAR: Se le denomina mucosa alveolar y es de -

color rojo, variando del pardo claro al negro segun la raza, de consisten

cia suave, no esta adherida al proceso alveolar como la encia insertada ya 

que contiene tejido conjuntivo laxo lo que la hace móvil y permite obser- -

var los vasos arteriales y venosos, al igual que un epitelio extremadame!! 

te delgado y no queratinlzado. 

Algunos tipos celulares como linfocitos, plasmocitos y leucocitos -

polimorfonucleares son transeuntes comunes del epitelio ginglval. Otras,

tales como las células dendrfticas, células de langerhans y melanocltos -

son residentes permanentes. Las células dendr!ticaa y de langerhans su -

función es desconocida, en cuanto a los melanocitos producen los granu- -

los de melanfna (melanosomas) y los transfieren a las células basales, 

que se pigmentan. 

Otras c6lulas del tejido conectivo muy abundantes en la encla son -

los mastocitos que contienen una variedad de aubaw.nclas biologicnmente -

activas como la heparina, un antlcoagulante de la sangre, la hlstamina, -

que induce a los capilares a liberar plasma por ser un vasodilatador y una 

serie de enzimas proteol(Ucas y lipolecitlnaa que intervienen probable- -

mente en la generación y evolución de la inflamación ginglval. 

m surco gingival contiene un lfquido que se filtra dese.le ul tejido -

conectivo glnglval n trav6s de la delgada pared del surco y se le denomina 
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lfquldo crevicular, algunos investigadores piensan que se trata de un cxtt·· 

dado inflamatorio. El lfquido crevicular: (A) Limpia el surco, (B) Contl~ 

ne proteinas plasmaticas adhesivas que pueden mejorar la adhesión de la· 

adherencia epitelial al diente, (C) Posee propiedades antlmlcrobianas y • 

puede ejercer actividad de anticuerpo. Pero también sirve de medio parn

la proliferación bacteriana y contribuye a la formación de la placa dental. 

y cálculos. 

Para poder detectar las primeras alteraciones de la enfermedad • 

perlodontal es precisamente el reconocer los siguientes sintomas en las -

papilas interdentarias: 

l. - Enrojecimiento. 

2. - Tendencia a sangrar facilmente. 

3. - Sensibilidad. 

4. - AblandamJento. 

5. - Hinchazón leve. 

En cuanto a la flsiologra de la hendidura gingival, este intersticlo

es el sitio de locallzaclOn de una serle de procesos flaiolOglcos que en - -

ocasiones toman carácter patológico y rompen ln unidad selladora que - • 

constituye el parodonto, pudiendo ser la causa de iniciación y mantcnlmle.!!_ 

to de la enfermedad. Dado que este es el lugar donde vamos a colocar la -

terminación marginal de nuestras coronas, es necesario tener algunos~ 

nocimlentos de algunas actlvidndes biolOglcus que alli se desnrroUnn con

cl ffn de qu~ las pr6tcsis no interfieran con ellas, tanto por su voltfoien o 

posición, corno por la naturaleza del material. 



16 

En este surco gingíval radica un epitelio falto de queratinización • 

a diferencia del resto de la mucosa que esta mas o menos queratinizado; ·· 

por otra parte a ese nivel hay siempre acdmulor; bncterlnnos nbundantea.· 

Parecerla entonces que a ese nivel hay un fallo estructural, orfgen y fue!.l 

te de mÚltiples alteraciones patológicas, sin embargo, In naturaleza no • 

lo dejo abandonado, pues el epitelio crevicular esta sometido a un cona • 

tante estado de renovación, lo cual facilita una acciOn de autollrnpieza ay~ 

dandose en esa función por el paso hacia el exterior del llamado fluido - • 

Ct'()Vlcular: Lfquido portador de anticuerpos y antltoxinaa frente a la agr!: 

sl<'n bacteriana. 

Esta zona de encia marginal cuyas caracterrstlcas morfolOgicas y 

funcionales son cambiantes segun que este sana o presente alteraciones • 

inflamatorias (bolsas lnfra6seas), es una zona cr1tlca en cuanto a sus re -

lnclones con las pr6tesis, pues es debajo del borde libre de la encia don • 

do se trata de ocultar el oorde marginal de nuestras prótesis, cosa que -

doremos hacer sin que este oorde cause lrrltac10n o lesión que desenca~ 

ne problemas parodontales. 

C). - LIGAMENTO PAROOONTAL. 

Es tejido conectivo fibroso denso dispuesto regularmente que ocu -

pa el espacio entre el diente y el hueso alveolar propiamente dicho, sien -

do variable entre o. 01 a O. 35 mm., siendo sua dimensiones mas frecuen

tes las de 0.15 mm. ; debido a que los haces de fibras col~gcnas catan di_!! 

puestas en forma definida en grupos funcionales, este tejido llcnn loa re • 
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querimientos de un ligamento que junto con el cemento y el borde alveo· -

lar, forma una artlculaci6n de movimiento limitado conocida como amar -

trosis. 

El ligamento perl.oddntlco rodea el cuello y las ralees oo loa d1en -

tes, 110 se restringe al área entre la rarz y la placa cdblforme alno que 1.!.!. 

cluye la lámina propia de todas las encina (vestibular, lingual e 1nter

proximal). 

En cuanto a el ancho del ligamento parodontal, es importante el - • 

mencionar que tiene mayor espesor en el lado dlatal que en el meaJ.al, es· 

ta variación se debe a la tendencia migratoria de loa dientes al lado me- • 

sial o componente anterior de la fuerza. 

El ligamento periodontal esta compuesto por haces de fibras (colá

genas y oxital~nicas) y células del tejido conectivo (flbroblastos, cement~ 

blastos, osteoblastos, osteoclaatos, macrÓfagos, células endotellale9 y • 

cordones de células epiteliales denominados "restos epiteliales de mala- • 

sccz" o "células epiteliales en reposo" y que son restos de la vaina cp1te -

Ual de hertwlg, que se piensa que se desintegran durante el desarrollo de 

la raíz, al formarse el cemento), vasos sangulneos, vasos Unf~clcos, - -

nervios y cemcntfoulos (cuerpos calcfücadoa localizados en cualquier nl-

vel). 

Los elementos mas importantes del ligamento son tas fibras prln • 

cipales de col!Ígena que se disponen en haces y de recorrklo ondulado, tn • 

sertandose en el cemento y el hueso, los extremos de estas flln:as coláge

nas se denominan fibras de sharpey. 



18 

Las fibras principales se encuentran dispuestas en los grupos si- -

guientes: 

l. - Fibras cresto alveolares: Se extienden oblicuamente desde el

cemento, inmediatamente debajo de la adherencia epitelial haattJ la cresta 

alveolar y su función es soportar y balancear al empuje coronarlo dete- -

niendo el diente en su alveolo. 

2. - Fibras horizontales: Corren perpendicularmente al eje longi -

tudinal del diente, insertandose de cemento a hueso y su función es sopor

tar todos los movimientos laterales. 

3. - Fibras oblicuas: Es el grupo mas numeroso del ligamento, se 

insertan en el cemento y se dirigen oblicuamente en dirección coronaria -

y su función sera soportar el grueso de las fuerzas masticatorias vertica

les transformandolas en tensión sobre el hueso. 

4. - Fibras apicales: Estan dispuestas en forma radial o de abanl -

co del cemento apical al hueso circundante e impiden que el diente se de -

saloje de su alveolo. 

5. - Fibras lnterradiculares: Son flbrnu que se localizan en las - -

furcaciones de los dientes multlrradicularcs, por encima de la cresta del 

séptum interradlcular, su función es la de unir las ralees y las cornun- -

mente denominadas fibras transeptales. 

6. - Fibras transcptnles: Estas fibras se extienden interproxirnal -

mente sobre la cresta alveolar y se incluyen en el cemento del diente ve -

cino. 

Hnclendo un cxámcn mlcroscopico de ln trayectoria de laa fibras, -
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se observa que ninguna fibra atraviesa toda la distancia entre cemento y -

hueso, sino que existe un entretejido en Ja reglón central llamado plexo -

intermedio. 

Esce ligamento tiene dos funciones principales: 

A). - Mednica B). - Biológica. 

A). - MECANICA: E.eta función tiene varios aspectos, entre loa -

cuales deben mencionarse los siguientes: Transmisión de las fuerzas ma!! 

tlca.torias al hueso, inserción del diente al hueso, mantenimiento de la co 

rrecta relación entre los tejidos gingivales y los dientes, como envoltura 

de tejido blando para la protección de vasos aanguincos y linfáticos, real!! 

tencia al impacto de las fuerzas oclusales. 

B). - BIOLOGICA: Esta función tiene tres aspectos: Formativo, N~ 

tritivo y Sensorial. 

Formativo: Se refiere a la participación del ligamento en la form~ 

ción y resorción de las estructuras calcificadas adyacentes, cato ee esen

cial para la adaptación del parodonto a los movlrnientos funcionales del -

diente, asi como, para la reparación de leaioncm tic los tejidos calcifica -

dos. 

Nutritivo: Este aspecto comprende el aporte de substancias nutrit!_ 

vas a los tejidos parodontalcs, por medio de vasos sangulneos y llnfáti- -

coa. Ademas Incluye la remosión de productos de desecho. 

Sensorial: La inervación del ligamento parodontnl provee un senti -

do propioccptivo que localizo los estimulos externos a los dientes. 
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La destrucción del ligamento periodontnl y del hueso alveolar por· 

la enfermedad periodontal rompe el equilibrio entre el parodonto y las - -

fuerzas oclusales. Cuando los tejidos de soport.e y fijaclOn disminuyen co

mo consecuencia de la enfermedad, aumenta la carga sobre los tejidos - -

que quedan y por lo tanto las fuerzas ocluanles que normalmente son favo

rables para el ligamento se tornan lesivas. 

O). - HUESO ALVEOLAR. 

Se llama. hueso alveolar a la porclOn de los huesos máxilar supe- -

rior y máxilar inferior que forman los alveolos de los dientes. Se compo -

ne de la pared interna llamada l!Ímina dura o cortical y que es el hueso a!_ 

veolar propiamente dicho el cual esta perforado por numerosos canales u

orüicíos a través de los cuales pasan los vasos sanguineos, linfáticos y -

nervios del ligamento periodontal. El hueso de soporte o de sosten, es de 

tipo esponjoso y rodea la lámina cortical o criblforme, y consiRte en tra - , 

beculas reticulares, las tablas vestibular y palatina del hueso compacto y 

el tabique intcrdentario. 

El hueso alveolar esta constituido por outeocltos situados dentro -

de cavidades o lagunas, en una matriz intercelular calcificada, los osteo -

citos tienen prolongaciones dentro de diminutos canales (canal!culos) que -

los comunican con los vasos sanguineos; este sistema anastomosado en t~ 

da la substancia intercelular a base de cnnnl!culos, es por el cual se trae 

oxigeno y substnncins nutricias al osteociLo y elimina productoa metaboli -

cos de desecho. 
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La matriz intercelular tiene componentes orgánicos e inorgánlcou, 

la porción orgánica de la matriz consiste en col:Ígeno con pequel'ias cantl -

dndcs de mucopolisncarldos, principalmente condrointlnsulfúrico, y loa • 

componentes inorgánicos son sales de calcio, magnesio, fdsforo, sodio, -

cloro, fl~or e hierro, todas en forma ele red cristalina. 

La porción inorgánica esta compuesta de 85% de fosfato de calcio, -

lOYo de carbonato de calcio y 53 de las otras salea m~erales; siendo el -

calcio constantemente depositado y eliminado del hueso alveolar para pro -

veer a las necesidades de otros tejidos y mantener el equilibrio calcico de 

la sangre (el calcio de las trabéculas esponjosas ea mas fácil de disponer 

que el de el hueso compacto, asi como tarnb~ér se deposita con mayor fa -

cilidnd el calcio movilizable en el hueso esponjoso que en el compacto). 

En contraste con su aparente rigidez, el hueso alveolar ea el me -

nos estable de los tejidos periodontales; su estructura cata en constante -

c11mbio, la labilidad fisiológica se mantiene por un equilibrio delicado en -

trc la formaciOn osea y ln resorción osen, regulada por influencia~ loca -

les y generales, ya que el hueso se resorbe en áreas de presión y se for -

ma en las áreas de tensión. 

La matriz de las trabéculas espo¡1josns esta dispuesta en la mini· -

llas separada unas de otras por prominentes lineas cementantes y ocasio -

nalmentt: t:x.iste el sistema hnversinno en el hueso esponjoso, que consiste 

e,1 el depósito ele laminillas concentricas en torno a un vaso unngufnco CC,!! 

tral. 

El hueso alveolar compacto vecino al diente consiste en 111minlllas-
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dispuestas en forma densa y sistema de haces con la inclusión de extensl~ 

nea de las fibras del ligamento parodontal denominadas a estas porciones· 

fibras de sh!lrpey. 

La altura y el grosor de las laminillas oseas vestibular y lingual • 

son afectadas por el allniamiento de los dientes y por la angulac!On de las 

ralees en el hueso. 

Los cambios de estructura osea son realizadc..;1 por la actividad de 

los osteoblastos, que tienen la capacidad de depositar hueso nuevo y de los 

osteoclastos (en las lagunas de howship) que tienen la propiedad de resor -

ber hueso. Dentro de las lagunas del hueso hay osteocitos, estas células -

tienen capacidad osteoblástica y osteolÚica. 

El hueso alveolar depender de la estimulnción funcional para la pr~ 

servación de su estructura, ya que el trabeculado se encuentra remodelan 

do y reallneandose frecuentemente de acuerdo con las variaciones de las -

fuerzas de oclusión. El hueso es reabsorbido en zonas dar.de no es indls -

pensable y formado donde las necesidades usl lo exigen. 

Cuando aumentan las demandas funcionales, aumentan también el -

nC!mero y grosor de las trabéculas; cuando disminuye la demanda funcio- -

nal, como sucede en los dientes sin antagonistas, disminuye el número y -

grosor de las trabéculas, reduciendose la altura osea y esto último recibe 

el nombre ele atrofia por desuso o funcional. 

E). - CEMENTO. 

Es un tipo de tejido conectivo calcificado que forma la cubierta ex-



23 

terna de la rarz nnat6mica, se parece al hueso compacto en sus rasgos • • 

ffsico-qufmicos. 

Microscopicamente se distinguen dos tipos de cemento: Acelular -

(primario) y el célular (secundario), ambos tipos se componen de una rna

trfz interfibrllar calcificada y fibrillas colágenas. El tipo célular contiene 

cementocltos en espacios aislados (lagunas) que se comunican entre si m~ 

diante un sistema de canalículos anastomosados y esta menos calclficado -

con presencia de algunas fibras principales del ligamento que se insertan

en el cemento y hueso (fibras de sharpey). El tipo acelular esta ocupado • 

en su mayor parte por fibras de sharpey que se insertan en la superficie • 

dentaria en ángulo recto y que se encuentran completamente calcificadas -

por cristales paralelos a las fibrlllas, excepto en una zona de 10 a 50 mi -

crones de espesor, cerca de la uniOn amelocementarta. 

La distribuciOn del cemento célular y el acelulur vnria, ya que la -

mitad· coronaria de la rafz se encuentra, por lo general, cubierta por el -

tipo acclular, y el cemento célular ea mas comlln en la mlrnd apical. 

El contenido inorgánico del cemento (hldroxtapatita) asciende al - -

463 menor que el esmalte (95. 53), la dentina (70. <Jfo) y el hueso (69. 33),

su contenido orgánico es de 223 y 323 de agua. 

El cemento que se halla inmediatamente debajo de la uniOn amelo -

cementaria es de importancia cUnica especial en los procedimientos de - -

raspa je radicular, ya que hay tres clases de relaciones del cemento con -

el esmalte: A) El cemento cubre el esmalte (60-653), 13) UniOn de borde

con borde (30fo) y C) El cemento y el esmalte no se ponen en contncto - -



24 

(5-lO'fo). 

El depósito continua una vez que el diente ha erupcionado, hasta p~ 

nerse en contacto con sus antagonistas funcionales, y durante toda su vida, 

de esa manera r~e mantiene la dimensión vertical compensando la perdida

dental por la atrlcción o desgaste. 

Debe diferenciarse el engrosamiento fisiológico del cemento con la 

hipercementosia (hipcrplasia del cemento}, esto Oltimo ocasionado por - -

fuerzas excesivas generadas por aparatos ortoddncicos o la masticación -

y que cun:ldo es generalizada se piensa en un factor hereditario o por la -

enfermedad de paget. 

La hipercementosis también se presenta en forma de excrecenc!.as 

semejantes a espigas, creadas por la fusión de cementiculos que se adhi~ 

ren a la rarz. Los cement!culos son masas globulares de cemento, dis- -

puestas en láminas con~ntricas, que se hallan libres en el ligamento pe..: 

riodontal o se encuentran en la superficie radicular y que son originados -

en restos epiteliales calciflcados, fibras de sharpey calcificadas o vasos -

trombos o dos. 

Ademas de servir como componente dental del aparato de fijación -

el cemento contribuye en otras actividades necesarias para mantener la -

salud y vitalidad de este tejido, protege la dentina que queda por debajo de 

el, puede estimular la formación del hueso alveolar, ayuda a mantener la 

anchura del ligamento pcriod6ntlco, puede preservar lo longitud del dien -

te deposltnndo mas cemento en el ápice, puede reparar fracturns horizon

tales y mnntlene la dimensión vertical (agregando igual cantidad tic cerne_!! 
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to a la cantidad de esmalte gastado de las superficies incisiva y cuspldoa). 

La resorción cementaria es muy común, se presenta tanto en lou · 

dientes erupcionadoa como en los no erupcionados, puede tener su orrgen • 

en causas locales o generales, o puede no tener etiologra evidente (ideopa· 

tico). 

Entre las caua11u locales se encuentran el trauma ele la oclusión mo 

vimlentos ortod&ncicoo, quistes y tumores, dientes sin antagonistas funcl~ 

nales, dientes reimplantados o transplantados y lesiones perlaplcales. E!! 

tre los estados generales que predisponen a la resorción cementaria, se -

hallan infecciones debllitantes como la turerculosis y la neumon{a; deflcie!!_ 

cias de calcio, avitaminosis, hipotiroidismo y enfermedad de paget (hipe! 

pnratiroidismo). 

Desde el punto de vista microscoplco, la resorción cementar!a se -

manifiesta como concavidades en forma de balúa, en la superficie radicu -

lar clenominandose lagunas de howship, en las que pueden encontrarse o no 

cementoclastos (células gigantes multinucleadas con función macr6faga). 



CAPITULO lll 

l, - ETIOLOGI.A DE LA ENPERMBDAD PARODO~ 

La enfermedad parodontal se origina en muy diversas causas, su -

etlologfa es compleja dado el hecho de que nunca responde a un factor únl

co y exclusivo, sino a la acción recíproca de varios factores. 

Al estudiar la etiología, se procura descubrir las causas o facto -

res que contribuyen a la enfermedad, es de gran importancia el conocer -

estos factores, porque, si pudieramos eliminarlos podiamos curar o pre -

venir la enfermedad. 

Los factores que ejercen influencia en la salud del periodonto se -

clasifican, en sentido amplio, en extrínsecos (locales) e intrfusecos (sis -

témicos). Las causas intdnsecas incluyen los factores psicomáticos (ln- -

concientes) y funcionales correspondientes a masticación, degluci6n y fo -

nación. 

Los factores locales como su nombre lo indica, son aquellos que -

se encuentran en contacto directo con los dientes y las estructuraa de so -

porte. Los factores sistémicos corresponden a ciertas manifestaciones -

del estado general del paciente con influencia en el parodonto. 

Sugiere esta diferencia fundamental que la enfermedad puede pro -

venir de una u otra causa, actuando de modo independiente, pero en reali

dad, se encuentran intimamente relacionados, en virtud de que un pnrodo!! 

to sano depende del equilibrio entre tas influencias fisiológicas locnlcs y -

sistémicas, siempre presentes. 
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A). - FACTORES LOCALES. 

Es conocido el hecho de que dentro de las enfermedades parodont~ 

les los irritantes gingivales son factores muy lmportantoa, los cuales ac -

tuan mediante una influencia irritativa directa y modificndn según la real~ 

tencin del huesped y la hnbil1dad del tejido pura reparar el dai'lo una vez -

producido. 

Dentro de los irritantes gingivales, podemos enumerar los siguie.!!, 

tes: 

l. - Depósitos Calcáreos. 

2. - Placa dentaria y materia alba. 

3. - Residuos e impactación de alimentos. 

4. - Irritación por restauraciones defectuosas. 

5. - Higiene bucal y cepillado defectuoso. 

6. - Respiración bucal. 

7. - Hábitos y otros. 

l. - Depósitos Calcáreos: Es uno de loA mas destacados irritantes 

gingivalcs, la causa precisa del porque se formn, aun se desconoce y se -

ignoran las razones que existen para su prcacncla en algunos individuos y 

en otros no; debido a esto se han propuesto tcorrna que tratan de ~xpllcar

de una manera satisfactoria. 

Es tan frecuente que la placa bacterlann y los depósitos calcifica-

dos esten asociados con Ln pérdida Ósea, que m• les considera corno los -

factores etiológicos principal.es de ln cnferrm:dncl periodontal inílnmatoria, 
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inclusive son tan comunes que se cuentan como parte del medio bucal. 

El cálculo tiende acumularse solamente en las superficies de tej1 -

dos duros, sobre todo si esta superficie es aspera y protegida de la auto -

clfsis de la masticación, como sucede en la reglón cervical. 

También se ha comprobado que existen 2 factores de grutt signifi -

cación para la presencia de sarro y que son: La dieta y la higiene bucal; -

es de importancia la naturaleza física de la dieta, ya que la acción deter -

gente y abrasiva tiende a mantener limpios los dientes; en cuanto a la hi

giene oral no existe duda alguna que si es efectiva se evitara la presencia 

de la pelfcula adquirida de materia orgánica que sirve como base para la

fijación de sales inorgánicas. 

2. - Placa dentaria y materia alba: Se habfa mencionado en el pri -

mer capftulo, que la placa dentaria es un depósito blando amorfo granular 

que se acumula sobre las superficies, restauraciones y cálculos denta- -

rios; se adhiere firmemente a la superficie suli¡acente, de la cual solo se 

desprende mediante la limpieza mecánica. 

La placa dentaria se deposita sobre una pelrcula acelulnr formada 

previamente, que se denomina pelrcula adquirida, que es una capa delga -

da, Usa, incolora, translúcida, difusamente distribuida sobre la corona -

y en cantidades algo mayores cerca de la enci.a y que es producto de la s! 

Uva, no tiene bacterias ni células, simplemente glucoprotelnas, pollpépt!_ 

dos y IÍpldos. 

La materia alba es una denominación clfnica tradicional para un -

material que es, esencialmente, una acumulación abundante de placa. E~ 
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te depósito es amarillo o blanco grisáceo blando y pegajoso que se depon!· 

ta sobre superficies dentarias, restauraciones, cálculos y encia y que uc

penso qu~ estaba formado por residuos estancados de alimentos pero ac- • 

tualmente se reconoce que es una concentración de microorganismos, cé -

lulas epiteliales descamadas, leucocitos y una mezcla de proteinaa y 14>1 • 

dos salivales con pocas partlculas de alimento o ninguna. 

3. - Residuos e impactación de alimentos: La mayor parte de los -

residuos alimenticios son disueltos por las enzimas bacterianas y ellmin! 

dos de la cavidad oral minutos despuéq de la comida, pero algunos quedan 

sobre la superficie dental y membrana mucosa. La eliminación de estos -

residuos depende del tipo de alimento y el individuo, el flujo de la saliva, -

la acción mecánica de la lengua, carrillos y labios y la forma y alinea- -

ción de los dientes y maxilares. 

Los residuos o dendr!tus alimenticios aunque contengan bacterias -

son diferentes a la placa dentaria y mas fáciles de eliminar y sera impor· 

tante establecer la diferencia con las hebras fibrosas que quedan atrapa- -

das interproxlmalmente en áreas de retención de alimentos o ncuflac!On. 

La impactación de alimentos es la acui'lación forzada de allmentos

en .el periodonto, por las fuerzas oclusales. Se produce en sectores lnter

proximales y superficies vestibulares o lingual.es, siendo una causa muy -

común de enfermedad periodontal. 

4. - Irritación por restauraciones defectuosas: Las restauraciones 

dentales Inadecuadas y las prótesis son causas comunes <le gingivitis y - -

enfermedad perloctontnl. Los margenes desbordantes proporcionan local! -



30 

zaciones ideales para la acumulación de placa, tártaro e impactación <.lo -

alimentos; y de esa manera la multiplicación de bacterias, que genern11 -

enzimas y otras substancias lesivas. 

Las restauraciones que no se adaptan a los patrones de o.trlcción -

oclusal causan desarmonlns oclusales que afectan al estado y la catructu -

ra del tejido perlodontal de soporte, originando el trauma de la oclusión. 

s. - Higiene bucal y cepillado defectuoso: La higiene bucal es un -

procedimiento preventivo para impedir la iniciación o el desarrollo mas -

amplio de las enfermedades periodontales, mediante una serle de técnica1:1, 

dentro de las que figura el cepillado dental correcto. 

El cepillado defectuoso, horizontal o rotatorio, y el cepillado abu -

sivo, frecuente y energico, producen erosiones de la superficie de la en -

cia y de los dientes, las cuales se acentuan mas con el uso de denÚ:fricos

excesivamente abrasivos. 

6. - Respiración bucal: Por el mismo tipo de respiración se cond~ 

ce n mantener la boca abierta, a que las mucosas tiendan a secarse y con 

la entrada del aire frio, que es un irritante de los tejidos bucales, a que -

se presente primordialmente gingivitis hipcrplÚsica de un tipo lobulado - -

caracterrstico. 

Este tipo de gingivitis, incluye eritémn, edema, agrandamiento y -

un brillo superficial difuso en las áreas expuestas. La hiperplaaia se pro

duce generalmente en la parte anterior de la hoca, donde el tUrc choca - -

primero. 

No se ha demostrado la forma exacta en que la respiración bucal -
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produce alteraciones gingivales, pero su efecto deletéreo se atribuye a • 

irritación por deshidratación de la superficie. 

7. - H~bitos y otros factores: Dentro de los factores locales so in

cluyen a los malos hábitos, que se les clasifica en tres tipos o grupos: - -

l. - Neurósis: Dentro del que se incluyen el mordisqueo de labios, cnrri -

llos, ui'las, lápices, etc. El empuje lingual, el bruxismo, apretamiento y

golpeteo. 2. - Hábitos ocupacionales: Como cortar hilos con los dientes, -

segun lo hacen las costureras, como sostener clavos en la boca, segun lo 

hacen loa zapateros, tapiceros o carpinteros, o la presión de una lengueta 

al tocar instrumentos musicales de viento. 3. - H~bitos diversos: Fumado 

res de pipa o cigarrillo, mascara tabaco o betél, succión del pulgar, cep.!_ 

llado dentario incorrecto, etc. 

B). - FACTORES SISTEMICOS. 

No siempre este tipo de factores producen manifestaciones en el -

parodonto, aun cuando, en ocasiones son capaces de producirlas¡ de esto -

se deduce que es de importancia la constitución del individuo para resls- -

tlr o para adquirir enfermedades. 

Entre los factores sist~micos mas frecuentes tenemos: Deficiencias 

nutricionalea y diet~ticas, disfunciones endócrinaa, afecciones hematoló -

gicas, drogas y venenos metálicos, transtornos metabÓlicos y enfermeda

des debilitantes. 

Esta comprobado que las deficiencias nutriclonales y dieu!tlcns en 

el Individuo afectan su estndo pnrodontnl, sin embnqo, ninguna deUclen -
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cia nutriclonut causa por si sola transcornos parodontales; sino que es pr~: 

ciso la presencia de irritnntes locales para que osas lesiones aparezcan. 

Las estructuras bucales blandas, reficjt1n el estado nutricio del -

presente, tanto del j6ven como del adulto y son cuencialmente sensibles o 

la carencia de vitaminas B.A.C. K y O. El hueso alveolar es sensible a - -

transtornos en el metabolismo mineral (cnlclo y fósforo) y ofrece ventajas 

el que pueda ser examinado radiograficamente. 

El carácter f(Sico del aumento, por su acción de limpieza en la -

superficie del esmalte y estimulante sobre encia, llgamento y hueso, es -

un factor significativo, ya que dietas blandas suelen favorecer la acumul_'.: 

clOn de placa y de cálculos, no asl los alimentos fibrosos. 

Las disfunciones endócrinas son de gran importancia, ya que las -

hormonas secretadas por las diversas glandulas, ejercen sobre el orga- • 

nlsmo una influencia anormal que repercute sobre el parodonto con perdl -

da ósea, cambios degenerativos en enclas, resorclón de cemento, hlper -

cementosis, entre otros. 

Dentro de las afecciones hematolOglcus, como la leucémia, anémia 

y hemofnta, muchas veces sus primeras m11111featocloncs se observan en -

los tejidos bucales; la hemorragia anormal de lu encia ú otras zonas de la 

boca y su diffcil control, es un signo cUnico que sel'tala la presencla de e~ 

te tipo de afecciones. EJCisten otros cambios en los tejidos orales, dentro 

de los que se mencionan diversos grados de lnf\nmacLOn, resorción alveo

lar genern\iznda, osteoporosis, cambios de coloración, presencio de Úl

ceras necrótlcas, cte. 
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De la intoxicación da drogas y venenos metálicos, como el bismuto, 

el plomo, el mercurio y el cromo; altera los tejidos bucales, también con 

inflamaci6n, pigmentación, sensaci6n de prÓrlto, presencia de erupclon0i; 

exantematosas y ulceraciones, gusto metálico, etc. 

El transtorno metabólico ele mayor importancia es la diabétes, que 

desde el siglo pasado se comprobo su relación con alteraciones patolOgi- -

casen cavidad bucal, como son sequedad en boca, erlt<!ma difuso, lengua

saburral y roja, tendencia a la formación de abscesos, p6Upos gingivales, 

destrueci6n alveolar, movilidad dentaria, agrandamiento gingival (sin in -

flamaciOn), y esta retardada la cicatrlzacl6n. 

En cuanto a las enfermedades debilitantes como la tuberculosis, la 

Glomerulonefrítis y la SÚilis pueden predisponer a la enfermedad parodo_!! 

cal al reducir la resistencia tisular a irritantes locales y al crear tenden -

cla a la perdida de hueso maxilar. 

C). - FACTORES PSICOSOMATICOS. 

Los factores psicosomnticos y las manifestaciones pnrodontales -

se relacionan cada vez mas. Dichos factores pueden provocar transtornos 

en la cavidad bucal, de dos maneras distintas: 

l. - Por el desarrollo de hábitos lesivos a los tejidos, ya que en -

casos de tensión mental y emocional la boca puede convertirse subconcie~ 

temente en ln vra de descarga de impulsos b(lslcos, de los cuales se deri -

van hábitos neuróticos como el rechinanüento y el upretnmiento de dientes, 

mordisqueo de objetos, monlisqueo de uijas o el uso excesivo del tubaco. 
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2. - Por el efecto directo del sistema autónomo sobre el equilibrio 

tisular fisiológico, que se manifiesta en alteraciones del aporte sangulneo 

dificultando la nutrición de los tejidos o la di.Bmlnución de la secreción e.le· 

saliva que puede conducir a la xerostomra y sintomas dolorosos, también -

las influencias autónomas sobre los musculas de la masticaci6n nsemejan

transtornos temporomandlbularcs. 

En ambos casos, el tratamiento psicológico o psiquidtrico pueden -

ser suficientes para eliminar hábitos e influencias autónomas del sistemn

nervioso. 



CAPlTULO IV 

l. - DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO. 

A). - DlAGNOS"11CO. 

Un diagnóstico correcto ca necesario para un tratamiento ndecun • 

do e inteligente. Para lograrlo ea necesario conocer el estado pllrtlcular· 

de la cavidad oral, aal como su putolog!a. 

El estado de salud de la envidad oral no puede definirse de un mo· 

do Cínlco y categórico, pues existen considerables diferencias en los ele • 

mentos que la forman, los cuales necesariamente no representan un est~ 

do patológico en todos los casos. De manera que las personas pueden te • 

ner variaciones importantes en cuanto a el color, consistencia y forma • 

de la encla y registrar modificaciones de acuerdo a la edad, sin que ello· 

implique de modo forzoso, la existencia de unn enfermedad. 

El diagnóstico debera ser aiatemátlco y organizado, con una fina -

lldad especifica, la valoración general del pnclcnte, asi como una consl · 

deraclOn de la cavidad bucal. 

Nuestro diagnóstico debe cubrlr tres partes: 

A. - Interrogatorio. 

B. - Inspección armada. 

C.· Control radiográfico. 

A. - Interrogatorio: Consiste en una serie de preguntas, que se -

le harnn nl paciente con el frn de conocer el motivo de la vlaltn al cirujn -

no dentlBta. 
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Dichas preguntas deoon hacerse con clarida<l, procurando evit!ll' -

el uso de tecnictsmos que provoquen una confusión en el paciente. Adenm1,1 

las preguntas no deooran indicar unu respucutll, sino se hara de tal forrnn 

que el paciente pueda decirnos lo que en realidad le sucede y molesta. - • 

Por ejemplo las preguntas deberan ser: ¿en donde molesta? ¿Como le due

le? ¿Le molesta a los cambios de t:l.lmperatm·a? ¿Hace cuanto le duele? - -

¿El dolor tiene relación con la maatlcación? etc. 

Después procederemos hacer una serie de preguntas, encaminadas 

a realizar una valoración general del estado de salud del paciente, ponle~ 

do interés y atención en general al paciente que padece la enfermedad, y -

no aimplemente a la enfermedad mlama, en virtud, de que no existen en -

fermedades sino enfermos. De ahí que deba comenzarse con un interroga

torio que permita conocer el estado funcional tlcl paciente, ya que con ello, 

y en caso de que eldsta un tronstorno funcional que pueda tener relación -

con el parodonto, se podra tener una idea mar; clara y precisa. 

Se huran preguntas como las siguientes: ¿padece nlgun tipo de alé! 

gia? ¿Tiene ulgun transtorno cardiaco? ¿Padcet,! de dinbétes? ¿Tiene pro· -

blemas con su cicatrización? ¿Sufre de parasitoult; intestinal? si el pacic~ 

te nos reporta algun transtorno serio, se proccdcru a profundizar nuestro 

interrogatorio y se tomaran las precauciones necesarias para no cometer 

ningun error en el momento de efectuar el tratamiento. 

B. - lnupección Armada: Con el conoc!mlento claro de el w1tndo g~ 

neral de salud del paciente, se pasara al exnml.!n cuidadoso y detullndo de 
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la cavidad oral, la cual en ocasiones nos revela la existencia de probk· · 

mas en la articulación temporo-mandibular, de algun transtorno en lfl. - -

oclusión, presencia de bolsas parodontnles, frcn!Uos cortos, etc. 

La inspección armada consiste en una serlo de procedimientos, -

ayudados por el uso de instrumental especializado, que permiten o faclli -

tan la localización de transtornos en los tejidos de soporte del diente. 

Este procedimiento de diagóstico se basa en; 

l.- Inspección. 

2. - Palpación. 

3. - Percusión. 

4. - TranslluminaciOn. 

5. - Pruebas de laboratorio. 

l. - INSPECCION: Enfocado al punto de vista parodontal, la inspe~ 

ciOn con ayuda de instrumental especializado, nos permite localizar bol -

sas parodontales e indicar su profundidad, determinar la presencia de - -

hipersensibilidad, al la encla sangra con fncllldad, la local\zación de sa -

rro sub o aupragingival, etc. 

2. - PALPACION: Este método de diagnóstico se realiza con los d~ 

dos del operador, y en ocasiones con la ayuda de algun instrumento. 

El uso del instrumento en comblnacl6n con los dedos ea recomenda 

ble cuando se quiere saber el grado de movilidad de las piezas; se coloca 

el dedo indice en las caras lingual o palatina y con la ayuda del lnstrume~ 

to se hace presión en vestibular, el movimiento se podra lX!rclhlr con fa -
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cilidad. 

La palpación suave y firme nos ayuda a descubrir alteraciones pa • 

to lógicas de la encla, localización del exudado de las bolsas parodontales • 

y para determinar dolores vagos que el paciente no pueda identlf!car con -

claridad. 

3. - PBRCUSION: Ayuda a localizar las lesiones inflamatorias ag~ 

das del ligamento parodontal, cuando el paciente exprese dolor en la zona 

percutida. El sonido producido por el instrumento sobre el diente puede -

revelar la presencia de destrucción de las estructuras de soporte. 

4. - TRANSlLUMlNACION: Esta prueba consl.ste en la aplicación -

de un haz luminoso a través de los tejidos, que permite la localización de 

sarro infragingival en las caras proximales de las piezas. Este método -

ayuda también a identificar las caries dentar.las proximales. 

S. - PRUEBAS DE LAOClRATORlO: Estas pruebas son necesarias -

en aquellos casos de neoformaciones anormales dentro de la cavidad bu- -

cal y cuando el tejido muestre una estructura sospechosa. En estas oca· -

siones el exúmen microscóplco es inprecind!bk: para obtener un diagnóst!_ 

co definitivo. El examen se realiza por medio de una biopsia, la cual, co~ 

siste en la obtención de una parte o de todo el tejido sospechoso para ob- -

servarlo al microscopio. 

C. - Control Radiografico: En La actualidad, el uso de radiografías 

constituye una ayudn clrnica Indispensable paru el diagnóstico de !a enfer -

medad puro<lontal, en la determinación de un pronóstico adecuado y en la -

evaluación de los resultados finales del tratamiento. 
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La radiografía permite reconocer y localizar diversos factores l!E 

portantes. El mas importante desde ei punto de vista parodontal, es el - -

hueso alveolar. 

Es de gran importancia hacer notar que todos los metodorJ ue diag

nóstico estan intimamente relacionados y que no se puede hacer un diag- -

nóstico utilizando un solo método en particular, dado que esto noo lleva- -

ria seguramente al fracaso. Por lo tanto, considero q~e para que el diag -

nóstico sea completo y adecuado, debe abarcar sus distintas etapas y rea· 

liza.rae de un modo ordenado y sistemático, para poder asi, ofrecer un - -

buen pronóstico y disponer de bases firmes para un tratamiento adecuado. 

B). - PRONOSTICO. 

Es una predicción de la duración, evolución y conclusión de una e~ 

fermedad y la posible respuesta al tratamiento, depende en gran parre de· 

la exactitud del diagnóstico, pero se basa principalmente en la experien· -

cia adquirida con la práctica. 

Los conocimientos del odontólogo, su buen juicio y su capacidad -

como terapeuta, son factores definitivos en la determinación de un pronó~ 

tico, el cual debe ser determinado antes de planear el tratamiento. 

Para determinar el pronóstico en pacientes con enfermedad perlo -

dontal hay dos fases: A) Pronóstico total y B) Pronóstico individual a - -

cada diente. 

A. - Pronóstico Total: Se refiere a la dentadura como una unidad, -

y responde a una pregur.ta ¿Tendrá o no éxito el tratamiento?. 



Los factores que se tienen en cuenta, para poder determinar eaw -

pronóstico son: Edad, nOmero de dientes, altura del hueso, antccedenteo -

generales, maloclusi6n, morfología dentaria, inflamación y bolsas perlo • 

dontales. 

B. • Pronóstico lndivldual: Se determina después del anterior y los 

factores que se tendran en cuenta son: Movilldad, inflamación, bolsas pe -

riodontales, altura del hueso, resorción radicular. 



CAPITULO V 

l. - ENFERMEDADES lNFLAMA'IDRIAS: 

GINGIVITIS: 

Antes de mencionar la deíiniclón, loa signos y síntomas clrnlcos, -

asi como la clasificación de gingivitis, creo que es de importancia cono -

cer de una manera breve las caracterfsticas de la inflamación. 

A). - lNFLAMACION. 

Es la primera respuesta de defensa del organismo de tipo vascu- -

lar y célular ante la presencia de un agente nocivo a el tejido. 

Son causas de inflamación, las bacterias y otros agentes microbi~ 

nos, la energ{a eléctrica y radiante, traumatismos, esdmulos químicos, -

etc. Cuando el agente causal destruye o lesiona el tejido, produce una es -

timulación de las células sebadas, las cuales secretan o liberan mediado -

rea qu!rnlcos como la histanúna, serotonina y substancias polipeptÍdicns -

que desencadenan la reacción inflamatorill actuando di.rectamenteº· indl- -

rectamente en los vasos sangulneos (arteriolas y vénulas). 

La primera hora que sigue a la lesión, se produce vasodilatnci6n -

y aumento de la permeabilidad, encontrnndose intensificada la circulación 

sanguinea por lo que se observa rubor y calor. 

El aumento de la permeabilidad de la pared vascular permite la -

salida o exudado de líquido y después de ~lulas hncia el foco inflnrnntorio, 

produciendo un edema. 

Debido 11 la presencia del edema que comprime las f!brao nervio- -
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sas aparece el cuarto signo cardinal de ln Inflamación, que es el dolor. • 

Por lo tanto los cuatro signos cardinales de la inflamación aguda son: Ru • 

bor, calor, tumor y dolor; algunos autores han manifestado un quinto sig· 

no, que es la perdida de la función. 

El exudado célular se produce por el aumento de la permeabllldad 

de las paredes de los capilares, que no solo dejan pasar las protelnas - -

plasmátlcas sino también permiten el fenomeno de la diapédecia o migra -

ción a través de la pared vascular al sitio afectado. 

Se clasifica a la inflamación en aguda, subaguda y crómca; tam - -

bien se clasifica segun su localización y el tipo de exudado. 

La inflamación aguda. - Es una reacción que aparece rapidamente, 

en la que predominan las modificaciones vasculares y exudativas que pro

ducen congestión de leucocitos pollmorfonucleares o granulocitos (neutró

filos, basÓfilos y eosinÓfilos) aunque pueden verse algunos macrófugos y -

linfocitos; se caracteriza clinicamente por la presencia de los signos ca!. 

dinales. 

La Inflamación Crónica. - Se debe a la persistencia del agente no -

civo, con predominio de una reacción prollferatlva apareciendo el granul~ 

ma, que es carácteristico de s!fllis, sarcoidosis, tuberculosis, lepra, -

hongos, etc. y el infiltrado célular es de linfocitos, plasmocitos y macr~ 

fagos. 

La Inflamación subaguda. - Representa un grado intermedio entre -

la aguda y la crónica, existiendo elementos de una y otra. 

La inflamación se clasifica segun su localización en: Absceso (co -
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lección de pus localizada), celulítis (inflamación supurada difusa y edem.!! 

tosa), úlcera (solución de continuidad en la superficie de un órgano o tejl -

do, causado por necr6sis). 

Toda reacción exudativa esta influida en parte por el agente cau- -

sal y por el tejido afectado, existen distintos tipos de exudado y esta clas!_ 

ficación se hace en base a el tipo de Uquido o de elementos formes que - -

presenta en mayor cantidad. El exudado se ha dividido en: Seroso, Fibro -

so, Catarral, Hemorrágico, Purulento y Seudomembranoso. 

Gingivitis: Etimologicnmente, significa inflamación de la encln y -

se le define como el cambio que sufre la encia, como respuesta ante loe -

agentes irritantes locales y los transtornos generales o sistémicos. 

La gingivitis se caracteriza por las alteraciones de la encln mar -

ginal y de las papilas interdentarias, los cambios de color son ~ignos im -

portantes que aparecen tempranamente, mas tarde aparece inflamación y 

agrandamiento gingival. 

En algunos casos la encia permanece blanda y edematosa, pero en 

otros el tejido se agranda y endurece, asociado con la duración del proce

so patológico, ya que si la inflamación es prolongada la producción de te -

jido conectivo fibroso (colágena) es mayor. 

Algunos de los signos y sfntomas de la gingivitis pueden describir

se como siguen: 

A). - Cambios en la textura, perdida del puntllleo, aspecto brilla!!_ 

te y Uso. 

B). - Cambios en la forma (Edema). 



44 

C). - Cambios en el intersticio (Bolsas), ulceración del epitelio y -

sangrado. 

D). - Crecimiento excesivo, exudado purulento y seroso, dolor. 

La gingivitis puede ser marginal, papilar y difusa; la marginal, I!!_ 

teresa el margen gingival y puede incluir una parte de la encia adherida -

contigua, se habla entonces de enfermedad gingival lozalizada cuando aba! 

ca una o mas zonas de la encla marginal y de enfermedad gingival genera

lizada cuando cubre la encia mnrglnal ele todos los dientes. La gingivitis -

papilar solo se limita a la papila interdental y la gingivitis difusa ataca la 

mucosa gingival de toda la boca, siendo por lo general de origen slstémi -

co. 

B). - GINGIVITIS EN LA PUBERTAD. 

Es frecuente que durante la pubertad, y a veces antes de ella, 

exista una respuesta exagerada de la encla a los irritantes locales. Se - • 

piensa que estas alteraciones pueden tener su orfgen en transtornos hor- -

monales. 

Este tipo de gingivistis suele agravarse por la exposición incom- -

pleta de las coronas anatómicas, lo que fomenta la retención de alimentos, 

puesto que no existe el abultamiento dentario cervical que protege a la e~ 

cla y desvia los alimentos. 

Los hallazgos clfnicos mas frecuentes son inflamación, coloración 

rojo azulada, edema y agrandamiento; a medida que culmina la adolesce_!! 

eta, la intensidad de la reacción glngival decrece en algunos cm100, sin -
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embargo con mucha frecuencia, ta enfermedad periodontal crónica se 01"!. 

gina durante la pubertad y si se deja sin tratamiento empeora progresiva

mente. 

C). - GINGIVITIS MENST!lUAL: 

Los cambios hormonales que se producen durante el ciclo mena- -

trual de la mujer aumentan la frecuencia de la gingivitis. En asocinclón -

con el ciclo menstrual, se registra una acrie de cambios bucales, las pa

cientes refieren que sus encias sangran y se sienten hinchadas en los dias 

que preceden al flujo menstrual, ademas aparecen úlceras y aftas de re~ 

tición periódica en mucosa bucal y lengua las cuales curan en 3 o 4 dias -

después de la menstruación. 

Las lesiones en boca desaparecen cuando la paciente queda emba -

rnzada, pero se repiten despu~s del pano. 

Actualmente, se ha observado mejor in con la administración de e.:! 

tn~genos o de hormona hipofisiarin anterior por vra general. 

D). - GINGIVITIS DEL EMBARAZO. 

El embarazo no produce gingivitis, esta aparece, debido a la pre -

sencta de irritantes locales y produce un cuadro ctrnico diferente al de las 

pacientes no embarazadas. 

La intensidad de la gingivitis aumenta durante el embarazo a par -

tir del tercer mes y es en el octavo mes cuando se observa su formn mas 

intensa, aparece una reducción parcial de la aevertdad a los dos nwaes -

des;·lés del parto. 
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Cllnicamcnte la encia marginal e intertlentaria se halla inflamado· 

y edematizada, las papilas individualmente pueden llegar agrandarse y a~, 

quirir un color rojo brillante semejante a una frambuesa y entonces se -

les denomina tumores del embarazo; existe una tendencia a la hemorra- -

gia, al aumento de la movilidad dentaria y profundización del h:>laaa par~ 

dontales. 

El cuadro histológico, es el de una inflamación lnespecrfica vasc~ 

larlzada, con edema y degeneración del epitelio y tejido conectivo, aai -

como infiltración abundante de leucocitos. 

El agravanúento de la gingivitis, es atribuido a factores hormona

les, principalmente al aumento de la progeaterona que produce la dilata -

clOn y tortuosidad de loa microvnaos ginglvalea, catasis circulatorio y - -

aumenta de la sensibilidad a la Irritación mecánica. 

El tratamiento consiste en curetaje, establecimiento de buena hi -

giene bucal, estlmulación de los tejidos y si el agrandamiento o tumores -

son grandes o causan imposibilidad funcional, hay que considerar l~ ciru

gía. 

E). - GINGIVITIS MENOPAUSICA. 

Aparece durante la menopausia o el perrotlo postmenopausico, sus 

alteraciones no solo abarca la encia sino que también el resto de la mu~ 

sa bucal apareciendo estos tejidos secos y brillantes, disminuye el color

rosado normal de la encla y sangra con facllldad. La paciente se queja de 

sensibilidad extrema a loa cambios térmicos y de sensación de acr¡uedad

y ardor en toda ln boca, malestar al usar sus prótesis y un gusto unormal, 

descrito como salado, amargo o picante. 
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La glngivostomatitis menopáusica no es una caracteristica normal 

de la menopáusia fislológica, se trata de una patologra poco e<;>rnu.n y ae -

plensa que aparece por una alteración en el metabolismo debido a la <lis -

minución de estrógenos. 

Del punto de vista hi.stológico la encia presenta atrofia de las ca - -

pas celulares germinal y estrellada del epitelio. 

El tratamiento usado es a base de hormonas, principalmente estr~ 

genos, que a menudo producen hemorragia vaginal. La terapia hormonal -

no es efectiva en todos los casos de gingivitis menopáusica, esto es debi -

do a que el cuadro gingival no este relacionado con un trastorno hormonal. 

F). - GINGIVITIS LEUCEMI.CA. 

Los enfermos de leucémia pueden tener encias tumefactas, edem! 

tosas, hipertrofiadas, de color l(vido que sangran facllmente. Estas alte -

raciones son mas frecuentes en la leu~mla monocfüca y en la mieloclti -

en, se infectan mas seguido con organismos fusoespiroquetarios presen -

tundo las encina el exudado seuclomembranoao y las papilas ne eróticas era 

teriformes de la enfermedad de vincent. 

En la leucérnia monodtica, los tejidos generalmente estan de co- -

lor purpúreo y en la leucémia mleloCÍtlca, los tejidos son mas pálidos con 

excepción de los casos en que se ha desarrollado hemorragia o áreas de -

necrósis. 

El tratamiento consiste en extremar la higiene oral, nntlblótico -

tcrnpca en caso de infección secundaria y estan contraindicadau las biop -



48 

alas y curetajea profundos. 

G). - GINGIVITIS HIPOVITAMINICA. 

En enfermedades como la pelágra, deficiencia de ácido nicoúnico, 

en boca se presenta glosltis y estomatitis generalizada; las encias estan -

inflamad!lS, sangran facilmente y estan expuestas a infecciones secunda- -

rias con microorganismos fusoespirilares apareciendo la gingivitis ulcer~ 

necrotizante aguda. 

La deficiencia grave del ácido aacórblco, produc.e el escorbuto, -

que se caracteriza por una formación defectuosa del colágeno y substan- -

cla fundamental mucopollsacarida produciendo en el hueso un retardo o l.,!! 

terrupciOn en la formación del osteoide y las enclas se encuentran infla- -

madas, tumefactas, hemorragicaa e hipertróficas. Si existe gingivitis en

un paciente con deficiencia de vitamina "C" es por la presencia de LrritaE_ 

tea locales. 

H). - GlNGIVITIS DlABETICA. 

La diatx!tes conduce a la disociación de protelna, procesos degen!:_ 

ratlvos, disminución de la resistencia a la infeccl.6n, alteraciones vascu -

lares y aumento de la intensidad de las reacciones inflamatorias. 

La acumulación rapida de cálculos supragingivales y la tendencia -

a las Infecciones secundarias transforman la gingivitis en periodontitis, -

caracterizada por la formación de bolsas y abscesos pnrodontalcfl, asi co 

mo destrucción de llUeso alveolar. 

Para su tratamiento es necesario que este en combinación el médl_ 
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co familiar y el cirujano dentista, para asi obtener un resultado satisfac • 

torio. 

l). - GINGIVITIS HERPETICA. 

Es lllla infección de los tejidos de la cavidad bucal causadu por el -

virus hérpes simplex y que con mayor frecuencia aparece en lactnntes y -

nlí\os menores de 6 anos. 

La afección aparece como una lesión dUusa, eritematosa y brilia_!! 

te de la encia y la mucosa bucal adyacente, con grados variables de agra.!! 

damientos edematosos de la encia con tendencia a la hemorragia. En el -

período primario suelen aparecer vesiculas circunscritaa esfericas gri·· -

ses, que aproximadamente en 24 horas se rompen y dan lugar a ~lceras -

dolorosas con un halo eritematoso y una porción central hundida, grisikea 

o amarillenta. El padecimiento dura entre 7 y 10 dias y cura sin secuelas; 

junto con las lesiones bucales, las manifestaciones herpeticas en labios -

o cara son comunes, al igual que la adenitis cervical, fiebre de 38°C a -

40"C y malestar general. 

El diagnóstico se establece sobre la base de la historia clfnica y -

de los hallazgos clfnicos, tomando un cultivo del tejido lesionado median -

te un apUcador con punta de algodon esteril y enviandolo al laboratorio p~ 

ra realizar la prueba confirmatoria. 

El tratamiento es de sosten, mediante reposo, antiplrétlcos, ana!_ 

géslcos, dicta blanda, abundantes liquidas y antlbiotlcos para evitar lnfe~ 

clones secundarias. 
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J}. - GlNGIVlTIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA. 

También se denomina infección de vicent, gingivitis ulceromem- -

brnnosa aguda, boca de trinchera, estomatitis ulcerativa, estomatitis de -

plaut· vicent, gingivitis marginal fuaospirllar, estomatitis fetidll, boca do 

torosa ptftrida, etc. 

La infección de vincent ea enddgena caracterizada por lesiones n;:_ 

eróticas ele olor nauseabundo, casi confinada a la encia marginal y que r~ 

ramente afecta a la mucosa intacta. Tiene una aparición repentina y va -

acompañado de un leve malestar de cabeza y temperatura ligera, las en -

ciaa catan extremadamente sensibles, inflamadas y sangran facilmcnte; -

las lesiones crateriformes abarcan la papila intcrclentaria, observandose

de forma roma y cubierta por escara gris~ccu. 

Esta enfermedad es el resultado de una resistencia tisular disml -

nuida a causa de una serie de factores predisponentes que conduce a un ~ 

snrrollo mayor de los microorganismos de la flora bucal, dentro de los -

quo se incluyen el bacilo fusiforme y la borrelia vincenti, ademas se ha -

descrito un complejo fusospiroquetario que consta de treponema microde!!, 

tium, espiroquetas intermedias, borrelia bucalis, microorganismos fila -

mentosos, vibriones, etc. 

Los estados carenciales deben ser corregidos inmediatamente so -

bre todo los de vitaminas C y B, las enfermedndes debilitantes como s!fi -

lis, cáncer, resfriado comun, dlscracias sanguineas, afecciones gatroin -

testinalcs severas, etc. Y los factores psicosomáticoa, una vci que ha - -

cedido la etapa aguda, se deben de ellmlnar los factores localeB dcacnca -
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denantes como la mala higiene, alimentos impactados, pericoronitis, OCl_!! 

alón defectuosa, etc. 

El tratamiento una vez eliminados loa factores locales y sistémicos, 

se basa en curetajes, aplicucionea de merthlolate, coluctorios de agua - -

oxigenada diluida en agua, reposo y dieta blanda. 

K). - GlNGIVlTIS ESTREPTOCOCICA. 

Es una enfermedad rara se presenta sola o junto con infecciones -

de las vi.as roapiratorias altas, sus manifestaciones clúticas son muy ee -

mejantes a loa de una faringitis estreptocócica. 

Los sintomas prominentes consisten en fiebre recurrente de 40 a -

41 "C asociados con dolor de cabeza y en las nrticulaclones, las cncias pr!:_ 

sentan inflamación aguda, difusa y de un colo1· rojo intenso, pero sin vcsf 

culos ni 6lceras ni pérdida de tejido gingl.val. El dolor no es un sfntoma -

destacado como en la gingivitis de vincent, tampoco se produce un olor -

caracterfstico en esta afección. 

El agente etiológico es el estreptococo beta hemolítico del grupo -

"F" que se encuentra frecuentemente como rnw::rvorio en la cncia antero

inferlor o en la pared post-faringca de las amígdalas. 

El diagnóstico puede hacerse por la alntomatologfa, los datos de -

exploración cUnica y los resultados del estudio bacteriológico. A diferen

cia de la G. U. N.A. es contagiosa la infección y muy grave puesto que pu~ 

de desencudcnar glomerulonefrltis y endocarditis bacteriana. 

El tnuumiento, adminlstrnclón de antlhlÓticos en fase up,uda, des-
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pués eliminar loa irritantes locales y enfermedades slatemicas, la cul·n -

clón se logra sin perdida de tejido ni formación de cicatrices. 

L). - GINGIVITIS ESTAFILOCOCICA. 

Este tipo de gingivitis es originado cuon..Jo predomina en la flora -

bucal el estafilococo aurcus. Esta enfermedad puede desarrollnrae a con

secuencia de irritaciOn excesiva de los tejidos bucales por demaalada ~ 

dicaciOn. 

Las manifestaciones bucales son buatame uniformes, los tejidos -

alveolares y marginales aparecen blanqueclnos, dolorosos y como cauter!_ 

zados, aunque no hay ulceraciOn. Es comun la descamación de los tejidos 

gingivales superficiales la mucosa bucal y los labios, suele haber intensa 

sialorrea y notable adenopatia regional dolorosa. 

El tratamiento es semejante al de la gingivitis estreptococica. 

M). - GINGlVITIS EN RESPIRADORES DUCALES. 

Es frecuente el encontrar gingivitis asociada a. la respiración bu -

cal, siempre y cuando existan irritantes loca.lea, por lo que n veces el -

tratamiento local no es suficiente para curar ln lnflamaciOn glngival, ha_'.! 

ta que no se corriga la respiración buen! mcdlnntc la eliminación de la -

vegetación adenoide y la utilización de una pin.ca protectora. bucal de uso -

nocturno. 

Las alteraciones gingivales incluyen agrandamiento hlpcrplllstico -

primorcllalrnente en la regiOn anterior superior, eritema, edema y un br!_ 

llo su¡xirficinl difuso en ln zonn expuesta. 
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No se ha demoatra1.Jo la forma exacta en que la respiración buen! -

afecta a los cambios gingivales, su efecto doletereo es atribuido a irrita -

ciOn por deshidratación en la superficie. 

En todos los casos de hiperplasla gl.ngival en respiradores bucales 

es preciso tratar con ayuda del otorrlnolaringologo y el alerglstn, el de-

terminar la presencia de <:ualquier obstrucción nasal y eliminarla. En -

ocasiones las vias nasal y faringea estan librea, pero. el paciente persis -

te en su hábito lesivo. 

El tratamiento mas indicado es el sigulente; cuando se trota de - -

habitos perniciosos. 

A). - Instrucción de higiene bucal y curetaje gingival. 

B). - Ajuste Oclusal. 

C). - Aplicación de vaselina sobre la cncia antes de dormir y co -

rregir la posición de suei'lo, aconsejan~sede espaldas o CO_!! 

tado. 

O). - Confección de un protector bucal de uso nocturno unos me- -

ses. 

E). - Glngivectomra en caso extremo. 

PERIOOONTITJS: Es la enfermedad inflamatoria mas comun de la

encia y los tejidos mas produndos del periodonto, se le conoce con nom- -

brea tales como plorréa sucia y paradentitis. La periodontitls es conse- -

cuencla de la extensión de la lnflamaclón de la encla hacia los tejidos pe -

riodontulea de soporte. 
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Hay dos tipos de periodontitis: Simple o Marginal, en la cual la • 

destrucción de los tejidos p<!riodontales tiene su origen unicamente en ln -

inflamación gingival crónica; y compuesta, en la cual la destrucción de • 

los tejidos periodontales proviene de la inflamación combinada con el - -

trauma de la oclusión. 

La periodontltis simple o marginal progresa a un ritmo gradual y

es importante el destacar que In migración patológica.es una caracterfst!_ 

ca cUnica tard!a, en contraste con la perlodontósis, en la cual la migra -

ción patológica es un signo clrnico temprano. Otras características cUni -

cas son: Inflamación crónica de la encia, formación de bolsas (pero no -

siempre con exudado purulento), destrucción ósea, movilidad dental y pe! 

dida de dientes. 

La periodontftis simple suele ser indolora, aunque pueden mani • -

festarse sintomas como: 1) Síntomas pul pares como sensibilidad a los -

cambios térmicos y dulces a consecuencia de pulpltis producida por ca - -

ries. 2) Dolor irradiado profundo y sordo durante la masticación y des- -

pués de ella debido al acuf'iamiento forzado de alimentos dentro r.le las bo!_ 

sas pa.rodontales. 3) Dolor punzante y sensibilidad a la percusión prove -

niente de abscesos parodontales o gingivitis ulccronecrosante aguda ngre-

gada. 4) Sensibilidad a cambios térmicos, alimentos y cstimulaciOn tac -

til por la presencia de denudación de las ralees. 

La periodontltis compuesta tiene las mismas carnctcrlHtlcns que -

la simple, ¡x::ro con las siguientes excepciones: Hay una frecuencia mas -

alta de bolsas lnfraoscus, ensanchamiento del espacio del lignnv~nto pe- -
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riodontal, pérdida de hueso en forma vertical mas que horizontal, movllL 

dad dentaria mas intensa y frecuentemente con inflamación glngival com -

parativamente pequeña. 

Las características clrnicas mus importantes de la periodontitis -

son lu bolsa periodontal con exudado y la resorción de la cresta alveolar. 

A). - OOLSA PERIOOONTAL: 

Es la profundlzac16n patológica del surco gingival y su avance pr~ 

gresivo conduce a la destrucción de loa tejidos perlodontales de soporte, -

aflojamiento y exfoliación de los dientes. 

El método mas seguro para diagn6sticar la presencia de bolsas ~ 

riodontales, es el sondeo cuidadoso del margen gingival en cada cara del -

diente. 

Existen algunos signos clfnlcos que nos indican la presencia de las 

bolsas periodontales, entre los que se encuentran: 

1. - La encia marginal agrandada, de color rojo azulado y separa

da de la auperficie dentaria. 

2. - Pérdida de la continuidad vestibulo·Ungual en el espacio inteE_ 

dentario. 

3. - Encla brillante, hinchada y con cnmblos de color asociada a -

superficies radiculares expuestas. 

4. - Sangrado gingival y exudado purulento en el margen ginglval. 

5. - Movilidad, extrusión y migración de los clientes. 

Por lo general las bolsas son aelntorn:lticas, pero pucd(!ll 11.cnerar -
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dolor localizado o sensación de presión después de comer, sensibilidad c1l 

frlo o al calor, dolor lrradindo en la profundidad del hueso, dolor dentu• ~ 

rlo en ausencia de caries, etc. 

Dependiendo <le RU morfologra se les ha claslficru.lo en: Bolfla perl.2_ 

dontal relativa a absoluta. La bolsa relativa eG en si una bolsa gingival, -

ya que se forma por el agrandamiento gingival y sin destrucción do los te

jidos pcriodontales subyacentes. La bolsa absoluta se produce cuando la -

encia se encuentra enferma y se extiende la inflamación hacia los tejidos -

periodontales de soporte, de esa manera el surco se profundiza y existe -

destrucción de los tejidos perlodontales subyacentes. Las bolsas absolutas 

son de dos clases: l} Supraósea o Supracrestul, en la cual el fondo de la -

bolsa es coronal a nivel del hueso alveolar subyacente, y 2) lnfraosea o -

Subcrestal, en la cual el fondo de la bolsa es (\pical a nivel del hueso al- -

veolnr adyacente. Otra dlferencia de importancia en ambas clases de bol -

sns absolutas, es el patron de destrucción dd hueso alveolar, que en la -

suprnosea es horizontal y en la infra6sea es wrtical o crateriforme. 

Existe otra claaificaci6n dependiendo del número de caras afecta -

das de esa manera: Simple (una cara), compum1tn (dos caras) y compleja

(tres o mas caras). 

Las bolsas periodontales son originadua por la presencia de irri -

tantea locales (microorganismos y sus productos, residuos de alimentos -

y cálculos dentarios) que producen alteraciones patológlcas en los tejidos 

y profundlzan d surco glngivnl. 

La bolsa pcriodontul histol6gicarnentc presenta tejido conectivo - -
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edematoso y densamente infiltrado con plasmocltos, linfocltos y algunos -

pollmorfonucleares. Los vasos sang11lneos estan dilatados y engurgitados· 

y el tejido conectivo presenta diversos grados de degeneración. 

B). - RESORCION DE LA CRESTA ALVEOLAR: 

El proceso de resorción osteoclastica del hueso alveolar ao inten -

slfica mediante factores intrinsecos, que favorecen la destrucción de sub~ 

tancias proteinicns, corno la diaootes sacarina, reacciones alérglcus, tu -

berculosls y alteraciones en la nutrición. Pero presumiblemente, la Lrrit~ 

ciOn extrlnseca o local es el factor etiológico primario en la periodontitis. 

Si se clasificara todos los factores locales que originan la dcstru~ 

ción ósea en la enfermedad periodontal, se hallarla que forman dos gru -

pos: Los que causan inflamación ginglval y los que causan trauma de la - -

oclusión. 

El mecanismo mediante el cual la inflamación destruye hueso en -

la enfermedad perlodontal ha sido estudiado crJ:cnsumente y se han consi -

derado muchas explicaciones, pero aun no se ha <lt:!tcrminudo con claridad 

la respuesta. Lo que: si esta determinado, cfl quo el aumento de la vascu -

larización concomitante a la inflamación producen resorción ósea al estl -

mular el aumento de osteoclastos y fagocitos rnononuclearea, al elevar la 

tensión local del oxígeno y producir descenso en el PH y al producir enzi -

mas protcollticas del tejido periodontal lesionado o de las bacterias glngl

vales. 
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C). - ~BSCESO PEIUOOONTAL: 

Los abscesos gingivales aparecen por la emigración rápida de lo!!, 

cocitos polimorfonuclearos hacln las bacterias de la bolsa, en ausencia -

del drenaje suficiente. Cuando l:ls bacterias penetran en el tejido conecti

vo, lo cual es frecuente por una lesión proveniente de alimentos callen· -

tes, de maniobras odontológicas o por el uso del palillo dental, latJ bolsas 

se tornan mas profundas y aparece el absceso perlodontal, que se le dcfl· 

ne como una Inflamación purulenta localizada en los tejidos perioclontnles. 

La presencia de pus en una bolsa periodontal es signo de la activi

dad de leucocitos polimorfonucleares, los cuales crean una barrera flbri

nosa alrededor de la zona y asi al cerrar la bolsa el drenaje es insuflcieE_ 

te, creandose el absceso pcriodontal. 

El absceso periodontal puede ser agudo o crónico; en el caso agu -

do aparece como una ekvaciún ovoide de la encla en la zona lateral de la

rarz, la encia suele pr.;;scnwrse edematosa, roja y con la superficie lisa

y brillante, hay síntomas como: Dolor lrraclWdo pulsátil, sensibilidad de

la cncia n la palpación y del diente a la percusión, movilidad dentaria, lin. 

foadenitls, fiebre y lalestar. 

En el caso del absceso crónico, se presenta como una fistula que -

se abre en la mucosa gingival en alguna parte de la raíz y que puede estar 

cubierta ele una masa pcqueiia rosada y etifcr!ca de tejido de granulación.

Por lo general es nslntom~tico aunque puede presentar cxuccrb,icloncs 

agudas con todos los sfntomas correspondientes; el paciente puede regis -

trar un dolor sordo, leve elevación del diente y el deseo de morder y fro-
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tar el diente. 

El aspecto radiográfico característico del absceso periodontal, on 

el de una zona circunscrita radioluclda, en el sector lateral de la raCí: y -

que no produce desv1talizaci6n del diente. Sin embargo, no es posible ba -

sarse unicamentc en la radlograHn pnr.11 establecer el cllagnóstico u causa 

de muchas variables, como por ejemplo: El absceso perlodontal agudo cn

su etapa incipiente es en extremo doloroso, pero no pr:escnta manifcsta- -

cioncs radiogrMicas. 

Una vez que el odontólogo conoce los rasgos cU'nícos de la perlo- -

dontltls, es mas fácil su diagnóstico y el clalx>rar el plan de tratamiento -

adecuacJo. El tratamiento que se delle seguir en la periodontitis es el si- -

guiente: 

l. - Eliminar o controlar aquellos factores sistémicos (íntrinsc- -

cos) que desempeñen un papel importante en el desarrollo, la forma y la -

intensidad de la enfermedad periodontal. 

2. - Eliminar 1ns bolsas per!odontnles mediante dos método;:¡ que -

son: A) Ln técnica de rnspajc y curcwjc, 13) Las técnicas quirúrgicas. 

A). - Técnica d<! raspaje y curctaje: Son los procedimientos bási -

cos mas comunes que se emplean para la cllminnción de las bolsas. El - -

raspaje consiste en quitar la placa dentaria, clllculos y pigmentaciones, y 

asi elimina los factores locales que provocan inflamación; ademas cstara

acompni\ndo del alisado radicular eliminando los cálculos y el ci~mcnto n::: 

erótico. El curetnje consiste en In remoción del tejido degenerudo y ne- -

erótico ele la superficie interna ele la pared gingival1 esto es desprender -
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tejido blando enfermo. 

B). • Técnicas quirÜrgicns: Se cuenta c::on la gingivectomra que al~ 

nifica excisión de la encin y que consiste en dos tiempos, la eliminación • 

de la encia enferma y el raspaje y alisado de la superficie radicular. Ln

gingivectomrn es un procedimiento definitivo para eliminar bolsas 1:111prn • 

oseas e lnfraosea.s, con paredes fibrosas cualquiera que sea su profundi -

dad, en agrandamientos gingivales, capuchones pericoronarlos, lealo11cs -

de furcaciOn y abscesos periodontalea. En la actualidad la gingivectomfa -

se puede realizar con el uso de bisturi o mediante productos qurmlcoa .. -

(zoe y pnraformaldehido). 

Otra técnica quirúrgica para eliminar bolsas infraoseas es la ope -

ración por colgajo, en la cual no hay excisión de la encia, simplemente se 

realizan incisiones verticales y cada lado del sltlo donde se encuentre la -

bolsa, se levanta el colgajo correspondiente y se ellmlna la pared de la - -

bolsa y el tejido de granulación, se alisa la superficie radicular e inclusi

ve en caso de que hubiera algun defecto oseo se puede rellenar con hueso -

nuevo (implante). 

3. • Control de la movilidad mediante apositos quirúrgicos o feru -

las. 

4. - Control de las desarmonias oclusnles, que son las relaclones 

dentarias capaces de lesionar los tejidos periodontales de soporte, me- -

diente el ajuste oclusal. 

4. • Restituir la higiene oral, mediante técnicas de ccplllado 11de -

cundas y cotlmulacl6n de los tejidos blandos. 



CAPITULO VI 

1. - ENFERMEDADES DISTROFICAS: 

El término distrofia, se utiliza para designar estados patolOgicoa • 

no inflamatorios producidos por nutrición anormal de los tejidos, lo cunl • 

lleva a transtornos del metabolismo célular y se manifiesta por Wperpla -

sin, degeneracl6n o atrofia. 

A).- HIPERPLASlA GINGIVAL. 

Es un crecimiento excesivo causado por aumento de la cantidad de 

CÓmponentes celulares fibrosos de la encla, no se trata de una afección 1!!_ 

flamatoria, aunque con frecuencia la hiperplasla y la inflamación se pre -

sentan juntas. 

La hiperplasia gingivnl no inflamatoria es generada por otros fac -

torea, ademas de los irritantes locales, dentro de los que se encuentran:

Trastornos hormonales, leucémicos, neoplásicos, ideopátlcos y por fdrm~ 

cos. 

Algunas características cUnicas comunes a los. diferentes tipos de 

hiperplasia glngival son: Agrandamiento indoloro en la cncla que puede - -

abarcar la encla marginal, interdentaria e innertada; la lesión suele ser -

localizada o generalizada, de consistencia firme, de un color rosa pálido

º rosa azulado, puede o no tener tendencia a la hemorragia espontánea y -

la presencia de necrÓsis superficial. 

En casos crónicos de agrandamiento hlpcrplnstlco idcoprÍtlco o he -

reditarlo, llamado también clcnfantiasis fnmlllur o flbromatÓala, se ha - -
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observado que dos dientes estan casi totalmente cubiertos por la encla o -

que inclusive no permite que hulla una buena oclusión .. 

En el anallsis hlstopatológico, existe un aumento abultado de tejido 

conectivo y epitelio, el tejido conectivo e::; relativamente avascular y se -

compone de haces colágenos densos y numerosos fibroblastos, asl como -

infiltración leucocttaria. 

El tratamiento indicado, es la extirpación qulrOrgica y la elimina -

clOn del factor irritativo particular, ademas de limitar fármacos como la 

dllantina y controlar metástasis en caso de que la hiperplasla glngival fu_:. 

ra de tipo neoplásico maligno. 

B). - GINGIVOSIS. 

Es un padecimiento distrÓfico o degenerativo caracterizado princi

palmente por la cuida del epitelio bucal, a nivel de la cncia marginal y la

cncla insertada, quedando expuesto el tejido conectivo subyacente. 

Su sinonimia es gingivitis descamativa crónica, se presenta con -

mnyor frecuencia en mujeres, por lo comun después de los 30 ni\os, pero 

puede aparecer a cualquier edad después de Ja pubertad y asimismo en 

hombres. La ginglvÓsls solo se ha observado en niños desnutridos en ita -

Ua después de la 11 guerra mundial (Massler y Schor). 

La etiologfa de este padecimiento aun no se establece definitiva- -

mente aunque los cambios mns importantes son inflamatorios asociados a 

irritantes locales, existe la sospecha de que se trata tic un estado degene

rativo y que las alteraciones inflamatorias son secundnrias, por lo que se 
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indican como factores etiológicos el desequilibrio hormonal, la deficlcncln 

de estrÓgenos en la mujer y tetosterona en el hombre, y las deficlenclus • 

nutrlclonales. 

Cllnicamente, en su forma mas leve aparece como un eritemn dif!! 

so e indoloro de la encla marginal, interdentaria e insertada. En los ca- -

sos moderados la encia presenta manchas rojo brillante y áreas gdses, y 
~ 

ademas se trona blanda. En su forma mas severa, se caracteriza por • • 

áreas irregulares en las cuales la encla esta denudada y es de color rojo· 

subido, siendo posible desprender pequeños parches de epitelio con gran -

facilldad. 

El padecimiento afecta la capa basal, deatruyendola, y puede obseE_ 

varse que la unión del tejido epitelial y el tejido conectivo no existe, ya -

que esta ocupado por ampollas subepiteliales con el consiguiente resultado 

de descamación epitellal. 

El paciente reporta imposibilidad de ingerir aumentos, pues el al~ 

ple roce al comer o al hablar produce molestias. La conducta terapéutica-

a seguir, debe estar basada en la deternúnac!On de los agentes causales -

que estan produciendo el padeclnúento, y para poder llegar u un diagnósti

co, se debera pedir la cooperación del especialista en endocrlnologfa. 

C). - PARODONTOSIS. 

Es un termino general que designa la dcatrucc!On degenerativa no -

lnflamatot·tu del parodonto, originado en una o mua cstructut'UH purodontn-

les y cnructcrlzuda por la migración y movilldad de los dientes con o sin -
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proliferación epitelial secundarlo., formación de bolsas o enfermedad gln -

gival secundaria. Es un estado crónico que no tratado, termina con la de~ 

trucción de los tejidos pnrodontales y In perdida del diente. 

Aún no se ha establecido el origen general de In periodontosls, 

aunque se cree que son causa potencial: Enfermedades debilitantes, hipe! 

tensión, enfermedades de la coligcna, diabétes, sífilis, desequilibrio m,:: 

tabólico, deficiencia nutricional y alteraciones hormo~ales heredadas; ad~ 

mas se considera que la lesión inflamatoria secundaria es generada por -

los irritantes locales. 

La parodontosis afecta por igual ambos sexos y es mas frecuente -

en el perfodo entre la pubertad y la tercera década de vida en el sexo fe- -

menino. 

La evolución de la parodont6sls segun Orban y Weinmann puede d!_ 

vidirse en tres etapas: 

A). - En la primera etapa ex.late degeneración y desmolisis de las 

flbras principales del ligamento periodontal, probable interrupción de la • 

formación de cemento y resorción del hueso alveolar, la migración y el • 

aflojamiento dentario son el primer signo clrnico y se produce sin altera • 

clones inflamatorias detectables. 

B). - En la segunda etnpa los signos mas tempranos de lesión infl~ 

matarla causada por irritación local se observan. 

C). - En la tercera etapa se caracteriza por Inflamación glnglval -

progresiva, trauma de In oclusión, profunc.llzaclón e.le bolsas pcrloc.lonta -

les, mayor perdida Osca y movilidad dentaria. 
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Dentro de las caracterrsticas radlogritncas principales se encuti11 -

tra la pérdida Osea angulada o vcrtlcal, que aparece primero en la zona de 

incisivos superiores e inferiores y primeros molares, el ensanchamiento 

del espacio periodontal y ausencia o borrosidad de la lamina dura o cortl • 

cal. 

Los procedimientos a seguir para el tratamiento de la perlodonto -

sis son: 

l. - Eliminar o controlar aquellos factores sistemicos (intrinsecos) 

que se cree que son causa potencial de la parodontosls. 

2. - Cuando hay defectos Óseos muy profundos en un diente flojo, -

vecino de dientes con excelente soporte óseo, se intentaran los nuevos m~ 

todos de implantes 6seos y si no es posible, lo mas acertado es extraer -

el diente enfermo cuanto antes para que el vcclno sano no sea afectado. 

3. - El tratamiento ortodonclco de los dientes emigrados, mejora -

la ovoluclOn clínica de la enfermedad. 

4. - Cuando existe traumatfsrno oclusal hay que realizar el ajuste -

mcdlnntc el desgaste selectivo. 

5. - Se recomienda que el diente nfectndo se deje totalmente fuera 

de oclusión y se realiza la operaclOn por colgajo, retirando el contenido -

blando del defecto Oseo y raspnje radicular con t:nvitrón y raspadores. 

D). - ATROFIA POR DESUSO. 

Es la disminución de tamaño de un tejido u Órgano o de sus cierne~ 

toa celulnrcs una vez obtenido su tnrnnño maduro normal, esta rctlucción -
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de tamaf!o del parodonto es el resultado de la pérdida de la función de ean • 

región, que origina alteraciones cuantitativos en el hueso de soporte, en • 

la membrana parodontal y en la encia. 

Las estructuras parodontalca sufren ciertos cambios degenerativos 

cuando ninguna fuerza es transmitida hacia ellos a través del diente, den -

tro de los que se encuentran el adelagazamiento de las fibras principales • 

de la membrana parodontal, la descomposición o reso:;-ción de lus trabec~ 

las del hueso de soporte que trae como consecuencia que los espacios me -

dulares aparecen mas grandes en las radiografías, e hiatológicamente se" 

observa, el reemplazo de hueso con medula ósea grasa, ademas hay apos.!_ 

ci6n de cemento para tratar de mantener normal el grosor de la membra · 

na periodontal, y la osteoporÓsls. 

Clinicamente al comprimirse los vasos sangulneos y las fibras ne! 

viosas del ligamento, pueden producirse pequel\as hemorragias y los dien

tes tornarse sensibles a la percusión o a la masticacl6n. 

La prevención de esta patologra comprende el reemplazo de dientes 

ausentes mediante prótesis lo antes posible, y de esa manera, a su debido 

tiempo las estructuras parodontalea volveran adquirir su ancho normal, -

en respuesta a la función. 

E). - TRAUMA PERIOOONTAL. 

Lesión producida por fuerzas mecánicas repetidas sobre el paro- -

donto que exceden los limites fisiológicos de la tolerancia de lor; tejidos y

contribuycn a su destrucción. 
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Dentro de los factores que contribuyen al traumatismo se encuen·· 

tran principalmente las fuerzas oclusales, aunque no hay que descartar In 

función anormal de los músculos de carrillm1, lengua y labios, el bruxis • 

mo y otras acciones habituales como el tocar instrumentos de viento, mor 

disqueo de la pipa, etc. 

El trauma de la oclusión produce lesiones en el periodonto en tres 

etapas que son: A) Lesión, B) Reparación y C) Remodelado. 

A). - Lesión: Cuando la intensidad, la frecuencia y la dirección de 

lns fuerzas oclusales son intensas producen necrosis del ligamento por • • 

compresión y trombosis, también hay resorción excesiva del hueso alveo· 

l:t1· y en ciertos casos de la substancia dentaria. 

B). - Reparación: Los tejidos lesionador; estimulan el incremento -

de la actividad reparadora, por lo que se forman nuevas fibras y células -

de tejido conectivo. 

C). • Remodelado: Si la reparación no va aparejada con la destru~ 

ción, el periodonto se remodela adaptando una relación estructural para -

amortiguar el impacto de las fuerzas lesivaa, por lo que el ligamento se -

ensancha y el hueso adyacente es resorbido. 

El paciente reporta sensibilidad a la percusión, movilidad dentaria, 

atrición dentaria, espasmos dolorosos de lor; músculos e inclusive dai'lo -

en la articulación ternporomandibular. 

Ea Importante destacar que el traumu pcriodontnl no produce ging.!_ 

vitis, ni pcriodontitis, ni bolsas, estas anornalias inflamatorias aparecen 

si estan presentes Irritantes locales. 
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El tratamiento a se:;uir en pacientes con trauma periodontal; 

l. - Controlar malos hábitos como el bruxismo, mediante relajan • 

tes musculares como el rneprobamato y eliminar desarmonias oclusales. 

Las desarmonlas oclusales se tratan de la siguiente manera: 

A). - Ajuste oclusnl por desg~tf'. 

B). - Tratamiento de ortodoncia. 

~. - Ferullzaci6n. 

D). - Reconstrucción Protetica. 

E). - Confección de protectores de la oclusión. 

2. - Eliminar irritantes locales para evitar problemas inflamato- -

rlos de gingivitis o periodonticis. 



CAP! TU LO Vil 

l.- PRBVBNClON DE PAROOONTOPATIAS. 

El odontólogo debe darse cuenta de la tmportancla de los factores -

etiológicos, mencionados en caprtuloa anteriores, y de esa manera resul -

ta mas fdcil el planear un tratamiento para ellmtnarlos tanto como sea po

alble. Loa detalles del tratamiento, por supuesto, eatan mas alla de los -

propósitos de esta tesis, pero loa principios generales son los siguientes: 

A). - Estudio cuidadoso del paciente, Incluyendo interrogatorio, r!! 

dlogrnfias intraorales, a veces modelos de estudio y, cuando ea necesario, 

teat.11 especiales como análisis de orina, recuentos de elementos sanguineoa, 

dotcrmtnación de hemoglobina, an,Usis dletétle-0, determinación de la ve -

loctdad del metabolismo basal, etc. Cualquier desviación de lo normal de

be corregirse siempre que sea posible. 

B). - El odontólogo debe realizar una profilaxis oral concienzuda, · 

incluyendo el control de placa, eliminaciOn del tartaro mediante raspaje y 

pulldo de todas las superficies radiculares, corrección de contactos anor • 

males, bordes salientes de restauraciones y todas las demas formas de • 

irrltacl6n local, de esa manera se erradicaran las enfermedades Lnflama -

torlaa. 

C). - Eliminar factores sistémicos, tnlea como dlscraclns sangui

neaa, deficiencias nutrlclonales, trast0rnoH ¡mfquicoa, alérgicas, enfer- -

medodes tlebilitnntes, disfunciones endÓcrlO!lfl, etc. Los cualea controlan· 

la salud del perlodonto y determinan su reslmencln a las irrltociones loe!: 
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les. 

D). - Debe controlarse cUidadosamente la oclusl.On, ya que es un -

factor traumático determinante en alteraciones degenerativas del periodo.!!_ 

to, y en casos aelecclonados, efectuarse el equilibrio oclusal. 

13). - Debe ensenarse al paciente la importancia de la higiene bu· -

cal y las técnicas para mantenerla, como el cepillado dentario que contri· 

buye a la limpieza bucal previniendo tanto la periodontitis como la carles

Y mejorando el confort y la estética de la cavidad oral. Existen otras ayu

das profllacticas adicionales para el mantenimiento de la higiene oral: El

uso de estimuladores interdentarios de caucho, madera y pl!fstico, y el - -

uso de seda dental. 

F). - CorrecciOn de hábitos orales nocivos y normalización de laa

tensiones de los músculos masticadores. 

G). - Adaptación de prótesis en espacios desdentados y necesida- -

des ortodÓncicns preventivas o terapéuticas. 

H). - Supresión de factores que provocaran respl.ractOn bucal. 

No existe procedimiento general de prevención de las parodontopa • 

tias que pueda ser favorable para grandes grupos de personas. La preven

ción es individual y la vigilancia del paciente debe realizarse perlodlca- -

mente cada tres meses. 



CAPITULO Vlll 

HISTORIA CLINICA No. 1 

FICHA DE lDBNTIFlCAClON. 

Nombre: Guadalupe Don Juan Saldafia Edad: 26 Años 

Sexo: Femenino Estado Civil: Soltera 

Origen: Mexico, D. F. Ocupación: Hogar 

Residencia: Col. Atlzapan, Edo. de Mexico. 

Derechohabiente de la Clinica 57 (Santa Monica) Del I. M.S.S. 674·52-262l-A 

ANTECEDENTES FAMILLARES Y HEREDlTARlOS. 

Ambos padres viven aparentemente sanos y no se obtienen datos sobre pa -

declmientos diabéticos, ni tuberculosos, neoplástas, cardiopatías, obesi -

dad. Tampoco de malformaciones congénitas o enfermedades mentales. 

Sus hermanos son también sanos y sin anomalfas de desarrollo. 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS. 

Sana en apariencia; Alcoholismo y Tabaquismo negativos, aUrnentncl.ón su

ficiente pero con dificultad en la mnsticnci6n y la dlgestiÓn. Habitación en

regulares condiciones higiénicas, escolartdnd terminó la primaria. 

ANTECEDENTES PERSONALES PA'IDLOGlCOS. 

De nii'\a sufrlo Varicela, Tosferina, Sarampión y Ruooola. No puede preci

sar si padecio parotiditis, pero si sufrio Amigdalitis de rep::tlclón. Niega

algun incidente quirúrgico, traumático o alérgico. 



72 

PADECIMIENTO ACTUAL. 

Acude al consultorio del Dr. Antonio Garcia R. para el tratamiento de p1·2 

cesos carlosos y restos radiculares, ademas informa presentar fiebre e • 

infarto ganglionar doloroso. 

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS. 

Digestivo: Dificultad a la masticnciOn y degluclOn, lo que repercute en do

lor estomacal, náusea, diarrea y ocasionalmente vÓmlto; ademas presen -

ta haUtdsis. 

Respiratorio, Cardiovascular, Genitourinario y Músculo-Esquelético sin -

datos patológicos relacionados con el estado actual. 

Sistema nervioso: Desajustes emocionales y en sus relaciones sociales d~ 

da la deficiencia funcional y el mal.aspecto estético de su aparato masti~ 

torio. 

lnspccciOn General: Paciente ambulatorio, con marcha normal, cuya edad 

aparente corresponde a la que dice tener, constltuciOn robusta; adopta ac

titudos libremente escogidas y se adapta al medio. 

EXPLORACION FISICA. 

Signos vitales: Peso: 62 Kgs.; Talla: l. 64 Mts.; Pulso: 90 X Min.; Respir~ 

ció~: 18 X Min.; Temperatura: 36. 8"C; Presión Arterial: 70-110 mm. Hg. 

Ca"eza: Graneo Normocefalo, sln exostÓsls, nl cndostÓsis. 

Maclzo Facial: Sin datos patológicos en ninguno de los tres tercios. 

Cuello: Corto, presenta Unfadenopatla regional submaxilar. 
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INSPECCION. 

envidad Bucal: Como lo muestra la foto Nº 1, la paciente presenta enfer • -

medad parodontal generalizada (parodontitis) en el maxilar superior en • -

donde la medición de la bolsa periodontal fluctúa entre 3-5 milfmctros dc

profundidad, resorción de la cresta alveolar en forma horizontal, presen

cia de abscesos gingivales y per1odontales, restos radiculares crónicos -

y zonas de inflamación gingival aisladas con presencia de exudado purule_!! 

to a la presión¡ ademas es obvio la acumulación en las superficies denta -

rias de tartaro dentario y radiograflcamente se observa claramente un - -

quiste recidual en la reglón periaplcal del incisivo central superior lzqule_!: 

do. 

PRUEBAS DE LAOC>RATORlO. 

mometr!a hemática: 5 mlllones X mllimetro cúbico de eritrocitos, 7, 000 -

leucocitos X milímetro cCtblco.; tiempo de sangrado: 2 Mln. Glucosa: -

75. 3 MG.; Tiempo de coagulación: 6 Min.; Actividad Protrombinica: 833. 

DIAGNOSTICO: 

Procesos carlosos multiples, enfermedad parodontal generalizada, restos 

radiculares crónicos y quiste recidual. 

TRATAMIENTO: 

Extracciones multiples (Odontectornías), alvcolectomra correctora, enu- -

cleaclón de el quiste recldunl y prótesis total superior inmediata. 
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DESCRIPCION DE LA INTERVENCION: 

Perrodo preoperatorio: Se realizan los exámenes de laboratorio anterior -

mente mencionados y radiográficos para evaluar ele atado general y acle-· 

mas se pidio la evaluación del paciente por el anestesiolOgo y el cnrdrolo -

go, ya que la intervención se realizara bajo anestésia general en qulrOfa -

no. El paciente fue premedicado con penicilina proca!na (penprocllina) en

dosis de 800 mil unidades cada 24 horas durante una s~mana. 

Período Operatorio: Con la asépala y antlaépsia, y la UmitaciOn de campos 

de la manera habitual, se procedi6 a la anestésia general con intubación -

naso traqueal y se inicio el tratamiento quirúrgico con incisión lineal en -

la zona principal de soporte de toda la arcada superior de izquierda a de -

recha, continuando con el legrado mucoperiostlco labial y luxando tQ(las -

las piezas dentarias y restos radiculares. Acto seguido, la eliminaclOn de 

ellas con elevador recto y fórceps especializados; se hizo la alveolectomfa 

correctora, cortando y eliminando todas las eapiculas 6seas interradlcul~ 

res y de tabla externa. Con curetaje intra-alveolar se procedio a la enu- -

cleación del quiste recidual. Recorte de la [ibromucosa excedente para una 

buena cicatrización. La sutura que se realizo fue un surgente continuo co

mo lo muestra In Foto Nº2 donde el sangrado esta casi controlado. En es -

te mismo perfodo se toma una impresión con alglnato de la arcada supe- -

rior e inferior para enviarla al laboratorio. 

Período postoperatorio: 1-Vigllar signos vitales, 2-Vigllar sangrado bucal 

y en caso de presentarse aspirarlo, 3-Dieta Uquida cuando la tolere (fria

las primeras 24 horas), 4-Administrar l. M. Dimctil Pirnzolono Sulfoxila-
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da l ampolleta C/8 Hra. y eritromicina 2 Caps. de 250 Mg. C/6 Hrs., • • 

5-Lubricar con vaselina labios y comisuras, 6-Enjuagatortos alcalinoe • -

después de los alimentos, cepillado de encia y dientes inferiores; 7-Apll -

car bolsa de hielo durante la noche en el tlrca bucal externa, 8-ColocaqlOn 

de la prótesis inmediata de 6 a 12 horas de ln Intervención, presentando -

en su interior "Soft-Tone" que ea un material plastico importado que da -

mayor adaptabilidad y evita lesionar el tejido aproximadamente durante un 

mes, lo suficiente para realizar la prótesis definitiva, como lo muestra -

la Foto Nº3. 

El paciente con 48 horas de evolución ha sido dado de alta y presenta un -

edema bucal discreto como se observa en la Foto Nº 4 y las indicaciones -

son las siguientes: 1-Dieta Blanda de 2, 200 calorina, 2-Abundantea Uqui -

dos, 3-lgual Quimioterapia, 4- Instrucciones de higiene bucal con y sin - -

Prótesis, 5-Bolsa de agua caliente durante la noche, como aplicación bu- -

cal externa. 

El paciente con una semana de evolución, nos muestra en la Foto Nº5 el a~ 

pecto bucal después de haber eliminado la sutura, que es muy sntisfacto- -

rio. 
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HISTORIA CLINICA Nº 2 

FICHA DE IDENTlFICACION: 

Nombre: Concepción Valencia Mendoza 

Sexo: Femenino 

Origen: México, D.F. 

Edad: 55 afios 

Estado Civfü Cnanda 

Ocupación: Hogar 

Residencia: San Bartolo Naucalpan, Edo. de México. 

Derecho-Habiente de la Clínica 57 (Santa Monica) del I. M.S.S. 163-23-48 E 

ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES: 

Sus padres fallecieron hace algunos años, al parecer de muerte natural. -

Una de sus hermanas padece dlabétes y niega otros tipos de padecimientos 

en su familia. 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGlCOS: 

Snna en apariencia, alcoholismo es positivo y tabaquismo positivo, muy -

mala alimentación, habitación en pésimas condiciones, no realiza ninguna 

nctlvidad y cursó hasta el tercer año de primaria. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS: 

Cree haber padecido las enfermedades propias de la nlfiez, pero no recueE 

da claramente, padece reumatismo, colitis y gastritis continuas. 

PADECIMIENTO ACTUAL: 

Acude al consultorio del Dr. Antonio Garcia R. para el tratamiento de pr~ 

ce sos endosos y de Ja marcada movllldad que presentan sus dientes. 
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lNT&RROGATORIO POR APARATOS Y SlST&MAS: 

Digestivo: Se dificulta la masticación de alimentos fibrosos, siendo la ele· 

glución insatisfactoria causando collcos estomacales y sensación de pesa • 

des, asi como diarrea y náuseas. Se detecta halitÓsls. 

Músculo-Esquelético: Se queja de dolor e hinchazon en las articulaciones, 

al hacer movimientos de torsión de manos y mufiecas y al llevar peso en -

ples y rodillas, aciemas son frecuentes los episodios de dolor muscular -

con hipersensibilidad, sobre todo alrededor de cuello y hombros. 

Inspección General: Llega por su propio ple, con marcha normal, su edad 

aparente que concuerda con la sef\alada, constitución media, se adapw. al

medio y adopta posturas libremente escogidas, fácies normal. 

EXPLORAClON FlSICA: 

Signos vitales: Peso: 52 Kgs., Talla: 1. 55 Mts., Pulso: 70 X Min., Tensión 

Arterial: 70-100 MM. Hg., Respiración: 13-14 X Min., Temperatura: - -

36. 7ºC. 

Cabeza, Maclzo Facial, Cuello, Extremidades, Torax y Abdomen sin da -

tos patológicos. 

INSPECCION: 

Cavidad bucal: Como se observa en la Foto Nºl aparece un estado parodoE_ 

tal atrófico como resultado de influencias ambientales (nutrición anormal, 

presión excesiva e irritantes extrinsecos, ya sean ffsicos, quírn!C()s o bi~ 

lógicos) las cuales actuan en el metabolismo celular causando cambios~ 

generativos crónicos no inflamatorios, situación bastante comun en el pa -
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ciente geriatrlco. 

Esta patología denominada periodontosls, como lo muestra claramente ln

Foto Nº 2 en el canino inferior izquierdo se caracteriza por recesiOn gin -

gival, presencia de bolsas parodontales, perdida osea vertical, movilidad 

de 3° y 4° grado, ademas la paciente refiere que su patologra es lndolora

y ha ido evolucionando lentamente durante muchos anos. 

DIAGNOSTICO: 

Procesos cariosos múltiples, enfermedad parodoncal distr<Sfica (Parodont~ 

sis), movilidad de 2º y 3° grado en los dientes restantes. 

TRATAMIENTO: 

Inespecifico, ya que la medida terapéutica mas importante es la institución 

de una higiene bucal apropiada, mediante. un método correcto de cepillado, 

indicando a la paciente el uso de un cepillo blando con cerdas de puntas r~ 

dondeadas y pulidas, asi como un dentifrico con agentes abrasivos muy fi

nos y el alisado radicular frecuente y cuidadoso sin que lesione la encia. -

Las restauraciones que se van a colocar en los dientes afectados por ca- -

ries, se van a construir de tal manera que aean desviante1:> apropiados pa

ra la protección del tejido blando. 
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HISTORIA CLINICA Nº 3 

FICHA DE IDENTIFICACION: 

Nombre: Pablo Oéciga Villafuente 

Sexo: Masculino 

Origen: México, o. F. 

Residencia: Tlalnepantla, Edo. de México 

Edad: 28 años 

Estado Civil: Soltero 

Ocupación: Obrero 

Derecho-habiente de la Clfnica Nº 57 (Santa Monlca) de. I. M.S. S. 0267·52-

1677-IM 52 

ANTECEDENTES FAMILIARES Y HEREDITARIOS: 

Sus padres murieron en un accidente automovilistico; fueron tres herma- -

nos, de los cuales uno fallecio, ignorando la causa, y otro vive sano en - -

apariencia. 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

Habltacl6n mal ventilada, malas condiciones de higiene, alimentación lns~ 

ficiente en aporte calórico y protéico; no realiza ningun deporte, alcoholi!!, 

mo y tabaquismo positivos, mala higiene corporal y oral, no estudio la pr!_ 

maria. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS: 

Solo enfermedades propias de la infancia; pero de hace un año para aca, ha 

presentado gran sintomatologfa en la boca a causa de caries y abscesos - -

múltiples. 

Slmultanenmcntc han aparecido otros slntomas generales como dcbllldad, -

perdida de peso, fiebre, cefaléns, otalglas y linfadenopntla regional cervi-
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cal. 

Antecedentes de SÍfilis, Tuberculosis, Ictericia; Dia~tes, Alérgias, Tra~ 

matlsmos, actos Quirúrgicos, son negativos. 

PADECIMIENTO ACTUAL: 

El paciente visita el consultorio del Dr. Antonio Garcia R. informando que 

sus dientes presentan caries, otros se han fracturado y las encias so en- -

cuentran inflamadas, sangrantes, dolorosas y con presencia de abscesos -

que drenan pus provocando mal aliento. 

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS: 

Digestivo: DisfÚgia, Dislália, HalitÓsis y mala MasttcaclOn. 

Respiratorio: Indico que frecuentemente padece rinitis alergica al frio. 

Nervioso: Angustia, Nerviosidad y Transtornos Emocionales. 

Cardiovascular, Genito Urinario y Musculo Esqueletlco sin datos de impoE_ 

tanela. 

Estado General: Fiebre no cuantificada, Enflaquecimiento, Palidez, Dolor 

y Endurecimiento de la cadena Ganglionar cervical, Mareos, Cefaleas y -

Debllldad. 

EXPLORACION FISICA: 

Signos. vitales: Peso: 70 Kgs., Talla: 1. 68 Mts., Pulso: 100 X Mln., Pre -

si6n Arterial: 90-130 MM. Hg., Respiración: 18 X Min., ·Temperatura: -

37. 2 a 37. 5°C. 

Cabeza, Cuello, Macizo Facial, Extremidades, Abdomen y Toraz sin da -

tos patológicos. 
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TRATAMIENID: 

Antes de realizar cualquier tipo de tratamiento el paciente es premedlcn -

do: Ampicilina 1 capsula C/6 Hrs. Durante 15 dias, analgesicos como el -

conmel o Winasorb 1 capsula C/8 Hrs. En caso de sensibilidad, buena - -

técnica de cepillado (stlllman modificado at principio y el método d~-~nes 

al finalizar), colutorios alcalinos por la noche, masaje digital y dieta - -

blanda. El tratamiento anterior se sigue al pie de la letra durante 15 dlns; 

posteriormente a esta fecha se elimina la prernedicaci6n, la dieta se tran! 

forma en fibrosa a base de cítricos (pera, manzana, naranja, toronja, -

etc.), utilizando el cavitron se procede a el "raspa je" para eliminar cdl -

culos, placa y otros depósitos; continuando con el "alisado" de las raices

parn emparejarla y eliminar la substancia dento.ria nccrOtica mediante - -

azadas; por último el "curetaje" de la superficie interna de la pared ging!_ 

val, para desprender el tejido blando enfermo y ast eliminar tas bolsas~ 

rlotales. 

Una vez que loa tejidos parodontales se encuentren en buenas condiciones, 

se eliminaran tos procesos cariosos y en los cuaos necesarios el trata- -

miento de conductos. 



86 

HISTORIA CLINÍCA Nº 4 

Nombre: Josefina Hernandez Olguin 

Sexo: Femenino 

Edad: 19 años 

Estado Civfü Casada 

Origen: Tlaxcala, Mex. Ocupación: Hogar 

Residencia: Las margaritas, Edo. de México 

Derecho-Habiente de la Clrnicn Nº 57 (Santa Monica) del {.M.S.S. 1171·55 

0935-2f-60 

ANTECEDENTES FAMiLIARES Y HEREDITARIOS: 

Sus padres viven sanos sin antecedentes diabeticos, epllepticos, ncoplasi -

cos, hiperrensivos, cardiacos, etc. Ocupa el cuarto lugar de 6 hermanos.

de los que uno fallecio de pequen.o, los demas viven aparentemente sanos, -

excepto una de sus hermanas que padece Fiebre Reurnat!ca. 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS. 

Dedicada al hogar, escolaridad (3ºde sec1:1ndaria), alimentación buena, 

nlcohollsmo y tabaquismo negativo, viviendo en buenas condiciones de hig~ 

ne. Higiene personal y del vestido regulares; presenta su primer cmbara -

zo en el 4º mes. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOOlCOS: 

Padecio en la infancia del Sarampión, Tosfcrina, Rubeola y Parasitosis ln -

testinal; no recuerda con precisión otros padecimientos. No tiene antece- -

dentes alergicos, traumatices, qulrOxgicos o anestesicos. 
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PADEClMI.ENTO ACTUAL: 

Asiste al c.onsultorio desde agosto de 1978, para atención odontológica por 

caries en la región de molares superiores, pero ya en diciembre la infla -

mnci6n y sangrado de su encia le ha preocupado. 

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS: 

Digestivo: No se registran datos adiclonnles a los señalados en el catado -

actual. RespLratorio, Cardiovascular, Gcnito Urinario', Musculo Eaq•.:ele -

tlco y Organos de los Sentidos: Sin datos Patológicos. 

Bn cuanto al sistema nervioso, ella reporta encontrarse molesta y angus -

tlada por la situación de sus encl.as. 

Inspección General: Femenina, llega por su pie, con marcha normal, fa- -

eles pallda, edad aparente que corresponde a la cronologra, integra, bien

conformada, actitud libremente escogida, con movimientos normales, ~ 

pera al interrogatorio. 

EXPLORACION FISICA: 

Signos Vitales: Peso: 65 Kgs., Talla: l. 60 Mts., Pulso: 72 X Min., Pre- -

alón Arterial 90-130 MM. HG. , Respiración: 20 X Mln. , Temperatura: - -

37 .1 "C 

Graneo y Cara: Sin datos de importancia para la historia. 

Cuello: Corto y grueso, sin adenopatlas. 

Extremidades, Torax y Abdomen sin datos patologtcos. 
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ralees; para lo cual se utilizo el cavitron, curetas e instrumentos de pro

filaxis asi como el establecimiento de buena higiene bucal y estlmulaciOn

de los tejidos. Se le comunico a la paciente que al pasar su estado de em

barazo todo volvera a la normalidad, siempre y cuando las condiciones -

hlgienicas oraies sean eficientes. 
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HL':iTORIA CLL"ITCA Nº 5 

FICHA DE IDENTIFICACION: 

Nombre: Juan Carlos Chavez JacobO 

Sexo: Masculino 

Origen: Mésico, D.F. 

Residencia: Tlalnepantla, Edo. de México. 

Edad: 14 años 

Ocupación: Estudlnnte 

Estado Civil: Soltero 

Derechohabiente de la Clínica N° 57 (Santa Montea) del l. M.S.S. 01-61-37 

0766-3M 

ANTECEDENTES FAMILIARES Y HEREDITARIOS: 

Padre 34 años con etilismo positivo y la madre que padece una Cardlopa- -

tfa; es el tercero de una fnmilia de 5, todos suo hermanos con el embara -

zo a termino y partos normales, el hermano menor de 7 años se queja CO::!_ 

tinuamente a consecuencia de un padecimiento respiratorio agud0. 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

Tabaquismo positivo, Alcoholismo ocasional; estudia el segundo año de s~ 

cundo.ria, higiene oral es buena, desarrollo Holco mental normal, habita -

cl6n en malas condiciones, alimentación deficiente. Inmunizaciones: Polio, 

Sarampion y BCG. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS: 

En su primera infancia padeclo Rubeola, Bronquitis y Enteritis; ocasiona!. 

mente episodios de Rinofarlngitis y Amigdalitis. No ha sufrido operacio -

nea Qulrl1rgicas de ninguna especie, ni nos remite estados alerglcos. 

'1 
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PADECIMIENTO ACTUAL: 

El motivo de la consulta son Odontalgias del primer premolar superior d5.:_ 

rccho y la inflamación de las encina. 

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISIBMAS: 

Digestivo: Molestias a la masticación y deglm:lón. 

Respiratorio: Epistaxis frecuente, Catarro y Toa. 

Nerivioso, Genito-Urlnarlo, Cardiovnscular, Musculo Esqueletlco todo en 

normalidad. 

INSPECCION GENERAL: 

Llega por su pie, con marcha normal, constltucioón normal (media), fa- -

cies nada característico, actitud libremente escogida, integro anatomica -

mente, sus actos normales y pelo de acuerdo a su sexo. 

EXPLORACION FISICA: 

Signos Vitales: Peso: 42 Kgs., Talla: l. 45 Mts., Pulso: 80 X Min., Tem -

pero.tura: 37. 2ºC. , tensión Arterial: 70-130 MM. HG. , Respiracl6n: -

22 X Min. 

Cabeza, Cara y Cuello de aspecto normal; extremidades, Torax y Abdo- -

men sin signos ffsicos patológicos. 

EXPLORACION DE LA REGION AFECTADA: 

Inspección de cavidad bucal: Como se demucatra en la Foto Nº l las encina 

se encuentran con inflamación pronunciada, coloración rojo nzulndo, ede -

ma y agrandamiento, de consistencia ligeramente dura semejantlo una - -
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IllSTORIA CLlNICA Nº 6 

FICHA DE IDENTIFICACION: 

Nombre: Guadalupe Araceli Cazares Rico 

Sexo: Femenino 

Origen: México, D.F. 

Residencia: Santa Montea, Edo. de México. 

Edad: 19 Anos 

Estado CiVil: Soltera 

Ocupación: Estudiante 

Derechohabiente de la Clfnica Nº 57 (Santa Monlca) del l. M.S.S. 3164-34 

1072-3F 

ANTECEDENTES FAMILIARES Y HEREDITARIOS: 

Sus Padres aparentemente sanos; tiene 2 hermanas y una de ellas padece -

alergia al polvo, huevo y tomate. Niega enfermedades lueticas, neoplasi -

cas, mentales, infecciosas, cardiacas, etc. 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

Alimentación adecuada en cuanto al aporte de protelnas y otros nutrientes. 

Habitación en buenas condiciones de higiene; se dedica a la natación, est_!! 

dia el tercer año de preparatoria; tabaquismo positivo, todas sus inmuni -

zacionea. Buena higiene personal y de vestido. 

ANTECEDENTES PERSONALES PA1DLOGICOS: 

Ha sufrido Rubeola, Sarampión, Bronquitis y llepatitis Infecciosa, a lo - -

que agrega trastornos Gastro-lntestinales frecuentes, con remisiones y -

exacerbaciones de crisis Diarreicas, collcos Intestinales y meteorismo. 
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PADECIMIENTO ACTUAL: 

Acude por sufrir caries en diferentes piezas dentarias. 

INTERROGATORIO POR APARATOO Y SISTEMAS: 

Digestivo: Collcos Gastro-Intestinales frecuentes, sensación de repleción 

por gases. 

Respiratorio, Cardiovasculnr, Musculo Esqueletlco, Genlto Urlno.rlo, - -

Sistema Nervioso y Orgnnos de los sentidos: No se reciben datos de lm- -

portnncla para esta historia cllnica; solo que se encuentra menstruando. 

INSPECCION GENERAL: 

Llega por su pie, con marcha normal, constitución delgada, facies paUda; 

se adapta al medio y adopta posturas libremente escogidas. 

EXPLORACION FJSICA: 

Signos Vitales: Peso: 51 Kgs., Talla: l. 52 Mts., Pulso: 80 X Min., Pre- -

sión Arterial: 70·120 MM. HG., Respiraciones: 18 X Mln. 

Cabc7.a, Cara, Cuello, Extremidades, Torax y Abdomen, no se observan 

anomallas a la inspección. 

EXPLORACION DE LA REGION AFECTADA: 

Cavidad Bucal: Como lo muestra la Foto Nº 1 los procesos cariosos que -

causan sensibilidad a la paciente se localizan en el lº y 2° molares infe- -

riores del cuadrante derecho. 

Con respecto n los tejidos parodontales: La encla se cncuentru Inflamada, 

edematosa y caracterizada por hemorragias pcrlodicaa con prollfcrnclo -



11cs rojo brillante y rosada;i en tas papllas lntc1«i<:nrarlas; radlogra(lca111c!1 

La pHcicnrc reporta qu.> csta gingivitis cmt"leora justo antes de!l t)·.•rfodo - · 

111c11strual y que ocaslonalmcnre se forman lcsionc!s vcslcutar0s y Hfrns en 

In kng;ua. 

()!J\G:-.:OST!CO: ',,..._ ___ , ___ _ 
l'ro1:<!sos cario;;os multíplcti y ¡;ln\r,lvlcls de menstruación. 

¡:oro ~·;"! ((;JNt;\\TrtSlW ~!ENSTIWACIUN) 

'l'RAL\:-.llENl'O: 
... ·---------

pastilla C it ! Ir.;. c,1 e.is» tl' dolor, extr<':u;ir tas medida,¡ dL' 111~'.il'llL' oral 
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HISTORIA CLlNlCA Nº 7 

FECHA DE IDENTIFICACION: 

Nombre: Fellza Torales Noguez 

Sexo: Femenino 

Origen: Tlalnepantla, Bdo. de México. 

Residencia: Las Alamedas, Tlalnepantla. 

Edad: 24 ai'ios 

Estado Civil: Casada 

Ocupación: Secretarla 

Derechohablente de la Clrnlca Nº 57 (Santa Monlca) del l. M.S. S. 0673- • 

500234· 2F53 

ANTECEDENTES FAMILIARES Y HEREDlTARlOS: 

Padre: Tosedor Crónico; Sifilis y Diabetes negativos, Alcoholismo y Ta~ 

qulsmo positivos. Madre: Aparentemente sana, 5 embarazos a termino. 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

Bai'io diario, habltaclón en buenas condiciones ele higiene, alimentación ª.:! 

ficlente en su aporte proteico, alcoholismo y tabaquismo negativos, inm~ 

nlzaclones completas, dedicada a su trabajo y no realiza deporte. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGlCOS: 

Sufrio Sarampión, Parotiditls, Varicela, Gastroenteritis y Pnrasltosls - -

multlples. Sln antecedentes quir(lrglcos, alerglcos, traumaticos o nneste· 

ateos. 

PADECIMIENTO ACTUAL: 

Acude al consultorio del Dr. Antonio Garcia R. para realizarse una Um -

pieza del sarro y a revls!On de cartea. 
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INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS: 

No se obtuvo ningun dato de importancia. 

INSPECCION GENERAL: 

Llega por su ple, con marcha normal, facies pallda, sudoración, constlt!!_ 

ción delgada, su eda aparente corresponde con la que manifiesta tener, -

adopta posturas libremente escogidas y se adapta al medio. 

EXPLORACION FISICA: 

Signos Vitales: Peso: 59 Kgs., Talla: l. 70 Mta., Presión Arterial: 60-110 

MM. HG. , Resplracl6n: 15 X Mln., Pulso: 70 X Min. , Temperatura: 36. 8º c. 
Cabeza, Graneo, Cara, Cuello, Torax, Abdomen y Extremidades norma -

lea, del tipo astenlco. 

PRUEBAS DE LABORATORIO: 

Tiempo de S!lngrado: 1 Min.; Tiempo de Coagulación: 6 Min.; Glucosa en -

Sangre: 97 Mgr. 3 

EXPLORACION DE LA REGION APECT ADA: 

Cavidad Bucal: Como lo muestra la Foto Nº l y 2 la paciente muestra una -

higiene oral deficiente, con presencia de factores eittrinsecos: Placa bac -

teriana y tartaro dental; lo que ocasiona esta inflamación gingival. Al re!: 

tizar el sondeo con el parodontometro no se descubrio la presencia de bo!_ 

sas parodontnles. 

DIAGNOS'I1CO: 

Procesos carlosos y gingivitis tartrica difusa generalizada. 
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HISTORIA CLINICA N° 8 

FICHA DE IDENTIFICACION: 

Nombre: Jesus Aleman Alvarado 

Soxo: Masculino 

Origen: México, D. F. 

Residencia: Fracc. Electra, Tralnepantla. 

Edad: 5 ai'ios 

Estado Civil: Soltero 

Ocupación: Escolar 

Derechohabiente de la Clfnica Nº 57 (Santa Monica) ~11. M.S.S. 01·67 -

51-1803 

ANTECEDENTES FAMILIARES Y HEREDITARIOS: 

Interrogatorio indirecto: Madre aparantemente sana, sin malos habltos y 

padre con mal funcionamiento renal, trabaquismo y alcoholismo positivos, 

alergia a la penicilina y algunos alimentos (huevo). 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

Bano C/3 día, habitación en buenas condiciones, alimentación sUficiente, 

estudia pre-primaria, realiza deporte (natación), hábito de chupar el de. 

do, todas sus inmunizaciones. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGlCOS: 

Sarampión, Gastroenteritis y rinofaringitis. 

ANTECEDENTES QUIRURGICOS, TRAUMA11COS, ANESTESICOS O ALER 
ateos: 
Ninguno. 

PADECIMIENTO ACTUAL: 

Formación de una pustula dolorosa en loa dientes anteriores desde hace -



100 

una semana, al parecer después de un traumattamo. 

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS: 

Digestivo: Se dificulta la mnstlcaciOn por la tumefacción dolorosa y en los 

ultimos dias han aparecido exacerbaciones dlurrelcas y collcoa dolorosos. 

No se informaron datos patologicos en respiratorio, genito-urlnarlo, car

dlovascular, Nervioso, Musculo Esqueletico, ni organos de loa sentidos. 

INSPECCION GENERAL: 

Llega por su propio ple, marcha normal, facies pallda, clrculos lnfraoc_!! 

lares, constitución delgada, su edad corresponde con la que dice tener, -

adopta posturas libremente escogidas, no coopera có'n la inspección. 

EXPLORACION FlSICA: 

Signos Vitales: Peso: 20 Kgs., Talla: J.. 03 Mm., Pulso: 106 X Min., Res -

piración: 24 X Min., Tensión Arterial: 85-120 MM. HG., Temperatura: -

37º c. 

Cabeza, Craneo, Normocefalo, Cara, Tumefacción en el tercio medio, -

cuello: Adelgazado y con ligero infarto ganglionar doloroso a la palpación. 

EXPLORACION DE LA REGION AFECTADA: 

Cavidad Bucal: Notese en la Foto Nº 1 la gran aslmetria o deformación - -

que presenta la cara en su tercio medio a nivel de incisivos superiores -

del lado Izquierdo; en la Foto Nº 2 se observa claramente la presencia - -

de un absceRo periodontal en el incisivo central superior izquierdo, el - -

cual presenta movilidad de 2° y esta libre de caries. El sondeo Indica una 
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bolsa parodontal (meatoveatibular) de 4 MM. 

La madre del paciente indica: Hace aproximadamente 15 dias au hijo su· -

frio un golpe en el lugar referido, apareciendo alntomaa como: Dolor irr~ 

diado pulaatil, aensibllldad de la encia a la palpación, aensibilidnd del • -

diente a la percusión, movilidad dentaria, Unfoadenitis, fiebre y malea- -

tar. 

DIAGNOSTICO: 

Se trata de un absceso parodontal agudo, en ausencia de enfermedad paro

dontal, después de un traumatismo del diente. Radiograficamente se loca

Ua en el sector mestal de la raíz y de ahi se extiende en sentido lateral -

hacia la superficie externa, formando una elevac10n ovoidea de la encta, -

en la zona lateral de la rarz, con una superficie lisa y brillante. Es im· -

portante hacer notar que el diente reacciona en forma normal a los cam- -

bios tcrmlcos y electricos. 
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indica al p~iente que debera enjuagarse cada hora con una soluci6n de una 

cucharada de sal en un vaso de agua tibia durante ese d!a y volver en tres 

dias. 

Ya en la segunda cita la inflamación y el dolor hubrnn cedido notablemen • 

te y se procedio a realizar un curetaje y raspado profundos, dejando en •• 

observación unos meses. 
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HISTORIA CLINICA Nº 9 

FICHA DE IDENTIFICAClON: 

Nombre: Juan Bello Gonzalez 

Sexo: Masculino 

Origen: Guadalajara, jalisco 

Residencia: Tlalnepantla, Edo. de Méxlco. 

Edad: 36 anos 

Estado Civil: Casado 

Ocupación: Obrero 

Derechohabiente de la Clrnlca N° 57 (Santa Monica) del.l. M.S.S. 159-33- -

1975-A 

ANTECEDENTES FAMILIARES Y HEREDITARIOS: 

Su padre fallecio hace 5 afios en un accidente automovillstico; su madre v!. 

ve sana en apariencia y ha tenido 4 hijos, que viven aparentemente sanos. 

Datos de Lues, Tuberculosis y Diabetes son negativos. 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

La alimentación no es adecuada en cuanto al aporte de protelnas y otros -

nutrientes. Habitación en pesimas condiciones de higiene, mal ventilada -

y poca agua potable. Grado e¡:¡colar: ninguno; alcoholismo y tabaquismo p~ 

altivos; mala higiene personal y de vestido. No recuerda si reciblo lnmu -

nizaclones. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS: 

Sarampión, Varicela, Bronquitis y Tosferlna. Sin antecedentes de inter- -

venclones qúlrOrgicns, reacciones nlcrglcas o traumatismos. Presenta el 

hábito desde hace algunos afios de estar "apretando" sus maxilares contl -

nuamente lo que le produce Otalglas, Cefaleas y Malestar de la articula -

ción temporo-mandlbular. 



105 

PADECIMIENTO ACTUAL: 

Acude al consultorio del Dr. Antonio Garcia Rodrfguez para revislOn de -

procesos cariosos, rnovilldad dental y desgaste dentario; asi como para s~ 

her la causa de sus otalgias y cefaleas continuas. 

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS: 

No se obtienen datos de importancia para esta historia; solo reporta ser -

nervioso. 

lNSllECCION GENERAL: 

Llega por su pie, con marcha normal, facies que reflejan angustia, tem -

blor digital, constitución robusta, se adapta al medio y adopta posturas l!_ 

bremente escogidas. 

EXl,LORAC10N FlSICA: 

Signos Vitales: Peso: 81 Kgs., Talla: l. 74 Mts., Presión Arterial: 70-120 

MM. HG., Respiración: 20 X Min., Pulso: 86 X Min. 

Cnbeza, Cara, Cuello, Alxlomen, Torax y Extremidades no reportan nin -

gun dato. 

EXPLORACION DE LA REGlON AFECTADA: 

Cavidad Bucal: Como se observa en la Foto Nº L el tipo de oclusión del pa

ciente es de clase lll en la claalflcaclón de angle (malocluslón borde con -

borde), en esta misma fotografra se observa una "atrición dental" exagc -

rada que llega en la mayoría de los dientes hasta el tercio metilo de la co

rona; también es notorio el agrandamiento o hlperplasia ginglvnl no infla -
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matorio, abarcando encia jnsertada, encla marginal y papilas interdenta -

rias, de color rosado y consistencia firme. 

El paciente refiere presentar un edema y retracción gingival a nivel de • -

premolares superiores del lado izqulerdo, en donde los premolares se lo· 

calizan en glrovers16n y atrapados causando una desarmonia ocluanl muy -

grande desde hace mas de 5 ai'los, como lo muestra la foto Nº 2 

A la inspección armada utilizando la sonda milimetrica, en todos loa die~ 

tes posteriores (tanto superiores como inferiores) existe la presencia de -

bolsas parodontales que fluctuan entre los 3-6 milimetros de profundidad, 

causando movilidad hasta de 3°-Grado. 

DIAGNOSTICO: 

Se trata de trauma periodontal ocasionado por dcsarmonias oclusales -

(puntos prematuros de contacto) en premolares superiores izquierdos, es

ro aunado a la maloclusiOn clase Ill de angle, presencia de factores extr1!!_ 

secos como la bruxomania o hábito bucal lesivo inconciente parafuncional, 

de apretamiento y rechinamiento ele los dientes; lo que ha ocasionado unas 

superficies dentarias desgastadas por la ntriclOn, duras y brillantes, y -

con una coloración pardo amarillenta, corno se observa en la Foto Nº 3. -

Para realizar este diagnóstico se tomo en base los slntomas subjetivos si -

guientes: 1) No muerdo bien, 2) Sensibilidad dental al masticar, 3) Es -

tos dientes (premolares superiores izquierdos) parecen tocar antes que los 

demas, 4) Me duelen los maxilares (musculos matlcatorios), 5) Rcchino

los dientes, 6) Me duele el oido y hace ruido de chasquido (problema arti-
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"CONCLUSIONES" 

Las parodontopatlas figuran entre las ufecclonea mas comunes del -

genero humano. No hay nlngun sitio en este mundo que este libre de estas -

enfermedades, que en la mayoría de las regiones alcanza una frecuencia -

elevada, afectando con mayor o menos intensidad a la mitad de la pobla- -

clón infantil y a casi toda la poblaclOn adulta. 

Aunque todas las medidas 'mencionadas anteriormente pueden con -

tribuir a la prevenc\On de las parodontopatias, no son igualmente aplica- -

bles a todos los paises y a todos los individuos. 

Por desgracia no hay ninguna medida annitarta semejante a la vac~ 

na o fluoración, que pueda aplicarse a la promaxis ele las enfermedades -

parodontales. El único procedimiento que eatu al alcance de todos los indi

viduos es el mejoramiento de la higiene bucal. 

Asl pues cada individuo tiene en sus manos la clave del estado de -

su parodonto, y tanto los servicios de higiene dental como los profesiona -

les de odontologra deben indicar al paciente la conciencia de esa responsa -

biUdad. 

En casi todas las bocas el factor etlolOglco local mas importante -

es la irritación produclda por la placa bactcriunn que puede ser calcifica -

da, formando sarro. Prlncipia desde la juventud, pero por lo general se o~ 

serva en la edad adulta; ya que pasa dcsaperclh!do porque el dolor no es un 

sintomn caracterrstico. 

La oplnlón unnnlme es que la prevención es el sistema mua eficaz -
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para combatir la enfermedad parodontal y que las medidas preventivas de

ban adaptarse desde los primeros ai'IOs de vida, antes de que se produzcan 

lesiones graves. 

Es por eso, que el objetivo que persigue la parodoncia, ea corree -

clOn y en caso necesario la reacauración de la normalidad funcional y mo_:: 

folOgica ele la cavidad bucal y de los elementos asociados. 
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