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

La Enfermedad Parodontal es una de las m4s comu-

nes conocidas por el Hombre no solamente se encuentra­

distribuida a travGs del mundo si ~o que existen bas -

tantea pruebas que datan desde los tiempos de la Pre -

historia y que señalan que ha sido un azote antiquo y 

constante para el Hombre. Ninguna raza es inmune; nin­

guna regi6n se encuentra libre de la ampliamente dese­

minada Efermedad Parodontal. 

Antea de emprender el eatudio detallado de la En -

fermedad Parodontal es'importante tener una perspecti­

va adecuada reapecto al papel de la Parodoncia en el -

ejercicio de la Odontolog!a. 

La Enfermedad Parodontal es la causa.principal de 

la perdida de dientes en los adultos. Gradualmente se 

fue haciendo claro que la enfermedad parodontal que 

cauaa la perdida de dientes en adultos era la etapa fi­

nal de procesos que se hab!an originado pero no trata- . 

. ·do en la juventud. 

Actualmente, la prtocup~ci6n principal esta diri­

gida a·la prevenci6n de la enfermedad. Todo procedi 

miento dental teniendo en cuenta 1u1·efectos aobre el 

Parodonto y laa medidas efectivas aplicadas en el con­

sultorio para prevenir la enfermedad son parte del ~u!· 
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dado dental total de los pacientes. 

· La prioridad de la Parodoncia en la practic~ de -

la Odontoloq!a se ha de1plazado de la reparaci6n del -

daño hecho por la enfermedad a la concervaci6n de la -

salud da las bocas aanas. 

Mi prop6sito fue hacer una recopilaci6n consisa -

y faci1 de causa• tanto f isicas y quisnicas de Enferme­

dad Parodontal, como algunos principios basicos y tec­

nica1 para proporcionar mejor!a al Parodonto. 

-2-
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CAPITULO I 

HISTOLOGIA DEL PARODONTO. 

El Ligamento Parodontal es el tejido conjuntivo -

que rodea la raíz del diente la que une el alv~olo 6 -

seo y se encuentra.en continuidad con el tejido conju~ 

tivo de la encía. 

1.1 HACES DE FIBRAS 

Loa Haces de·Fibras colaqenas estlln ordenadas de 

tal modo que se pueden dividir. 

FIBRAS DEL LIGAMENTO GINGIVAL.-

Bstaa fibras unen la encía al cemento. Los. haces­

de fibras van hacia afuera, desde el cemento al espe -

sor de las e·nctas, librf! o adherida. 

FIBRAS DEL LIGAMENTO TRANSEPTALES O INTERDENTA -

RIOS.-

Estas fibras conectan los dientes contiguos co 

rten desde el cemento de un diente, sobre la cresta -

del alv6olo, hasta el cemento del diente vecino. 

FIBRAS DEL LIGAMENTO ALVEOLO DENTARIO.-

Estas fibras unen el diente al hueso del alv4olo-

y consisten en : 

a.- .Grupo de la cresta Alveolar.-

Batas fibras ae irradian a partir de la cresta ·­

del proceso alveolar y ae unen a la reqi~n cervi­

~cal del cemento. 

. -3-
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b.- Grupo Horizontal.-

Las fibras van a Anqulos rectos en relaci6n al eje 

longitudinal d~\ diente, desde el cemento hasta el 

hueso. 

c.• Grupo Oblicuo.-

Lo• haces corren oblicuamente y est!n unidos en C!, 

mento, en un sitio alqo apical. Estas fibras son -· 

las m'8 numerosa.• y constituyen la protecci6n prin 

cipal al diente contra fuerzas masticatorias. 

d.-. Grupo Apical.-

Se irradia~ apartir de la reqidn apical de la ra!z 

hasta el hueso que·10 rodea. 

e.- Grupo Interradicular.-

Apartir de la cresta interradicular, los haces se 

extienden hasta la bifurcaci6n de los dientes mul-

tirradiculares. 

FIBRAS DE SllARPEY.-

Las fibrasprincipalea del ligamento parodontal que 

anclan el diente en el alv6o1o e1t!n incluidas en una -

distancia considerable dentro del hueso alveolar, estas 

son las fibras de Sharpey la• cuales algunas se calcif! 

can, taabifn •e incorporan á1 cemento y se lllineralizan­

pero la .. yorla contiene un ndcleo central no calcifi -

cado dentro de una capa externa calcificada. 

. ?.; 



La diapoaici6n de loa haces en loa diferentes gru­

pos ae encuentra bien adaptada para efectuar laa f~c!o 

nea del Ligamento Parodontal, no importa desde qu4 di -

recci6n se aplique una fuerza al diente siempre es con­

trarreatada, por alguno o todos loe ~rupos de fibras. 

La funci6n principal ea transformar la presi6n ejercida 

aobre el diente en tracci6n sobre el cemento y hueso, -

funci6n protectora limitar loe movimientos masticato - , 

rioa. 

1.2 FIBROBLAS'l'OS.-

Se trata de.calulas largas, delgadaa, estrelladas, 

del tejido conjuntivo, ndcleoa grande• y de forma ovalo 

Se encuentran entre laa fibras y su funci6n es en 

la formaci6n y mantenimiento de las fibras principales, 

y especialmente en la diloluci6n de con·exiones de las ·-:­

fibra• antiguas ·Y establecimiento de nuevas conexciones 

en el plexo intermedio. 

1.3 OSTIOBLAS'l'OS.-

c•lulas irregulares cuboide, con núcleo grande que 

c·ontiene nucleoloa de gran tamaño. 

Se encuentran a lo largo.· de la pared del alv6olo-

6aeo · au funci6n •• formaci6n de hueso nuevo,, las fibras 

del ligamento parodontal son aseguradas al hueso por la 

.formaci6n de Aate alrededor da sus extremidades.· 

.-5-. 
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1.4 OSTIOCLAS'fOS.-
. . 

son calula• multinucleada• Y.•• ere~ que •e oriqi-

na por la fu•i6n de calula• mesenquimatosas indiferen­

ciada•. Se encuentran Gnicamente ·durante el proceso -

de resorci6n 6•ea activa. 

Producen enzima• que di•uelven 101 componentes or­

g&nico• del hueso y producen probablemente agente• que­

. lante• capaces de disolver las sale• de calcio. cuándo-, . 

termina la resorci6n 6sea lo• o•teocla1tos desaparecen. 

1.5 CIMIH'l'OILAS'l'OS.-

Se trata de calulas cuboides, grandes, con núc1to­

e•farico u ovoide, son calula• del tejido conjuntivo -

que •e encuentra en la superficie del cemento; entre -

la• fibra• activas en la formaci6n de cemento. 

1. 6 . VASOS SAllGUIDOS. -· 

IA irriqaci6n parodontal proviene de : 

1.- Los vasos sanqu1neos de la zona periapical proce -

den de lo• va•o• que van a la pulpa. 

2.- Lo• vaso• ruificados de las arterias interalveol! 

re• llegan a lo•:'tejido• parodontales a travf• de 

aberturas en la" pared alveolar y son el aporte 1an-

9u!neo principal. 

J.- 'Arterias de la enda que H anastmoaan a trav•• -

de la cresta alveol'ar con el tejido parodont•l• 



Las venas forman sinuosidades como 9lomus.en los 

espacios intersticiales, ae vactan durante los movimie~ 

toa masticatorios de los dientes y se vuelve a llenar­

r&pidamente cuando se invierten esos movimientos. 

LINFA'l'ICOS. -

La red aiguf la diatribuci6n de los vasos sangu! -

neos la corriente va desde el ligamento hacia, al inte­

rior del hueso alveolar vecino. 

1.7 TERMINACIONES NERVIOSAS.• 

Loa nervios.del ligamento parodontal siguen el ca­

mino·de los vasos sanqulneoa; hay tres tipos.de termin!. 

dones nervioaas. 

1.- Abultamiento como boton. 

2.- In forma de asas o anillos alrededor de los haces 

de las fibras principales. 

3.- Terminaciones libres que son los receptores del d~ 

lor. 

Muchas terminaciones nerviosas son receptoras de eat!mu­

loa propioceptivos que permiten la localización exacta 

del grado y direcci6n de·la preai6n: los reflejos pro -

pioceptivos regulan la musculatura masticatoria y me -

~iante la inhibici6n de la actividad muscular, protegen 

al diente de sobrecarga repentina. 

1.8 ISTRUCTURAS !PITELIAL!S.-

IU lic¡uento parodontal se encuentran c'1ulaa epi-

··.7 .. 



teliales que ordinariamente est4n muy cerca del cemento, 

pero no encontrado ·con este que son los restos epiteli!_ 

de Malassez y representan residuos de la vaina Radicu -

lar de Hertwing1 estas c6lulas est4n involucradas en la 

destrucci6n y formacidn de los tejidos del ligamento P! 
t 

rodontal, cemento y hueso alveolar. 

En condiciones pat6logicas pueden proliferar y ori­

ginar masas epitelial•• en relaci6n con granulomas , 

quistes o tumores de origen dental. 

1. 9 CEMEN'l'ÍCULOS. -

Avece• 1e encuentran cuerpo• calcificados o cemen­

tlculos en el ligamento especialmente en personas de -

edad avanzada; su localizaci6n puede ser libre en el te­

jido conjuntivo; fusionadas en ma1a1 calcificadas gran­

des, o e1tan unidas al cemento. y fo1;111an excementosis. 

1.10 CARAC'l'ERISTICAS NORMALES.-

1.- COLOR.-

Por.lo general, el color de la enc!a in1ertada y -

marginal •• describe como rosado coral y es producido• 

por el espesor y el grado de queratinizaci6n del . epi­

telio, y la presencia de cflulas que contienen pigmen­

tos. 

11 color varla segun las per1ona• y se encuentra-· 

relacionado con la pigmentaci6n cdtanea. La mucosa al­

veolar .. roja , li1a y brillante.y no roaada y punte! 
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da; el.epitelio de la aucosa alveolar es 114s delgado, 

no queratinizado y no contiene brotes epiteliales. El 

tejido conectivo de la mucosa alveolar ea m4s laxo y 

los vasos sanguíneos son m4s abundantes. 

2.- 'l'AHAI0.-

11 tamaño .de la encta corresponde a la suma del 

volumen de loa elementos celulares e irtercelulares y -

8u vascula'rizaci6n. La alteraci6n del tamaño e.s una ca­

racterhtica com4n de la enfermedad gingival. 

3.- CON'l'ORM0.-

11 contorno o forma de la encta var!a considera -

blemente, y depende de la forma de las dimenciones de -

101 nichos 9in9ivales vestibular y lingual. La encta -

marginal rodea los dientes.a modo de collar, y sigue ~ 

lasondulacion' .. de las superficies vestibular y lingual 

La forma de la encta interdental esta gobernada -

por el contorno de la• superficies dentales proximales, 

la localizaci6n y la forma de las &reas de contacto, y 

la1 di.menciones de 101 nichos gingivales. 

4·. - . COHSISTBHCIA. -

La encta es firme y resil.ente, con exepci6n del -

margen libre movible, esta fuertemente unida al hueso.­

subyacente 

S.•. 'l'!XTUl.A SUfBRFICIAL.-

-9-
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La enc!a presenta una superficie finamente lobula• 

da como una c4acara de naranja, y se dice que es pun -

teada se observa mejor Al secar la enc!a, La enc!a in· 

sertada es punteda, la enc!a marginal no lo es. 



CAPITULO Il 

FISIOLOGi.A DEL LIGAMEHTO PARODOHTAL. 

2.1 MECANICA DI SOPORTE.-

Be la de mantener la relaci6n del diente con los -

.tejidos duros y blandos que lo rodean, las fibras prin­

cipales transmiten fuerzas tencionales al hueso alveolar 

cuando son generadas fuerzas oclusalea, la tensi6n es 

importante en el mantenilliento de la aposici6n normal -

de hueso. 

2.2 FORMATIVA.-

,88 llevada a cabo por las c'lulaa del tejido como­

eon loe fibroblaetoa que'dan formacidn y mantenimiento 

de las fibraa.principales, loa osteoblastos que dan for-· 

maci6n a hueso nuevo, los cementoblastos son activas en 

la formacidn de cemento, estas funciones son a travEs -

de toda la.vida del organo dentario, siempre y cuando -

no tenga ningUna patologia el organo. 

2.3 NU'l'RITIVA.-

Bl aporte aanguineo del ligaaento parodo~tal que -

pu8de eer de vasos •.anCJU1n~a de la zona principal que . 

. proceden de loa vaaos que. van a la pulpa, loa vasos ra­

mificados de las arterias alveolar•• y la1.arteria1 de 

la enc!a que •• anaat01101a a travas de la cresta. del al-· 

violo llevan producto• nutricionales a las cflulaa del 

ligutento 

-11-. 
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2.4 SENSORIAL.-

Las terminaci~nes nerviosas libres son rec~ptoras 

de dolor y muchas terminaciones nerviosas •on receptoras 

de estimulo& propioceptivo• que permiten localizar el -

grado y direcci6n de la pre•i6n,.los reflejos.p~opioce2 

tivoa regulan la musculatura masticatoria y por inhibi• 

ci«Sn protegen al diente de sobre carqH repentina•. 
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CAPITULO III 

CAUSAS FISICAS DE ALTERACIONES PARODONTALES. 

3.1 TRAUMA OCLUSAL.-

Ocluaidn trawn&tica ea un esfuerzo o stress,oclusal 

anormal capaz de producir, o ha producido lesiones en -

el Parodonto, y Articulación Temporoamandibular. 

El trauma por Oclusidn suele clasificarse como -

primario o secundario. 

El trauma por oclusidn primario se refiere al e­

fecto da fuerzas anormales que actdan sobre estructuras · 

parodontalH b4aicamente normales, mientras oclusidn · -

traum6tica secundaria se. refiere al efecto sobre estru~ 

turasParodontales ya debilitadas o reducidas por fuer -

zas oclusales que pueden, o no ser anormales, pero que 

son excesivas para· dichas estructuras de sostdn altera­

das. Actualmente se tiende a incluir el tdrmino trauma 

por Oclusidn, a las lesiones a cualquier parte del apa­

rato masticatorio y que son el resultado de relaciones 

anormales del contacto oclusal, de un funcionamiento a­

~ormal del aparato masticador o de ambos. 

Por lo tanto el trauma por oclusidn. puede manifes­

tarse tanto en el Parodonto como en las estructuras du- . 

ras de los dientes, pulpa, articulacidn temporo-mandi­

bular, tejidos blandos de. la boca .y sistema neuroiiauscu­

lar. · 

-13-



La Ocluai6n Norn1al presenta las siquientes caract! 

dsticas: 

Poca o ninguna miqraci6n apical de la insercidn e­

pitelial, surcos ginqivales fisioldqicos o bolsas supra 

alveolares de poca profundidad, poca cantidad de cemen­

to secundario, qrosor promedio menor a un tercio de.mi­

Umetro del ~iqamento parodontal, pocas aqujaa y n6duloi 

parodontales, hueso. cortical intacto y alqunas &reas pe­

queñas de resorci6n alveolar con construccidn compensa­

toria. 

Traiima Oclusál tiene las siguientes caracter!sticas 

Migracidn apical regular y notable de la insercidn 

9in9ival, bolsas infra alveolares, abundancia variable­

de cemento. secundario, un grosor promedio de mas de un 

tercio de mil!metro; abundancia de agujas y nddulos pa-

· rodontales, · hueao alveolar cortical osteopordtico y a­

bundancia de grandes zonas de resorcidn.alveolar con po;;. 

ca o ninguna reconstrucci6n compensatoria. 

Se reconoce a la inflamacidn como principal prin­

cipal factor causante de la destruccidn tisular en la 

.enfermedad parodontal.Colllo en la mayor parte de las bo­

. caa existe alqGn grado de inflamcidn, un diente ya deb! 

. litado por un traumatiamo ocluaal.presenta menor resis-

tencia a •u di8eminacidn lo que da por resultado perdi­

da 6Ha. 

-i•-. 



El traumatismo oclusal no inicia la qingivitis ni 

la parodontitis, pe.ro quiz4 modifica o intensifica la -

inflamaci6n provocando una extenci6n m&s r4pida y form~ 

ci6n de bolsas. Independientemente de su papel en la e! 

fermedad parodontal, el traumatismo oclusal es sin duda 

un grave estado patol6gico del parodonto, por lo que d~ 

bar& con•iderarse como patoqnom6nico de la enfermedad -

parodontal, suele e1tar 11ociado con. parodontitis, por -

lo que deben tratarse 1u1 atntomas nocivos. 

3.2 BRUXISHó.-

Hay dos factores principales, se encuentran intima­

mente relacionados con. el mac.anismo del Bruxismo: · 

El factor 8JD9cional o psicoldgico.- Vadan desde -

la.aqresi6n reprimidas, tenci6n emocional, anciedad, e~ 

lera temor a la dependencia oral como.el problema cen -

tral de la vida, que se encuentran encerrados en el 

stress. 

El factor oclusal.- Incluyen puntos de contacto -

prematuros.centricos e interferencias c:uspideas dentro 

de· 101 movimientos exc:urai\·os de la mandibula (disfun • 

c:i6n). 

1.-· BRUXISMO CEH'l'RICO(APLASTAMIEHTO). 

I• un contacto prolongado y r~petitivo.de loa die!!: 

te1 ·sin mvilllientos, debido a·la falta de mo~imiento. ~ 
' ' . . . 

•1. apret~iento da como reaultado contracci6n.· mu•cular 
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isomatrica. Los resultados m4s graves del apretamiento 

son cambios Patol69icos primarios de las estructuras -

de soporte del parodonto y trastornos secundarios de la 

A.T.M. 

Las secuelas patol69icas del.apretemiento suelen -

ser mayores, generalizados y m4s gravas que las provoc! 

·das por el frotamiento, se presentan datos histol69icos 

de lesiones por aplatamiento tales como hemorragias y -

necrosis. 

Cllnicamente se observa: 

La moVilidad dentaria que contribuye a la retenci-

6n e impactaci6n de alimento, rara vez muestran atricc! 

6n oclusal excesiva por lo que el desgaste dentario es­

muy leve. 

Radiograficamente los dientes muestran poco desga! 

te si la movilidad es generalizadar por el contrario·, -

prHentan un agrandamiento del espa·cio del ligamento, -

lo que suele estar acompañada por la destrucci6n selec­

tiva del hueso alv~lar, puede observarse resorci6n ra~ 

.dlcular y en casos mb c¡raves, zonas radiolGcidaa apic!. 

les, lo que indica muerte pulpar. 

2.- BRUXISMO BXCINTRICO (FROTAMIBN'l'O) 

Puede estar limitados a un s61o par de dientes o a­
'fectiar" segmentos enteros de la denticidn, debido al mo-

" / .. . . ·.' ' . 

miento mandibular, la contracaidn muscular e• isot6nica 
. ' -· 
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Las manifestaciones son-atricidn de las super­

ficies oclusales-lesi6n parodontal-transtornos de la -

articulacidn temporomandibular. 

Las secuelas patol6gicas dependen en qran medida -

de la habilidad del parodonto para cpmpensar la tensi6n 

aumentada, descompensada mediante un aumento en el pa -

trdn del hueso, exotosis alveolar, o la formaci6n de -

cóntrafuertes dseaa, entonces el daño ser1a sobre las -

auperfici•• oclusales• Los daños.de las estructuras de­

aoportes pueden observarse si el parodonto no se acomo­

da al aumento de la tensidn o si ya existe destruccidn­

parodontal. 

Las secuela& patol6qicas del frotamiento son des -

gaste aislado o irregular, mov1lidad dolor muerte pul -

par y formacidn de absceso apical o parodontal. 

Radiogr4f icamente son aqrandamiento del espacio 

del ligamento, rasqaduras del cemento, reabsorci6n rad! 

cular con zonas· radiolGcidas apicales que señalan muer­

te pulpar. 

Cl1nicamente y radiograficamente podemos observar 

el inicio de la enferm~ad par~ontal, cuando se rompe-

1• aolucidn de continuidad del tabique alveolar. · 

3.3 DISFUHCION TEMPORO-MAHDIBULAR.-

La multiplicidad de movinaien.tos ejecutados P,Or los 

·cdndiloa iJIPlica que aatos puedan ser dañados en alguna 
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de las excurciones en las que deben deeplazarse. -

Ea en la tranatruciones cuando se aumentan loa riesqos­

aobre. eetos elementos dado que ejecutan intricado• y r! 

pidlsimos 1110viniientos alternativos. 

Si como sabemos, ·1a ocluai6n no tienen las caract!. 

rlsticas que exige la oclu1i6n or94nica, la aecliotruei-, 

6n 1e verificar& c'n gravee tropiezos dentarios que OC! 

.donan una disfunci6n que ee manifiesta en ·· 101 elemen • 

tos constituyente• del sistema gn4tico. 
' . . ' 

Para qua se presente una dif unciCSn t•poro•manclib!! 

lar, as necesario qu~ uno o 1141, o todos loe el .. entoe~ 

.del ·sistema gn&tico eath al.teraclos. De loe elemento• -

alterados lo son mb, la musculatura, lae artlculacio e 

nes temporo·manclibulares, el parodonto y las pieza• den . -
tarias, en este orden. le Indispensable conocer a fondo 

las 'manifestaciones patol6gicas en .loe mencionados ele­

mentos pará poder reconocer cuando:, c:dmo. y por ciu• ea-­

tan alterados y desprender de este conocimiento un dia¡ 

n6aÚcode dilfunci6n t•P>ro-mandibular. Él espaamo mus 
... -

cular con ia·aecuela de liaitaci6n y deaviacidn mandibu . . " . . , -
lar·, por un lado, y el chasquido articular con o ain d2 

lor, 'por el .otro~ marcar ·francamente .l• iniciacidn y el 

eatablecimiento de una· disfunci6n. temporo-mandibúlar •. 

is. el obje~iw, categorizar, aclara.r y deslindar -

loa dHdrdenes, para ~•r facilitar el diagnd1tico )' - · 



·",. 

l 

con1ecuentemente hacer un plan de trata.miento adecuádo­

por lo tanto. Hr4n 101 más det._erminantea en una difun-

ci6n temporo-mandibular. 

Aunque •abello• que e1 la interferencia ocluaal la­

cau1a primera de patolog!a. 1u manife1taci6n en la 1u -

perficie ·oclu•al e1 tard!a y 1e pre1enta como consecue~ 

cia de la falta de tratamiento mG1culo- articular. 11 -

parodonto, a'•u vez, e1tl le1ionado como resultante· in­

directo de tra1torno1 aG•culo-articular. 

El examen parodontal 1e hace con el objeto de con~ 

cer 1i·l•·di1funci6n teiiporo-mandibular e1t& afectando­

•l parodonto y en qu6 aedida la oclu1i6n, las art!cula­

cione1 y l• mu1culatúra influyen. Coadyuvan o intervie­

nen en la parontopat!a. No es un examen completo, ni ~ 

pretende1érlo, 1610 es 4til para corrobQrar despu's 

del aju1te de la oclu1i6n (cualquier Terapia), si este­

elemento parod~ntal ha sido reparado y 1i sus lesiones 

fueron de ori9en disfunsional. Las respuestas son 9en6-

ricas y s6lo 1e especificara, cuando sea necesario, por 

9rupo1 de piezas dentarias o por cuadrantes dentarios,-

La1 bolsas parodontale1 1e determinan con el uso -
• ~<,. .. 

de una 1onda. parodontal que 1e colocara paralela al eje 

mayor.del diente inspeccionado y sondeado 61te en forma 

continuada a· 1u alrededor. As! poddn· detectar1e lelio-. 
• 1, • 

nH infra611a1. 
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La movilidad dentaria se determina usando un man-· 

90 de ~n instrumento y el dedo hacer el dedo atrae de­

la pieza, hacer un esfuerzo para mover en toda• dire -

ccione1 al diente exaainado y 1entirlo en le pulpejo--­

La rece1i6n 9in9ival •era la di1tancia entre el -

margen y'la·unidn ceaento-e1111alte. 

!l exaaen dental no 1ed~ ccapleto •i no H incor­

porara la presencia o auaencia de.ero1ione~ cervicale1, 

que concidero conHcuencia de una oclulidn patoldgica.-

11 dHplazamiento. de l_a enc1a, de1cubierto el caen to y 

con el cepillo 1e provocan la• erosione•. La• faceta• -

del desgaste podran verif icar1e, sobre 101 modelo• de -

estudio, dstaa y la aenaibilidad a la percuaidn auxili! 

ran el dia9nd1tico. 

El problema parodontal de1de el punto de vi1ta ra­

diogr4f ico, habremo• de interpretar laa im&9ene1 rádio-

16qicaa con respecto al examen cUnico realizadoi pa -

tr6n 61eo, l&mina dura, radiolucenciaa, carie1, reatau­

racione• defectuoaaa. Lo• espacio• del li91aento paro -

.. dontal alterado• noi dan info:rmaci~n que puede correla­

.cionar1e con· oclu1lone1 y/o parodonto1 deterioradoa. 

11 Hptua interdental H imperativo• para 1oportar 

el aparato 9in9ival y 61eo, lH ra1ce1 que no lo tienen 

.. rc•n .un prond1tico pobre. 
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3.4 MAL POSICION DE ORGANOS DENTARIOS 

Se ha definido a la mal ocluaidn como cualquier -

deaviacidn de la oclu•idn normal, se refiere tambiEn a-. 

una oclusidn inestable producida por el desequilibrio -

de fuerza• opuestas de la masticacidn y del bruxismo,la · 

pre•idn de la lengua y labios. 

En estos ca•os, loa dientes pueden •er movidos en -

una direccidn por laá fuerzas oclusales: por la presi6n 

de lo• labio•. o ~· lengua. El reaultado de dicho dese -

quilibrio es .la movilidad•de lo• dientes y el trauma -

por ocluaidn. 

Seg~ su naturalezá la mal oclusidn ejerce un efec­

to diferente en la Etiolog!a de la.gingivitis y de la -

enfermedad parodontal, 

La alinacidn irregular de los dientes hara dif!cil 

y hasta imposible el control de la placa. 

Hay resecidn gingival en dientes desplazados hacia 

vestibular. Las desarmon!as oclusales originadas por la 

mal oclusidn lesionan al parodonto. Por lo general, los 

bOrdel incisales de lo• dientes anteriores irritan la -

enc!a del maxilar antagonista ~n pacientes con entrec~ 

zamiento pronunciado. Las re~aciones de oclusidn abier­

ta conducen a cambios parodontalea desfavorables causa~. 

do1 por la acumulacidn de placa y ausencia de funcidn o 

su diiminucidn, 
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3.5 DINTITOGENIA.• 

Bordea de l•• reetauracionea la extenci6n exceeiva 

del borde 9in9ival de una reatauraci6n cauea leeionea -

de tipo .. canico en loe tejidoe, facilita la acwnula -

ci6n de reato• alimenticio•, especiallllente en la super­

ficie es &~pera. El ce11ento dental retenido en el surco 

9in9ival constituye irritante local ma. potente que la­

restauracidn .. talica demaciado 9rande. Loa bordea exa~ 

tamente adapt~doa de laa coronaa, apoyo• de puentH que 

ae extienden dentro del aurco 9in9ival producen irrita-
~-

. cidn c¡Ue deteraina a menudo el en9rosamiento de la en -· 

c!a marqinal. 11 taaterial protfaico en posici6n apical­

con respecto al borde de la enc!a libre.hace dif1cil la 

conservacidn de la :aalad 9in9ival en los pacientes pre­

dispuestos a la parodontitis. 

Contorno .inadecuado de la anatoida de la corona -

puede ser un factor etiol69ico de la enfermedad paro -

dontal. Los ·contornos exa9erados proporcionan un refu -

9io a lo• reato• aliaenticios y a la materia alba, y -

loa incorrectos.permiten. el trauma directo sobre la en­

cta 
0

libre a la cual dejan lin proteccidn loa contornos 

coro~ale.• .veatibularea y lin9ual • 

Loa contornos coronal•• vestibularea y lin9~alea -

adlo tienen importancia si la enc!a marginal ocupa casi. 

su poaicidn nonlal en el cuello del diente. Si la enc!a 
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ha retrocedido hasta su posici6n apical extrema a con-­

secuencia de la enfermedad parodontal no ser& necesaria 

la restauraci6n del contorno para su protecci6n durante 

la masticaci6n. La masa alimenticia tiende a quedar re­

tenida en la zona marqinal que retrocedio, pero la fuer 

za se disipa antes de que el alimento lleguf a la enc!a 

Las 4reas de contacto prdximalea deJnasiado grandes 

y planas crean una papila qingival c6ncava con un pico 

en las cara1 bucales y linquales y una depresi6n de te­

jido blando entre ambos. Las 4reas de contacto demasia­

do pequeña• no llegan a formar un techo protector para­

las papilas. Cuando no existe un contacto pr6ximal fir­

.. y adecuado se f4cilitan a la impacci6n de alimento. 

Los espacios interprdximales y los contactos pr6ximales 

han de albergar y proteger a las papilas ginqivales. 

Las uniones soldadas desalojan a las papilas gingivales 

interprdximales en vez de protegerlas. 

La cresta marginal es el rasgo anatdmico más impo~ 

tante de la cara oclusal. Su funci6n consiste en dir! -

qir el alimento, apart4ndoio del &rea interpr6ximal y -

empujlndolo hacia la superficie oclusal. Si las crestas 

mar9inale1 adyacentes no concuerdan correctamente se-­

crea un paro que favorece la retenci6n del alimento, Si 

al hacer una restauraci6n no se establecen unas crestas 

marqinales correctas puede desarrollarse la impactaci6n 
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de restos alimenticios. Loa surcos de salida de alimen­

to tambi6n constituyen rasgos importantes de la anatomta 

ocluaal ya que permiten el estrujamiento del alimento -

bajo presi6n. AlgQnaa variaciones an.at6micas st\tilea i! 
primen rasgos tlpicoa a los procesos patoldqigos del P! 

rodonto. 

3.6 HABITOS OCUPACIONALES.-

Pueden requerir o permitir el uso de 101 diente• o 

la boca, ya sea en forma activa o paaiva, y no es raro 

observar loa efectos localizados de talea habitos, como 

sostener clavoa entre lo• dientes, frotar hilo y preai~ 

nar boquillas de instrwnento• múaicales, aoatener una 

pipa entre los dientes, abrir horquillas para el pelo,­

morder l'picea, y destapar botellas, tales babitos no 

siempre son inducidos flsica u oclusalmente. Si provo­

can daños al parodonto, estos suelen ser localizados. -

En ocacionea, si tales habitos aon prolongados son cap! 

ces de alterar la funcidn ocluaal y precipitar mayores­

traatornoa oclusales. 

3.7 TRAUMA POR DEFICIENTE TECNICA DE CEPILLADO. 

Como consecuencia del en•rgico cepillado horizon­

tal o rotatorio aparecen en la encta alteraciones y a­

bcasionea en loa dientes. El efecto d~letlreo del cepi• 

llado'abuaivo ae acent4a cuando ae uaan denttfricos ex­

cesivamente abraaivoa. 
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Los cambios gingivales atribuible• al traumatis­

mo del cepillado de dientes pueden ser agudos o cr6ni­

cos. Los cambios agudos son de aspecto y duraci6n vari­

able, e incluyen adelgazamiento de la superficie epite­

lial y denudaci6n del tejido conectivo subyacente, para· 

formar una hinchaz6n 9in9ival dolorosa. Se producen le­

siones puntitormes por penetraci6n en la encta de las -

cerdas perpendiculares. Tambi•n ·•• ve formaci6n de ve­

stculas dolorosas en las Creas traumatizadas. Eritema -

difuso y denudaci6n de la encta insertada de toda boca­

.. la secuela ds destacada del cepillado exaqerado. -­

Los cambios gingivales que nombramos son comunes cuando 

el paciente usa un cepillo nuevo. una cerda de. cepillo­

de. dientes introducida forzadamente y que queda reteni­

da en la enc!a es una causa comtin de absceso gingival ! 

gudo. 

El traumatismo crdnico del cepillado t.iene por co!!_ 

secuencia recesi6n gingival con denudacidn de la super­

ficie radicular. Es frecuente que el margen qinqival se 

a grande y se presente •apilado •, como si estuviera 

moldeado con los golpes del cepillo. Puede haber surcos 

lineales que se extienden desde el margen hasta la ene! 

a de tales zonas es rosada y firme. 

, Bl uso iJ)correcto del hilo dental, palillos o est! 

muladorea dentales de madera pueden generar inf lamacidn 
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qingival. La creaci6n do espacios interpr6ximales por­

destruccidn de la enc!a a causa de cepillado exagerado­

favorace la acumulacidn de residuos y alteraciones in-­

flamatorias. 
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CAPITULO IV 

CAUSAS QUIMICAS DE ALTERACIONES PARODONTALEf. 

4.1 IRRITACION LOCAL.-

1.- · CALCULOS: 

La acci6n destructiva del cllculo, su superficie -

rugosa, actGa como un m6canismo de sost6n para la placa 

, los c4lculos actGan como un m6canismo irritante sobre 

los tejidos 9in9ivales. 

2.- DEPOSITOS NO CALCIFICADOS: 

Los dep6sitos blandos, como la placa bacteriana y -

la materia alba, son factores en la etiolog!a, actúan -

colllO un medio ambiente favorable para la producci6n y -

crecimiento de mi.croorqanismos, la placa interviene a 

trav6s de una vta de itritac:i.6n directa por su produc­

ci6n de toxinas, enzimas o ant!genos, la mineralizaci-

6n de los dep6sito blandos forman cllculos, participan­

en la prod.ucci6n de caries. 

Los microorganismos que colonizan la superficie 

dentaria, o se encuentran dentro del surco 9in9ival o­

en la bolsa parodontal, son los factores extr!nsecos e­

tiol6qicos primarios causantes de la enfermedad 9in9i -

val inflamatoria parodontal. Existe una correlación po­

sitiva entre la presencia .de dep6sitos microbianos so -

bre los dientes y la presensia y extensidn de la enfer­

medad inflamatoria del parodonto, 6stos se demuestra re 
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petidamente en poblaciones humanas estudiadas. Como la 

presencia de la inflamacidn aguda de los tejidos puede­

favorecer la colonizacidn bacteriana y crecimiento de -

la placa sobre los dientes, la acumulaci6n de dep6sitoa 

es una consecuencia y no una causa de la enfermedad. 

J.• DEPOSITOS CALCIFICADOS (SARRO).-

La placa microbiana que permanece sin interferen -

cia sobre la corona o ratees de los dientes experimenta 

mineralizacidn, por lo que ya no puede ser eliminada 

por el cepillado, el sarro ejerce irritaci6n mec4nica -

sobre el tejido parodontal adyacente, proporc:iona una -

superficie lspera y favorable, protegida para el creci­

miento rSpido de la placa as! como dificulta o imposibi­

lita· su control. 

4.- SALIVA.-

La consistencia y composicidn de la saliva, vartan 

de un individuo a otro, los factores salivales afectan -

la flora bucal y la extensidn de la formacidn de placa; 

una manifestacidn importante de la saliva es el !ndice 

de las caries y en el desarrollo de la enfermedad gingi­

val f parodontal que casi siempre acompaña a la dismin~ 

cidn patoldgica de flujo salival la saliva contiene lu­

coprote!nas espectficas que favorecen la capacidad de -

loa organiamos para colonizar superficies dentarias y -

para agregarce entre'sti ademas. de ciertas.substancias 
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antibacterianas, tales conio lisozimas, La saliva contie 

ne un antígeno espec!fico IgA. 

S.- PLACA BACTERIANA.-

La flora bucal var!a en cada individuo y hay un e­

quilibrio entre los microorganismos, la placa bacteria--· 

na consiste en una mezcla de varios microorganismos, la 

placa microbiana es compleja y han sido identificadas -

especies de microorganismos responsables de la inflama­

ci6n qinqival. Los siguiente• se relacionan con la pla­

ca microbiana: 

Cocos gram- positivos (estreptococos, estafilococos) 

Bacilos qram- positivos ·(lactobacilos, antinomyces) 

Bacilos gram- negativos (bacteroides, fusobacterias) 

Espiroquetas. -

Los microorganismos ejercen su acci6n destructiva -

por medio de: 

Producci6n de Toxinas (exotoxinas y endoxinas) 

Producci6n de Enzimas (colaqenas y proteasas). 

Antiqenos Bacterianos.-

Productos de deshecho bacteriano lamon!aco, sulfuro 

higrogenado). 

Estos productos microbianos actGan como sustancias irr!, 

tantea que provocan cambios en los tejidos parodontales 

para la salud parodontal debe existir un balance entre­

los microorganismos bucales y entre fatos y el huésped, 
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si la resistencia del hugsped esta disminuida los pro­

ductos bacterianos entran en la profundidad de la capa­

del tejido conectivo y causan irritaci6n t!sular. 

4.2 DEFICIENCIA DE VITAMINA. 

l.- DEFICIENCIA DE VITAMINA •A" .-

J,a encta se vuelve hiperquerat6cica y existe una -

hiperplasia epitelial as! como una proliferaci6n del e­

pitelio de uni6n. La diferencia por si sola no ea capaz 

de producir estos cambios. 

2.- DEFICIENCIA DE VITAMINA DEL COMPLEJO •e•.-
Se manifiesta bucalmente como 9loaitia, gingivitis 

9losodinea, queilosia y estomatitis, sin embargo, la -

9inqivitis es inespectfica y su causa directa es bacte­

riana y no nutricional. 

3.- DEFICIENCIA DE VITAMINA •c• -

La deficiencia de vitamina •c• produce edema y he­

morraqta en el ligamento parodontal, osteoporosis en el 

hueso alveolar y movilidad dentaria, en las enctas hay- · 

hemorraqta edema y degeneraci6n de las f ibraa col&qenas 

pero la deficiencia aguda de vitamina no causa la fre -

cuenda de la gingivitis ni la aumenta·. 

La deficiencia de vitamina •e• tambifn retarda la 

cicatrizaci6n gingival. 

4.• DEFICIENCIA DI VITAMINA •o".-
Conduce a la resorci6n oateocl4stica del hueso al-
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veolar seguida por la formaci6n de hueso nuevo e imper­

fecto alrededor de 101 restos del hueso no resorb!do. 

S.- DIFICIINCIA DE VITAMINA •r.-
Produce hemorraq1a gingival aflojamiento y exfolia­

ci6n de 101 molare• y descarga• puru~entas, ae reqistro 

enuna re1pue1ta favorable a la tera"'utica con v!taai -

na •1• , en paciente• con enfermedad parodontal grave -

con un mlnima de factores irritante• locales. 

6.- DIFICIINCIA DE VITAMINA •1•.-

Puede cau1ar hemorragia ginqival excesiva despufs 

del cepillado de loa diente• o eapontaneamente. 

4.3 DEFICIENCIA NUTRICIORAL. 

La mal nutrici6n por ai sola no puede causar enfer­

medad qinvival o parodontal, sin embargo, estos estados 

agravan y amplifican 101 efectos de los irritantes loe! 

les y provocan que la enfermedad sea m4s severa y progr~ 

se con mayor rlpidez, hay lesiones de la mucosa bucal y 

lengua. 

4.4 DIETA Y FORMACION DE PLACA. 

La placa dental no es un residuo de los alimentos 

la placa 1upra9inqival •e foriaa con mayor rapidez duran 

·te el aueño, cuando no •• ingieren alimento•, que des -

pu'• de la comida. Ello puede ser a causa de la acci6n 

o lllecCnica de los alimentos y el mayor flujo, salival -

durante la maaticaci6n que i.Jllpiden la f ormaci6n de la 
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placa. La consistencia de la dieta afecta a la v~loci -

dad de formaci6n de la placa. 

La placa aupra9in9ival se forma con rapidez en die­

tas blandas, mientras que alimentos duros y fibrosos re­

tardan la acwnulaci6n. 

4.5 DROGAS. 

Loa pacientes que estin en tratamiento con dilan -· · 

tina sodica, los tejidos 9in9ivales se observan a9rand! 

dos. 

El uso de anticonceptivos aumenta la velocidad del 

flujo de los fluidos·9in9ivales acentt1a la reacci6n in­

flamatoria qin9iva1 a los irritantes bucales. 

A partir del advenimiento de las sulfonamidas , -

barbitdricós, se observe un aumento en la frecuencia de 

las manifestaciones, en piel y boca, de hipersensibili­

dad a las c!rogas. Las lesiones eruptivas de piel y boca 

se atribuyen al hecho de que las droqas actdan como a­

lergenos, solas o en combinaci6n, sensibilizando los t! 

jidos y produciendo entonces la reacci6n al•rqica. 

Por lo· qeneral, las erupciones por las drogas en la 

cavi4ad bucal son multiformes. Las le1iones ampollarea­

Y vesiculares son comunes, pero tambUn es frecuente -. 

ver lesiones maculares piCJ119ntadas. Las lesiones apare­

cen en c~alquier .zona de la cavidad bucal y a menudo en 

la .enda. 



4.6 TABACO. 

No se ha comprobado que el fumar tenga alguna cau­

sa con la enfermedad parodontal, estudios realizados en 

grupos de fumadores y no fumadores con buena higiene no 

ten!an cambios, aunque lo.s fumadores tienen mayor acum!!_ · 

lo de tartaro si no tienen una higiene adecuada, se de! 

conoce si el tabaqu!smo es un factor contribuyente o si 

posee un papel di.recto en la gingitis necrosante ulcer! 

tiva aguda parece ser que baja la resistencia de los t_!! 

jidoa gingivale• de ~al forma que la flora normal se -

vuelve maa virulenta. 

4. 7 IRRITACION QUIMICA. · 

La inflamaci6n gingival aguda puede originarse en-. 

la irritacien química o como consecuencia de sensibili­

dad o lesiones inespec!fica1 de los tejidos. En estados 

inflamatorios al4rgicos, los cambios gingivales var!an­

desde un simple eritma hasta fonuaci6n de ves!culas y ~ 

ceras. Sobre esta base se explican reacciones intensas 

enjuagatorio• bucales ordinariamente innocuos o dent! -

fricos o materiales de pr6tesis. 

La inflamaci6n aguda con ulceraciones puede ser . 
producida por el efecto lesivo inespec!f ico de los pro-

ductos qu!micoa sobre los tejidos gingivales. El uso i!!, 

discriminado de enjuagatorios bucales fuertes, la apli-

· caci6n de tabletas de aspirinas para aliviar el dolor -
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dental el uso imprudente de drogas escardticas y el co~ 

tacto accidental con drogas como fenol o nitrato de Pl! 

ta son ejemplos del modo en que por lo comGn ae produce 

la irritaci6n qutmica por la encb •. 

Irritacidn gingival se observa tambifn en obrero1-

de diversas industria• donde se emplean producto• qu!m! 

coa. Loa elementos lesivos m4a comunes son gasea como ! 

montaco, cloro, bromo, hUlllOa 4cidos y pa~vo met&lico. -

La irritacidn qutmica por tales ocupaciones por lo gen! 

ral ea de larga duracidn y no produce necesariamente -

cambios gingivalea espectaculares. Sin emb~rgo en pa -

cientes con enfermedad gingival persisten~ · refracta -

r!a al tratamiento, loa antecedentes de ocupacidn han -

de ser explotados 1iempre. 

4.8 RADIACION.-

Ulceraa gingivalea, hemorrag!as y aupura~idn, pe -

riodontitis, denudacidn de ra!cea y hueso y, aflojamie~ 

to de loa dientes fue lo observado deapufa del tratami­

ento con radiaci6n interna y externa, en pacientes con 

tumores maligno• de la cavidad bucal y regiones adyace~ 

tea la enfermedad parodontal ea una posible puerta de -

entrada para la infeccidn y el desarrollo de 01teorra­

dionecroaia deapuaa de la tera~utica radiante, se re -
. . 

giatraron alteraciones que van desde intensidades vari! 

ble• de edema y hemorr8'!a de la enc!a y·en1anchamianto 
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del ligamento • parodontal, cc.n interrupci6n de la apos! 

ci6n de cemento hasta necrosis de la enc!a y ligamento­

parbdón.tal , y resorci6n de hueso alveolar, aflojamien• 

to y catda de dientes y desprendimento de la mucosa bu-

· cal. 
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4.9 HORMONAL EN LA PUBERTAD.-

Frecuentemente en la pubertad se acompaña de una­

respuesta exagerada de la enc!a a la irritación local. 

Inflamaci6n pronunciada, coloraci6n roja azulada, edema 

y agrandamiento. El entrecruzamiento. anterior excesivo 

agrava estos casos a causa de los efectos sobre agrand! 

dos del empaquetamiento de comida. 

A medida que se acerque a la edad adulta la inten­

sidad de la reacci6n gingival decrese incluso estando -

los irritantes locales presentes; es preciso decir y -­

comprender que la gingivitis no es de aparici6n univer­

sal durante la pubertad, con cuidados adecuados se pue­

de prevenir. 

4.10 CAMBIOS GINGIVALES ASOCIADOS AL CICLO MENSTRUAL. 

El ciclo menstrual no presenta cambios gingivales 

notables, loa pacientes pueden quejarse de que sus ene! 

as sangran y las sienten hinchadas en los d!as que pr~ 

ceden al flujo. La cantidad de bacterias· en la saliva­

.crece durante la menstruaci6n y ovulaci6n. 

Se registran una serie de cambios bucales ulcera~ 

ci6nes de la mucuosa bucal que parece tiene una tenden­

cia familiar aftas lesiones vesiculares, hemorragias -

substancias en la cavidad bucal(ginqivitis de la mena -

truaci6n) caractertstizada por hemorrag!as por hemorr! 
. . . 

g!aa periódicas con proliferaciones rojo brillante y r2 
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sadas en las papilas interdentales y ulceraciones per -

sistentes de la lengua y mucosa bucal que empeora justo 

antes del periodo mestrual. En el examen microscopico -

de l~ enc!a de una paciente con gingivitis c!clica re­

vela la de•camaci6n de c~lulas epiteliales del estrato 

qranulo•o y de la superficie, los cambios gingivales e! 
' 

clos asociados a la mestruaci6n fueron atribuidas a de-

sequilibrios hormonales y en ciertos casos van precedi­

dos de antecedente• de disfunci6n ovarica. 

4.11 ENFERMEDAD GINGIVAL EN EL EMBARAZO. 

El embarazo acentda la respuesta qinqival a los i­

rritante• locales y produce un cuadro cl!nico diferente 

del que se produce en personas no embarazadas. Los irr! 

tantas locale• causan la gingivitis o el embarazo es un 

factor modificador secundario. 

La intensidad de la gingivitis aumenta en el emba­

razo a partir del segundo y tercer mes, pacientes con -

gingivitis cronica leves que no llamaban la atenci6n a~ 

tes del embarazo se preocupan por la enc!a porque las -

zonas inflamadas se tornan excesivamente grandes y ede­

m&ticas y presentan un cambio de color m4s llamativo. 

Paciente• con poca hemorrag!a gingival antes del embar! 

zo observan un atimento de la tendencia hemorragica. 

La gingivitis m4• intensa se observa en el octavo­

me1, y en al noveno di•minuye y la acumulaci6n de placa 
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sigue el mislllO patr6n. Algunas registran la mayor inte~ 

sidad entre el segundo y el tercer trimestre. La corre­

laci6n entre la gingivitis y la cantidad de placa es 

mas estrecha despu4s del parto que durante el embarazo, 

ello sugiere que el embarazo.introduce otros factores -

que agravan la respuesta gingival a los irritantes loe! 

les. El embarazo afecta areas inflamadas con anteriori­

dad: No altera enc!a1 sanas. La impresi6n de la frecua~ 

cia aumentada puede deberse a que se . agravan zonas 

quehabian estado inflamadas, pero inadvertidas. Aa! mi!· 

mo el embarazo aumenta la movilidad dental, la profund! 

dad de bolsa y el fluido gingival. 

La causa es que apartir del primer trimestre el ph 

se va acidificando. 

CARACTBRISTICAS CLINICAS.-

La vascularidad producida es la caracter!stica el! 

nica mas sobre saliente. La enc!a esta inflamada y su -

color var!a del rojo brillante al rojo azulado, a veces 

descrito •rosa viejo• 

La enc!a marginal o interdental se halla edematiz! 

da, se hunde a la presi6n,·es da aspecto liso y brilla~ 

te,· ~landa y fliable, y a veces presenta aspecto afram­

buesado. Bl enrojecimiento extremo es consecuencia de -

la va1cularidad marcada y hay un aumento de la tenden -

cia a la hemorraq!a. Lo1 cambios 9in9ivales> por lo 9e-
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neral, son indoloros, salvo que compliquen con una in -

fecci6n aquda, Glceras marginales o la formaci6n de una 

seudomenbrana. En algunos casos la encia inflamada for­

ma masas circunacritas de aspecto tumural denominadas -

tumores del embarazo. 

Hay una reducci6n parcial de la intensidad de la -

qingivitis a los dos meses despu~s del parto, y luego -

de un año el estado de la encia es comparable al de pa­

cientes no embarazadas. Sin embargo, la encia no vuelve 

a la normalidad mientras hay irritantes locales. 

La mayoria de las enfermedades qingivales que se -

producen durante el embarazo pueden prevenirse mediante 

la eliminaci6n de los irritantes locales y el establee! 

miento de una higiene bucal minuciosa desde el comienzo. 

4.12 GINGIVOSTOMATITIS MENOPAUSICA. 

(GINGIVITIS ATROFICA SENIL). 

En la leai6n aparece durante. la menopausia o en el 

periodo posmenopausico. A veces se presentan signos y -

sintomas leves con los primeros trastornos meno~usicos 

La qinqivostomatitis menop4usica no es un estado -

comdn, su denominacidn ha llev~do a la impresidn equiv~ 

cada de que invariablemente va aparejada a la menop4u-

8ia, mientras que lo opuesto es la verdad. Las altera -

cionea bucales no son caracter!sticas de la menopausia. 
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CARACTERISTICAS Cr.INICAS.-

La encta y el resto de la mucosa bucal son secas y 

brillantes, el color varia entre la palidez o el enroj! 

cimiento anormal y sanqra f&cilmente. En algunos casos -

se observan fisuras en el plieque mucoveatibular y cam­

bios comparables en la mucosa vaginal. El paciente se -

queja de una sensaci6n de ardor y sequedad en toda la -

cavidad bucal, junto con una sensibilidad extrema a 101 

cambios t6rmico1, las 1en1aciones de gusto anormales y 

de1criben como salado, picante o agrio y las dificulta­

des con.las protesi1 parciales removible • 

.;.40-



4.13 DIABETES. 

En pacientes diab!ticos se describi6 una variedad 

de cambios bucales, como sequedad en la boca¡ eritmea -

difuso de la mucosa bucal; lengua saburra! y roja, con­

indentaciones marginales y tendencias a formación de 

abscesos parodontales, •parodontoclasia diab!tica• y 

•estomatitis diab,tica•, enc!a agrandada, "p6lipos gin­

qivales s!nsibles o pediculados•, papilas gingivales 

senailea:.:o pediculados•, papilas gingivales sensibles,­

hinchadas, que sangran profusamente; proliferaciones 

gingivales polipoides y aflojamiento de dientes; y ma -

yor frecuencia de la enfermedad parodontal, con destr~ 

cci6n alveolar tanto vfrtical como horizontal. 

Los diab6ticos poseen una menor resistencia a las 

infecciones, aunque no est4 claro si poseen una frecue~ 

cia real m4s elevada de infecciones, o, si una vez con­

tra!das, las infecciones prosperan. ~stas susceptibili­

dad a las infecciones resultar!a ser una combinaci6n de 

microangiopat!a, 4cidosis metab6lica y fagocitosis in­

ficaz de los macr6fagos. 

La enfermedad parodontal no sigue patrones fijos 

en pacientesdiabfticos. Es frecuente que haya inflama­

ci6n gingival de intensidad· poco común, bolsas parodon­

tales profundas y abscesos parodontales en pacientes­

con mala hinqiene bucal y acuinulaci6n de c4lculos. 
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En pacientes con diabetes juvenil hay destrucci6n paro­

dontal amplia que es notable a causa de la edad. En mu­

chos pacientes diab4Sticos con enfermedad parodontal, 

los cambios ginqivales y la p6rdida 6sea no son raros, 

aunque en otros la intensidad de la p6rdida 6sea es 

grande. 

En la diabetes,. la distribuci6n y la cantidad de -

irritantes locales y fuerzas oclusales afectan a la in­

tensidad de la enfermedad parodontal. La d~abetes no -­

causa gingivitis o bolsas parodontales, pero hay signos 

de que altera la respuesta de los tejidos parodontales­

a los irritantes locales y las furzas oclusales, que a­

celera la p'rdida dsea en la enfermedad parodontal y -

retarda la cicatrizacidn posperator!a de loa tejidos P! 

rodontales. En los dltimos años, la utilizaci6n de !nd! 

ces de medici6n de irritantes locales y manifestaciones 

cl!niéas de la enfermedad ha p6rmitido efectuar un an4-

lisis mls rigurosos de la relaci6n entre enfermedad pa­

rodontal y diabetes. Sin embargo, estos estudios mas r! 

cientes tampoco revelaron coincidencias, probablemente­

debido a la diversidad de !ndices usados y diferencias 

en las muestras de pacientes. No obstante, la mayor!a -

de loa estudios muestran una mayor prevalencia y grave­

dad de la enfermedad parodontal en diab,ticoa que en in 

dividuos no diabaticos con s!milar irritaci6n local, o~ 
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tros estudios no hallaron diferencias significativas. 

Las alteraciones microsc6picas que se describen -

en la encla de diab,ticos incluyen: hiperplasia con hi­

perqueratosis, o la transformaci6n de superficie punte~ 

da en lisa, con menor queranitizaci6n1 vacuolaci6n in­

tranuclear en el epitelio; mayor intensidad de la in -

flamaci6n, infiltraci6n grasa en los tejidos inflamados 

aumento de cuerpos extraños calcificadós, ensanchamien­

to de la membrana fundamental de arteriolas capilares y 

precapilares pero no cambios osteoscler6ticos; engrosa­

miento fucsinof llico PAS de pequeños vasos sangulneos y 

. menor tinci6n de mucopolisac4ridos !cidos. El consumo -

de oxlgeno de la enc!a y la oxidaci6n de la glucosa .de­

crecen. 

4.14 ENVEJECIMIENTO.-

Existe una correlaci6n ~sitiva e importante entre 

el envejecim.iento y la prevalencia y severidad de la -

enfermedad parodontal inflamatoria, esto se ha demostra 

do repetidamente en humanos y en animales. La base de -

esta correlaci6n no es bien comprendida aunque parece­

ser que esta relacionada con cambios dependientes del­

tiempo en .el hu6sped y no alteraciones en la flora bu­

cal. El hecho de que ciertas enfermedades presenten una 

relaci6n de edad similar ha conducido ha elaborar la -
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hip6tesis de que una disminuci6n de los mecanismos nor­

males inmunol69icos y de defensa del hu,sped pueden ser 

factores importantes. La dependencia en la edad puede -

tambi6n ser debida a una disminuci6n qeneral en la rE -

plica celular y en el cambio normal de tejidos y susta! 

cias que se presentan con el paso del tiempo. 

4.15 LEUCEMIA. 

El aqrandamiento qingival leucdmico puede represen_ 

tar una respuesta exagerada a la irritaci6n local, que~ 

se manifiesta por un infiltrad~ denso de leucocitos in­

maduros y proliferantes o una lesi6n neopl4stica. El 

cuadro cl!nico es m4s grave que el de la inflamaci6n 

cr6nica simple. En ciertos pacientes leucdmicos, el a -

grandamiento qinqival es el resultado de.la inflamaci6n 

cr6nica sin intervenci6n de las cElulas leuc&nicas y -

presenta las mismas caractertsticas clínicas y microsc6 

picas que en los pacientes no leucdmicos. 

El aqrandámiento leuc,mico verdadero ocurre en la­

leucdmia aguda o subaguda, cuando hay irritantes loca -

les, raras veces en la leucemi.a cr6nica. Desde el punto 

de vista cl!nico, el agrandamiento leucdmico verdadero­

es difuso o marginal; localizado o generalizado. Apare­

ce como un aqrandamiento difuso de la mucc>sa gingival -

una sóbre extenci6n exagerada de la encta marginal o -

una masa interproximal circunscrita de aspee.to tumur~l. 
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En el a9randamiento leucfmico verdadero la encia e• ro­

ja azulada y superficie brillante. La consistencia es -

moderadamente firme, pero hay tendencia a la friabili -

dad y a la hemorraqta e•pont,nea o a la irritaci6n leve 

Con frecuencia hay inflamaci6n ulceronecrozante aquda -

en el surco que se forma entre la enc!a agrandada y las 

superficie dentales contiquaa. 
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CAPITULO V 

ENFERMEDADES QUE AFECTAN LOS TEJIDOS 

SUPERFICIALES. 

5.1 · GINGIVITIS.-

La gingivitis, imflaci6n de la enc!a, es la forma 

mas comOn de enfermedad qinqival. La inflamaci6n siem -

pre esta presente en todas las formas de enfermedad gi~ 

viva!. La.placa bacteriana origina cambios degenerati -

vos, necroticoa y proliferativos en loa tejidos qinqiv~ 

lea. ·eay una tendencia de denominar todas las formas de 

enfermedad con el nombre de qinqivitis. 

En el papel de la inflamaci6n en casos aislados de 

qinqivitis varia como sigue. 

1.- La imflamaci6n es el cambio patol69ico primario y 

Gnico presente en los tejidos y es la forma m&s c2 

mGn. 

2.- La inflamaci6n es una característica secundaria, -

superpuesta a una enfermedad qinqival de origen 9~ 

neral. 

J.- La inflamaci6n ea el factor descencadenante de a! 

teraciones clinicas en pacientes con estados qene­

ralea que por si mismo• no producen enfermedad qi~· 

qival detectable deade el punto de vista cl!nico. 

PA'lOLOGIA DE LA GIRGIVI'l'IS. 

Loa cambio• patol6qicos de la gingivitis se deben-
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a la presencia de microor9ani1110a en el surco 9in9ival­

y son capaces de sintetizar substancias potencialmente­

noci vas que producen"dañoa en las c'lulas de lo& teji -

dos epiteliales y conectivos, aa1 como en los componen­

tes intercelulares, esto es, colageno aub1tancia1 fund! 

mental. gluco calex (llenbrana c•lular). 

Los cambios vasculares son la primera respuesta a 

la. influaci&l 9in9ival inicial y consiste en la di_lat! 

ci6n de capilares y del. flujo sanc¡u1neo, el aU11eDto de 

la ai9raci6~ de leucocitos y su acumulaci6n en el surco 

9in9ival. Se correlaciona con el auaento del flujo del 

fluido 9in9ival hacia el surco, posteriormente hay in -

filtrado leucocitaria en el tejido conectivo 1ubyacente 

al epitelio de uni6n, y •• compone de linfocitos, neu­

trofilo• en mi9raci6n, macrofaqoa, plasmocitoa y masto­

citoa. 11 epitelio de uni6n ae torna infiltrado·con ne! 

trofilos, el surco 9in9iva1, y el epitelio de uni6n hay 

deatrucci6n de colaqenoa. 

Los principale1 grupos de fibr•s, afectados son el 

circular y el dentogingival, as! como alteraciones de -

la morfoloqta de los vasos sangu1neoa y del lecho VHC! . . 

lar, por Gltillo la enc1a ae describe con inflamactori en . -
tre moderada e intensa, hay aumento ·de nCSaero de pla11112 

citos que se convierten en el tejido calular inflaaato- . 

rio pred0111inante. Loa plasmocitos invaden el tejido ·co-



néc:tivo alrededor de los vaaoa aangutneoa y entre loa -

haces do fibraa colaganasr en el tejido gingival infla-

. mado la actividad cola9enolitica eata auaentada. 

~LUCIOH Y DURACIOR.-

Gingivitia Aguda.-

Dolorosa •e.inatala repentin ... nte y ea de corta -

duracidn. 

Gin9ivitia Subaguda.-

Una fase Mnos grave que la afecci6n aguda. 

Cingiviti• Recurrente.-

Bnferlllelad que aparee• deapuaa de haber sido elia! 

nada Mdiante trat•iento, o que aparece expontaniuen­

te y reaparece. 

Gingivitia cronica.~ 

lnfenledad que se instala con lentitud, es de la,t 

ga duraci6n e indolora •. 

DlS'fRIBU~IOll.• 

Localizada.-

Se U.aita a la encta de un aolo diente O· un grupo­

de dientea, 

Generalisada.-

. Abarca toda la boca. 

llarginal .-

Af~ta al ~rgen gin9iva1, pero puede incluir una­

parte de.la enc1a inaertada. 
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Papilar.-

Abarca laa papila• interdental•• y con frecuencia, 

•• extiende hacia la zona adyacente del margen gingival 

la a&a comdn que afecte a laa papilaa, que al margen -

gingival. 

Difuaa.-

Abarca la encla .. rginai, encla inaertada y papi -

la• interdental••· 
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5.2 GINGIVITIS CRONICA. 

CAMBIOS CLINICOS. 

1.- Incha•onea ••ponjoaa• .que se hunden a la presi6n. 

2.- Blandura y friabilidad marcadas, con f4cil fra911e~ 

tacidn con una aonda y !reas delimitadas de enroj! 

cimiento y deacaaacidn. 

3.- Con1i•tencia firme, semejante al cuerpo. 

CARACT!RISTICAS llICROSCOPICAS. 

1.- Infiltraci6n de exudado inflamatorio liquido y ce~ 

lular. 

2.- De9eneracidn del tejido conectivo y epitelio aso -

ciado a 1ub1tancia• le•ivaa provocan inf lamacidn y · 

exudado inflamatorio. Cambio• en relacidn de teji­

do conectivo•epitelio; el tejido conectivo inflaJft!. 

do, in9ur9itado, •• expande ha1ta Wta distancia de 

. unas pocas c6lula1 epiteliales de la superficie. 

Adelgazamiento del epitelio y degeneracidn asosia­

da con edema e invacidn leucocitaria, separada por 

'reaa en la que los brotes epiteliales penetran en· 

profundidad en el tejido conectivo. 

J.- Fibrosis y proliferacidn epitelial concomitante -

con inflamacidn crdnica muy anterior. 

-50-



5.3 GINGIVITIS AGUDA. 

CAMBIOS CLINICOS. 

1.- Hinchaz6n difusa y ablandamiento. 

2.- ESfacelaci6n con part!cula1 9rise• de aspecto ••e! 

mo10 de re1iduos se adhieren a la 1uperficie ero -

1ionada. 

3.- Formaci6n de vestcula1. 

CARACTIRISTICAS MICROSCOPICAS SUBYACENTES. 

1.- ldemadifu10 de origln inflamatorio aqudor in!iltr! 

ci6n 9ra1a en la xantomatosi1. 

2.- Necrosi• con formaci6n de una •eudomenhrana com -

pue1ta de bacterias, leucocitos polimorfonucleare1 

y cElulas epiteliale1 de9enerada1 en una malla de 

fibrina. 

3.- Edema inter e intracelular con deqeneraci6n de -

los nGcleos y citoplasma y rotu_ra de las parede1 -

celular••· 
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5.4 GINGIVITIS ULCERO NECROSANTE AGUDA. 

La denominaci6n gingivitis ulceronecrosante aguda­

(GUNA) e1 una enfer118dad inflamatoria destructiva de la 

ancla que presenta signos y s!ntomas característicos. 

CARACTIRISTICAS CLINICAS. 

ANTECBDEN'l'ESs 

La gingivitis Ulceronecrosante aguda se caracteri­

za por la aparici6n repentina, frecuentemente despu•s-­

de una enfermedad debilitante o infecci6n respiratoria 

aguda. 

SIGNOS BUCALES.• 

Laa lesiones caracter!sticas son depresiones crat! 

riformea aocavadas en la cresta de la ene!~ que abarca­

la papila interdental, la enc!a marginal o ambas. 

El olor, fartldo, el aumento de la salivaci6n y he­

morragia ginqival espontanea o hemorrag!a abundante an­

te el est!mulo mas leve son otros signos cl!nicos cara~ 

ted1ticos. 

SillTOllAS BUCALES.• 

La1 lesiones son en sumo grado sensibles al tacto y 

el paciente se queja de un dolor constante, irradiado -

corr~civo, que se intencifica al contacto con alimentos 

condimentados o calientes y con la masticaci6n. Hay un­

sabor met&lico desagradable y el paciente tiene concia~ 

cia de una cantidad excesiva de saliva •pastosa•. Se -
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describe una sensaci6n caracter!stica de dientes como -

estacas de madera. 

SIGNOS EXTRABUCALES. 

Linfa denopatta local y aumento leve de temperatu­

ra son caracter!sticas comunes de los estadios, leves -· 

y moderados de la enfermedad. 

HIS'l'OPA'l'OLOGIA.• 

Desde el punto de vista microsc6pico, la lesi6n es­

una inflamaci6n necrosante, innespecifica aquda del ma~ 

gen gingival, que abarca el epitelio escamoso estratifi 

cado y el tejido conectivo subyacente. El epitelio de -

la superficie es destruido reemplazado por una trama 

seudomenbranosa de fibrina, c~lulas epiteliales necroti 

cas, leucocitos poliformo nucleares. En el tejido cone~ 

tivo subyacente hay hiperem!a intensa, numerosos capil! 

res ingurgitados y un infiltrado denso de leucocitos P2 

limorfo nucleares y ~sto se observa clínicamente como -

l!nea eritematosa por debajo de la seudomembrana super­

ficial. 

1.- Etiología: Interacci6n entre hu~sped y bacterias -

mas probablemente fusospiroquetas. 

2.- Lesi6n Necrosante. 

3.- Margen qingival carcomido. Seudo membrana que se -

desprende y deja 4reas vivas. Encía marginal afecta 

dá, raramente otros tejidos bucales. 
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4.- Relativamente rara en niños. 

s.- Duraci6n indefinida. 

6.- No hay inmunidad comprobada. 

7.- contagiosidad no demostrada. 

8. - Dolorosa. 

9.- Olor fetido característico. 

10.- El tratamiento con antibioticos abarca los sínto-~ 

mas. 

PRONOSTICO: 

Si el trat~iento inicial ea comenzado a tiempo y 

seguido como corresponde; la encta retornar4 a su est!_ 

do normal no produciendoce daño duradero. 

Si no se trata, la gingivitis ulceronecrosante ag~ 

da puede conducir una destrucci6n progresiva de la en­

c!a y los tejidos subyacentes, esta destrucci6n produc.!_ 

ra o causara un daño permanente, tal como la perdida 6-

sea y es cuando entra a un problema parodontal, y se o~ 

servar4 destrucci6n del surco gingival y afee~~ los te­

jidos subqingivales. 

TRATAMIENTO.-

!.- Se confecciona, el mayor ndmero de fracasos es por 

la realizaci6n del diaqn6stico clínico diferencial 

erroneo, no clasificar la gingivitis de otras en-­

fermedades que cont:dbuyan a que la ocacionen. 

2.- Los stntomas clínicos pueden usarse en frotis coti 
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diano junto con la observaci6n de los s!ntomas el! 

nicos, sin embargo la presencia de espiroquetas y­

bacilos fusiformes no se diagnostica sin el acomP! 

ñamiento de los s!ntomas cltnicos. 

3.- Se realiza una limpieza leve, suave y delicada. 

c.- Los antibioticos serian necesarios si el paciente­

tuviera una temperatura temporal elevada o una li~ 

fodenopatta cervical en este caso como la penicil! 

na. 

s.- El paciente es instruido en los procedimientos de­

hingiene bucal. 

A) Enjuague• bucales. 

B) Eliminaci6n de los factores etidoqicos princip! 

le• tale• como la fatiga, inqestas de alcohol fu-­

mar excesivamente, estr's y h4bitos nutricionales 

pobres y alteraciones de aparatos y sistemas. Si -

fuera necesario recetar un suplemento vitaminico -

como la vitamina •e•. 
6.- La enfermedad, sus causas y complicaciones, debe-­

ran ser explicadas al paciente, pero lo mas impor­

tante, es advertile que, 'l es el principal respo~ 

sable de su problema. 

SEGUNDA SECCION: 

Setenta y dos horas aproximadamente, para observar 

si el paciente siqui6 las indicaciones. 
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l.- Debera c~servarce y reforsarse el u•o de enjua--­

gue• bucales y eliminaci6n de otros factores etio­

lógicos. 

2.- El paciente ser4 instruido en las tecnicas de cep! 

llado usando un cepillo bl~ndo. 

TERCERA SECCION: (SIETE DIAS DESPUES). 

l.- Se evaluaran y revisar4n las tacnicas de Hinqiene 

bucal. 

2.- Los enjuaguea·bucalea con per6xido de hidrogeno d~ 

ber4n eliminarse. 

3.- Instrucciones para el uso de un estimulador inter­

dental de hilo de cera dental. 

CUARTA SICCION: (SIETE DIAS DESPUES). 

1.- El paciente ea checado para observar cualquier •1!!. 

toma cl1nico. 

2.- Se revisan 101 procedimientos de hinqiene bucal. 

3.- Se cita al paciente en un mes. 

QUINTA SECCION: (TRIIHTA DIAS DESPUIS). 

1.- Bl paciente checado para observar cualquier 1!nt2_ 

ma cl!nico, contornos gingivale• fiaiol6qicos. 

2.- Se da refuerzos de los conceptos de hingiene bucal 

3.-. Si la salud parodontal es restaurada, se recomien­

da citar. al paciente a 101 tres meses. 

4.- Si se mantiene la arquitectura 9ingival pobre, el 

tratamiento quirGrqico es opcional. 
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MEDIDAS PREVENTIVAS: 

El paciente deber& •er informado acerca del alto -

grado de recurrencia, y por lo tanto, de la nece•idad • 

de establecer medidas preventivas: 

1.- T•cnica de hingiene bucal. 

2.- Dieta balanciada y nutritiv~. 

3.- Re1tauracióne• adecuada•. 

4.- Evitar la• situacione• de e•tr•s. 

s.- Evitar fumar en demanc!a y el con•UJIO de alcohol. 

6.- Profilaxi• adecuad•• y regularmente. 
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5.5 GINGIVOSTOMATITIS HERPETICA AGUDA. 

ETIOLOGIA: 

La qinqivostomatitis her~tica aquda es una infecci 

~n de la cavidad bucal causada por el virus herpf s sim­

ple. 

Frecuentemente, infecciones bacterianas secundari­

as complican el cuadro cl!nico• La. 9in9ivostomatitis -­

herpatica aguda aparece con mayor frecuencia en lactan­

te• y niñoa menores de seis años, pero tambi'n se ve en 

adolescente• y adultos. Su frecuencia es igual en Hom-­

bre• ~· en Mujeres. 

CARACTIRISTICAS CLINICAS: 

SIGNOS BUCALES.-

La afecci~n aparece como una lesi~n difusa, erite­

matosa y brillante de la enc!a y la mucosa adyacente ,­

con qrados variables de edema y hemorraq!a gingival. F..n 

el periodo primario, se caracter!za por la presencia de 

ves!culas circunscritas esffricas grises, que se local! 

za en la enc!a, mucosa labial o vest!bular, paladar --­

blando, faringe mucosa sublinqual y lenqua. Aproximada­

mente a las 24 horas, las ves!culas se rompen y dan lu­

qar a pequeña• Glceras dolorosas con un borde rojo, ele 

vado a modo de. halo y una porpoci~n central hundida, a­

marillenta o blanco gris(cea. Ello se produce en (reas 

bien ieparada• una de otra o en grupos que confluyen. 
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A veces la gingivitis herpatica ayuda se presenta­

sin una etapa vesicular definida. El cuadro clínico co!!! 

prende una coloraci6n eritematosa difusa brillante y a­

grandamientos edemato1os de la enc!a con tendencia a la 

hemorragia. 

La enfermedad dura entre 7 y 10 d!as. El eritema -

gingival ditu10 y el edema, que aparecen primero en la 

enfermedad, persistente algunos d!as despu6s que las G! 

ceras han curado. No quedan cicatrices ah! donde cura -

ron la• Glceraa. 

La gingivoatomatitia herp6tica, puede tener ~a -

fo~ localizada, que aparece despufs de procedimientos 

operatorio• en la cavidad bucal. Las superficies de la 

mucosa bucal traumatizadas por rollos de algod6n o por-

. presi6n digital vigorosa en el transcurso de procedi 

miento& operatorios son los lugares predilectos. La le­

si6n se presenta un d!a o dos despu6s del traumatismo,­

hay eritema difuso brillante con mGltiples vesículas 

puntiformea que cubren un &rea delimitada con claridad­

de la mucosa vecina 1ana. Las vesículas se rompen y fo! 

man Glceras dolorosas. La lesi6n dura de 7 a 10 d!as y­

cura sin secuelas. 

SINTOMAS BUCALES.• 

Hay una irritaci6n generalizada de la cavidad bu­

cal que impide comer y beber. Las vesículas rotas son -
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los· focos de dolor,que son particularmente ·sensibles -

al tacto, variaciones termicas y condimento•, juqos de 

fruta• y al movimiento de alimentos &aperos. 

SIGNOS Y SIN'l'OMAS BXTRABUCALES.-

Junto c:on la• lesidne• bucales, hay manifestacio -

nea herpeticas en labios o cara, con vestculasy formac! 

dn de costras auperficialea. La adeniti• cervical, fi! 

bre entre 3&.J•c y 40.&•c y malestar general aon carac­

tedaticaa. 

AHTICID!R'l'IS.-

La leaidn •e produce dur~nte una enfermedad febril­

como neumonta, aeningiti1, gripe y tifoidea, o inmedia­

tamente de1puf1 de ella. A1f milJllO, hay .una tendencia -

a que aparezca en periodo• de anliedad, tensidn o acjot! 

miento, o durante la meatruacidn. 

HIS'l'OPA'l'OLOGIA.-

Las ulceraciones circusncrita1 de.la qingivostoma­

titis herpftlca que ae originan, de la rotura de las V! 

sfculas presentan una porci6n central de inflamaci6n a­

quda con ulceracion~s y diferentes grados de exudado P!! 

rulento rodeado de.una zona rica en vasos ingurgitados. 

El cuadro microscdpico de las veafculas ae caracteriza­

por edema intra Y.•xtracelular y degeneracidn de las ce­

lulas epitelial••· 
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BIOPSIA.-

Los cortes teñidos de ves!culas de gingivostomati­

tis herp6tica aguda, herpes zoster y varicela revelan -

cuerpos de inclusi6n intranucleares eosin6filos en las 

c6lulas perifericas. 

1.- Etiol69ia viral especifica. 

2.- Eritema Difuso y erupci6n ves!cular. 

3.- Las vestculas se rompen y dejan Glceras esféricas 

u ovales, levemente hundidas. 

4.- Lesi6n difusa de enc!a, puede incluir mucosas y l! 

bio 

s.- Se presenta con mayor frecuencia en niños. 

6.- Duraci6n de 7 a 10 d!as. 

7.- Un ataque agudo produce cierto grado de inmunidad. 

8.- Contagiosa. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAI.1. -

1.- Gingivitis Ulcero Necrosante Aguda. 

2.- Eritema Multiforme.-

Por lo general, Las ves!culas del eritema multifor 

me son m!s extensa que las de la gingivostomatitis her­

p6tica aguda y al romperse presentan tendencia a formar 

una seudomenbrana. Ademas, es comGn que la lengua est6-

muy afectada y la infecci6n de las ves!culas rotas pro­

ducen diversos grados de ulceraci6n. En el eritema mul­

forme puede haber lesiones de piel concominantes con 
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las de mucosa bucal. La duraci6n del eritema multifor­

me es comparable al de la gingivostomatitis herp6tica -

aguda, pero en ocasiones se prolonga durante varias se­

manas. 

S!ndrome de Stevens-Johnson.-

Esta es una forma relativamente rara de eritema 

multiforme, que se caracteriza por lesiones hemorr&gi -

cas vesiculares en la cavidad bucal, lesiones oculares 

hemorr&gicas y lesiones ampollares de piel. 

3.- Liquen Plano Ampollar.-

E• una afecci6n dolorosa, caracterizada por ampo -

llas grandes sobre la lengua y carrillos que se romp•n­

Y ulceran y tienen un curso largo e indefinido. Entre -

las lesiones grises con aspecto de encaje del liquen 

plano. Las lesiones de la piel concominantes dan una ba 

se para hacer la diferenciaci6n entre el liquen plano -

ampollar y la gingivoatomatitis herp6tica aguda. 

4.- Gingivitis Descamativa.-

Esta afecci6n se caracteriza por la alteraci6n di­

fusa de la enc!a con diferentes grados de descamaci6n -

del epitelio y exposici6n del tejido subyacente. 

Es una enfermedad cr6nica. 

s.- Estomatitis Aftosa (ULCERA' DOLOROSA).-

Son ves1culas esfdricas circunscritas que se rom -

pen despu6s de un d!a o dos y forman Glceras esf6ricas-
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hundidas. Las dlceras consisten en una porci6n central 

roja o roja grialcea semejante a un platillo con una p~ 

riferia elevada a modo de reborde" 

Las lesiones se producen en cualquier parte de -

la mucosa bucal, pliege mucovestibular o piso de boca,­

que son los lugares mas corrientes. La estomatitis aft~ 

sa es dolorosa. Aparece como una sola lesi6n o disemin! 

da en toda la boca cada lesi6n dura entre 7 y 10 d!as. 

Como regla, las Glceras son mayores que las observadas­

en la gingivostomatitis herpftica. 

PROROSTICO.-

Las ves1culaa y ulceraciones curan sin formaci6n -

de escaras, es una enfermedad recurrente debido a que -

no hay formaci6n de anticuerpos contra el virus. 

TRATAMIENTO. -

1.- Se reliza la limpieza superficial leve y suave de­

los dep6sitos duros y blendas. 

A- La limpieza es realizada para evitar la inflam! 

ci6n secundaria causada por la placa bacteriana 

a- Deber& evitarse la re1110ci6n extensiva y comple­

ta de los dep6sitos hasta que hayan disminu1do 

los s1ntomas agudos. 

2.- Se establece el dia9n6stico por medio de la inden­

tificaci6n de los dntomaa cl!nicos y la evacuaci-

6n de la historia del paciente·. 
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3.- Alterar el ph volverlo alcalino por medio de sales 

alcalinas y aislar el virus y el medio &cido por -

substancias grasas y CSleos. 

4.- Enjua9es bucales para un alivio temporal del dolor 

y facilitar la alillentaci6n del paciente. 

s.- Los anal9,1icos son efectivos para aliviar el do -

lor. 

6.- Se recomienda tomar liquido para evitar la deshi -

drataciCSn. 

7.- . Los enjuagues bucales oxigenados est&n contraindi­

cados, porque irritan los tejidos. 

8.- ObservaciCSn del paciente hasta que desaparezcan 

los dntomas. 

9.- El paciente debe saber que la enfermedad es conta­

giosa. 

Prevenir el contacto con personas en estas condiciones­

para evitar el contagio del virus. 
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CAPITULO VI 

ENFERMEDADES QUE AFECTAtJ LOS TEJIDOS 

PROFUNDOS. 

6.1 PARODONTITIS. 

DEFINICION.-

Parodontitis es la enfermedad inflamatoria de la -

encta y los tejidos m&s profundos del parodonto. Se ca­

carterha por una formaci6n de bolsas y destrucci6n 6se 

a la parodontitis es considerada como la extensi6n di-­

recta de la gingivitis que avanz6 y ha sido descuidada. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.-

Las caractertsitcas cltnicas m!s importantes de la 

parodontitis son las bolsas parodontales con exudado y 

la resorci6n de la cresta alveoral. 

BOLSAS PARODONTALES.-

La bolsa parodontal se halla limitada, por un lado 

por la superficie del diente, con su cemento expuesto,­

cubierto por dep6sitos calc!reos y placa, y por el otro 

por la encta, que presenta diversos grados de inflama-­

ci6n. 

El cemento coronareo al fondo de la bolsa es un te 

jido necr6tico los dep6sitos calc!reos se componen de -

una matriz org&nica impregnada de sales inorq4nicas. La 

masa calcificada esta cubierta por la placa. 
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EPITELIO DE LA BOLSA.-

La pared blanda de la bolsa est4 cubierta de epit.!, 

lio escamoso nu queratinizado, estratificado. En la in­

flamaci6n es frecuente que este epitelio est6 ulcerado. 

Los productos t6xico• del surco (bolsa) penetran en el­

tej ido con~ctivo subyacente por esa1 ulceraciones. La1 

papilas de tejido conectivo son largas y •e extienden -

casi hasta la superficie.'La invasi6n de la1 papilas de 

·tejido conectivo por leucocito• puede dejar lo• va10• -

sangutneos cubierto• •olo por un exudado coagulado. 

Para que lo• productos bacteriano• de la placa pro­

voquen una respuesta inflamatoria, deben pa•ar a trav6s 

de las ulceraciones hacia el tejido conectivo o deben -
'·--

ser capaces de hacerlo por· loa espacio• intercelulares 

de J.a bolsa y el epitelio de uni6n. (de inserci6n). 

La superficie externa (bucal) epitelio 9in9ival se­

caractertza por la presencia de una capa superficial -­

queratinizada que determina abruptamente en el margen -

libre de la encta. En inflamaciones cr6nica• graves, el 

epitelio bucal puede tornarse menos queratinizado. 

FONDO DE LA BOLSA.• 

El extremo apical de la bolsa (fondo de la bolsa)­

se halla en el estreJDO coronario del epitelio de inser­

ci6n. 

Esta inaerci6n se extiende apicalmente a partir del 
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fondo de la bolsa y rodea por completo al diente. 

La progresi6n de gingivitis a parodontitis parece -

basarse en la extensi6n de la reacci6n inflamatoria por 

los conductos vasculares hacia el hueso. Tambi,n, se -­

propaga en la 14mina propia.para destruir los haces de-· 

fibras directamente debajo del epitelio de inserci6n. -

Este proceso puede afectar a la vitalidad de los cemen­

toblasto1 de esa zona. Estos fen6meno1, junto con la -

destrucci6n 6sea, la proliferaci6n apical del epitelio­

de inserci6n y la formaci6n de bolsas, son característ! 

coi de la parodontitis. 

PATOGENIA DE LA BOLSA.• 

El fondo de la bolsa es un punto vulnerable del ep! 

telio de in1erci6n. En este punto, donde el peitelio se 

inserta a la estructura calcificada (cemento), existe -

una situaci6n biol6gica muy particular. Si las c~lulas­

epiteliale1 son dañadas o destruidas, la bolsa se pro-­

fundiza. Hay dep6sitos, bacterias, t6xinas· y otros irr! 

tantea dentro de la bolsa. Estos productos provocan la 

respuesta inflamatoria. 

Los irritantes llevan a la inflamaci6n, emigraci6n 

de leucocitos y exudado en la bolsa. Las influencias no 

civa1 permanecen en la bolsa, fuera de la cubierta epi­

telial del organi8Jll0, y fuera de las defensas orq4nicas 

Entonces •• genera un c!rculo vicioso, cuyo result! 
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do es mayor irritacidn, 1114yor lesi6n a c4lulas que bor­

dean la bolsa que Sfl profundiza permanentemente. A su -

vez, esta bolsa profundizada contribuye al ciclo. Pues­

to que la fuente de la irritaci6n queda fuera de la cu­

bierta epitelial del organismo, las defensas org&nicas 

son incapaces de neutralizar con eficacia la aituaci6n 

y eliminar loa irritantes. 

FISIOLOGIA DE LA UNION DENTOGINGIVAL.• 

Las células del epitelio de inaercidn (de uni6n), -

como la mayorla de las otras cflulaa epiteliales, se -­

descaman constantemente y son reemplazadas por nuevas -

c6lulas. La función principal del epitelio de inaerci6n 

(de unión) es mantener la inaercidn epitelial, que con! 

tituye un sello protector. Tambi6n el epitelio del sur­

co tiene funci6n por el mecanismo de defensa del or9a-­

nismo, la reacci6n inflamatoria, que es una funcidn del 

tejido conectivo. As! pues, el tejido conectivo de la -

encta también desempeña un doble papel al dar epitelio­

apoyo mec&nico y biol69ico: el papel mec4nico del teji­

do conectivo es realizado por las fibras de col&qeno: -

el papel biol69ico, por la reacci6n inflamatoria de loa 

tejidos ante la irritaci6n 

En la parodontitia, la misi6n mec4nica del tejido -

conectivo esta .trabajada por el proceso inflamatorio. -

Puede haber alteraciones enzilll!ticas en la• fibras de -
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col!qeno y en la substancia fundamental. Se acumula lí­

quido all! donde hab!an existido elementos fibrosos. Es 

el desmoronamiento del tejido fibroso hace que la enc!a 

sea laxa y blanda. El edema concomitante produce el as­

pecto brillante de la superficie del tejido, adem!s de 

i>'rdida del punteado. La estasis y la cianosis producen 

una coloraci6n de rojo obscuro azulado de la encía pap! 

lar y marqlnal. 

A vecea, la extenci6n de la bolsa se distingue por 

el contorno cian6tico de la enc!a. 

LA RESORCION DE LA CRISTA ALVEOLAR.-

El proceao de resorci6n osteocl4atica de la cresta 

alveolar ae intesifica mediante factores intr!nsecos, -

que favorecen la destrucci6n de substancias prote!nicas 

tales como la substancia fundamental de la matriz 6sea. 

En alqunos casos, el infiltrado inflamatorio sigue 

el curao de los vasos peri6sticos sobre la superficie -

alveolar externa. Cl!nicamente, esto se ve como una in­

flamaci6n difusa de toda la enc!a • 

BIS'l'OPA'l'OLOGIA.-

Laa caractert1ticas citol69icas de la inflamaci6n 

en la parodontitis son t!picas. Hay·predominio de leuc~ 

cito• polimorfonucleares cerca del fondo de la bolsa y 

en zonas ulceradas. Estas cAlulas emigran desde loa va­

sos aanqutneos dilatados en un intento de proteger los-
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tejidos con~ra 101 microor9aniamo1 inva1ore• mediante--
~ . 

1u acci6n fagoc1tica y ensimitica. Cuando mayor e• la -

violencia de la virulencia.de 111.bacteriae, tanto ma-­

yor •• la emi9raci6n y la virulencia de la• bacteria•, 

tanto mayor •• la eiú.9raci6n de leuC9cito1 hacia la zo­

na de tejido afectado y a trav•• del epitelio hacia la 

bol•. La pn1encia de pu• en uu bolaa e• el 1i9no de 

esta actividad leucocitaria. 

TRATAMIIN'f01 

l.• lliminaci6n de irritante locales, placa bacteriana, 

.tarro. 

2.- control per1onal de' placa,•• realiza mediante t•g 

nicaa de cepillado uao de paatillaa reveladora•, -

hilo dental, recuperaci6n del ph bucal mediante de 

enjuague• de bicarbonato de lddio. 

3.• Mandar un compl .. ento Vitaminico como Vitamina •e• 

4.• lliminaci6n de la~ bol1a1 parodontalea mediante un 

legrado parodontal. 

'l'ICNICA DEL. LEGRADO PARODOHTAL.-

11 un procediáiento cuidadoao que requiere extr ... 

hlbilidad y· deta~lado .... ro, ~almian •• requiere un -­

gran de1arrollo del sentido 411· tacto, ai no realizailo• 

debid ... nte el legrado · parodontal padem• ocacionar ab! ·· 

ceao• parodontale1. 
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Se ane1tecia al paciente cuidando que la anHtecia 

••a profunda para que no ~all• .mole1tia• y para tener -

un campo operatorio lo -'• limpio po•ible •i •• que •e 

. u•o un ane•tecico con va•ocon•trictor • 

. se deaprende el colgajo haciendo una in.icU5n alr! 

dedor de la• pie••• dentaria• tanto en ve•tibular ~~ 
. . . . 

lingual· o palatino, teniendo mucho cuidado para no de•• 

garrara teniendo· ya dHprendido el c0l9ajq.cmensamo•·• 

trabajar en la pared dura, rHpando la rala del diente 

con una cureta peHda, 8e recomienda un minimo de V8l!!,. 

te movimiento• por cada 1uperfici• radlcular ••to• 112 
vimientol •on de traccien para · elillin~r bloque1 de 1a ~ . 
rro Hbgingival el cual H muy duro, po•teriormente con 

una cureta fina· ~e . alisa perfectamente bien la rah,­

debemo• lavar continuamente con •u•ro fi•io169ico, de•­

pu•• trabajamo• •obre la pared .blanda quf tando. el teji­

.do granuloaato•o cureteando., el tejido. 11 tejido gra­

nulomatoao •• ve 9ranulo•o e infectado,· ·H adelgHa, l! 

vaaio•.cuidado•amente y no• a•eguraino• de no dejar teji­

.ctQ enfermo en la• pared•• blanda• pa•amo• otra vea una­

.cureta para rectificar, .. l'ava perfectamente para no 
. . 

dejar-:-coac¡ülo•,•• une el colgajo y colocamo• punto• de . 

iutura en' la porci«Sn interproxillal io1 cual .. no H co-
. . . . 

locatan auy cerca dei aargen·ya que podelio• de89arrar ~ 
' eltejido, .no debe~. e1tar ap~•tada porque,poctemo• crear 



2anas hiaquemicas y 1e corre el riesqo de provocar una· 

necr6als, tan poco debe estar floja porquo pucSen entrar 

eleznantos extraños que pueden impedir la cicatrizacidn. 

Posteriormente •e coloca un aposito quirurgico. Si 

la movilidad de las piezas es demaciada se cqloca feru­

las. 

PREVENCIOH.-

Los pacientes con bolsas parodontales deben de ser 

controlados de cerca y .colocados en rigido control de -

placa y citados periodicamente, hacer cambio en su die­

ta por alimentos 1114• fibroso•. 
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6.2 ABSCESO PARODOHTAL. 

El ab•ceso parodontal es una inf lamacidn purulenta 

localizada en los tejidos parodontales. Ast mismo, se -

le conoce como ab•ceso lareral o parietal. El absceso -

parodontal se puede formar como ai9ue. 

l.- IXtenaidn profunda de la infeccidn desde una bolsa 

parodon~al hacia loa tejidos parodontales, y loca­

lizaci6n del proceso inflamatorio supurativo jun­

to al sector lateral de la ra1z. 

2.- 1Xtenci6n lateral de la inflmaaci6n desde la supe! 

ficie interna de una bolla parodontal hacia el te­

jido de la pared de la bolsa. 

11 absceso ae localiza cuando esta obstruido el 

drenaje hacia la luz de la bolsa. 

3.- In una bolsa que describe un trayecto alrededor de 

la ra11 (bolsa ce11pleja}, se puede establecer un -

absceso parodontal, en el fondo, extremo profundo 

cuya comunicaci6n con la superficie se cierra. 

4.- Elillinaci6n incompleta de c41culos durante el tra­

tamiento de la bolsa parodontal en este caso, la -

pared gingival ae retrae y ocluye el orificio de -

la bolsa el absceso parodontal ae origina en la -

porci6n cerrada de la bolsa. 

5.- Puede haber ab1ceaos parodontal•• en au1encia de -

enfermedad parodontal, despu'• de un traumatiemo -
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del diente o perforaci6n de la pared lateral de_ la 

ralz durante el tratamiento endodontico. 

CLASIFICACION.-

A, Absceso de loa tejidos parodontales de soporte, 

junto al sector lateral de la ralz. En este caso suele 

haber una cavidad en el hueso que se extiende en senti- . 

do lateral desde el absceso hacia la superficie externa 

8, Absceso en la pared blanda de una bola• parodo! 

tal profunda. 

CARAC'l'IRISTICAS CLINICAS. 

ABSCISO AGUDO.-

In coneo11itancia con el absceso parodontal agudo -

hay aintOllas COllO dolor irradiado puls•til Hnsibili .­

dad exquisita de la enc!a a la palpacidn, aensibilidad­

del diente a la percu•idn, movilidad dental, linfadeni­

tia y manife•tacionea generales COllO fiebre, leucocito­

•il y malestar. 

El absce•o parodontal agudo aparece c:omO una elev! 

cidn ovoide de la ene!• en la zona lateral de la ralz.­

Laencla ea e4 ... tica y roja, con una auperf icie lisa -

brillante~ La forma y la consistencia de la zona elev! 

da varian. Pue4e tener forma de cdpula y ser relativam!n 

te firme, o puntiaguda y blanda. En la mayor!a de 101 -

caso• ea posible expul•ar pu• del mar9en·9in9ival me • 
diante preaidn digital •uave. De cuando en cuando el P! 
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ciente p~eaenta e!ntoaae de abeceso parodontal agudo 

ain lesit5n c11niCa notable alguna o cambios radiogr4fi-

coa. 

ABSCISO .CROIICO. -

11 abeceao paroclontal cr6nico •• presenta como una 
' . 

fbtula que ae abre en la múeoaa gin9ival en al9una ),)ar 
.. -

te corrHponcSiente a la. rah. Puede· haber o antecideiltea­

deexudaci8n inter11itente. 11 orificio de la fistula pue 
' ¡ . . . .. '. . .. -

. . ' 

de Hr una abertura auy pequei\a, dificil de detectar . 
. ' 

que al 1er aondiado revela un trayecto fi1tulo10 en la~ 
. " 

profundidad 4el.párodonto, La ff1tula puede e1tar cu ~ 

bierta ¡iór una aa1a pequei\a, roeada, e1f,rica, del tej!, 
1· 

. do de 9ranulaci4n. Por lo general, .•l ab1ce10 parodon­

tal cr4nico •• aeintomatico •. El paciente suele preaen -

tar ataque• que •• caracterizan por dolor sordo, mordi-

. cante, ieve eleváci6n del diente. y el deseo de morder Y· 

frotar al die.nte. 11 absce10 parodontal . crt5nico con fr! 

cuencia experillenta exacerbacione1 agudas con todos los 

dntc:mae. 

DIAGROSTICO.-

~ continuidad de, la lesi~n con el marqen qinqivd 

•• una ~ruaba cllnica 4• la pre1encia de un absceso pa~· 

roclontal la 1ona 101pechosa eera eondiada cuidadosamen­

te' en el urgen 9bgival para detectar .un.conducto hae­

ta loa tefi,do1 puodontales mb 'pr~fundoi. 11 ab1ceso' .. 
l., . 
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no se localiza necesariamente en ia misma superficie de 

la ra!z de la bolsa donde nace o so origina. 

Diagn6stico diferencial entre absceso parodontal y 

aosceao periapical. 

Si el diente no es vital ea probable que la le1i6n 

sea periapical. In casoa avanzados, el absceso parodon­

tal se extiende haata el 4pice y produce leai6n de la -

:pulpa y la necro1i1. con excepaidn de eatoa caso•, el -

ab1ceso parodontal no produce la de1vitalizaci6n del -

diente. Un abaceao apic~l puedepropágaraepor la aona 

lateral 4~ la rala hacia el urgen gin9ival, : pero cuan-

4o el apice y la superficie lateral.de la rala se en -

cuentran afectado• po~ una lesi6n Gnica, puede aer son-
. . ' ' 

diada directámente.des4e'il margen 9in9iva1, ea .... -

probable que se haya.o~iginado COllO ab1ce10 parodontal • 

. Po11 lo eoaGn, el Srea radiolelcida en el aector lateral 

de la ratz indica.la presencia de un ab1ce10 parodontal 

mientras que la rarefac~idn apical significa. Sin eaba! 

go absce101 parodontalea agudos que no preaentan mani-­

fe1taciones radiogrllficaa, suelen producir dntollaa en . 

dientes con le1ione1 periapicalea radiogr4ficaaiente de­

tactabl.e deade hace aucho tiempo y no contribuyen al 111!. 

le1tar del paciente. Ballaagos cllnicoa COllO preaencia . ' . . . 

. de carie• externas, · bcJllaa vi tali~d dental y excisten 

cii.de un•'continuidad·•ntr41 el Taargen 9in9ivaly .1• so-
, , . 

-76-

.!,.1 



na del absceso muchas veces resultan de mayor valor 

diagnostico que las radiografías. 

Una f!atula que drena en la zona lateral de la 

ra!z indica una le1i6n parodontal, m&s que apical mien­

tras que una f tstula desde una lesi6n periapical se lo­

caliza mas apicalmente. 

PRONOSTICO. 

El pronostico para restablecer un diente que ha t! 

nido un absceso parodontal depende de la cantidad y per 

dida 6aea de la cantidad y tipo de perdida .Ssea de la -

poaici6n del diente y el absceso y de la movilidad del 

diente. 

La probabilidad de la reqeneraci6n 6sea que sigue 

a la infecci6n aquda es mucho mejor que la regeneraci6n 

61ea de una lesi6n cr6nica. 

TRATAMIENTO.-

El diaqn6atico apropiado es importante, ya que los 

abscesos parodontales pueden ser mal diagnosticados, 

abscesos periapicalea y por lo tanto, mal tratados; el­

dia9n6stico apropiado depende de los hallazgos cltnicos 

radiograficos y de las pruebas capilares. 

El primer objetivo al tratar la lesi6n aguda ea e!. 

tablecer drenaje. Al igual que con muchas infecciones -

piojenaa agudas, la liberaci6n de la presi6n mediante -

la evacuaci6n del pus, ejerce un efecto saludable sobre 
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1 la lesi6n. El dolor se alivia, hinchaz6n se resuelve , 

el dien~e extruido ~egreaa a su posici6n normal la mov! 

lidad 1e reduce, la periaimentitia no provoca dolor ag~ 

do en el momento de la ocluai6n y en general el pacien­

te comienza a sentirse mejor. 

El drenaje ae establece de la aiguiente forma: 

En contrando el orificio de la bolsa ocluida y a -

briendo suavemente la abertura, de tal manera que puede 

evacuarse el pu• con la inatrulaentaci6n o mediante la·­

inc.iait5n del drenaje tradicionales, el eneontrar la a -

abertura de la bolsa no siempre .. racil debido • la -

distenci6n de loa tejidos, cualquier penetraci&n resul­

ta diftcil. 

El metodo 1114• efectivo requiere el sonde.:> circunf! 

rencial cuidadoso de la base del 9urco de la encla que 

rodea al diente, empleando una sonda fina con preai6n -

insiatente pero 1uave con frecuencia, la aonda penetra­

ra en la cavidad cavernosa provocando la salida del pus-

Habiendo penetrado en la abertura, re1ulta f&cil -

ensancharla para permitir la penetraci6n de una lima P! 

rodontal plana y angosta que sirve para la debridaci6n 

radicular, esta lima ea seguida facillllente por un r••P! 

dor o cureta angosta que termina la labor de ~xtender -

el orificio de.la bolaa, posibilitando· la evacuaci6n de· 

gran cantidad de puar la distensión de la bolsa reauta• 
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m4s f4cil desde el principio •i se reduce. 

La presi6n interna dentro de la bolsa mediante la 

evacuaci6n del pus, la fase aguda puede resolver pudien 

do reducir la bolsa a una lesi6n cr6nica normal en po -

cos dfas que deber4 ser tratada. 

El tratamiento de la bolsa incluye los m6todos ha­

bituales de levantamiento de col9ajos,debridaci6n para­

la eliminaci6n de tejidos granulomatosos exuberante as! 

como todos loa dep6sitos, terminando.con la preparaci6n 

adecuada de la superficie radicular y las paredes·6aeas 

dentro de la bolsa. No deber4 eliminarse ni reducirse -

hueso en es~a etapa, aunque parezca necesario para lo -

9rar la eliminaci6n de la bolsa. El metodo de esto es -

triba en nuestra incapacidad para predecir con presici 

6n la cantidad da hueso que podemos lograr obtener de~ 

tro del defecto. Si debe eliminarse hueso, deber& ha -

~erae como procedimiento positivo en una segunda etapa 

despu6a de que haya sido terminada y evaluada la tera­

p6utica blsica de las bolsas. La administraci6n de anti 

bi6ticos constituye un sistema racional ·y habitual para 

dar apoyo al tratamiento del abscesó parodontal, la uti 

lizaci6n de penicilina es comGn y efectiva, debe preoc~ 

parse que h~ya un nive! efectivo én sangre (un gramo 

por d!a) y qut• se tome un tiempo le suficientemente la! 

qo(al :menos cuatro ·,cinco d!as) para asegurarse contr~-
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loa peligros de la adminiatraci6n inadecuada de un ant! .:. 

bi6tico, pueden ser necesarios, el ajuste oclusal o la­

férulizaci6n temporaria despu6s de la ciru9la parodon -

tal. Si es absceso ha afectadO loa tejidos parodonta -

lea que rodean el 4pice radicular, aer4n la endodoncia­

aal c:omo el trat1111iento parodontal para permitir la ci­

catrizaci6n. 

BDUCACION DEL PACIBHTI: 

La causa y el .. canilJIO del desarrollo de esta CO! 

dici6n, deberan explicarse al pacienter el paciente ea 

inatruldo para.-

1.- Beber abundante cantidad·de llquido. 

2.- Si ae prescriben tomar loa antibi6ticos por vla -

siat'9ica. 

3. - Enjuagar con agua caliente cada dos horas, ai esta 

indicado 

MBDIDAS PRBVENTIVASz 

Loa paciente• con diabetes mellitus, frecuentemen­

te son auaceptiblea a loa abacesoa1 por lo tanto. estos 

paciente• deben ser observados. Los pacientes con bol -

1aa·parodont~le1 o con potenciales bolsas parodontales, 

deben ser co~troladoa de cerca y colocados en un riqido 

programa de. control de placa y citado• peri6dicamente. 

Deben real~zarce la eliminaci6n efectiva de la bo! 

sa y el alivio del trauma oclusal. 
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6.3 QUISTES. 

Esta es una lesi6n poco com~n que produce destruc­

ci6n localizada de ~os tejidos parodontales en la supe!· 

ficie lateral de la ratz, con frecuencia, en la zona de 

canino y premorales inferiores, se cree que se trata-.· 

de .un quiste odontoq,nico, qenerado por la proliferaci-· 

6n de loa reatos epiteliales de Malassez: en el quiste 

parodontal ea asintom&tico y no presenta cambios detec­

tables, o puede presentar una hinchaz6n sensible local! 

zada. 

Un quiste es una bolsa que contiene liquido, hay -

dos .tipos de quiste. 

1. - Quiste Ginqival. 

2.- Quiste Parodontal. 

El Quiste Ginqival, si comienza a observar en la -

cl!nica, aparecer& como un aqrandamiento localizado de 

color azul- qris&ceo, es de apariencia nodular y recue!. 

da a un mucocele, como todo quiste, es doloroso y ~~e­

de afectar tanto la encta adherida como la marginal. 

En q~neral afecta s6lo el tejido blando, no se en­

cuentran siqnos radioqr4ficos. Si esta indicada la remo 

ci6n, el pron6stico ea favorable. 

Histil6qicamente.- El quiste 9in9ival aparece como 

un espacio hueco, localizado en el tejido conectivo de 

la encta con epitelio escamoso estratificado • 
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Unquiate parodontal; recordara radioqr&ficasaente -

un absceso parodontal, aparecer4n vecino• a la superfi­

cie lateral de la ra!z como una leai6n radiolGcida, tal 

se ver! frecuentemente asintom4tico, aunque puede obae~ 

varse una tumefacci6n qinqival localizada. Loa quistes 

parodontalea producen la destruccidn de loa tejidos pa­

rodontales en la zona que los rodea. 

Tanto el quiete qinqival como el parodontal, ae. -

cree que se desarrollan a partir del epitelio odontoqa­

nico en la enc!a. Si loa quistes coaiienzan a infectarse 

a menudo forman absceaoa. 

Histol6gicamente, el quiete parodontal aparecer&­

como un espacio hueco vecino a la superficie lateral de 

la ratz de un diente, limitado. 

TRATAll!IEll'l'O: 

La radical extirpacidn del quiste con cucharillas 

y cierre con sutura. 

La terapfutica indicada para eliminar la entidad -

patol6qica del interior de los huesos maxilares, es la 

quirúrgica por lo tanto, establecido cUnica y radioqr! 

ficamente el.diaqn6stico de quiste, cualquiera que sea 

su variedad cl1nica y como entenosol6qico, es necesario 

considerar el tratamiento que debe aplicarse a e1tos -

procHos, y la Clnica que de resultados brillantes y CO!!, 

cluyentea es la quirdrgica. 
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11 tratamiento consiste esenciallnente, en suprimir 

el hum0r qut1tico, por su extracci6n del interior del -

maxilar (o consetvaci6n de partirde la estructura qu!s­

tica), en el fondo, maniobras que tienden a eliminar el 

qui•te como entidad patol6C)ica. 

La intervencidn de lo• qui1tei,cualquiera que •ea 

•u tainaño y •ituacidn, debe •er siempre realizada por -

la vta vestibular, ya •e trate de qui•te1 de maxilar ·~ 

perior o inferior, la v!a de acce10 debe 1er 1iempre la 

r99i6n veetibu.lar. lata regidn ea la que nos dad mayo­

re1 6xitoa operatorioa1 toda1 las demi• v!ai de acceso 

son insuficientea, peligrou• y antiquirurgicas. 

El -'todo de nuestra preferencia para lo• qui1te1 

medianos y pequeño• e1 la extripaci6n total de la bolsa 

qulstica con sutura i~iata. 

Por epitelio, la reabsorci6n 61ea oateocla•tica , 

puede evitar•e en el hueso que rodea el quiste. 
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e o N e L u s I o N E s. 

Antes de e111pezar hacer el tratamiento ·restaurador 

del Parodonto, hay la necesidad imperiosa de eliminar ~ 

la causa del trastorno ya se Ocluai6n Traumatica (ajus­

te ocluaal ) , Bruxiamo (guardas oclusales) , Mal posici-

6n de Organos dentaios (Tratamiento ortodoncico), la Jll! 

yoria de la• causas fiaicas se eliminan por medio del­

tratamiento adecuado, lo principal es raqenerar a la o­
clusi6n nonal. 

Mientra• los f actore• intrinsicos se mantienen por 

la adainistraci6n de f armacos correspondientes ha cada­

trastorno. 

Eliminar completamente Sarro, Materia Alba, y ha -

cer entender al paciente las tecnicas correctas de hi -

qiene bucal, tanto cepillado, uso de hilo dental, utili 

zaci6n de pastillas reveladoras, conos. La eliminaci6n 

de otros agentes irritativos como lo son el alcohol, el 

tabaco, uso de dr09as y restaurar el PH normal de la ca 

vidad bucal. 

Tener en cuenta las restauraciones que se van ha 

poner como laa ya exiatentes '·tengan las·caracteristi­

cas necesarias para la no retenci6n de reatos alimenti­

cio• haci como, evitar que laatilllen por pre1i6n al par~ 

donto. 

I.01 .habito• ocupacionales, hacer constar al pacie~ 
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te que debe modificar 1u1 habitos , ya sea no metiendo 

los utensilios de trabajo en la cavidad bucal, y evit!!l 

do la respiracidn bucal de solventes con una mascari -

lla. 

La nece1idad de capacitar al Odontoloc¡o general de 

manera que pueda cumplir con su responsabilidad_ de pro­

porcionar una atenci6n parodontal a todos sus pacientes. 

Prevenci6n de la iniciaci6n de la enfermedad paro­

dontal y la perdida de dientes causada por la deatrue -

ci6n patol6gica de 101 tejidos :parodontalea. 

Valoraci6n de la interrelaci6n entra los factores­

locale1 y 9en~rales en la Etioldgia de la enfer111edad -

parodontal. 

Aplicaci6n da diver1aa t•cnicas de tratamiento a -

problemas parodontales cl!nicos especif!cos. 
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