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

La enfermedad parodontal es una de las enfermedades 

más comunes que afecta a la mitad de la población infantil 

y ado~ecente, y a la mayor parte de los adultos. 

Por ser tan frecuentes las enfermedades parodontales, 

el Estomatólogo ha demostrado gran interés en la prevención 

de las mismas , La clave de la prevención estriba en la elimi

nación de la placa, lo que debe realizar el paciente usando 

una técnica adecuada instituida por el estomatólogo, 

Es necesario para todo estomatólogo conocer el paro

donto sano a perfección, para tener la capacidad de discernir 

entre los cambios que acompañan a la enfermedad parodontal, 

también será de vital importancia detectar las causas por las 

cuales se inicio la enfermedad , teniendo presente también 

la similitud que existe entre las diferentes enfermedades paro

dontales, para así dar un diagnóstico correcto. 

Para el mayor éxilo en el tratamiento parodontal 

es importante que el paciente coopere durante y después de 

la terapeútica, todo esto motivado por el estomatólogo. 

El Estomat6logo actual es un profesionista de la 

salud: es por lo tanto, que el debe tener conciencia de sus 

conocimientos adquiridos, de manera que cumpla con la respon

sabilidad profesional que tiene con la sociedad. 



,PARODONTO 

~e_f~.!_li~~-~--J~!O~~~~!'~o-,-~:_~¿~·~o. uria- ·-~-~idad compuesta por
cuatro ele-¿,ent.a·s;-' en'hi.·,~,::-;·-~e~-br-~~~ P-~-rodont~l-, cemento y hueso 

alveolar, ~·iend~ >-.'~~~'·{e ·.dJ; su-· mécanismo funcional los tejidos 

blando~- y''E!l -11~-e~ci_:: 

A) LA -ENCIA -
:·_·::¡··.\-_:.-

La- ~0.Cia, se· define como la parte de la mucosa bucal 

que c-~br!'!:-.-lOs:~- Pí-oces'os alveolares de la mandíbula y de los 

ma~ilar~s·f·i~dea el cuello de los dientes. 

Normalmente la encía es de color rosado coral, firme 

fuertemente unida al hueso alveolar subyacente. Presenta 

un margen libre que rodea el cuello de los dientes a modo de 

collar y se extiende interproximalmente para terminar en un 

fino borde redonUi=uJu l11mediat::iwc:1.tc íJCr d~bRjn <lel punto de 

contacto. La encía está separada de la mucosa oral en su cara 

bucal, por una linea claramente definida que marce la uni6n 

mucogigival. La mucosa oral adyacente a la encla, es llamada 

mucosa alveolar, En la cara palatina la encia se continua im

perceptiblemente con la mucosa palatina. 

Anatómicamente hablando dividimos la encía en: margi

nal, insertada y alveolar. La encía insertada y la alveolar 

estén separadas por la uni6n mucogingival 1 con excepci6n del 

paladar, donde esta división no es perceptible. La mucosa pe-



latina tiene las mismas características que la encía. 

La _cncia marginal, es de un color rosa intenso, cons

tituyendo. 18 parte libre de la encía que rodea a los dientes 

y está· perfectamente adosada el cuello de ellos. Es por lo 

_general ___ de poco más de un milímetro de ancho, extendiéndose 

_.desde el ·borde libre de la encía hasta el surco gingival 1 for

niendo la pared blanda de éste. El borde libre ese.a separado 

del diente más o menos a uno y medio milímcLros formando el 

int~rsticio gingival, debiendo termi nur ésL~ borde a semejanza 

de ~ilo de cuchilla. Las papilas interdentarias cubren pcrfec-

tamente los espacios interproximales tienen también unas 

hendiduras que se llaman surcos interdentarios ( que semejan 

a loS festones en la construcción de dentaduras totales). Esta 

arquitectura de la encia está formado por las entrantes S.!! 

lientes que constituyen la forma propia del hueso. 

La encía insertado 1 es de color rosa pálido, debien

do ser punteada como característica normal, aunque en ocasiones 

puede no estarlo, así, éste no es un signo característico en 

todas las encías. Anatómicamente va desde el surco gingival 

a la unión con la encía alveolar, es sumamente firme y perfec

tamente insertada como su nombre lo indicé!. ~1 c~mento y huct:a 

alveolar y cst& queratinizada. 

La encía alveolar, es de color rosa intenso rojizo, 

debido a la mayor vascularización de esta zona. Va desde la 

unión con encín insertada y cubre por decirlo así, todo el 

vestíbulo de lo boca. Este tejido es bastante delgado, suave 

y no está queratinizado. 

Histologia. La encia consta de· un corion de tejido 

conjuntivo, cubierto por un. epiteli'a escamoso estratificado. 

La superficie del epitelio de :1a_ encía insertada está quera ti-



nizada, pero no así el de la encía alveolar. Histológicamente 

el pUntead-o de la encía es producido por haces de fibras con

juntivas de las prolongaciones papilares del epitelio, que 

vienen del tejido conjUntivo del corion de la encía insertada. 

Este punteado se pierde porque las 

deshacer perdiendo su tensión, 

enferma. 

prolongaciones se empiezan 

apareciendo la encia lisa 

La inserci6n del tejido gingival al diente y al hueso 

alveolar se canaliza porque su componente principal son fibras 

de tejido conjuntivo que van desde la capa papilar hasta el 

cemento y hueso. Las fibras están dispuestas en grupos y de 

un modo definido, encargándose de mantener la encía en posi

ción correcta, ayudando a soportar la dureza de la masticación. 

Las fibras gingivales están dispuestas en los siguientes gru

pos: 

1. Fibras dentogingivales, que se extienden desde 

el cemento, inmediatamente debajo de la inserci6n epitelial 

hacia el epitelio gingival. Estas fibras son los que primera

mente se enferman. 

2. Fibras alveologingivales, que van desde el hueso 

alveolar hacia la encía alveolar, donde terminan en las fibras 

musculares que se ven en repliegue mucobucal. 

3. Fibras circulares, son un pequeño grupo de fibras 

que rodean al diente, especie de anillos que circulan la encía 

al examinar a ésta desde una vista oclusal, puede verse 

éste grupo de fibras que enlazan los dientes. 

4. Fibras transeptales, son un grupo importante de 

fibras horizontales que se extienden de un diente e otro, uni

endo el cemento de ambos. Encargadas de mantener los puntos 

de contacto de las piezas, están situadas inmediatamentP. por 



enc-1ma· de·:·.-i·á ·.-.c~:-~:~·-t~'.-i:~i'~,~-.~~:,~;-i\.: ;:LBs :~ .. ~op;~J~_n·~·.~ ___ : .. ~·~ri~r_e·r:i·~- Sohre 

si deben· -.Se.r' c~~~·1~·~.ra~.a·~·--.¿~~~'.-"}i·_~r·as:~:&i.11'&1VB.~1e,s. :e> .. "s·Í: -deben 

ser inc_lul_dEi~:.: ·c·O~~-~, .i¡5·. ·fi'b-~~:~· :-·Pr'i'i:i~~p:a_re·~« d.~---1·a"_ale-~bI-aría paro-

?:·:{::-~~--~. -;.,'-.\ 
.:~'-'·'.: "~::: .. <.- ··- .~ ··-~:-: ,-::_.-, ':'\ 

'F1b'ras dent0peii6Stic·ai:l; son un g~upo· de 

~·u~ ~~ ~itiendcn de~de la ·ralz del 'diente al periostio. 

fibras 

Las fibras gingivales, son las responsables del meca

nismo que mantiene la encía unida al diente y al hueso alveolar 

sirviendo el epitelio de revestimiento. Esta unión caracterís

tica de la encía, con el diente y hueso, se lleva a cabo por 

una especie de invaginación del tejido, permitiendo nsi la 

formación de un espacio pcqueñÍsimo 1 entre el tejido blando 

y el diente. Se cree que ésto es una disposición especial para 

que la encia pueda llevar a cabo su función. Si In encía estu

viera insertada directamente al diente, pudría ser desprendida 

con facilidad si se le somete a una fuerza intensa, mientras 

que 1 gracias a este modo de inserción, la encía puede ceder 

algo sin romperse su inserción epitelial. De esta manera se 

forma un espacio o intersticio, entre la pared epitelial inter

na y el diente. Esta cubierta interna se llama epitelio del 

intersticio y la continuación de éste epitelio, intersticio 

epitelial. Tanto la inserción epitelial como el epitelio del 

intersticio, sirven de barrera a la invasión bacteriana del 

tejido conjuntovo subyacente. 

Se ha discutido mucho acerca de como se forman el 

intersticio y la inserción epitelial 1 la opinión gen.eral, es 

que cuando la corona del diente hace erupción, el epitelio 

del órgano órgano del esmalte modifica lo que se ha llamado 
11 Epitelio combinado". Este se une al epitelio bucul al hncer 

erupción el diente y así el epitelio combinado, se con1,·icrte 

en inserción epitelial. 



La principal irrigación de la encía, se encuentra 

en el lado del periostio, por cara bucal y lingual de apófisis 

alveolar. El riego sanguineo, también viene de los \•asos que 

atraviesan la membrana parodontal hacia la encía y de los vasos 

sanguíneos intraalveolares que van del hueso al tejido blando 

que lo recubre. También ha sido descritos en tejido conectivo 

de la encía, fibras amielínicas en relación con los vasos san

gúineos, que se extienden desde el tejido conectivo, entre 

l~s c6lulas de la capa basal hacia el epitelio plexos superfi

ciales y profundos y terminaciones nerviosas especializadas, 

tales como espirales, fibras espiraladas )' un plexo simpático 

basa 1. 

B) CEMENTO 

Es el tejido conjunt~v~ 'calcificado, especializado, 

de origen mesenquimatoso, que cubre la superficie de la raíz 

anat6mica del dierite. 

Consideramos por raíz anatómica a toda la parte que 

está cubierta por cemento. La ralz clínica es toda la parte 

que esta por debajo de la inserción epitelial. 

La función principal del cemento es insertar en la 

superficie del diente las fibras de la membrana parodontal. 

La formación del cemento empieza en las primeras fases de la 

erupción del diente y se ,debe a células mesenquimatosas dife

renciadas, es decir, los cementoblastos. Lu formación del ce

mento es un proceso continuo de aposición. 

La superficie del cemento, está formada por la capa 

más reciente no cnlsificada (cementoide) y esta cubierta por 

c~mentoblastos. Esta continua aposicibn de cemento lo diferen

cia del hueso, aunque su composición química es similar. A 



diferencia de la continua resorción y formación del hueso, 

bajo influencias funcionales, el cemeito no es reabsorvido 

en condiciones normales. Esta diferencia, biológica entre 

c~mento y hueso es de mucha importancia, para comprender alte

raciones tisulares secundarias transtornos de la funci6n 

y estados patológicos. 

Histol6gicamente el cemento se divide en: cemento 

celular y acelular, pero esta diferencia estructural no parece 

tener importancia funcional o patología. Si en algún estado 

patol6gico la superficie de la raíz sufre una resorci6n, esta 

puede ser recuperada por aposici6n de cemento celular o acelu

lar. El cemento acelular está localizado principalmente en 

los dos tercios coronarios de la raíz, mientras que el cemento 

celular está localizado en el tercio apical. 

Desde el punto de vista de la Parodoncia, el esmalte 

y cemento están relacionados de la siguiente manera: 

J. El esmalte recubre el cemento. 

2. Es en la cual, entre cemento y esmalte, hay una 

soluci6n de continuidad deja descubierta dentina, esta situa-

ci6n es la que da lugar a la Cdfitb Jt los cuellos. 

C) MEMBRANA PARODONTAL 

Los definimos como la estructura conectiva que rodea 

la raíz de los dientes conectándola con el hueso, se continua 

con el tejido conectivo de la encía y se comunica con los espa

cios medulares a través de los canales vasculares del hueso. 

El ancho de ella varía con la situación en relación al diente 

o los dientes, también con la edad del individuo y como prome

dio varía entre 0.01 a 0.35 milímetros. Está compuesta por 

haces de fibras y células del tejido conectivo, restos epite-



liales-, ·vasci~_ sanguin.eos, linfáticos y nervios. Los elem~ntos 

más important.es ··de la membrana parodontal son las fibras prin

cipales o. colágenas, dispuestas en haces y de recorrido ondula

do. La parte ~e las fibras principales que está insertada en 

cemento o hueso, reciben el nombre de fibras de Sharpey. 

La distribución de les fibras principales fué descri

ta originalmente por el Dr. Block, siendo modificada posterior

m~nte po~_Wesky_y Meryer_ en la forme siguiente: 

1. Fibras transeptales, que van proximemente sobre 

la cresta elv~ol'Br .y se insertan en el cemento de los dientes 

v-e-Cin-oS. -E'~-i:.85- fibras ·~e-·--encueñ-tran siempre, aún cuando haya 

casos- -de, ~~-~:~~'_da_-_{d~s-~.;Uc.~j_6ri :-d-ef ___ proceso a 1 ve ola r. 

2 •.. Fib~as alv~olares, se extienden oblicuamente desde 

el cemento, i'nmmediátamente por debajp de la inserción epite

lial·, -·haSi::"a l.a 'Crésta alveolar. La función principal de éste 

grup-o_ -es contrarrestar el empuje coronario de las fibras más 

apicales y asi ayudar a retener el diente en el alveolo, éste 

grupo es el que resiste los movimientos de lateralidad del 

diente. 

3. Fibras del grupo horizontal, se extienden en án

gulo recto al eje mayor del diente, siendo perpendiculares 

a él. Van desde el cemento hasta hueso alveolar y su función 

es similar al grupo anterior. 

4. Fibras del grupo oblicuo, cuyas fibras van desde 

el cemento en dirección coronaria oblicuamente hacia hueso. 

Este es el grupo más numeroso de fibras, aproximadamente dos 

terceras partes, o más, pertenecen a él, y su funci6n es sopor

tar les fuerzas masticatorios en sentido vertical. 

5. El grupo apical, que se extiende en forma radical, 



del cemento del diente a hueso alveolar, pero sol~me.nte en 

el fondo del alveolo, ··es decir, apicalmente. 

Podemos decir que además, la membrana parodontal 

consiste en fibras conectivas, no estando regularmente dispues

tas y que están situadas entre las fibras principales, consti

tuyendo el tejido conectivo intersticial. Dentro de éste tejido 

conectivo están los vasos sanguíneos, linfáticos y nervios. 

Los elementos celulares de la membrana parodontal consis~~ 

en fibroblastos, osteoblastos, osteoclastos 1 cementoblastos, 

cerncntoclastos, restos cpitclinlcs de malezés y macr6figo~. 

La irrigación sanguinea de- la membrari8 pa_r?d-~_n~al' 

deriva de tres ori~enes a saber: 

l. Vasos apicales. 

2. Vasos prov_eniente·s, d'el -procesO óseo i'.llveolar. 

3. Vasos· gingivEiles., 

Los vasos apicales atraviesan la membrana parodontal 

desde el ápice del diente hasta la encía, dando frecuentes 

ramas laterales hacia el cemento y hueso alveolar. En el hueso 

elverolar, la arteria interalveolar emite también pequeñas 

ramas que ·•endrian siendo la:; artcr!nz ~l·:colnrc~ f'Crforante~ 

y que de allí llegan hasta la membrana parodontal, pasando 

a través de los canales del hueso alveolar. La arteria inter

alveolar emerge de la cresta alveolar en forma de capilares 

gingivales pérforantes, cuyas prolongaciones terminales llegan 

casi hasta el epitelio, extendiéndose a la papila conectiva. 

Los linfáticos tienen como función suplementar el sistema 

venoso del drenaje. 

Las funciones de la membrana parodontel, podemos 

considerarlas bajo los encabezados siguientes: 



Como s.abemos los dientes tienen un eje de rotaci6n, 

por lo que 1 al girar el die~te hay una compresión de fibras 

por un lado, mientras que por el otro hay una tensión, elongán

dose las fibras. 

Denominamos plexo intermedio a la zona en que las 

fibras están entrelazadas, despempeñando como función el engra

naje o bien pudieramos decir, enganchar fibras del cemento 

con las fibras del hueso, dando de sí las fibras en esa zona, 

en los movimientos de lateralidad. 

2. Función formativa, radica en las células derivadas 

de la membrana pardontal, como son los osteoblastos y cemento

blastos que tienen como función formar hueso y cemento respec

tivamente. 

3. Función nutritiva, que comprende el aporte de 

sustancias nutricias a los tejidos del parodonto, por los vasos 



sanguineos y liñíáticos. 

Pª rodon ta1!\L"~";:óc" ~~ect1fü:~ú~i :::::::t!~1:tq~: ~:::~::: 
los es tim~ los. ei·t.e rn:6s :d'~· · 1b~.- di' en ~·~'s".t~'d i ~.id·u~ les., 

D) HUESO AL~EOLAR~ 

Al hueso alveolar o propiamente dicho pared interna 

dal aveolo, también se le denomina lámina dura, debido a su 

aspecto en la radiografía, dándonos una imagen de linea radio

opaca y más blanca. Es un tejido de origen mesodérmico, provie

ne de la capa externa del saco dentario, tiene numerosas perfo

raciones para la entrada y salida de vasos sanguíneos y nervios 

desde a hacia la membrana parodontal. En condiciones normales, 

la forma de la cresta alveolar, depende del contorno del esmal

te y de la unión cementoesmalte, del grado de erupción del 

diente, de la relación mesiodistal de los dientes proximales 

y de la anchura bucolingual del diente. El hueso alveolar es 

un tejido transitorio que se adapta a las demás funciones del 

diente, está formado expresamente para sostener al diente y 

después de la extraccibn del mismo ti~nc tcnJ~11cia a reducirse, 

coniu ocurre con la apófisis alveolar. Este hecho refuto. la 

afirmación tan frecuente de que: los dientes con patología 

parodontal deben ser extraídos y no tratados para conservar 

el hueso y proteger las arcadas necesarias al sostenimiento 

de la dentadura artificial. 

La estr11ctura del hueso alveolar varia en los distin

tos lados del diente, según los estímulos funcionales que reci

be de los dientes vecinos, también decimos que en condiciones 

fisiológicas normales, los dientes migran continuamente hacia 

la linea media, tendiendo et mesializarse 1 a éste acto le llama

mos versión mesial fisiológica, siendo por esta causa la mem-



brana parodontal más -angosta de~. la~o mesial que del distal. 

A causa de la migración se efectúa la resorción de la pared 

interna del alveolo en el lado mesial del diente y forrnaci6n 

de hueso- nuevo en el lado distal. La resorción puede ser resul

tado de una ligera compresión de lo membrana parodontal por 

el diente en movimiento, la formación de hueso nuevo se debe 

a la tensión que existe en su lado distal. El hueso asi formado 

en el lado distal de un diente en movimiento, es conocido como 

hueso en manojos, llamándosele así, porque visto al microscopio 

se ve como en capas y ésto es debido a la presencia de fibras 

de Sharpey, que son fibras atrapadas en el hueso de nueva for

mación y claro est6, en el lado de tensión de la pieza. 

Le migrnción fisio16gica del diente se verifica en 

sentido mesial y oclusal, éste último movimiento de erupci6n, 

influy~ en -18 estructura alveolar, provocando formación de 

hue.so· -~n --~l_-' ÍOnd,o. y_-. en la cresta del alveolo. Es importante 

saber_· 

la boca. 

se:· produc~rá migración, mientras haya dientes en 

El hueso alveolar, debe adaptarse y rer.onstruírse 

c·onstantemente 1 no es difícil concebir algunas de las altera

ciones patológicas que pueden ocurrir, si éste proceso de adap

taci6n es perturbado por factores intrínsecos. Las modificacio

nes en los requerimientos funcionales han de tener como conse

cuencia lo adaplución <le los tejidos, el hueso de soporte tam

bién se adapta a estos requerimientos, es Jecir, Re reabsorbe 

cuando las necesidades funcionales disminuyen y se forma nuevo 

l1ueso si aquellos aumentan. 

La pérdida de la función oclusal conduce a osteoparo

sis o sea atrófia por falta de uso del hueso de soporte, mien

tras que el aumento en las demandas funcionales, produce un 



hueso más denso. Por otra parte las demandas que exceden la 

tolerancia fisiológica de un tejido, dan por resultado su des

trucción, el hueso en la apófisis alveolar está en constante 

estado de cambio, influido ante todo, por los estímulos fun

cionales y también por factores intrínsecos. La correcta com

prensión de los principios biológicos de los tejidos de soporte 

del hueso, es indispensable para entender los fundamentos prác

ticos de la Parodoncia. 



HISTORIA CLINICA 

Habitualmente el primer punto en un exámen es lo 

historia del paciente. Esta porcion del exámen debe organizarse 

en tres_ partes generales: 1 padecimiento principal, II le his

toria bucal o dental específica y -r-II -1a historia sistémica 

general. 

l. Toda historia bucal comienza con el registro de 

la mol~stia principal, o seo porque el paciente busca la ayuda 

del profesional, ya sea por dolor o por pérdida de la funci6n. 

El dentista debe oir pacientemente al enfermo, aunque 

se extienda mucho en lo que respecta a sus males reales o ima

ginarios, de éste modo se puede tener mucha información de 

valor de carácter somático y psico16gico. 

Después de la molestia principal existen otros puntos 

de interés para la historia bucal y son los siguientes: 

l. Intervención dental más reciente. 

2. llemorrng1a u~er~cionc~ dentnles anteriores. 

3. Eficiencia en la masticación (subjetiva). 

~. Bricomanía o rechinamiento de dientes. 

S. Frecuencia de los exámenes dentales. 

6. Higiene. 

7. lfif>toria de episodios agudos de gingivitis necro

sante ulcerosa. 

B. Aftas recurrentes. 

9. Hábitos bucales (morder labios, lápices, etc.) 

10. Consideraciones psicológicas. 



II. En la historia bucal especiÚca ~.debe. i;cluir 

una valoración cuidadosa de toda 1.a- mue.os~·{·· ~-·e~.6~'{V<>·~·;::~i~:'.'.·~~.l¿-~·~ 
los, profundidad.es de bolsas y distribtÍé-ión--.:_:y-·'..eS_tS'dO;·"::··crEt:1os 
dientes, relacionados con el cuadro genei_al~ d~:>.i~~~->~:~i:i~·~:·:{~~~-~ 
anatómicas que se· encuentran en cada órgan~.:·: -<(,~-i~f.[:;D"·~-.;~(!>~ - .::~;, 

;:~·:) ,;'.S:?Jr~··~ ~.-::·· ,';.\·:;~·.··-· 
ínlpo'~'te·rtte·s':: :~'-~1 ~~:::~ ~~-,~-~ Enseguida mencionamos aspectos 

cubrir el exámen bucal. ~ -:·>.:,'/>, 
: - ~" ·• :,, ' 

~' ;<t• ~ 
·1. Color, forma, contextura de la ene!~,_,·::'./. 

2. Exudado si existe. 

3. Tártaro supra o subgingival. ,,. '. .. . 
4. Profundidad de la bolsa en mil~m_~_!:[:ÓS~~r-~~~-~~·tr.~dos 

correctamente en el diagrama. 

5. Relación de los dientes en contacto. 

6. Impacto de alimentos, retención Y CúSpi-des que 

actúan como pistones. 

7. Anomalías anatómicas de los márgenes de los dien

tes. 

B. Inserciones anormales del frenillo. 

9. Le linea mucogingival debe ser registrada sobre 

la profundidad de la bolsa. 

10. Las zonas de recesión deben ser regfstradas -en 

milímetros en el diagrama. 

11. Forma y estado de las papilas. 

12. Forma del espacio interdental, inte~proximal, 

oclusal, bucal y lingual, y la proximidad de las 

ralees. 

13. Profundidad del vestíbulo. 

14. Tamaño y forma de la lengua. 

15. Relaciones oclusales. 

16. Factores oclusules traumáticos con los dientes 

específicos, traumátizados en contactos expec1fi

cos en relación céntrica y movimientos de excur

sión. 



17. Factores_de. desgaste de los dientes. 

18. Signos de bricomania o rechinamiento de los di en-

tes. 

19. Movilidad de los dientes (el ase I' I1 6 III); 

20. Eraigracibn de los dientes. 

21. Restauraciones y como corrigen el defecto para 

el cual fueron hechas. 

22. Signos de hábitos bucales. 

23. Hiperquerátosis de la mucosa. 

24. Sensibilidad a la percusióil. 

25. Saliva. 

26. Piso de boca. 

27. Ránura, si existe dolor y aftns. 

INTERPRETACION RAVIOGRAFICA. 

Constituye una ayuda a otros métodos diagnósticos. 

No puede obtenerse un diagnóstico basándose solamente en las 

radiografías, su valor es más bien sugestivo y no definitivo. 

l. Resorción de la cresta. 

2. Proximidad de las raíces. 

3. Tipo de resorción 1nfra6sea. 

4. Relación de corona a ralz. 

S. A11mento o disminuci6n del espacia parodontal. 

6. Grosor del hueso alveolar pruxi~Ql. 

7. Estado de la ralz, fusión o separaci6n. 

8. Resorción ósea interrndiculor. 

9. Resorción de raíz. 

10. Enfermedad períapical. 

III. Historia clínica general. En algunas ocasiones 

la enfermedad general influye en la etiologia de lo enformodnd 

pnrodontal 1 recordándo que la enfermedad gcnerla por si sola 



no causa la enfermedad ,local. 

A_ pesar -de todo 'debemos familiari~~rnos' con--las en

feimedades -generales, ya q'ue pueden ser de· gran: '.-i~.~~·~r~-~-~ p~:ra 
el d~~gnb~tico y un ~ratamiento adec~ado. 

continuac.ión se mencionan algunas pre,gun~_i:',s q~e 

deben hacerse al tomar la historia general. 

1. Enfermedad más reciente, fecha· y ~res'u"lt_lfdo º·~el 

último exámen físico general. 

2. Historia quirúrgica. 

3. Estado gastrointestinal. 

4. Estado cardiovascular (hipertensión, hipotensión, 

arteriosclerosis). 

S. Fiebre reumática. 

6. Hepatitis infecciosa. 

7. Diabetes otras perturbaciones endócrinas, si 

existe debe establecer si esta controlada o no, 

8. Alergias y sensibilidades a todas las drogé:ts 1¡ue 

que pueden utilizarse: aspirina, procaina, anti

bioticos, codeína, tranquilizantes, etc. 

9. Tendencia hemorragÍpara postoperatoria historia 

de enfermedades sanguíneas. 

!O.Medicamentos usados por el paciente en el momento 

ciel exámen. 

11. Régimen dietético. 

12. Consideraciones psicológicas. 



GINGIVITIS NECROSANTE, AGUDA 

La gingivitis necrosantes es una inflamaci6n de la 

mucosa que presenta signos y sin tomas característicos, a ésta 

se le denomina también Infección de Vincent, gingivitis ulcero

membranosa aguda, boca de trincheras, gingivitis ulcerosa agu

da, gingivitis fusoespirilar, etc. 

Fué descrita al parecer en forma epidémica en el 

ejército- francés, en el siglo XIX. 

En I 886 Hersch 1 patólogo alemán comentó algunas de 

las carectcristlcas de la enfermedad, nódulos linfáticos agran

dados, fiebre, malestar y aumento de salivaci6n, en la última 

década del siglo pasado Plaut y Vincent, describieron éste 

cuadro oral, atribuyendo su origen al bacilo fusiforme y a 

la espiroqueta. Durante la primera mitad del siglo, se conoció 

este enfermedad corrientemente como iofecci6n de Viceot. 

Actualmente la descripción de gingivitis oecrosante 

se define como: un proceso inflamatorio con presencia de ulce

raciones de la papila interdentaria y formación de su exudado 

fibrinoso que al tornarse aguda se ven los márgenes gingivales 

erocionados y por consiguiente la formación de cráteres, pre

sencia de una pseudomembrana grisásea o amarillenta que sp 

desprenrl~ f6cilu1~11L~. 

Hay que tener presente el aumento de los gérmenes 

en esas zonas principalmente el bacilo fusiforme y demás gér

menes debido a que éstos se alimentan de tejido necrótico por 

lo tanto, al tratarla se insiste en atacar lu incidencia de 

éstos gérmenes¡ en algunos casos la pseudornembrana no existe 

en cuyo caso la encía presenta un m'raen brillante, hemorr6gico 

bordeando la depresión crateriforme¡ puede haber pérdida secun-



daria de hue;o alve018r .• 
·:::: ,,:;., . . ·:;·. · .... _ , . 

·.>~~:•'ú_n·a ~-.~r~.~~,_·0:;zá·<:_ ~~-._.~'..~-~-~
1

:"<1e·~~~b~-~-s .. :·~~~\amatorias varia 
desde .. ·18 gi.n'g'ivitis··,::nec'rosantef..>_aguda ,-.<¡con;''.dolores y síntomas 

gener81es ,- hiúú:a'-··1a ten··t:~·; :a -~--~'.~i:ti2E1~:r1° p:~:~~:~c;t~ t8\: crónica. 

ETIOLOGIA 

Se menciona que ésta enfermedad es producida por 

algunos microorganismos,_ que se encuentren en le flora bacte

riana de la cavidad oral, estos microorganismos están presentes 

eTI cualquier lesión necrótica de la cavidad oral, pero princi-

palmente con 

Sin embargo 

aumento de bacilos fusiformes espiroquetas. 

la asociación fusoespi rilar consta de treponema 

microdentium 1 espiroquetas intermedias, borrelia bucalis, bi-

briones, basilos fusiformes 

además de la borrelia vicentii. 

microorgunismos filamentosos 

El bacilo fusiforme gramnegativo o debilmente grampo

sitivo, anaerobio, de 8 a 16 de longitud, aparece como baston

cillos pares, rectos o curvos, cuyos extremos romos se hallan 

juntos y sus extremos puntiagudos externos. La borrelio viccn

tii es una espiroqueta algo ondulada, de 8 a 12 de longitud, 

forma de tres a ocho espirales suaves e irregualres. Es gramnc

gativa. 

El número de espiroquetas es proporcional a la infla

mación. La actividad de los microorganismos !:ie torna patógena 

cuando la vitalidad de los tejidos se encuentra disminuido. 

No se sabe aún si la gingivitis necrosanle ulcerosa es primaria 

o secundaria a la invasión de otros microorganismos se hayan 

disminuido la resistenciA tis111nr para qu~ la asociación fuso

éspiroquetal encuentre un medio apropiado para su patogénia, 

ésto depende del número de microorganismos, virulencia de los 



mismos y._res:~ste~ci.a ·del. huesped_ 1 siendo éste último. el factor 

dominante en· el aumento ~e las posibilid~d~s. 

Algunos investigadores piensan que la gingivitis 

necrosante ulcerosa es primaria y causada por microorganismos 

Bacillus Fusioforme y Treponema. Otros autores opinan que el 

factor etiológico principal es causado por el stress, fatiga, 

nerviosidad, el consumo excesi\•o del cigai-ro es un síntoma 

de tensi6n emocional que disminuye la resistencia a los micro

organismos, pero la irritación que produce el humo no es la 

causa de la enfermedad~ 

Existen otros factores irritantes locales, como dro

gas, infecciones, deficiencias vitamlnicas específicas e impac

to de los alimentos, en algunos pacientes se presenta general

mente despés de enfermedades debilitantes como deficiencias 

nutricionales, leucemia, agranulositosis, anémia perniciosa, 

mononucleosis infecciosa y eritema multiforme. En estos casos 

la infección no responde al tratamiento por encontrarnos ante 

una enfermedad sistémica. 

La resistencia disminuida como consecuencia de la 

producción insuficiente de substancias inmunes a la flora bucal 

es factor importante de la etiología de la enfermedad. 

No se sabe con exactitud la razón de la repetición 

de la gingivitis necrosanLQ ulcerosa y tampoco las de la prime

ra aparición de la en(ermedad. La fase aguda se dcnomlna median

te un serie de medicamentos y técnicas, sin embargo una vez 

que ceúen lo!l s{ntomas, muchos pacientes tienden a abandonar 

el tratamiento y la higiene bucal alli;:cuade, por lo tanto los 

factorres etiológicos pueden continuar a reaparecer, fomentan

do la recidiva. 

Existen rcspuestns inmunológicas en los tejidos paro

dontales enfermos. En la gin~ivitis, hay inmunoglobulincrs y 



anticuerpos específicos de ·a.!ltigenos bacterianos bucales en 

las células inflamat.oria~ Y. }e.ji.~os~ 

No se ha ·compro~.a.do· q.ue: la ·infecció~. sé.a contagiosa 

sin embargo es tr~nsmisi,bl·e· .p~-f_ ·:ia capac'.:idad' del huesped de 

mantener un agente inf~
0

.CC.Ípso,-·' .. duf~1Ú:e-:-_i'8 \S·Ucesión de secuelas, 

siendo por factores·· p~'e~dÍS~ci·n·~·Íltés-. c-o~UneS que la gingivitis 

necrosante ulceiosa se pres'eñta-.en grupOS ~e ·personas. 

Los f'Bctores ~ti.~16gicos comprenden 3 grupos: loca

les, generale~·y psicoso~óticos. 

Los. primeros son: los ·factores irritantes como depó

sitos dentales, -insuficientes higiene bucal o falto de habili

dad para efectuar la limpieza, uso exagerado de tabaco, pre

sencia de placa bacteriana en pacientes con l1Abito de mastica

ción unilateral, empaquetamiento de comida cálculo supra y sub

gingival. 

Los factores generales pueden abarcar la deficiencia 

nutricional muy baja, personas sifilíticas, cancerosas, lucemi

cas y en algunos pacientes que tengan probles con su mctabols

mo. 

Los factores psicosomóticos: estos tienen gran impor

tancia debido al stress nervioso que presenta el paciente. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

La gingivitis necrosante ha sido clasificada de 

a su gravedad, al aspecto y distribución anatómica de las le

siones: aguda, subnguda y crónica. 

La gingivitis necrosante aparece comunmente en forma 

aguda, el término subagudo se refiere a casos de gravedad mode-



rada. Hay pacientes que presentan signos y sintomas leves 

y persistentes de gigivitis necrosantes 1 presentan una enferme

dad recurrente subaguda y no un estado clinico. 

HISTORIA CLINICA. Es propio de la estomatitis aguda 

fusoespiroquetal aparecer repentinamente, sigue un curso rápido 

y muchas veces es de naturaleza grave. Son caracteristicas 

frecuentes de la historia del paciente los cambios de hábitos 

de v~da r ~~ trabaj~ continuado sin descansos adecuados. 

SINTOMAS CLINICOS :_· 

at,- El-- ·pacfente se·-qu·eja -de 'dO,lor y. se-nsación .intensa 

~de quema'dur8 en tod8 l~· boca·~: .El dciior··e-sº cOns'tante-e irradiado 

·que_ ·aumenta con las coñíidas· cari~n~~s:_o pié.antes asi como tam

bién con la masticación. 

b) Los tejidos gingivales sangran fácilmente (tenden

cia hemorrágica) al menor cOntacto. 

c) Se presenta excesiva salivación. 

d) Pirdida del puntilieo. 

e) Aumento de coloración ·de la encia marginal. 

C) Olor metálic6 peculiar. 

Son importantes estos sintomas en el reconocimiento 

clinico de la estomatitis fusoespiroquetal aguda. 

SIGNOS ORALES 

Las lesiones típicas consisten en: depresiones margi

nales erosionadas en forma de cráteres y ulceraciones dolora-



sas, las cuales se desarrollan primero en la papila interdental 

y encia marginal vestibular o lingual, pueden estar o no cu

biertas' por une película pseudomembranosa gris. La encía alre

dedor de las ulceraciones es roja, brillante y hcmorrá gica. 

La región de los incisivos inferiores parece ser la más común 

mente afectada, siendo en uno o en todos los incisivos, siguen 

loS terceros molares inferiores ~ue no han hecho erupción com

pleta. Estas zonas son de recurrencia si la enfermedad no es 

tratada debidamente. 

Ln lesi6n caracteristica de la gingiiitis necrosante 

aguda es la destrucción progresiva del tejido gigival, las 

úlceras y la mucosa que las rodea son sumamente dolorosas y 

de aqui que el paciente evite casi por completo la masticación 

por temor a provocar el dolor, el reposo de los 6rganos bucales 

puede ocasionar la extensión de las lesiones ronsiderables 

con destrucci6n de las estructuras subyacentes y desnudación 

de la raiz, en ocasiones todo lo que queda de la papila inter

dental es una pequeña masa triangular de tejido necrosado (crá

ter). 

Las lesiones destructivas necróticas son encontradas 

generalmente donde algunos foctorcs locales predisponentes están 

actuando. En algunos casos los procesos necróticos pueden com

plicarse superponiéndose a cambios patológicos crónicos o apa

recer en bocas ~i11 enfcrmcdarj gingival apreciable clinicamcnte, 

contagiándose o al tener contacto con el tejido afectado indi

rectamente. 

La gingivitis necrosantc aguda es rara en bocas des

dentadas¡ raras veces se muestran lesiones esféricas aisladas 

en el paladar blando. 

SINTOHAS GENERALES 
Los sintomas generales son de menor importancia 



excepto ~n niños c'on la enfermedad bastante avanzada podemos 

·miento~-.. sintonlá~s gene:rá~es pr.inc:iP-almente la linfadenopatia, 

la c.ua1· ~e .. _·p·r.~~·~n.ta· .... ti:i~bi:é·~·-. ~~ casos leves 1 los ganglios prin

c_i p~1_m~~-~'.~ e~ r-~-c·t~~-d c{~·~· .. sc?~ ~ l.Ó~. s.u bmaxi la res i taq u i ca rd ia 1 leuco-

·raras veces depresión mental. 
',:,: _ . .-.:.:\,~: 

CURSO CLÍNICO y' SECUELÁS 

esta enfermedad es indefinido. Si no 

es -~ .. ~:~.~--~~:d-.~--~-~·:~~rodiÍCe u~-a - destruc~ión progresiva de la encía y 

de ic;>.S :.t.ej~~os s_ubyaCentes junto con una gravación de las com

-. piic¡c-:i.O-~es - tóXicas y generales mencionadas anteriormente. 

A menudo la gingivitis necrosante aguda disminuye 

su gravedad llega11do e un eslado subagudo, con diversos grados 

d~ sintomatologia cllnica. La enfermedad puede aliviarse espon

taneamente sin haber sido tratada. Es frecuente también le 

recurrencia en pacientes ya tratados. 

Se han descrito varias secuelas de esta enfermedad 

tales como le estomatitis gangrenosa o parodontitis fusoespiro

quetal angina fuespiroquetal o de Vicent, que abarca la región 

tonsilar, es frecuentemente el foco de recurrencia de la gingi

vitis fusoespiroquetal. Cuando estas enfermedades coexisten, 

su tratamiento requiere la cooperación entre el dentitsta y 

el médico. También tenemos complicaciones con las infecciones 

pulmonares. toxérnia, y absceso cerebral fatal. 

HISTOPATOLOG!A DE LA ENFERMEDAD 

Microscópicamente una biópsia de esta enfermedad 

revela: limitación claramente marcada entre el epitelio de 

la mucosa y la superficie desnuda, cubierta por exudado fibri

noso grueso (pseudomembrana) células epiteliales necróticas, 



descamadas, bacterias, eritrocitos, leucocitos polimorfonuclea

res, El tejido conjuntivo subyecente presenta una marcada hi

perémia con numerosos capilares ingugitndos y una densa infil

tración de leucocitos polimorfonuclearcs que emigran de la 

luz hasta los tejidos, algunos de estos capilares están rodea

dos de la red de fibrina probablemente formada por el plasma, 

exudado coagulado. El epitelio y el tejido conjuntivo presentan 

variaciones en su aspecto, al aumentar la distancia del márgen 

giginval necrótico. El epitelio sano se continúa gradualmente 

con la lesión necrótica; inmediatamente en el borde de la pseu

domembrana nccrótica el epitelio es adematoso y las células 

presentan diversos grados 'de degeneración hidropica. En los 

espacios intercelulares del epitelio se encuentra un infiltrado 

de leucocitos· polimorfonucleAres. 

Es . inlpo~tante notar que el aspecto microscópico de 

la gingiv_itiS-·~:O~é.'rosaílte aguda es de naturaleza no especific_a. 

El trauma. le irritación química o la aplicación de drogas 

escar6tic~s producen alteraciones similares. 

RELACION ENTRE BACTERIAS Y LA LESION TIPICA 

Se ha dicho que el exudado contiene: cocos, bacilos, 

fusiformes y espiroquetas¡ la capa que existe entre el tejido 

vivo y el necrótico contiene: gran cantidad de bacilos fusifor

mes y espiroquetas, adem6s de leucocitOd r fibrina. Loo bocilos 

tusiforme8 y las espiroquetas invnden los tejidos vivos yendo 

adelante las formas espiriladas, Los autores creen que hay 

una relación casual entre los microorganismos fusoespir?quetale 

y la relación del tejido. 

Cohn describió también fusoespiroquo~ales penetrando 

en el tejido vivo en un caso de gingivitis necrusantcs. Fish 

en cambio dice que en un corte de encía el bacilo fusiforme 

es forzado dentro de los tejidos por el trauma operatorio, 



cree que. los !J!icroorg~nis'inos pue.den· 'erosionar. las superficie 

ep~te!'iel P.ef~··.~no-.P-~n~.~~a~,.en.-.~1· ~ejido "V~vo subyacente. 

{l·::~,·1~-~;~ .. ~~-:¡·~~::~~-i ¡'.f~~'c,;;:'..'~~:·~ una·· in f ecci6n f usoespi roque-

tal. mu·e~tra/~i~~r:;~~;;)~~.~ .',;r.ificada por un frotis bacteria!. 

PRONOST!Co:: óí.fo'ticisTú:o.: y. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
-~ .~:.. ~.' '.r::· . ?:?·'':: )':-'-' -- - . --. ....,_-. . ._~ . 

~ ,¿iJi~~{r.?·nfi~i¡~ d~la enfermedad parodontal como sabe

:_~os~:: e·s~.,~.~-.l~;:~i;~·~~ºdi:c~:.:16n-=·~~de: :1a -duración, curso y determinación 

· '. d~'.- ~-Í~:- ·:·~·~:f:J~-;~;d¡d· ~-~:~:~i ---~orno le respuesta al t re tamiento. Ca be 

f::On~ide'iiir.>.1á pies_é_nci~, naturaleza y distribución de los fac

"t-~res ;t;.foÍ.biic6s -~---la· etiología sistémica. El pronóstico será 
-- _.· ·- ' - --_ 

-favorable si_emp~e· ·que dichos irritantes sean descubiertos y 

eliminados, asi como también la obtención de la cooperación 

del pac~~nte para la fisioterapia oral. 

El pronóstico total es extremadamente importante 

para saber si ha de llevarse a cabo o no el tratamiento. Se 

balancean los factores observados por el diagnóstico iniciándo

los con: 

l. Actitud del paciente. 

2. Edad. 

3. Carácter del tejido: inflamación, edema, necrosis, 

etc. 

4. Estado general del paciente, ya que el pronóstico 

es reservado en pacientes con enfermedades genera

les que pueden afectar la condición parodontal, 

slfilis, difteria, etc. 

El diagn6stico de gingivitis ulcerosa necrosante, 

se hace en base a los hallazgos clínicos, teniendo 

en cuenta los siguientes factores: 



datos 

l. Aspee~~-· y col~r .. de·~a ~ne~~ margi~al. 

2.Gra~o de inflamaci&n del t~jido.: 

3. 

4 •. Exu~a40.:purulent~ 
.5. noro·r. qu·e: sieiD"pre 

te, 

El Ú~gnbstico 

·DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

En el frotis bacteriano, la flora característica 

está alterada solamente en cantidad y predominio de ciertas 

bacterias, ya que al disminuir se ve mejoría de la gingivitis. 

El estudio microscópico del tejido no es en sl cliagnóstico 

ya que el proceso inflamatorio es del tipo no especifico como 

para confiar en él. Este debe usarse para el diagnóstico dife

rencial entre gingivitis necrosante aguda las infecciones 

especificas de la cavidad oral. 

Generalmente no es difícil hacer clínicamente el 

diagnóstico diferencial, sin embargo los frotis bacterianos 

las biopsias pueden ser coadyuvantes útiles de la historia 

y exámen clínico cuidadoso en casos dudosos. 

Para el diagnóstico diferencial de la gingivitis 

necrosantes aguda debe considerarse los siguientes estados: 

Gingivocstomntitis herpética aguda, enfermedad pe.riodontal 

crónica, gingivitis descamativa 1 gingivoestomatilis gonococ

cica1 lesiones gingivales tuberculosas, moniliasis, agranuloci

tosis y estomatosis vcnenatn. 



GINGIVITIS NECROSANTE AGUDA 

Etiología no· establecida caracte

rísticas: lesi6n necrosante. 

Descripción: se encuentran los -

márgenes gingivales carcomidos, -

presencia de pseurlomcmbranas que 

se despegan dejando ;::onas de "car. 

ne víva 11
• Solamente afecta la en

cia marginal y ra.rn ve?, otros te

jidos orales~ 

Duración: no definida. 

Inmunidad: no demostrada 

Contagio: no demostrable. 

GINGtVOESTOMATITIS l!ERPETICA 
AGUDA, 
Etiologia: especifica por virus. 

Características: eritema difuso y 

erupción vesicular. 

Descripción: las vesículas se rom

pen dejando ulceras esféricas u -

ovulares ligeramente deprimidas. -

Afecta a la encía en forma difusa 

pudiendo incluir la mucosa bucal y 

los labios. 

Duración: 7 a 10 días. 

Un episodio agudo produce un cier

to grado de inmunidad. 

Contagiosa. 

En la gingivoestomatitís herpético las ulceraciones 

en general na empiezan en las papilas interdentarias pero ocu

rren en cualquier parte de la mucosa bucal (cnrrilo, lengua, 

labios paladar) por consiguiente la gingivitis herpétics 

no es la enfermedad parodontal, sino más bien una entidad esto

matológica que se manifiesta con formación de pápulas en la 

boca y much.;s ·:ece~ en la piel tales como las aftas de uno 

enfermedad fébril. 

NECROSANTE AGUDA DESCAMATIVA ENFERMEDAD PARODONTAL 
DESTRUCTIVA CRONICA, 

m i e r o s e ó p i e a m e n t e 

Los frotis bacteria

nos muestran el com

plejo fusoespirilar 

en aumento. 

Los frotis bacte-

rianos muestran -

células epitelia

les y algunas for. 

Los frotiB bacterianos mu

estran el compl ejD fusoes

pirilar, 



Ataca a la encía mar

giñal. 

NECROSANTE AGUDA 

mas bacterianas. 

Areas de degene

ración hidropáti 

ca y desintegra

ción de los pue.!! 

tes intercelula-

res. 

Ataca en forma -

difusa la encía 

marginal adheri

da y-- a la mucosa 

oral. 

Crónica. 

DESCAMA TI VA 

Ataca a la encía marginal. 

Crónica. 

ENFERMEDAD PARODONTAL 
DESTRUCTIVA CRON!CA. 

m i e r o s c 6 p i e a m e n t e 

Dolorosa 

Lesiones cubiertas 

por una pelicula -

gris pseudomembre -

nosa. 

Lesiones necroticas 
1'crácteres'1

• 

Primero papilares y 

después margimiles. 

Dolorosa 

Descamacibn del 

epitelio gingi

val en zonas. 

Las papilas no 

se nccrosan qu~ 

da "carne viva". 

Indolora si no se complica. 

Generalmente no hay desea -

mación pero aparece material 

purulento en las bolsas. 

Las papilas no se necrosan 

en forma notable. 



A taca a los adultos 

de ambos sexos. 

Ocasionalmente a n_!. 

ños. 

Olor fétido caract.Q_ 

rlstico. 

Ataca a los adultos - Generalmente se presentan 

más frecuentemente a en adultos, ocasionalmen-

las mujeres en esta- te en niños. 

do menopáusico. 

Inoloro. Puede haber algún olor P!: 

ro no especialmente féti

do. 

GINGIVOESTOMATITIS ESTREPTOCOCCICA 

Es una enfermedad que en raras ocasiones puede plan

tear problemas de diagnóstico diferencial. Es una enfermedad 

rara, caracterizada por un eritema difuso de la encía y en 

otras zonas de la mucosa oral, puede limitarse sólo el eritema 

marginal con hemorragia intensa. No se caracteriza por necrosis 

del rnhrgen gingival ni por el olor fétido notable, En el frotis 

bacteriano, muestran predominio los espreptococos que al culti

varlos son los estreptococos viridans. 

GING!VOESTOMATITfS GONOCOCCICA 

Es causada por el Neisseria gonorreae. La mucosa 

oral se cubre de una membrana grisácea que al caer deja zonas 

sangrantes "en carne viva" por lo general, esta enfermedad 

es más frecuente en el recién nacido por infección durante 

el parto, pero también ha sido encontrados algunos casos produ

cidos en adultos por contacto directo. 

Diferenciación entre gingivitis necrosante aguda, 

difteria y sífilis secundaria. 



GINGIVITIS NECROSANTE 
Etiologia: no establecida 

(posiblemente fusoespiro

quetal), 

Ataca encía marginal. 

Membrana muy fácil de ex

traer (pseudomembrena). 

Dolorosa. 

Pruebas serol6gicas nega

tivas. 

No produce inmunidad 

Contagiosidad dudosa. 

Los antibióticos alivian 

los síntomas. 

AGRANULOCITOSIS 

DIFTERIA 
Etiologia 
bacteriana espe

cifica: Coryne-

bacterium dipht~ 

riae. 

Rara vez ataca -

la end.a margi-

nal. 

Membrana dificil 

de extraer. 

Menos dolorosa. 

Pruebas seroló&i 

ces negativas. 

Produce inmunidad 

Muy contagiosa. 

Los antibióticos -

tienen poco erecto 

SlFILIS SECUNDARIA 
Treponema Pallidum. 

Rara vez ataca la encía 

marginal. 

Membrana imposible de -

extraer. 

No muy dolorosa. 

Pruebas serológicas po

sitivas de Wasserman --

Khan. 

No produce inmunidad. 

Solo el contacto direc

to transmite la enfermJt 

dad. 

Los antibióticos dan -

excelentes resultados. 

No debe olvidarse la posibilidad aunque remola u~ 

agranulocitosis (leucopenia maligna). Esta enfermedad se inicia 

con ligero parecido a la gingivitis necrosante aguda que a 

veces puede complicarse con ella. 

La lesión ornl en la a~ranulocitosis es primeramente 

necrosante. Por la disminución de los mecanismos de defensa 



en la agranulocitosis, el cuádro c~in(co ._nc:>·::~·~esen.ta· Ía_- reac

ción inflamatoria severa, que aparece ~-~-··1a-,·G~,ilgivit_is necra

sante aguda: sino mejora 1a enf~rmedad ~~~ntr:O _de ·los tres pri

meros o cuatro días del tratamiento, está indfCado el estudio 

hematolbgico, que es lo que rea~mente_ difei:-encia a la gingivi

tis necrosante aguda de necro~ds ·gingival de la agranulocito

sis .. 

LESlONES,TUBERCULOSÁS 
·:- _.--'.,-~~--; ::,·~:f~ :l: _.-:'~~- --

·Las:_ ·ú}_C~i'a_S-::d~i--ti-pO ·secunda río, aparecen en in di vi
duos --tu.~~-~c~--¡~-¿~~-:\;':~p-~:d~-·--~ubdívidirse en tipo nodular, ulcera

tivo y.~::v_~~i~i'¿;~-~-.. --.~:~1 -· Í:ipo nodular aparece más frecuentemente 

au_~_q_1:1~ _}_~-~-d-~-'~ ~-p,-~í\-·ec~-r · eO la mucosa oral. 

En contraste con las formas agudas superficiales 

y_ léves, el granuloma monílico se manifiesta como uno reacción 

inf~_ama,~oria profunda, con producción de tejido de granulación. 

Ataca a menudo la mucosa oral, piel y uñas; en alto porcentaje 

produce la muerte. 

ESTOMATITIS AFTOSA 

Pu~<lc ser diferenciada clínicamente de la gingivoes

tomatitis herpética aguda. El eritema difuso de la encía y 

los síntomas sistémicos tóxicos agudos -no son característicos 

clínicas comunes de la estomatitis aftosa. 

DTFERENCIACION ENTRE LA GINGIVITIS NECROSANTE AGUDA Y LESIO
NES LEUCEMICAS DE LA ENCIA. 

Al tratar el diagnóstico diferencial frecuentemente 



'J.;'.'": 

se menciona _.ia .-.. ~-e~-~'~i:d·:·~- ::d:'.·,;_.:J{:~t~i·1·-g·i.¡i~< ~'ri~;~i".:·:·1a- &ingiviÍ:is 

necrsante. ·-ag·U_d-~ ~r·~j-~~/ ~:{~-~-r~~·¡·¿ri·~:/~· &'~n&i-~·ai:~s· -e~· la leu.cemia, 

sin émberáO;':{{~ <·i~:~~-~-~·i~:~,:"',fe,·:'.~"~;~ ·:~:f'_:·~-~- ·p~~'du~:e in.flamación gin

g~val no~r··~·s,~:~·~-~:):; '-/~'( .,.,;.~~~ .. ~-,-
-. ,-:~ ., . ·:.,:;-. . - .~. . . - . 

En i~en~:¡d~ ;e~tic~o el 
- ·coOsiS.te- ·en.· ~-~:~=->,rist'¡-n~·i6~ -~ntre 

diagnbstico diferencial no 

gingivitis necrosante aguda 

y·'._:-~{t~-~~-~~"a~'~·~o-:<:,.~Yng-i~:-aies de la leuceáiia, sino que consiste 

.~n _dete.~m~nar:- .. si ep una boca se presenta gingivitis, la leuce

-mia e~_-.un factor_ predisponente, ya que es un factor de origen 

sistémico a considerar. Lo presencia de la leucemia como enfer

medad -predisponente puede determinarse por el estudio hcmatoló

gico. La biópsia gingival establece el grado en que las encías 

están atacadas por el estado leucémico. 

Una vez que se ha obtenido la impresión cllnica de 

la infección fusoespiroquetal mediante los procesos clásicos 

propedéuticos así como de la ayuda del diagnóstico diferencial; 

la gingivitis no se puede prescindir del frotis bacterial ya 

que se muestra siempre estar verificada por él. 

TRATAMIENTO 

La terapéutica para la manifestación aguda de la 

gingivitis ulcerosa necrosante, debiera estar encaminada prime

ro a aliviar los síntomas y luego a eliminar los factores loca

les, asi como a iniciar las correcciones de las posibles inter

ferencias orgánicas. La terapéutica no sólo se interesa por 

la corrección de los factores locales después del tra~amiento 

de la fase aguda. No obstante los factores de resistencia sub

yacentes y la integridad hística muy bien podr{an estar califi

Lados definitivamente por factores psicolbgicos que es preciso 

tomar en cuenta. Viendo hechos tales como la elevada inciden

cia en las fuerzas armadas durante la guerra, el aumento del 



número de casos en las comunidades universitarias enépoca de 

exámenes, las exacerbaciones coincidentes con crisis emociona

les en las personas jóvenes y el misterio general de las resi

~ivas en bocas limpias y bien cuidadas, hasta el mucho fumar 

sugiere una tensión emocional que busca alivio en ello y no 

la irritación en sí. 
El reconocimiento del factor emocional tiene determi

nado Valor para colocar la responsabilidad de la residiva fuera 

d~ .. - la Órbita del parodoncista. Si el paciente reconoce que la 

fa'.~E!_,_.aguda puede ser tratada de modo eficaz y que se reduce 

al~ mínimo, la enfermedad, porque escencialmente la terapia 

-depende de la estabilidad psicológica, entonces se plantea 

una actitud racional en éste prohlema, No hay que suponer lo 

precedente no permita no considerar los factores ambientales 

locales en el dignóstico y en la terapéutica. Sentadas las 

bases orgánicas, los factores locales operan en forma indepen

diente, ya que sólo por las lesiones locales reconocemos y 

tratamos a la enfermedad. 

Los primeros investigadores de esta enfermedad advir

tieron contra el uso de curetas e instrumentos dcsbridantes 

en el caso agudo porque consideraban que la infección no se 

extendiera por el torrente sanguíneo y los tejidos profundos. 

Se ha comprobado que esto no tiene fundamento alguno ya que 

el cureteado subgingival inmediato sólo posee un efecto saluda

ble sobre las encías afectadas. Cuanto más minucioso y más 

completo es el curetPRdn ~11hgingivel m~~ co~plcta es lil r~6vu

csta. El enfoque habitual era realizar un poco de tartrectomía 

coronaria, con intensión de evitar los tejidos gingivales. 

El método más eficaz es exactamente el inverso, ya 

que la tartrectomia coronaria se efectúa sin intención especí

fica de que sea completa. Las pigmentaciones y depósitos resi

duales supragingivales finos, pueden quedar retenidos. 

TRATAMIENTO ACTUAL 

Como es bien sabido deben considerarse los factores 



lo-cales y generales. Por' lo' qtie._ 1-espec-~a al _estado general 

del paciente es conveniente mejorarlo -y evitar_que los factores 

disminuyan la resistencia general d.e los -~ejidos como son: 

fatiga, insomnio, alcoholismo, y el- uso.- indebido del tabaco 

deben ser corregidos. La dieta debe ser blanceada y las vitami

nas se administrarán en dosis terapéuticas dur~nte cierto perío

do que se indicará más adelante. 

Los factores que deben tenerse -en cuenta son: condi

ciones favorables, falta de higiene bucal, ~epósitos dentales, 

restauraciones incorrectas, cavidades no .obturadas y acumula

ción de alimenlos. 

lª Sesión. Existe la posibilidad de realizar el cure

taje subgingival en enclas que están doloridas y sensibles. 

En primer lugar porque cuando más aguda es la lesión mayor 

es la toxicidad del paciente y menor su respuesta al dolor¡ 

segundo: la esperiencia clínica ha demostrado que el uso de 

las curetas, ha reducido al mínimo el desplazamiento de los 

tejidos. Además se ha observado que a medida que adelanta el 

cureteado 1 el dolor, si exislia se tornaba cada vez menos agudo 

con el progreso del desbridamiento, el lavado hemorrágico 

los enjuagatorios de agua. 

Según Goldman y Schluger, los colutorios con agua 

caliente ayudan a liviar los síntomas agudos, éstos deberán 

ser realizados durante 10 min. a intervalos de una hora durante 

varias horas. 

Según Orban, los colutorios se hacen con una solución 

de una parte de agua oxigenada al 3% en dos partes de agua 

tibia. La limpieza preliminar con los instrumentos se .efectúa 

con aplicación de anestésico local si es necesario. Se precri

ben el uso del colutorio mencionado anteriormente en su casa. 

La solución se usa tan caliente como el p~ciente la pueda so

portar sin dolor. Los colutorios se hacen de manera enérgica, 

dejando la solución en la boca todo el tiempo que pueda tolerar 



el paciente (hasta 5 min.). Según la gravedad de la enfermedad, 

se repite varias veces al día. Con éste procedimiento las pseu

domembranas necróticas se aflojan, se reduce la materia alba 

los organismos anaerobios disminuyen de número. Nótandose 

mejoría dentro de las primeras 24 horas. 

El uso de corrosivos, se evita pues sólo sirven para 

aumentar la destrucción del tejido y por lo tanto alterar más 

todavía la estructura tisular. 

Si el caso es grave se estima aconsejable el uso de 

antibióticos, penicilina de 600 000 unidades. Si el médico 

general lo autoriza, debido a las posibilidades de sensibiliza

ción, es aconsejable la aplicación praética de los antibióti

cos. 

La aplicación tópica de los antibióticos de amplio 

espectro está estictamente contraindicada en el tratamiento 

de la GNA. 

La fase aguda: responde inmediatamente a la admins

tración de antibióticos. No se puede discutir contra éste l1echo 

clínico¡ pero se puede tratar de entender manifestación clíni

ca. Se ha observado que como quiera que sea la respuesta a 

los diversos antibióticos, el síndrome vuelve a su estado actual 

tan pronto como se suspendan estos. Recidirá a menos que 

se lleve a cabo la terapéutica local de aporo. La dosis de 

vitamina "C" se administra al paciente para elevar sus recursos 

naturales. 

2 9 Sesión. Dos días después se verá que las encías 

sienten alivio casi inmediatamente después de completada la 

primera sesión. 

Además la Hiperemia ha cedido. La necrosis ya no 

será evidente en la mayor parte y en conjunto. El caso toma 

un aspecto distinto. 

Se hace el raspado de las raíces con la ayuda del 

anestésico local. Se dan instrucciones respecto a los cuidados 



caseros, hacierido inca pié en el estimulo interdental, usos 

de c;,epillo s·uaVe. El uso del hilo dental para lavar los resi

duo_s de'sprendidos en la gingivitis necrosante aguda es una 

ayuda para el tratamiento. 

Se debe investigar profundamente los factores psico

lógico"s o hábitos de _vida aconsejando al paciente que adopte 

medidas saludables, en lo que respecta a la dieta, descanso 

esparcimiento. 

a) La presencia de detritu~r a~:Í~entÍ:cios. Y-· de materia 

alba. 

b) Practicar un exámen completo del estado parodontal 

VALORACION DE LA TERAPEUTICA 

Una vez que el periodo agudo haya sido tratado com

pletamente, se debe hacer una valoración de los tejidos gingi

vales. Si el caso hubiera presentado exacerbaciones repetidas 

o si hubiera habido demores se encontrarla cierta (ormación 

de crácteres proximales y otra desviación (u era de lo normal, 

las cuales deben ser corregidas. En los casos en que se han 

desarrollado cr6Leres interde11Ldl~s r don<lP no hay esperan~as 

de recuperación del contorno fisiológico de la encia tal vez 

sea necesario efectuar una gingivoplastio y osteoplastio aún 

posiblemente hasta una denudación interproximal si lo amerita 

el caso. 

Genernlmcnte suelen bastar de 3 a 4 sesiones para 

asegurar al profesional que el tratamiento ha concluido. 

Una terapéutica enérgica y vigorosa llevada n cabo 

sin demoras llevará a un mínimo de desfiguración de las encías 

y evitará la formación de los cráteres con todos los problemas 



concomitantes. 

Miller y Greene (1958) informaron que habían sido 

propuestas más de 100 drogas diferentes para el tratamiento 

de la gingivitis necrosante (GN) ésto ilustra la insertidumbre 

y la confusión al tratamiento de la enfermedad periodontal. 

Escaróticos, como el ácido y el nitrato de plata 

o substancias con efecto astringente y posiblemente antimicro

biano,' como el violeta de genciana y la fucsina carbólica, 

han sido muy usados con el tratamiento de la GNA. Las bases 

racionales.· pa·ra el uso rfe esas sustancias probablemente ha}'a 

s~~do ~u~·-~.~r~~_Ia aliviar los síntomas agudos, como la hemorra

gia y· ·-er- -.dolor, cuando se aplican a la encía inflamada. Sin 

embargo, .. e.9 ~xtremndnmantc difícil controlar el fecto de los 

escároticC?S• La acción ácida puede penetrar profundamente en 

ei-- p-eriodo-ncio contribuye a la destrucci6n permanente de 

los trijidos periodontales sanos o potencialmente sanos. Es 

mucho· menor el peligro de tales efectos indeseados asociados 

al uso de sustancias astringentes. Por otra parte, algunas 

de estas son consideradas carcinógenas. Los efectos de escaró

ticos y astringentes son puramente sintom&cicos y por lo tanto 

han de evitarse en el tratamiento de GN. Es frecuente ver reci

divas (Manson y Rand, 1961), pues tal "terapéutica" sólo enmas

cara el proceso inflamatorio 1lestructivo y permite que contin6e 

hacia las porciones más profundas del periodoncio. 

El per6xido de hidrogeno y otros agentes liberadores 

de o:dgeno tienen unn traJici~Ii ld1g,u cu el LraLamiento de 

la GNA. Se ha usado al peróxido de higrógeno como sustancia 

cáustica (30%), para limpieza de den tri tos (como colutorio 

y agua oxigenada al 3% y agua caliente en partes iguales). 

Aún se usa con estos dos últimos fines. Se piensa que sus apa-

rentes efectos favorables se deban a una limpieza mecánica 

y a la influencia del oxigeno naciente sobre la flora microbia

no anaerobia (Wennstrom y Lindhe 1 1979¡ MacPhee y Cowley, 

1981). 



El Hibitane_ '(clorhexidina) en solución al 0.2% se 

vende en varios paises eurpeos como colutorio. La clorhexidina 

suele ser eficaz complemento de la higiene bucal personal du

rante la fase_ aguda de la GNA. Para un efecto 6ptimo de éste 

medicamente, se le debe usar sólo en conjunci6n con tartectomia 

y alisamiento radicular sistemáticos. Esta solución no penetra 

bien en subgingival y la preparción se inactiva prontamente 

por los exudados, tejidos necróticos y masas microbianas (Gjer

mo, 1974). La eficacia de los colutorios de la clorhexidina, 

por lo tanto, depende de una minuciosa limpieza mecánica simul

tánea. 

Los antibióticos y quimiule~ap6uticos cst611 dirigidos 

a las bacterias que son la causa directa del proceso inflamato

rio de la GNA. Las más eficaces son las penicilinas y otros 

antibióticos de amplio espectro como las tetraciclinas. Sin 

embargo, el papel más importante de esa medicación en el trata

miento de otras enfermedades infecciosas más serias, reclamo 

una actituil restrictiva hacia su uso en afecciones menos seri

as, como la GNA. Sólo en casos raros de GH,\ se ve afectada 

la salud general del paciente, en medida tal, que estb indicado 

el uso de antibióticos, como se vió antes. 

El metronidazol demostró ser eficaz contra las espi

roquetas y ha sido tanto local como sistémicamente en el uso 

para el tratamiento de la GNA (Proctor y Baker 1 1971; Shinn, 

1976). 

En conclusión, las drogas tiene utilidad limitada 

en el tratamiento de la GN y se deben utilizar sólo las que 

produzcan un mejor control de la placa en la fase de terapéuti

ca etiológica. 

Un estudio en Microscópio Electrónico y de Transmi

sión publicado en 1983 1 provee una evidencia adicional que 

en las lesiones de gingivitis necrosantes aguda, espiroquetas 

y otros microorganismos, son capaces de invadir la láminu pro-



pia de la encia necrótic~. efectada. 

Est& irivestigación· fu6 iniciada por dos razones: 

l). Pro-veer evidencias de que otros microorganismos 

además de la espiroqueta son capaces de invadir 

la lámina propia subyacente a la gingivitis ne

crosante aguda. 

2). Añadir uno al limitado número de estudios en 

el microscópio electrónico y expender el pequeño 

cuerpo de conocimienlos en está área. 

!fasta ahora s6lo l~istgarten y lfeylings han p11hlicado 

estudios en microscópio eleclr6nico de la lesión GUNA. Aunque 

estos estudios son contribuciones superiores a la literatura 

periodontal, no concuerdan con respecto al tamaño y otras espe

cies de espiroquetas encontradas en el tejido conectivo profun

do. 

La investigación se llevo a cabo en la Universidad 

de Missori-Kansas City, en la Escuela de Odontología, fueron 

vistos ocho pacientes de ambos sexos y de edades entre los 

17 y 31 años. Todos los pacientes exhibieron signos potognomó

nicos de GUNA en seis o más espacios interdentales y necrosis 

interproximal, ulceración, dolor, formación de seudomembrana 

y presencia de hemorragia gingival espontánea. 

Biobsias de tejidos suaves fueron obtenidos bajo 

anestecia local y procesada por el microscópio de luz y de 

transmisión. Cuda biopsia fué seccionada, asi que las áreas 

siguientes podian ser estudiadas. 

a) Restos superficiales (área de seudomembrana). 

b) Epitelio adyacente a las áreas rle necrosis y ulce

raciones. 

e) J ... ámina propia asociada con áreas de ulceración 

y necrosis • 

d) Lámina propia profunda. 



La morfología de los siguientes tipos de células 

fueron examinados. Macrófagos, mastoc1t0s, íibroblástos, célu

las epiteliales, linfocitos, neutrófilos, células plasmáticas. 

La identificación de varios microorganismos, se basó en su 

apariencia moriológica. También espiroquetas fusiformes, basto

nes cortos, bastones curveados y cocos gram positivos y gram 

negativos basandose en la estructura de su pared celular. Las 

céulas bacterianas fueron rodeadas por una matriz intercelular 

floja. material fiblilar veciculas con membrana atacada. 

Las espiroquetas estuvieron presentes pero comprendían una 

minoría de los tipos morfológicos observados. 

Listgarten en dos estudios clásicos en microscbpio 

electrónico de las lesione-s de gingivitis ulcero necrosantes 

aguda (GUNA} sugirib que la lesión gingival podía dividirse 

en cuatro zon¡is, -Cada cual con sus propias caracterlsticas: 

1) una zona bacteriana, siendo en su mayoria superficial y 

consisie de varios tipos bacterianos incluyendo algunas espiro

quetas, 2) una zona rica en neutr6filoR conteniendo leucocitos 

de varios tamaños, 3) una zona necrótica consistente en téjido 

celular degenerado, material fibrilar, remanenles de fibras 

colágenas y numerosas espiroquetas de tamaño largo e interme

dios, 4) una zona de infiltración, consistente en tejido bien 

preservado infiltrado de espiroquetas de tamaño largo e inter

medio. 

Las cuatro zonas descritas por Listgarten fueron 

observadas en éste estudio. Siempre se demostraron claramente 

y avece~ ~ran imposihles de distinguir una de otra; en particu

lar la zona rica en neutrófilos se mezclaba dentro d~ ld zon:l 

de necr6sis. 

La máxima profundidad de infiltración bacteriana 

dentro de la lámina propia fué de un rango de 155 a 400 micras 

a partir de la lámina basal epitelial cercana. La laminilla 

histol6gica de la lesibn GUNA no siempre confirm6 las manifes

taciones clínicas agudas. 



Investigaciones que se llevaron a cabo para ver la 

respuesta inmune- humoral por varios investigadores (Chong Py

oung Chung. Russell J. Nisengard, Jorgen Slots y Robert J. 

Genco), para ver títulos de anticuerpos InG e IgM de ocho bac

terias aisladas. Fueron medidas por inmunofluorecencia indirec

ta y ELISA (Enzima Linked Inmonosorbant Assar), en suero de 

pacientes durante la fase aguda de la lesión GUNA, en pacientes 

durante la convalecencia de CUNA, en pacientes con gigivitis 1 

y sujetos con cnc1a normal. I~us sujetos fueron marcados respec

to a su edad y sexo. Se compararon los grupos de gingjvitis 

y grupos sanos, los grupos de CUNA exhibieron significativamen

te altos títulos IgG e lgM pare la espiroqueta de tamaño media

no y altos t1tulos para Bacteroides melaninog6nicos subespecies 

intermedius. Altos títulos de [gG e IgM fueron observados para 

las especies de actinomicetos. Bajos títulos de anticuerpos 

en suero se encontraron para bacteroides gingivales y fusobac

terium nucleatum. Más consistentemente mayor número de títulos 

IgG e IgM para B. mclaninogénicus subespecie-intermedius 

para espiroquetas de tamaño mediano fueron demostrados en suero 

de pacientes con GUNA que en suero de pacientes con gingivitis 

y de individuos normales. En pacientes con GUNA títulos de 

anticuerpos "IgG fueron de 3 a 8 veces mayor y los títulos de 

anticuerpos lgM fueron de 2 a 5 veces mayores para las espiro

quetos de tamaño mediano que en los individuos normales o pa

cli.:11Li.:s <.:un g.ing1v1tis. Entre estos dos grupos de estudios de 

anticuerpos para n. melaninog6nicus subespecie intermedius 

fué aproximadamente dos veces mayor en pacientes con GUNA. 

Títulos significativamente altos de lgG e TgM para A. isrroclii 

en pacientes con GUN1\ comparados con los controles normales. 

En contraste títulos de anticuerpos TgG para A. viscosus fueron 

menores en suero de pacientes normales. También bajos titulas 

de anticuerpos IgG pnrn F. nucleatum fueron encontrados en 

pncientes con gingivitis. Puro ninguno da los ocho orgnn1Mmon 

estudiados pudo establecer diferencias significativas en los 



titulos de anticuerpos IgG e 1gM entre el suero tomado de siete 

pacientes con GUNA en la fase aguda y los pacientes en estado 

de convalescencias de la enfermedad. 

Los presentes titulos de anticuerpos en suero fueron 

relativamente bajos para los organismos principales en GUNA 

es posible que la concentración de anticuerpos funcione en 

una manera protectora contra las bacterias infectadas. 

Relativamente poca información esta disponible sobre 

la respuesta inmunolbgica en CUNA. Harding y colaboradores 

encontraron una disminuci6n total en la concentración de inmu

noglobulinas pero un increménto en la concentración de JgA 

secretoria en la saliva de pacientes con GUNA en comparación 

con sujetos de controles normale~. Lehner examinó niveles de 

anticuerpos en suero de GUNA y demostró que dentro de uno a 

cuatro dias después del comienzo de los slntomas clínicos, 

las concentraciones de lgG disminuian, mientras que los niveles 

de IgM se elevaban sobre los de los sujetos normales. Lehner 

y Clarry, Wilton y colaboradores examinaron cepas de Bacteroi

des melaninogénicos, Fusobacterium necleatum 1 Actinomices vis-

cosus, Veillonella pariula unn espiroqueta oral, pero no 

encontraron diferencias significantes en los niveles de anti

cuerpos en suero de pacientes con GUNA y los sujetos de control 

normal. ~sta carencia de respuesta inmune humoral en los paci~ 

entes con GUNA es sorprendente en vista de la marcada acumula

ción bacteriana de la encia ulcerada, caractcristicus de 

estos µuciuntcs. 



GINGIVITIS ESTREPTOCOCCICA 

Es producida por el estreptococo Viridans. Se observa 

en todas las edades pero principalmente en nifios, es sumamente 

contagiosa, se acompaña de asilorrea, malestar general y fie

br-e; lo enc!a se presenta eritematoso (roja}, y con superficie 

lisa- y- _brillante. t::s cxlremadamente dolorosa, no existe halito

sis~ y existe poco sangrado, o puede inclusive ser nulo. Se 

considera como una efermcdad debilitante porque imposibilita 

al enfermo a la alimentación y fonación. 

Puede en raras ocaciones causar problemas de diagnós

tico diferencial. Generalmente se encuentra acompañada de in

fección o estreptococos en la garganta o en las amigdalas, 

que se manifiesta por enrojecimiento intenso. tumefacción y 

dolor al tragar. 

La estomatitis estreptotococcica al igual que la 

gingivitis ulcerosa necrosante mejora con la terap6utica anti

biótica, pero la gíngivoestomatitis herpética no reacciona 

de la misma manera, además las Úlceras se observan pocas veces 

en la estomatitis cstTeptococcicn. 

Microscópicamente se verá una infiltración leucocita

ria densa y un acentuado edema del tejido conectivo. 



GINGIVOESTOHATITIS ílERPETICA O VIRAL 

Se origina una gingivoestomatitis herpética cuando 

el virus del herpes simple afecta a la mucosa bucal, a menudo 

suele diagnosticarse erroneamente de gingivitis necrosante 

aguda. Sin embargo, la gingivoestomatitis herp6tica no se halla 

asociada, como Ja gingivitis necrosante aguda, lu destrucci6n 

de las papilas interdentarias o 1le la encia marginal. l.~ gingi

voestomatitis hcrp6tica que es una enfermedad bastante común, 

se observa por lo general en niños comprendidos entre los 2 

y 4 años de edad. El período de incubación es de una semana 

aproximadamente. La enfermedad se caracteriza por la sí1hita 

aparición de fiebre ligera, malestar general, linfadenopatia 

regional y lesiones bucales. 

La gingivitis que afecta tanto a la encía mnrginal, 

como a la adherida, está caracterizada por unas encías de un 

color rojo encendido y tumefactas. Con frecuencia lo encía 

marginal aparece revestida por un exudado scrofibrinoso, 

En cierto número de casos aparecen infecciones unguea-

les a consecuencia de la autoinoculación del virus por morde-

dura de las uñas. 

El virus del flerpes Simple perlenece a un grupo común 

formado conjuntamente por el virus del herpes Zoster, varicela 

y probablemente, la enfermedad de inclusiones citomEgálicns. 

Todos ellos se caracterizan por poseer un cuerpo elemental 

de 90 a 130 micras de longitud, formar cuerpos de inclusión 

i nt rae i toplasmáticos secu11Jur ius intracelulares primarios, 

y por la llamada degneración globulosa de las células epitelia

les infectadas con necrosis parcial del epitelio. El virus 

del llerpcs origina procesos clínicos variados y muy flistintos. 

Tanto en los animales como en el hombre la infección 

da lugar a una gran cantidad de anticuerpos séricos, que son 



más o menos los mismos tanto si la infecci6n es primaria como 

residivantes. La ausencia de una eficaz inmunidad contra el 

virus del h~rpes simple que evite las recidivas, a pesar de 

los anticu~rpos neutrelizantes y complementarios séricos, re

sulta dificil de explicar, sobre todo teniendo en cuenta que 

tanto la infección primitiva como las residivas son provocadas 

por el mismo agente. Este comportamiento inmunobiológico difie

re sustancialmente de la mayoría de las demás enfermedades 

víricas. Se supone que el virus, en la fase clínica tardía, 

persiste medianLe protección intranuclear, siendo retenido 

por los anticuerpos humorales hasta que un estímulo liberador 

disminuye la resistencia del organismo en favor de la virulen

cia de la causa cxcitunL~. 

Tanto si la infección primaria es clinica como si 

es subclinica, las lesiones herpéticas recidivantes aparecen 

más adelante en muchas personas, desencadenadas por factores 

de muy diversa índole. 

Algunos autores han dividido el herpes simple en 

dos fases: primaria y secundaria. La infección primaria es 

la llama1la gingivoestomatitis herpética primaria, y ln segunda, 

es la infección secundaria estomatitis herpética recidivante. 

La primera es una enfermedad inflamatoria aguda que aparece 

como resultado de una infección con virus del herpes simple. 

La infección secundaria es ocasionalemente atacada por el vi

rus, y diferentes autores le han dado diversos nombres: (estQ

matitis herp6tica, afta liubitu~l ) lierpes recidivante ~rhniro). 

El herpes se denomina comunmente fuegos o ampollas 

de la fiebre. Casi todos los individuos son portadores del 

virus del herpes simple y viven en completa armonía con él. 

Sin embargo, los factores existentes que tienden a perturbar 

el equilibrio en favor del parásito ocasionan el desarrollo 

de las lesiones típicas del herpes. Son frecuentes las recidi

vas y pueden aparecer en el mismo Lugnr o intnrvnlo~ rcgulnrus. 



ETIOLOGIA 

El agente etiológico es un virus filtrable que produ

ce una erupción vesicular aguda y superficial. Parece no haber 

rélación entre los factores predisponentes y la frecuencia, 

excepto por el común denominador de una situación mal definida, 

la de disminución de las resistencias. Se ha atribuido a cata

rro común, menstruación, infecciones, traumatismos, transtornos 

emocionales y fatiga. Es característico que en un individuo 

el mi~mo. estimulo puede ser responsable de recidiv~s rep~tidas. 

HISTQPATOLOG CA 

En la base de la vesícula se observa degeneración 

epitelial y células epiteliales tumofactas, con múltiples nú

cl·eos o células gigantes del tipo virus. Ocasionalmente se 

encuentran en cuerpos eosinofilos intranucleres de inclusión. 

La dermis, por debajo de las vesículas, muestran infiltración 

de leucocitos polimorfonucleares, neutrofilos, algunos linfoci

tos y monocitos. La prueba positiva de Tzanck que dan estas 

lesiones, se deL~n a las c~lulas gigantes multinuclcadas. 

Esta gingivocstomatitisitis se observa en todas las 

edades, pero principalmente en nifios. Es sumamente constogiosa 

y se encuentra acompañada de sialorrea (escesiva salivación), 

malestar general y fiebre. La gingivoestomatitis se puede pre

sentar en cualquier bpoca 1 pero su aparición se debe principal

mente a c11fcrrncJciJt::. íéL1 ilcti, rcsfri11dos crÚnicos 1 neumonias 

y meningitis. 

Por regla general la mucosa se recubre de _pequeñas 

manchas blancas amarillentas provocando prurito en la zona 

en que aparecen, y entre 12 y 24 horas, evolucionan para con

vertirse en ampollas o ámpulas, las cuales al romperese forman 

aftas muy dolorosas. Estas ulceraciones pueden variar desde 

el tamafio de la cabeza de un alfiler a 2 ó 3 cm. de diámetro. 



Se pueden presentar como lesiones múltiples; cuando 

se presenta como Única lesi6n, por lo general se le observa 

al nivel de los frenillas, en fondo de saco (saco gingivobucal) 

mucosa de las carrillos y cara ventral de la lengua. Es impor

tante saber que nunca aparece en papilas interdentarias. Se 

manifiesta con la formación de pápulas en la boca y muchns 

veces en la piel, tales como la aftas de una enfermedad fébril. 

Otras causas etiológicas es debido al stress, después 

de enfermCdades debilitantes o infecciosas, deficiencia alimen

ticia • 

. TRATAH rnriro 

No existe un tratamiento eficaz para éste tipo de 

infección, sólo existen tratamientos paleati\l'os, para evitar 

o disminuir un poco las molestias. 

Esta infección desaparece sola al termianr el período 

de incubación, Hay que cuidar que el paciente no descuide 

su higiene bucal. 

Tambíeñ se ha recomendado la aplicación local de 

astringentes suaves. Los nntibióticos no están indicados 1 ex

cepto cuando hay infecci6n secundaria grave. 



"ABSCESO PARODONTAL AGUDO" 

Definici6ó: " --~-:'" 
El absceso parodontal es una infilt'TB·c·r6ri p-_~_iu1~-nta, 

loca~iz~da en los tejidos parodontales. .. 

El absceso parodontal, es una _e_xa_cer.baci6n aguda 

d·e Una bolsa parodontal. La concepci6n habit~al._)·e esta bolsa 
" :;· -

es de un proceso inflamatorio cr6nico, de grado - reducido, ·y 

éste es el cuadro habitual. 

Clínfcament(?, dichu absceso suele dar origen a una 

tumefacción de la zona, sensibilidad extrema del diente que 

se esascrbace la más mínima percución, un súbito aflojamíento 

del diente dentro de su alveolo y extruccián, puede haber ele

vación de la temperatura. Es una situnción aguda de éste tipo, 

el paciente suele buscar un tratamiento de emergencia. 

Ciertas bolsas infraóseas profundas, con una estrecha 

apertura marginal pueden quedar excluídns parcial o totalmente, 

con todo la facilidad~ También los dientes con lesiones de 

bifurcación, son ofensores comunes en éste sentido. 

La relacón del tejido a éste bloqueo mecánico es 

interesante. A diferencia de otras bolsas parodontales caracte

ri?.adas por elementos inflamatorios crónicos, la bolsa compli

cada par la formación de abb1..t!so prl'.'qe<nta todos los síntomas. 

En la bolsa parodontal, habitual, el ritmo de reserción ósea 

es lento e incidioso, en tanto que el absceso parodontal el 

ritmo de destrucción es rápido y fulminante. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El absceso parodontal ~uede ser: agudo o crónico. 

Veremos el caso agudo. Las lesiones agudns se presen-



tan a menudo· en forma crónica, sin una historia de episodios 

a-gudo~- a:u·_~qUe: frectientemente surgen agudos. Menos frecuentes, 

el ~~-cie~--t-~:'.::~-i-e_s·~nta todos los síntomas de un absceso parodon

tal ~gud-~\-~.Í'~_-:·:,a.lter"~-é:-ion~s notables de la zona pcriodontal. 

:~:". ·Ei-.-.. --~iiS.Ceso parodontal agudo aparece como la lesión 

'?.~':?_Í_~-~d;.~-~c:~~-~--~}~~·'.;.e~·~·ia ·vecina a la superficie lateral de la raíz. 

'LO :~ncía de la zona ataca es edematosa, roja; 

.Íicie. lÍ.~a:_./, .brillante. 

'.,>_~.:'-:/~-~-:-:·~---~,·La consistencia el contorno de la zona 

~-~~·í:S~-;:~E-~: algunos casos se presenta en forma de cúpula 

t¡·~:~-~~-~ri-i~~ firme, y en otros es puntiagudo y blanco. 

super-

elevada 

re la-

En la mayoría de los casos la suave prcsi6n sobre 

la
0

.lesión la hace supurar. El absceso parodontal agudo se acom

p~~a d~ diversos síntomas, tales como dolores puris&tiles irra

di.adOS, gran sensibilidad a la palpación y a la percución, 

movilidad, linfadenitis, }' en casos graves efectos sistémicos 

tales·como fiebre, leucocitosis y malestar general. 

El absceso parodontal agudo es grave y aparece suave

mente, en el hueso se distribU}'e rápidamente, pero se cura más 

rápidamente r¡ue un efecto similar asociado con una inflamación 

crónica, debido probablemente al ambiente local de la inflama

ción aguda en contacto con el de la inflamación crónica. 

Los abscesos crónicos y subagudos son más frecuentes 

que los agudos. 

El absceso parodonte.l agudo es una área de intensa 

actividad metabólica y el tratamiento que sigue inmediatamente 

a la resolución de la inflamación aguda se beneficia con la 

presencia de los elementos reparadores de los tejidos que no 

se hayan presentes en la inflamación cr6nica. 

Las cbl11las lesionadas liberan diversos factores 

químicos ó mediadores ~u~ explican alguna de las manifestacio

nes biológicas del proceso. 

DIAGNOSTICO DEL ABSCESO PARDDONTAL 

Se hace correlacionando la historia, las observaciones 



clínicas y los hallazgos radiográficos. La cantidad de la le

sión con el margen gigival 1 nos aprueba la existencia de un 

absceso parodontal. Se debe considerar cuidadosamente el margen 

gingival de cada cara del diente 1 buscando un conducto que vaya 

a la zona marginal de los tejido parodontales más profundos, 

no necesariamente la bolsa que le dió origen, Una bolsa en 

la cara vestibular o lingual puede formar un absceso en la 

cara proximal, Es común que el absceso se encuentre en una 

cara distinta a la bolsa, el drenaje es más difícil en las 

bolsas tartuosas. 

En éste encontramos los siguientes signos: 

l, Hay agrandamiento gingival. 

2. Presenta inflamación aguda. 

3. Se limita en la encía marginal, sin alteraciones 

clínicas apreciables en el tejido subyacente, 

4. Se origina por la introducción formada de un cuer

po extraño en la encía. 

5. Como resulta do de una infección por un quiste 

epitelizado microscópico, que se encuentra a veces 

en la encía. 

6. Presenta una inflamación supurativa localizada, 

que surge de procesos patológicos de una enferme

dad parodontal destructiva crónica. 

7. Al sondear observamos que nos vamos a loS tejidos 

profundos. 

B. Se produce por un depósito tártaro. 

ASPECTO RADIOGRAFICO DEL ABSCESO PARODONTAL 

El hallazgo radiográfico m&s frecuente descrito, 

es una zona localizada de radiolucidez en una cara lateral 

de la raíz. Desgraciadamente, el llamado "aspecto radiográfico 

típico•• podria ser llamado mis apropiadamente el cuadro antici

pado o esperado, pero no necesariamente el usual. En sus prime-



ras etáp~s e:l __ absce:so parod_ontal· agudo no. eS ._vi"s~tile en la 

radiografía* La .i..inlig~!l r-ad.io&ráfica del absceso parodontal 

es modificada ,·por -.las· ... s.iguientes ~nfluenc.ias: 

a) La exten~i6n· de ia ~estrucci6n 6sea 

b) Si e~ ab~ces¿ esti en la pared blanda de la bolsa 

~a~o~6ntal o en los tejidos parodontales profundos 

e) Si ·1a ·lesi6rl se ·encuentra en las caras libres 

0 o···e~ ,::-lns· proximidades. 

No nos podemos basar en la radiografía solamente 

para el diagn6stico del absceso parodontal, sín embargo es 

de mucha importancia. 

La radiografía no revela cambios apreciables en las 

primeras etapas dc un absceso ya sea apical o parodontal, En los 

casos en que el operador está seguro de que se trota de una 

sola lesión, la presencia de una refracción apical señala al 

ápice como el sitio de origen de la misma. Sin embargo, debe 

tenerse siempre presente la posibilidad de que haya un absceso 

parodontal agudo responsable de sus síntomas, en un diente 

con lesión apical asintomática. La presencia de fistula en 

relación con la cara lateral de la raíz sugiere lesion parodon

tal. Las fístulas de los abscesos apicales generalmente apare

cen en la mucosa glt1gl..-al dP la zona apical y no en la cara 

lateral de la rulz. Sin embargo, en algunos cosos espeLlalmcn

te en niños, las fístulas de las lesiones apicales pueden loca

lizarse en la mucosa de la cara lateral de la ralz. La locali

zación de la fístula, no es lo sufucicntemente definida como 

para ser pnto~nomonica de uno u otro tipo de absceso. 

Los hallazgos radiográficos son <le alguna ayuda en 

la diferenciación entre nmbos tipos de absceso, sin embargo 

son de mayor utilidad otros hallazgos clínicos como la presen

cia de caries externa o de bolsas, vitalidad del diente y la 

existencia de continuidad entre el margen gingival de ln zona 



abscesada. 

Debe diferenciarse entre el absceso parodontal 

el gingival. Este Último se limita la encía marginal sin 

lesiones clínicas apreciable en los tejidos subyacentes. El 

absceso gingival es la respuesta inflamatoria aguda a la intro

ducci6n forzada de un cuerpo en la encía. 

ETIOLOG IA 

Hay un acuerdo general sobre el tipo más común de 

la enfermedad parodontal. Parodontitis simple, empieza con 

un proceso inflamatoria de la encía y los factores locales son 

los responsable del primer Jufio. Aunque hay una estrecha rela

ción entre enfermedad y la presencia de sarro, la importancia 

de los irritantes locales no siempre ha sido aceptada como 

una causa principal. 

El descubrimiento de vitaminas enfocó la atención 

sobre la nutrición y los grandes transtornos patológicos que 

seguían por la eliminación de una vitamina en la dieta equili

brada de un animal de laboratorio. Otra es el traumatismo en 

la oclusión, y las enfermedades orgánicas. 

También encontramos como causas desencadenantes los 

irritantes sobre todo los de naturaleza físi.ca y química. La 

irritación química es debida a las enzimas y toxinas de los 

microorganismos que se encuentran en la boca. 

C11 ld~ ~~u~u~ físicas podemos encontrar por ejemplo: 

las prótesis mal adaptadas, restauraciones que se encuentran 

irritando constantemente el parodonto, se observa empacamiento 

de comida produciendo irritación. 

Los facotres etiol6gicos de la enfermedad parodontal 

los podemos dividir en dos grandes grupos: El factor loca] 

y general. 

Entre los factores están en relaci6n immediata con 

los dientes y sus tejidos de soporte y que por su acción son 



capaces de producir cambios en l~ estruCturB · ·del'-.pa.rodonto, 

estos factores son producidos por ··la .saliva, 18: función del 

organismo y la placa bacteriana. 

El mantenimiento del estado normal del parodonto 

depende del equilibrio de los f~ctores locales y los estados 

fisiológicos del organismo. 

Placa Bacteriana. Uno de los principales factores 

que vá a iniciar un proceso inflamatorio. La placa bacteriana 

son tanto las células de deshecho de una sustancia llamada 

m~cina que es un glucoproteine de saliva, todo ésto se adhiere 

al diente· y es -lo que llamamos placa bacteriana, cuando se 

ca~cifi~a -~roduce sarro. 

Sarro. Es una masa calcificada o en proceso de calci

ficación que se adhiere a la superficie del diente. E.s muy 

raro que se encuentre en la niñez, pues se inicia en la edad 

adulta perdurando toda la vida. Se compone de fosfato de calcio 

debido a la pérdida del bibxido de carbono y favorece la satu

ración. 

El pH en la saliva favorece la precipitación de 

fosfatos de calcio sobre la superficie del diente el cual nor

malmente varía entre 6.2 y 7,4. 

Materia Alba. Es un depósito mucin6geno suelto de 

color blanco y consistencia cremosa que se encuentra en la 

región del márgen gingival y más frecuentemente en las caras 

vestibulares. Esta m;:iteria está compuesta de bacterias, hongos 

y restos de comida. Su acción produce la descalcificación del 

diente y generalmentn prn1l11rp eritema en el márg~11 gl11gival. 

Otro factor es el empacamiento de comida. Cuando 

hay una presión elevada de comida, por acción de las fuerzas 

funcionales, veremos un empacamiento de alimentos, sobre todo 

en aquellas zonas donde un diente haya perdido su área de can

to proximal. 



MECANISMO DE LA FORMACION DEL ABSCESO 

-·El absceso agudo se inicia por la entrada de las 

bact~rias¡' desde le bolsa pnrodontal en el tejido c
1

onjuntivo 1 

i-nvas~ón que con frecuencia es debida a diversos traumas en 

fa-· ·en~ía-- supra·-adyacente. La lesión puede producirse durante 

18 masticación o por el uso de un mondadientes o bien por el 

uso de un instrumento de le higiene bucal. 

Los abscesos agudos comienzan algunas veces 1 en las 

bolsas más profundas, la punción de la mucosa alveolar, con 

la cerda del cepillo de dientes puede originur un absceso dolo

roso, los tejidos porodontales de tipo conjuntivo, rico en 

vasos sanguíneos y linfáticos que ofrecen resistencia al creci

miento y propagación de las bacterias, el absceso agudo se 

convierte en un foco muy bien localizado de reacción inflamato

ria intensa. La infección es cnpáz de vencer la barrera, puede 

llegar a tomar mucha extensi6n y adquirir caracteres de grave

dad, originando, abscesos migratorios profundos osteomielitis 

y celulitis. 

CONDICIONES PARA QUE SE FORME UN ABSCESO PARODONTAL 

1. Cuando la supuración de la bolsa parodontal tiene 

lugar en la cara interna de lA pared plona. El absceso parodon

tal. se_ f~rma como :resultado--de la extensi6n de la inflamación 

e infección de la bolsa hacia los tejidos parodontales más 

profundos, con localización del proceso inflamatorio supurativo 

de la raíz y obstrucción del drenaje de la cavidad oral. 

2. Las Lolsas que describen cursos turtuosos alrede

dor de la rniz (bolsas complejas) pueden encerrarse dejando 

un fondo de saco en el extremo profundo con localizaci6n del 

proceso inflamatorio de la raíz y obstrucción del drenaje de 

la cavidad oral. 



3. Puede formarse un absceso parodontal cuando des

pués de un trata.miento parodontal incompleto, se contrae el 

margen gingival quedando tártaro con formaci6n persistente 

de pus en una parte de la raíz 1 esto ocurre frecuentemente 

en los casos de bifurcaciones y trifurcaciones incorrectamente 

tratadas. 

4. Puede formarse un absceso parodontal en la pared 

gingival de una bolsa por la extensión lateral de la inflama

ción, desde la superficie interna. El absceso se forma cuando 

se agranda la pared gingival, como resultado de une inflamaci6n 

cr6nica de larga duración, dificultándose el drenaje y la luz 

de la bolsa. 

S. Menos frecuente, cuando se forma un absceso paro

dontal sin bolsa en estos casos suele haber una histeria de 

trauma o perforaci6n de la pared lateral de la raíz con el 

tratamiento endodóntico. 

TRATAMIENTO 

Uno de los factores más importantes en la respuesta 

favorable al tratamiento del absceso parodontal agudo, es que 

el proceso inflamatorio agudo ataca, las áreas del colágeno 

y destruye el tejido fibroso. Esta acción produce otro factor 

químico, liberado por las células lesionadas, al cual Menkin 

le dió el nombre de necrosina. El abscesu parodant:il egt11\o 

suele desarrollarse en una zona de inflamación crónico, y el 

tejido fibroso se ha de extirpar quirúrgicamente. Los abscesos 

purodontales agudos a menudo se caracterizan por remisiones 

y exacervaciones, se hallan presentes elementos inflamatorios 

aguJus, que proporcionan una base fisiológica para una respues

ta favorable al tratamiento aplicable, inmediatamente deepuós 

de los slntomns agudos, en general en la enfermedad cuando 



más aguda es la reac~i6n inflÓ.~átpr.iá, ~:'más_ imJ>r.~~~f:lnante. es 

la respuesta ~1 tratamiento· ra~i~n~i. 
El éxito del tr'atalni~~:t'o·.·. ~e _l~s-:., ab.Sces-os parodonta

les, no depcnd.en entera.mente· .·d·~-~ la' .--~gu·~e-za ó la cronicidad 

de la lesión, sino en gran parte··· de:. su:·i~calización· y de la 

forma del área de la destru~ci6~ .i6s.~a. S\ el absceso se haya 

en una bolsa intraósea o nueva fiJación del diente, las bolsas 

infraóseas son desde el pu-nto. d·e vista histológico iguales 

que las otras bolsas parodontaie·s, con un lado formado por 

tejido duro (cemento) y el otro por tejido blando (epitelio), 

la diferencia radiográfica consiste en que la bolsa infraósea 

se halla rodeada de hueso por tres lados. Las bolsas tienden 

a producir defectos intraóseos, en las zonas donde el hueso 

es grueso, el rlefecto puede ser ancho o estrecho. El hueso 

se repara con mayor rapidéz cuando la terapéutica sigue ln 

rase agudo del absceso parodontal, localizando en un defecto 

intraóseo, que cuando la lesión se halle en fase crónica. Si 

el absceso parodontal agudo se halla en la bifurocación de 

un superior, el pronóstico serás que va a invadir desde una 

superficie a otro, haciendo imposible su conservación. 

Con frecuencia se producen defectos del desarrollo 

en la sutura intermaxilar, con fusión imperfecta en la línea 

media entre los incisivos centrales maximales. La sepnroci6n 

entre el tabique óseo puede ser ancha o estrecha, somera o 

profunda para los abscesos parodontales agudos. La regeneración 

bsea es limitada en las anomalías congénitas. 

H::q• variRR formas de trotar los abscesos parodonta

les. La naturaleza de la lesión hace que el tratamiento quir6r

gico sea el m6s efectivo. Los intentos de eliminar los irritan

tes situados profundamente en lo raíz, sin ventajas qu~ ofrece 

la mayor accesibilidad y visibilidad del enfoque quirúrgico, 

no brindan éxitos lo suficienlemente frecuentes como para que 

se les considere un tratamiento de rulina. 

La terapia que depende p-rinciplamente de la acción 



local de drogas ó antibióticos, no tendrán éxito al menos que 

se eliminen los irritantes se obtenga un drenaje adecuado 

por medio de buenos procedimientos quirúrgicos. 

Presentaremos dos métodos diferentes de tratamientos 

d7 abscesos parodontales, cada uno aplicable a una combinación 

diferente de circunstancias. Por razones obvias consideraremos 

el tratamiento de los abscesos parodontales agudos. 

l •. Eliminaci6n de los abscesos parodontales situados 

~rofun~~mente en los tejidos de soporte. Una vez hecho el diag

n6stico_ y si sabemos que el absceso es agudo, debemos llevar 

a. cabo ciertos proce<limicntos preliminares en la visita ini

cial, después de las cuales se le trata a la lesión crónica. 

No olvidemos evaluar el estado general del paciente 

con especial referencia a la existencia de algunas complicacio

nes de tipo sistémico de la lesión aguda. 

PRIMER DIA 

Aislamos con gasa la mucosa gingival inflamada, seca

mos y con una torunda de olgódon empapada con alguna solución 

anticéptica la pasamos sobre la zona por tratar. 

Se aplica una buena cantidad de anestesia topica 

en la zona, después de dos ó tres minutos se palpa la zona 

suave para notnr el ~rado y la localización del absceso. 

Con un bisturí Bard-Parker número 12 se hace una 

incisión vertical desde el surco vestibular y através de la 

lesión hasta el márgen gingival. Si la zona aumentada de volú

men está por lingual, se comenz;:irá la incisión en un punto 

inmediatamente apical a ella y se le llevará hasta el margen 

gingival. Debe hacerse la incisió11 hasta llegar a tejido firme, 

si la incisión es superficial no llegare e las zonas purulentas 

profundas. 

La incisión es seguida de extravazación de sangre 

ó de una mezcla de sangre y pus. Se lava bien la zona con una 



jeringa con agua tibia, y con un raspador Younger-God número 

7 y 8 se abre suavemente la incisión para facilitar el drenaje. 

Si el diente está extruído, se le desgasta ligeramen

te para evitar contacto con el antagonista, para disminuir 

las molestias producidas por el desgaste se sostiene firmemente 

el diente con el dedo índice, para estabilizarlo y evitar vi

bración, en algunos casos es preferible desgastar el antagonis

ta para evitar éste malestar. Cuando se detiene la exudación 

de la incisión, se seca la zona y se le pincela con una solu

ción antiséptica. El paciente debe volver al ella siguiente, 

dandosele las siguientes instrucciones: 

Si hay elevación de temperatura, se administrará 

penicilina o acromicina, por vía sistémica además de los colu

~orios indicados, el paciente debe descansar y tener una copio

sa dieta fluida. 

Si es necesario tomar analgésico para el dolor. 

SEGUNDO DIA 

El operador encontrará generalmente que el aumento 

de volumen ha desaparecido ó se ha reducido notablemente y 

que los síntomas agudos han desaparecido. 

Desde éste momento el tratamiento es igual al que 

se realiza si el paciente se presenta inicialmente con absceso 

parodontal crónico. 

Si todavía existieran síntomas agudos, el paciente. 

debe seguir el tratamiento con antibióticos y volver al día 

siguiente. 



GINGIVITIS GONOCOCCICA 

La infecé:ión_-:es __ p.roA.~ci,~a p~r la bacteria de la espe

cie f'leisseria (Gonorrheae)", é~-te_ ... y..- at·ras .fnfecci.ones del hombre 

no se establecen en otros ~nimal~~. 

Su mejÓr medio de ·.culfivo e_s lo sangre, suero o de 

similar fluide_z especialm-en·t-~ ~¿;~ glucosa provocando acidéz, 

rlo asi en ·la maltosa. __ . ~a. tempera-tura en que se desarrolla es 

de 35 a 37 e, es dificil que se establesca bajo 25 e, aparece 

singularmente y en pe-rejas, es del grupo Gram negativo de forma 

esférica, mide de· 0.6 a l.o· micras de diámetro, localizados 

extra e intracelularmente en los neutrófilos polimorfonucleares 

Los cultivos repetidos durante el tratamiento son 

importantes para ayudar a prever las reca{das. 

Algunos autores la describen como una membrana de 

color gris que cubre la mucosa oral y que al desprenderse deja 

descubiertas zonas sangrantes, el flujo salival está disminui

do. Generalmente ésta gingivitis se encuentra en niños recien 

nacidos la infección la adquieren durante el parto, se han 

encontrado también casos producidos en adultos adquiridos por 

contacto orogenitol, por lo que ésta enfermedad se presenta 

sobre todo en personas de vida sexual activa y particularmente 

en los soldados y grupo~ 1i1igrntorin~. 

En los últimos años se ha observado en algunos paises 

un continuo aumento, en la frecuencia de la enfermedad entre 

la población general. 

Es conveniente establecer un diagnóstico diferencial 

con el eritema multiforme, liquen plano erosivo y gingivoesto

matitis herpética. 

Para su tratamiento Molin comparó los resultados 

con ampicilinn y pivempicilina en grupos de 100 hombres y 100 

mujeres respectivamente, que sufrían gonorrea no complicada 

obteniendo como resultado que el 94% de cada grupo se curó, 

por lo que los autores concluyen que dosis de 700 mg. de pivam-



. . -

Picili~a d·os'--v~·ces al':rÍía_ .. con interVSlos ··mínimos de 5 horas, 

son tan. E!fiCaseS:.co'mo una dosis de 1000 mg-. de ampici lina dosi

ficada de i~ual forma. 

Otra dosis puede ser aureomicina por vía general 

de 250 y 500 mg cuatro veces al din o bien sulfanamidas, 2.0 

gr. por din durante 10 a 14 días. Se aconseja administrar un 

tratamiento antibacteriano prolongado, las cepas resistentes 

a la penicilina son cada día más numerosas. 

Se ha probado que la penicilina G procainica, ampici

lina amoxicilina y espectinomicina se pueden combinar con (Pro

benecid) una substancia urucosurica 1 que tiene la propiedad 

de bloquear la excreción tubular de la penicilina, manteniendo 

niveles prolongados y más elevados en sangre con una doR 1 ~ 

Única de 300 mg. (2.4 millones de u.) en hombres y 600 mg. 

(4.8 millones de u.) en mujeres. obteniendo buenos resultados 

en el 95% de los casos. 

El tratamiento más reciente para la gingivitis gongo

coccica es la roxosacina, que es una quinolona sintetizada 

por Sterling Drug Co. en el año de 1984, el cual su posología 

es de 300 mg. en una sola toma por vía oral y los resultados 

son a las 24 horas cura clínica y a las 48 horas cura bacterio-

16gica. 



GINGIVIT.IS DESCAMATIVA .CRONICA 

Este tip~ de gin·giv·Í..ti·~·>-.se p~·e,s'en.ta por lo regular 

en muJe'res ··que pa~·an c(e ~o~.-3~·-- ~fi~'S;_·_,:_--~-ued~· pie.sentarse después 

de la pube-rtád y tambi6n: 'en' lo.S.-hombTeS~ Afecta las papilas, 

lo encía margiÍtal y la encía insertada;'--~ 

Etilogía. Es desconocida, pero se indican como facto

res el equilibrio hormonal, la deficiencia de strogenos en 

muycr y testosterona en· el hombre y deficiencias nutricionalcs. 

Características clínicas. Se presentan en 3 grados 

que son los siguientes: 

Forma Leve. La encla presenta un eritema difuso muy 

leve abarcando encía marginal, ene la insertada y papila inter

dcntaria, se localiza en mujeres por lo común entre 17 y 23 

años. 

Forma Moderada. Aqul se presenta más avanzada se 

localiza manches rojo brillante y áreas grises, la superficie 

es lisa y brillante es resilcnte y blanda. 

El epitelio puede quitarse fácilmente dejando expues

to el tejido conjuntivo que sangra con facilidad y es muy dolo

roso se presenta en pacientes de 30 a 40 años, hay sensaci6n 

de ardor, dolor al cepillo y a la inhalación del aire. 

Forma Severa. Es más afectada la superficie lAhinl 

·que "'4a lingual, la encía tendrá un color rojo subido y se en

'contrará sin epitelio, es extremadamente doloroso ya que el 

paciente no soportará alimentos asperos, condimentados y cam

bios térmicos. 

Tratamiento. Se eliminan los factores locales irrita

tivos, ap1icncioncs locales por tiempo prolongado de hormonas 

según el sexo, se obtienen mejores resultados con aplicaci6n 

de corticoides como el kenacort (hose adhesivo), Ledercort 

o Deltisona y Lentosone con duración de uno a dos meses según 

se vea la mcjoríu. 



- GINGIVITIS POR CAMBIOS HORMONALES EN LA'. MUJER. 

Hay varia clases de enfermedad g~Íl.gi~~·L -.~.·~·~:.l~:'s, ~~-~.!~:~ 
la modificación de las hormonas sexual.~s-: se :con"Si'deran ·como 

el factor desencadenante o complicable~-~ 

- GINGIVITIS EN EL EMBARAZO. 

El embarazo por si 

gingivitis en el embarazo tiene su ó~i.ge~~ .. e-~-:'.'.',iOS.(f~~it-entes 
locales, igual que en personas no ~~-ba~-~z~i~s. El :C!mb3razo 

ac-entúa la respuesta gingival a los irritantes locales y pro

duce un cuadro clínico diferente del que -produce en personas 

no embarazadas. 

La frecuencia comunicada de la llamada "gingivitis 

del embarazo" varia entre el 30 y el 100%, lo cual refleja 

la diversidad de opiniones que existe. 

En una extensa documenlación subre el esladu perio

dontal durante el embarazo en el cual fueron aplicados los cri

terios de Ru::;sell, LOe y Silness encontraron que todas las 

mujeres examinada~ mostraban signos de gingivitis. Otras con

clusiones importantes derivadas de este estudio fueron: 

1. Una frecuencia e intensidad más elevada de la 

cnfcr~cdad pcriodor.tal d~rantc el c~barazo que 

durante el periodo del posparto. 

2. Un aumento progresivo de la gingivitis desde el 

segundo hasta el octavo mes de la gestación. 

3. Reducción de la sintomatologla gingival en el 

noveno mes de la gestación y continuacuión de 

la regresión de la enfermedad despubs del _parto. 

Los mismos investigadores hallaron asimismo que, 

aun cuando la encía de molares daba los valores más elevados 

el incremento relativo mayor fub el visto en torno de los dien

tes anteriores. Las zonas interproximeles son por mucho loe 

puntos más frecuentes de la inflamación gingival Lanto durante 

el embarazo como después del parto. 

Varios estudios sugieren que la gingivitis del emba-



razo el resultado de los niveles incrementados de progesterona 

y su efecto sobre la microvasculatura (Hugoson, 1970) • También 

se ha propuesto que la exageración de la respuesta inflamato

ria gingival durante el embarazo puede deberse a cambios hormo

nales que alteran el metabolismo tisular. 

El prevalccimiento de gingivitis en el embarazo pare

~e compensarse en cierto grado por una reducción concomitante 

en la acumulaci6n de residuos (Adams y col., 1974). Durante 

el embarazo, tanto el indice gingivo-periodontal como la movi

lidad de11Laria horizontal est6 incrementada. 

Caracteristicas Clínicas. 

La vascularidad pronunciada es la característica 

cllnica mis saliente. La encía ~sl~ inflamada y su color varia 

del rojo brillante al rojo azulado, a veces descrito como "rosa 

viejo". Ln encia marginal e interdentaria se haya edematizada, 

se hunde a la. presión, es de aspecto liso y brillante, blanda 

y friable, y a veces presenta aspecto aframbuesado. El enroje

cimiento extremo es consecuencia de la vascularidad marcada 

y hay aumento de la tendencia a la hemorragia. Los cambios 

gingivales 1 por lo general, son indoloros, salvo que se compli

quen con una infección aguda, ulceras marginales o lo formación 

de uno scu<lomembrana. En algunos casos, la encía inflamada 

forma masas circunscritas de ''aspecto tumoral 11
1 denominadas''tu

mores del embarazo''. 

Hay una reducción parcial de la severidad de la gin

givit.is a los dos meses después dei fiarte, y luego de un año 

el estado de la encía es comparable al de pacientes no embara

zadas. Sin embargo la encla n~ vuleve a le normalidad mientras 

haya irritantes locales. Despu~s del embarazo tambibn disminu

yen la movilidad dentaria, el líquido gingival y la profundidad 

de la bolsa. Algunos informan de una pérdida de inserci6n pe

riodontol durante el embarazo, que no se restaura del todo 

después del parto. 



llISTOPATOLOGIA. 

El cuadro histológico de la enfermedad ging.ival en 

el embarazo es el de una inflamación incspecífica. Hay 

infiltrado celular abundante con edema y degeneración del epi

telio -gingival y tejido conectivo. El epitelio es hlpcrpl6si-

c 8, con brotes y diversos grados de edema intracelular y extra

celular. e infiltraci6n de leucocitos. llay abundantes capilares 

neoformados ingurgitados. Las ulceraciones superficiales o 

la formación de una seudomembrana son hallazgos ocasionales, 

Turesky col. estudiaron la enc:i.a insertada que 

no se hallaba afectada por le inflamación a diferencia de las 

áreas marginales e interdentarias inflamadas. Informaron que 

en el embarazo disminuye la queratiniznci6n superficial, aumen

ta la longitud de los brotes epiteliales y el glucógeno en 

el epitelio. En el tejido conectivo, la capa basal está adelga

zada la densidad de los complejos carbohidrnlos-proteínus 

y del glucógeno de la sustancia fundamental está reducido. 

Estudios electrométricos indican una disminución de la densi

dad de las glucoproteinns en la encia en los primeros meses 

del embarazo, y que hay una vuelta a la normalidad varios meses 

después del parto. 

La intensidad de la gingivitis varía con los niveles 

hormonales en el embarazo. El agravamiento fue atribuido princi

palmente al aumento de progesterona clue produce l.J Jllatnción 

y rortuosidad de los microvasos gingivnles, estasis circulatorio 

y aumenta la susceptibilidad a la irritación mecánica, todo 

lo cual favorece la in[iltración de liquido en los tejidos 

peri vasculares. 

Asimismo, se ha dicho que la accntuncibn de In gingi

vitis en el embarazo se produce en dos picos: 1) durante el 

primer trimestre, cuando hay una produccibn elevada de gonado

tropinas, y 2) durante el tercer trimestre, cuando los niveles 

de estrógenos y progesterona son los más altos. La destrucci6n 

de mastocitos gingivalcs por el aumento de las l1ormonns sexua-



les y la consiguiente li beracióO. de. hiSta·i:n_~~~:·~- f(:en:-~Ima·s}pr~-teO:
liticas también pueden :cotribuir a -15- ... re·-~~-u~~:t.a·.·':-:inri~.~·ntoria 
exagerada a los irritantes locales. 

TRATAMIENTO. 

En el embarazo, hay que insistir en: 1) la prevención 

de la e!'fermedad antes de que se produzca, y 2) el tratamiento 

de la enfermedad gingival existente antes de que empeore. Todas 

las pacientes deben de ser vistas en el periodo más temprano 

posible de su embarazo. Las que no tienen enfermedad periodon

tal deben ser examinadas para descartar fuentes potenciales 

de irritación local, y se les debe enseñar el control de la 

placa. Las que presenten enfermedad gingival, deben ser trata

das lo más pronto posible, antes de que se manifiesten los 

efectos condicionantes del embarazo sobre la encía. 

Cada paciente embarazada debe hacer visitas regulares 

de control, y es preciso destacar su importancia para la pre

vención de trastornos periodontales avanzados. 

Otros trastornos periodontales se tratan por raspaje 

curetaje. La cirugía periodontal está contraindicada, excepto 

en lesiones que no puedan ser tratadas de otra manera. Las 

que demanden cirugla se trataran en formo paleativn durante 

el embarRzn, pero la soloción definitiva se establece después 

del- parto. 

Es equivocado decir a las pacientes embarazadas que 

su lesión periodontal es transitoria y que desaparecerá después 

del parto. La intensidad de la enfermedad gingival desaparece 

después del alumbramiento, pero los tejidos no se normalizan. 

Los que no se trataron durante el cmbaruzu o que se trataron 

con medidas paliativas pcrsistir6n con menor intensidad despu6s 

del parto. No realizar el tratamiento necesario o no eliminar 

los factores causales invita a que la enfermedad empeore. 



- LA ENCIA EN LA PUBERTAD. 
Frecuentemente, la pubertad se acompaña de una res

puesta exagerada de la encía a la iritación local, Inflamación 

pronunciada , coloración rojo azulada, edema y agrandamiento 

son el resultado de irritantes locales que de ordinario generan 

une respuesta gingival leve. 

El incremento de la secreción de gonadotropinas y 

estrógenos durante la pubertad se manifiesta en los tejido~ 

gingivales de individuos de sexo femenino en forma de una reac

ción hiperplásica. Esta alteración coincide generalmente con 

la higiene bucal insuficiente y la deposición de placa, materia 

alba, cálculo y restos sobre los dientes y el margen gingival. 

En las zonas donde se encuentra esto depósitos predomina una 

reacción hiperplásica nodular. Ast pues, la lesión es el pro

ducto de una etiología local y somática. 

El tejido puede ser lobulado con deformación de lbs. 

papilas interdentales por abombamiento. El color de la enc!a 

es muchas veces rojo obscuro o rojo purpúreo. La hemorragia 

puede ser notable y se produce fácilmente durante le mastica

ción y cepillado de los dientes. 

HISTOPATOLOGIA. 
El examen histológico de este tejido revela una hi

perplasia inflamatoria con acusada proliferación endotelial 

y dilatación vascular. La lesión presenta a veces zonas focales 

o difusas de necrosis e infiltración neutrófila que se caracte

rizan como gtü11uloffia pi6geno, 

Se han observado en varones durante la pubertad, 

cambios gingivales asociados con un aumento de la secreción 

de andrógenos suprarrenales y testiculares. La respuesta es 

anabólica tanto en el tejido conjuntivo como en sus componentes 

endoteliales. En un paciente que estuvo en observación se vió 

que había una lesión inflamatoria gingival difusa Je color rojo 

llvido junto con una intensificación de los efectos de la se

creción hormonal e irritación local. 



A medida que se acerCa la ::edad adulta, la intensidad 

de la reacción gingi var -decre·ce ;_:: irl_Clu~<? cu'ando siguen estando 

presentes los irritantes lo"cales. La ·vuelta a la normalidad 

completa, tlemanda su eliniinación •. Aunque la frecuencia y grave

dad de la enfermedad gingival- aumentan e"n la pubertad 1 es pre

ciso comprender que la gingivitis no es de aparición universal 

durante este periodo; con el cuidado adecuado de la boca se 

puede prevenir. 

TRATAMrENTO. 
La eliminación de todos los irritantes locales,-. 

en combinación con el control de placa, es esencial para el 

restablecimiento y mantenimiento de la salud periodontal. La 

eliminación inicial de la gingivitis por raspaje y curetaje 

no presenta problemas; la dificultad reside en la prevención 

de la recidiva, Una irritación local leve causa inflamación 

y edema gingivales intensos, de modo que se precisan frecuentes 

visitas de control y la enseñanza repetida de la eliminación 

de la placa para prevenir la enfermedad gingival en la puber

tad. Por lo general 1 el problema aparece a los 17 ó 18 años, 

cuando la diferencia en la respuesta de la encía es notable. 

Zonas que eran fuentes permanentes de dificultades durante 

la pubertad se normal izan facilmente por el tratamiento local 

el cuidado del paciente, 

- CAMBIOS GJNGIVALES ASOCIADOS AL CICLO MENSTRUAL. 
El ciclo menstrual no presenta cambios gingivales 

notables, pero puede haber uno que otro problema durante el 

periodo menstrual aumenta ln frecuencia de la gingivitis y las 

pacientes se pueden quejar de que sus encías sAngran y las 

sienten inchadas en los días que preceden al flujo menstrual •. 

La movilidad dentaria horizontal aumentan entre la tercera 

y la cuarta semana del ciclo menstrual. Lo cantidad de bacte

rias en la saliva crece durante la menstruación y ovulaci6n 

de 11 a 14 días antes. 

ESTA 
SALIR 

rf \'i{' 
\)11,j 

DE lh 
~¡~ rir.P,~ 

b1duU1EG4 



En aso'7_iac_i~n -·c_o.n: »el. ciclo m~nstruel 1 se registra 

una serie de cambios buC-ales, Que por lo común aparecen ve

r.íos ·días antes del. C.iclO ·menstrual. Son ulceraciones de la 

mucosa bucal que parece que- tienen una tendencia familiar, 

aftas' y iesiones vesicui-a"res y hemorragia substitutiva en le 

cavidad bucal, "gin,gÍvitis de menstruación" caracterizada por 

hemorragias periódicas con proliferaciones rojo brillante 

rosadas en las papilas interdentnrias y ulceración persiste 

d~ la leng~a ·y mucosa bucal que empeora justo antes del periodo 

me-nstrual. El examen microscópico de la encía de una 

paciente -con gingivitis clínicas revela la descamación de las 

células epiteliales del estrato granuloso y de la superficie. 

Ulceras de repetición periódica en la bocn y a veces 

en la vulva pueden acompañar o preceder al periodo menstrual. 

La lesiones bucales curan de 3 ó 4 dias. 

Se describe un síndrome bucal, denomina o menogingi

vitis transitoria periódica , que fue observado inmediatamente 

antes de la menstruación, en amenorrcas de diferentes clases, 

posterior a histerectomías 1 antes de la rotura del embarazo 

ectópico y después de él, y durante la menopausia }' después 

de ella. La sensibilidad de la boca y lengua que apareció unos 

días antes de la menstruación y aumentó de intensidad durante 

varios días, se alivió con estrógcnos por vía general y reapa

reció al suspenderse la droga. Asimismo, se hn relacionado 

con el ciclo menstrual a la leucopenia agranuloclticil periódica 

la cual podría ser un factor en la producción de cambios buca

les. 

Los cambios gingivales clínicos asociados a la mens

truHción fueron atribuidos a desequilibrios hormonaies y en 

ciertos casos van precedidos de antecedentes de disfunción 

ovárica. Los cambios rítmicos de la fragilidad capilar concomi

tantes con el ciclo menstrual y la mayor tendencia a la hemo

rragia~giogival inmediatamente antes de la menstruación y des

pués de ella pueden ejercer influencia sobre la hemorragia 

gingival. 



TRATAMIENTO. 

La eliminac.ión _de .·1os ·.irritantes locales y la mejor 

h-~gie~·e b~-~8'1.:._~n-{~s'.: tf~1·: -pe~i-odo"- mens.tru~l siguiente suele ser 

l.a ;·.m~y,ó~A~: ·d;,_: 1~} ::y-~,-é-~--fr~·~:u'li-ci·é-nt~-:-p~~a· sÓlucionar los proble-

mas. áA L~:; • es _posible correlacionar la reaparici6n 

--~-~>~~~f~~~Í-~~~~~'1}is·:~\11c:_ronécrotizante' con el comienzo del periodo 

me_ó-!ú:'rual'/.:.· El tl-Bta·m·i-en-to del primer episodio, tratamiento 

<iu~ -~--º·~ s_e liJ'.lita al alivio de los síutomas agudos, sino que 

incl~ye la completa restauraci6n de la salud periodontal, redu

c~-la p6sibilidad de tales recidivas. 

Es posible que después de raspaje y curetaje extensos 

haya hemorragia gingival excesiva y se evitarán durante el 

periodo menstrual o el día inmediatamente anterior a él. Las 

pacientes que sufren problemas gingivales durante el periodo 

menstrual no precisan tratamiento hormonal¡ la eliminación 

de los irritantes locales y la mejor higiene bucal resuelven 

el problema. -Sin embargo 1 las pacientes con hemorragia clínica 

persistente a pesar del tratamiento local, o con úlceras re

currentes o lesiones aftosas asociadas al ciclo menstrual, 

deben someterse a 11n examen mbdico. 

- GINGIVOSTOMATITIS MENOPAUSICO. 

Esta lesión aparece durante la menopausia o en el 

periodo posmenopáusico. A veces, se presentan signos y síntomas 

leves con los primeros trastornos menopáusicos. Le gingivosto

matitis menopáusica no es un estado común. Su denominación 

ha llevado a la im¡.iresión equivocada de que invariablemente 

va aparejada a la menopé.usia, mientras que lo opuesto es lo 

verdad. Las alteraciones bucales no con características de 

la menopáusia. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 
La encía y el resto de la mucosa bucal son secas 



y brillantes, el color varía entre la palidez o el enrojeci

miento anormal y sangra facilmente. En algunos casos se obser-

van fisuras en el pliegue mucovestibular y cambios comparables 

en la mucosa -..·aginal. El paciente se queja de una sensación 

de ardor y sequedad en toda la cavidad bucal, junto con una 

sensibilidad extrema a los cambios térmicos, las sensaciones 

de gusto anormales se describen como 1•salado 11
1 

11 picante 11 o 

''agrio'', y hay dificultades con las pr6tesis parciales removi

bles. 

llISTOPATOLOGIA. 

Desde e.l punto de vista microscópico, la encía pre

senta la atrofia de las capas celulares germinal y estrellada 

del epitelio y en ciertos casos, zonas de ulceraci6n. 

Cuando la gingivitis menopáusica se produce en pa

cientes desdentadas, no pueden tolerar bien la prótesis. Por 

lo normal, cuando se colocan dentaduras completas, hay un pe

riodo inicial de adaptació11 de la mucosa bucal. El espesamien-

to del epitelio es parte de la adaptación fisiológica que hace 

posible la tolerancia de las prótesis. En pacientes con gingi

vitis menopáusica, el epitelio delgado atrófico ofrece muy 

poca protección. En consecuencia, la mucosa bucal se 1astima 

fácilmente incluso cuando hay una abrasión muy leve de ln su

perficie • El espesamiento del epitelio para soportar la denta

dura no se produce por la tendencia atrófica que gobierna al 

epitelio. Como consecuencia, el paciente está siempre can 

una sensación de incomodidad, incluso cuando lleva prótesis 

bien adaptadas que funcionan bien. Los limites de la dentadura 

quedan marcados con nitidez por un color rojo y brillante de 

la mucosa sensible s11hyAcrnte. 

Los signos y síntomas de la gingivostomatitis meno

páusica con comparables, en cierto grado, a los de la gingivi

tis descamativa crónica. La opinión que prevalece es que las 

dos lesiones nacen de la atrofia y menor queratinización del 

epitelio bucal unidas a la disminución de estrógenos o un dese-



quilibri.o de_ su metabolismo. De cuando en cuando, se observan 

signos y ~íntomas similares a los de la gingivostomatitis meno

páuSica despue's de ovariectomias o esterilización por radia

ción en ~l trBtamiento de neoplasma maligno. 

TRATAMIENTO. 
El tratamiento consiste en la administración de es

-tibgc-~Os,:;-.pa~a el dolor, por vía bucal, 1 mg de estilbestrol 

p~-~ .·--:~~a·:~ bticel diariamente, o por vía parenteral como dipro

-Ptcin~I~·.-d·~ estradiol, 10,000 R.U. en 1 ml de aceite de sésamo, 

diar'iamente. Por lo común, los síntomas remiten dentro de los 

_lQ_- díBs, niOmento en que se suspende el tratamiento. Se puede 

·coOtfnuer, _si fuera preciso, en dosis más pequeñas. Hay que 

advertir a las pacientes que a veces se vuelve a producir mens

truación durante el tratamiento con estrógenos. 

El corticosteroide tópico (Kenalog en Orabase) se 

aplica sobre las erosiones superficiales y fisuras tres veces 

al día después de las medidas para aliviar el dolor. La in

flamación gingival se trata por raspajc y curetaje, 

Las pacientes portadoras de prótesis parciales remo

vibles o prótesis completas pueden sentir dolor debajo de las 

sillas o de las dentaduras completas. llay que revisar las pró

tesis para controlar las fuentes de irritación, oclusión 1 ex

tensión veri(l:rlca j. adüpt:ici6n a la murosn. Si todo esto se 

descarta co'!lo fuente de problemas, se recubre la zona de las 

sillas o las bases de las prótesis completas con crema de Pre

marin, 1.25 mg de estrógeno conjugado por gramos, tres veces 

al dio después de las comidas. 

El efecto protector de la pomada produce un alivio 

que dura alrededor de 30 minutos, incluso en el momento inicial 

del tratamiento. La finalidad a largo plazo de los estrógenos 

es estimular la hiperplasin epitelial para que la mucosa pueda 

soportar la presi6n de le prótesis, Esto suele requerir varios 

meses. 

La gingivostomatitis menopáusica fue tratada con 



éxit'o con inyecciones de dipropionato de estradiol bajo el 

pliegue mucovestibular ( l mg en aceite de sésamo una o dos 

veces por semana, que luego se disminuye e una vez cada dos 

o tres semanas). Este tratamiento puede manifestar ciertas 

alteraciones microscópicas en la mucosa bucal. 

A veces los síntomas se alivian mediante el trata

miento intensivo con el complejo de vitamina B o tratamiento 

con estrógenos solamente o combinados 1 y con tratamiento tó

pico diario con estrógenos durante un largo periodo, La tera

péutica hormonal no siempre es eficaz. 



- MANIFESTACIONES BUCALES DE ENFERMEDADES 
PROPIAS DE LA INFANCIA;· 

Las enfermedades que son propias de la- infancia presen

tan alt~fraciOnes especificas en la c·avidád bucal y en la len

gua. Entre ellas están le lengua de fresa de la escarlatina, 

las manchas de Koplik del sarampión, las manchas rojizas y 

finas sobre el paladar blando en 18 rubéola, las vesículas 

de- la mucosa bucal en la varicela. Entre ellas se encuentran 

erifermedades contagiosas. 

- FIEBRE ESCARLATINA ( ESCARLATINA). 
En la fiebre escarlatina se produce la coloracióó 

rojo intensa difusa de la mucosa bucal. Las alteraciones carac

teristicas incluyen: 

1). "Lengua aframbuesada", coloración roja intensa, 

brillante con papilas prominentes, y 

2). "Lengua en forma de fresa", una superficie sabu

rral, sobre una coloración roja brillante subyacente, 

con papilas prominentes. 

- SARAMPION. 

El sarampión es una enfermedad virica frecuente, 

ag~du, altamente cont3giosa, que Afecta más que nada ·a los 

ñi,ñ.Os Y que confiere inmunidad duradera. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 
Tras un periodo de incubación de nueve a once dias, 

aparecen los :signos prodrómicos: fiebre, coriza, conjuntivitis, 

fotofovia, Los seca y ligera, hinchazón de la cara, sobre todo 

en el labio superior. Es muy tlpica la aparición, al segundo 

o tercer día las llamadas manchas de Koplik en la mucosa oral, 

estas se encuentran en 97% de los pacientes. Estas manchas 

preceden, en veinticuatro a cuarenta y ocho horas, a la apari

ción del exantema cutáneo difuso. 



El lugar más frecuente·en a mucosa b~cal es frente 

a los prim·eros ··mol~re:~~· -º ·e·n 18',zo'nn ntefna dei' ·labio .. inferior¡ 

se presentan comC?.::-rD.e~~·hit_a-~ .. :b~anco~zula-dás de tamaño p-~~tif.or
me ,-- ródeadas de ~~a·:'.::~u-~~~l~:: '.~oj~·· .brillante· •. Se ve meJOr· a la 

luz .. del ~!,a. ,·Al_.~;'i·~-~·ipf~)s~lo ·Jiay ·unas .. Poc~s, per.o~_ínás tarde 

a um~n ta· ·1~·.·.· S.ª~.t;·i~·~·~~---~;::::~-e·~·-~.~-er:i ,• -· Ád.emás _ de es ta~ -lesio!l~-s · _e_specí

f icas ·, _ta~·b{é·n·''.:·ha·-y_.{-.. er.rteffia'~ -y e.deme de, la- enci~·· .. ·y: .. -:dé·l'_ 'rE!Sto 

de-: la~-- ~u'Có·~·t1~~·tiu·c~-1 ·: -_:·ton.YZon~ts -··de có1-~ri1c i6ri .-r~~fo.~.~·iti"1~·da -- en 

el palada(_bla~~~\( ': · ·· • •·• ' 
.·:·'Liüi'j:·manc·ha a ~-d·e'. K_o¡j_l ink ~--6-~~- :~i\-~es~·l_ta·~--~;:'· ~:¿~ le-, nec r'o-

-, '.,, - .;-.. - -·,,-_._, ' - ... •' "'"''· ._,.,,, 

sis su·perf:fci~'¡:· d
0

E!'~:-1a-; mucosa 
e .seis ~i·~~-~''.t .~_;,et . . . ." .•• 

. :.",-__ ·.- ,., ... - - . 

~-des: a p~ (e·ce.n.~~~;de_sp·ué·s:~_. d'e dos· - a 
. .. 

)),i!'..:R'rcÉi.A; 

º--->··_ .-._:'-~-ª ·:y¡fr.iCelri es una enfermedad vi rica aguda, altamente 

con_~a_S_~~sa.~,- c8si siempre inofensiva y que afecte principalmente 

a ·niñoS. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 
En la muc·osa bucal aparecen erupciones papilares 

,Y vesículas sucesivas, al igual que en el rostro y el resto 

de la superficie cutánea del organismo, las lesiones mucosas 

preceden a la afección cutánea. Las vesículas de la mucosa 

bucal se rompen y r'pidamente se transforman en erosiones blan

coamarillentas rodeadas de un halo de color rojo. El polimor

fismo de las lesiones no es visible con tanta claridad en las 

mucosas como en la piel.La afectación del paladar blando y 

duro es muy frecuente, mientras que el resto de la mucosa oral, 

amígdalas y faringe sólo participan en raras ocasiones! 

La curación de las lesiones de la varicela tiene 

lugar al cabo de pocos dlas y se verifica sin complicaciones. 

En la cara pueden quedar cicatrices redondas solitarias, pero 

ello no sucede nunca en la mucosa, 



e o N e L u e I o N E s. 

El conocimiento de los· ·efectos causados por la en

fermedad parodontal sobre los tejido-s de soporte, es de gt"an 

importancia, pues esté ayudará a llevar un diagnóstico y tra

taminto preventivo • 

La parodoncin es extensa, por lo que el odontólogo 

tiene la necesidad de conocer el estudio y las prin.cipales 

bases en forma conciente y responsable¡ de técnicas que cons

tantemente se encuentran en evolución y así nos ayuden a rea

lizar todo tipo de tratamiento en forma satisfactoria. 

El buen éxito del tratamiento parodontal también 

dependerá de la buena colaboración lJt1e preste el paciente, 

llevando a cabo las indicaciones que el odontólogo la haga. 
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