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l N D 1 C E 

PAHOllONTO 

a) Tejidos que constituyen el parodonto. 

b) Aspecto histol6gico. 

c) Principios básicos funcionales de los tejidos del 
Parodonto. 

d) Caracter{sticas normales, 

MANIFESTACIONES CLINICAS EN L/I ENFERMEDAD PAROllONT/IL 

a) Enfermedad gingivnl 

b) Enfermedad parodontal. 

DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO llE ENFERMEDAD PARODONTAL 

a) Importancia sohrn el diugnGstico oportuno y precoz 

b) Determinación del pronó~tico, 

e) Medidas efectivas par~ r~:evcnir la c11fermcdad par~ 
don tal. 

ET IOLOGIA DE !.A ENFIHlMEDAll l'AltOIJONTAL 

ENFERMEDAD GINGlVAI. 

n) Clasificación. 

b) Enfermedad gingival cspcdfica no complicadas. 

1,- Marginal crónica, 

2.- Ulceronccrosuntc, 

3,- Estomutitis hcrpétic11 «Huda, 

4.· SifiHticu. 

s.- Tuberculosis. 



e) Gingivitis combinada. 

l. - Dermatosis que afectan la encia. 

a) 1.lquen plano. 

b) l'én figo. 

e) Hrl tema multiforme. 

2. - Gingivitis dcscamativa cr6n ica (gingivosis). 

3.- Gingivocstomatitis menopáusica (atrofia senil). 

d) Gingivitis condiciona<ltt, 

l.- Gingivitis del cmbttrazo. 

2.- Gingivitis de la pubertad. 

3.- Gingivitis <le la dol'lcicncia de vitamina "C''. 

F.NFE~.MEDAD PERlODONTAL 

a) Clasificuci6n 

1,- Pcrio<lontitis. 

z.- Pcrlo<lontosls. 

3.- Otras alteraciones 

b) Enfermc<lu<lcs periodontulcn cspcc[ficas. 

l.- Sin<lrome de papill611. 

2.- Osteomielitis. 



INTROlliiCCION 

1.n ulccci6n de este tema tiene como finalidad prin· 
clpul conocer de una manera concreta y scnctlla la· 
lmportuncia que tiene para el cirujano <lentl"'ta el· 
conocimiento del puro<lonto. 

El estudio de la cnfcrmot.luJ perio<lontnl la onfucar!:_ 
mos t.lest.lc varios puntos <lu vista, como son: Anut6mi 
co, <le acuerdo u sus funciones, factores locales y· 

sist6micos que lo favorecen e Interfieren, <lcscnca· 
<lenunt.lo Ji versas cnferme<l11Jes, Ji :q¡n6st i co temprano 
y por Bltlmo se har4 un bruvc estudia Je las cnfcr· 
mcdat.lcs que mó1 frccucntum~ntc encontramos en la ·· 
práctica o<lontol6~ica. 

<1 
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Bl paro1lo11tu <'S ,,¡ l't111J1111to ''" t••jidns dl' prot<'<'<'llln y :ius-

tL'll <lt.•i iiicntP~ se.• L'umpotll' lit.• ruatf<\ t tpo~· dt· tl',l lifos: 

llns Juro.- y tlo~ l>l1111d<1s, lns hlundo:> so11 la l'llL'lu y <'I 1 i..:11 

mento pa roJont al¡ los 1l11ros sou "' '"''""111 o raolil:ular y h11t•l\o 

u l veol¡1 r. 

EslL' l'apltulo tl'at;1 dl· la:-. 1.:;1r;i..·tt·1 Í:\I it·as uDnnalc::-i dl• lu~ 

difL•rt•nt<.·~ tejilh1s dt• q1tL' c.·~t:f lo1·111:1dl1 t.•l parodontu. 

u) IJ..~.u._~ 

Es lu ¡1or~·ió11 "" 11111,·11~a h11,·al qw· ,·11hrl' los pron·sos al 

vt.•ulan·s d,• l11:; 111a~il;1n·:-; ~11p1·r1ut·t.·~ y tl\· la rna1tdihul;1 1 

'!"'' s•· a.lh i1·1· .. a 1 1·11 .. l lu "" '"" .11 l'lllL•s. El color c•s vu

riah I<• ·h·-;ol•· 1·1 rusa p:il ido ila:.ta o•I 11::111 inlt'll~IJ. 

"' E11" i :t "'" r..: 1na1 " 1 j h l'I'. 

hl i:tH f.t i 11~d· r 1 ada 1) adl1<· r ida. 

,. 1 t·.1u i.1 .1 I \'l•1du r. 

di l ·.1 H." { .1 1111 l' l'dt•u 1 ;11· i a. 



tl) ENCIA ~IARGlNA!. 

Es la encta que rodea el cuello <lcl diente. llacín 11pJcul 

está limitada por el surco ginglval, el cual la scp11r11 Je 

la cncia insertada, es de color rosa coral el cual e• pr2 

ducitlo por: 

El aporte sangufneo, el espesor y el grado de queratinlz~ 

ci6n; y la presencia Je c6lulas que contiPn~n pigmentc1. 

Es Je consistencia suave y movible y Ul' superficie atcr·· 

ciopclaJa¡ el grosor y el contorno s i¡\lle las ondulaciones 

de tu superficie vestibular y lingual, ~rcscntando un gr~ 

sor de un mil[metro. 

CARACTERI ST 1 CAS 111 STOLOGI CAS 

La encía marginal consta de un nílcl.eo central Je tejido -

conectivo cubierto de epitelio c~camoso estratificado, 

El epitelio de la cresta de la aupcrficie externa de la -

encia marginal es querntinizado, paraqucratinizado o de 

los dos tipos. 

Contic1lc prn1ongecicnc~ ~=rit~lia~c~ pron1inc11tcs que se -

cuutinnan con el epitelio de la cncra insertada. 

I:l epi tclio de la superficie interna está desprovisto dc

prol.ungacíoncs l'pitclialcs, no es querntinizado ni para-

qucrat ini :ado y forma el tapi: del surco gingival. 

b) ENCIA INSi\IHAllA 

Está limitada de la enda marl{inal por el surco ¡¡ingival

y hacia a¡lical ¡1or la lfrll'a rn11co1tin¡:ival. 

J.¡1 cnc[a inscrtaua se cncucntr:i i11ihl·rida n los procesos • 

nlvcolar..•s; es <l<' .:olor rosa p:\li,111, dl' consistcncla fír· 

me)' con s11¡H•rfici<· lohuln1lu a m11111~rn de cáscara <le nara!!. 



ja, por lo que se dice que es punteada. El puntillco -

v•rla con la edad; aparece ni rededor de los cinco aftoR

de edad aumentada en la edad adulta y desaparece en In

vejez. 

Su es¡iesor varra de l mm. a 9 mm. Así tenemos que 111 -

zona de los dientes anteriores es de rnnyor espesor quu

lu zona de premolares y molares en donde va decrecicn·· 

do. 
1.a prcsenci3 de frcni l lus e i 11scrciuncs musculares rcdu 

ce su ancho. 

CARACTEIUSTICAS lllSTOLOCil CA!> 

La cncra insertada se continua con la encía marginal y

sc compone de epitelio escamoso estratificado y un es·· 

troma de tejido conectivo suhyncentc. El epitelio se -

di fercnci a en: 

l.- Una capa hasal cuboidea. 

z.- Una capa espino~a de célulns polí¡:onales. 

3.- Un componentt' ¡.:ranular de• capas m(iltiplcs de célu-

lu~ apianau;is con ¡:r:lnulo~' de• qucratohialina, bas6-

fi los ¡1romincntes en t•I ,·itoplasrna y núcleos hipcr

crftmlcos contra{dos. 

4.- Una ,·:qw cornific;1i.la <\lll'rtllini:aJa, paraqueratinii!!_ 

da o 1 as dos. 

El tcjiJo conjuntivo que aqur encontramos es denso y 

const i tut,10 por haces col:í¡¡enos ¡truesos. 

Se e11cuc•11tra limitada hnci:t incisa! por el princl¡lio de 

la cncr:i inst'rtaua y hada api.:<1 I por l'l fon<lo o<'l siu:o 

\ll'';tihula1-. La c11.:ra al1·,•olar ,.,. el<~ <:olor rn.10, lisa y 
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brillante, no prcsentn puntillco y se puc<lc 1!csll:tar por 

medio de In palpaci6n ya que no se encuentra adherida al 
proceso alveolar. 

CARACTIJRl~Tlt:AS llISTOLOGICAS 

I~ contraste con ta cncla insertada que se encucntru fiL 

1ucm~ntc ado~adu nl periostio dul ltuosn¡ ll! submucc~~ h~

jo la mucosa alveolar cstú íor111.,Jo laxamcntc. l.oi; hagcs 

Je las fibras de lo lámina propia Je la mucosa ulvcolar

sun JclMaJos y e1t6n entrelazados reMularmentc. Lo muc2 
su y sulimucosa alveolares contienen númcrosas fibras 

,•lllst lc:1s que son Jel!!aJos en ln lámlnn propia y más 

~ruc~as en la suhmuL"osa. 

<I) t:NC 1 /\ 1 NTl:lt !1101''1' /\!{ l A 

lis la eucta 4uc ocupa el espacio \nter11roximal Je las -

plc:as dentarias. Está formada por Jos papilas, una ve~ 

tihular y otra lin!!ual o palatinu las cunlcs cst1ín concf_ 
tudas por una ,ll'pn•sitSn 11arccida 11 un vullc. 

1.a pap1 lu 1:i111dval l'St:l rormaJu por cnc.:ía mnq!lnul e in

~1·1·t:idu l'll cantidadl·~ variahll's. l.os horJL'S latC"ralcs -

y t•l "~' rt•1uo "'' la pa¡ii lu c:<tr1 l'ormaJu por una continua
c.:ión '"'la '~111.:[a mar!!inal y !u ¡iarte ml"dia s~· compone de 

ent·ia i11~L·rtad11. 

l.11 ultura de In t•m·ia Interdental Jc¡icnJL' Jl' Ja locali:z.!!. 

dcin d<•I punto Je• contacto proximal,)' su forinu va a es

tar dadu pur la C.:llllVC'Xldud, !OCll! ización y tilmUfO UC] ·· 

arca <ll' c.:ontuc.:to. 

C11a11do t•xi:>tt• un dia:;t,•mu la )H•p\ lu ¡:in¡:ival tll'sapurccc. 



CAllACTl!Rl S'l' I CAS 111STOl.Q(;1 CAS 

t:uJu pupi lll interdcntariu consta Je un n(ic.:lco ccntr1il de· 

tejido conectivo dcnsumcnte colCi¡¡eno, cubierto ue c¡rltc·· 

1 io escamoso cstruti flca<lo, huy fibras oxit:damlnicas en· 

el tcji<lo conL•ctivo <lcl vulle, asf como en otras 1.onus Je 

tu ene rn. 

En <..'l momento Je lu urupc:i6n, y t.JurantL• 11n !"-•rfu~u pv;;:te:

rior, el vnllt• st• c11cue11t1·11 cuhiL•rtu J,• l'pitl'lio rcJui.:iJo 

Jl!l l'SPlllitll uerivaJo .le los Jll•tltl•S Cl)l'l':lllUS, l:sll• cs ·

Jc:<ll'llftlO c11 rnrma l!l'aJua 1 y ret•mp la7.aJo pur l'il\tcl lo es

cumuso l'Stratiíic:1<lo Je In:; papilas i11tl'rdt•11tarias uJya

cenll'S. 

1.- l.as J'ihr·as ¡.:iu¡:ivuil'S, 

2.- El sun.:o ¡¡inl!lval. 

3.- AJlll'reucia cpitl•lial. 

4.- Va:«.:uluri;:ación. 

:.,- i11t•rv11ci611. 

El t••Ji<lu <'t11ln'tívu Jt, la eu,·L1 111;1r¡.:i11al t'S Jl'11sumc11tt• 

t.:Ul:l!~l'llll 1 l',.t,1 J'Ofl\l:IUll por Ull :ilsll'lll:I tit- ha..:cs dt• J'ihras

.:ol:Íl!l'll;\S ll:111iadas l'ihr;1s ¡¡in¡:ivalt·,.;, 

;1 t 1~¡ 11.,:. i vod-.·nt a 1 ~ 

hl Ci rt·11lar. 



7 

a) LAS DEL GRUPO GINGIVODENTAL 

Son las fibras de la superficie.vestibular, lingual · 
e interproximal. Se insertan en e 1 cemento i nmedia t!!_ 
mente por debajo ~el epitelio en el fondo del surco -
¡::in¡¡ival. En la cara vestlhular y lingual, vnn desde 

et co1nento abriéndose del 11l11rgen gingival y la encia
marglnal, terminando poco antes del epitelio, 

Tnmbl6n se extienden hacia \n parte ~xterna del pe··· 

:iostio .del hueso vestibular y lingual, terminando en 
la encra insertada o en el ¡ioriostio, interproxímal·· 
mente las fibras gingivales se extienden hacia la 

cresta y la porci6n central de la encía interdental. 

b) GRUPO CIRCULAR 

Estas fíbras van por el tejido' conjuntivo de la cud11 
marginal e interdental rodenndo al diente en form11 de 

anillo. 

c) GRUPO TRANSSPTAL 

Situados intcrproxi.malmentl', estas fibras fcr~.:in ha·· 
<.:el\ horizontnlc> que van ,h,~<lc el cemento del diente, 
hasta el cemento Jcl Jiente vecino. Se localiza en·· 
trc el epitelio del fondo del surco gingival y la 
crc5ta osca intcri.lcntaria. 

FUNCIONES 

Las fibras gingivulcs tienen las siguientes funciones: 

l.· Ajustar la cncin marginal firmemente nl diente. 

·2.- Proveer de la rigidez ncccMaria para soportar las 
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fuerzas de la masticaci611 sin que la encia sea -
separada de la superficie del diente. 

3.- Unir la encía libre al cemento radicular y la e~ 
era insertada adyacente. 

SURCO GINGIVAL 

El surco gingival está situado alrededor del dlnnt~

y limitado por un lado por este y por el otro, por -
el epitelio que tapiza el margen gingival de la en-
cia. 

El surco está cubierto de epitelio escamoso estrati
ficado muy delgado no querati11lzado sin prolongacio
nes epiteliales, 

El epitelio de este surco va actuar como una membra

na semipermeable a través de la cual pasan hacia la
encia los productos bacterianos lesivos, y los líqul 
dos tisulares de la encía se filtran en el surco. 

ADHERENCIA EPITELIAL 

La nJherencia epitelial c1 una estructura delicada -
que sirve para cstablcc~r lo uni6n entre la encia y

cl <licntc. 

1.a adherencia epi telin 1 comienza una vez concluitla 
la formación del esmalte del diente, por lo tanto, -
los amcloblastos que formaron el esmalte reducen su· 

fornm y a la unión de 6stos, (epitelio reducido del
esmalteJ con la superficie del esmalte se dcnol\\ina -
adherencia epitelial primaria. 

~a unión del epitelio reducido del esmalte y el Jie~ 

te se l lc\'n a i:abo por mc<ll <> Je una lámina basa 1, la 



.cual está formada por dos mombranas una densa en co~ 
tacto con el diente y una lucida en contacto con el· 
epitelio reducido del esmalte •. 

Las células del epitelio reducido del esmalte se 
unen a la lámina por medio de hemidesmosomas que son 
placas de uni<ln. 

El epitelio reducido del esmalte a medida quo hace 

erupr'.i.6n. {'l die~te :;e ace1.:;¿¡ ti ha~cr contacto con 
el epitelio bucal y al momento que hncen contncto se 
le llama epitelio de uni6n, y en este momento se inl 

cia la formaci6n de ln adherencia epitelial secunda· 
ria. 

El epitelio bucal va desplazando al epitelio reduci
do del esmalte el cual se va transformando a epitc-
lio bucal. En el momento en que no se tiene amelo- -
blastos sólo células del cplt~lio bucal, es cuando· 

ya se tiene completa la adherencia epitelial secund~ 
ria, 

VASCULARIZAClON 

La irrigación sangulnca de Ja cncia proviene de 
tres fuentes que son: 

a) Arteriola$ suprapcri6sticas a lo largo de la su-
pcrficic vestibular y linRual del hueso alveolar, 
desde las cuales se extienden capilares hacia el

epi telio del surco y entre los brotes epiteliales 
de la supcríicic gingival externa. 

Algunas ramas de lus artcrlolas pnsan a trav6s -
del hueso alveolar hacia el liRamcnto pcriodontal 
o corren sobre la cresta ~el hueso alveolar. 
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b) Vasos del ligamento pnrodontal que se extiendan • 
hacia ra·encia y se anastomosan con capilares en· 

la tona del surco. 

e) Arteriolas que emergen de la cresta del tabique 

interdentario,sc extienden en sentido purutclo -
a la cresta 6scn para anastomosarse con vasos del 
ligamento parodontul, con capilares Jel Ilr•c~ Jc1-

surco gingival y con vasos que corren sobre la ·• 
cresta alveolar. 

lNERVAClON 

La inervación gingi val llcri va Je fibras que nacen · 

en nervios del ligamento pcrio<lontal y de los ner··
vios labial, bucal y palatino. 

LIGAMENTO l'AROllONTAL 

llE F 1 N 1 C 1 ON 

1\1 ligamento paroúonlal c:1 111 estructura Je\ tcjiJo
concctivo que rodea a la rnlz <le! diente y la une al 
hueso. 

1.- f'ORMACION 

El ligamento parodontal ~e desarrolla del saco -
Jcntario. Primeramente~" forman las fibras que 

nacen de lu s11pert'ic ic '1<'11lal"i;1 las cuales sur-· 

gen por uposici611 Jut~rnl Je molóculas de trofo· 
colú~ena. 

l!stas fibras s<in onchas ~· l'Spaclada:;, Jcspu~s -· 

Je su uparición se l'nlpilL'.ll n formar la> fibrus · 
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del proceso .alveolar los cuales son muy delgu-· 

das y presentan unas arborizaciones. 

Ambas fibras siguen creciendo hacia la parto ·· 
media del espacio del ligamento parodontal has
ta encontrarse y unirse en esta zona entrelazán 
dose, esto se lleva a cabo cuando el diente en
tra en contacto con su antagonista. 

2. - ELEMENTOS ESTRUCTURALES 

El ligamento parodontal está formado por flhrus 
principales, las cualus son fibras col&genus en 
forma de haces que si~uen un trayecto ligeramcn 
te ondulado. Los extremos do las fibras princi 
pales se insertan en el cemento y el hueso y se 
denominan fibras de Sharpey. 

Para su estudio se di~ponen en los siguientes -
grupos; 

l.- Transeptales. 

2.- Cresta alveolares. 

3. - Horizontales. 

~. - Ob 1 i cuas. 

S.- Apicales, 

1.- GRUPO TRANSEPTALHS 

Estas fibras se extienden interproximalmen
tc sobre la crestu :1lvcolnr y se incluyen -
en el cemento del diente vecino. 

2.- l'IBRAS CRESTO ALVBCJl.ARES 

Se c~ticndcn ohlicw1mcntc desde el cemento-
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inmediatamente por debajo de la adherencia cp1-
teliál hacia la cresta alveolar. 

Tiene como funci6n principal detener la cz t rui: • 
ci6n del diente y resistir los movimientos lat~ 

ra les. 

3. - FIBRAS llORIZONTALES 

Se extienden en dnRulo recto al eje mayar del • 
diente desde el cemento al hueso alvcolur, Tic 

ne como función el reslstir los movimientos ro
tatorios. 

4.- OBLICUAS 

Ocupan Ja mayor parte del ligamento parodontal, 

se extiende del cemento ol hueso y tiene una di 
recci6n oblicua hacia apical. 

Su funci6n es evitar In intrusi6n del diente. 

S. - FIBRAS APICAi.ES 

Se cxtlcnden en forma radiada desde el ccmcnto
haci a ul hueso en las zonas apiculcs. 

FUNCIONES IJEL LIGAMENTO PAl\ODONTAL 

a) Fisicas. 

h) l'orma dora. 

e) Nutricionalcs. 

d) Scn:;orialcs. 
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a) FISICAS 

Se consideran cinco aspectDs en ia función de so 
porte del ligamento parodontal. 

1.- Transmisión de las fuerzas masticatorias al
hueso. 

2.- Unión del diente al hueso. 

3.- Mantenimiento de los tejidos gingivalcs en -
su correcta relación con los dientes. 

4.- Disminución del impacto de las fuerzas cxtcr 
nas o absorción de golpes. 

5.- Protección de los vasos y nervios con tcji-
dos blandos, para evitar que sean interferi
dos por las fuerzas masticatorins, 

La función de soporte est6 relacionaJu con la a~ 
tividad de las fibras principales. Asr, cuando
un diente recibe una fuerza vertical todas las 

fibras del parodonto, están en tensión excepto 
las apicales, que quedan comprimidas, mientras 
dure el esfuerzo. 

En cambio si In fuerza es de acción lateral, el· 

diente tiende a rotar alrededor de un eje cuya · 
situación var[a scgBn la pieza dentaria. 

b) FORMADORA 

La1 c&lulas que derivan del ligamento parodontal 

participan en la formación y reabsorción <icl hu.!!_ 
so y del cemento. En este sentido· el ligamento· 
hace las veces del perlostio, rnra los tc)luos • 

calciflca<los, Ln partlclpncl6n del lignmanto P! 
rodontul en la formncl6n y reabsorción de los l! 



, .. 
jidos calcificados ndyncentes. es esencial para 
la acomodnci6n del pnrodonto a las fuerzas ocl~ 

sales asi corno para la reparación de las lesio
nes, 

c) NUTRICIA 

El aporte sanguíneo o:i el que provee la~ ncccsi 
d~dcs dG nutrl~i&n indispensables para el proc~ 

so metabólico de el 1111rodonto, a~I corno o t. ros -
elementos del plasma necesario para la rcslste~ 

cia del tejido, estos elementos necesarios pro

vienen de tres fuentes: 

1.- Apical que son colaterales que derivan del
parodonto antes de entrar por el foramen. 

2.- Transalvelarcs, vnaos sanguineos que llegan 

del hueso a trnvé~ de la cortical. 

3.- Gingival, que proviene de la encía y se a-

nastomosan con las anteriores formando una
red sangulncn que asegura la abundante irri 

gación del parodonto. Esta caractnr[~tlc~
se explic~ por los frecuentes procesos de 
absorción y ncoformnción que tienen lugar · 

en el hueso y en el cemento. 

d) SENSORIAL 

El parodonto posee una rico red de las fibras -
nerviosas sensoriales <¡llt1 le otorgan una ex- - • 

trnor<linaria scnsibili<lrttl, esto:> nervios llama
dos rccepLores llegan" In me¡nbran11 parodontal· 
por v[a apical, a truvé~ <ll' la cortical alveo-

lar y por la cncra. 111.:ro lo función mf1s impor-

tante es la propioccptlvn, que le otorgan las ' 
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terminaciones nerviosos que responden a los cam

bios en movimlcnto y posici6n que están estimul! 
das por acción dentro del ~ismo organismo por la 
funci6n propioseptora, es posible percibir la •· 

scnsaci6n de un cuerpo extraño, que produce el 
espesor <le una delgada lámina de papel ubicada -
entre los dientes, 

AsI_ por esta cualidad el paci~nt~ pued~ 1!~rc!bir 
las rn5s leves discrcpunclas oclusales. 

llay tres tipos Je terminaciones nerviosas, una -
termina en un abultamiento como bot6n, otru for

ma anillos alveolare~ <le las haces de las ílbras 
principales y la 'tercera en forma de terminacio
nes libres t¡uc son los receptores del dolor. 

Las ramas terminales son umiclinicas, muchas ter 

minacioncs nerviosas son ~eceptoras de estímulos 
propioccptivos y se cncurgan del sentido de loe! 
li:aci6n cuando el diente hace contacto. 

CEMENTO 

fa; un tl'j i<lo ílll'Senquímatu~o calcificado que forma 

la pared L'Xtcrna Je la ralz, es de color amarillo 
claro y Sl' Jistin¡:lll.' f:íci lmcntc del esmalte. Por 
:;u fa Ita Je brillo y Sil tono mtls obscuro, es liger~ 

mente mis claro que la dentinn, Sil espesor aumenta
úes<le el cuello del <lil'ntc hacia el típice radicu--
lar, tenicnclo muyor grosor a nivel de la zona inte

raJicular; consiJcranJo como tejido Je inserción -

princ ipa 1 y¡1 que si n·e <ll' amnrrc '''' 1 cx.trcmo dental
dc las fihrtts puroJontnlcs, 
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l.· g?.ME.NTOGENHSIS 

La formaci6n <lcl cemento comienza con la minera· 
lizaci6n de las fibras de colti¡:en;t Jispuestas en 

la matriz con substancia runJamental \nteríibrl. 
lar. Aumenta su espesor mediante la aJicción de 

substancia funtlamenta 1 y 1 a mi ne r:a 1 i :acl ti11 pro-· 

grcsiva de las fibras <ll'I !\¡:amento parnJontal. 

Primero se dcposi tan lo~ crista lc•s <lt• hl1lroxia· · 
patita tlcntro de las r\hras y t'll la su¡wrl'it:ie · 
de ellas, y después e11 In suhstand;1 fun<lamental. 

Z. • COMl'OS 1C1 ON llEL CEMENTO 

11st11 compuesto en un 411\ tic h\tlroxiapat ita, con· 

t-it'nc tamh\én una rclacif111 1.k ma¡:ncsio, fósforo· 

com¡ilc_io <le prote!m1 y carbohitlrato 1.·011 un comp~ 

ncntc proteico que incluye ar¡:inina y t\rosina. 

l\ay mucopol\:ac:lridos 11t•11tros y ~dJos. El ce·· 
mento conticnt• f\hrns <:olll¡:cnas. 

3, - FUNC 1 ONES llEL CEMllNTO 

a) Anclar al tlicntt· en s11 alveolo óseo por la'º 

lll'Xi6n de fibra~. 

h) Cnmpcnsar llll'uiantc su •n·cimi<•nto, la p6rJiu;1 

lle- ~llhSt!lllc·i;as ucnt:trl;a,_ t:Oll"l'Cllt ivas :t 1 UCS· 

~u~tt' oclusal. 

e) Co11trih11i r mt•Jiuntc :;11 .:n·l:i mi1•11to a la crup· 

ción ocluso ml•sial t:o111 l1111a 1lt• los Jicntt·~. 

E~istl..-n do" tipos dt• Cl'll\t'llln: 
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1.- Acelular. 

z.- Celular. 

1. - Acelular 

Se encuentra en la mitad coronaria de la 

raíz y la mayor pnrtc de su estructura está 

compuesta por fibras de Sharpey pgr !u tun
to, es mlis calciflcudo el acelular. 

El cemento acelular as{ mismo contiene una
matriz calcificada y se dispone lrrc¡¡ular-
mente o son paralelas a la superficie. 

2.- Celular 

Al igual que el cemento acelular se compone 
de una matriz calci~icada y fibras colfigc-
nas, 

Se encuentra en la mitad apical y se dispo

ne en láminas separndas por Hneas de crecí 
miento paralelas al eje mayor del diente. 

El cemento celular t lcnc ccmcntocitos ence
rrados en unos espacios llamados lagunas -
que se comunican entre si por medio de cnn~ 
l[culos anastomosado~. 

PROCcSO ALVEOLAR 

DEFINICION 

El proceso alveolar es el hueso que forma y sostie
ne los alveolos donturios. 1.1 c.:ontorno del h11cso -
alvcolnr se vn adnptundo a In prominencia de las -
raiccs, n la alincuci6n de !Q; dicntc!I, a lu 1111p,ul_! 

ción ''º las rniccs y n lns ftwrzas oclusalcs, 
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L- COMPOSICION 

El hueso está formado por sales inorgánicas de· 

positadas en una estructura de material protel· 
nico (matriz orgánica). 

MATRIZ ORGANICA 

La matriz orgánica del hueso constituye el mal! 
rial sobre el que se dcpos i tan lns sale~ inorg! 

nicas y representa cerca de las tres cuartas par 
tes del volumen del hueso. 

COMPONENTES MINERALES 

En la composici6n del hueso entran principalme!l 
te: 

Calcio, fosfato, junto con hidroxilos, carbona· 
tos y citrato, y pcqucnas cantidades de otros · 

iones como sodio, magnesio y fierro. 

Las sales minerales se depositan en cristales 
de hidroxiapatita de tnmafto ultra microscópico. 

El espacio intercristallno est& relleno de mn·
triz orgánica con prcdominnncln Je co15gcno, 

agua, sólidos no incluidos en lo estructura 
cristalina y pequcnas cantl<ladcs Je mucopoliza
cari<los, principalmente condroitin sulfato. 

ESTRUCTURA 

lles<le el \Hrnto de visto unut6111tco, el proceso -
alveolar es <livisiblo on lns siguientes :trcas: 
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a) La parte intorna do:: los alveolos, que está • 

formada por hueso delgndo compacto. 

b) El hueso de sostén que son las tr11héculas re 

ticulare~ y que estdn formadas por hueso es

ponjoso. 

c) Las tablas corticnlcs vestibular y lingual,

formadas por hueso camp~cta. 

d) El tabique interdentario, que se compone de· 

hueso esponjoso. 

Todas estib úreas intervienen c'n el sostén 1lcl

diente y se les considera como una unidad f1m·

cional. 

MET ABOLl SMO DEL HUESO 

Para mantener la estructura del hueso se en

cuentran tres tipos principales de c~lulas: 

l. - Osteoci tos 

Encargados de 111anlc1wr la estructura del • -

hueso. 

2.· Ostcoblnstos 

Presentes en las :<rnas de crecimiento osco, 

y de los cuales dcpcndt• la formación del · • 

hueso y son tamb i~n formadores de la ma tri.: 

orgánica. 

3.· Ostcoclastos 

Células ¡;igantcs situ11da:1 en lu~:1rc$ <lon<lc

cl hueso es <lel¡.:ndo y rt"1hsorbi,lo. No so -

sabe si inician la T<\nh,lorcíón o sirven s6-

lo como una cspccle dt• h;irrenJeros, 
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Del equilibrio ~ntrc las actividades de los 

osteoblastos y osteoclastos formadores y · • 

destructores del hueso respectivamente, de· 

pende el sostenimiento de la forma y el tu· 

maño normal de éste, de acucr<lo con la edad 

del individuo. 

Este equilibrio <le lurmaci6n y destrucción· 

Cüiii¡ncudcn tanto in 111ntr1 z orgánica como la 

rarte mineral. 

En hueso alveolar cspccificamcnte, este 

equilibrio de formación y resorción está r!:. 

gulado por influencias locales y generales, 

Así tenemos que el hu"~º se reabsorbe en · · 

áreas de presión y se forma en áreas de ten 

s i6n, 

Como influencias loL·atcs, cabe señalar las·· 

fuer:as oclusalcs como uno Je los principa· 

les factores en la determinación de la ar· 

quitcctura interna y el contorno externo ·· 

del hueso a ll'colar; otros factores serian: 

Condiciones i'isicchtttfmicas locales, la a11"· 

temía \':ISCllllll' r t'l CStaJo ~cncral Je! p:t· 

ci.entc. 

FUNCIONES 

La fLinci6n prin~~ipa 1 ,\el 11rucc.-o al\'Colar, e~ la 

de sostén Jcl <lie11lC' ,1ura11tc la función mastica· 

toria » fucr:;1s od11~:1l.;,;, 

Cuando se t'jerce "'"~ f11errn oclusal sobre un · ·· 

diente SUCCllcn \'art as co~a!i, según ln di rccci6n, 

intcns i<laJ )' durncl611 ,le 111 l'uer:a: 
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Prirneramentft: Bl diente se desplaza hacia el • 

ligamento periodontal resilcnte, en el cual -
crea áreas de tensi6n y comprensión, posterior 
mente la pared vestibular del alveolo y la li~ 

gual se curvan en dirección de la fuerza; cua~ 

do se libera la fuerza, el diente, el ligamen· 
to y hueso vuelven a su posición original. 

VASCULARIZACION 

La pared ósea de los alveolott dentarios est5 -
perforada por numerosos canales que contienen
vasos sanguíneos, linfáticos y nervios que es
tablecen la uni6n entre el Jlr,amento paro<lon-
tal y la porción esponjosa del hueso alveolar. 

El aporte sanguíneo pro~ienc de vasos del lig~ 
mento periodontal y espacios medulares, y tam
bién de pequefias ramas de vasos periféricos 
qqe penetran en las tablns corticales. 
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MANIFESTACIONES C!.!NlCAS Dll CNFERMEDAD Pf:IUOOONTAL 

a) ENFERMEDAD GINGIVAL 

Se entiende por efermedad gingival nl resultado ull la in·
flamaci6n circunscrita a la encia. Por lo tanto, no incl~ 

ye la formaci6n de belsas periodontn!es, aunque ~on fr¡;- -

cuentes las seudobolsas. Ustas últlmas son realmente sur
cos gingivales profundizauos, como el resultado del nurnen

to de volumen inflamatorio de la cncii, y no por <lesprcndi 
miento de los tejidos periodontnles con migración epitc- -
lia l. 

Los elementos que nos proporcionan la proped6utica para -

elaborar un buen diagnóstico, son las caractcrfsticas cll
nicas de la encía, como son: 

1.- Color 

z.- Tamafto y forma 
3.- Consistencia 

4.- Textura superficial y posición 
5.- Facilidad de hemorra~in 

6.- llolor 

1)~ 

Los cambios de color ue la encta van a <lcpcnder uc la in·

tensidad de ln mclanogéne$iS, dt~l graJo <le ~ornificaci6n -
epitelial, Je la profun<liJaJ d11 In cpitcl i:aci6n, de la ·· 
vascularizaci6n gingival. 

Además, las variaciones <le color es posible que no sean -
uniformes, pudiendo existir en fornu1 uc áreas unilatcra- · 
les, bilaterales.., moteada~, maculares o en n\llnchns, y puc-

· 1 
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den afectar s6lo a las papilas gingivalcs o extenderse Je! 

de todas lns cncfas a los demlis tejidos bucales. 

La ctiologra de estos cambios pueden ser producidas por •· 

procesos patológicos \:ausados por trastornos locales o ge· 

nerales, asr tenemos: 

En las anemias la encía es pálida, opaca y difusa. 

Pal icitemia, la encía es roja <li fusa. 

Leucemia, enda azul púrpura cianótica oh~\\:11ro. 

Deficiencia <le Vitamina "ll", ene ta roja a;:ulu<la, di fusa o

rojo intenso. 

Dcabetcs, cncla rojo frambuesa. 

Xantomatosis, ¡\ris amari 1 lcnta. 

2) TAMARO Y FORMA 

El agrandamiento gingival es una carnctcristica común <le -

la enfermedad ¡:ingival. Los agrandamientos gingivalcs va• 

rían segí111 el factor ct.iológico y los proceso~ p¡¡toló~icos 

que iu producen. 

a) Agrandamiento inflamatorio. 

1.a causa del agrandamiento ¡:in¡.:irnl inflamatorio e~ la

irritaci6n local prolongaJa, por ejemplo: 

higiene bucal insufi<.'.ientc, dientes en mal posición,-· 

falta de funci6n, caries de Cll<'llo, malas restauracio-· 

ncs, respiración bucal, tratamit•ntns ortoJ6nticos )' há

bito úe presionar la lengua contra la cncfa. 

h) Agrandamiento hipt'rpl5sit·o 

Se refiere al aumt,nt.o tic tamui\o tk lo:; tejidos sin ha--



ber inflamación, producido por el aumento de la canti-

dad de sus componenetcs celulares. Se haya con frecue!!_ 

cia sobreagrcgada al tratamiento con dilantina. 

e) Agrandamiento condicionado. 

Dependiendo de la naturaleza Je la influencia sistémica 

modificadora que precisa dt• ln irritación local pura -

que comience este tipo de agrandamiento. 

Hay tres clases de agrandamiento gingival condicionado: 

1. - llormona l , 

2. - Leucémico. 

3.- llcficicncia en vitamina "'C"'. 

d) Agrandamiento neoplásico. 

Es produci<lo por tumores en la encía. 

e) Agrandamiento gingival de desarrollo. 

Es proJuci<lo por los dientes en \ns diferentes ctnpas -
d~ 1a erupci6n. 

3) CONSISTENCIA 

La consistencia de la enc[a cslj ~cterminada por el equili 
brío relativo entre cambios d¡•strnctivos y reparativos. 

La consistencia normal de la l'lll'lil l'S firme;: rC'sistcnte,

cstas propiedades se t•ncuentran al l<'l"<t<las tanto en una gi!!_ 

!!ivitis aguda como en una f:Ín¡:l\'l L ls t•rónica. 

1\I habc·r una alteración, la con:>i~l1•ncia dt• la encía pre-
senla los siguientes cambios clfllirus: 

1. - lli ncha~ón di rusa que se hunde con la pres Ión )' :!reas -
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descamativas. 

2.- Formad6n de veskulas y fihrosis. 

4) TEXTURA SUPERFICIAL Y POSICION 

Las características normales de textura de cadu una de lus 
cncfas ya fueron mencionadas 1111tcriormcntc. Cuundo cxi stc 
alteración en la textura superficial de la cncia pcrdcrft -

su puntilleo, se observará lisa, brillante, firme y nodu-
lar, o con descamación de la superficie. 

Para hablar de ln posición de la encía usaremos el tirmino 
recesión que se refiere a la localización Je la encía, no

a su estado. 

La recesión puede limitarse a un diente u grupo de dien--
tes o ser generalizada. La etiologfa de la recesión es la 
edad, cepillado inadecuado, malposlción dentaria, gingivi

tis, bolsas parodontalcs e inserción alta del frenillo. 

5) FACI Lini\ll DE HEMORRAGIA 

La hemorragia gingival anormal es un signo comOn de enfer

medad ¡:i11gival. Varia en intcnsi.<lad, duraci6ny facilidad 
con que se produce. 

La hcmorragín gingival puede ser producida en la inflama-
ci6n crónica por el cepillado, retención de alimentos, mor 

dcr alimentos s6lidos o bruxismo. 

La hemorragia gingival aguda se presenta incluso en ausen
cia de enfermedad gingival, cstu puede ser cuusada por qu~ 
maduras o f6rmacos. 

La hemorragfa gingival puede cncontrursc asociada n alter! 
e iones orgánicas, esta es espontllneu o subst•cuente a una -
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irritaci6n de <liílcll control, Las alteraciones or&lni-· 

cas pueden ser la deficiencia <lo vitamina C y K, hemofi-
lia, leucemia, o en estados de nutrici6n inadecuada. 

6) !!Q.!&! 

!.ns lesiones son en sumo gra1lo sensibles al tacto, el pa

cicnic se queja de un dolor constante irradiado, corrosi
vo que se intensifica al contacto con alimentos condimen
tados o calientes y con la masticación. 

b) ENFER/.IEDAll PERIODONTAL 

Se entiende por enfermedad periodontul a la alteración -
crónica de la encia con la consiguiente aparición <le bol
sas parodontalcs, resorción osca, destrucción del li&umc! 

to pcriodontal y csfoliación dental. 

Los elementos que nos proporciona ln propedéutica para - -
elaborar un buen diagnóstico son: 

2. - AbccS<) pcriodontal 

3. - lle s l rucci ón osca 

4.- Movilidad dentaria 

5. · Migración 

1) FOR.llAC!ON UE BOLSAS 

So entiende por bolsa a la prorunditlad pat.ol6¡;ica del 

surco gin¡;ival. Las bolsa~ pür\u,\ontnle~, se clnsifican
se¡:(111 la morfología y su relación c:on la:< t'~t:ructuras atl-
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yaccntc3, as1 tenemos: 

n) Seudobolsas.- No hay migración de.la adherencia epite-
lial y hay crecimiento del borde gingival 
por qiperplasin. 

b) Bolsas verdadera o parodontnl.- Hay migración de la ad
herencia epitol\nl y se clasifican en: 

Supraósea.- Ln profundidad de la bolsa 
llega por arriba del ni vcl 
del hueso alveolar. 

Infra6sea. - 1:1 fondo de la bolsa llogn di:. 
bajo del nivel del hueso al-
veolar. 

c) En este tipo de bolsas la profundidad es más grande, -
crece el borde gingival, hay hiperplusia
y migración de ln adherencia epitelial. 

En las bolsas pcr~odontalcs el surco se -
profundiza y hny destrucción de los teji
dos pcriodontulcs de soporte. 
Las bolsas son originadas por irritantcs
locales (microorganismos y sus productos, 
residuos de 11 l lmentos que propo-rcionan n!;!_ 

trición a los microorganismos) que produ
cen altcracio11L•s patológicas t'n los teji
dos y profundl rnn el surco gi11gival. 

2) ABSCESO l'ERIOllONTJ\L 

Es una inflamación purulenta loculiznJa en los tejidos pc
rio<lontalcs que ocurre cuando 11na bolsa pcrioclontal se ci~ 
rra parcial o totulmcntc y la pus no puede salir. 

Los abscesos pcriodontales pucdvn afectar sólo la pared de 

la bolsa pcriodontnl o hacer u1111 concavidad en el hueso, -
se divide en dos: 
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tl) Absceso aguda 

Aparece como elevación ovoide de la encla en lu zona 
lateral de la raíz. La cncln es edemática y roja, -
con superficie lisa y brillante. 

El paciente presenta síntomas de dolor irradiado pul 
sátil y una notable sensibilidad de la enc[n n la -
palpación, sensibilidad del diente a l~ per~ULi6u, -

movilidad dentaria y malestar general. 

b) Absceso cr6nico 

Se presenta como una fistula que se abre en la muco
sa gingival en alguna parte de la rafz, el dolar es
sordo y elcvaci6n del diente poco marcado. 

3.- DESTRUCCION OSEA 

Las alteraciones del hueso alveolar pueden producir
se en la regi6n de la crestn o mis profundamente en
el aparato de inscrci6n. 

de destrucción son: 

a) El espesor, anchCJ y an)(tlln(\(\n de la cresta del · 
tahique intcr<lcntarlo, 

b) El espesor de las tahlas ulvculares vestibular y· 
1 in gua 1. 

e) La presencia de fcnc~truc.::iottt~s y JL:hiscencias so
bre las superficies radic11lurc:;, 

d) El espesor de los hor<lcs óRcos alveolarc~ para n
como<lnrsc a lns dcmundns funcionales, 

e) 1\linenci611 de los dientes, 
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Las causas de destrucción 6sL'l1 son: 

1. - Inflamación. 

2.- Trauma de la oclusión. 

3.- Trnstornos generales. 

1 • - 1 NI' LAMA C 1 O!'J 

1\11 la enfermeJaJ periodontal, la inflamación va 

acompaftada Je un aumento de los osteoclastos y

fagocitos mononuclcan•s, que resorben hueso mc

Jlantc la rcmoci6n de i:ristalcs minerales y lu

Jisolución del colágeno expuesto. El aumcnLu -

de la vascularización coni:omitante con la inl'l~ 

mación asl mismo produc~ resorción ósea al ~~li 

mular el aumento <le ost<•oclastos )'al clel'ar -

la tensión local de ox!1tcno. El descenso del -

rll en el proceso inflamatorio también puede u-

rectar a la resorción ósea. 

2 • - TH/\UMA llE LA OCl.lJS 1 ON 

Los camiiius en l'i i raunHi de iu ut.:iu~iún 11a1 Íu 

desde el aumento de la comprensión)' la tensión 

del ligamento pcrio<lontnl y aumento Je la aste~ 

clu:iia <lcl hueso alveolar hasta la rwcrosis del 

1 i namcnto perio<lontal y hueso, y resorción dcl

hucso y estructura dentaria. 

~- TRASTOR~OS GENERALES 

Los proct•sos destructor'<':' de hueso <'ll la l'nfor· 

mcdu<l pcrio<lontal <le orlKcn óreanico ~e dcscrl· 

hen como tlenenornt ivos (pt•rio<lontosis) y no co-
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mo inflamatorios. La pcr<li<la ósea de causa i:cnc· 
ral puede ser la consecu<..•ncía dl' un proceso ! lama 

do osteoporosls, en el cual lo:; minerales son el i 

minados y el hueso se t rans[orma en tej i<lo e once -

tivo. 

La osteoporosis es otro factor 11uc ¡iro<luc¡• Je•:;- -

trucción <>sea. Se caru.:tcri za por la dis111l11uci6n 

Je truhéculas óseas. adcl~a;:amicnto ,k 1:1~ t "b!~·~ 

corticales, <lecrecc la vasculari:aci<111 )' arn11cntn

la susccpt ib i 1 i<la<l a lus fracturas. 

4. - MOVl 1.1 DAD DENTAR 1 ¡\ 

El reemplazo <le los tcj idos funcionales tlL•n:<os por tcji 

dos de granulación en un 5n•a tk traumapcrinJont::il OC!!_ 

sionara moviliJad <lcntaria. 1:1 a1>111L·nto Je moviliJaJ 

puede ser tamb íón ca1>sa<lo por la resorción radicular • · 

ocasionada por t•l trauma Je- la oc:lusión. 

La moví lida<l dentaria aumenta l'\t el cmbara:o, )' a Vt•i.:t•,; 

se asocia ;il ciclo mcstrual o •11 uso de antit:unccpti1·u~; 

hormonales. 

5. - ~l!GllJ\Clllti 

l.a mi¡:rac:ión se refiere al movi111ícnto dentario que se · 

prouuce cuanuo la cnfcrmcda<l p<•no,lontal altt•ra t•l cqu!_ 

librio untrc los factores que mantícnen In posición fi· 

sioló¡:íca <le los dientes. 

l.os dícnti:s se mucvPn L'I\ cual1p11,·r 1li1·ccció1t, acompaiia-

Jos por ml>vi 1 i<lad y rotación. l.a mi gral"ión en Jirc.:c i6n 

ocJus.al o inl.'.'~ª1 se Llcnomin;:t l'~tr11~i611, 
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La migración se produce por: 

a) Periodontitis 

b) Periodontosis 

c) Trauma por oclusi6n 

d) Presión de la lengua 

e) Desplazamiento conio consecuencia del no reemplazo -

de dientes ausentes. 
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lllAliNOS-rtco y l'llONOSTI co UE ENl'EllMEDi\ll PARODONTAL 

a) IMPORTANCIA SOBRE EL DIAGNOSTICO OPORTUNO Y PRECOZ 

la identificación de la enfermedad y asi mismo sclcccio-

nar el tratamiento adecuado a !sta. 

Para tener exito en el diagnóstico, se deben conocer no 
s6lo los signos cllnicos de la cn~rmcdaJ, sino tambi6n 

aquellas facetas relacionadas con ella, como las causas,
patogenia y manifestaciones radiogr~ficus e histopato16gL 
cas. 

Para establecer un diagnóstico seguro se han utili:ado n~ 

merosos m6todos y t6cnicas; uno Je los mftodos que se se

guirá para establecer un diagnóstico es el siguiente: 

1.- Apreciación general del pncicntc. 

2.- Histcri3 ~i.5t~~:iticG.. 

3. - Examen bucal. 

4.- Examen radiográfico. 

5.- Pruebas del laboratorio. 

1. - APRECJACION GENERAL DEL l'ACI ENTE 

Esta se inicia en el momento de conocerlo. Se obser
vará la actitud emociona 1 de i pac icntc, tempcraml'nto
y edad fisiológica, así comt> su !acil'. co11$titución -

física, postura y rcspi rac1611, También observaremos
si existe ;1!p.1111:i allL'r:tci6n en piel, ojos, nari::, or-
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dos, cuello y zonas submaxilar y parotidea. 

2. - HISTORIA SISTEMATICA 

La historia sistemática nos ayudará en: 

a) El diagn6stico de lns manifestaciones bucales de 

enfermedades een~ra!~s. 

b) La detecci6n de estados sistemáticos que puc<lan
estar afectando a Ja respuesta de los tejidos - -
periodontales o factores locales. 

c) La detección de estados sitemáticos que demanden 

precauciones especiales y modificaciones en los
proccdimicntos terapéut 1 cos, 

3.- EXAMEN BUCAL 

Continuaremos con el examen bucal, para averiguar 

la causa de la consulta y determinar si se preclsn
un tratamiento <le urgcnciu inmediata. 

Punit·:iH.lu c~pcciai atención en los datos anotados ~ª 

en nuestra historia cl(nicu como son: 

lli3ie1u.• bucal, olores buculcs, saliva, labios, muc!?. 
sa bucal, piso <le boca, lenpw, paladar, región bu
cofaringca, hiperscnsibiliuad, mo\ilidad r migra--

ción dentaria. Los cuales nos ayud3rán para haccr
un diagnóstico diferencial y ns[ encontrar las cn-
ractcristicas que se alejen de la normalidad y pue

dan desencadenar una cnferm<'llad. 

Los modelos de estudio 110~ Sl'rán útiles para compl~ 
mentar el examen bucul. l!suis nos ittdican la posi
ción e incl ínacíón di.' los dientes, relaciones de ·

contacto proximal y zonas de retención de alimentos. 



'1, • EXAMEN RADIOGRl\FJ cu 

Una vez analizado el examen bucal se proseguirá a ver - -
las series radiográficas, las cuales nos sernn útiles p~ 

ra detectar anomalias de desarrollo, lesiones patol6gi-· 
cas, cantidad de hueso remanente y fracturas. 

Las radiografías nos revelar~n el grado y extensión de 

la enfermedad periodon~al asf mismo la localización de 
los factores locales destructores en diferentes zonas de 
la boca y del diente. 

5. - PRUEBAS llE LABORATORIO 

Desgraciadamente, muchos problemas dingnósti.cos no ~e ·• 

pueden resolver únicamente por datos cllnicos y radio··· 
gráficos, sino que se resuelven sólo despufis de ohtencr

cicrtos resultados positivos y significativos de los 
pruebas de laboratorio pertinentes. Las pruebas Je Jaba 

ratorio son útiles sólo si el clinico conoce que prueba

º pruebas ha de pedir y como interpretar los resultados. 

Entre las pruebas mfis importantes podemos mencionar: 

Análisis de orina, andlisis d0 sangre, anAlisis de suero 
o <le 1 plasma • 

b) OE1ERMINACION DEL l'RDNOSTJCO 

Se entiende por pronóstico a la valoración del estado nc
tual basado en los factores etiol6gicos responsables del· 
proceso patológico y los beneficios derivados <le l:rn me<li 

das terup6uticas a instituir, ns[ como la posibilidad de· 
mantener el estado de una rcparnci6n funcional <lin5mlla. 
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El pronóstico dependen de una combinación de factores; los 

siguientes corresponden a algunas co.nsideraciones genera·• 

les: 

l.· Extensión y tipo de procesos nosológicos. 

2. - Factores causales. 

a) Factores loc~lcs. 

b) Antecedentes generales dol paciente. 

3.- Factores oclusales. 

4.- N6mero y distribución de los dientes remanentes. 

S.· Edad del paciente. 

6.- Cooperación del paciente. 

l. - EXTENSION Y TI PO DE PROCESO NOSOLOGI CO 

Si la inflamación es el único cambio patológico, el -

pron6stico es favorable. E11 cambio si la inflamaci6n

está sobreagregada a cambios tisulares de origen sist~ 

ra !mente por el tratamiento loca 1 solamente. El pro- -

nóstico en pacientes con enfermedad parodontal ser6 -

favorable si la cantidad <le pérdida ósea es producida

por factores loca les y es to~ pueden detenerse con el -

tratamiento local. En cambio, si la pérdida ósea es -

intensa y su causa es por fnctores locales complicados 

con otros factores sistémico~, el pronóstico será malo. 

2. - FACTORES CAUSALES 

a) Factores locales. 
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Bolsas perioJontalcs.- El proh6stico en bolsas pcriodont! 

les serd favorable si la bolsa es· 
profunda y hay poca pérdida 6sea,· 
pero si las bolsas son soml.lras y • 

hay destrucción 6sea el pronóstico 
será mnlo. 

Morfología dentaria.· El pronóstico es malo en p!!!.'.ientcs 

con rafees cónicas cortas y coro-

nas relativamente grandes, En ra
zón de la desproporción y la poca· 
superficie de soporte periodontal, 

Movilidad.- Si la movilidad dentaria se debe a 
la cantidad de pérdida 6sea alveo
lar, el pronóstico será malo si e· 
xiste un grado severo de destruc-· 

ción ósea. 

Abscesos perio<lontalcs. - El pronóstico en un absceso crú 

nico será desfavorable por d gr~ 

do <le destrucción ósea que este -

produce. 

b) Antecedentes genera les del paciente. 

Los antecedentes generales del paciente afectan el -
pron6stico de diferentes maneras: 

Reservado.- Cuando el trotumlcnto pcriodontal, no se
pucda realizar en razón de la salud del -

paciente, 
Malo.- Cuando no se le han Jetcctado al paciente 

Jos ~ctores sist~micos causales o cxis-

tcn estados luca¡rncitantcs que impi<.lcn --
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que el paciente realice su higiene bucal, 

Favorable.- Cuando se trata de pacientes con trnstor
nos ~istemáticos conocidos, que pudicran
afcctar al pcriodonto, el pron6stko del· 

estado periodontul se beneficia con su c~ 
rrccción. 

3. · l'ACTOf!ES OCLUSALES 

El pronóstico es malo en pacientes con deformaciones · 

oclusales que r.o se puedan corregir. 

Será favorable cuando los dientes de alineación irrcg~ 
lar, mal formaciones de maxilares y rotaciones oclusa
les anormales, se han tratado por medios ortodónticos· 

o protésicos. 

4.· NUMERO Y DISTRIJIUC!ON DE LOS DIENTES REMANENTES 

Si el nómcro y distribución d~ los dientes son ina<le-· 

~uadus pnra el sosten de pr6te~is satisfactorias, el · 

prun6stico es malo. La posihilida<l <le mantener lasa· 
lud periodonw 1 cst:í dismirrnidn a causa de la incapaci_ 
dad de establecer un medio arnhicntc funcional adecua-

do. 

5,· EDAD DEL PACIENTE 

Para explicar este factor pondremos como ejemplo a un
pacicnte de celad avan::aJa y u11 padcnte jo\•cn, los CU!!_ 

les van a presentar las mismas ttltcracioncs y factores 
dcscncadrnnntcs; el pronóstico us mejor en el paciente 
d<' euaJ avanzada que en el ,1ovcn, ya que el paciente · 



joven ha demostrado una mayor pérdida ósea en un lapso 
más corto de tiempo que el periodo en que se produjo -

la pérdida ósea del paciente de edad avanzndn, lo que
nos indica que la capacidad reparadora tic! hueso en el 
paciente joven es dcsfavorublc. 

6. - COOPERACION UEL l'ACI ENTE 

El pronóstico de enfermedad periodontal depende de ma
nera decisiva del paciente; su actitud, su deseo de -

conservar sus dientes naturales, ~u \'aluntad y capad -

dad de mantener una buena higiene bucal. 

c) MEDIDAS El'ECTI VAS PARA PREVEN! R LA ENFER.MEUAD PAROllllNTAL 

La periodoncia preventiva es un programa de cooperaci6n,

entre el odontólogo, su personal auxiliar y el pacientc,
para la preservación de la dentadura natural; previniendo 
el comienzo, el avance y la repctici6n de la gingivitis y 

la enfcrmedaü pcriodontal. 

Una medida preventiva es el control <le la placa bacteria
na, la cual se rcali:a por medio <le una buena técnica <le
cepi ! lado, con el fin de asegurarse los máximos benefi

cios de la l impic:a de los dientes r de la cstimulac i6n -
de las cncias, con un mlnimo grado de traumatización. La 

t6cnica debe estar diri1ida a Ja limpieza de todas las s~ 

pcrficies dentales que no son de autolimpieza y al masaje 
de las cncias. La t6cnica que se enscftc al paciente, de

be acomodnrsc a sus re4uis itos particulares, los cunles -

varían de acuerdo con la boca, la rc~ularidad e inclina-
ci6n de los dientt's, el ¡,:rado dt• rctracci611, en especial, 
la intcrd•·ntal, la pérJida de.• dientes)' el tipo de próte

sis, la tc•nucncia a la lormnc-1611 'k sustancia alba y tár-



taro, la destreza manual del paciente, la edad y la coops 

raci6n del mismo. 

Es importante indicarle al paciente el tipo de cepillo .; 

que debe usar, el uso adecuado de los elementos auxilia-· 

res de limpieza, llevar una dicta balanceada paro el mc·

jor control de la materia alba y su vi si ta periódica al -

Cüii5ültorio D~ntal. El Ut:ni.isla debe de hacer un chequeo 

de la oclusi6n del paciente, las restauraciones inadecua

<las, de los tratamientos ortodónticos y malos hábl tos que 

no~ puedan ocasionar un desequilibrio oral. 



ETIOLOGIA DE LA ,ENFERMHOAD l'ARODONTAL 

Podemos dividir en tres grupos principales a los fuctores 
causales de las enfermedades parodontales. 

El primer grupo estaría formado por los factores locale5; el 

segundo, por los factores sistéml~os y el tercero por los 
factores pslcosom~ticos. 

Desde el punto de vista paro<lonta 1, no responderra igual una 
pieza o un grupo de piezas de un Individuo debilitado, que -

est6n sujetas a irritación de la oclusi6n traurn~tica; que -
ese mismo grupo de piezas con la misma afección, pero en un
individuo de constitución robusta, con gran poder de regene

ración tisular y una fuerza mayor para resistir los irritun
tes. 

Los factores generales condicionan la respuesta periodontal
a factores locales, de tal manera que con frecuencia el e·-

fecto de los irritantes locales es agravado notablemente por 
el estado general del paciente; por lo contrario, los facto
res locales intensifican las alteraciones perio<lontales gen~ 

radas por afecciones generales. 

Las causas de la enfermedad gingival y periodontal son las -
mismas, con una excepción; las lesiones producidas por fuer

zas oclusalcs excesivas no originan gingivitis, pero muchas
veces contribuyen a la destrucción de los tejidos de soporte 
en la enfermedad pcriodontal. 

Es necesario también tomar en consideración el tipo de hábi

tos higiénicos y clase de cepillado que pdctica el pacienc· 
te. 
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a) Clnsificacilín: 

Facto res Caus !. 
les 

a) Materia Alba 

1.- Factores locales b) Sarro 

2.- Factores genera· 

les 

3.- Factores psicos~ 

máticos. 

e) Invasi6n de Micr!!_ 
organismos. 

d} Trauma de oclusi6n 

e) Impactaci6n de ali 

mentas. 
f) Hábitos. 

g) Insuficiencia vitam! 

ni ca. 

h) T rns tornos hormon11- -

les. 

i) lliscracias sanguí--· 

neas. 

j) Alergias. 

k) Acción de f:i rm11cos. 

l.· FACTORES LOCALES 

a) Materia alba 

l.a materia alba es un írrltuntt~ local que constituye 

una causa coman de gingivitis. es un dcp6sito amari 

lle o blanco grisáceo blnndo y pegajoso, 



b) ~ 

La matel'la a lb u, es la capa compuesta por célul11s · 

epiteliales y serrín alimenticio, se puede decir • 
que es un caldo de cultivo donde existe gran canti 
dad de bacterias. La presencia de materia alba es 

un signo clínico de la falta de cepillado. Se dep~ 

sita principalmente en el cuello de los dientes, • 
y antecede a la formación de sarro. 

El sarro se clasifica en supragingival y subgingival. El· 
sarro supragingival se localiza por encima del borde gingi 
val y puede ser observado clínicamente. El sarro subgingi 

val se encuentra a lo largo de la raíz por debajo del mar
gen gingival, para descubrirlo es necesario rechazar la p~ 
red lateral de la encta y en ocasiones cuando es imposible 

será necesario un tratamiento quirGrgico para eliminarlo -
totalmente. 

El sarro se forma en las caras linguales de incisivos inf~ 

riores y las caras vestibulares de los molares superiores
~" <lnnd~ 1\n~~mbo~ªn 1?5 glªn,lulas ~alivales. Consiste ~n
dos fases principales: una que es la fijación de una rna-· 
triz orgánica y la otra que es la precipitación y cristali 
zaci6n de sales inorgánicas. 

La primera fase de la formación de sarro por medio de la · 
matriz orglnica que estl compuesta por mucina salival y ·· 

por bacterias, células epiteliales y dentritos alimenti··· 
cios; es en donde se establece una pelicula orgánica, la · 
cual sirve <le base para que en ella se depo~llcn sales 
inorgánicas. 

El sarro se fija principalmente en las malformaciones del
cemcnto, por penetración de microorganismo en el cemento -



y zonas de resorci6n del mismo; algunas veces cuando una
fibra de Sharpey se sustituye por otra, deja un canal mi
crosc6pico en donde se deposita el sarro. 

c) INVASION DE MICROORGANISMOS 

Los microorganismos son importantes en la etiología de la 
enfermedad periodontal y nctuan como desencadenantes, rcr 
petuantcs o complicantcs. 

La enfermedad es consecuencia de una alteración del equi
librio entre bacterias o entre las bacterias y el huésped 
Este equilibrio es alterado por un aumento de la cantidad 

y Ja virulencia de las bacterias o en un descenso de la -
resistencia del hu!sped, o por las dos rozones. 

La placa dentaria concentra bacterias y sus productos cn
el área gingival y desplaza el ci¡ui librio en favor de los 

microorganismos. 

d) TRAUMA !JE OCLUSIO~ 

El trauma de la oclusión es un factor etiológico importa~ 

te en la enfermedad periodontal es una parte integral del 

proceso destructivo de la enfermedad periodontal. No ge
nera gingivitis o bolsas parodontalcs, pero influye en el 
avance y severidad de las bolsas periodontalcs, 

Se entiende por oclusión traumfttica cuando una pieza o un 

grupo de piezas estdn recibiendo estímulos mayores para -
los que están destinados durante lo masticaci6n. 

La oclusión traumática se divide en potenc~al y actual, 

Ln potencial es aquella en la cual a pcirnr de que el par2_ 

dento está recibiendo estrmulo~ exagerados, éstos están -



siendo soportados sin causar ningnn fenómeno destructivo· 

en el mismo. 

La oclusión traumática potencial se puede convertir en ac 

tual cuando disminuyen las defensas del organismo, o por· 

causas de origen sistémico, lo cual determina que la ocl11 

si6n traumática al hacerse más intensa afecta el paro<lon

to. 

e) IMPACTACION llE ALIMENTOS 

La impactaci6n de al imcntos es el empaquetamiento forzado 

de alimentos en el pcriodonto por las fuer~as oclusales o 

por la presión proveniente de los labios, carrillos y le~ 

gua. Por lo tanto, el empaquetamiento Jc alimentos se ·

puede dividir en horizontal y vertical, el primero se pr~ 

duce cuando los carril los o la lengua empujan el alimento 

a los espacios intcrproximalcs. El vt·rt ical, se produce· 

cuando el área de contacto de una pieza se ha perdido por 

diversas causas, ya sea por caries, odontología defectuo

sa, malformaciones morfo!6gicns, no rcempla:o de dicntcs

iiilSc11tc:; o anomallas Je posición. 

f) llAll ITOS 

Los hábitos son factores causales importantes en el co·· -

mienzo y evolución de la enfermedad pcriodontal. Entre -

estos hábitos citaremos el de sostener clavos en la haca. 

cortar hilos, presión al tocar determinac.los instrumentos· 

111usicalc>, fumar pipa o ciu;irri llos, masc1r tabaco, méto· 

1\os inc•Hrcctos de cepillado, rcspiracicin hucal y suc.:i6n 

del dedo pulgar. 



2. - FACTORES GENERALIOS 

g) lNSUFICIENCIA VlTAMINICA 

El estado nutricional del individuo afecta el estn·· 
do de) pcriodonto. Sin embargo, ninguna deficiencia 
nutriciüÍldi causa por si misma gingivitis o bolsas -

parodontales; es preciso que haya irritantes locales 
para que esas lesiones se produzcan. 

La deficiencia de vitamina "A", produce aumento de · 
la susceptibilidad a las infecciones, pcrturbaci6n -

del crecimiento, forma y textura del hueso y agrand.2_ 
miento gingival con proliferación do los elementos -
histológicos de la encia. 

Las manifestaciones humana~ ~e deficiencia del com·· 

plejo de vitamina "B", producen estados de hipcrsen· 
sibilidad y de neuritis, considerándose como una cau 
santo directa de la estonwtitls herpatica. 

J.a carene in de vitamina "C". produce una enfermedad· 
llamada ~scorbuto, caracterizada principalmente ror
hcmornq:iai; y retardo de la cicatrización. La defi

ciencia Ju ~sta vitamina nfecta las estructuras his· 
to lógicas de los cndotel los vasculares, as~ mismo · -
la vitamina "C" t icne influencia directa sobre la · -

formación y estructura normal del tejido colágeno, · 
considerfindose su carcncin c.·.omo factor cuusal direc
to de trastornos del tejido conjuntivo o colágeno. · 

r:stli ligada 11 ln enfermedad pnrodontal. 

La fa Ita de vi taminn "D", ¡i toduce al teme iones en la 

nsiml 1:11.:i611 del calcio del tubo gastrointestinal, en 
el cq 1111 1 h r i o ca lcl o- f6s fo ru y en 1 r1 formaci6n de 



dientes y huesos, 

La vitamina "IJ" se forma a ni ve 1 de los tegumentos - · 
debido a la acción de los rayos solares y la defi- -· • 

ciencia de 6sta produce raquitismo en jóvenes y os--
teomalacia en los adultos. 

La deficiencia <le vitamina ".K", origina una tendencl11 
hemorrfigico. Puede causar hemorragia gingival excc~l 

va despu6s del cepillado de los dientes o espontlneu

mente. 

h) TRASTOR.'lOS 1101\MONALES 

Se tiene pocos datos sobre la acci6n <le las glándulas 

endócrinas sobre el parodonto. La cndocrinologia es
una especialidad muy amplia dentro de la medicina ge
neral, por lo que solamente se hace menci6n de las -

glándulas que afectan el purodonto. 

lliperparatiroidismo. El hiperfuncionamiento de ln --

Gónadas. 

glándula parutiroidcs, ocasiona 
caVitli.iUcs 4UÍ!>iit.:u:) mulii iuLul~ 

das en el hueso y es frecuente· 
encontrar este tipo de cavl<la·· 
des relacionadas con las rafees 

dentarias, lo que produce movi
lidad de la pieza por destruc-
ción del hueso de soporte. 

Probtthlcmcnte son las glándulas 
que muyor relación tienen con · 

respecto a la mucu:;n bucal, nl
~tir10~ uutores la compnrnn con -
el ~ndumetrio uterino, yn que -



la falta de hormonas femeninns, 

progesterona y folicul ina, pl'O

voca trastornos bucales, que se 

pueden describir como una esto

matitis descamativa cr6nlca. 

i) DISCRACIAS SANGUlNEAS 

La curencia de testosterona, 

produce los mismos efectos huca 

les, en el hombre. Se han lle

vado'íi cabo múltiples experimcn 

tos en animales de laboratorlo
castrados, y se ha logrado pro

ducir una falta de queratiniza

ci6n del epitelio, asf mismo, -
se ha visto que la capa espino

sa del lej ido epi tell al es pro

fundamc-nte afectada por la lns!!_ 
ficicncia de estas hormonas. 

La::i. i.:11ícrmcJ.a<lcs <le la Siuq~re sun procesos paluiúgi-

cos no muy frecuentes, pcru :rnn interesantes desde el 

punto de vistu odontol6gico, ya que es frecuente con

sultar al dentista primeramtinte con respecto al trat~ 

miento <le hemorragias gingivnles, hipertrofia de las

encías, o lesiones ulcerativnr. de las mismas. 

En algunos casos como en Ja leucemia, el diagn6stico

solo tiene un interfis acad6111ico, ya que se carece de

terapt!ut.ica eficaz, Por lo 1 anto, l'n la agranulocit~ 

sis n 1 diagnóstico temprano puede sulvar la vida del 

paciunte. 

Ancm!_a_. - Es unu rcducci6n por debajo de lo normal de

la cantidad o de Ja calidad de la hcmo~lohina. Sus -



mílttlfestaciones en la cavidad hucal son: 

1) llemorragia espontánea de la encía. 

2) Petequias. 

3) Palidez de la mucosa bucal, 

4) Antecedentes de sangrado ni cepi liado. 

5) Ulceraciones intensas de 111 boca, acompañada, de fic·· 

brc. 

6) Infecciones de la mucosa bucal que no responde11 al • · 

t ra tami cnto. 

j) ALERGIAS 

La alergia es una alteración especifica, producida por e;; 

posición previa a un agente que se manifiesta por unn re! 

puesta inmediata o tardía. En la clfnica diaria se puede 

tener ocasión de apreciar todos los tipos de respuesta 

alérgicu. 

L::: ctiv1v~!:_¡ Je lüs ü.lcrgin:; e:; muy vnriatla, lü pueden 

pro,\ucir alimentos como el pescado, huevo, led1e, carne· 

de cerdo, algunas frutas, hongos, pro<.luctos químicos, me· 

<.licamentos, animales <.lomésticos, cierto tipo de ropa, me· 

tales, etc. 

Las reacciones alérgicas mSs importantes son: queilites -

vencnata, glositis venenata y c~tornntitls vencnata, sus -

manifestaciones clfnicas bucalc:1 son tlel tipo de quema<.lu· 

ra, vesícula en los labios )' len~:ua, dolor, prurito e in

flamación. 



k) FAR.MACOS 

La acción de ciertos fármacos pueden originar las siguien

tes enfermedades: Gin~ivitis fibrosa (dilantfn Módico), -
estomatitis arsenical (iogesti6n de fármacos que contienen 
ars~nlco), estomatitis plúmbica (exposición a las sales de 

plomo)• estomatitis bismútica (ingestión de fármacos que -
co?:tiencn bi~:nuto), estom~titis mPrc1.sri.al (ing~sti6n tJ,_,. ·-

fármacos que contienen mercurio), y estomatitis fosf6rica

(cxposici6n a las sales de fósforo). 

3.- FACTORES PSICOSOMATICOS 

Cada d[a ocupa un lugar más importante dentro de la patolo
gia médica la presencia del factor psicosomático como agen

te causal de enfermedades que no ti~nen su origen en causas 
eminentemente somáticas, por cjemp lo, la úlcera gástrica, -
se sabe que tiene su origen pslcosomático y que no es más -

que el resultado de las tensiones emocionales que sufre el
individuo en su relación con el medio ambiente. 

Dentro del terreno de la porodoncia, podriamos citar como 
enfermedad psicosomiítica, la estomatitis de Vincent y los 

malos h!!bi tos, como por ejemplo mocforse las uíías, hruxismo, 
tensiones musculares proJucidas por la contractura de los -
mOsculos masticadores principalmente del temporal, masetero 

y ptc ri goi deo. 

Las tensiones musculares traen por consecuencia zonas de -
destrucción de fibras, zonas de nccru:.is y hemorragias en -
el ligamento parodontal por dismln11ci6n del espacio vi.tal. 

Al existir presiones exageradas, t•l dicntt• es proyectado h!!_ 
cia el fondo del alveolo, di.smlnuyundo el espacio vital del 
ligamento purodontal y causando d"strucci6n en hueso y ce-

mento. 
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ENFERMEDAD GlNGIVAL 

1 n t roducci6n. 

El objetivo principal de este capitulo es a grandes ra~gos -
mencionar algunas de las enfermedades gingivales, cuya clasl

ficaci6n la haremos bas6n<lonos en los diferentes papelea que-
asume la inílamación~ ya que; cornv 5i'ihcmc:; l~ cc.r:lcter!e!.icg -

más comOn de todas las formas de enfermedad gingival es la i! 
flamaci6n. 

Para ello pasaremos a definir el t6rmino inflamaci6n. 

lNFLAMAClON 

La podemos definir como la respuesta de los mecanismos de de· 
fensa del organismo a una lcsi6n y encierra los fenómenos que 

ocurren desde el momento en que aquella se produce hasta el · 
momento de la cicatrización completa. Representa una reac-·· 
ción fundamental a la alteración en la cual el agente causalr 

tiende a localizarse y finalmente, se destruye y Jos tejidos
~º~ !'epll!"!!d05 o sustituidos. Un irritante puede ser cual- -

quier agente f[sico, quimic6, bacteriano o prctozoario capaz

Jc producir <lana a los tejidos. 

El grado Je inflamación varia )' depende de que la lesión sea· 
grave o ligera, la lntensidad de la reacción depende también
dc otros factores. Tales como la nuturalcza, concentraci6n o 
abundancia del agente causal, los t<'Jiclos afectados, la resis
tencia y los poderes Je recuperación del organismo. Tambi6n· 
lnfluyc el tiempo durante el cual actúa el agente irritante. 

Los s{ntomas clilsicos de la inflama\.'1611 son: 

Rubor, twnor, calor, dolor y trastorno funcional. 

El ruhol' ~e produce por aumcnt o de eritrocitos y estas is san
quinea en el 5rca. 
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El tumor es debido al aumento del volumen sanguineo y del n~ 
mero de c6lulas en el área afectadn y a que los lf4uldos en

los espacios tisulares tienen dificultad para volver a la -

circulación linfática e~torpecida. El aumento de temperatu
ra es ocasionado por una mayor afluencia sangulnea y el dolor 

se debe a la presión en las terminaciones nerviosas. El 
trastorno iunc1ona1 es consccuencin de la aitcraci6n ti~ulu1 

y el dolor. 

El papel de la inflamaci6n varfa en una enfermedad gi11¡:ival, 

pudiendo ser: 

l.- Solamente un proceso patol6gico, Gingivitis no complica
da. 

2.- Puede estar sob1·cugregada a la enfermedad gíngival l'rol!_ 
fcrativa o degenerativa subyacuntc de origen general, -
Gingivitis combinada. 

3.- Puede desencadenar la enfermedad cJ[nica en pacientes 
con estados generales que por sf mismos no produzcan cam 
bias Rlngivnlcs detectables desde el punto de vista cli

nico. <;ingivitis condicionada. 

a) Cl.ASll'ICACIO:-l 

l.· GINGIVITlS NO COMPLICADA 

a) Marglnal crónica. 

b) Ulcero nccrosante. 

e) rstomntitis herp~tica nguJn, 

d) Sifllftlca. 

e) Tubcrculo~is. 
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2.- GINGIVITIS COMBINADA 

!.- Dermatosis que afectan la enda, 

a) Liquen plano. 

b) Pénfigo. 

e) Eritema multiforme, 

2.- Gingivitis descamatlvu crónica (gingivosl~) 

3. - l.ingivoestomati tis mo11opáusica (gingivitl!.l atro"· 

fica senil). 

3,- GINGIVITIS CONDICIONADA 

a) Gingivitis del embarazo. 

b} Gingivitis de In pubertad, 

e) Gingivitis en la dcficiuncia de vitamina "C". 

b) ENFERMEDADES GINGlVALES ESPECI i'lCJ\S NO COMPLICADAS 

1.- Gingivitis marginal cr6nlc:i. 

llf:.r!NICION 

Esta alteración gingival es mds frecuente en la nificz. 

Etiolog(a, En los ni1ios como en los adultos la causa más 

com(111 de gingivitis es 111 irritación local, al igual que

condiciones que conducen a la acum11laci6n de irritantes -

locales. 

Tiene como causante principal la hi¡:icnc bucal insuficie!!_ 

te, placa dentaria r materia 11lh11, los cálculos que apar~ 

ccn aproximaJamcntc en nifios J~ 15 anos <le eJud en un pr~ 

medio Ju 33 a 45\. 
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Caractcristicas clínicas. Ln cn~fa presenta todos lo• • 

cambios de color, tamafio, consistencia y texturas caract~ 

r{sticas de la inflamación crónica, 

Muchas veces se sup~rponen una coloración roja intensa u

los cambios crónicos subyacentes. 

2 .• G1NG!V!T1S NECROSA~TE ULCE!WSA 1111 rr.um11::run<a"JT1:1 . ----·--··--··--····· .. , 

DEl'!NIC:ION 

Es un estado inflamatorio con necrosis del tejido Ri! 

gival, tiene una clara predilección por las papilas • 
interdentales: este padecimiento gingival es reconoci 

do con el nombre de infección fuso!'spiroquetal, esto· 

matitis de Vincent, gingivitis ulceromembranosa y bo· 
ca de trinchera. 

Etiología. Se ignora la etiologla exacta de esta for 

ma de gingivitis, sin embaq:o, se sabe que hay un au· 

mento notahle de bacilos fusiformes y espiroquetas·· 

(horrelia Vincent) en la fnse aguda de esta enferme·

<lad, Este hei.:ho tiende a scflalar a ésta como la cau· 

sn primaria. llar factores predisponcntes t¡ue con ma

yor frecuencia se presentan como son la higiene bucal 

deficiente, restauraciones <ll•ntales defectuosas, tar· 

taro dentario, etc,, estos los consid!'ramos como fac

tores predi sponentcs loca les, El agotamiento físico· 

r mental, la tensión emocioriul y la desnutrición son

considerados factores generales. 

~klnifcstacioncs cllnicas. l:t1 su etapa inicial la en· 

fermeda<l se caracteriza por l!•sioncs en forma de de·· 

pn•siorws crateriformes (h11"u1~¡ socavadas en la eres 

tu do lt1 cncín que abarcan 111 pupila interdcntaria, -



la encía marginal o ambas. Lu ~upcrficic r.lc los e1•!!_ 
teros gingivales está cubierta por una scur.lomcrnbrnna 

que se desprende y deja al descubierto e} margen gi~ 

gival, estas lesiones destruyen progresivamente la -

encía y los tej ir.los pcriodontales subyacentes y son

r.lolorosas y muy sensibles ttl tacto. 

Con frecuencia forman parte del sfndrome clinico un

olor fctir.lo, un r.lesngradalhc sabor metllico acompafi! 

do de sintomas generales ligeros como son: eleva- -

ción de la tempera tura, cefalalgia,;, escalofr!os, ra 

tiga general y pérdida del apetito. 

3. - ESTOMATITIS llERPETICA AGllllA 

llEFINICJON 

Es una enfermedad inflamatoria agur.la que aparece como 

resultar.lo de una infección Inicial con virus del her

pes simple. 

Se a uiviuido el hl'rpcs simple en dos fases: Primaria 

y Secunda 1'l a. 

l.a infección primaria ole 1 lama gingivoestomatitis he!:. 

pética prim<lria y la sL•cundaria, c!;tomatitis herpéti

ca recidivante, estomatitb herpética o afta habitual. 

El herpes se denomina com1111mc11tc fuegos o ampollas de 

la fiebre, son frecuentes la5 rcciJivas y pueden apa

recer en el mismo lu¡:ar :i intervalos fl'f'.lllarcs, 

Caractcríst icas el ínl <:as. Ln la fa!;c primaria os una 

infección generalizada, la temperatura puede elevar-

se a 40.S"C. )' a VL!Ccs pro1l11cc de~hitlrataci6n, en- • 
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cefalitis e inclusive produce la muerte. 

En el paciente adulto la enfermedad secundarla cura · 
espontáneamente,. 

El sfntoma es sensaci6n de quemadura y prurito un una 
área loca 1 i:ada en la cual aparecen vesiculas uno> h~ 

tamaño y aparecen en los labios, ene ra, mucosa buca 1, 
paladar y faringe. 

Se rompen en un periodo de Z~ a 48 horas dejando una

Olcera irregular y poco profunda con hase amarilla y
nccr6tica, las 6Iccras sanan, sin dejar cicatriz en 7 
o 10 dfas. Estas úlceras son los focos de dolor al · 

comer o al hahlar. 

La gingivitis herpética ag111la es cont:q¡iosa, la mayo
da de los adultos han adquirido inmunidad al virus 

herpes simple como consecuencia de alguna infecci6n -
Jurante la niñe:, por esta ra:6n es rnds frecuente en
lactantes y ninos pequeños. 

Etiologí!'.· El n¡:cntc ctio16¡:ico es un vi rus el her-

pes simple, fl ltrable que produce una erupci6n vcsic~ 
lar aguda y superficial. 

Parece no haber rclaci 6n cnt re los factores predispo

ncntes excepto la disminuci6n de la resistencia. Sc
ha atribuido a catarro com6n, mestruaci6n, infcccio·
ncs, traumatismo!;, trnstorno~ emocionales y fatiga. 

Es característico que en u11 indivi.duo el mismo cstfm~ 

lll pueda ser responsable dt• n•ciuívas repetidas. 
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DEFINICION 

La srfilis es una infección especifica. Crónica del 

organismo, producida por la espiroqueta treponema Pa 

llidum, que posee muchon manifestaciones cutancas y

de la membrana mucosa, 

EtioloQf::i. El ;;gente e1 tol6¡¡ico es la espiroqueta o 

treponema l'allidum. La t~nfcrmedad puede ser c1111gén!_ 

ta o adquirida y afectar cualquier sistema, inc!taye!l. 

do la cavidad bucal. 

Los microorganismos son por lo fteneral, trasmi 1 itlos· 

por contacto directo y en el tipo cong6nito a ltnv6s 
de la circutaci6n placentaria. 

Caracteristicas cUnicas. La forma adquirida ,fo ~r

filis se ha tllvidido en tr~s fases clínicas, no 

siempre rcconosibles; primaria, secundaria y tercia
ria. 

La etapa inicial es el chancro, que casi siempre ap!:!_ 

rece en los genit;ilt<~. ~i\11 embargo, puede haber le· 
sienes cxtragcnitalcs, como en labios, cavidad bu- -
cal, dedos y en otros lUf'.Hrcs de entrada de la cspi
roquc ta. 

Hl chancro comienza después tic un período de incuba
ción <le dos o seis semanas, como una papula indolora 
o una vesicul;i que se úl.:t>ra y crea una lesión en -

forma de cráter con mllrgcnes duro~, la base es muy · 
f.i n1r y }'llC,1!' l\aher CX\Hlado que se S~C'I Íl.lfll1ill\JU lllla 

tostra brillante. 

f.l cli:.i1c·ro CIC'rHl'i!a en 1111 p~rtodo Jeºº" a cinco se 
man~~ sin tratamiento y Runcralmcntu no deja sefial. 
La ctap:1 sc.:untlaria. Cumlt·1nu varl11" ~t·111111111s o me-· 
o>cs después el« qlll' aparece• c:I chllncro. Exlstc inva-

si6n lit· la ¡iit•l, meml.Hill\lls 11111cosas, r,an1:llo~ linfáti 

cos y IHll.'SOS. 
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l.ns lesiones de la piel varfun en color y pueden • 
ser de un color obscuro o una combinación de pardo 

amurillo)' rojo. Tambi!!n varfa en fonn·1 y pued('f'.· 

ser máculas, P.apula~ o formando imagenes <!U<! sem<•· 

jnn, una media luna. En este periodo no siempre -

existen síntomas gcneralc~ ~uhjctivos. 

~n algunos casos se prc~cntan como manifestaciones 

clrnicas <le esta etapa, 1 lnfoa<lenopatías, en la 

cual los ganglios son indoloros e iqscnsibles a la 

palp~ci6n y duraH. 

Las lesiones de la membrana mue"~º que se observan 

en la hou1, se llaman phcas muc1o;·1s, aparecen l:O

~o ulceraciones auperficialcs perfectamente cir· • 
cunscrlt.as de un color ro,;ado o r«>Jo cubierto por

cxudado blanco grisásco. 

Enas h•sioncs Je la piel son altamente.: ir.fcccio-

s:is, las lesiones bucalc:; son li¡;cramentc doloro·

~as. sobre todo cuando ~e presenta infección secu~ 

da ria. La lesión lc11;a 1 i ;.ada ,¡.., la s[ fl lis tcrci a

r in es el Roma que apar•·t-c con mayor frecuencia en 

lengua, paluda~ blando y üuro. E~ de conb1Stcncia 

cltirtl; c11 1:1~ ¡1rimcrits et.lpag se ot~~~rva cono una -

l<!siún lisa, hri ll:1ntc y tensa. Más adcl.:rntc apa

r•. r:.:-n ulceraciones con ne ero~ is central~ 

El goma pt.cd·~ •,cr dc5tn11 tivo y ocasionar pcrfora

ci6n tlcl palatlar >' de los maxilares. 

En la boca pueden ahscrvars~ Romas mGltiples que 
se encuentran en diver5os purlodos de evolución. 

El tipo secundario y más común d" rt'ucción en la 

SÍ fi lis terciaria l'S In rc:·.pucsta inflamatoria di

fusa y crónica <le los <li vcr!10~ t~~j ido!; y organos. 
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La sifilis congénita que ,.~ u <lqui rida por el feto,· 

esto ocurre a. partir tlel cuarto mes del embarazo ya 

que en esta época la espiroqueta puede penetrar u -

trav~s de la placenta. El lactante con frecuenciu

muere, si este sobrevive ser5 de talla menor que la 

normal, falto de vigor, presenta fontanelaR muy a-· 

biertas. 

Otras caracterfsticas cl6sicas son fisuras un las -

comisuras labiales, nariz en forma de si lln de mon

tar, sordera y rinitis. Quedan afectados en la deu 
tici6n primaria y secundaria, con hipoplasia del e~ 

malle. Se desarrollan los tipicos dientes de llus-

hinson, que tienen forma de barril con el borde o-
clusal socavado y los primeros molares en forma de

mora. 

5.- TUBERCULOSIS 

lJEl'INICION 

Ln lcsi6n tuberculosa de la cavi1lad bucal es rclatl_ 

va1ncnte rar:1 y más frcct1cntv en v:1roncs. Au11qt1c -

las lesiones pueden atacar cualqui<•r :ona de la ca

vidad bucal, la :ona Je prdcrcncia es la lengua. 

Las lesiones tuberculosas de la Ci!l'1dad bucal inclu 

yen: 

1) Lupus vular. 

Z) Ulcera tuberculosa. 

3) TuhC'rculos is mil lar Ji ~CJmi nada 

•I) Tuherculo~is culllnt•a butoí3Ci:tl. 
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~~· El agente etio16gi co C'S el microbactcrl un 
tubcrculos is. 

Los tipos bovino y humano son los principales causa·· 

les de la tuberculosis en el hombre. 

Lus lesiones bucales puedctt ser secundaria~ a la tu·· 
bcrculosis pulmonar, los dientes cariados san impar·· 
tnntes vias de entrada en el desarrollo de las lesio· 

nes bucales primarias. 

Nanifestaciones clfnicas. Lo~ organismos pueden alo

jarse, en fisuras o úlceras especialmente en la len·· 
gua y producen una lesión muy dolorosa, circular, con 
una pcl[cula, que varia de amarilla a gris, en la su

perficie. Los bordes Je !u lesi6~ son ligeramente e
levados y la Glcera puede prcscnt~r una costra. 

Suele observarse invasión de ganglios cervicales. 

Las lesiones mucosas principian como pcqucfios nodulos 

firmes. M5s adelante deceneran, produciendo úlceras· 
superficiales. 

'l'amh il-11 pueden <ll·~arrol 111 r~<' úlc<:r'as en las encías, · 
curri 1 los y piso <le la buc11, el huc~o pucJe rstar in· 

va<li<lo, lo que produce 011emieliti$ tuberculosa muy -
per$istC'nt0; con rrccuenclu aparecen ahcesos en 1'1 •· 

mandíbula, cucl lo y cara. 

c) 0lNG!VIT!S COMHlNAUA 

l.•1 lllll)'orfa <le las les i onc,; 11111t:<Vi11s y cutáneas supcrfi

c: in le~• y v,t•ncrali.zuJas 501\ <'llll1l11<lcs <lermatoligicas --
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familiares, de etiulogiu desconocida y obscura, que -

tiene importancia pura el Jcntista porque c:n mucha:• -

ocasiones se observan lesiones acompafiantc~ en lo mu-

cosa bucal. En algunos casos, las lesiones suelen 

ser la manifestación inicio! <le la enfcrmeJad y el p~ 

ciente solicita tratamiento 1lel dentista. 

Por esta rnz6n mencionar~mu~ algunas dermatosis que -

afectan la enc[a y rumili:irlzarnos con ellas. 

a) LIQUEN l'LA'.'<O 

llEFINICION 

Es una dermatosis inflamatoria, la cual a pesar de 

que aparece con [recuencia, no se considera como -

enfermedad comün <le la piel. Tiene predilecci6n -

por ciertas áreas del cuerpo, cspecialillente las -

superficies <le flexión 1h· 1:.ts manos, bra:os y pie!_ 

nas. 

Puede afectar la,; superficies mucosas especialmente 

de la ca vi dad bue al. !.<>'.· labios, carri ! lo' }' len¡~ua 

se encuentran invadi,los fn·cuPnlcmentc. !.as lc:sio

nes muco$as • a \'Ct:P5 van acompai1aJas Je ]es i unes - -

cut~íneas. La t•11fcr111c:<la,111parccc~on más írPc11cncia

Jcspt1és Je la SP~llt\J¡l J~l·t1lla y 1·¡1ra ve: se observa 

en niños. Existen infonnc•s contradictorios en re

lación a su fn•cuencia por l'l SL'lW. 

Et iologra. La ca usa L"S Ul'SC011oc ida. Existen num~ 

rosas hipót·csis acerca dt• :;11 t•tiologia, como por -

ejemplo, f:tti¡:a ncr\'Íos:i, tux"mi:t, traumatismo y -

manifestacione~ alér¡:l1:11,;. l'an•cc qu(• la frccucn-

cia ,}e esta cnfernw1lnd L!s mayor en los individuos-



que se hayan bajo tensión nerviosa. La eníermcdad -
en general, es crónica y cura espontáneamente. Los
lesiones iniciales pueden persistir o a vuces so ob
servan nuevas .lesiones, 

Ocasionalmente la enfermedad puede ser <l~ tipo agudo 

y di sciaina rse. 

Manifestaciones clínicas, Las ic:;ioncs ~on rújii5, -

pero más adelante su color cambia a rojo violáceo o 
pardo obscuro, con lineas o puntos blancos. Estas -
pápulas con frecuencia confluyen y dan lugar a lesi~ 

nes más grandes, de forma distintas que están perfe~ 
tamente limitadas de la piel adyacente. 

Las lesiones de ln cavidad bucal, se caracterizan ca 
si siempre por lfneas blancoa:ulosas 
forman un dibujo a manera.de red en 

ca rri lle. La lengua, 1 abios y piso 

anulares que 
la mucosa del -
de la boca son-

afectados con más frecuencia. En ocas iones las le-
sienes mucosas pueden constituir placas densas, nod~ 

lares, difíciles <le distinguir de una leucoplasia y 
~ menudo ~e les dcn0~in:1 liqu~n pln110 i1ipcrtr6fico 
(nouular) 

b) l'ENFIGO 

DEFlNICION 

El pénfigr> es una enfcrn1c<lad aRu1la o crónica carac-
terizada por la formación Je vesículas o bulas. Las 
lesiones pueden abarcar cualquier porci6n de la piel 
o <le tas mucosas <le la cuvldad bucnl. garganta o ap~ 

rato gcni tal, 

El p6nfigo se presenta con i~ual frecuencia en ambos 
~~·xos • se e las i flc1.1 en: 

i\¡¡udo, \'lllgar, vegetante, foli5sco y oritomatoide. 



La mucosa bucal suele ser el primer sitio de local! 

zaci6n del pt!nfigo agudo y del pénfigo vulgar. En 

las otras formas, al principio no se observa invu-· 

sión de la mucosa bucal, pero est:í genera 1111cntc -

afectada durante alguna (.poca en el trans<.:11rso Lle -

la enfermedad. 

Etiología. Se considera como eti.ología desconoci-

da. 

Manifestaciones clínicas. Se caractcri1a por la foL 

maci6n de vesículas, que al principio de la enfcrm~ 

dad suelen observarse en la mucosa bucal. »lcha le 

sión primaria aparece en cun lquier et ra parte del -

cuerpo. Las vesículas varlan en tamafio, desde nlg~ 

nos milímetros hasta unos ocho centímetros se rom

pen, sobre todo las de In mucosa hucal, y dejan una 

superficie cruenta y snn~rante, 

Estos lesiones hucales pueden infectarse secundaria 

se acompaih•n de fiebre alta. 

En f:l'neral el paciente lt•rmina con la muerte poco -

mlls o menos en sci s semanas después Je su comienzo. 

Pénfigo vlllf:ar. 

Etiología. llcsconocitla. 

Manifestaciones el inic;!:~.· l.a enrcrmcoa<l se carac-

tcri.ia por V<.!S rculas de di versos tamaflos. Las le· -

sloncs aparecen e11 grupo~ ~111ccs ivos y pueden cstar
sltua<lns en cualquier parle del (Ucrpo. Suelen - -
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afectar tronco extremidades• cara, cuello y mucosa~. 

Cuando las vesículas se rompen dejan una superficie

cruenta y sangr~nte, cuyo cantro se vuelve <lespuEs -

necr6tico y amarillo. 

Luego aparecen costras en lti porción centro! 1¡tH! no· 

están unidas a los bor<les, lo cual deja una úrea gra 

n11lar entre la costra y ~1 borde de la lesion. 

Generalmente son dolorosa~ todas las fases de esta 

les i 6n. 

Las manifestaciones iniciales se observan con frc--

cuencia en la mucosa bucal¡ se infectan secundaria-

mente y ocasionan dificultad para masticar >' deglu-
tir. Cuando se curan las lesiones cutfineas se cara~ 

rizan por un Arca violeta rojiza que despufis se pig

menta. Existen recidivas. 

e) ERITEMA MULTIFORME 

Abarca un grupo innumerab\,. ile cnfermedailcs tales co 

mo lHÍLcma papular, eritc11111 nudoso, eritl.!ina anular. 

Tamb i 611 se i ne I uren en es 1 o~ grupos los s [nd remes m!:!_ 

cocut5ncos oculares de Hc1·hot, Stcvcns, Johnson y de 
Reitcr. 

En sínilrome de Stevcns-Jol111son se nprecia en hombres 

jóvenes y se caractcri:a 1101· erupción cutánea gcner!!_ 

li::atlJ, estomatitis, conj1111tiviti!; y ulceración cor

nea! que pueuc ilar por rcs11lt11tlo cc¡¡ucrn. La cnfer· 

me<laJ de Reitcr se observa principalmente en hombres 

jóvenes en los cuales aparecen uretritis, 110 gono- -

rreica, artriti5 y conjuntivitis. 



Etiología. Se dice que es ocasionado por reacciones 
a drogas, antisueros y por virus, muchas ocasiones -
es dificil determinar el a¡:ente causal y muchas aubs 

tancias extraftas deben ser consideradas como soMpc-

chosas. 

Manifestaciones clfnicas. Las lesiones cutáneas se-
manifiestan como m:lculas o pápulas y menos frecuente 
como vesrculas y :lmpulas. 

Las lesiones son rojas y por lo general abarcan el -
dorso de las manos, pies, piernas, antebrazos, cue- -
llo y cara en simétrica, 

Persisten de varios dias a varias semanas. 

Las lesiones mucosas varfa en su aspecto, pero fre- -

cuentemente se observa úlceras superficiales con el
borde eritematoso. 

Más adelante se forman costras de color pardo obscu

ro o rojas. 

Se encuentran invadidos lo~; labios, toda Ja mucosa -

bucal o una ¡:ran partt• de· l'lla. Las lesiones ticn-
dcn 11 sobreponerse y el interior de la boca c'stá in

flamado y extrcmauamcntc• doloroso. En estos casos,
los pacientes se encuentran imposibilitados para co
mer, debido al dolor y surlen evitar la ingesti6n de 

liquides; presentan ficbr,., 

Las reacciones de la piel y Je la membrana mucosa v~ 
rran de acucrJo con el grnJn de bienestar del pacic~ 

Le. 
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Es un pad~cimiento glngivnl crónico poco comDn, se -

presenta Tirincipalmentc en mujeres mayores de trein

ta años o len aquellas con h lstoria mcstrual i rrcgu· -

lar. 1 

Et: iolo~¡ No se conoce b i 1.1n, aunque se ha sugerí do· 

su relaci~n con un desequilibrio de las hormonas se

xuales. 1 

El t~rmin~ consi1Luyc unh d&sctlpci6n de la !~alCn -
tal como 

1

sc observa clfnlcamente y microsc6pl~amen·

te. 

1 

Manifesttciones clfnicas. SegDn su severidad se cla 

sifica en tres grupos: 

Forma lele, forma moderada)' forma severa, 

Forma le~e. Es un estado Indoloro, caracterizado -· 

por un cambio de color generalizado, hay eritema di

fuso de [la encía marginal, <le la papila interdenta·· 

ria y de la encla Insertada; es más comDn en mujeres 

entre iJs 17 y los 23 anos. 

For~3 m1¡ld~!~dn !n :ona aía~tnda presenta manchas ro 
jas hri !antes y áreas grl!es que abarcan la encia • 

mar¡.~ina )' la cncia inscrt n<la, 111 superficie es lisa 

y la enría se torna b lancu. 

Este ctj~dro va ncompañado 1lc una sensación de ardor· 

y scnsijbilidod a los camb los térmicos, la inhalación 

del ai1e y los con<limcnto,¡ producen dolor. 

Forma . cvcra. 

en las cuales 

Se caractcrlz11 por áreas irregularcs

la cncia pn•i•.,11ta áreas de color rojo· 

subido¡ separadas estas druun por la c~cla que presc~ 

ta un rnul grisaceo, por lo cual C'l aspecto general· 

<le 111 ~nc[a es motcodo, 

!lay nllgunos vasos que al run1pcrsc liberan un líquido 



acuoso y exponen una superficie subyacente roja y 
viva; la mucosa es lisa y brillante, presenta una fi 
sura en el carrillo. 

La lesión es en extremo dolorosa y no se toleran ali 
mentas ásperos condimentos o cambios de temporatura, 
además hay una sensación de ardor seco en to<lu la ca 
vi dad bucal. 

3.- GINGIVOESTOMATITlS MENOPAll!ilCA 

Aparece en ambos sexos durnnte el perfodo meno11iusi
co, y se denomina tambi6n gingivitis atrofica senil. 

Man!. festaciones clínicas. La cnda y el resto Lle la 
mucosa bucal son secas y brillantes, el color var[a

cntrc la palidez o el enrojecimiento anormal y san-
gran fácilmente. 

El paciente se queja de uttn sensación de ardor y se
quedad en toda la cal'idad bucal, junto con una sensi 

bilidad extrema a los cambios tórmicos y se dificul
ta el uso de prótesis. 

d) GINGIVITIS CONIJ!ClONAllA 

l. - Gl Nlil V!T 1 S DEL Hll\ARAZO 

El embarazo por si mismo uo produce Aingivitis. El

embarazo acentúa la. respuesta gingival a los irri-
tantes locales y produce un cuadro cllnico diferen
te del que produce en personas no embarazadas. 

Etiologfa, l.os i rritantcs locales causan la Ringi
viLis: el embarazo es un íactor moJificaJor sccund! 

rio. 
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La intensidad de lu glngivltls aumenta durante el cm 
barazo a partir del segundo y tercer mes. Pacientes 
con gingivitis crónicas leves se preocupan por las -

zonas inflamadas que ~e tornan excesivamente grandc

y edemát.icas, presentan c11mbio de color más llumati
vo. Se presenta un aumento de tendencia hemorrdgi-

ca. 

La gingivitis mAs intensa s~ observa en el octavo 

mes y en el noveno disminuye, y la acumulación de 
placa sigue el mismo patrón. La correlación entre -

la gingivitis y la cantidad de placa es m~s estrecha 
después del parto que durante el embarazo. Ello su

giere que el embarazo introduce otros factores que -

agravan zonas que habian estado inflamadas, pero 

inadvertidas. 

Asimismo, el embarazo aumenta la movilidad dentaria, 

la profundidad de bolsas y el l{quido gingival. 

Manifestaciones clinicas. La cnda está inflamada 

y su color varia del rojo bri llantc al rojo azulado, 

da, se hunde a la prc•sión, es de ;ispecto liso y bri

llante, hlundn )' frinhlt'. 

El enrojecimiento extremo vs consecuencia <le la vas

cularidau marca,Ia }' har un aumento de la tendencia -

a la hemorragia. Los cambios gingivalcs, por lo ge

neral, son indoloros, salvo q11e se compliquen con -
una infección aGuda, í1lcerns marginales o la forma-

ci6n tic una scudomcmbranu, 

En algunos casos, In cncrn lnflnnmda forma masas ci~ 

cun:;critns <k' aspecto tu111oru l, Jcnomi1111<las "Tumorcs
dcl cmbnrnzo", 

1 
-1 
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Hay unn rcduccl6n parcial de la severidad de la ~In· 

givitis a los dos meses después del parto. Sin cm· -

bargo, la enc!a no vuelve a la norma 1 ida<l mientra~1 -

haya irritantes locales. 

Después del embarazo también disminll)'c la movi l ldad· 

dentaria, el lfquido gingival y ln profundidad de •· 

2. - GINGl VITIS HN LA PUBERTAD 

Etiolog!a. lis debida a una respuesta exagerada de • 

la encta a irritación local. 

Manifestaciones cl!nicas. La ;:ona afectada presenta 

una inflamación pronunciada, de una toloraci6n rojo

azulada, edema, agrandamiento del margen gingival y

dc las papilas interdentarius que sangran fácilmente. 

3.- GINGIVITIS EN LA DEFICIENCIA llE VITAMINA "C" 

La deficiencia grave de vitumina "C" produce escorbu 

to, enfermedad que se caractcri :a por dl•atcsis hemo

rrágicu y retardo de la cicatri:aci6n de heridas, 

l'or lo comlin, las hemorragias se originan en :onas -

traumntizaJa:: o Je función intensa. 

l.as caracteristicas cHnicas Je! cscori.uto son: fati 

¡:a, dolores fugaces en articulaciones)' miembros, j~ 

<leo, pc5rdi<la del apetito, Jclga<lc:, petequias en la

picl, hemorragias dentro ele los músculos y tejidos -

pro fun<los. 

Eücma de tobillos)' ancmin. La mayor susccptibili-

<lad a infecciones y a In ll•nta cicatri::ación J,• hcri 

das son ta~1iEn caractcrlsticns <le la deficiencia de 

vitnminn "Cu. 

<iin¡;ldtl¿_. Como signo clrhico de la deficiencia <le 

vi tnmina "C", se clcscribe u ta gingivitis y el agra!!_ 



damiento hcmorrágico rojo azulado de la encía. 

La deficiencia de vitamina C, por s[ misma no ca~ 
sa gingivitl!¡. Ni todos los pacientes, con dcl'i -
ciencia de vitamina C, obligatoriamente tienen -
gingivitis¡ no se produce en 1usencin de Irritan
tes locales. 

La de flciencia de ésta puede 11gravar la respuesta 
gin¡¡ival ante la irrítaci6n local y empeorar el · 
edema, el agrandamiento y la hemorragia y, la in

tensidad puede disminuir al corregirse la defi- -
ciencia, pero habrá gingivitis en tanto haya - -
irritantes locales, 

Por lo que se puede considerar a la deficiencia -

de vitamina C, como un l'n~tor etiológico de la -
gingivitis, tan com6n en todas las edades. 

Enfermedad Pcriodontal. La deficiencia de vitami 
na C, produce edema y homorragia en el ligamento
pcriodontal, ostcoporosis en el hueso alveolar y

rnovilidad Jcntarin. Ln deficiencia de vitamina 
e, tambit::11 retarda la cicatrización de heridas y 
no causa bolsas parodontalcs, para esto requicre

fnctores irritantes locnlcs. 

El que haya bolsas pcriodontales y destrucción de 
tcj idos subyacentes en la <!eficiencia de vitamina 
C, no es atribuido a la deficiencia, sino que es

una indicaci6n de la prnr.eacia de un factor local 
complicante. 

La Jcficiencia a11uda Jo vitamina C, nltcra la re:!_ 

¡n1l~Sta de los tcj idos pt,rlodontulcs de 5oporte, -
de tell 1nn11crn q11c el "focto destructivo de ln in
flamación gin11lvnl soht'<:' el liganrnnto pcriodon-·· 
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tal y el hueso alveolar se acentúa. La ilcstruc-
ción exagerada es en parte, consecuencln <le la i~ 

capacidad de establecer una reacci6n dellmitante
defcnsiva, y en parte dula tendencia propiamente 
dicha. 

Los factores que contrilH1yen a la destrucción de-
lo~ tejidos period~ntalo~ en la dcficicnci~ de v! 
tumina "C", abarcan la Incapacidad de formar una

burrera dclimitantc periférica de tejido conecti
vo, disminución de las c6lulas inflamatorias, la
mcnor respuesta vascular, la inhibición de forma

ción de flbroblastos y su diferenciación en oste2 
blastos-
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a) C LASI FI (¡!\C¡I ON 

Clasificaremos la enfermedad pcriodontal en los ~ l¡¡uic!!. 

tes tipos: 

1.- Periodontitis 

2.- Periodontosis 

3.- Otras alteraciones 

1) l'ERIODONT!TlS 

Simple y Compuesta 

Atrofia perio<lontnl 

Atrofia prosenil 

Atrofia por desuso 

Es el tipo de enfermedad pcriodontal que mis frecuc~ 

temente se presenta. 

Es consecuencia de la inflamación desde la cncia h! 
ciu los tcj idos perio<lontnlcs Je soporte. Esta a su 

vez se divide en periodontltis simple y pcrioJontl
tis compuesta; las caractedsticas clfnicas son i¡¡u!!_ 

les en amha,; (inflamnci6n crónica tic la encla, form!!_ 

ci6n Je bolsas, p6rdi<la ósea, movilidad y migraci6n

dcntaria y poi· (ti timo pérdi<la de los dientes. Con -

la di fl'rcncia Je qlll' en la pcriodontítis compuesta,

hay una frecuencia 1111\s alta de bolsas infraósens y -
pfirdi<la ósea vertical, m~s que hori:ontal; la movil! 

dad dl'ntaría tiende a ser 111!1~ intensa. 

2) PERIOOONTOS!S 

1.a poden10~ definir, como l 11 <les t rucc i ón no inflama t!!_ 

ria del pcriodonto que comlanzn en un tejido perlo--
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don tal o mlis. 

Características. Se caracteriza por la migr11ci611 y aflo 

jamiento temprano del diente; puede afectar tunto a m11J!:_ 
res como a varones y es más frecuente en el p0r!odo cn-

tre la pubertad y los 30 anos. 

Radiográficamente, la pérdida ósc;i se confina u los inci 

si'.'OS s~p~riorcs e inferiores y primeros molal'es. 

La destrucción <le los tabiques interdentarios es vcrt i-

cal y no horizontal. 

Puede haber una alteración genera 1 izada <le 1 patrón ósco

t rabecular, c¡ue se caracteriza por trlibeculas borrosns )" 

aumento de los espacios medulares. 

3.- OTRAS ALTER:\CIUXl'S 

Es la rc·ducción p,cnerali:ada <le la altura del hueso al

veolar, junto ron la recesión ,ll' la encía, sin in!"l:tma

ci6n o traum¡¡ e.e la ocl11s1ón, que sc produce :on a11111c11-

to <le L1 cd:1J. 

AT'l'.ll'L'. l'HLSE>;!l. 

Es la <li,;r1inución prcn1atura de la altura del periodon-

to, unifGrmcmcntc en toua la boca y sin causa local cvi 

den te. 

Esta se proJucc cuando In estlmulación funcional que se 

demanda pnrn un buen ttmntenimlento de los tejidos peri! 



dontalcs di:;minuy¡:, intl,n:-i:1mcnt~· o está ausente, dándo· 

nos como consecuencia el a<lcl¡:a;:arnicnto del li¡::1111c1110-

pcrioc.Jont11l, ac.Jcl¡:azamicnto )'reducción"'' la canti<l11d 

de fibras periodontalcs, engrosamiento del cemento, r~ 

ducción de la altura del hueso alveolar )' <lisminuc id11-

dc la cantida<l y espesor de la,; trabéculas 6sc•a,;. 

b) ENFEIU.ii:üADES ES!'EC!i'! GAS 

l. - S l ~DROME llE PAi' 1 LLON l.El'EVlll; 

Un ejemplo de pcriodontosis es el Sin¡:ro de Papill6n -

l.efcvrc. 

Los cambio,; microscópicos que se obscn•an incluren la

inflamación crónica de la cnda )' de los tejidos peri~ 

dentales de soporte, con deslrucción tic la atlhcrcncia· 

epitelial, de¡:cnernci6n de las fihras del li~arncnto l'':C 

riotlontal con resorción tic ht1<.'SO, Ct'mento y tlcntina. 

Este es un sintlrorr.~ <tue ~e caractcri:.a por hipcn¡ucrn· 

tosis dl' palm:1s, plantas, <le las cxtrcrniJadcs, ,lcstrus_ 

l'.:;tas alu•racirllws apart•ccn ,i1111tas antes,¡,, los 4 afias 

,t... eJad y la dt•11tici611 Jcsid1111 se pierde alrcdc,lor dl'

los S af1os. l.:r dentición l'l'l'111:incnte erupciona normal

mente 1 pero dchi<lo a la dest n1cci6n pcriodontal activa 

los ,tientes se cxfol ian do~ o tres a11os después de la· 

crupc i 611. 

La osteomielitis t•s el resultado de 1111 proceso inflnrn~ 

torio producido por un ¡¡crm~·n. 1:1 gcr111cn puc<lc lograr 

acceso a la región a travG~ de un dientc, por lnfcc··· 
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e i ó 11 <le 1 o~ t e j i <los b l a n tlo s \'e» í 11 os o por me di o <l t' 1 a -

corriente !languinca, La 05tt'o111il'litis también Sl' 11rl· 

scnta cuando el hueso crece ha,;ta hacl'r in>ufickntl' -

su irrig~tción sa11~urnc¡1, 

t.a osteomielitis se di ft:l'l'llcia de un alhCL'SO <'11 l•b l<' 

j !iln« htantlos <le la sig1iie11tc• moncra: 

l.o~ tejidos blandos cst:in ror111;i,los pri11c·i11alllll'l\ll' par-

eé lulas que s61o cont Íl'lll'll una pct¡ucña pnn: ión 1k subs 

tanela intercelular r toda esta substuncia es órgani-· 

ca. Cuan<lo se nccrosa Sl' vuelve liquida y forma 1111 ·

absceso, La ruptura o incisi6n )' Jrcnajl' causan cola12_ 

so <le la pan.'<l. l.a cic:1tri:aclón por con.iunt iu.i libro_ 

so se verifica con más o menos rapi<lc:. 1.1 hul'so '''•l<Í 

constituido de pocas el-lulas,. tilla 1:ran c;inti<laJ ,1<- ·• 

substancia i11tcrcl'lt1lar cnlc1 l'tc1da pur s;ilc-" inoq::in.!_ 

cas. t:uanJ.o se necro~a solanu•11lc Lis l'élnlas org<ín1 · -

cas se licu.an y la substancia 1noq~:'inica lkbc ;;l.·r L•li

minaua o scpar:tda del hueso \'11·0 por la acti\·i<laJ ostc'!_ 

e 1 :í s t l e a y o" t ,, o 1 í t i e a , !' s to t a r Ja has t :rn t e . Las p a · 

rede~ son dura~ y no Si..' t.:.o tap~.;111 lnL hbu \ic:.;p~¡C;. J~ ~ -

e¡ u e 1• 1 :! r t'" 11 L' L. r ú ! i e a ha s i d 11 ,. l i m i n atl:I • S i n e mh a q: o , 

la cavi<la<l rcsul tantL· <ll'he S<'t 11..:upa<l;i por tc.i iJo Je 

¡:ranulaci6n, Ul'Spués por ll~jl,ln «on_iuntivo fihroso y 
finalmente por hueso nuevo. 
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CO:\CLlJS l O'.':l:S 

1.1 \il·o¡-.6:<i to ,le' la paroJoncia, es el de prt:>st>r\'ar )' 111a:Hl•11c·r

<'ll L'StaJo de salud las estructuras de soportl' Je Jos .lientt•s, 

tc11ic11dn co"o consecuencia 1111 e11uilihrio, )'ª qL1e si ••xistt· -

u11a altc1·~ci611 t•n al~unos ,le- los <.,lcmcntos que for111:1n •·I par~ 

Tcnicnth c•n h11cn estallo Je saluJ 1•1 parodonto, mantt•111lrl'mos -

el t•qui 1 ibrio no sólo dt• la cavidad bucal; sino que :'<' 1:\·i ta

ria JescncaJcnar o acentuar alRuna enfermedad sist0mica. 

l'or lo tanto, es de importanci:i para el ci ruiano dentista t!ar 

un diagnóstico oportuno y acertado de cualquier altt>ración P!l. 

rodon ta 1 • 

'I 
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