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INTRODUCCION 

Las enfe:nnedades periodontates se pueden clesificar en-

cronicas y agudas lo cual se ide·ntifica por cada una de --

las caracteristicas desde el habitual curso de l~ enfet'llledad 

a nivel clinico hasts el infiltrado,celular dentro de tos !!. 
jidos afectados. 

Las enfermedades agudas no son tan numerosas ni comunea­

c omo para crear m's que un area de atenci6n o para exigir wi 

· tratamiento simple y no son comparables con las lesiones cr~ 

nicaa en imnortancia sin embargo no deben ser pasadas oor a! 

to, wia de las enfermedades periodontates m's im"ortante es­

el •b•ceso neriodontal que ouede eer cronico o agudo.· 
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CAPITULO I, 

1.- TEJIDO PBRIODONTAL NOlltGAL 

Para comprender 7 eval.uar los diferentes eintomas de una 

enfetmed~d perlodontal. es necesario el conocimiento de la -

8.tructura y -tunci&n del periodonto sano. la anatomia de l.a 

encia y del aparato de inserci&n. 
El. periodonto ( peri• al.rededor; odonto = diente) comprende 

1a encia.el l.igamento periodontal.el. cemento radicul.ar y el ~­

hueso radicul.ar. 

ANA!l.'Oli!IA1 

Le mucosa bucal es continuaci&n de la piel. de loe l.abioa 

y de l.a 111\lCOsa del paladar bl.ando y de la faringe y consta de 

mucosa masticatoria que incluye encia y pal.adar duro;mucosa 'es­

pecial.izada que recubre el dorso de l.a lengua y l21Ucosa tapizada 

o remanente. 

La encia a su nz se diVide en encia l.ibre que es de un co­

l.or rosado coral. y posee una superficie mate y una consistencia 

firme~incl.uye el. tejido gingival. por veatibul.ar y por l.ill@USl. -

o pal.atino.aei como l.as papil.as interdental.es o encia interden -

tal.. 

Por veatibul.ar y l.ill«UAl l.a encia l.ibre ae extiende desde -

el. margen gingival. en direcci&n apical. hacia el. surco gingival. -

libre que esta a nivel del. limite cemento - adamantino. 

Bn un exaaen cl.inico se observo que el surco gingival. se -­

hal.l.a sol.o en 30 - 40 1' de los adultos y suele ser ús protlllll -
ciado en vestibul.ar se presenta con mayor frecuencia en la re -­

gt&n inciaal. y de premol.ares en ma:d.l.ar inferior.este surco gin­

gival. se forma al terminar la erupoi6n de l.os dientes. 

La papil.a interdental. esta detezwinada por l.ae relaciones de 

contacto entre loe dientes.el. ancho de las superficies dentarias 

proXimal.ea y el. curso del limite cemento - ad-ntino; tiene fo?: 

ma piramidal. en dientes anteriores y en los posteriores tiene 

foJWS aplanada 7 da el. festoneado m4s o menos pronunciado en 
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no pose6 vasos se.nguineoa ni linfaticos,no tiene inervaci6n y 

no experimenta reabaorci6n ni remodeladofiaiologicoa pero se ~­

caracteriza por un deposito contim.to que va aumentando su espe -

sor durante toda la vida. 

HU1'30 ALVEOLAR 

El. hueso alveolar constituye el tejido de sosten de los ~­

dientea,diatribuye y resuelve las :f'uerzas generadas en la maati­

caci6n y otros contactos dentarios. 

Porma apofisis alveolares que se reabsorven gradualmente ~ 

t:ras l.a perdida de loa dientes,el hueso varia de espesor en ves­

tibular y en lineu&l;en la regidn de incisivos y premolares la -

lamina osea o cortical vestibul.ar es miís delgada que por J.i~; 

en la regi6n molar el hueso es m~s grueso por vestibular que por 

lingual. La superficie externa del hueso eata tapizada por una -

zona no mineralizada de te~ido osteoide recubierto a su vez por 

periostio. 

CARACTERISTIOAS CLINICAS 

La encia nonaal. se caracteriza por su color roaado,au con -

sistencie firme 7 por el contorno festoneado del borde ginci~l, 

las papilas interdentales son firmes, no sangrantes a una preai6n 

suave y ocupan el espacio por deba~o del aree de contacto de los 

diente• vecinos. 
Hay tambiln un epitelio bucal queratinizado que se fWl:Lona 

con el epitelio de uni6n que establece la uni6n firme con la su­

perficie dentaria por medio de los helllideemoaomaa, no ha7 infil­

trado de cllul.aa inflamatorias. 
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La encia uorma1 se p1.1ede lograr en_ q1.1ienes diariamente 

y durante varias semanas ef'ectuen min1.1ciosaa medidas de con --­

tro1 de higiene primordia1mente. 

PUNCIONES 

La :Cunci&n principa1 de1 periodoncio consiste en unir e1 

diente a1 tejido oseo de 1os maxilares y en mantener la integri­

dad de 1a supe~icie de 1a mucosa masticatoria de 1a caVidad bu­

ca1. Bl. periodoncio tambi&n es conocido como aparato de 1nser -­
ci&n o te~idos de sosten de los dientes. 

La capacidad. de las encias no:nna1es y c11nicamente sanas -

para defender e1 periodoncio contra las substanciee ·irritantes -
es exe1ente,1os mecanismos de defensa de la encia seren capaces 

de preservar 1a ~ntegridad del te~ido. 
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CAPITULO II. 

II.- ABCESO PERIODONTAL 

a) DEJ'INICION1 
(del latin ABSCESSUS = TUMOR) 

ABCESOI Es una. acwnul.aci&n de pus como resultado de una 

inf'ecci&n,e~ facil de localizar por que forma una protuberancia que 

contienes suero,leucocitos y tejido desecho;lo producen microbios -­

patogenos,especialmente los estreptococos,eetafilococos,neumococos y 

enterococos,se combate con antibioticos pero en algunos casos es -­

necesario practicar una incisi&n para drenar. 

ABCESO PERIODONTAL ( Segdn LIMDllER) 1 

Es un proceso inf'eccioso el cual. se inicia cuando una bolsa pe­

riodontal coim!n supurativa se ocluye· eliminando asi su drenaje. 

Pudiendo provocar perdida. de hueso,es muy doloroso,tembi&n pue-­

de causar moVil.idad dental. 

ABSCESO PARODONTALs 

El absceso parodontal,es una colecci&n punllenta en los tejidos 

parodontales. UN abSceso parodontal,puede formarse cuando concarren 

las siguientes condicioness 

a).- CUSndo la supuraci&n de la bolsa parodontal,se localiza en 

la cara interna; y el exudado purulento desciende hacia los tejidos 

parodontales m4s profundos localiz4ndose en la cara lateral de la -

ra!z y sin que pueda drenar a la cav.t.dad bucal. 

b).- Bolsas que describen cursos tortuosos alrededor de la raCz 

y que puedan cerrarse dejando un fondo de saco que da origen al --­

abSceso parodontal. 

c).- Puede formarse despues de un tratamiento incorrecto,de --­

;!ando tartaro dentario,esto ocurrre frecuentemente en los casos de 

bifurcaciones o trifurcaciones ·de ra!ces. 
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TIPOS DE AB3CESOS1 

Al!SCESO AGUDO• A,arece como una elevaci6n avoidea,ade~ 

matoea,con euperficie lisa,brill.ante,de coneistencia blanda y en 

la mayoria de loa casos la suave presi6n de los dedos hace que ~ 

salga exudado purulento. 

Bate tipo de absceso se acompaila de diversos sintomas, 

tales coao.dolores pulsatiles,hipersensibilidad a la palpaci6n ~ 

y percusi6n,movilidad de las piezas afectadas,linfadenitie y en -

·caeos gravea,efectos aistlmicos tales como fiebre,leucooitosia y 
malestar geners1, 

Al'!SCESO CRONIC01 Se caracteriza por la presencia 

de una r!stula con un orificio en fonna de cr4ter, del cual inte~ 

mitentemente sale un exudado purulento. Por el mismo orificio,se 

puede introducir una eonda con fines de localizaci6n del absceso. 

El absceso cr6nico ea generalmente asintomatico,el pe -

ciente dice que siente dolor,pero:- en forma muy vaga,ligera eleva.­

ci6n del diente con deseos de morder y desgastarlo. Un absceso ~ 

cr6nico,puede sufrir exaserbaciones agudas y aparecer posterior -

mente como absceso agudo. 

SXPLORACION RADIOGRAPICAt· El hallaego radiogr4fico m4s 

frecuentemente,ea una zona de radiolucidez localizada en la cara 

lateral il.e la ra!z. 

DesgraciadB111ente, en sus primeras etapas el absceso 

parodonte.1 aeu4o no es vieible en las radiograr!ae,asimismo,la 

localizaci6n de dicho abeceso no es siempre es clara,pues cuando · 

ee trata de un absceso situado en las caree labial o lingual,la -

radioopacidad de la rs.!z,dificulta eu descubrimiento,no as! cuando 

se local.izan en las caree mestal o distal de las piezas afectadas, 

Entonses para llegar al di~stico,se deben tomar qn cuenta los 
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hal.lazgos clínicos unidos a la observaci6n y el estudio cuidado -

so de la radioerafía. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIALs Entre absceso parodontal y pul 

par,a excepci6n de los casos en qu~ un absceso parodontal se ha 

extendido hasta la zona apical,estos abscesos no producen la des­

vi.talizaci6n de la pulpa dental. 

La presencia de una fístula . f!n la pared lateral de la -

-raíz,augi.ere una lesi6n parodontal •. Lss fístulas de los abscesos 

apioalea,ape.recen generalmente en la mucosa gingival de la zona -
apical y no en la pared lateral; aunque la pres.encie de une f!st!:!. 

1a con lea carecter!sticae anteriores no pueden considerarse co­

mo patognom6nicaa de uno u otro tipo de absceso. 

Loa hallazgos rediol6gicos,tienen poca importancia en le 

diferenciaeciaci6n entre ambos tipos de absceso,sin embargo son * 
mayor utilidad otros hallesgoa,tales como caries externa.a o bol -
saa,vitalidad de diente y.existencia de un margen gingival sano. 

b) PATOGENIA1 

Puesto que en la mayoria,si no toda11,las :Co:nnas de enf41!: 

medad psriodontal humana estan asociadas a la prsecencia de t'lora 

microbiana subgingivál,es concebible que las lesiones in:Clemato -

rias sean causadas directa o indirectamente por factores depen ~ 

dientes de esa t'lora microbiana eubgingival. 
La t'lore microbiana de la superficie dentaria contiene 

y libera enzim&B,como las proteaeae,hialuronidaeaa,oolaeenesae, 

etoetera.Elltae enzilllas podrien ser la causada directa de lne le 
•iones de loe tejidos epitelial y conectivo y por lo menos son ~ 

reaponaablee por la destrucci&n tisular en las lesiones gingival•. 
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Se ha demostrado que las substancias so1ub1es de la ple­

ca dental hwna.na,aplicadas a la encia normal de perro o mono, pe­

netran rapidamente en el epitelio de unión e induce a la vez una 

migración reforzada de las c4lulas inflamatorias de los vasos 

dentogingivales y una incrementada permeabilidad vascular. 

Un lipopolisacarido,una endotox1na de les bacterias 

gramnegativas,~uede activar el sistema de complementos (inducción 

de inflamación aguda) y ademas de citotox1co para las c4lulas del 

huesped; la endotox1na por tanto,puede contribuir a algunos de lss 

cambios tidulares observados en las lesiones gingivales. 

Se ha sugerido que el acido teicoico de las bacterias 

grampositivas tiene un efedto similar. Hace poco se demostro que 

~ leucotox1na producida por un bacilo gramnegativo til!'ne la ca­

pacidad de interferir en la vitalidad y función de_loa leucocici­

tos fagocitantes. 

Las proteinas y po1isacaridos producidos.y liberados~ 

por la flora microbiana subgingival podrian ser mediadores de la 

acumuJ.ación de las cllulaa inflamatorias y causar el exudado de -

proteinas plasmaticas desde los vasos dentogingivales y aconti~ 

ción se podrian liberar y activar mediadores endogenos de la 

reacción in:t'lamatoria;los mediadores del huesped podr!an,en cierta 

medida mantener las condiciones favorables de 1a migración de los 

granul.ocitos neutrofilos,los macrofagos y ei exudado vascular. 

HISTOPATOLOGIA DE LOS CAJr~IOS TISULARF~ 

TRAUMA LEVEs Las microscopias capilar de tase han sido 

utilizadas en ai'los recientes para estudiar el efecto de las le-­

sienes leves sobre el tejido v1v1ente.Despues de una lesión leve 

las cllulas del tejido viviente dejan en libertad substancias -

citoplasma~icaa ~ue pueden ocasionar dilatación y awnento de la -
permeabilidad de los capilares adyacentes. La subsecuencia tl'IU1 _ 
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sudación del plasma dentro de los espacios tisulares dara lue;ar 

a edema.La acumulación de productos de desecho de cllulas sobre 

cargadas del tljido conectivo en una zona de continuo traumatismo 

de mediana intensidad puede tener un efecto irritante sobre las -

paredes capilares y venir a trastornar el intercambio liquido no!: 

mal.ADemas una lesión ligera de la cubierta endotelial de la partid 

de los vaso~ puede provocar alteraciones cllulares sutiles manife~ 

tadas como rugosidades de las paredes 'vasculares. 

Dichas rugosidades provocaran adherencia de plaquetas,­

aglutinación,co"BUlación y posible trombosis de capilares.Los va­

socontricción neurogena por lesión puede producir tambien estasis 

en loa cap11ares.Todas estas aiteraciones leves y pasajeras aso-­

ciadas con ligeras lesiones traumaticas pueden contribuir a las -

alteraciones metabolicas y disminución de le resistencia periodo,!! 

tal para dar lugar a irritación local concominante alrededor de -

los dientes que estan en oclusión traumatice. 

TRAUMA GRAVEI Diversas investigaciones han descri­

to las modificaoiones histopatologicas de los tejidos periodonta­

les.Consecutivas al trauma oclusal.Los hallasgos comunes en una 

area de trauma grave recient-es son extravasación de cllulas --~ 

sa1J8Uineas,hematoma,trombosis,necrosis isquemiariPe y en ocasiones 

·rotura de las paredes de los vasos pequeños. 

Pueden observarse zonas de compresión o necrosis a con­

secuencias del aplastamiento especialmente en las areas cervica -

lea o de biturcación donde los dientes han sido presionados :tuerli>­

mente contra reborde alveolar. El tejido necrotico aplastado es -

remplazado gradualmente por tejido de granulación siendo bien de­

finido el limite entre tejido necrotico y tejido; viviente.Sin em­

bargo,si el trauma oclusal es leve,no existe borde bien definido 

entre las c&lulas vivientes y las necroticas.La eliminación de 1118 



- 12 -

c~lulas muertas y au reemplazo se efectuan simultaneamente el 

trauma grave puede resultar en completa necrosis de partes de la 

membrana periodontal,incluyendo los cementoblastos y oeteoblastoe 

en dichas areae. 

En tales casos la eliminaci6n de tejido muerto y la c1 

catrizacidn se iniciaran en arcas adyacentes de la membrana peri~ 

dontal viviente,c&lulas end6sticas,medula osea y canales de Havers 

que se dirigen hacia la membrana periodontal.En casos de traumas 

extremos,los tejidos machacados pueden·experimentar necrosis col! 

cuativa y posterior remplazo por tejido de granulaci6n vascular.­

Practicamente ninguna de las c&lulas asociadas comdnmente con e"!: 

dado inf"lamatorio se encuentran presentes en la zona de trauma -­

periodontal. 

Los tejidos necroticos y necrobioticos son disueltos y 

eliminados por medio de precesos humorales o enzimaticos con poca 

evidencia de fagocitosis y sin ninguna manifestaci6n de inflamac!on 

exuaativa. El trauma menos grave puede dar lugar a alteraciones -

degenerativas en la membrana periodontal.Dichas alteraciones son 

degeneraciones de hialina o mucoide,depositos calcificoe distrofk 

cos y falta de actividad osteoblastica y cem~ntoblastica normal. 

Son comunes las areas alteradas de resorci&n y repara -

ci6n del hueso alveol ar con moderada presi6n traumatica mientras 

que en trauma grave la resorci6n __ se illicia a partir de los espa.­

·cios medulares. Con frecuencia existe fibrosis de los espacios .;._ 

medulares adyacentes.El traúma grave puede dar lugar tambien a l"!!, 

serci6n del cemento y extensi6n de dicha resorci6n a la dentina. 

De todas las c&lUlas en la :nembrann periodontal son los amelobla!! 

tos los que presentan la mayor tolerancia a la presi6n pero si el 

trauma ha sido lo suficientemente grave para hacer cesar la vida 

de estas cllulas se observara resorci6n posterior del cemento.Cu!: 

do se elimina la fuente del trauma,se iniciara la reparaci6n con 
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ad1ci6n de hueso alveolar formaci6n de nuevas fibras periodontalee 

y depositas de cemento sobre la superficie radicUlar. Sin embargo 

si la longitud de la ra!z ha disminuido por resorci6n no se efec­

tuara regeneraci6n radicular.La resorci6n radicular grave que se 

inicia a partir del lado de la membrana periodontal puede en oca­

siones ir seguida por formaci6n de hueso nuevo y anquilosis de l<X! 

dientes. El¡te caso puede resultar indistinguible en las radiogra­

f'ias de la denominada " resorci6n interna" pudiendo estar la pul­

pa indemne y presentar vitalidad normal. 

El bamboleo o las sacudidas de un diente. por oclusi6n -

traumatica durante un periodo prolongada puede producir engrosa -

miento de la membrana periodontal mayor que lo normal sin pruebas 

directas de lesiones traumaticas. 

Se hnn cuminicado estudios muy inadecuados y poco con -

cluyentes de las alteraciones histopatologicas en la pulpa rela -

cionadas con oclusi6n traumatica. Clinicamente se ha observado -- · 

que el trauma oclusal grave puad.e dar lugar a necrosis de la pulpa 

y en ocasiones a calcificaciones de una gran parte de ella. 

MOVILIDAD DENTARIA& El reemplazo de los tejidos t'uncio­

nales densos por tejido de granUlaci6n de una area de trauma pe -

r1odontal ocasionara aumento de la movilidad dental. Esta es cau­

sada por la blandura del tejido de granulaci6n y el ensanchamien­

to del espacio periodontal despues de la reeorci6n del hueso al -

veo lar. 

En el trauma por oclus16n cronico la hipennovilidad es 

debida por completo al aumento de la anchura del espacio periodo~ 

tal, aunque los te;jidos pueden ser normales. El aumento de movi­

lidad puede ser tambien causada por la resorci6n radicular ocasi~ 

nada por el trauma por oclusi&n .La oclusi&n traumatice puede re­

ducir el margen de un reborde alveolar delgado dism~nuyendo por -

1o tanto el soporte periodonta1 del diente lo cual ocasiona una-
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relación desfavorable entre las porciones supra y sub crestal 

del iiente y un awnento en el apalancamiento de las fuerzas oclu­

sa1ee. Sin embargo el hueso nuevo se form.ara,general.mente sobre -

el lado externo del reborde alveolar evitando asi una disminuci6n 

real del nivel del hueso. 

INFLAMACION GINGIVALI La importancia de la oclusión -­

traumatica en la proloneaciÓn de la inflBlllaciÓn Bingival y la mi­

gración hacia abajo de la reinserción epitelial no esta completa­

mente conocida. Se ha sugerido que la extención de la inflamación 

eineival puede seguir un camino alterado en presenciade oclusión­

traumatica. permitiendo a la inflrunaci6n penetra en la membrana -

periodon:tal en vez de seguir el camino habitual sobre el exterior 

del hueso o de la apo~isis alveolares. En la actualidad se acepta 

generaimente que en ausencia de irritaci6n local,la oclusión tra­

wnatica no produce int'lrunación gineival ni inicia la formación de 

bolsas periodontales puesto que la oclusión trawnatica no puede -

destruir las fibras supracrastales. Seria necesaria dicha destru~ 

oi6n antee de que pudiera producirse la migración apical de la -­

reinserci6n epitelial y la fonnaci6n de bolsa.Sin embargo la ma.-­

yoria de las investigaciones cree que la oclusión trawnatica es -

un factor importante para acelerar y contribuir a la formación de 

las bolsas cuando existen irritantes locales,las bolsas en pro ~ 

f'undidad mucha mAs rapidamente cuando se a~ade oclusi6n traumati­

ca a los irritantes locales. 

B0!;3/.S INTRAOSEAS1 La oclusión traumatica parece ser de 

especial importancia para que las bolsas iotraoseas se profundicen 

puesto que no existe la protecoi6n no:rnial de las fibras supraore~ 

tales. Ea pocible aun~ue no probable.que la oclusión traumatioa -

contra la pared de una bolsa intraosea puede destruir la inserción 

de las fibras periodontales en el nivel apical de la inserci6n 

epitelial y pennitir la migraci6n de esta la subsecuente prof'un-
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RESORCION OSEA POR ABSCISOS, 

1-s~; ,. . : 
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calcificaciones lineal de la pulpa es adn desconocido de sin emba~ 

go,se ha observado calcificaciones de todo el espacio pulpar desp 

pues de incidentes aislados de trauma oclusal y en el bruxiemo -­

grave. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Loe estudios epidemio16gicoe sobre la relaci6n entre -­

traumatismo· oc1usa1 y la enfermedad periodontal con limitados en 

_ndm.ero y en la mayor parte de los casoS mal. controlados ,preaen -

tBnllo variables di:f!ciles de medir con presici6n. Se han elabora­

do varios índices oc1ueales,aun~ue precentan algunas ra11as. La -

mayor parte de los investigadores emplear6n un !ndice morfologico 

y no funcional. La interconexi6n entre la mal oclusi6n morfo16gico 

y la mal oclusi6n funcional no resistido las investigaciones. -

Otras criticas son de ,,ue las medidas de higiene bucal y la depo­

sición de sarro,factores muy importantes,no son considerados. 

El estudio de Beyron a largo plazo sobre los cambice 

oclusales es una contribuci6n importante. Aunque su estudio no 

fue diseñado espec!ficamente para comprobar una relaci6n de causa 

y efecto entre enfermedad periodonta1 y la oc1usi6n,eus resulta-­

dos señalan o.ue esten em el caso.Durante doce años observ6 a joV!;. 

nea adultos c1inicarnente sanos que requer!an poca o ninguna ate:n.­

ci6n restauradora o periodontal .Al agrupar sus oclusiones segdn 

criterios funcionales (patronee de deslizamiento), fue capaz de 

observar cambios o.ue caracterizaban a cada categor!a de las si 

guientes maneras& 

I.- Las denticiones con patrones de deslizamiento mult~ 

direccionales y sin restricciones.Estos se desarrollan mls :favor!:, 

blemente que los otros patrones,mostrando a1 final del estudio un 

patr6n de desgaste oc1usa1 urii:forme sin señales de tensión exa 

gerada sobre el periodonto. 

2.• Denticiones con movimientos 1ril.atera1e's predominan­

tea,pero con cierta restricción en la sobremordida.Los cambios 
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predominantes fUer6n atricci6n de los dien~~~ posteriores y liee­

ra inclinaci6n labial de los caninos superiores e incisivos late­

rales. 

3.- Denticiones mostrando predominantemente movimientos 

sagitales.Batos presentar6n atricci6n e inclinaci6n labial de los 

segmentos anteriores y diastemas entre 1os diente3 auperiores.De­

bido a 1a. inclinaci6n,1as fuerzas \Oclusa1es fuer6n menos favora -

rables.El tipo de deseaste expuso a estos diente8 a cierta acci6n 

de vaivén y de osci1aci6n. 

4.- Las denticiones ~ue presentaban movimientos de des­

lizamiento unilaterales principalmente. 

a) Con una diferencia importante en la inclinaci6n 

e~tre los movimientos de desliza.miento·loterales izquierdo y der~ 

cho;tambien irrec;ularidades como mordidas cru.zadas,contactos con 

el lado opuesto al de trabajo y contactos irregulares en el lado 

de trabajo. Los cambios ocluaales predominantes fuer6n atricci6n 

e inc1inaci6n labial de los dientes superiores anteriores en el 

lado de funci6n y pérdida del contracto intersticial en algunos -

casos debido a daño directo del periodonto a través de la acumul~ 

cidn e impacto de alimentos. 

b) Con componentes anteriores.Los cambios oclusales 

al final del estudio fuer6n atricci6n pronunciada y lieera incli­

nacidn labial de los dientes superiores anteriores del lado de -­

funcionamiento sin atriccidn del lado opuesto. 

El estudio de Beyron reveld que bajo una serie de cond1 

cionea definides,con el tiempo,se presentan cambios periodontale• 

y oc1wia1es fáciles de predecir que depende principalmente del -­

patr6n funcional.de la oclusidn y, en menor grado,de la morfo1¡ 

e;ia, 
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Ramfjord y Kohler observarán cambios periodontales en -

respuesta a un aumento o disminuci6n funcional conocido como ten­

si6n oclusal y concluyer6n que la atrofia por desuso de las fibrml 

periodontales orientadas fUncionalmente conatitu!a tUl proceso le~ 

to en los adultos, Tambien afirmar6n que la perdida de los dien -

tes posteriores pueden conducir al traumatismo oclusal con secue­

las tales cómo resorción radicular y resorción de la placa corti­

cal alveolar con perfersciones causando dehiscencias y fenestra -

ciones,La validez de esto~ datos es dudoso ya que existía un fac­

tor variable no controlado¡como parte de un experiment9,se habían 

levantado colgajos de mucoperiostio labiales sobre los dientes .... 

estUdiados. 

Otras investigaciones cl!nices fuerón realizrrdns por -­

Yuodelis y Mann tratando de determinar la prevalencia y posible -

papel de loe contactos de lado de balance en la eilfermedad perio­

dontal ¡los resultado~ estadísticos mostrarón que loe dientes con 

contactien el lado de valance estaban relacionados con mayor mo~ 

lidad,profundidad de bolsas y pérdida de hueso interproximal que­

loe que carecían de dichos contactos. Aunque los datos encentra • 

dos no indican que los contactos de balance son la causa princip!ll 

de la destrucción periodontal,sugieren que pueden desempeñar un 

papel modificante o agravante, 

/ 
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CAPITllLO III. 

llI .- CAUSAS 

a).- ENDODONCIAS: 

El absceso puede presentarse en di9!! 

tes con tratamiento endodontico irregu1ar o defectuoso. 

Suel.en ser asi.ntomaticos si ].a infección no se agudiza, 

muchas veces se acompa'1an de fistul.as y su hal.l.asgo se verifica 111 

gran n&nero de veces al. practicar un examen radiografico corriente 

buscando signos de val.oración focal.. 

Radiografice.mente se observa una zona radiol.ucida peri­

apical. de tamaño variabl.e y de aspecto difUso,l.o que l.o diferen­

cia de l.a imagen radiol.ucida circunscrita y más definida del gra­

nul.oma.No obstante,resul.ta muy dificil. obtener un diagnostico --­

entre 1os dos procesos. 

El. pronostico puede ser favorabl.e cuando se practique -

un correcto ~re.tsmiento de conductos. Generalmente, bastara con -

].a conductoterapia para l.ograr buena osteogenesis F una compl.eta 

reparaci6n,pero si pasados dose meses subsiste la l.esidn,se puede 

proceder al. l.egrado periapical. y excepcional.mente a l.a apicectom!a 

b).- NECROSIS PULPAR POR CARIES: 

Es la muerte de la pulpa 

con el cese de todo metabolismo y, por tanto 4e toda capacidad -­

reactiva,se emplea el termino de necrosis cuando la muerte pul.par 

ea re.pida y as,ptica y se denomina necrobiosis si se produce le~ 

tamente como resultado de un proceso degeDl!rativo o atrofico. 

Si la necrosis es seguida de invasión de microorgani~m•· 

se produce gangrena pulpar,caso en que los germenee pueden alcan9 

zar la pul.pe a tre.v's de la caries o fractura (via transdental) -

por via linfática periodontal o por v!a hemática en el proceso de 

anacoresis. 
GROSSMAN clacifica la necrosis en dos tipos: 



- 21 -

I.- Necrosis por coagulaci6n,en la cual el tejido pul.par 

se transforma en UtL~ sustmU:ia·s6lida parecida al queso,por.lo qiee 

tambien recibe el nombre de caseificaci6n. 

2.- Hecrosis por licuefacci6n,con aspecto blando o liqli! 

do,debido a la acci6n de las enzimas proteoliticas,a su vez la ~ 

grena pul.par se diVide en gangrena seca y humeda,segdn se produz­

de secaci&n· o licuefacci6n. 

La causa principal de la gangrena y necrosis pul.pares -

es la invasi6n microbiana producida por caries profUncla,pul.pitis -

o traumatismos penetrantes pulpares.Otras causas poco frecuentes­

pueden ser procesos degenerativos, atroficos y periodontales ava~ 

zados• 

En la necrosis y especialmente,en la necrobioeie,pueden 

faltar los síntomas subjetivos. Ala inspecci6n se observa una co­

loraci6n oecura,que puede ser de ma~iz pardo,verdoso o gris~ceo -

a la transluminacidn presenta p&rdida de·1a translucidez y la op~ 

cidad se extiende a toda la corona. 

El diente puede estar ligeramente movible y observarse 

en la radiografica mente un ligero engrosamiento de la linea pe~ 

riodontal. No se obtiene respuesta con el frio y la corriente 

electrica,pero el calor puede producir dolor al dilatarse el con 

tenido gaseoso del conducto, y a veces el contenido liquido del -

.conducto_ puede dar una respuesta positiva a la corriente electrica 

EJ. estudio microbiologico rea2izado en dientes con la -

pulpa necrotioa demuestra que un elevado rnfmero estlln eet&riles. 

El diagnostico,aunque relativamente facil,puede ofrecer 

dudas con los periodos finales de la pul.pitia cr6nica y total y 
de loe estados regresivos; no obstante, y siendo la terapeutica 

parecida,puede comenzarse de inmediato la conductoterapia,elimi 

nando los restos pul.paree e iniciando la medicaci6n antic&ptica. 
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En ia ca?ll;rena,fo~na infecciosa y comtin de la necrosis 

los sintomas subjetivos son más violentos con dolores intensos -­

provocados por la me.sticacidn y percusidn. 

La inspecci6n y vitalometría son similares a los desc~i 

tos en la necrosis • el diente puede estar más movible y doloroso 

a· la percuci6n, 

La traneiluminncidn y la vitalometr!a son id~nticas en 

la ganerena y la necroéie,solo el dolor puede clinicemente est~ 

blecer un diagnostico_ diferencial,antes de lfl apertura del con..,. 

duvto,por este motivo es costwnbre denominnr necrosis a todos ~­

los casos asintomaticos de muerte pulpar,aU1111ue tiempo atrás hay111 

podido tener una.violenta ¡;angrena, 

La c~ara pulpar ser& abierta para establecer un drena.­

je a los li~uidos, exudados y eases resultantes de la desinteera­

cidn pulpar, En casos a.:;udoe con reacci6n periodontal intensa se­

ra necesario hacerlo con un minimo de presi6n para no causar dolor 

al paciente, 

Un diente con necrosis o Gangrena puede quedar moses y 

años casi asintomatico;de tener amplia cavidad por caries,se ira 

desintegrando poco·a poco hasta convertirse en un secuestro radi­

cu1ar,pero en otras ocaciones,cuando la necrosis fue producida -­

pÓr una subluxaci6n O proceso reeresivo,el diente mantendra BU -­

configuraci6n externa aunque opaco y decolorado, 

Pero no siempre sucede asi; en un elevado nlfmero de ca­

sos,a la eangrena siguen complicaciones infecciosas de mayor o -­

menor intensidad1 absceso alveolar a.gudo,osteoperiostitie supursclia 

con fúerte edema inflamatorio,etcetera,por lo general ,la capaci­

dad reactiva organica antiinfecciosa ( anticuerpoe,~eucocitos, -­

histiocitos y macrofagos) acaba por dominar la situaci6n bloque&!! 

do e1 proceso infeccioso en los confines apica1es entonces los -­

germanes quedan encerrados en e1 espacio que antes fue pulpa· y ai 
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bien tienen optima temperatura y elementos nutritivos que les 

puedan llegar por el plasma, con el tiempo p:.teden desaparecer 

o quedar en un estado latente y de baja virulencia. 

Pasado cierto tiempo un diente con la pulpa necrotica, cual­

quiera que sea el ¡;ra.do de complicacicSn periapical. que tenga, 

puede reagudizarse y aparecer de nuevo sintomas de dolor e 

inflamatorios. 

Se considera que la periodontitie es en realidad, un síntoma 

de.la fase final de la eangrena pulpar o del abceso alveolar 

agudo, La vitalometria e inspeccicSn, esi como la transilumi­

naci6n aeran semejantes a las descritas en la necrosis o ean­

grena; con frecuencia se encuentra en rndioerafias e1 espacio 

periodontal ensanchado, subjetivamente el dolor sentido por 

el paciente es muy intenso y puede hacerse insoportable al 

ool.uir el diente o rozarlo incluso con la lent>W>• 

o) CARIES1 

Causas; teorías primitivas; A pesar 

de todos loa avances de la investieaci6n y los enonnes recur­

sos humanos y t~cnicos puestos al servicio de la ciencia, a~n 

no se conocen con exactitud l.as causas de la carie~ dental. 

En la antiguedad se creía que era un mal proveniente de la 

snner~· As! lo afirmcS Galeno; con su autoridad impuso esta 

teoría a sue contemporáneos, el medico llunter, entre otros. 

A principios del siglo XIX, ya result6 demasiado evidente 

la preponderancia de los factores locales en la iniciacicSn de 

la caries. En 1835 Robarte emiti6 su teoría sobre la fennnnta­

ci6n y putrefaccicSn de reatos de alimentos retenidos sobre loe 

dientes. En esa ~poca se suponía que la fermentacicSn era un 

proceso exclueivamcnte químico. 
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TEOHIA t~UTh\ICOPAIL\SI'rAHI.A 

Un disc!pulo del famoso inve~tieador alemán _Koch formul6 

en Ifl90 una teoría basada en la de roberts pero en la qae in­

troducía el concepto de la presencia de microorganismos como 

factor esencial en la producci6n de caries. Nos referimos a 

W. D. Miller, su teoría, que a trascendido hasta nuestros d!as, 

es le. teoría. q_uimicoparasitaria que expresa que la caries se 

desarrolla como resultado de un proceso en dos fases1 

I.- deecelcificaci6n y reblandecimiento del tejido por la 

acci6n de bacterias acidogenas; 

2.- disolución del tejido reblandecido por la acci6n de or­

ganismos proteolíticos. Esta teoría es generalmente aceptada 

~n sus conceptos fundamentales. Mk tarde L. Willieme y G. v. 
Black demoetrar6n la importancia de la placa gelatinosa en la 

iniciación de la caries. 

OTRAS TEORIAS. 

Durante el presente siglo ee f'ormular6n otras teorías basadas 

en conceptos diferentes1 a) la proteÓlisie ocurre antes que la 

descalcificación 4cida1 Teoría proteolitica, sostenida por 

Gottlieb, Priebie y Pincue; b) la descalcif'icaci6n no se pro­

duce en medio ácido sino neutro o alcalino y se denomina que­

leci6n. teoría de la prote6lieis-queleci6n, preconizadea por 

Schatz y Col; c) la caries es el reaultado de una alteraci6n 

de naturaleza bioquímica que ~e origina en la pulpa y cuyos re­

sultados se manifiestan en la dentina y el esmalte; teoría en­

d6eena o del metabolismo, sostenida por Csernyei y E6gers-lura; 
l 

d) la caries es una enfermedad de todo l organo dental y no une 

simple destrucción localizada en la superficie; le E·aliva con­

tiene un factor de madurac16n y permite mantener un equilibrio 

entre el diente y el medio; Teoría orgeno\r6pica o de Leimgru­

ber; e) la masticación induce la eaclerosie por cargas aplica.das 
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sobre el diente y aumenta la resistencia del esmalte ante los 

agentes destructivos del medio bucal: teoría biofísica o de 

Neumnnn y Disalvo. 

Ninguna de est"s teorías puede explicar por sí sola la apa­

rici6n y el desarrollo de la enfermedad de caries ni ofrece 

pruebas concluyentes para demostrar lo que afirman sus defenso­

res. Las ~eor!as "a" y "b" han sido aceptadas por algunos in­

vestigadores y o€recen campo propicio para profundizar en sus 

e.1cancee. En cambio, las teorías "eº, "d" y "e" representan 

opiniones minoritaria.a con excase re~ercUBi6n en los medios 

cientif'icos. 

ETAPAS DE LAS OARIES. 

En··la iniciaci6n y desarrollo de una lesi6n de caries se p~ 

den distinguir las siguientes etapas 1 

I.- Loe alimentos y los microorganismos atrapados en las 

áreas retentivsa de la cavidad bi.ical forman placa. 

2,- La placa madura y comienza a producir gcidos. 

).- Los dcidos atacan al eamalte y lo desmineralizan creando 

una cavidad. 

4.- .se produce le invasi6n microbiana masiva con ácidos y 

enzimaa para destruir todo el diente •. 

5.- Los factores de ataque y def'ensa condicionan la veloci­

dad de avance de le lesi6n. 

AREAS RETENTIVAS 

I .- NATURALES 

a) Espacios interproximeles 

b) hoyos y f'isuras profundas 

c) Irregularidades de posici6n y alinenci6n 

d) Dientes fuera de función 

e) Ponna incorrecta o anormal de la ccronp. dente.ria 

f') CeVidedes de caries· 
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2.- ARTIFICI!•LBS 

a) Restauraciones con forma y contorno incorrectos·y 

mal terminadas 

b) Erlensi6n illlldecuada que no permite una buena ter-

minaci6n marginal 

e) Contactos defectuosos 

d) Ausencia de dientes y >'US consecuencias 

e) Cambios dimensionales, desgaste, fractura y filtra-

ci6n marginal de los materiales de obturaci6n 

f) Retenedores de protesis u otros a~arntoe removibles 

g) Tratamientos o;--tod~nticos 

h) Mantenedores de espacio 

i) Fr6tesis fija con diseño inadecuado 

PA'l!OLOGIA DE LA CARIES 

Pindborg·define como la caries dental como un proceso de des­

trucci6n progresiva de la estructura dentaria, iniciado por ac­

tiVidad microbiana en la superficie del diente y que es una en­

fe:nnedad infecciosa y trasmisible. 

El ataque principal de la caries dental. se realiza sobre la 

superficie externa de los tejidos duros dentarios expuestos al 

medio bucal. La lesi6n inicial es tan característica que no se 

le puede clasificar dentro de otros procesos patol6gicos segdn 

Sognnaee la 1~ci6n ceriosa inicial pato16gicamente específica. 

MICROBIOLOGIA DE LA CARIES. 

La boca presenta una flora microbiane muy abundante,con 

gran variedad de especies y formas, 

Puede comprobarse una tfpica preferencia por 46tel'llliaa6 

dos sitios o lueares de e.sentamiento. A las pocas horas del na--­
cimiento yo existe una. intensa Vida microbiana. 

La cavidad oral es un medio eóol6gico de cSZ'ftQterfstic• 
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'1nicas en el cuerpo humano Y"- c.ue está en contacto con el exterior 

r~cibe productos quimicos diversos (alimentos) y posee un lÍqui~ 

do de composición com9leja como es la saliva. 

Además contiene te~idoa duros y blandos y anfractuosidades -

donde pueden alojarse millones de organismos.La flora bucal se -­

modifica e~ cantidad y calidad de especies a lo largo ne la vida 

del individuo y por distintos acontesi~i~ntos; al apareser los ~ 

.dientes,al usar una prótesia,al perder parte de los dient-es y al 

quedar totalmente desdentado.Es habitual la presencia de estrer>--

tococos ( salivarius,mutans y mitis),difteroides y filamentosos. 

Como flora suplementaria,en menor niSmero,se encuentran 

laotobasilos,9stafilococos,leptotrix y otras formas.En casos de -

enfermedad aparecen loe organismos especificos derivados del est~ 

do del paciente u otras que eatihl preeentea pero sin causar daño 

en ese momento. 

Bl m!mero de microorganismos que se pueden contar en 

una muestra tomada da placa dental o del surco marginal. es de IO 

por gramo. En cada mililitro de saliva el n&nero es menor y se -• 

estima entre 106 y 108 ,10 cual sugiera ~ue la saliva no consti­

tuye un sitio de predilección para los microbios y que los c.ue se 

encuentran en ella se han desprendido de la placa del surco gin -

gival o de otros sitios de la beca. La saliva actda como diluente 

para remover organismos o para reinfectsr otros sitios,ademáe de 

llevarlos al interior del cuerpo por vfa orofarineea, Bl tártarc>4 

ee ronia por cel.cificaciones de una matriz orgtlnica que contiene 

gran ndmerc de microorganismoc. El recuento de mre;anismos mues~ 

tra variaciones a lo largo del dia. Es muy alto al levanters9,di~ 

mi~e bruscamente luego del desayuno y,si el paciente se cepilla 

se eleva antes de las comidas y deeciende despuee de ellae;finalll 

mente asciende durante la noche. 
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FLACA:· 

LecSn \Villiams :rormulcS su teor:(a de c¡ue ¡a 

.caries se inicia apartir de una place. eelatinoea adherida al. die!! 

te. En J.a actual.idad podemos ciecir c1ue J.a teor!a. de la desminera­

lizacicSn del." esmalte por dcidos producidos por bacterias bucales 

(l!iller) y la teoria· de \"lilliams se conjugan para dar una explic:!; 

c:LcSn má's coherente sobre la iniciacicSn .,e J.a en:rermedad. Ademá's,no 

debe dejarse de tener en cuenta la importancia del papel desempe­

ijado por dos hu6spedes habituales del. medio bucal.1 el estreptoco­

ccus muthns y el lactobacilo. 

Por lo que se sabe hasta la fecha,los microorganismos 

no atacan directamente el esmalte natural. y sano. La prueba de 

ello ea que en algunos individuos esmal.te y g6rmenes coexisten 

durante toda la vida ain producir caries. Para que ataquen, los -

~rmenee deben aeruparee sobre el diente y formar una col.onia 

protegida por una sustancia adherida de na.turaleza proteica,segr! 

gada por ello e integrada por varios el.amentos. Esto se denomina 

placa¡estd cormtituida por microorganismos y productos extrace~ 

l.ulares (gl.ucanos) que 6stos seereean, La placa contiene ademds -

glucoprote!nae precipitadas de la saliva proveniente de la pel!­

cula que se deposita habitualmente sobre el esmalte y otras susta!! 

cias complejas derivsct'.·s del metabolismo bacteriano ( mutano,leV!!_ 

no, etcetera). 

La naturaleza bacteriana de la placa fue comprobada por 

el holandls Leeuwenhock en el siglo XVII , en las primeras obser­

vaciones microscdpica efectuadas en el. mundo. 

La placa se formn sobre loe dientes en lugares protegi9 

dos de la accicSn limpiadora de loe alimentos,m~sculos bucales o -

cepillo dental 1 puntos,fisúras,defectos del esmalte,~reas inter­

dentarias,tercto gineival y al.rededor de obturacionee,coronas o -

prcSteeis,especialmente si son derectuosos. El espesor de la placa 
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es variable,en el surco eineival es delgada, pero se engruesa 

bruscamente por encima del borde libre de la encía. 

En los espacios interdentnrios es bastante eruesa,pero 

se va afinando hasta desapareser en las superficies de contacto • 

Colonias o bacterias aisladas son raras,pero pueden verse en los 

defectos del. esmalte o en ceme.nto recit1n expuesto al medio,el ep!, 

telio gineiVa.l adherido al diente no posee bacterias. 

El paciente que no tiene Mb:i.tos higit1nicos y en aque -

llos sitios en que la masticaci6n no realiza un barrido men~nico 

toda la superf_icie del diente puede estar cubierta con place de 

bastante espesor. Antes de formarse placa,el diente precipita 

una pel.!cula de prote!nas salivales. 

La placa posee una variada poblaci6n microbiana que di-

1'iere segdn su loce.lizaci6n. En superficies labiales o lineuales 

expuestas 1.a 1'lora es miXta,con predominio de cocos y filamentos 

dispersos. Los cocos se agrupan en racimos pegados a los filamen­

tos. Estos racimos son de unos 4 u de ancho y poseen varios cen -

tenaree de cocos que pueden adoptar une. forma periforme. 

Hacia la zona interdentaria 1.os filamentos ª'' entrelaz11n 

de manera miis apretada,con.menor proporci6n de cocos. La placa 

subgingival. posee la m4s variada de las fl.oras,incluyendo formas 

espiril.adas. 

POR!r.ACION DE LA PLACA1 

La placa se forma ~pidamen­

te en la -oca, 2 horas desput1s del cepillado.El mecanismo ea el -

siguientes 

1.- Dep6sito de uno. pel!cula org4nica proveniente de la 

precipitaci6n de glucoprote!nae aal.ivnles,especialmente la mucina 

enzimas bacterianas intervienen en este proceso. 

2.- Engrosamiento de la película por interaccidn de pr2 

duetos salivales y bacterianos. 

3.- 1netalaci6n de formas bacterianaa,especialmente co-



- 30 -

cos provenientes del medio bucal,que se van depositando en e;rupos 

o cdmulos. 

4,~ A las 3 horas de efectuado el cepillado la superfi­

cie esta completamente cubierta con material blando. 

5.- Se produce una interacci6n entre película y oreani~ 

mos del medio,con formaci6n de productos adhesivos segregados por 

~stos. 

6.- A las 5 horas yu se establecen colonias microbianas 

7.- Entre ó y 12 horas despu~s se reduce el espesor del 

material que recubre la placa. A las 24 horas una tercera parte 

de los cocos se halla en activo proceso de divisi6n celular y 

comienzan a aparecer otras fonnns bacterianas. 

8.- A las 48 horas la plP-ca está firmemente establecida 

y cubierta con una nasa de filamentos y bastones. La composici6n 

de la placa varía tambi4n segdn la localizaci6n en.las fosas y 

fisuras de la cara oclusal de los dientes hUJ11anos. cdmuios de g:rlll 

espesor están dominados por tramns densas de filnmentos y basto­

nes y se ubican eeneralmente en la parte más su~1erficial,en las 

zonas más profundas la placa es más delgada y está constituida 

casi exclusivamente por cocos. 

El ataque principal parece ubicarse en las paredes lat~ 

ralea de surcos y fisuras pocos profundos. Sol6 en las etapas fi­

nales del atac¡ue el esmalte del fondo de las fisuras cede. En el 

diente seco esto puede vieualizarae como manchas blancas,opncas 

rodeadae o rode .. ndo los orificios de la fisuras y ubicadas 

entre zonno de plac~. densa y filamentosa. No cabe nineUna duda de 

que la caries es una enfennedad que se inicia por la actividad 

de bacterias, las cuales ~ven en un complejo prote!nico-bacteri~ 

no denominada placa,que se adhiere tena~mente ~ la superficie de1 

esmalte y que elmacena en su interior producto alimenticio y 

energ~nico como los carbohidratoa. 
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El producto final de la actividad bacteriana.sobre los 

hidratos de carbono es principalmente ácidos láctico ( ciclo de 

Embden Meyerhoff) Tambien se producen ácidos ac~ticos y·propió 

nicoa. 

La placa ubicRda sobre esmalte ya c~riado posee un nd­

mero mucho mayor de org'anismos que la que está sobre esma~te sano. 

La. iniciación de la lesión es bacteriolóeic0J11ente no -­

espec!fica, pero se produce de acuerdo con un proceso bioo,u!mico 

caracter!stico y eapec!fico. 

CARIES EXPERIMENTAL: 

Se ha loerado producir in vivo 

e in vitro un tipo de e>Cperimental de cariea,utilizando un medio 

favorable a su desarrollo. 

Las lesiones provocadas fuerón similares a las observa­

das naturalmente ( Brannstrom). En los experimentos en in vitro 

se obaervó,en primer lue:ar,que la desmineralización estaba ncom-­

pañada de un descenso de pH,es decir de acidez con valores de pH 

entre 4,2 y 4,5. La proteólisis ocurre siempre más tarde ( Jolly 

y SUll.ivan). 

Cabe remarcar la importancia que reviste el medio en ~ 

la iniciación y el desarrollo de la caries dental,as! como la ca­

lidad intr!nseca del diente pera dejarse atacar o defenderse con 

mayor o menor facilidad. 

d) .,t TRAln•iATISMOSs 

Trauma de tipo ortodonticos Las 

reacciones de los tejidos periodontales a las fuerzas traum;ticas 
iniciadas por la oclusión ha sido estudiada sobretodo en experi -

mantos con animales.en las primeras publicaciones se estudio la -

reacción del perioilonto normal tras la aplicación de.fuerzas sobre 

loa dientes en una sola dirección,ma.gnitud,frecuencia y duración 

tales.que sus tejidos periodontales son incapaces de soportar y 
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y distribuir con ~antenimiento de la estabilidad del diente,entoa 

ces se producen en el ligamento periodontal ciertas reacciones ~ 

bien definidas, que finalmente dan como resultado una adaptaci6n 

de las estructuras periodontales a las demendas funcionales,si la 

corona de un diente se ve afectado por dichas fuerzas dirigidas -

horizontalmente,el diente se inclina en la direcci6n de la fuerza 

Este volcamiento genera zonas de presi6n y tenci6n en las porcio­

nes marginal y apical del periodonto. 

Si la magnitud de las fuerzas c~ta dentro de ciertos li­

mites que penniten el mantenimiento de la vitalidad de las c~lu-­

las del ligamento periodontal,pronto aparecen osteoclastos reabso~ 

vedores de hueso en la superficie del alveolo en la zona de pres~on 

y ·se inicia un proceso de reabsorci6n de hueso. 

Si la fuerza aplicada es de magnitud mayor,el resultado 

puede ser la necrosis de los tejidos del ligamento periodontal en 

la zona de presi6n, es decir descomposición de c~lulas,vasos,ma 

triz y fibras. 

Con las alteraciones tisulares en la zona. de presi6n , 

incluida la reabsorci6n 6sea,se produce aposici6n de hueso en la 

zona de tensi6n para compensar el ancho incrementado del ligamento 

periodontal en esa zona. 

Cuando el diente se ha volcado a una posici6n donde el 

efecto de la fuerza se anula se produce la curaci6n de los teji~ 

dos periodontalcs tanto en la zona de presi6n como en la de tensi 

6n'y el diente adquiere estabilidad de su nueva posici6n. 

En el tratamiento ortodontico el volcamiento dental nua 
ca produce inflamaci6n gingival o perdida de l~ inserci6n de teji 

do conectivo y n6 habra migraci6n del epitelio de uni6n, 
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e) PROTJ;SIS Y PARODO:ICIA: 

Las pr6tesis que se pe­

nan en contacto con los tejidos del parodonto deben estar sujetas 

a ciertos principios fund8lllentales para evitar que actden como -­

factores caueales primarios de parodontopatias. 

Las incrua~aciones u obturaciones de quinta clase,coro­

ne.s funda de porcelana o acr!lico,coronas totalea,etcetera.,son 

pr~tesis que se encuentran en las cercan!as o en contactos con la 

enoia marginal y e1 intersticio gingival, y por lo tanto,modifi -

can e1 funcionamiento de esta zona. 

Durante la preparaci6n de pr6tesis subgingivales,e1 

operadorvuaa piedras y fresas que cortan el tejido dentario por -

un lado, y por el otro,la pared lateral del intersticio eineival, 

con el consiguiente sangrado de esta parte de la eric!a;como el 

prostodoncista desea obtener impresiones inmediutas,recurre al 

uso de vaaoconatrictores locales a base de adrenalina,como por 

ejemplo hilos con solucidn de adrenalina en un porcents.je muy alto 

estas manipulaciones traen como conaecuencia,posible desearramie~ 

to de la inserci6n e;>i1•elial, y retracci6n incontrolable de la 

enc!a marginal, que ponen en peliero el &xito de la prdtesis. 

Para evitar estos errores tan frecuentes,se de~&n obsc~ 

var las sieuientes reelasr 

a) El sangrado resUltante de la preparaci6n de una pieza 

p<ra pr6tesis sut,gingival,no cleben preocupar al operado,ya c¡ue en 

muchas ocaci~nes,la enc!a marei'1E'.1 se encuentra inf'lamada y esta 

hemorragia puede resultar benl~ica para esta zona,siempre y cuan­

do la punta del instrumento cortante no lesione la inacrci6n 

epitelial subyacente. 

b) La impresidn no debe tomarse el •1s que se hace la 

preparacidn,;va <!Ue la lllElnipul:>.cidn de esta zona tree como conae-­

cuencia,un proceso cicatrizal de la enc!a marginal ~on el conai -

SUiente cambio de Volumen y textura de la misma, factor que madi-
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fica bil'.sicamente el nivel eingivul de la pr6tesis, Por lo tanto,:> 

lt'I irni>resic5n de:finitivr:. debe tomarse cuetndo la encia se encuentre. 

tott:_1mente cicat-rizada. y su nivel seG. estable. 

e) Las coronas y recubrimientos de las piez~s prepara­

das deben estnr debido.mente limite.das y no clebe dejarse sobrantes 

de cemento temporal ya ~ue éstos obrarían como irritantes gi?JGiV>! 

les¡ se recomienda agregar algdn tpedicamento e.ntiinflamr.:.torio al 

cemento temporal,para aceler~r el proceso de cicatrizacicSn. 

d) Las curvaturas fundamentales y la oclusi6n,deben re~ 

petarse ,pues de no tomarse en condideracicSn esto.a elementos los 

tejidos púrodontales sufrire.n modificaci6n. 

e) El intersticio eineival y la encía mareinal,no tienen 

pl"edileccicSn ¡ior nine;um:. clase de mliteriul,pero es nesezerio que 

la adaptaci6n y pulimento E'eEL s.decuF-do. 

En lo refente a pr6tesis removible,se deben observa~ 

los sieuientes principios• 

a) Es mejor construir una barra palatina encha,que las 

leneuetas o festones que irri ta.n la. encia msreinnl. 

b) Las pr6tesis deben escotarse distalmente,para respe­

tar el espacio interdent~rio. 

e) Los espacios donde existiA~ pa.pila interdentaria 

deben quedar abiertos. 

d) Los puentes deben toce.r los tejidoo blandos sola -­

mente en un punto,para evitar r1ue los a1imentos: penno.nezcan entre 

el puente y la encía. 

e) Los aditamentos de precisi6n y semipreciei6n,no han 

demostraJo ser mejores,desde el punto de Vista parodontal,qus loe 

eanchos bien dise~ados. 
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CAPITULO IV. 

CLA.SIFICACION: 

a~ ABSCESOS CRONICOS. 

Puede constituir un estadío de W1 absceso agudo cuando 

por diversas razones, el proceso reparador gana algun.~ veni. 

taja sobre el irritante (lo cual puede ser debido a un dreM 

naje espont,neo o a una mejoria en la respuesta general del 

paciente) o puede surgir por transform~ci6n de un granuloma 

o incluso de un quiste de un absceso probablemente a causa­

de un incremeto de la invaci6n bacteriana. 

ASPECTOS PATOLOGICOS. 

Bl absceso parodontal cr~nico est' caracterizado por ~ 

na cavidad central de tamaño variab1e que'conti~ne pus que­

suele ser más !luido y más seroso que el de un absceso agu­

do , las células que contiene incluye algunos leucocitos p~ 

limortonucleares neutrótilos, pero casi siempre hay un nW.~ 

ro mucho mayor de lintocitos, células plasmaticas y grandes 

cél~las mononuclearea, junto con bacterias, la cavidad estt 

rod .. da· por una capa de tejido de granulación infiltrado pcr 

c6lulas intlamatorias,cronicas, la cual esta delimitada por 

una cápsula de tejido fibroso que yace al lado del hueso • 

Bl hueso afectado suele mostrar algllll signo de resorción y­

aposici~n, los tejiuos duros de la raíz pueden presentar --
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signos similares, aunque tisularmente menos intensos, de r~ 

Sorción y reparación. BL espesor de las •onas de tejido de 

granulaci6n y tejido fibroso y la intensidad y tipo de la a 

reacción en el hueso depende de la duración y la actividad­

actual de la infección y de la respuesta del tejido. Bn g~ 

neral hay un edema hiatioo, aunque de intensilllid mucho men<X' 

que ei que se encuentra en ei absceso agudo. 

Aunque es costumbre describir el patrón clásico de tal 

absceso, el diagnostico clinico del absceso cronico inclui­

r' siempre un espectro de imágenes hi_stopatológicas nue va­

rían deade los estadios casi agudos, subagudo y crónico ha! 

ta la curación ac~iva. La enfermedad observada en un tie.,. 

po deter:uinado es solamente un estadio de un proceso dina"'.! 

co y variable. No es raro que en caso de no ser tratado, -

un absceso parontal atraviese una serie de exaservaciones -

desde el estadio crónico al agudo, volviendose al estadio 

crónico durante los periodos de remisión. 

ASPECTOS CLIIICOS. 

Bl paciente puede quejarse de dolor ligero, pero con -

frec~encia se encuentran grandes abscesos µarodontaies .cro­

nicos sin ningun~ molestia. En tales casos es importante -

la anamnesis, por que nos revela muchas veces ataques pre-­

vios de dolor e hinchazón. 

Cuando hay dolor es diftlBo y mal localizado, algWUla -

veces, puede estar pro.ectado en otras zonas del mismo lado 

de la boca. El diente generalmente se torna sensible a la-° 
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perc11Bi6n, aunque esta seeibilidad qQiza sea soló ww. lige­

ra molestia o sensación de algo anormal. 

La tQIDefacci6n es generalmente ligera y está localizaa 

da al rededor de la zona del absceso. En ocaciones no hay­

inflamación visible~ La JDucosa inflamada pue4e estar o pr~ 
sentar Wi color rojo azulado. en el surco bucal o en la piel 

se puede encontrar con frecuencia un seno, por lo general • 

esta situado inmediantamente sobre el absceso, pero algunas 

veces dieta mucho. Cuando no nay seno abierto, no es raro • 

encontrar un seno cllrado. En la mucosa pQede aparecer como 

un pápula palida q•e sobresale ligeramente, mientras aue en 

la piel ee casi siempre una cicatriz plegada. 

Loe ganglios linfáticos regionales suelen estar algo 

agrandados, lae reacciones generales del paciente eon muy~ 

ligeras, la tempe~tura y el pulso eon muchas veces normales 

a pesar de la presencia de abeceeoe parodontalee muy grandes 

sin embargo puede haber algun malestar, elevación de ln te!i!, 

peratura'lo cual puede tratarse del comienzo de una ezacer­

,,acidn aguda. 

ASPEC~OS RA.DIOGRAPICOS, 

·como el absceso parodontal cronico siempre tiene una -

anamnesie de algWl&B semanas o incluso de meses o alioe, ex!J 

te una zona evidente de reeoraidn deea al rededor del mismo 

el contorno de la cavidad ósea ee en genertl algo circular­

aunqus bastante irregular, a diferencia del quiete no inte~ 

tado. 
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BAC'.i:J::RIOLOGIA. 

La bacteriología de infecciones agudas la han estudia4 

do Bulleid y Landgraf y Btlnhe.gyi. Parecen estar de acuerdo 

en que los estreptococos d•l tipo hemolitico o viridans y -

estafilococos del tipo albua, aureus y citreus son los mi-­

crorganismos encontrados con mayor frecuencia, en e1 caso -

de abscesos s.uperficiales incididos a travez de la piel, se 

suele encontrar cul~ivos puros de estreptococoe o cultivoe­

mixtos de estreptococos y estafilococos. Otros microrgani~ 

moa hallados han sido Gaffjka tetragena, bacilos y los gru­

pos proteus , ooliforme y los bacilos aerobios formadores -

de esporas. En los caeos en los cuales nu_hubo ning~n creci 

miento en los cultivos aerobios, la aplicaci6n de cult.ivos­

anaerobios na mostrado algunas veces la presencia de Ramiba~ 

terioWD ramosus (Fusiformis ramosus), clostridiWD pe~rt.n -

gens, lactobacillue bifidue y estrptococos anaerobios. 

Be dificil llegar a una conclueidn universalmente ace~ 

table para la bacteriología de las de:nae entidades patol6gi 

cae. ya que las comunicaciones son tan contradictorias. esto 

quiza se deba an parte a loe métodos utilizados para obtener 

las muestras. 

Fraser y Broderick utilizaron el cultivo del tlpice y 4 

dientes ex'l;raidos, el riesgo de c»ntaminacidn del ápice du.­

rante la extracci6n es muy grande (~unnicliff y Bammond), -

y Apleton declaro que no es posible tomar como base segura­

los resul'l;adoe de las pru&bns bacteriol6gicas. 

Otros han investigado estas lesiones ••4iante un vía -

quirt.lrgica al ápice a través del hueso eubyacen'l;e. Burket-
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examino asi un gran número de casos post-morten y clilltiyo -

muestras aerobicas y anaerobicamente, encentro que el 30.6~ 

de los dientes sin pulpa y sin alteraciones radiograticas -

daban cu.l.tivos positivos, por otra partt, Groeeman examino­

un gran nwnero de casos q~e tenian evidentes alteraciones -

radiograticas, habiendo eliminado los casos de los cuales -

había riesgo de intecci6n desde la.mucosa y el.hueso labial 

por que estos daban ya cultivos positiwos concluyo que en•'· 

el 85~ no había ningun crecimiento a partir de los tejidos­

periapic6lee. 

Aplicando el examHn histol6gico para la detecci6n de a 

microrganismos en las lesiones periapicales, Harndt no pudo 

encontrar microrganismos en los granuloaas o quistes, aun-­

que si los·encontro en lesiones agudas. Weber y Pesch en-­

centraron microrganismos solo en el 11% de 119 granulomas ~ 

picales, pera· al 64% rindieron cultivo positivo. Kronteld­

examino numerosos granulomas y quistes mediante esta técnica 

informo que con frecuencia no podia detectar microrganismos 

aunque el conducto de la raíz estaba indudablemente intect~ 

do, los quistes de bien establecidos de mayor _tamaño eran -

casi siempre estériles, 

Es importante tener en cuenta en relaci6n con lo ante­

rior que Ellingban cultivo las pulpas de dientes extraidos­

aparentemente sanos y encontró tue podían ser obtenidos cu.! 

tivos positivos, posteriormente, Pisch y •aclean realizar6n 

una _investigación semejante, pero cauterizaron primero el _ 

Bureo gingival para esterilizarlo, encontraron queºlas puli" 

paa eran estériiea. Okell y Elliott comunicaron que deepues 
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de extracciones dentales, incluso cuando no existian signos 

clinicos de enfermedad parodontal, había bacteremia en el -

34% de los pacientes, por lo tanto, es evidente, como con-­

cluyeron Fish 1 Maclean, que durante el proceso de la extra,!l 

ción pueden ser introducidos microrganismos desde el surco­

gingi val dentro de las regiones apicales e incluso dentro -

de la circulación sanguinea, esto explica algunas de las -"­

discrepancias descritas. 

Schindell intentó encontrar pruebas de un virus en loe 

granulomas apicales pero no lo consiguio. 

De estas observaciones, hay que concluir que algll!lOB 

granulomas, contienen microrganismos, ee puede pensar que -

en el examen histológico pueden pasar inadvertidos algunos­

microrganismos, sinembargo si se tiene en cuenta la nature-

1éza dinamica del proceso patológico, es sorprendente que !? 
dos estos procesos presenten los mismos resultados 1 al pa. 

recer no existe razón del porqD' en algunos casos hay mi...o• 

crorganismos 1 en otros no, por ahora parece más seguro su.­

poner que todos los granulomas pueden contener microrganiea 

moa, estos microrganismos serían casi con seguridad princ.!_ 

p&lmente estreptococos, además, aer!n de esperar que se en­

contraran lae bacterias que han sido descritas o encontre.-­

das en la pulpitis 1 en el abaceso apical agudo. 

COMPLICACIONES. 

Las complicaciones .causadas por la infección od•ntog<§.. 

nica ee deben principalmente a la extención directa de la -

inflamación y sus rpoductoa secllndarioe, pero también inte!: 

vienen la diseminación linfática y vascular de la infe•oioa~ 
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A veces surgen como resultaAo de un cambio en el carñcter a 
de la lesidn, como cuando un absceso se convierte en unn ~a.· 

forma más invasiva de iníecci6n, generalmente oc11rran como­

complicac'.ones de un abceso alireolar ag11do, aunq11e la in-­

fecci6n local talves la ca11sen infecciones ag11das o croni--
cas. 

Las complicaciones oaurren con ma7or trecue~cia a cau­

sa 'de la diseminaci6n del p11S a lo largo de vías inhabitue.­

les al escaparáe del hueso. Las vías de diseminaci6n la S.!!, 

gieren la localizaci6n del escape en el hueso y la anatomía 

local, especialmente lll de los ml1sculos y planos. faci•lée -

que le impiden progresar convenientemente, también dependen 

de la infecci6n de los mdsculos da la masticación con una -

limitaci6n del movimiento maxilar. 

Bl carácter de la inflamaci6n puede cambiar desde el -

tipo localizado envuelto por una membrana pi6gena, basta el 

tipo que oe disemnina con más rapidez en el hueso por parti 

cipaci6n vascular, como en la osteomi~litis, o en los teji4 

dos blandos, como la celulitis, esto ocurre l) a causa de ~ 

trauma u otroo factores que ocacionan una rupt11ra de la ca~ 

sula fibrosa limitante1 2) a causa del tipo de microrganisa 

mos 1 que vence la tentatiiras de localizaci6n; 3) por que d.!!, 

rante el trataaiento puede haber introducci6n de nuevos mi• 

crorganismoe que son más o menos agresivos, y 4) a causa de 

la diaminuci6n de la resistencia general del paciente por • 

enfermedad intercurrente. 

La gangrena .gaseosa la origina el microrganismo especi 

fico Clostridium Welchii, \'larden ha deeorito un caso conse­

cutivo a una extracci6n dental, aforsunadamente esta co111--­

plicaci6n ea rara. 
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Otros microrganismos aparecen tras una operaci6n o por 

razones deoconocidas ( por e·~emplo, Act;tnomyces y -Bacillus­

tuberculosi:i.) 

Como con otras infecciones, la e%tenci6n puede ocurrir 

directamente dentro de ios tejidos, como en el caso de soC~ 

vamiento por el pu~ o la extenci6n de una celulitis, en oc~ 

cienes se debe a un drenaje linfático hacia los ganglios :r­
esto es ca•i inevitable, también se puede extender invadie~ 

do los vasos sanguineos, cuando WlB trombosis q~e prodgce a 

necrosis, como en la osteomie1itis, o causando "1l'la irombo--

1'lebi tia con etecton regionales o lesiones embtSlicas en pu!, 

mones y cerebro, a!ortWladamente, la mayoría de estas comp1! 

caciones son raras y er.tán haciétidose más raras con el uso_ 

de antibioticos y otros agentes quimioterapicos, pero aun a 

se observan talea casos que requieren un cuidado inmediBto­

para no poner en peligro la vida del paciente. 

Segi.ln se ha dicho antes, loe microrganismos procedentes 

de los dient.t:s infectados p11eden paoar dentro de la corrieB 

te sanguínea simplemt,e por el acto de la masticación y en ~ 

Wl nú.roero aun mayo1· a.urante extracciones dentr1les para catl!! 

ear u.na bacteremía, aunque es probable que ésta no sea res­

ponsable del gran nW.ero de complicaciones q11e le han .sido­

atribuidas. 

ESCAPE DEL PUS DE~DE EL HUE~O EN EL ABSCESO APICAL. 

El pWl procedente de un absceso a;,ical, como el de c11&! 

q11ier otro absceso, parece elegir le vía de menor resisterwi 

cia, algunas veces escapa a lo largo del ligamento parador>* 

tal, se acum111a en el surco gi111Iival o atraves de la muc<>11a 
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gingival i simula un absceso periodontal, En ocncioneo el Q 

drenaje se realiza por el conducto radicular y cámara pulpar 

de oavid~d cariosa, atraves del orificio de la exposici6n .e 

cariosa, sin embargo estas vías son raras. 

Generalmente, la extenci6n se e!ectua atraves del ~ucso 

hacia la superticie más pr6ximá del mismo, donde form~ en~ 

primer lugar un absceso subperiostico y liego se ulcera por 

el periostio dentro de los tejidos blandos, en ln mayoría Q 

de los casos, esto ocurre en la cara bucal de uno de los .,. 

maxilares y. el pus llega asi a si• ... rse inmediatamente deb~ 

jo de la mucosa del surco bucal o labial, sobre ln raíz e~ 

ferma, ocasiona aquí una tumetacci6n localizada e inflama..­

ci6n 4e la mucosa, termina por madurar y ulcerar através de 

la mucosa para tormar una fistula por la erial el pus se dr~ 

na dentro de la boca. 

Awique este ea el proceso más frecuente, hay muchas v~ 

riantes que depende de la anatomía local, el pumto de eacliil 

pe del hueso varía considerablemente y entonces el pus re•~ 

gresa a lo largo de los planos anatómicos o faciales para ~ 

cwnulnrse en zonas donde hay tejido areolar laxo, tales za~ 

nas se describen generalmente como espacios donde se acwn~• 

la ~l pus, tiene importancia quirdrgica, pero no siempre c2 

responde exactamente a los descritos por los anatomistas • 



\ 

- 44 -

ABSCESO l'ERIO.úOil'.l:AL AGUDO. 

El concepto aceptado de un absceso periodontal agudo a 

es que este ocu.rre cu.ando wia bolsa periodontal común supu.. 

rativa se ocluye, eliminando así su drena~e, este pueue ser 

el·caso en algunas lesiones, Bl..lnque en realidad, se trata 4 

de un punto de vista simplista del problema, la explicación 

no toma en· consideración la tendencia de las lesiones en -­

las .tJi:t'urcacion.es a exacervarse, en boldlas de pacientes con 

diabeteo sacarina, o en bolsas adyacentes a dientes someti­

dos a Wla tensi6n oclusal excesiva o bruxismo especialmente 

pernicioso, estas bolsas no siempre estan ocluidas, awique­

tienen la tendencia a la exaccrvaci6n aguda. 

SIGNOS Y SINTOMAS. 

~odos los signos clasicos de la in!lamación aguda se a 

encuentran presentes en el absceso periodontal agudo, &llllque 

no siempre se observan el aumento de vollllmen, el enrrojecia 

miento y el dolor, en ocaciones los signos son BQtiles 7 e~ 

tan ocultos, en el abaceSo tipico, es más frecuente enco~ 

trar lin!adenopatias, y extr11Bi6n del diente involucrado, -

movilidad y dolor a la percwii6n má leve, en ocacionen puede 

encontrarse una ligera elevación de la temperatura. 

El diagnostico presenta algunos probleaae 7 no siempre 

resulta tacil localizar la lesión. Bl tratamiento constit~ 

ye una urgencia, 7n que el dolor es agudo 7 el paciente pr~ 

senta gran dificultad para comer y aun para aproximar los -

dientes entre si, el !acultativo se encuentra ante un paci•' 

ente con gran dolor, muy aprensivo de cualquier manipulaci­

ón y sometido obviamente a un grado elevado de tenai6n. 
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Puede encontrarse tozemico y a1go tebril, en ocaciones la le 
sión periodontal se.encuentra conbinada con pulpitis, caso_ 

en el cual los signos son confllSos, los auxiliares para e1 

diagnostico más valiosos son las percuciones y la palpación. 

ETIOLOGIA. 

El absceso periodontal presenta todos los signos clin!. 

cos de una infección aguda, aunque cualquier infección exi~ 

tente es originado dentro de la cavidad bu.cal, el desarrollo 

de la exacerbación aguda ocurre debido a la alteración de -

los tejidos adyacentes al diente afectado, la oclusión del­

orificio de lima bolea periodontal, la diabetes y el bruxisa 

mo, son factores que pueden participar en esta alteración. 

La oclusión de una bolsa periodontal aguda es la causa 

clásica del abaceeo,. aunque es cierto que en el tratamiento 

la mayor parte de los abscesos periodontales reaccionan en­

forma sorprendente a la penetración hacia la bolsa por un a 

medio u otro con la concomitante evacuación del pus y libe• 

ración de la presión, el bloque de la luz de la bolsa es S2_ 

ló una causa del aumento de volumen y el dolor, asi como la 

tlora bacteriana encontrada en estas lesiones, uno de los • 

misterios que nos afronta es presisament6 la influencia ex~ 

tente en el medio ambiente local que provoca la formación -

de un exudado purulento localizado. 

A il&W.a del wio indebido de diyersos aparatos irrigad~ 

res, los abscesos periodontales son frec~entes, parece ser­

que la fuerza del chorro irrigador obliga al contenido bao;$ 

teriano normal a penetrar más profundamente hacia los teji.t> 

dos periodor.;.·.ies, pudiendo provocar la formacilSn del aba--
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sceso periodontal, el.?aso de las bacterias de una lesión -

cronica en e~tado latente, hacia los tejidos conectivos pr2 

fundos, indudablenete altera ln naturaleza de la reacción -

pudiendose formar wia lesión aguda. 

Se han observado microabscesos en la encia de pncientes 

con diabetes sacarina avanzada, sin embar•o, éstos no pare~ 

cen ser igual.es a los conocidos clinicamente coao absc_esos­

periodontales, la tendencia de los diabeticoa a formar in-­

feccionea purulentas, los hace susceptibles a los abscesos­

periodontales agudos, la apariencia de varias de estas led.!_ 

enes agudas deben hacernos sospechar de la posibilidad de -

diabetes no controlada en el paciente ~ue debera ser enviado 

a un internista competente para la realización de una eval,!! 

ación preeisB de su metabolismo de carbohidratos, de esta -

manera se han descubierto un nrunero sorprendente de diabet.!_ 

cos que desconocían su en!ermedad. 

La distribución.de los tejidos en la zona de las !uro~ 

cioues de dientes mu1tiradiculares l.os hace especie1mente -

vulnerabl.ea a l.as fuerzas oclusales exeeai~as, e1 liga~ento 

periouontal dentro del area de la furcación se encuentra ..... 

confina.do entre ésta 1 el tabique oseo, de tal manera o.u.e _ 

l.as fuerzas anormal.ea, ya sean intrusivaa o de torsi6n, 1.o­

colocan por decirlo así, entre el yunque y el martillo de -

doe tejidos duros. 

La reacciór. habitual de los tejidos blandos a estos ~ 

traumatismos es aumentar su vo1wnen, nuevamente, debido a -

la disposieión de los tejidos, el incremento del volW11en.-­

provoca la extrisión del diente, lo que agrava aun más el ~ 

traumatismo. Si existe algur,a ledón dtl aparato de ineer4' 

ción, la reacción puede ser l~ exacerbación aguda de la bol 



- 47 -

aa, lo que da por resultado la formación de un absceso perio 

don tal. 

Los resultados a largo plazo de esto" traume.tismos son 

la resorción del vertice del hueso del tabique dentro de la 

furcación, por este motivo, la mayor parte de los autores -

piensan que existe una relación casual entre las inwicioneo 

de las furcaciones y el traumatismo oclusal; aunque esto p~ 

rece factible en cierto grado, la reacción a corto plazo es 

la preocupación principal, en ocaciones se presentará un p~ 

ciente con abscesos periodontalea multiples en varios dion~ 

tes separados ampliamente entre si en estado de exacerbación 

éimultánea,.en cada paciente con abscesos cultiples existe­

trauma masivo debido ai bruxi8mo. 

En el tratamiento el primer objetivo al tratar la lea~ 

si6n aguda es establecer drenaje, al igual que con muchas -

infecciones piógenas agudas, la liberación de la presión m.!:_ 

diante la evacuación del pue, ejerce un efecto saludable s~ 

bre la lesión, el dolor se ali•ia, la inflamaci6n se resuel 

ve y el diente extruido regresa a su posici6n normal, la m~ 

vilidad se reduce, la pericementitia no provoca dolor agudo 

en el momento de la oclusi6n y en general el paciente ca- -

mie~za a sentirse mejor. 

El drenaje puede eGtablecerse de dos formas: 1).- enco~ 

trando el orificio de la bolsa ooluida y abriendo suavemen~ 

te ds tal manera nue pueda evacuarse el pus con la instru-­

mentación; 2).- mediante la incisión y drenaje tradicional. 

Kl encontrar la abertura de la bolsa no siempre es fa­

cil debido a la distenci6n de las tejidos, cualquier penetr~ 
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ci6n resulta dificil, .el metodo más efectivo requiere el sQ!!. 

deo circunferencial cuidadoso de 1a·baae del. surco en 1A. ª!!. 

cía que rodea al diente, empleando una sonda :fina con pre-­

si6n insistente pero suave, con frecuen?ia la sonda penet~ 

rá en una cavidad cavernosa provocando la salida del pus. 

Habiendo penetrado en la abertura, resulta faci1 ensa~ 

charla para permitir la penetración de llOa lima periodontal 

plana y angosta que sirve, no solo para abrir más el ori:f!, 

cio, sino que también comienza la dasbridaci6n radicular, -

esta lima es seguida facilmente por W1 raspado o cureta ang> 

gasta que suele terminar la labor de extender el orificio 

de la bolsa, posibiLitando la evacuaci6n de gran cA.ntidad 

de pus, la distención de la bolaa resulta más fucil desde 

el principio·si se reduce la presión interna de la bolsa m~ 

dian~e ln evacuación del pus. Llegando a llDa conclusión 12 
gicaen etapas facilea, la tace aguda puede r.esolverse pudie!!. 

do reducir la bolsa a u.na lesión crónica normal en unos dias 

el segundo metodo para el manejo de un absceso periodontal­

agudo es mediante la ir1ci11ión y el drenaje, sin intetar pe­

netrar en la abertura de la bolsa, este metodo es máE rapido 

y en ocaciones más doloroso, ].a incisión tiende a cicatri-­

zar y cerrarse nuevamente creando'una bolsa periodontal. oo4iW. 

cluida, para evitar tal contingencia, el operador de-erá e~ 

tenderse lo más posible en la incisión, ln mayor parte de • 

los periodonáistas insertan l1D fragmento de ma11erial de di"t 

que de cauaho para permitir que la incisión se conserve a-­

bierta y !acili~e el drenaje, si el paciente esta !ebril, .. 

suele ser conveniente inciar un tratamiento a base de anti~ 

bioticos, uti1iznndo todas las precausiones habituales en 4 

cuanto a dosificaci6n y auraci6n. 
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En ambos métodos, la evacuación completa del contenido de :t;. 

bolsa es muy deseable para dar !in a la face aguda, el indi 

ce de' de perdida ósea debido a un infiltrado inflamatorio ~ 

g~do es rapido y extenso, mientras que esta perdida puede a 

ser reversible, en ocaciones ·despues del tratamiento exito­

so de la bolsa deberán tomarse todas las precauciones posi­

bles para egitar la nueva exacerbación de la lesión, por lo 

tanto, cuando se trate la lesión aguda deberá hacerse en 

!orma completa y efectiva. 

Una vez que haya pasado la face aguda, quedara Wla lea 

sión inflamatoria crónica que se debe tratar. Muchos !acu1 

tativos piensan que en tanto más prouto sea tratado la les,;_ 

ón en forma definitiva, mejor serán las posibilidades de ~­

que sea reversible la per4ida de hueso y ue inserción. Pri­

chard informo que existen pruebas clínicas importantes, uaB 

que admi~e que son subjetivos, sin embargo, son convinoen-­

tee de que el tratamiento de la bolsa inmediatamente des--­

pues del tratamiento de la exacerbación agwla reviste cier~ 

tas ven tajas. 

La topografía de estas bolsas suele ser intraoseae ya-

11 ue esta f'orma es más propensa a 1.a oclusión de la abertu.ra 

1 ~ la exacerbación su.bsecuente que la bolsa que pasee una­

~bertura ancha con paredes óseas pequehas qu.e no tienden nl 

oon!inamiento de la lesión. Esta carácteristica proporciona 

"" ocacionee, una disposición mor!ol6gica favorable para -­

,,ontrarrestar l.a perdida de hueso y de inserción, que reaca 

~iona a la terapáutica temprana de las boleas reconstruyendo 

.,¡ hueso y la inserción perdidos, aunque ha. sido probado, -

•Xisten opiniones en el sentido de que esta reacción se de­

ben en parte a determinado !actor creado o proporcionado 
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por el episodio agudo .reciente. 

El tratamiento de la bolsa incluye los métodos habitll!. 

les de levantamiento de colgajo, desbridación para la elim! 

nación de tejido granulomatoso exuberante asi como los dep~ 

sitos, terminando con la preparación adecuada de la SQper-­

ficie radicu1ar • las paredes óseas dentro de la bolsa, no­

debera eliminarse ni reducirse hueso en esta· etapa, aunque­

paresca necesario para lograrlo la eliminación de la bolsa. 

El motivo de esto estriba en nuestra incapacidad para-­

predecir con preciai6n la cantidad de hueso que podemos lo­

grar dentro del erecto, si debe eliminarse hueso, deberá ~ 

cerse como un procedimiento posterior en una ~egunda etapa­

después de que haya sido terminada y eva.lu.ado. la terap!§utica 

basica de las bolsas. 

La administración de antibioticos constituye un sistema 

racional 7 habitual para dar apo70 al tratamiento del absc~ 

so periodontal. 
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O.APITIJLO V, 

Jr:'/OLUOION DE ABSOE<;O PERIODOf'JTAL, 

La evoluci6n de los abcAesos neriodontales, es ~or lo g~ 

neral inadvertida ya que no oresentan ninguna molestia hasta­

que ya ~e manifiesta como abcseso proQiamente dicho. 

Comienza al acumularse la pla~R dentobacteriana cuyo co~ 

tenido bacteriano es abundante la cual con el paso del tiempo 

se convierte en tartaro dentario debido a l~ calcificAci6n. 

La presencia del tart~ro dentario esta invRriablemente -

asociada a la enfermedad oeriodonta1, sin embareo el tRrtaT&­

dentario siemnre esta cubierto por una cana de placa no mine­

ralizada por lo que es dificil de determinar, si el calculo -

persiste puede ser perjudicial sobre el tejido periodontal, 

A partir de los datos epidemiologicos es evidente que la 

correlaci6n entre la placa y gingivitis es mucho más ~uerte -

que entre tartaro y gingivitis, 

Se ha ~rouuesto que el tartero ~uede ejercer un efecto -

perjudicial sobre los tejidos blandea del oeriodonto a caus•­

de su superficie aspera, pero se ha demostrado claramente que .. 

la aspereza de una superficie no inicia gingivitis sino la -­

placa que esta reti~ne • 

.. En ciertas circunstancias .se nodria decir que existe una 

unión normal entre tartaro y epitelio, oero en otras el tart~ 

ro puede romper el enitelio y provocar la a~arici6n de una in 

fecci6n y por lo tanto la orescencia de un absceso. 
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CAT'ITULO VI: 

Sxi~ten ve.ri!'?.G forrn~D (!e tratar los absceGoE parodontA.­

leo, pero la n:::.turalezn de 1~ 1esi6n hace c,::ue el tr<-lt?rr!ientc 
q~;irdreico SP.A el m~=-= efectivo. Loe: intentos de eliminar los 

irritantes situadorz rrt1fundP.ITlent.e en la r~iz sin la ventajr:i.­

cle 1?. fi:-cilid?.C y vioibilida(.1 del métolo c:uirú.rgico, no bri!!_ 

dnn éxitos lo su~icientemente import~ntes como parA q*o se -

les considere un trotruniento ritunario para eliminar estos -
padeciw:i.(">ntos. Los r!l~toUos terap~uticos que depenJen princi­

palmente de la acción local de los medicamentos, sean escar§. 
ticos o antibióticos, no tendran exito a menos que se elimia 
nen los irri ti;:u1.tes y se obtcn~a un dreno.je adecuu.do por me­
dio de los procedic•ionto~ ,-uir1frgicoo:. 

Ant.e le. ;>resenci:-. '3e un abscc.o:·.o p!.'.rodonta.J., so::; deben 11.,!l 

vara cabo c~erto~ procedimientoc._pre1iminarcs en 1a viaita­
inicial, tendientes a determinar si el padecimiento es ae;udo 
o cr6nico. 

PRll>'.SRt\ VISITA D!lL ?ACIJ:i'!'r::;: : Una vezhecho el din,gnost,!. 
co de e.bseeoo ae;udo, teniendo en cuen t::.-. los conceptos anted­
mencionadoe, se aisla con gasas la mucos8 eineiva1 inflamada 
se seca y se pasa una solución antis6ptica, ae aplica una b~ 
ena ce.ntidad de anestesia. t6pica, se palpu suavemente lu zo­
na para locc.liznr mejor la fluctuación. Con bisturi, ae hace 

unn inci11i6n verti11al de:::ae el de~de el surco vestibular hn1!, 

te el mareen eincival. Debe h8cerse ln inciei6n hasta llecar 
a_ tejido firme, pues si la incis16n no es profunda, no llegl!; 
r~ a las zonas purulentes. La incisi6n es see;uida de una he­
morre.gia con l!lezela de pus; a continuaci6n se la.va bien la. -

zona con una ;lerinea conteniendo ogua tibia eat6ril¡ deapu6e 

se descasta el diente para evitar el cont'";!cto con las piezas 

antneoni~tne. r~r~ dir:minuir l~~ molestias produciaac por el 

deE~nste, se e~tnbilizn la pieza, sosteni~ndola con loe de-­
dos !ni!.ice y pvlgnr, ad~i:&s se u!":!a ~eu:- par.:- evitn.r e1 ca.1e,E: 
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tamiento, en algunos casos, es preferible desgastar la pie~a 

B?ltF.tgonistR p;;ra ev·i t~r el l1olor. A continu·~ci6n, C'Ll.a.."1.do el­
exudedo se detiene, Ae seca y e~teriliza la zona. con un a.nt!_ 
s~ptico. En las sig· jentes 24 horas el paciente debcra obse~ 
var las siguier1tes indicaciones: 

n) .- E!"ectuar gargnrismoc: de agua tibl.!l con :rnl, cad!l dos 112. 
ras. 

b) .- Tomar una dieta lfquida abu...'"'11-i.n.r1tc y lle~c::i.ns:"!".r, t~.nto coi: 

pora1 como mentalmente. 
e).- Si se presenta !"iebre se administran antibi6ticoc y el­

dolor ee controla con.analeesico~. 

SEGtnIDA VISIT,\ DSL ?:1CI:::Nr:::: Cnn.1'do el paciente vtt~lve c-.1 <Ha 
siguiente, ae observe.r{i. c;:ue el aumento de volumen ha dene.pa.11 

recido, o se ha reducido notablemente y que los ointomas a~ 

dos han disminuido; desde ente momento, el tratamiento es -­
igual al ~ue se realiz~, si el p~ciente ne presenta con un -
absceso cr6nico. 

TRATA! .. IEliTC DEL AB~c:::so l' .~RCDO!ITAL CROl\!Cú. 

En primer lugPr .o;.c dP.be de"ter:.r.inar si la locali7.o.ci6n 

del e.bsccso eo vestibular o lingual. Pare loci_:.liznr le. zona.­

el opere.dar debe r;;ondcc.r e.1 mareen ,;ineivs.l ::;iG ... liel"ll1.o t.otlo • 

el cantt.1 hasta llegA.r a ~l.\ ~er::i.inaci6n, ei hay fístula., f:e • 

sondea el absceno a trav~s de ella¡ en ln rr.~ori:i. de los es.­
sos puei!c loce.lizarsc f!lc:-ilment<', ya con e,;tou datos, se eli 
ee la vía de uc~eso, ~uaiendo ser vactibu1ar o p&l~tina• 

Una vez eccogida la v!a tle ac-o·:so, se elimin:>. previa -­
<Ule2teei~, el sarro superficial. Si la vía eleeidu fue vcoti 
bular ee hc.cen dos incisiones que consicten en dos c~rtec -­
verti calc:l desde el :rondo vc~tibular hust~ el m~ree•l ~in.;:ivc.1 

si se oper::i por v!r:. lineu~l o !"a1n.tina, las inc±tiorieu $C --
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harán •end.ry le. ;.i1 tur~ de los ~riccF·, hasta e1 margen gi1ic:i•­

va1. Las i~ci~iones deben incluir por 1o menos hast~ un die~ 
te a ceda lado del absceso, es necesario hacer este tipo de­
incisiones por~ue la mucosa despegada quirdrgicamente se vo! 
ver' a adherir al hueso, una vez 0ue vuelva a su ~osici6n. 

El oi~tim:tn pRso es elevar el colgajo, inc1uyenr1c el. -

pericstio F mantenerlo en estn posici6n con un seper~dor, y 

unfi vez. hecho e$tO P?democ obeerv-ar tejido de er-=.i1ula.ci6n en 
eJ. m&.reer.. cint;"iV::::.l, tF.rtr.rc ·'en.t?.ri• sobre le sur•crficie rP.• 

dicul=ir, UllB- zona· 6sea 1ise. con md.1 tiples zonas sangrantes , 
un trayec:l:o fietu,.oso en e:!. l:.ueso alveolA.r, excreci6n purule!l 
ta. 
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QUIRUrtGICO: 
EQ loe diferentes metodoe curativos de oue dispone la -

terap6utica parodontal encontr~moe el raspado y curetaje,;d~ 
.nominado tambi6n odontoexesie o legrado. 

llASPADO.- Ee la t6cnica por medio de l~· cual. se elimina 
loe irritantes que se encuentraza adheridos a los tejidos du• 
roa. 

CURETAJE.- Be el procedimiento que airve para eliminar 
el tejido enfermo que se "local.iza en la pared latera1 del i,e 
tereticio gingival normal o patologico,dcnominado bolsa. 

Beta t6cnica es la tcrap6utica parodonta1 y sus objeti­
vos principales son& 

a).- Eliminar los elementos irritantes cue se encuentran al­
rededor del intersticio gineiv~l. 

b).- Eliminar el tejido epitelia1 ulcerado y el tejido con-­
juntivo expuesto al medio bucA.l.. 

Deede el punto de vietn ~r!ctieo, en la zona de la pared 
lateral donde existe una bol-ea, a1 afiujo •a:zieufneo es mayor 
al efectuar el curetaje se provoca ~ptura de ~apilares, lo­
que produce una hemorraeia que eliminar! loe elementos fi~­
rados de la sangre, plasma, suero, bacterias, &etritus lll.ime,e 
ticios y har! disminuir el volumen -ae la enc!a y por lo t&A­
to el edema(y la inf'lamaci6n). 

A1 estimular la inserci6n epitelial, se elimin~ tejido­
epitelial deje.ndo tejido conjuntivo, sangra 111Uoho y si se 1s, 
gra conserv&r un oo6eu1o e•t6ri1 en 1a zona de1 raspado, la­
re&eneraoi6n de loa elementoe h1stol6eicos de1 parodonto •e~ 
efectuar~ por medio de dicho coágu1o. 

Bl proceso an~erior es 1t:. l?rin-.er:: ... defens? r,ue el orza-­
nismo opone a le enfermed~d purodontal, y por meeio de dicho 
proceso la BE'lU<l puede volver " instalU'He en eztE\ zona. 



CURETAJE. 

~:=:--._ 
- t 
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Gil:GIVECTC'T"T A: 

Es UDH serie de procedirr.ientos QUirdrgicos e"ncEi.min::.dos­

" la elim!.naci6n tc.ta.1 de 13 bols" p=odont . .,1, mediante el -
corte (.le le.E: pu.rPrJe!· c:ue le. f'ormant es el metodo mds antieuo 
su uso ma.rc6 la primer:., .modifice>ci6n clel método bltsico de -
raspado radicular gingival, 

l·oa objetivos princit'P.leo de l~. gingivectomí'1 son: 

a).- Eliminar tejido ení'erc.a <;ue I'crrr••· ic, po.red leter"1 de 
la bolsa, 

b),- Elimi11ar los irritantes locales, 
e),- Devolver" la r<,,¡;i6n operP.da su forma y funci6n (gingi"' 

voplast! ,,,) • 
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--------·------------
DIRECCION DEL CORTE P.llRA HECER 

UN COLGAJO. 
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ANTIBIOTICOS. 

DESARROLLO HI!iTORICO. 

Antes de 1935 no se disponia de Wl tratamiento farmac~ 

lógico eficaz para lRs infecciones bacterianas sist~micas -

existian varios antisépticos y desinfectantes capaces de e~ 

radicar ciertas infecciones topicas, pero su empleo sistemi 

co resultaba imposible, dado su desfayorable índice terape~ 

tico, ciertas infecciones parasitarias, como ia malaria, la 

amibiasis y las espiroquetosis, podian tratarse de modo efe~ 

tivo esto indicaba que el concepto de"quimioterapia", tal ..., 

como 1o escribio Ehrlich, no era algo carente de razón, a -

pesar de todo las .infecciones bacterianas sistemicas, tanto 

nat11ra1es como inducidas en animales de experimentación, p~ 

racian fuera del alcance ue los farmacos existentes. 

En 1935 aparecio un trabajo en la literatura médica a­

lemana afirmando que el colorante azoico rojo Prontosil era 

capaz de prote•er a los ratones contra una infección eetrea 

.tococica sistémica y de curar a los pacientes que ali.frían-­

procesos de ese tipo, esto constutuyo un mito en 1a historia 

dé la· quimiotérapia, En el tubo de ensayo el pr~nto•il se -

mostraba ineficaz contra las bacterias. 

Pronto, se demostró ~ue el colorante era metabolizado -

en el organismo a ¡>-amino-bencenosultonamida, conocida mtls­

tarde como sultanilamida, también se comprobó que la activj¡; 

dad quimioterápica del pront6sil se debia a éste producto -

de su catabolismo, la sulfanilamida. 
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Prontoeil Sul.tanilamida 

Eetae obeervacioneR iniciaron una nueva era en la medi 

cina, ee sintetizaron númeroeoe derivados de la eulfanilami 

da, 7 pronto fue posible controlar ciertas enfermedades ei~ 

t6micas mediante estos tátmacoa, su estudio no sólo revolua 

cionó el tratamiento de muchas enrermedades infecciosas, Bi 

no que condujo a grandes descubrimiensoe sobre el metaboli~ 

m~ bacteriano 7 abr16 nuebos caminos a la farmacología, el­

estudio del antagonismo biológico 7 el descubrimien*o de ~ 

loe inhibidores de la anhidrasa carbónica, loe medicamentos 

antitiroideoe 7 otros muchos agentes, se vieron mu7 influi­

dos por loe estudios básicos sobre las sulfamidas. 

Bl exito obtenido con las nuevas sulfamidas reavivó el 

interes por los antibiotjcos o sustancias producidas por ª1. 
gunoe micror~nismoe que eran capacee de inhibir el creci.._ 

miento de otreoa. hubo varias observaciones aisladas sobre­

el fenómeno de la antibiosis, una de las más notables se dl!, 

bió a Pleming, quien descubrió que un bongo del genero Penl 

cillium evitaba la multiplicación de 1oe estafilococos, 7 -

que el filtrado de los cultivo• de este hongo tenía propie­

dades similares, por ultimo, se preparo un concentrado de _ 
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este factor antibacteriano, y un equipo de Oxford dirigido­

por Florey demostró su notable actividad 1 falta de toxici­

dad. 

La enorme potencia 1 la falta de toxicidad de la peni­

cilina llamaron la atención de muchos investigadores hacia­

los antibioticos como pocibles fuentes de agentes quimiote­

rápicos dtiles, pronto se descubrierón cientos de antibiot!_ 

coa, la gran mayoría resultaban demaciado tóxicos para el ~ 

so clínico, pero algLUlos pasaron a formar parte de nuestro­

arsenal terapéutico, la estreptomicina y la tetraoiclina, -

el clorantenicol, la polimixina, la bacitracina, la neomic!_ 

na y otros varios antibioticos han incrementado enormemente 

la efectiviaad de la quimioterapia antibacteriana. 

~ctualmente el interés se centra en las penicilinas 

más recientes, las ce~aloaporinas, los modernos aminogluc6-

sidos 1 las conwinaciones de sulfametoxasol con trimetoprim. 

CONCEPTOS GENERALES. 

41 disponer de un gran ndmero de agentes antimicrobia­

nos eficaces, se l1an desarrollado muchos principios genera­

les para guiar al médico en la oclecci6n del fármaco máa o.­

propiado para un paciente concreto, Ja selección 1 la dos_i­

f~cación dependo no soló del diagnóstico bacteriológico, -­

sino de factores del huésped como la función renal, la edad 

y la coexiatencia de otras enferme•ades, asi pues las prue..a 

bas de susceptibilidad no indican automáticamente la clase­

de agente antimicrobiano que a de usarse. 
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El estudio intensiyo de la quimioterapia antimicrobia­

na ha conducido a la introducción de varios conceptos 'mpoI 

tantes. 

El concepto antibacteriano indica la amplitud de la a~ 

tividad de un compueeto, el agente antibacteriano de amplio 

espectro es capaz de inhibir una amplia wariedad de micror~ 

ganismos, en la que, se incluyen bacterias tanto •ram-posi­

tivas como Gram-negativas. 

La potencia o actiYidad por miligramo, suele expresar­

se como la menor concentración a la que el agente es capaz­

de inhibir la m~ltiplicación de u.n microrganismo susceptible 

La actividad bacteriostática se refiere a la capacidad de ~ 

un compuesto para inhibir la capacidad de multiplicación de 

microrganismos, el término actiYidad bactericida indica que 

la sustancia es realmente capaz de matar a los gérmenes, lo 

que sólo puede demostrarse con técnicas más complejas que • 

los métodos corrientes en placa o dilución en tubo, usados­

para demostrar la actividad Yacteriostática, es importante­

senalar que los agentes capaces de alterar 1a síntesis o 1a 

!wici6n de 1a paredbacteriana, o de 1a membrana celurar, 

suelen comportarse como bactericidas. 

La necesidad de mantener determinados niveles hemáticoa 

es muy variable, eSto tiene importancia en el caso de las -

sulfamidas, pero quizá revista menos in~eris en 1o aue se ~ 

refiere a ciertos antibióticos como la penicilina. 

Los terminos de antagonismo 1 sinergismo antibi6tico -

suelen referirse a la magnitud de la actividad bactericida­

cuando se emplean comhinaciones de agentes quimioterápicos, 

/ 
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en general la actividad bacteriostática de tales combinaci~ 

nes es aditiTa, por ejemp1o, si dos antibióticos como la p~ 

nicilina y la estreptomicinaejercen mayor actividad bacteri 

cida si se administran juntas o separadas, se dice oue exi~ 

te un fenómeno de sinergismo antibiótico, si un antibiótico 

bacteriostático interfiere con el efecto de otro bacterici­

da, el fenómeno es de antagonismo antibiótivo. 

Los objetivos de las combinaciones antibiótacas son a~ 

mentar la efectividad del tratamiento contra un micror~ani.!!. 

mo resistente aprovechando el posiEle sinergiamo, retrazar­

el desarrollo de resistencias y ampliar el espectro antiba~ 

teriana·en _caso de-infecciones mixtas o cuando no se dispo­

ne de un diagnóstico bacteriológico fiable. 

Por otra parte, el uso combinado de antibióticos supo­

ne muchos inconvenientes 7 puede.ser totalmente innecesaria 

de esta forma aumenta el riesgo de efectos adversos que se­

pueden desarrollar sobre infecciones y en ·algunos casos es 

posible que se favoresca el a~tagonismo antibiótico. 

!,a resistencia ª.los antibióticos P.uede ser genética 

que puede ser de origen cromosómico o trasmitida por plasmi 

dos extracromos6micoa; la resistencia cromos6mica es posi-­

bl~ que aparesca por mutaciones espontaneas, la resistencia 

no genética suele asociarse con la presencia de bacterias 

que no se multiplican (las denominadas persistentes). 

Las bacterias pueden eludir la acción antibiótica de -

muebas formas, por· ejemplo, las que pueden eintet;:l;zar una 

enmtma que destruyen el antibiótico (la B-lactamasa capaz -

de incidir los anillos B-lactamicoe de la penicilina o de -

las cefaloeporinas}; otro ejemplo son las que modifican el 

antibiótico de tal manera que la pared bacteriana sea impeE 
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meable para el fármaco alterado (acetilación del cloranfen! 

col por la acetil trans!erasa) o bien pueden alterar las m~ 

leculas a las que se Wlen los antibióticos (metilación·de -

grandes subWlidades ribosómicas mediante Wla RNA metilasa -

codificada por un plásmido, qu~ afecta la Wlión de la erit_!> 

micina, o cambio de subunidad B de la RNA polimerasa bacte­

riana, cue impide la uni6n de la ri!ampicina). 

Autores japoneses descubrieron en 1959 oue la res:l:llte~ 

cia bacteriana frente a varios antibióticos no relaclonadoa 

eutre sí puede ser transmitida a miqrorganismoa suceptibles 

mediante conjugación o contacto de una célula con otra. 

Las bacterias contienen elementos genéticos extracrom.Q_ 

sómicos, conocidos como factores R, que se componen.de DNA­

y actúan como virus sin cubierta, la transferencia de resi~ 

tencia mediante el RTF, una porción del factor R, puede oc~ 

rrir entre lhigella, Salmonella, Klebsiella, Vibrio, Paste~ 

rella y Escherichiacoli, este último germen puede constituir 

un reservorio importante para la transmici6n de resistencias 

bacterianas. 

Además de los microrganismos Gram.negativos, los esta~ 

filococos también pueden contener partículas extracromos6mi 

cas llamadas plásmidos, que so~ transmitidas de c~lula a c! 

lula.~ediante ~agos, como forma de transduccidn. 
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AGENTES QUIMIOTERAPICOS ANTIBACTERIANOS. 

MECANISMO DE ACCION. 

La mayoría de los agentes qW.mioterápicos antibacteri~ 

nos actúan por uno de los siguientes meaanismos básicos: a~ 

tagonismo competitivo con algún metabolismo, inhibición de­

la síntesis de la pared bacteriana, acción sobre las membr~ 

na.a celulares, inhibición de la sintesis proteica o de ln -

sínteais de acidos nucleicos. 

ANTAGONISMO COMPE!rITIVO .- Bxisten algunos ejemplos -

en lo que los agentes antibacterianos actuan como antimeta­

boli tos, las sulfamidas compiten con el ácido P-aminobenzo!_ 

ca, para la síntesis del ácido fálico en las bacterias, este 

concepto de antagonismo competitivo procede de las estudios 

sobre sustratos que tienden a inhibir la actividad de las • 

sulfamidas in yitro, se ha demostrado que el efecto antago­

nico del extracto de .levadura se debe a la presencia de ác!_ 

do P-aminobenzoico. 

Posteriormente se compro~ó que el ácido fÓlico, un in:;. 

hibidor no competitivo de las sulfamidas, contiene ácÍdo P­

aminobenzoico, en la actu.a.lidad se cree 11.ue ciE:::rtas bacte~ 

rias requieren ácido p-aminobenzoico para la síntesis de ! 
cido !6lico, y que las sulfamidas evitan esas síntesis por 

competiti6n con el sustrato 

Q
C.OOl-I 

! 
' 

rH\2. 

Acido p-amino 
benzoico. -

Sul!anilamida. Acido !olico. 
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Puesto aue los m.amiteros no s!ntetizan ácido tólico, -

sino que lo requieren como una vitamina, cabía esperar nue­

las sulfamidas no interfiriesen con el metabolismo de sus -

células, esta diferencia entre los microrganismos y los ani 
males superiores ezplica la utilidad terapéutica 6e las su1 

!amidas en diversas infecciones. 

Ezisten otros ejemplos de antagonismo competitivo en -

quimioterapia antibacteriana, el P-Bminosalicilato también­

compi te con el ácido p-aminobenzoico, es interesante aue el 

p-aminosalicilato s6lo sea eficaz contra el baci1o tubercu.;. 

loso, aunque otras bacterias también requieren ácido P-ami­

nobenzoico y son inhibidas por lns sulfamidas, una ezplica­

ci6n razonable de tal hecho se b3sa en las diferencias en 

loe mecanismos receptores de los dos tipos de gérmenes. 

INHIBICION DE LA SIN~ESIS DE LA PAREO CELULAR.- Varios 

antibióticos, incluyendo la penicilina, la cetalosporina, -

la cilcoserina y la bacitracina, actuan inhibien&o la s!nt~ 

sis de la pared celular bacteriana, al contrario QUe las r~ 

membranas celulares de los mamíferos, esta pared es rigida­

y permite que la bacteria mantenga una presión osmótica in­

terna muy al.ta, si se bloquea su síntesis, la presión osmó­

tica alta conduce a eztrueión del proteplasma bacteriano .._ 

través de de~ectos en la estructura de soporte, y acaba por 

originar lisis de las células al verse expuesta al medio -­

ieoosmótico de los tejidos de los mami!eros. 

El elemento estruct~ral de la pared bacteriana se con~ 

ce como mure!na, su síntesis se realiza en tres taces: a)-­

sintesis de naaleotidoe intermedios, UDP-N-acetilglucoeami-
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ña y UDP-N-acetilmuramil-pentapéptido, que tambien en D-al~ 

nil-ll-alanina¡ b).- montaje del disacdrido intermedio, que­

se incorpora a la mureína; y e}.- entrecruzamiento de loa -

péptidos mediante transpéptidación con liberación de D-ala­

nina. 

Se sabe desde hace muchos anos que la penicilina es 

particularmente eficaz contra las bacterias·en multiplica..... 

ci6n rapida, también se sabía que ·originaba alteraciones -­

morfológicas en las bacterias, tales como tumefacción, au-­

mento de tamano y lisis, poeteriormente, Ledeberg demostró­

que las célu1as de Echerichia coli se combertian en proto--. 

plastos en presencia de penicilina y sacarosa, se cree nue­

·1os protoplastos son unidades célulares despro•istas de su 

pared celular rígida. 

ACCION SOBRE LAS MENBRJJIAS CELULARES, 

Algunos antibióticos actW.n sobre la membrana celu1ar­

alterandc su permeabilidad, este modo de acción se designa­

ª veces como "acci6n detergente"• los mejores ejemplos los­

enccntramos en las polimixinas y en los antibióticos polié­

nicos antimicóticos, 

Aunque tos antibióticos que actúan sot.re ln mn.mbrann. -

celular tienen cierta toxicidad áelecti•as para los micror­

ganismos, tambipen pueden resultar bastante toxicas para las 

oélu1ae de los de les mamiferos, por ejemplo, las polimixia 

nas caW1an lesiones tubu1ares renales cuando se administran 

a dosis ligeramente superiores a las terapéuticas, también-
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pueden provera·ci6n de histamina por parte de los mastoci tos 

tanto in vivo como in vitre. 

Algunos antibióticos poli~nicos, como la anfotericina­

B, forman complejos con los esteroles de la pared celular , 

se u.nen de forma preferente a1·ergosterol, esterol principal 

en la mambrana de los hongos , esto explica la toxicidad e~ 

lectiva de los poliénos para los hongos. 

INHIBICION DE LA SINTESIS PROTEICA. 

La mayoria de los antibióticos de uso com'1n inhiben la 

síntesis de proteinas, la lista incluye los am1nÓgluc6cidos 

la tetraciclinas, el cloranfenicol, la lincomicina, la cli~ 

damicina, la eri tromicina y la emetina, además la puromicina 

y la cilcoheximida, sustancias de alta toxicidad empleadas_ 

solo como instrlimentos experimentales, son potentes inhibi~ 

dores de las síntesis proteica, tanto en los microrganismos 

como en los aami!eroe, en general este grupo de antibióticCJl 

pueden inhibir de foJllDa selectiva la síntesi~ de proteinae­

en los microrganismos, sin embarro, el cloranfenicol es tB.!!! 

bién un inhibidor potente de la síntesis proteica mitocon -

drial¡ esta propiedad inhibidora podria ser responsable de­

algwios efectos adversos. 

INHIBICION DE LA SINTESIS DE ACIDOS NUCLEICOS. 

La mayoria de los inhibidores de la sísntesis de ácidos 

nucleicos se uean como agentes antineoplásicos, puesto nue-
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estos farmacos inhiben la sisntesis de ácidos nuc1eicos en 

los tejidos normales, se consideran muy toxicas. 

· Los inbibidores de la síntesis de los ácidos nucleicos 

eficaces como antimicrobianos o antivíricos puede• claBifi4 

caree de la forma siguiente: 

a~.- All<álogos de los nucle6sidos. · 

b).- Los que se unen a la RNA polimerasa. 

e) ·- Los que interaccionan directamente con el DNA. 

d).- Los que inhiben al DNA girase. 

Aunque la mayoria de estos antibióticos son inhibidores 

selectivos de la síntesis de ácidos nucleicos en las bacte:. 

r1as o los virus, algunos de ellos bloquean también la tren.!!. 

cripci6n de··1as mitocondrias de las células huésped, por e­

jemplo, la ritampina puede inhibir la s1ntesis de RNA en la 

m1tocondria, lo que quiza sea responsable en parte de su -­

toxicidad. 
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ANALGESICOS. 

Loe analgesicos tienen la capacidad de aliviar el dolor 

por lo que desempeffan un papel muy imnortante e la tera~eut! 

cp medica, 

El dolor tiene una función util, advirtiendo al indivi­

duo que algun comnonente de su organismo funciona mal, la m~ 

jor manera de aliviar el dolor estriba en sunrimir eu causa, 

lo cual casi eiem9re es muy dificil oor lo que el dotar se -

trata como sintoma. Los analgeeicos que se pueden usar ~ara 

aliviar el dolor de algunos nadecimientos, son: 

SALICIT,ATOS. 

QUIMICA1 Esta substancia fue extraida de la corteza del sauce 

como glucósido salicina, compuesto aislado de la salicina y­

máe tarde sintetizado dando ácido salicilico, poco desnuee -

se preparo un ester, el salicilato sódico, y luego se sinte­

tizo el ácido acetil ealicilico. 

MECANISMO DE ACCION1 Loe efectos de los salicilatos son cen-

trales como perifericoe, actuan a nivel del hipotalamo, tam­

bián actuan como antipiretico. 

ACCION FARMACOLOGICAI Tienen dos efectos la analgesia y la -

antipiresie a nivel del sitema nervioso central en dosis al­

tal aumentan la profundidad de la respiración nueden cauear­

confuci6n, delirio, v'rtigo, ruidos.de oido y a veces psico­

sis, loe salicilatos carecen de acción imnortante sobre el 

sistema cardiovascular, pero pueden afectar la coagulaci6n 

de la sangre utilizandolo• constantemente. 
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Ademas de las náuceas y v6mitos loe salicilatos a gran-­

des dosis pueden causar ulceraci6n y hemorragias a nivel del­

estomago. 

En et aparato urinario la ad~inistraci6n de salicilRtos 

afectan la eliminación del ácido drico uor acción ~obre los­

tdbulos renales con dosis de l a 2 g. 

ACTIVIDAD ANTIINFLAMATORIA1 Los salicilatos tienen.acción":! 

tiinflamatoria en diversas partes del cuerpo, y al respecto­

comparten muchas acciones con loe corticoeeteroides, dismin~ 

yen la permeabilidad capilar y reducen la li~eraci6n de enz! 

mee destructoras por parte de loe lieoeomes, tembi~n inhiben 

la sintesie de prostsglandinas. 

ABSORCION, METABOLISMO Y ELIMINACIONs Los salicilatos son a~ 

sorbidos rauidamente despuee de administración bucal, aunque 

el PH bajo aumenta el ritmo de absorción. Suelen alcanzaree­

concentracionee eanguinsae apreciables en plazo de 20 minutos 

con el valor maximo alcanzado en dos horas. 

La biotraneformeci6n de l.oe salicilatos ee efectue en el. 

·higado principalmente y es eliminado casi toda una dosis por 

l.e orine. 

USOS CLINICOS1 Solo se emplee eistematicemente dos salicila­

tos, la aspirina y el salicilato sódico. 

REACCIONES ADVERSAS• Hay pocos efectos secundarios uero en -

grandes cantidadee provoca princi~almente en niftos; mucha -­

sed, sudor, visi6n borrosa, ruido 4e oidos, náuceas, v6mitos 

y cambi~e en el .equilibrio acidobasico. 

CONTRAlNDIPACIONESs En enfermos con dlcera peptica, en niffoe 

con presión arterial alta, cardiopatía, diabetes o traetor-­

nos tiroideos. 

PREPARADOS Y DOSIS: 

ASPIRINA.- USP puede obtenerse en tabletas que eontienen-
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65 a 650 mg. de la droga, como ca!)sutas con 300 inp:. y como -

supositorios con 65 a l 300 mg. 

SALICILA1'0 SOllICO.- NF esta disponible en tabletas con 300 a 

600 mg. de la droga, la dosis para el adulto varia entre 325 

a 1000 mg. por vía bucal, cada tres o cuatro horRs, DRra loe 

niffoa son de 10 a 20 mg. nor kg. cada seis horas, pueden ad~ 

ministrarse supositorios rectales de asnirina si ln medica-­

ci6n bucal no es retenido. 

Los preparados oficiales de ácido ealicilico contiene -

de 10 a 20 ~ de la droga disuelta en colodi6n. 

DERIVADOS DE ANIT,INA1 

QUIMICA• La acetanilida, es el primer derivado que se prepa­

r6 y que ya no se usa por su toxicidad, luego se sintetizo -

la acetofenitidina (fenacetina) que se uso tambi~n para dis­

minuir la.fiebre, más tarde se dispuso de acetaminofen (Par!! 

cetamol) la introducci6n de un hidroxido y la adisi6n de un­

alquilo disminuyen la toxicidad, la acetilaci6n del gruoo a­

mino tambi~n disminuye la toxicidad • 

. EFEC1'0S PERIFr;RICOS.- El acetaminofen y la fenacetina no e­

jercen efectos cardiovasculares, ni irritación gastrica, ni­

hemorragia y no poseen actividad antinflamatoria. 

ABSORCION, ME:l'ABOLISMO Y ELIMINACION.- Desoues de la adminiJ:! 

traci6n bucal son absorbidos rapidamente desde el tubo dige,!! 

tivo, las concentraciones plasmaticae maximaR se obeervrm en 

30 minutos a una hora desoues son metabolizados en el higado 

y eliminados oor la orina. 

USOS CLINICOS1 Se usan en pacientes intolerables a la asoir.!_ 

na. 
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REACCIONES ADVERSAS.- Loe efectos secundarios son pocos,eom 

raros 1os fenomenos alergicos, como exantemas cutaneos,las 

dosis excesivas pueden tener graves consecuencias como la­

necrosis hepatica potencialmente mortal por acetaminofen,­

la fenatecina puede provocar cierto grado de metahemoglobin~ 

mia y la muerte se produce por cianosis y paro cardiaco. 

PREPARADOS Y DOSIS .- La dosis usual para adulto ea de 325 a 

650 mg. de acetaminof'n cada cuatró horas, la doais para ni~ 

Hos ea de 60 a 120 mg, eegdn edad y peso; los nreparados of! 

ciales de acetaminofém, USP incluyen tabletas con 120 o 325 

mg. y un jarabe con 24 mg/ml. y es el princinal comnonente -

de muchos preparados como Tylenol y Tempra. 

Aunque la fenacetina no es una droga oficial se puede -

obtener combinada con aspirina. 
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ANTIINFLAMATORIOS 

Para tratar los abscesos periodontales también se util! 

zan antiinflamatorios que a continuaci6n citamos1 

DIBILAN. 

FORMUT,As Bumanizona ciilcica {sal c.l.lcica del ácido butil 

mal6nico-N, N-difenilhidracina) ••••••• 110 mF,. 

Es eficaz antiinflR1Datorio y antiexudativo y tiene la -­

ventaja de actuar selectivamente sobre los tejidos afectados­

en donde alcanza concentraciones tres veces mayor en compara­

ci6n a los tejidos normales, ademil:s tiene efecto antipiretico 

· y analgesico, a los treinta minutos de su in~esti6n anarecen­

niveles olasmaticos de m~s de 70'1,.t de la concentraci6n maxima, 

por lo que actua rapidamente sobre el proceso inflRmatorio y 

se puede usar en combinaci6n con cualquier entibiotico. 

Se contraindica en nacientes con ulcera gastroduodenal, -

leucopenia, di~tesis hemorragica, insuficiencia hepatica, r2 
nal o cardiaca, no se debe admi~istrar durante el embarazo. 

Las reacciones secundarias sona Opresi6n gastrica, sen­

saci6n de plenitud, n'uceas o reacciones alergicas. 

Dosis en niHos y adultos 2 grageas tres veces al día,en 

casos dificiles iniciar el tratamiento con 2 grageas ceda 6 

horas, disminuyendo la dosis de acuerdo a1 cuadro clinico. 

KEDURIL. 

FORMULA: Ketoorofén s6dico •••••••••••••••• 100 mg, 

Es un farmaoo no asteroide, derivado del ácido propioni 

co que actuen a nivel de los mediadores quimicos inhibiendo­

la sintesis de las prostaglandinas y bredicininas, facilita­

la nenetraci6n del entibiotico. 
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Este medicamento es absorbido rauidamente por v!a dige~ 

tiva comenzando su acci6n teraneutica a nartir de 1os 15 mi­

nutos desµues de su ingestión, alcanzando la maxima concentr~ 

ci6n ~lasmatica y tisular en 45 minutos, se elimin~ escencia1 

mente por vía urinaria y heces fecales despues de 24 a 48 ho-

ras. 

CONTRAINDICACIONES: En nacientes con ul.cera peptica y -

en gastrectom!as y en el embarazo. 

REACCIONES SECtlNDARIASI Gastralgias, náuceas, v6mitos -

ocacionales. 

Dosis en adultos una gragea 3 veces al día con los ali-

mento s. 

X - PROPEN. 

PORMTlLAs Xetoprofen ••••••••••••••••• 150 mg. 

Tiene acci6n antiinflamatoria, analgesica y antiniretica 

y asociada con un antibiotico no so1o ayuda a la mejor pene. 

traci6n de éste sino que disminuye la inflamaci6n y el exud~ 

do con lo que desaparece el dolor. 

CONTRAINDICACIONES: En nii'los menores de 12 e.flos, ulcera 

peptica e hipersencibilidad • 

.DuSIS1 Es suficiente una cansula en la mañana y una en­

la noche o sea unR cada doce horas. 
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LONAX. 

FOHMllLAs Lonazolac cálcico •••••••••••••••• 200 mp.:. 

Inhibe la eintesis de prostagalndinas, eF analge~ico, -

antipiretico y posee baja toxicidad. 

Se absorbe durante los primeros minutos de su ingestión 

su vida media es de 6 horas se elimina por orina y heces fe­

cales, no produce desequilibrio electrolitico ni ..retenci6n -

de liquidas. 

Se contraindica en pacientes con ulcera gastroduodenal, 

insuficiencia cardiaca, renal o he~atica, puede causar cefa­

leas. 

Doaist una gragea cada 8 horas. 

OSTERAL. 

FORMULA! Piroxicam ••• •• • •••••• ••. •. • •. lO 6 20 mg. 

No es asteroide, inhibe la síntesis de nrostaglandinae­

al interferir con el funcionamiento de la enzima ciclooxige­

nnea, inhibe la migración de polimorfonucleares, la migraci6n 

de monocitos, la degradaci6n de los lisosomas y la formaci6n 

del radical suneroxido su vida media es de 45 horae y atcanzA 

un 80 ~ de su concentraci6n maxima en una hora y su absorc! 

6n no se altera cor loe alimentos. 

La dosis recomendada es de 20 mg. diarios en una sota -

toma. 
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e o N e L u n I o N. 

En este pequeño esbo?.o tratamos de amotiar un ooco m's 

acerca Qe lo que es la enfermedad periodontal y su imuortan­

cia. 

Enfocando en especial el absceso perionontal los cuales 

pueden ser de eraves consecuencias si ni se les na el debido 

tratamiento. 

Tambien se habla del origen, desarrollo y madurez de di­

cha enfermedad. Para loerar el objetivo deseado se consulta­

ron variae bibliografiae de las cuales obtubimos los narame~­

tros cara la reali2aci6n de este trabajo. 

En este trabajo en si no nretende en ningun caso ser un 

tratado completo, en cuanto al tema que aqui se refiere el -

motivo o la meta sencillamente es el de ser una e;u!a. 

Es un esfuerzo honesto nara que los estudiantes tengan­

nociones que les sirva como referencia a los conocimientos ~ 

por.adquirir. 

De todos modos, que esta realizaci6n oueda servir a un­

pro9oaito util y desemneffe su 9a9el aunque esto sea en forma 

no muy profunda. 

Es para nosotros un~ satisfacci6n la elaboración de es~ 

te trabajo esoerando Rea de ayuda oara las futuras generacio-

nes. 
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