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1 N T R o o u e ·e 1 o N 

Los tejidos de soporte del diente, por estar ~ujetos ·a -

mil tiples cambios padecen diversas enfermedades de.etiologfa ~ 

variable, por lo que .el {nterés de este trabajo es enumerarlas 

de acuerdo a su clasif1caci6n en formá senc111& y en sus múltl 

complejas man1festaciÓnes. Para capacitarnos e. lnter--

pretar una sintomatologfa y ajustar: a ella la .terapia, creo i!J. 

dispensable .ei<poner toda· lo que com.prenda su blologfa. 

Para fundamentar ~n di~gn6sti¿ci y un pronóstico aceft•do, 

de una terapia racional de la patologfa parodontal, es i!!. 

·:'\ dispensable ei<poner h anatomfa, histologfa y fisiopatologfa -

:. de.los tejidos interesados; es dec.ir~· que con 18 totalidad de 

es.tos conoé:1mientos, debemos formarnos el concepto biológico -

.del parodonio y ~us alteraciones. La ausencia .de estas:ba~es 

es. fruto de·1ncomprens16n y desaciertos. 

.. 



. ANATOMIA DEL PAROOONTO 

La encfa es.la rnjmbrana ~ucosa que recubre los pr~c~~os. 

rodea las reglones cervicales de los dientes.Y-. 

je· extiende en sentido apical, husta una lfnea cl•ramente ~~ 

que la.separa de la mucosa alve.olar. Dicha Hnea, -

. . b.asi:ante marcada, se oh.serva .con claridad al practi--

.. :carie· el ·ex.amen bucal a los pacientes y se conoce co.mo Hmi-

te .inucogingtval. Al nivel de 1a cara palatina la encía se 
. . . 

extiende.y· conttnaa de una mane~a imperceptible· con la ~uco-

sa palatina. Se di.vide·clfnicamente en encfa marginal, in-

se;-tada .e inter_dentaria. 

Es 1 a encia libre que rodea a los dientes 

·y la encoritr~mos demarcada de la encfa insertada por una de~ 

presión poco profunda denominada surco marginal, con un an-

cho mayor de 1 mm y forma la pared blanda del surco gingival. 

E·l surco g.ing1val es una .depresión en forma de V·, con· -

una profundi.dad promedio de 1.8 mm., variando de cero. a 6 mm. 

Gottlieb consideraba que la profundidad ideal es la de O. 
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Ende insertada.- Es un tejido firme, resiliente y estrecha-

mente unido al cemento y hueso alveolar subyacentes. El as-

pecto vestibular de la encfa ·insertada se extiende hasta la -

inucosa alveolar relativamente laxa y movible, de la que se SJ!. 

para la unión mucoginqival. En el sector vestibular el an-

cho de 1 a ene fa, en d lf eren tes zonas de la tí oca, va rf a de me-

nos de 1 mm a 9 mm. En la cara. lingual del maxi.la.r infe--

rlor, eúa ene fa termina en la uni6n que tapiza el surco sub-

l lng_ua 1 en el piso de 1 a boca. La superficie palatina .de -
'"la ene fa insertada en el maxilat superior, se une de mallera -
imperceptible con 1a mucosa palatina;. Para designar las di

f_erentes p'artes d_e la encfa insertada, según sus zonas•de in

,serc16n se les deno~ina. enda cementarh_y encfa alveolar. 
~ ' . . 

· Enq_fa .interdentaria.-. Ocupa el espacio interprox1ma1, situa-

do debajo del área de contacto dentario, consta de dos papi--,. 

las: vestibular y lingual, y el col que es_ una depns16n que 

· cÓheéta a las papilas adaptánd.ose a la forma del á!"oa de C1Jn

.tacto interproximal; las papilas son de fcirma piramidal, la -

superficie exterior afilada hacia el área de contacto .. lntér-

._proximal, y las superficies mesial y distan son levemente CÓ!!.. 

cavas, los bordes laterales están formados por una coritinua-

ci6n- de. h encfa marginal de los dientes vecinos, ,la parte -

media está compuesta por encfa insertada. 
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CARACTERISTICAS M!CROSCOP!CAS NORMALES 

Encfa Mar9inal 

La encfa marginal consta de un núcleo ·central de tejido 

conect_lvo, cubierto de epitelio escamoso estratificado. El 

epitelio de la cresta y de la superficie externa de la encfa 

marginal es qúeratinizado, paraqueratinillado o de los dos t.!. 

pos, contiene prolongaciones epiteliales prominentes y se .. - . 
c~ntinúa con el ep1tel fo de la ericfa insertada. El epite--

Jio d·e .ia superficie interna está desprovisto de prolongaci.Q_ 

nes epiteliales. no queratinizaáo ni paraqueratinizado y for. 

gingival. 

nas, ·á 1 as que se nombran fibras gf ngfVa 1 es. Las fibras --

ging1vales presentan las siguientes funciones: ll'antener.la -

éncfa marginal firmemente unida al diente otorgando. la rigi

dez necesaria para soportar las fuerzas de la masticac16n,, -

sin ser sepárada de la superficie dentaria, y unir la éncfa 

marginal lib.re con el cemento de la rafz y la enda inserta

. da adyacente. 

Las fibras pingivales se disponen en tres grupos: ging.!. 

-vodental, circular y transeptal. 
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Grupo glngivodental 

Estas son hs fibras de las superficies· vestibular., --

Tlnoual e interproximal. Se' encuentran en el cemento lnm~ 

diatamente debajo del epltel io,. en la base del surco 'glngi

val. Cn 1 as. superfi eles· vestibular y 1 ingual se proyectan 

-__ desde el cemento, en forma de abanico, hacia la cr_esta y l_a 

- superficie externa de 1~ encfa marginal y termina cerca del 

epitelio. 

También se extien_densobre la car;¡ externa del perios

tio de.1 hueso alveolar _vestibular y lingual. En la zona i!!. 

terproximal, las fibras se extienden hacia la cresta de l_a 

~nc~a lnterdentarla. 

Grupo circ1Í'lar 

Estas fibras corren a través del tejido conectivo de-~ 

-la encfa marginal e interdentaria y rodean al diente· a modo 

- de anillo. 

-Grupo transeptal 

Ubicadas interproxlmalmeri~e. las -ft~~as transeptales -

forman haces horizontales que se extienden entre el cemento 

de dientes vecinos. Están en el &rea entre el epitelio de 

la base del surco ginglval y la cresta del hueso interdent!_ 

ri o. 

Mastoc1tos 

Los mastoc1tos son numerosos en el tejido conectivo de 
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la mucosa bucal y la encla. Contienen una variedad de su1 

,tancias biológicamente activas como h1stamina, enzimas pro

teol fticas-esterol lticas, "substancias de reacción lenta"¡ 

iipolec1tinas que pueden intervenir en la generación y evo

luci6n de la inflamac16n gingival, y heparina, que es un faf_ 

tor de reabsorción 6sea. 

Aunque algunos dhient~n. hay un concenso en que los -

mastocitos aumentan en la inflamación gfngival crónica, ex-

- - : cepto en, áreas d_e infiltración leucocitaria densa y úlceras. 

·Las _substancias qufmfcas activas son liberadas por de_sgranJ!. 

;laci~n de-los mastocitos, p~siblemente mediante produ~tos -

.enzim[tico~ de la placa dent~l bacteriana, o medianti una -

reacci6n local de ari~lgeno anticu~rpo. 
:'. . ' . -. Al estimular la-re!. 

puest~ inflamatoria; las _substancias qÚlmlcas de los masto- -

·citos pueden elevar la resistencia local a agentes_ lesivos. 

Surco gingival, Epitelio del s~rco y Adherencia epitelial 

La encfa marginal forma· la pared blanda -del surco_ gin~ 

-. :glval y se _encuentra unida ál diente en la base del surco -

la adherencia_ epitelial. 

El surco está cubie~to de epitelio escamoso estratlfi

~uy delgado, no queratinizado, sin prolongaciones epi

teliales." Se extiende desde el limite coronarlo de la ad

herencia epitelial en la base del surco hasta. la cresta del 

_mar.gen g1ng1val. El epitelio del surco e.s el<tremadamente -
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importante puesto que actúa como una membrana semipermeable 

a través de la cual pasan hacia la encfa los productos .bac

terianos lesivos, y los Hqu'idos tisulares de la, encfa se -

filtran en el surco. 

La adherencia epitelial es una banda a modo de collar 

. de epitelio escamoso estratfft~ado. Hay tres o cuatro ca-

pas de ~spesor al comiénzo ~e la vida, pero su nOmero aume! 

ta a 10 incluso a 20 con la edad; su longitud varfa entre -

0.25 mm a 1,35 mm. La longitud.Y el nivel a que se encuen

tra adherido el epitelio depen·den de la etapa de la erup---

. c16n dentaria y difieren en cada una de ~as caras.dentarias~ 

la i!dherencia epitelial ·se une al esmalte por una Utn.ina b! 

sai iMembra~a.basal), La lSmtna basal estS compuesta por 

, una i&int.na· densa y una Umtna lú.cida a la cual se adhieren 

los hemidesmosomas. Estas son agrandamientos de la capa'-

~nterna de las células epiteliales denominadas placa~ de -

uni6n, RamÚicaciones orgánicas del esmalte se extienden -

dentro de la Umina den.sa. A medida que se mueve a lo lar~ 

go del .di.en.te, el epitelio se une. al cemento aftbr11ar sobre 

la corona .Y al cemento radicular de manera similar. Aslmi{ 

mo, Hga la adherencia epitelial al dienté una capa extreni!_ 

damente adhesiva elaborada par las células epiteltahis, .CO!!!. 

.; puesta de pro11na e hidroxiprolina o ambas, y mucopolisac!~ 

rtdo neutro. La adherencia epitelial y las fibras ging1V! 

é . les son consideradas como una unidad funcional, denominada 
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unión dentogingival, pues estas últimas aseguran la encfa 

marginal contra la supe~fi~ie dentaria. El surco gingi --

.. val se forma ror la unl6n de la adherencia eplteliüy esmalte cuan. 

do el diente erupciona en la cavidad buca1. En ese momen-. 

to, la adherencia epitelial forma una banda ancha desde la 

pun.ta de la corona hasta la unión amelocementaria. La PO!:, 

ción mh coronaria de la adherencia epitelial se separa " 

-progresivamente del esmalte y de pos 1ta una cutfcula desde 

superficfe hacia el diente. El_ espacio somero en for-

Lfquido gtngival (lfquido crev1cular) 

El .surco g1ngival 'co~tiene un Hquido que se filtra ~-· 
dentro de él desde el tejido conectivo gingi\lal, a través 

de· la delgada pared del surco. El Hquldo glngival: 1) -• 

limpia el· material _del surco; 2) contier,e protefnas plasm! 

t1cas adhesivas que pueden mejorar la adhesi~n de la adhe, 

rencia epitelial al diente; 3) posee propiedades antimicr~ 

~- bianas y 4) puede ejercer actividad de anticuerpo en· defe!!_ 

sa de la encfa. También sirve de medio _para la prolifera-

ción bacteriana y contribuye a la formaci6n de la placa 

dental y cálculos. 



El 1 fquido ging1val se produce en pequeñfsimas cant1d!. 

des en los surcos de la cncfa normal. Sin embargo, preva!~ 

ce. la opinión que el lfquido g1ng1val es un exudado. inflam!. 

torio. El inti=rrogante de si.el lfquido gingival es un --

producto de la encfa normal se complica por el hecho de que, 

con pocas'excepctones, la encfa que clfnicamente parece como 

n.ormal invariablemente·manifiesta inflamación cuando se le -

examina. al\microscopio. 

La cantidad de Hquido gingival aumenta con la inflama~ 

ci6n, .a veces en propo.rción a su intensidad. Aslm!smo,··au-

·menta el lfq.uido gingival con la masticación de alimentos d.Y., 

ros, el cepillado dentario y el masaje, con. la ovuhción y-. 

con.~nti~~nceptivos hormonales. 

La é:omposicHln del lfquido g1ngival es sfm'ilar a la del

.suero' sangufneo excepto en las proporcion.e.s de algunos de.:.. 

sus cómpon~ntes. Asf, se ha·n registrado como incluidos en,. 

:_el lfquido_ gingival, electrol1tos (Ca, K; Na),·amino6cidos, 

pr.ote-lnas: plasmáticas, factores fibrolfticos, gammaglobulina 

G, gammaglobulina A, gamrnaglobulina M, (inmunoglubulinas), -

al b.úmina y liso:dma, fibrinógeno y fosfatasa ácida. 

Asimismo, h411anse microorganismos, celulas eplteliale·s 

de.scamad;}s y leucocitos (polimorfonucleares, linfocitos y·mQ. 

noci~os) que emigran a traves d~l epitelio del surco. 

Los leucocftos y las bacterias aumentan en la Inflama-· 

ci6n. 
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Ench insertada 

La enda insertada se continúa con la. encfa marginal y 

se compone de epitelios escamoso estratificado y un estroma 

de tejido conectivo subyacente. El epitelio se diferencia 

en: l} capa basal cuboidea; 2) capa espinosa de células PQ.. 

· ._ligonales¡ 3) componente grinular de capas m~ltiples de cé

lulas aplanldas con gr&nulos de queratohialina, bas6filos - u 

prominentes en el ciloplasma y núcleos hipercr6micos contra! 

·dos; 4) capa cornificada queratinizada, paraqueratinizada, o 

1 as dos. 

la microscopia electr6nica re~ela que las célu~as d~l -

ep1tel;lo glngival se conectan entre sf mediante estructuras 

·que se encuentran. en la periferi_a de la célula, denominadas 

·desmosomils. C~da d~smosoma cuent~ ·con do~ placas de uoi6n 

de un espesor aproximado.de 150 angstroms·, formadas por en-.. -

gtosiimiento de las membranbs celul~res, separadas ~or ·Un es

pacio intermedio de 300 a 350 angstroros'. ·Entre las placas -
- ' .. 

·de.unión hay una estructura laminar que se compone de cuatro· 

capas de bnja densidad electr6nica, separadas por _tres capas 

· osm6ff Üs m4s obscuras; esta separaci6n es de al rededor. de -

75 angstroms. 

.. 

El espacio entre las células está lleno de una substan

cia cemento-granular y fibrilar, y proyecciones citopl!smi-

cas ·d~ las ~aredes celulares que parecen.microvellos que se 

extienden dentro del espacio intercelular. Tonofibr1llas se 
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irradian en forma de pincel desde las placas de unl6n hasta 

el citoplasma de las células. 

En el estrato córneo de la ·encfa altamente queratin1z!_ 

da {paladar) los desmosomas están modificados. 

Lámina basa 1 

El epitelio se une al tejido co11ectivo subyacente por· 

una lSmlna basal de 500 a 400 angstroms de espesor, que se 

localiza aproKimadamente a 400 angstroms debajo de la capa. 

epitelial basai. La lámina basal se componi;dt: Úmlna 10c{, 
da y 1 a lámina densa. Los hemidesmosomas de las células -

epit~lial~s ba;ales se apoyan co~~ra la lámina lOcida y se 

extienden dentro de ella. 

La .lámina basal es sintetizada por las: celu1as·'ep1te··· 

liáles basales y se compone de un complejo polisac!rldo-pr~ 

tefnico y fibras colágenas y de reticul ina inclufdas. La l! 

mina' basal es p'ermeable a lo~ Uquidos, pero aé'taa como una 

barrera ante partfeulas. 

Lámina· propia 

El tejido conectivo d~ la encfa es conocido como lámi~ 

na propia. Es densamente colágena, con pocas fibras elást!· 

cas. Fibras· argirófilas de reticulina se ramifican eritr•.

las fibras colágenas y se cont1nuan con la reticulfna de las 

paredes. de los vasos sangufneos •. La 1 ámina propia está fO.!> 

mada por dos capas: l) una capa papilar subyacente al epite-

'-;--. 



12 

lio, que se compone de proyecciones papilares entre los bro-

tes epiteliales' y 2) una capa reticular contigua al perios-

tio del hueso alveolar. 

Vascularizaci6n, Linf~ticos y Nervios 

Hay tres fuentes de vascularizaci6n en la encfa: 1) Art! 

riolas supraperi6sticas a lo largo de la superficie vestibu-

lar y lingual del hueso alveolar. Algunas ra.mas de las arte

riolas pasan a través del hueso alveol.ar hacia el ligamento -

¡)eriodontal o corren sobre la cresta del hueso alveo1ar.; 2) -

Vasris del ligamento periodontal, que se ext1en~en h~cia la en 

c·i'a y se anastornos~n con capilares en la zo~~ del s .. urco; 3) -· 

Arteriolas que emergen de la cresta del tabique interdentario 

y .:se extienden en sentido paralelo a la cresta 6sea para an·a!. 

tcimosarse con vasos del 1 igamento parodontal, .con capilare·s -

·del. área· del surco gingival y con vasos que corren ~obre la --

··,.cre'sta aheolar. 

Por debajo del epitelio de la superficie gingival· e~ter

na, ·1os capilares se extienden_ hacia el tejidocone.ctivo papj_ 

lar,. entre los brotes epiteliales en ·forma de asas terminales 

en· horquiHa; con ramas aferentes y eferentes, espirales y va_-

rices. También hay capilares aplanados que sirven de vasos 

de reserva cuando aumenta la circu1aci6n como respuesta a l_a 

irr1taci6n. En el epitelio del surco, los capilares cerca--

nos se disponen en Uh plexo anastomosado plano que se extien

de paralelo al esmalte, desde la base del sur'o hasta el mar-
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gen ginglval. En la zona del col hay un patr6n mixto de C! 

pilares anastomosados y asas. 

El drenaje linfático de la encfa comienza en los linfá

ticos .de las papilas de tejido conectivo. Avanza hacia la -

red colectora externa al periostio del proceso alveolar, y -

despu~s hacia.lds n6dulós linfáticos regionales. 

la ·inervación ginglval de.riva de fibras que nacen en · •• 

·nervios del ligamento periodontal y de los nervios labial, -

·~ucal.~y palatino. ·Las si~ulentes estructuras nerviosas es-. 

Un present.es en· el tejido conectivo: una red de fibras arg.1_ 

rófilas terminales, algunas de las cuales se ext,ienden den-

tro de.1.epit.elio; corpúsculos tact11es del tipo Meissner; -·: 

·-:'',bulbos terminales del tipo Krause; que son tc.rmorrc-::z;.tores, 

y 'h~sos. encapsulad.os. 

, Encía lnterdentarla y el col 

··cuando las superficies dentarias proximales hacen con-". 

tacto. en el curso de la erupción, la mucosa buéal entre .los 

dientes queda separada en las papilas interdentarlas vestibJ!. 

l!ir y lingual, unidas por el col. Cada papila lnterdentr.r'ia· 

consta de un nQcleo central de tejido conectivo .densamente -

colágeno, cubierto de epitelio escamoso estratificado. Hay 

fibras ox1talánicas en el tejido conectivo del colágeno, asf 

como en otras zonas de la enda. 
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Correlación de las caracterfsticas microsc6p1cas normales 

Par~ .. cOl!lprender las caracterfsticas normales. de la en

.. cla, es preciso ser capaz de interpreta~as en t~rminos· de 

las estrui:turas m1crosc6picas que representan. 

Color. 

Gene.ralnente, el color de la encfa insertada y margi"

nal se describe como rosado coral y es producido por el -·-

·aporte sangufneo, el espesor y el grado de queratin1zación 

.del.,ep1tel_ip y ·ia presencia de células que contienen pigme!!_ -

tac iones. El color varfa según las personas y se encuen--

· -·tra .relacionado_ con la pigmentación cutánea, es más claro -

en Jn.d1vidüos rúbios de tez blanca. que en trigueílo> de tez 

La mucosa ~lveolar est4 ~eparada de ld encfa. insertada. 

en· ia zona vestibular, por una line·a muco;¡1ng1val_ claramen·"· 
' ' ' . 

te definida. Es roja, 1 isa y bril 1 ante ·y no ros•da y pun-

teada. El epitelio de la mucosa alveolar es m~s delgado, 

·no quer'atinizado y no contiene brotes epiteliales. El teji 

do conectivo de la mucosa alveolar es más lax·ó y los. vasos 

sangufneos son ·mas abundantes. 

Pigmentación f1siol6g1ca (melanina). La melanina pig-

mento pa~do que no deriva de la hemoglobina, produce la pia 

mentación normal de la piel, encfa y membrana mucosa bucal. 

La pigmentaci6n melántca es acentu•da en los negros y en --
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ciertas razas europeas, asiáticas y sudamericanas . 

La melanina es formada por melanocltos dendrfticos de las 

capas basal y espinosa del epitelio glngival. Se sintetiza -

en organelos dentro de las células denominadas premelanosomas 

o mel anosomas. Los gránulos de melanina son fagocitados por 

los. melanó.fagos o melan6foros, contenidos dentro de otras cél.!! 

las del epitélio y tejido conectivo. La plgmentacl6n gingi--

val se presenta como un cambio de color difuso, púrpura obscu

ro o como manchas de forma irregular, pardas o pardas claras. 

Pueden aparecer en ia encta tres horas después del nacimiento 

con frecuenci~ es la anica mao1iestación de pigmentación. 

Tamaño. 

El tamaño de ,.a encia corresponde a la suma del volumen 

de los elementos celulares e intercelulares y su vasculariza-· 

clón. La .alteración del tamaño es una caracterfstica común -

de 11 enfermedad gingival. 

Con torno 

El contorno o forma de la encfa varia considerablemente y 

depende de la forma de los dientes y su alineación en el arco, 

de. la localizaci6n y tamaño del &rea de contacto proximal y de 

las dimensiones de los nichos gingfVales vestibular y lingúal. 

En dientes con convexidad mes1odista1 acentuada o en vestibul~ 

versión, el contorno arqueado normal se acentOa y la encfa se 

~ localiza más apica1men<e,iSobre dientes en linguoversión, _es h~ 
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rizontal y engrosada. 

La forma de la encfa interdentaria está gobernada por el 

contorno de las superficies dentarias proximales, la local ii!_ 

ción y las formas de las áreas de contacto y 1as dimensiones 

de los nichos gingivales. La altura de la enda intcrdenta-

·ria varfa según la localización del contacto proximal. 

Consistencia 

La encfa es firme y res11ente y, con excepción del mar_gen 

libre movible, está fuertemer1te unida al hueso subyacente. La 

naturaleza colágena ·de la lámina propia y su co~ti güidád (J m_!! 

coperiostio de.l hueso alveolar determinan la consistencia ffr-

.m~_de la encfa .insertada. Las fibras gingivales contribuyen 

a la firmeza ~el margen gin9iv~l. 

·.Textura superficial 

La encfa presenta una superficie finamente .lo_bulada, como· 

una cáscara y se di ce que es punteada. La encta insertada es 

La parte central de 1as papilas i!J. 

terdentarias es por lo común punteada, pero los bordes margin! 

les son lisos. La forma_ y la extensión dei punteado vadan -

de una persona a otra. Es menos prominente en las superfi---

c{es· linguales que en las vestibulares. 

El punteado vada con la edad, _aparece en algunos niños -

alrededor de los cinco aílos y con frecuencia comienu a_desap! 

recer en la vejez • 
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Desde el punto de vista microsc6pico, el punteado es pro

ducido por protuberancias y depres.iones alternadas en la .supeJ:_ 

ficie gingival. La capa papilar del tejido conectivo se pro-

yecta en las elevaciones y tanto las partes elevadas como· las 

hundidas están cubiertas por epitelio escamoso estratificado. 

El puntea do es una forma de ada ptac 16n por especia 1 fza---

·.ción o refuerzo para la· función. Es una caracterfstica de la 

encfa sana y la reducción o pérdida del punteado es un signo. -

·comGn de enfermedad. 

El.epitelio que cubre la su~erf1tie externa de la.encfa -

marginal y .la encfa insertada es querat1n1zado o paraquera~1nf 

zado, o presenta combinaciones diversas de los dos estados. Se 

considera que la queratin1zación es una adaptación protecfora 

a la f~nci6n, que aumenta cuando se estimula la encfa mediante 

el cepillado dental, 

La queratinizaci6n de la mucosa bucal varfn en diferentes 

zonas, en el orden. que sigue: paladar (el mh querat1n1zado); 

encfa, lengua y carrillos (los menos queratinizados). El gr.!!_ 

do de querat1nización gingival no está necesáriamente correla-· 

c.ionado con las diferentes fases. del cicl0<1menstrual y dismin~· 

; ye con la edad y la aparición de la menopausia. 

Renovación del epitelio gingival 

El epitelfo bucal experimenta una ren.ovac16n continua, su 
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·_espesrir se conserva gracias a.un equilibrio entre la formación 
. ·,¡ 

-de nuevas c~lulas en las capas basal y espinosa y el desprend! 

':miento de células viejas en la superficie. 

La actividad m1t6tlca presenta una periodicidad de ve1nt! 

cúatro horas; los ritmos más al tos y más bajos se presentan en 

1a mañana y al anochecer respectivamente.· E1.·r1tmo m1t6t1Co 

es más alto en el epitelio g1ng1va1 no queratlnizado que en el 

.•área q'ue_ratinlzada,1aumenta en las gingivitis, sin diferencias 
"' .. ,. -

'. slgnificatiVas por el sexo. 

Posició.n 

.La posición de la encfa se refiere al nivel en que la en..:· 

Cfa marginal se ·une al diente' .Cuando .el 'diente erupciona en 

:la 'ca\lidad bucal, la adherencia epitél tal .se encuentra en la -

punta de la corona; a medida que la erupción avanz_a, la adhe-~ 

. ·rencfa se desplaza en dirección a la· rafz. Mientras 'la posi-~ 

¿ion apical de la adherencia epitelial prolifera a lo .largo . ,.· . 

del. -e:smafte, la por'ciiln coronarla se separa del diente. en 

cóordlna.clón con esta migración el margen glnglval se atrofia 

y "sigue a ·1a adherencia epitelial", conservando de este modo 

¡~·profundidad fisiológica del surco. 

Erupción continua del di ente 

Según el concepto de erupcl6n continua (Gottlieb), la 

erupción no cesa cuando hace contacto con sus antagonistas 

funcionales sino que continúa toda la vida. Se compone de 
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una fase activa y una pasiva, Erupct4n ·activa es. el movf---

miento de los dientes en di reccl6n al phno ocusal, mie11tras 

que erupcl6n pasiva es la exposlci6n de los dientes por sepa-_ 

racf6n de la adherencia epitelial del esmalte y Ínfgraci6n ha

cia el cemento. 

Inherente a este .concepto es la dlferencfacfi5n. entre co·

.rona anat6mtca (parte del d_lente cubierta por esmalte) y rafz 

anat6mlca· (parte del diente cubierta por cemento), y la coro-

na ·clfnf_ca y rafz clfnfca. La corona el fntca es la parte-

del diente que he- sfdo ~espojada de epitelio y se próyecta en 

-la cav.id&d bucal; la ra_h el Tnfca es aquella porcf6n del· die.U: 

cubierta de tejidos· perfodontales. 

- Cuando los dientes al_canzan sus antagonistas funclonal_es, 

surco glngfval y la adherencia epitelial aún se encuentran 

s-ob~e-el esmalte y la corona clfnfca es aproximadamente dos. 

tercios -d'e la éoro·na anat6mlca. 

La distancia entre el extremo de la adherencia ep1tel tal 

y la-cresta del alveolo permanecé constante durante ta erup-

cl6n contfou~ del diente (l.07 mm). 

Recest6n gfngf val (Atrofia) 

Según el concepto de erupc16n continua, el surco g1ng1•·, 

_val puede localizarse e'n la corona, unf6n amelocementarla o • 

rafz; ello depende de la edad del paciente y de la etapa de -

la erupct6n. La exposlcl6n de la rafz por la mlgracl6n apf-
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c:al de la encfa se denomina recesi6n gingival, o atrofia. 

Una cierta exposici6n radicular se considera normal con la -

edad y se conoce como recesi6n fisiol6gica; la exposici6n e_! 

cesiva se llama recesi6n pato16gica. La diferencia es de 

grado. 

Estructuras cuticulares sobre el diente 

La palabra cutfcula se usa para describir una estructura 

acelular, acordonada, con una matriz homogénea, a veces ence 7 

· rrada dentro de los bordes 1 ineal es el ar amen te marcado.so 
.•·..:., 

., 

Se han dcscrHo. las siguientes estructuras cuticulares: 

1.- Pelfcula iidquirida: es hta una estructura adquirida 

que anat6níica; depositada sobre la supedicie dentJria .--. 

la saliva, como una pelfcula adhesiva traslGcida acelular 

2 •. - Cutfcula primaria (cutkula del esmalte, membraná de 

Nashmyth). Esta cutfcula .está presente s~.~"!"e e1 esmalte de -
- ---

los. dientes no erupcionados, se considera que es el p1·od:ic.to 

final. de Jos ameloblastos en degeneraci6n, una vez completada 

la formaci6n del esmalte. Está calcificada y es algo más r~ 

sistente a los ácidos y álcalis que el esmalte. Después de -

la erupci6n, la cutfcula tiende a desgastarse en las zonas e_! 

puestas a la acci6n abrasiva de los alimentos. Incolora en 

un principio se va tiñendo con los restos adhesivos de los --

alimentos y bacterias. La pigmentac16n verde de los dientes 
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en los niños se produce de esta manera. 

La m1croscopfa electr6nica revela que la estructura .de

signada como "cutfcula primaria" se compone de ameloblastos 

del epitelio reducido del diente, unidos al mismo mediante -

una Umina basal. Esta última consta de una Umina densa y 

·-una Umina .-lúcida a la cual están unidos los hemldemosomas -

de Íos ameloblastos. 

3,- Cutfcula secundarla: esta cutfcula se produce sobre 

--el.esmalte (i:eoricamente por fuera de la cutfcula del esmal

con Ja que se combina) y sobre el cemento, pero no en t! 

_los dientes. La deposita la adherencia .e~tel1al .cuan-

emigra sobre el diente y se separa de la ~orona -y l~ rafz. 

La-m1.croscopfa electrc5n1ca revela una estructura grariu-

gruesa (0.5 micron) que se adh_1ere al esmalte y al cemen

en e'l lugar de la cutlcula secundaria. La adherencia epi

~.el ial se une a ella mediante una lámina basal (O .1 micron) ., 

La 'cutfcula secundaria es un producto no queratln1zado de las 

_cé_lulas de la adherenéia epitelial, al que posiblemente se --

aftaden lfquido gingtvaí y saliva. Otros la describen como -

un producto· de la enda inflamada o un aglu_t1nado ~e eritrocj_ 

tos. 

,_. '.~ 
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Ligamento paredonta1 

El ligamento parodontal es la estructura de tejido co--

nectiVo que rodea a la ralz y la une al hueso. Es una con-

tinuacHin del tejido conectivo de la encfa y se comunica· con 

los espacios medulares a través de canales vasculares del .,.

hueso. 

Es un t~jido de protecci6n y sost~n del diente, de una 

rara y excepcional sensibilidad unitaria a las reacciones ~

blo16gicas de d~fensa y patológicas, que pone en evidenci~ - . 

·1ntsma orientación funcional. 

El p·arú.Jonto está sujeto a variaciones morfol 6gicas y .,.. 

Encia 
lib ... <t 

Cw<>.\a. cl~I 
huc50 .:il~(o lar 
~l~r:ólo 

con la edad. 

Gnipos de fibras Principales del ligamento parodCl[ltal, Con<> este d,J; 

bu jo reoresenta una _sección }-a.biolingual, el grupo' transep tal no . pue 
~-·-

de observarse. 
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Caracterfsticas microsc6picas normales 

Fibras principales 

Los elemeritos más importantes del ligamento parodontal 

son las fibras coUgenas, dispuestas en haces y que siguen un 

recorrido ondulado. Los extremos de las fibras principales; 

que se Insertan en el cemento y hueso, se 'denominan fibras de 

Sharpey. 

Grupo de fibras principales del ligamento periodontal 

Las fibras principales del parodonto se distribuyen en -

_.., los sig.uientes grupos: 

'Grupo C~esta~alveolar 

Estas fibra·s se·extienden oblicuamente de.~de el· cemento~ 

".inmediatamente deba.jo de la adherencia epitelial hasta h --• 

cresta alveolar, Su funci6n es equflibrar el empuje corona-

rio de las fibras más apicales, manteniendo el diente dentro 

del alveolo y a resistir los movimientos laterales. 

Grupo, Transeptal 

Estas ·fib~as se extienden interproxfmalmente sobre la -

cresta alveolar y te incluyen eri el ce~ento del diente veci

no. Estas fibras se reconstruyen incluso una vez producida 

la destrucci6n del hueso alveolar en la enfermedad parodon-

tal. 

Grupo Horizontal 

Estas fibras se extienden en §ngulo recto respecto del 
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eje mayor del diente, desde el cemento hacia el hueso alveo

lar. Su funci6n es similar a las del grupo cresta-alveolar. 

Grupo Oblicuo 

Estas fibras, el grupo mh grande del 1 lgamento parodo!!. 

tal, se extienden desde el cemento, en direcci6n coronaria,-

en sentido oblicuo respecto al hueso. Soportan el grueso -

de las fuerzas masticatorias y las transforman en tensi6n s2 

bre el hueso alveolar. 

· Grupo ap1ca1 

El 1rupo apical se Irradia d~sde el cemento hacia el tiua 

so, en el fondo del alveolo, no lo hay en rafees incompletas. 

Otras fibras 

Ot~s haces de fibras bien formados se 1nterdlg1tan en -

Sngulos rectos o se extienden.sin ~ayor regularidad alrededor 

de los haces. de fibras de distrtbuci6n ordenada y entre ellos .. 

En el tejido conectivo intersticial se hallan fibras .co-

14genas distribuidas con men~r regularidad que coritienen va--

sos sangufneos, liilf5ticos y nervios. Otras fibras son las 

'fibras el!stlcas que son relativamente pocas y fibras ox1tal! 

micas (6cldorreslstentes) que se disponen principalmente alr.!!_ 

,, dedor de los vasos y se insertan en el cemento del tercio ce_t 
~ 

vical de la rafz . 

.¡¡ Plexo Intermedio 

Los haces de fibras prfnci pales se componen de fibras ·i!l 
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div.1duales que forman una red anastomosada continua entre el 

·diente y el hueso. Se ha di cho que en 1 ugar de ser fibras 

continuas, las fibras individuales constan de dos fibras se

paradas, empalmadas a mitad del camino entre el cemento y el 

hueso en una zona denominada plexo intermedio. Hay dudas 

respecto a la existencia: del tal plexo. 

Elementos Celulares 

Los elementos celulares del 1 igamento parondontal son -

los .fibrobl as tos, c1n ulas endote11a1es, cementoblastos, os-

teoblastos, os te oc las tos, macr6f agos de 1 os tej f dos, restos . 

. ep1teliale~ de malassez o "cfilúlas epiteliales en reposo•. 

Los ·restos epiteliales forman un enrejado en el 11game!!. 

to parodontal, se distribuyen en el ligamento de casi todos 

1 os di entes, ce rea del cernen.to y son mSs abundan tes en e 1 -

. ·área a pica 1 y en el área cervi ca 1 • 

Su cantidad disminuye con la edad o se calcifican y se 

en cementtculos. Los restos epiteliales pro11f~ 

ran al ser estimulados y ·participan en la formaci6n de quis

tes. laterales o .la profundizaci6n de bolsas parodontales al 

fusionarse con el epitelio gingfval en pro11fer'aci6n. 

Vascularización 

La vascularización proviene de las arterias alveolares 

superior e inferior y llega al ligamento parodontal desde tres 

. .¡; orfgenes: vasos apicales, vasos que penetran desde el hueso -
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alveolar y vasos anastomosados de la enda. los vasos apic!!.'· 

les entran en el ligamento parodontal en la región del ápice 

y se extienden hacia 1 a enc;"a, dando ramas laterales en di--

rección al cemento y hueso. Los vasos; dentro del ligamen-

to parodontal, se conectan en un plexo reticular que recibe 

su aporte principal de las arterias perforantes alveolares y_ 

de vas·os pequeños que entran por can•les del h.ueso alveolar. 

La vascularización de la encfa proviene de ramas de vasos --

profundos de, 1 a Hmi na propia. El drenaje venoso del liga-

·mento parodontal acompana a la red arterial. 

L1nfliticos 

Los linfi!ticos ·complementan el sistema de drenaje veno-

so. Los que drenan 1 a regi6n inmediatamente inferior a. la 

adherencia epitelial pasan al ligamento·parodont&l y acompa-' 

ñan a los vasos sangufneos hacfa la regi.Sn peri apical. De • 

ahf, pasan a trav~s, del hueso al\icolar hacia el conducto -

dentarfri. inferior en la mandfb.'.;la, o el conducto infraorbi-·--. 

tario _en el maxilar superic.r y al ·grupo submaxflar de nódu---. 

los linfáticos. 

Inervaci.6n· 

El ligamento parodontal se ·halla invervado frondosamen

te por ffbras nerviosas sensoriales capaces de trasmitir se~ 

sac1ones tactiles, de pres16n y dolor por las vfas trigémi~

nas. Los haces nerviosos pasan al ligamento parodontal de2_ 
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·de el §rea apical y a través de canales desde el hueso al veo· 

lar. Los haces nerviosos siguen el curso de los vasos .san·· 

gufneos y se dividen en fibra~ miclinizadas independientes 

que por último pierden su capa de mielina y finalizan como 

terminaciones nerviosas libres. Los últimos son receptores 

propioceptivos y se encargan del :sentido de localizaci6n cua!!_ 

d~el .diente hace contacto. 

Desarrollo del ligamento parodontal 

El ligamento parodonta1 se desarrolla a partir del saco· 

dentario; capa circular de tejido conectivo fibroso que rodea· 

al germen dentario. A medida que el di ente en formac;i 6n -·-
erupciona, el tejido conectivo del saco se diferencia en tres 

capas: una adyacente al hueso, una capa interna junto al Ce··. 

mento y una capa intermedia de fibras desorgan 1 zadas·. 

Furidones del ligamento parodontal 

Las funciones dél 11 gamento parodontal son ffsicas, for. 

mativas,· nutricionales y sensoriales. 

Funr.i6n ffslca.- Las funciones Hsicas del ligamento -

paródontal son las siguientes: transmisl6n de fuerzas oclus,!!_ 

les al hueso, Inserción del diente al hueso, mantenimiento -

;. de los tejidos gingivales en sus relaciones adecuadas con -

los dientes, resistencia al impacto de las fuerzas oclusales 

:(absorci6n del choque) y provisi6n de una envoltura de tejl-

do blando para proteger los vasos y nervios de lesiones pro-
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ductdas por fuerzas mecánicas. 

Según PARFITT, la resistencia a las;·fuerzas oclusales -

.reside fundamentalmente en ~uatro sistemas del ligamento pa-

rodontal y no en las fibras principales. Estos cu~tro sis-

temas son: 1) el sistema vascular que aclüa como amortigua

dor del choque y absorbe. las tensiones de las fuerzas ocluS! 

les bruscas • 2) El sistema h1drod1n~mico, que consiste en 

. lfquido de los tejidos y liquido que pasa a través de las P! 

r~des de vasos pequenos y se filtra en las áreas circundan--

tes, para resistir las fuerzas axiales. 3) Sistema de niv~ 

lact6n que probablemente se relaciona con el anterior y con-

·trola el nivel del diente en el alveolo. 4) El sis tema re-

~iliente hace que el dien~e vuelva a ad6ptar su posici6n 

·'"·cua·ndo cesan las fuerzas oclusales·. 

Transmisi6n de las fuerzas oclusales al hueso: La dis-

tribuci6n de las fibras princfpales es similar a la d~ un --· 

puente suspendido.· Cuando se ejerce 'una.fuerza axial sobre 

el· dient~, hay una tendencia al desplazamiento de la rafz ·-

dentro del alveolo. Las fibras oblicuas pierden su ondula-

c16n y adquieren su longitud completa, para soportar la ma-

. ;yor parte. de esa fuerza axial. 

Cuando se aplica una fuerza horizontal u oblicua, hay -

dos fases caracter!st1cas de movimiento: la primera~ dentro 

de los confines del ll~amento parodontal y· la· segunda, prod!!, 
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ce un desplazamiento de las tablas óseas vestibular y lingual. 

El diente gira alrededor de un eje que puede ir cambiando a -

medida que la fuerza aumenta. En ~reas de tensión, los ha--

ces de fibras principales est~11 tensos y no ondulados. En -

áreas de presi6n, las fibras se comprimen, el diente se des-

plaza ~hay una deformación concomitante del hueso en direc-

ción del movimiento de 14 rafz. 

Función oclusal y la estructura del ligamento parodontal 

De .la misma manera 1tue el diente depende del ligamento -

p·arodontal para que 6ste ·10 sostenga durante su func16n, el -

ligamento depende de la estimulac11m que le proporcforia la -

furici6n oclusal para conservar su estructura; Dentro de lí

~1tes fl~i~lógicos el ligamento parodontal puede adaptarse al 

.aumento de función mediante el aumento d~ ~u espesor~ e~ en-

grosamiento de 1os haces fibrosos J el au~ento del dl4metro y 

la canttd•d de fibras ~e Sharpey. Las fuerzas oclusal~s q~e 

, exceden 1a capacidad del ligamento parodontal producen una 1~ 

si6n que se denomin• trauma de la oclusión. 

La destrucción del 1 fgamento. parodontal y del hueso' al-

veolar por 1j·.enfermedad parodontal rompe el equilibrio entre 

el parodonto y las fuerzas. ocl usa les. Cuando 1 os tejidos de 

sopo~te disminuyen como consecuencia de la enfermedad, aumen~ 

ta la carga sobre los tejidos que quedan. 
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función formativa.- El ligamento cumple las funciones 

de periostio para el cemento y el hueso. Las células del -

1 i gamento parodonta 1 participan en l.a formación y reabsor--

ci ón de estos tejidos, que se produce durante los movimien-

tos fisiol6gicos del diente, en la adaptación del parodonto 

a las fuerzas oclusales y en la reparación de lesiones·. 

La formacf6n de cartflago en el ligamento parodontal es 

poco común y representa un fenómeno metaplásico en la repar! 

ción del ligamento parodontal después de una lesión. 

Como to!la estructura del parodonto, el ligamento parodon 

ta 1 se remodela. constantemen.te. Las células y fibras viejas 

son des'truidas y reemplazadas por otra.s nuevas, y es posible 

.observar acti~idad mitótica en los fibroblastos y c~lulas en-

doteliales. Los fibroblastos forman las fibras colágenas y 

también pueden evolucionar hacia osteoblastos y ce~~íltoblas-

tos. · La formación del colágeno aumenta con el ritmo de eru~ 

· d ón. La neoformaci 6.n de fibrob 1 as tos y colágeno es más ac-· 
. - - -
ti va cerca del hueso y en el medio dei 1 igamento, y menos acti 

va en el lado del cemento. 

funciones nutriclonales y funcionales.- El ligamento p~ 

rodontal. provee de elementos nutritivos al cemento, hueso y -

encla mediante los vasos sangulneos y proporciona drenaje lf!!.· 

fático. La 1nervac10n del ligamento p~rodontal confiere se!!. 

sfbilidad propioceptiva y tactil, que detecta y localiza fuer 



32 

zas extranas que actúan sobre los dientes y desempena un P!. 

·pel lmport~nte en el mecanismo neuromusculjr que controla -

la musculatura masticatoria. 
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El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado que 

forma la capa externa de la rafz anat6mtca •. 

Encontramos dos tipos de cemento~ acel ular (primario) y 

celular (secundario). Los .dos se componen de una matriz 1!!_ 

terf1br11ar calcificad11 y fibrillas coHgenas. El tipo cel!J. 

lar contiene cementocitos en espacios aislados (lagunas) que 

se "comunican ·entre sf mediante un sistema de canalfculos ana~ 

tomosados. Hay dos tipos de fibras colágenas: fibras de --

Sharpey, porc16n. incluida de las fibras principales del liga

·merito parodontal, formadas .ror fibrobl as tos, y un segundo gr!!_ , 

·po· ·presuml ble mente formado po·r cementobl as tos. 

Las fibras .de Sharpey éi'cupan la mayor parte del cemente 

~celular, ~ue desempefta un papel principal en el sost~n del -

·.diente.. La maycírfa de las fibras se inser.tan en la superfi-

cie dentaria, m&s o menos en Angulo recto y penetran· en l~ ·

profundidad ~el cemento,. pero otras entran en diversas direc

ciones. 

El cemento celular está menos calcificado que el acelu~-

. lar:· Las fibras de Sharpey ocupan una porci6n m·enor de ce--

mento celular y están separadas por otras fibras que son par.!!_ 

lelas a la superficie radicular o se distribuyen al· azar. Al. 
gunas fibras de Sharpey se hallan completamente calcificadas, 

• otras parcialmente, y en algunas hay nOcleós no calcificados 
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rodeados de un borde calcificado. 

La distr1buci6n de los.dos tipos de cemento varfa; La 

mitad coronaria de la rafz, por lo general, está cubierta -

por el tipo acelular y el celular es más· común en lo mitad 

apical. Con la edad es mSs la acumulac16n de cemento cel~ 

lar en la mitad apical de la rafz y en la zona de las furc!_ 

clones •. 

El contenido 1norgSn1co del cemento (hidroxiapatita) -

es d~ un 46% y es menor que el del hueso, es~alte y dentina. 

Las opiqiones difieren respecto a si la miorodureza ~umenta 

o disminuye con la edad. Estudios histoqufmicos indican -

que la matriz del cemento contiene un complejo di protefnas 

y carbohtdratos. Hay mucopolisacárfdos neutros y ácidos -

en la matriz ~en el citoplasma .de algunos cementoblastos. 

Unión Aroelocementaria 

El cemento que se encu~ntra al nivel de la unión amelo

cementaria es de importancia clfnica· especial en ·1os procedi 

~lentos de curetaje radicular y puede presentar las siguien

tes modalidades en re1ac16n con el e~malte: el cemento cubre 

·al esmalte en el 60% a 65% de los casos, hay una uni1fo de 

borde co~ borde en un 30% y no se poneq en contacto en un .ss 

a 10% ... dejando una porción de dentina al descubierto, por lo 

tanto, existe sens1b111da~ acentuada. A veces una capa de 

cemento af1br11ar granular se extiende una corta distancia -
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sobre el esmalte, en la uni6'n amelocementaria. 

El espesor del cemento en la mitad coronaria de la raf:z 

varfa de 16 a 60 micrones. Su mayor espesor es de 150 a --

200 micrones en el tercio apical y asimismo en las áreas de 

bifurcaciones y trifurcaciones. Se registr6 un espesor pr~ 

medio de 95 micrones a los 20 aftos de edad y de 215 micrones 

a la edad de 60 anos. 

Ctin la edad disminuye la. permeabilidad del cemento. T&fil 

bi6n se produce la dism1nuci6n relativa de la contribucitSn -

pulpar a la nutric16n del diente, lo cual aumenta la impor-

tancia del ligamento parodontal como vfa de .intercambio met~ 

b61fco. 

,_ ·Cementogi!nes1s 

La formaci6n del ceménto comienza con la.m1nera1izaci6n 

.de la:.trama de las fibrillas coUgenas, dispersas en la ;sub~. 

tancia fundamental 1nterfibr11ar. Aumentan su espesor me--

diante la ad1ci6n de substancia fundamental y la mineralha

ci6n progresiva de fibrillas colligenas del ligamento parado!!_ 

tal. Primero, se depositan cristales de ttidroxiapat1ta den-

"tr~ de.las fibras y en la superficie de ellas, y después, en 

la substancia fundamental. Los cementoblastos, separados -

inicialmente del cemento por fibr111as colágenas no calcifi

cadas, que.dan 1ncl uf dos dentro de él por el proceso de mine-

ra11:zaci6n. La formaci6n del cemento es un proceso conti~-
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n'uo que se produce a ritmos diferentes. 

Dep6s1to continuo de cemento 

El dep6sito de cemento ~ont1nda una vez que el diente -

ha erupcionado, hasta ponerse en contacto con sus antagon1s~ 

tas ·funcionales y durante toda su vida. Los dientes erup--. 

clonan para equ111brar~a p6rd1da de substancia dentaria que 

se produce por el desgaste ocl usal e 1 nc1sa1. Esto se com-

pensa mediante el dep6s1to continuo de cemento sobre la su-

perficie ·radicular, en mayores cantidades en los &p1ces y -

!reas de furcac1ones, adem&s de la neoformac16n de hueso en 

la cresta del atveolo. El ancho f1s1o16g1co del ligamento 

·parodontal se conserva gracias .al continuo dep6s1to de ceme!J. 

to y .la formaci6n de hueso en la pared interna del alveolo -

mfentras el· diente sigue erupcionando. 

Funci6n y formaci6n del cemento 

No se ha precisado relaci6n neta entre 1~ func16n oclu-

·sal y el dep6sito de cemento. Fundlndose en los dat~s de ~ 

cemento bien desarrollado y en las rafees de los dientes en 

quistes dermo1des1 y en la presencia de cemento m!s grueso en 

dientes 1nclufdos que en piezas que poseen funcl6n, se ha d! 

ducido que no se necesita func16n para· la formac16n de ceme~ 

to. 
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'Hipercementosis 

También recibe el nombre de hiperplasia del cemento, se 

caracteriza por constituir un proceso· de elaboraci6n excesi-

va de cemento. Puede localizarse a un diente o afectar to-

da la dentadura. 

La hipercementosis ocurre como engrosamiento generaliz! 

do del cemento, con crecimiento nodular del tercio apical de 

1 a ra 1z, También se presenta en forma de ~xcrecencias sem~ 

jantes·a esplgas (cl•vijas de cemento) creadas por calcific! 

·ción de las fibras parodontales en los sitios de inserción -

··· en el cemento. 

Varia 1~ et~ologfa de la hipercementos1s y no se ha ·di

l uc1dado por completo. El tipo semejante ~espigas suele re

sultar por.tensión.excesiva causada por aditamentos de orto

doncia o fuerzas oclusales. El tipo generalizado ocurre en 

diversas ci rcuns tanelas. En d 1 entes que su fr.en una irrita

ct ón periapical de baj~ grado, p~oventente de lesiones pulp! 

res, se le considera como uná compensación de la inserción -

fibrosa del diente. El cemento se deposita Junto al .tejido· 

periapical inflamado. La htpercementosts de toda la denta-

dura puede ser hereditaria. 

Cementfculos. 

Los cement f culos son pequeños cuerpos gl obul ares.'cal d1.

f1cados, .dispuestos en .láminas concéntricas que se hal.lan 11 
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bres en el ligamento parodontal o se adhieren a la superfl-

ele radicular. Se forman en restos epiteliales calcifica-

dos, alrededor de pequefias espfculas de cemento o de hueso 

alveolar desplazadas traum6ticamente hacia el ligamento pa

rodontal, a partir de fibras de Sharpey calcificadas y de -

vasos trombosados dentro del ligamento parodontal. A ve--

ces los cementfculos sori muy numerosos y descansan sobre la 

superficie radicular, entonces fácilmente se adhieren dando 

un aspecto irregular a dicha superficie. Los cementfculos 

carecen de importancia clfnlca. 

Cementoma 

Los cementomas son masas de cement.,, que por lo general 

se sitúan en el ápice del dlente,a1 que se unen o no. Se -

les considera como neoplasmas odontoglinicos o malformaciones· 

de desarrollo • Se producen con mayor frecuencia en mujer.es 

. Que ·en hombres; en el maxilar inferior que en el superio y -

pueden ier únicos o múltiples. Por lo general son benignos 

:Y se les .suele descubrir mediante un examen radiogrHico, en 

algunos casos producen la deformac16n del contorno mandibular. 

Microsc6p1camente la superficie del cementoma está form~ 

da por una capa de cementoide neoformado, d~ calcificacl6n i~ 

; completa, cubierto por ·cementob1astos y rodeado por una cips!!. 

la de tejido conectivo, el cual disminuye dentro de la lesión 

por el de¡,6sl to continuo de cemento. 
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El aspecto radiográfico varfa seg.ún la proporción de ce

merito calcificado y de tejido conectivo de la lesión. Cuando 

se compone principalmente de cemento, la lesión aparece como 

una masa radiopaca, densa, circunscritli, dispareja, dentro de 

la cual es posible ver manchas radio1úcldas. 

Resorción y reparación del cemento 

Tanto el cemento de· dientes erupcionados como el de los -

erupcionados, se halla sujeto a la resorción. Los cambios 

que produce son de proporciones mic~osc6picas o lo suficient! 

mente extensos como para pri!sentar' una al teracHín detectable 

·radiográftcamente en el contorno radicular. 

La resorci6n cementaria puede tener su etiologfa en cau

sas· locales o general~s o puede no tener etlologfa evidente -

·(f dio phi ca). Entre las causas locales se encuentran el ---

.trauma de la oclusión, movimient~s ortodlínticos, presión de. -

dientes mal alineados en erupci6n, quistes y tumores, dientes 

sln··.antagonistas funcionales, dientes incl uf dos reimplantados 

y trasplantados, lesiones periapicales y enférme.dád parodon-

tal. Entre los estados generales que se supone predisponen 

a. la resorción cementaria, .o ¡que la inducen, se hallan infec

ciones debilitantes como la tuberculosis y ta neumonfa, defi

ciencias de Ca, Vitamina O y Vitamina· A, .hipotiroidismo, os-

~eodistrofia fibrosa hereditaria y enfermedad de Paget. 

Desde el punto de vista microscópico, la resorción cernen. 
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tária se manifiesta como concavidades en forma de bahfa, en 

la superficie radicular. Es ~oman hallar c~lulas gig~ntes 

multinucleadas y macr6fagos:mononucleados grandes junto al 

cemento en resorci6n activa. Varias áreas de resorción pu~ 

den unirse y formar una zona grande de destrucc16n. Las fi 

bras in~ertadas del ligamento parodontal restablecen una r~ 

lación funcional en el ·nuevo cemento. 

La reparación cementaria ~emanda, por tanto, la prese!!. 

c1a de tejido conectivo adecuado. SI el epitelio prolifera 

en un área de resorción, no habrá reparación. La reparación 

d~l· ~emento ocurre tanto en dientes desvitalfzados como en -

vitales. 

La fusión del cemento y del hueso alveolar con obliter!_ 

Cf6n· ciel 1 lgamento parodontal se denomina. anquilosis. Le ª!!. 

· qidlosis puede 'empezar despufis de una infl11mac16n peria¡iical 

crónica, reimplante dentario, trauma oclusal y alrededor. de 

dientes incl uf dos. 

lesiones del Cemento 

Fractura 

Cuando un diente se halla sometido a una fuerza externa 

intensa, tal como un golpe o el mordisqueo de un objeto duro¡ 

es posible ·que la rafi se fracture. Las fracturas completas 

horizontales u oblicuas pueden ir seguidas de reparación, lo 

. cual significa el depósito de substancias calcificadas y la -
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1nserc16n de nuevas fibras parodontales. La exposic16n de 

la fractura en la cavidad bucal y la ulterior 1nfecct6n pe~ 

· iurban la reparact6n. 

Desgarro cementarto 

El desprendimiento de un fragmento de cemento de la sa 
perfi cie radicular se conoce como desgarro cementa ria. La 

separacidn del cemento es completa cuando hay un desplaza~

m1ento del fragmento hacia el ligamento parodontal, ~ incom 

pleta si el fragmento de cemento queda unido en parte a la·· 

- rah .. 
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HUESO ALVEOLAR 

El proceso alveolar es el hueso que forma y sostie.ne -

los al veo.los dentarios. Se c
0

ompone de la pared interna del -

alveolo, de hueso delgado, compacto, denominado hueso alveo-

lar (lámina cribiforme), el hueso de sostén que consiste en 

·trabéculas reticulares (hueso esponjoso), y las tablas ves-

tibuliir v palatina de hueso compacto. El tabique interde! 

tario consta de hueso de sostén encerrado en un borde com~-

pacto. 

El proceso alveolar es divisible desde el punto de viste 
. . . 

•riat6mico, en dos &reas separadas, pero funciona como unidad. 
. . ' 

: Todas las partes intervienen en el s.ostén del. diente·; Las -

fuerzas oclusales que .se transmiten desde el ligamento paro

.· don tal hacia la parte interna del ·alveolo son soportadas por 

. el trab.eculado esponjoso, que, a .su vez, ~s sostenido por. las 

tablas corticales, vestibular y lingual. 

Células y matr1z intercelular .. 

·El hueso .alveolar se· compone de una matriz calcificada 

con osteocitos encerrados dentro de esp~cios denominados la-

gunas. Estos se extienden dentro de pequeftos c~nalfculos -

que se irradian desde las lagunas. Los canalfculos forman. 

~ un sis~e~! anastomosado dentro de la matriz intercelular del 

hueso; que lleva oxfgeno y alimentos a los osteocitos y eli

mina los productos metab6licos de desecho. 
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En la composici6n del hueso entran, prtniipalmente, el 

_c,alcio y el .fosfato, .. iunto con hidroxilos, carbonato y c1tr!. 

-to y pequenas cantidades de otros 1ones como_Ca, ~g, F. Las 

sales minerales se depositan en cristales de h1drox1apatita 

de ,tamano ultramicrosc6plco •. El espacio lntercristal1no_ -

está relleno de matriz org~nlca, con predominancia de colág~ 

no,_ más agua, s61idos no lnclui,dos en la estructura crlst!. 

"lina y pequenas cantidades de mucopolisacáriitos, prinCipal-": 

Las fibras principales. del ligamento parodontál que an

e.1_ diente en el alveolo esÚn inclufdas a una djstan-. 

dentro del:hueso alveolar, diHtde se l_es de-· 

Algúnas de estas fibras esún -. . . ' . ' riri~tna fibras de Sharpey. 

:completamente calcificadas; pero la;mayorfa contienen u_n nú-

::cleo central no ·c·alc1f-icado den_tro de una capa externa cal-· 

et fi cada. La pared del alveolo esU forr¡iada por _hueso la· 
minado,- parte del cual se organiza en sistemas havers-tanos y 

~ueso fasclulado. Hueso fasciculado es la denomlnad6n -· 

_que se. da al hueso que 1 imita el 1 igamento parodontal, por·· 

su contenido de fibras de Sharpey • 

Vascularizaci6n, linfáticos y nervios 

La pared 6sea de los alveolos dentarios aparece radiog_r! 
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flc~mente como una linea radiopaca, delgada, denominada l&mi

na dura. "sin embargo, est4 'Perforada por numerosos canales 

que contienen vasos sangufneos, linfáticos y nervios que esta 

.blecen Ja unt6n entre el ligamento parodontal y la porci6n el 

ponjosa del hueso alveolar; E1 aporte sangufneo proviene de 

vaso·s periféricos que penetran en las tablas corticales. 

Tabique interdent~rio 

·.El. tabique interdentario se compone de hueso esponjoso " 

llmi.tado por la~ paredes alveolares de los. dien.tes vecinos y 

:tablas córticales vest1bu1ar y lingual. 

. . 
Eil sentido mestodistal, la .cresta del. tabique ·interdent! 

es paralel~ a una .linea trazad~·entre la ~=f6n amelocemea 

~ faria de los dientes vecinos. 

. . 
En el embri6n y el recién nacido, las cavidades de todos 

los huesos es Un' ocupadas por médula hematopoyHlca roja: 

.La médula roja Qradualmente experimenta una transformacl6n fi 
,slol.6glca y se convierte en médula grasa o amarilla tnactiva. 

En'el adulto la médula de los maxilares es normalmente del 01 
timo tipo. Las localizaciones comunes son la tuberosidad -
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maxilar y zonas molares y premolares 1nferfores que en las 

radiograffas se observan como áreas radiolQcidas. 

El hueso es el reservorio de Ca del organisrno, y el -

hueso alveolar toma parte en el mantenimiento del equili--. 

br1o del calcio orgánico. Abastece las necesidades de. 

~tros tejidos y mantiene el nivel de Ca en la sang~e. 

Contorno éxterno del hueso alveolar 

El. contorno 6seo se adapta a la prominencia de las -

Y a las depresiones verticales inte'rmed1as que se.• 

hacia el margen. 

La altura y_el espesor de las tablas vestibulares y -

:-Íiiiq~ales son afectados por la alineación de los dientés y 

. la ·anglilacfón de las rafees respecto al hueso y lils fuer~-

-·zas oclusales • El efecto de la angulación de la r'afz re~ 

. 'pecto al hueso sobre -el contorno del hueso alveolar, es -

m&s apreciable en las rafees palatinas de molares supedo~ 

res. El .margen 6seo se local iza m~s hacia· apical, lo __ :_ 

cual establece ángulos relativamente agudos con el hueso -

·palatino. 

Fenestr'aciones y Dehisencias 

Las áreas aisladas donde la rafz queda denudada de hueso 

y la superficie radicular se· cubre sólo de periostio y encfa 

•se denominan fenestraciones, si el margen se encuentra inta~ 
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to;· y. dehlsencias si la denudaci6n se extiende hasta el mar 

9.en. Ocurren con mayor frecuenc1a en el hueso vestibular 

que en el l fngual, y son más comunes en los dientes anteri.Q. 

··res· Que en los posteriores y muchas veces. son bilaterales;. 

Labilidad del hueso alveolar 

En .. contraste con su aparente rigidez, el h·ueso al veo--. 

·Íar es el menos 11stable de los tejidos parodontales; su es-

tr.uctur.a esd en constan te camb 1 o. La labilidad fisfoltigj_ 

dil h~iso alveolar se mantiene por:un equtltbrto.d~ltc~~ 

entre la forinaci6n 6sea y la ·resorci6n tisea, reguladas -

por .. infl uinc1u.·1oca1 es y genera 1 es. El hueso 

.·'en áre.as de presión y se 'forma en !reas de 
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M E O l O B U C A L 

~ Flora bucal normal 

La cavidad bucal· es est~rll en el momentri del ·nacfmlen~ 

:to; pero en.tre 1 as 6 ·Y. 10 horas. se .establece una f.lora prf n- .. 

cfpalment• ·anaerobia. El c41culo mfcrosc6pfco en la saliva: 

oscila de .43. millones a s,.500. nÍt.llones de .. mlcroorganfsmos -- . 

por m11111tro, con un promedio de 750 millones; As i mi s.:;o, 

en la.boca hay hongos, incluso c4rícl.<da, cryptococus, proto~

_zoos co~d tr~chomonas tenaii y en'algunos casos .virus. 

La mayada de las bact.ertas salivales provienen .del dor. 

so .de la· lengua, d~ la cual son desprendidas por ~ccl6n.mec! 

· nlca; cánttdades menores vlenen del resto de las membranas -

" bucales. .La cantidad de microorganismos aumenta temporal--

mente durante el sueno y decrece después de la~ comidas du--

rante el· cepillado • La flora bucal también es afectada por 

. la edad, por la dieta, la compos1cl6n y velocidad del flujo 

· de 1 a· sal 1 va· y factores generales• 

Saliva 

La sall~a es una secrecl6n· complej~ Que desempena un p~ 

pel· Importante en la salud bucal y genera~y en la enferme--
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dad, Lubrica y protege las estructuras de la boca e influ~ 

ye en la naturaleza de la flora microbiana bucal. La sali

va participa en la formaci6n d.e la placa y el c&lculo y, por 

ello, est! fntimamente relacionada con la caries y la enfe~ 

medad parodontal. Tambi~n participa mucho en la resisten-

.. cf a de 1 organismo a es tas enfermedades. 

Caracterfstfcas de la saliva 

Es un lfqufdo incoloro, viscoso e frred1scente (proµ1!_ 

dad de reflejar h luz debido a restos epiteliales y de df

seminacHn del epitelio bucal}. El volumen normal de se-

creci6.n ,en 24 horas es de 1,500 ml. de. 1.fquido salival y el 

·pH· de es.ta secreción es· de aproximádam.ente 7.0, La produc~ 

ci6n di'ar1a de saliva es en un 80~ a 90% P".Oducto de la es-· 

timu1a·ci6n: fundamental.mente gustatorh y masticatoria, con. 

,:·coin1ta
0

nte con el acto de comer. 

Función:· La saliva realiza algunas funciones importantes: 

facilita la degluci6n, cons'érva la boca'hQmeda, sil've como 

sol.Vente de las moleculás que estimulan los botones gustat! 

vos, ayuda al lenguaje, conserva la boca .Y los dientes· 11m

pi os y mantiene la integridad dentaria. La humedad que, -~ 

propor¿iona .la saliva al .medio bucal mantiene la mucas~ --

oral en ·estado saluda·ble. 

La saliva contiene una serie de componentes que por sf 

mtsmo~ o combinados llevan adelante una acci6n aht1bacteri~ 
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na. Los pacient.es con salivaci6n deficiente (xerostomia: 

•, debido a obs.trucc1ones de los condUctos salivales, efecto 

de droga•, irradiaci6n, lesi6n de nervios o enfermed~d), -

tienen una incidencia, mayor que la normal, de caries den-

tarias. Contiene enzimas. digestivas como: .ptiallna· o am.!; 

lasa salival, también contiene mucina que es una g\ucopro

tefna que lubrica los alimentos. 

Composicltln de la saliva.- Sus componentes orgfo1cos 

. principales son protefnas en forma .de glucopro.telnas, alb.Q. 

mina sl!rica, gammaglobulina y carbohidratos provenientes -

principal menté de las gl ucoprotefnas. Los componentes 

inorgánicos m!s importantes son ¿alcio, fósforo,· sodio, P! 

tasio y magnesio. Con ti ene; ad.emas, i os gases b16xi do de 
···; ._ .' 

'carbono, ~xlgeno y 'nitr6geno en ~oluc16n y ~n sistema amor 

t1guador ·de bicarbonatos. 

Enzimas salivales.- Estas provienen de las glándulas 
. .. 

salivales, bacterias, leucocitos y substancias ingeridas • 

. Determinadas enzimas salivales aumentan en la enfermedad -

parodontal; hialuronidasa y Úpasa, amino~cido de carboxt-

1 a.sas, ca talas.a y pero xi das a, y colagenasa. 

Vitaminas.- Las principales vitaminas encontradas en 

la sal1v• son: t1am1na, riboflavina, niacina, ácido panto

ténico, ácido f611co ·y vitamina 812; también se registra-

ron vitamina e y K. 
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Flora natural de las saliva.- Son algunos mlcroorga-

nismos que viven en estado ,de parasitismo en el huéspe·d hu

mano y de-ordinario no producen cambios patoÚgicos, pero--

poseen potencial de producir enfermedades. Entre ,éstos tit 

riemos a ·1os estreptococos (s. sa11varius, s. mlt1s y son e~ 

cos fat ul ta ti vos g rampas 1 tivos), peptococos (coco·s anaero~

grampos i ti vos), corinebacterium y actlnomyces (bacte-

a,naerobi as grampos i ti va•), fusobacterl um {bacterias ~

v•illori~l 1 a (cocos anaerobio~:--

). 

d•ntarlo s blandos 

"tas ·dep.5sltos dental-los ~dqulrfdos después _de 

':de -l~s dientes, se cl~slffcán como pelfculá adqul~tda, . 

dentario¡ materia al 
r_es fduos de alimentos. 

Pelfcula adquirida.- La pelfcula adquirida es una me!!!.. 

.. ·.brana delgada /de O.la 0,5 micrones), acelular y es·enélal· 

·mente sin: bacterias. _Se compone de protefnas salivales a!!_ 

sorbidas al esmalte o cemento. 

Pigmentaciones •• Las pigmentaciones dentarias que se 

produce~ como dep6sitos ·adheridos constituyen un_problema • 

est6tico. Hay pigmentaciones extrfnsecas que son pel fcuhs 

acelulares coloreadas por pigmentos de alfmentos o tabac;o. 
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As~mismo l~s sales met6llcas pueden producir pigmentaciones 

antiestéticas. 

La plgmentact6n lntrfnseca mh importante es h causa

da por la fluorosts que es pardusca o blanquecina-opaca y e 

afecta a los dientes con un patr6n de desarrollo bilateral 

simétrico. La adm1nistract6n prolongada de tetractc1tnas 

en nrnos, durante el_ desarrollo de los dientes podrta prod.!!. 

ctr una ptgmentact6n grls6cea simétrica. 

Placa dentaria.- La_ placa dentaria se compone _de dep~ 

sitos bacterianos blandos, firmemente adheridos a los dien

--_tes. 

La placj es un-sistema bacteriano complejo, metab6ltc~ 

mente lntercone_ctado,-muy organizado; incluido dentrll de üna 

~atrlz tntermtciobiana. -En concentraa~6n suiiciente y con 

d!sarrollo metab6lt~o puede trastornar el equilibrio huéspe~ 

~~r~sito y pioducir caries, y enfermedad parodontal. 

Materia alba.- Las bacterias y productos bacterianos -

mezclados con algunas células epiteliales, exfoliadas y subs:

tancias tngeridas~forman dep6sltos blandos_ que se denominan 

materia alba. Esta podrta contribuir al proceso de enferm~ 

dad glngival, pues produce substancias que crean reacción en 

los tejidos. 

Residuos de alimentos.- Son alimentos retenidos y en 

descomposic16n en la boca, frecuentemente contaminados con 

- •" 
, ' 
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bacterias. 

Placa bacteriana 

La formaci6n de la placa representa la colonizacicSn. m.!. 

crobiana de las superficies de las coronas clfnfcas. Se 

comprobó que las protefnas salivales invit~n a la acumula

ci6n ~e bacterias bucaJes, tanto en cultivos puros como en 

mezclas. Se sabe qu• determinadas bacterias bucales se P! 

gana las superficies y entre sf,por medio de mucopoltsac4~ 

r1dos extracelulares. ·oeterminádas bacterfas hacen sfnte· 

1is extraceiular de ~lucano~ y fructanos (polisac4r1dos) 

tisa~d~ sacarosa como sustrato. 

E·n un di ente que· se encuentra 1 fm.pio, el pr1iuer paso • 

de la formaci6n de la placa es la uni6n de microorganismos 

acola pelfcula salival adquirida. El segurid~·paso es la··· 

proliferact6n ¿~ microorganismos sobre la superficie denta

ria, combinada con el agregado de m4s microorganismos de la 

·saliva, a la que.ya est&n adheridos. Estas colon14s d~ 

placa contienen una mezcla de diversos microorganismos. C~ 

mo tercer· paso, las colonias de placa se fusionan entre lo~ 

dos y cinco dfas para formar un dep~sito continuo. Al avaa 

zar el proceso de formacl6n de la placa, ·1a flora microbla-

. na se torna m&s compleja, pues las diversas especies micro· 

bianas proliferan cuando el medio de la placa s~ vuelve ap

to para ello. 
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Localización.- La placa bacteriana es abundante en Z.Q. 

• nas protegidas de la fricción de los alimentos, lengua, la-

-~ 
' 

~· 

~tos y carrillos. En la zona del surc;o gingival la placa 

se p~ede formar sin ser perturbada por influencias mecSni--

cas. 

Tipos de microorganismos.- En la complejidad de la con?_ 

tituci6n microbiana de la placa, se ven microorganismos gra!!l 

positivos y gramnegat1vos, al Igual que diversos tipos morf.Q. 

16gic!)S como: cocos, bacilos .. fusiformes, filamentos, es~!r.i

Y espiroquetas. 

·Otro componente importante de la placa es el polisac6r!. 

·do pr~d.ucido extra.celularmente pór numerosas especies· de .mi-
.· . '•.. . 

'croorgantsmos. Entre.estos productos extracelula'res son i!!l 
- ,·· . . .. . ._. . . ·. 

portantes. los ciextranos y glucanos, p'ol 'fmeros de la. glucosa. 

Estas substancias adhesi.vas son sinteti.zadas a partfr de l .. ª 
sacarosa por los eJtreptococos de la placa. 

Sarro 

El sarro es una masa adherente, calcificada o en calci

ficac16n que se forma sobre la superficie de diente~ natura

les yprotes1s dentales. 

Se observan dos tipos de sarro, clasificación que se b! 

sa en sd rel~ci6n que tiene con el margen gingival. 

Sarro supragingival.- Este es noto
0

rio· visualmente, en 
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la superficie ginglval de la corona del diente. Es de color 

amarillento, aunque puede colorearse con residuos de tabaco 

o con algún otro colorante que esté en la dieta del indivi-

duo. SÚ consistencia es dura arcillosa, con un raspador es 

desprendido Uci1mente de la s_uperficie dentaria. 

El sarro supr_aglngival aparece con mayor frecuencia y -

abundancia .s11 ·1as superficies vestibulares de los molares S!!_ 

perfores, en las superficies linguales de los dientes ante-

.rfores .. inferiores. y más en incisivos central.es que _laterales. 

···como se puede a·preci ar; los lugares de mayor acumulac16n de 

sar~o se localizan frente a las desembocaduras de los condu~. 

salivales (Stenori y Wharton). 

·Sarro s1ib~1ng1val ••. Se localiza por debajo de la eres-. 

d_e_ la encfa marginal, por lo común es notorio durante la 

1nspecci6n visual_. Se depo.sita en forma de anillos, repiÚs, 

n6dulos aplastados o como prolongaciones dactilares alredé--
-:.·.e ., 

dor de la rafz • Su consistencia es dura, Qe color café o • 
.. verde negrusco; pétreo y firmemente unido a h superficie --

cien ta ria. Por lo general el sarro subgingival se presenta 

con el supragingival, aunque puede estar. el. uno sin el otro. 

El sarro se compone en un 70% por materia inorgiinica, -

~ fa cu.al está consti tul da por sales de calc1 o, f6sforo_, magn! 

sio y cristales de hidroxiapat1ta. 

El componente orgánico es una mezcla del complejo pro--
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tefno-polisacáridos, células endoteliales descamadas, iJu

cocttos,·agua y el 1.J% a 9.11 de este componente org~nlco 

son carbohtdratos. 

El 1n1c1o de la calc1f1cación es en la superficie in

terna de la placa, en focos separados pero junto al diente, 

estas focas de c.alcfficac16n tienen aumento de tamano. y se 

unen paracformar masas sólidas. La calcif1cac16n· es en -

la superficie interna de la olaca, en focos sep~~adas per6 

junto al diente, ~stos focos de calc1flcac16n tienen aume!J.. 

to de tamano y se .unen para formar ma~as sólidai. La cal~ 

ctf1cac16n supon~ la unión de 1ones de caleta a los compl! 

jos de ~arbohidratos y protefnas de la matriz org&nica,y ~ 
< ,. , 

la precip_itadón de. sale.s de fÓsfato ,de calcio cristalino, 

"-El s"arro se fija principalmente en las anafractuosidades -

cdel. cemento, por la penetraci6n de microorganismos· en éste 

y ·eri zonas de _resorcion del mismo¡ algunas veces_ cuando _una 

fibra..-de Sharpey se-_sustituye por otra, deja 11n e.anal .m1-"

crosc6ptco en· donde_ s~ deposita el sarro.· 
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ET!OLOG!A DE LAS EHFtRMEDADES PAROtiONTALES 

L'os -factores etio16.gi cós capaces de desencadenar la en--

·- ferme d_ad parodontal, se clasifican en locales y genera 1 es; Los 

factores lo-cales son los del medio que rodea al pa rodon_to;_ ge-

):.~_erales, son .los que provienen del estado· de salud sistémica" 

-del paciente. 

Ja~~ó~es loca1es.- Producen tnflam~ci6n~_ que cs=i~ re~c-

Y ~1gno cÚnico sobresaliente de 1a enfermedad parodontaL_ 

·:·al ·Factores focales referente-s. al med1o-_bucal: sarro, ma

'i:er1_a alba,,placa dentaria, res_iduos de alimeritos.-

b) Factores iatrogl\!nlcos, ocasio~ados por el CD al reall

·zar procedimientos restaurativos defe-ctuosos: puntos_ de con_tac

to •Prematuros, márgenes desbordantes, pr6tes1 s mal diseÚcÍas. 

c) Factores referentes a tejl do dentario: caries, anoma·-- -

lfas de forma y posici6n, rafees _dentarias .unidas, versiones, • 

'tráuma de la oclusión. 

~) Factores ocasionados por hábitos bucale~ lesivas: res

piración bucal, técnica de cepillado deficient_e, succ16n del -~ 
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pu,lgar, mascar tabaco, morder objetos duros, hábitos ocupnc1on!!_ 

les. 

~) lrritacidn qufmica:' 

f) Factores re~erentes a la ,anatomla de tejidos blandos: 

frenillo v~stibular corto. 

Factorej generales~- Estos ,actúan como una:causa modifi-

la 1rr1tac16n en la enfermedad parodontal. 

,Influen'cias nutrii:ioriáles: deficiencias de vitaminas A;' 

Trastorne:' hormona 1 es: hi perpi tÚi tari smo, diabetes, 

6n, pubertad. 
. . - . _,·<.· ' \: ,_.• 

,Trasto ritos hematol 6g1 cos: anemi á; púrpura tromtiCl~itop! ' 
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FACTORES LOCALES 

.al Refer•ntes al medio bucal.-

Placa dentaria.- Se compone de dep6sftos bacterianos -

.bl~ndos firmemente adheridos a los dientes. Es uri sistema -

bacteriano complejo· que·, en concenuaci6n .suffcfe.nte·y con -

desarrollo metabólico, puede· producir caries y, por consl.··· 

··.9Ufente, enfermedad parodontal. 

··.Sarro;~ .·Es.· la placa dentaria: que se ha ·rnineralf.zado, ·.~ 
: :~.,-~--~:~. ¡ 

\:::::/:. :::~·EsJ& conslderadó el factor desencadenante m!s Importante de 

':.':i.· , ·la:enfe.~med~d parodontal. Entre. sus caractertstlcas .predis-: 

~t;· '.'"' ~oii~nt~s pa~á ilesencádenar u11 procesó.pato16gfco parodontal 

·;.'f. mencfonaremos que .eu 'rugoso e lrrfta la encfa ,: es, pe.rmeable 
'(':\, . ·.~.- .... -_ . ·,- .::- ~- -·, . ~ . -
·.: ::·: <::Y.'.puede'aimacenar prodtictos·tllxicos.,y está 'cubierto de placa. 

::- -~: ·._. 

·Materia· alba.- Aunque la materia alba no p~see la ~rga-: · 

nfzacl6n de la placa, se demostr6 que condene siibstaricias. --

•,-:q.ue. provocan reacción en los tejidos. 

Residuos de alimentos.- Son alimentos.retenidos y en.

descomposición en la anatomfa parodontal ,,, frecuentemente con_ 

tam1nados con bacterias. 

b) Factores iatrogénicos. 

Las restauraciones y 'tas prótesis defectuosas so11 causas 
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comunes de enferemedad parodontal. Los márgenes desbordan

tes proporcionan lugares ideales para la acumulación de pl~ 

ca. 

Los puntos de contacto prematuro son causa de desajus·

tes oclusales, con lo que algunos dientes reciben fuerzas -

desmedidas, desencadenándose la enfermedad parodontal. 

c) Factores referentes a tej1do dentar1o. 

Caries.- Ocasiona· la destrucci6n de elementos hisiol6-

.gicos, ocasionando muchas veces la. pérd1da del área de con-.: 

tacto y favoreciendo la retenci6n de comida, seguida de su -

~'. descomposici6n que al fermentarse va a irritar al parodonto. 

· Anomalfas en forma y posición.- La forma m6s frecuente 

11s la que consiste en coronas grandes y. rafees pequeñas en -

donde las··superflcies masticatorias de las coronas. trasmltj_ 

rán estfmulo~ intensos que no serán iolerados por el parodoa 

to. 

Vers1ones •• Se denom1na de esti manera cuando lo~ dtea 

tes ·qu~dan fuera del plano oclusal. Esta anomalfa primero -

deb~ tratarse con ortodonc1a y posteriormente en parodonc1a. 

Trauma de la oclusi6n.- Para permanecer sanos desde el 

punto de vista metab6lico y estructural, el 11game~to paro--· 

dental y el hueso alveolar precisan de la estimulaci6n mecá-

nlca de las fuerzas oclusales. Sln embargo, cuando la fun-

c16n es insuficiente, el rarodonto se atrofia y cuando las -
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fuerzas oclusales exceden de 1 a capacidad de adaptación de 

los tejidos, éstos se lesionan. La lesión se denomina ·tra!!. 

ma de la oclusión y puede ser agudo o crónico, este último 

e:> .más común que el primero. 

El trauma de la oclusión tiene su origen en: 1) la al

teración de las fuerzas oclusa1es; 2) disminu.ción de la ca

pacidad del parodonto para soportar fuerzas oclusales, o -

una combin~clón de ambas cosas. 

Se .le puede conside.rar comó factor prl~ario o secunda

(compl icante) en la etiologfa de la enfermedad parodon-

Factores ocasionados oor hábitos les,ivos 

Los hábi.tos lesivos son. factores 1mp.ortantes ~n el co~

evolución de la enfermedad parodontal. H~b1tos ta~ 

morder uñas, hilos o Hpices, contribuyen al descri". 

la enfermedad. Métodos ·incorrectos de cepi-

ado dentario, succión del pulgar, dan lugar a una reacción· 

. igual. 

·El empuje lingual causa malposición dentaria o reseclón 

gingival. 

Hábitos ocupacionales, como sostener clavos en la boca. 

según lo hacen los· zapateros, carpinteros, tapiceros, etc., 

conllevan cierto grado de predisposición en la enfermedad -

parodontal. 
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~) lrrita~i6n qufmica 

La inflamaci6n ging1va1 aguda puede originarse en la -

·Irritación qufmica, a consecuencia de sensibilidad del orga

nismo o ª·lesiones inespectflcas de los tejidos. Sobre esto 

se explican reacciones intensas a enjuagatorios bucalt?s ord.L 

nariamente.inocuos, dentlfrfcos o materiales de prótesis. 

Irr1tacf6n gingfval se observa también en obreros de dj_ 

ferentes industrias, donde se emplean productos qufmfcos, de 

·éstos los elementos comunes mh lesivos son gases como amo-

nfaco¡·. cloro, bromn, humos ácidos y polvo metálico. 

f) Anátomfa de los tejidos blandos 

La inserc16n alta de fre.nfllos y masculos favorece la -

acuinulaí:f6n de residuos al iinentidos en .los mfrgenes girig1v!!., 

predisponiendo al parodonto i la enfermedad.; 

. ·.FACTORES GENERALES 

a) lnfl uencias nutricionalés 

El estado nutrfclonal del individuo afecta al estado del 

parodonto y los efectos lesivos de los irritantes locales y- . 

fuerzas oclusales excesivas pueden agravarse por las deficfe.!!. 

cías nutricionales. 

El .carácter Hsico de la dieta es un factor importante -

en la etiologfa de la enfermedad parodontal. Dietas blandas 

de alimentos adecuados pueden favorecer la acumulaci6n d.e pl!!.. 
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ca Y.cálculos,y el aflojamiento·de los dientes. Alimentos 

fibrosos y duros proporcionan una acción de limpieza super

fi cia 1 y es t imul ación mecánica que desemboca en· menor can ti 

dad de placa. 

Deficiencias del complejo de vitaminas B.· Es raro que 

la enfermedad se deb.1 a un s.olo componente del complejo. La 

enfermedad ocasionada p'or esta· deficiencia es inespecfffca, 

caüsada por irritación local, pero está sujeta al .efecto mo~. 

dificador del factor etiológico mencionado. 

Deficiencia de.Vitamina C.- Como signo cl&sico de esta 

defi.ci.encil! vitamfnica, se describe a la gingivitis y el --

agrandamiento hemorrágico rojo azulado de .. la encfa. Esta. d!!_ 

.ficiencia actúa como factor modificante de los irritantes 1~ 

·,cales. 

Hipervitaminosis O.- los hallazgos experimentales .. en el 

parodonto sobre la hipervitaminos1s o·, incluyen osteoporosis 

y resoréi6n de hueso á1veolar, calcificación patológica en el· 

ligamento parodontal y encfa, formaci6n ·abundante· de cálculoi, 

depósito de tina substancia parecida al cemento sobre la super. 

ficie radicular y enfermedad parodontal extensa. 

Deficiencia de protefnas.- Hallazgos experimentales in

dican que la deficiencia de pro.tefnas acentúa los efectos 

destructivos de los irritantes locales y el trauma odlusal. en.· 

fos tejidos parodontales, pero el comienzo de la 1nflamació.n 
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gingival 'y su intens'idad dependen de los irritantes locales; 

b) Trasto~nos hormonales 

Las hormonas son substancias orgánicas producidas por -

las glándulas end6crinas. Son secretadas directamente hacia 

el torrente sangulneo y ejercen una. influencia fisiol6gica i! 

portante en las funciones de determinadas células y sistemas. 

H1perpituitarismo. Es un ~umento de la secreci6n del -

lóbul,o anterior de la pituitaria, da lugar al gigantismo o, a 

1 a acromega 1 ia. El primer caso se presenta ·antes de ·los 6 -

aftas de edad y el segundo ~espués de.esa misma edad. 

Sus manifestaciones bucales son: el gran crecimiento de 

la ap6fisls alveolar'que·causa un aumento en el tama~o·def ar. 

co ~entario j, en consecuencia, hay espacios entre los dien~

tes, ello,puede afectar al parodonto por i~ritaci6n a ca~sa -

de la r~tenci6n de alimentos. Li hipercementosis es otra ~a

racterfstica del aumento en el ritmo de crecimiento. 

Diabetes.- Es frecuente que haya inflamaci6n gingival 

de intensidad poco coman, bolsas parod~ntales p~ofundas y ab~ 

cesas parodontales en pacientes con mala higiene bucal. En·-· 

pacientes jóvenes hay destrucción parodontal amplia que es'no

table a causa de la edad. 

En la diabetes la distribución y la cantidad de irritan-' 

tes locales y fuerzas oclusales, modifican la intensidad de 

'la enferf!1edad parodontal, acelerando la pérdida ósea y retar-
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dando la cicatrizaci6n de los tejidos parodontales. 

Menstruación.- El tejido parodontal puede presentar un 

agrandamiento temporal durante los dfas que dura la menstru~ 

ci6n, asimismo se ha comprobado clfnlcamente que existen --

ciertas tendencias a la hemorragia durante estos dfas, por lo 

que se recomienda no intervenir en una menstruación cruenta. 

Pubertad.- Es la etapa en la que aparecen en el torre!!. 

~e c~rctilatorlo las hormonas estrogénicas, lo que determina 

un c~adro clfni¿o de alteraciones tisuiares temporales, que 

·afectan a. los tejidos gingivales principalmente. 

el. Trastornos hematológicos 

Los trastornos parodontales correspondientes a discra-

=.cias sangufneas~ serSn considerados en func16n de interrela

'clrines fundamentales entre los tejidos parcidontales, sangre· 

·Y .6rga~os hematopoyéticos, y.no como una simple asociación 

de cambios bucales llamativos con la enfermeda_d hematológica. 

Leucemia aguda. En t!Ste padecimiento, los cambios el!. 

nicos que·se presentan en la mucosa g1ngival son color rojo 

azulado; cianótico, un agra~damiento edematoso difuso que b~ 

rra los detalles de la superficie gingival, redondeamiento -

de las papilas tnterdentarias, necrosis y formación de una 

pseudomembrana. También estSn atacados el ligamento paro--

dontal y el hueso alveola~. En todas las formas de leuce--
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m1a, la irr1tac16n local es el factor desencadenante de to-

--'. dos los cambios bucales. 

Anemia perniciosa. La enc•a está pálida y amarillenta 

y es susc~ptiblc a la u1cerac16n. La palidez intensa de la 

enc•a es un hallazgo notable en la anemia perniciosa con 

_una ampl_ta variedad de cambios inflamatorios según sea la· -

naturaleza de la irritaci6n local. 

Arterioesclerosis. En las individuos ancianos los ca~ 

arterioesc1er6t1cos que se caracterizan por engrosa---· 

miento de la •.nt1ma, disminuc16n de la luz con calc1ficac16n, . . 
son c_omunes en los vasos de los maxilares y áreas de 1nflam!_ 

-La arter1oesclero~1s j la ~nfermedad paro-

Factores psicosrim«tico~. 

Son los efectos lest~os-de la.influenci~ psicosomática 

en el control orgánico de los tejidos. Desde el puntti de -

v1s.ta psico16gico, ·1a cavidad bucal est4 relacionada direct!_ 

mente con los_ instintos y pasiones más grandes del ser huma-

·:.: no. En· casos ·de tensi6n mental y emocional, la boca puede. -

convertirse subconsc1entemente en la vfa de satisfacci6n de 

'impulsos básicos. 

Se abservjn dos formas en que pueden s~r i~ducidos tra1 

tornos pstcosomáticos en .la cavidad oral:.1) por hlibltos le

sivos para él parodonto: las satisfacciones derivan d~ hlibi-
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tos neuróticos como el rechinam.lento y apretamiento de die!!. 

tes (bruxismo y brtcomanfa) mordisqueo de objetos extranos 

y duros·, que son potencialmente lesivos. 2) Por efecto di· 

recto del ~lstema autónomo en el eqiufllbrio ffsio16gico de 

los tejidos: las alteraciones en el aporte _sangufneo· que se 

originan-por estfmulación autónoma, pueden afectar adversa

mente la salud del paróclonto dificultando la nutrición de -

lo:s tejidos. La dlsminuci6n de Ja secreción de sal1va·en -

·_las alteraciones emocionales puede conducir a h xerostomfa 
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CLAS1FIC~CION DE LAS. ENFERMEDADES PARODONTALES 

La clasific~cl6n de las enfermedades parodontale~ •. nos 

proporciona una clave para dHerenciar los procesos pa·toló-

gicos que afectan el parodonto. Esta clastftca~ión n~ de-

.• be ser una es true tura rf gi da, si no que debe ser adaptable ~ 

a los nuevos conoct~ientos y s~ func16h es la separación~ 
·- . ,, -
··:.organtzac16n lógica y sistemática de los conocimientos so--

. bre los estados pato16gicos. 

En Mé~ico 'se ha tratado. de establecer una c1aslficact6n 

y ter.mfoolog!a entre .las ,personas dedicadas·ª la enseffanza -

de la parodoncia, que una lo mh que se pueda el lenguaje --

técnico que se usa en e'sta especialidad; Para clasificar -

las enfermedades parodonta·1es se tonian en ·cuenta la distrib"( 

ción anatómica de las lesiones, el tipo de alteración· patolª-. 

gica y el factor etto16gtco predominante en cada padech1ien

to. 

Su clastf1cact6n asf·como el orden que seguiré, se res~ 

me de la siguiente manera: 

INFLAMATORIAS 
,Gingt vitt s 
Parodontitts 

OISTROFICAS 
Degenerativas 
Atróficas 
Hiperpl&stcas 
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Menci.onl! en un capTtulo anterior los elementos constitu

·· tlvos del parodonto, los cuales se comportan como una ~nldad 

biológica funcional, me refiero con esto a que si cualquiera 

de ·ellos es afectado por una causa local o general; los res-

tantes dan una respuesta patol~gica mediata o inmediata. 

Referiré la movilidad dentaria .como dato el fnlco esen--

para un dlagndstlco acertado en ·los padecimientos )ar~-

pues •se han analizado respuestas tisulares de los -

que ·forman el parodonto~ La. movi 1 idad dentar! a·. se 

dlvi di do en tres grados: 

Grado l: cuando el dienté se mueve en los ·confines .del -
ligamento parodontal y es'cas1 imperceptible -
por ~1 paciente r operador •. 

Grado·¡¡~ se perci~e ~laramente en respuesta al aumento 
de 1 a fuerza horl zonta 1, 

III: cuando se denota movilidad vertical y horlzo!!. 
.tal, .lo que Indica destr.ucci6n de hueso. alveo.-.
lar.y sopo~tes parodontales. 
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ENFERMEDADES DE TIPO INFLAMATORIO 

Concepto de inflamacf6n .- Es la respuesta de los meca

'nismos de defen~a del organismo a una 1esi6n y ~ncierra fen! 

menos que ocurren hasta el mo~ento de l~ cicatrizaci6n com-

p_leta. 

Antes de que un agente agresivo dé lugar a una reacción 

inflam.atoria, casi siempre se pr.esenta necrosis de á'lgunas -

células. La necrosis celular permite la liberaci6n de pro-

naturaleza protéica, los cuales se difunden entre. 

los tejidos viables m&~ cercanos, ~ando lugar a ·una gran va

rledad .de cambios que inician la .. fnflamaci6n. 

' .. Los agentes capaces d.e. desencadenar un ·proceso i nfÚma-. 

de naturalezá bio16gica _(bacteri~s. virus)~ 

traumhica. 

L.os ·s'fnt.omas. de la inflamaci6n son: rubor, tumor, cal_or, 

dolor y. alguMS veces incapacidad funcional. 

Rubor.- , Producido por una mayor prol 1feraC16n de leuc,!!: 

citos y aumento eri la éstasis sangufnea. 

Tumor~- Se produce por aumento del volumen sangufneo y 

de la cantidad de células en la zona afectada, pues los lf-

qtifdos .en los espacios tisulares tienen dtficult~d para rei~ 

gresar a la circulaci6n a través de las terminaciones veno~

sas de los capilares, por alteraciones en. la presión osmóti.-· 
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ca, trombosis de los capilares y a la circulación 11nf&t1ca 

entorpecida. 

Calor.- Debido al aumento en el flujo del torrente ci!. 

culatorio. 

Dolor.- Se debe a la presión ejercida por er·estiram1en. 

to de .los tejidos y acumulaci6n localizada de metabol.itos -

ácidos y potasio sobre las termfnaciones nerviosas, a las -

que causan irritación. 

GINGIVITIS 

La gingivitis .es la inflamaci6n de la. ench y se mani-

f1esta. como· un aumento de voluman en respuesta .a los ·frritan. 

tes locales o a factores etiológicos generales,· que le est&n 

atacando. 

Sus caracterfsticas clln1cas sobresalientes son los cam 

bias de color, forma de los tejidos y sangrado. la inflama

cióri puede sj~ aguda o con mayor frecuencia cr6n1ca, y puede 

,!lresentarse h1perplasia, ulceraci6n, necrosis, pseudomembr!!_ 

nas, exudado purulento y seroso, edema y cambios del contar~ 

·no fisiológico de la encfa, lesiones erosivas en la mucosa 

'gingival ·y crecimiento excesivo del margen ginglval,Y bolsa 

virtual. 

Los cambios de color son signos clfnicos muy Importan

tes en la gingivitis, puede ser marginal, difuso o en man-

chas; los tonos,según la intensidlid de ta 1nflamacl6n. En 
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E11· ia ;inflamac16n aguda intens¡¡, el color rojo se torna gris 

pizarra brillante, que gradualmente se torna gris blanqueci-

no opaco. 

A veces la inflamación queda circunscrita en la ragión 

marginal, sin atacar el resto de la ench insertada y puede 

verse en festoneo neto. Esta reacción puede permanecer inai 

cesible por gra"ldes perfodos sin empeoramiento clfnico,.pero 

~también se observan casos de agravación· r«ptda, extendiéndose 

,., hasta encfa insertada, entonces no hay zona de demarcación en,, 

.tre ésta y la mucosa alveolar, 

El sangrado es un signo importan'te de la ging1vftis. 'La. 

prov.oca hemorragias en el paciente. al cep11 larse y d!!. 

.Las· cnra.cterfst1cas celulares de la. 1nflamaci6n g1ngival 

· incluyen plasmocftos, linfocitos, polimorfonucleares. y algunos'. 

~íÍcr6fagos. Los plasmocitos que normalmente se hallan ·en la:• 

· e·ncfa cHnic.amente sana, aumentan en número en la inflamac16n. 

Se producen una.cierta destrucci6.n .de 1a's fibras ging·1villes' y 
'es posible ver cúmulos de células 1nf1 amatorias en torno a --· 

los vasos y entre los haces de f1bras. 

Generalmente el ep1tel 1o del intersticio g1ng1val es· mu

cho mh delgado que el de la encfa insertada.: En algunos ca

sos, la 1nf1amac16n gingival muestra signos de alteración con 

pequeftas soluciones· de continuidad y prolon~ac1ones dactil~r~s 
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que penetran profundamente en el tejido conjuntivo. 

La distribución de la gingivitis puede ser localizad~ o 

sea 11mltarse'a un solo diente, a un grupo de dientes¡ o· -

puede ser generalizada abarcando toda la boca. 

La locallzacllin de la gingivitis puede ser: 

Marginal.- Afecta al margen glngival, pero puede inva

dir una_ parte .de la encfa adherida vecina, 

Papilar.- Abarca las papilas 1nterdentarlas y con fre

cue.nc1a se extiende hacia la zona a_dyacente del margen g1ng.!_ 

Los orimeros signos de·g1ngh1t1s aparecen en'.h pap1-

Difusa.- Invade encfa marginal, 1nser~ad~ y p~pi1a in-

Irritantes g1ng1vales.- Son de diverso origen• actúan -

mediante una influencia 1r.r1tante dlrectá, modificada solame!!. 

te por 1a habilidad del par.tente para resistirla o para repa

·rar el dano una vez producido. 

La 1nfl'amac16n causada por la lrritac16n _local origina -

cambios degenera ti vos; necr6t1 cos y pro11ferat1vo_s en los te-

jidos ginglvales. Asimismo, 1a lnflamacl6n se halla casi --

·siempre presente en todas las clases de gingivitis, la cual -

:es originada por una serte de factores caesales primarios, de 

natufaleza local que actQan como Irritantes glngl~ales, eritre 
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estos factores tenemos palea bacteriana, microorganismos y sus 

productos lesivos, materia alba, impacc16n de alimentos, higi,g_ 

ne bucal inadecuada, uso incorrecto del palillo dental e irri

·tac1 ones por restauraciones defectuosas. 

Los.factores generales en la etiologfa de las gingivitis, 

.agravan o modifican el esÚdo patolt5gico. Estos factores·.in-, 

cluyen}el embarazo, deficienc1ar de la nut~iciGn, tr~stornos -

endócrinos y discrac1as s~ngufneas. 

cr6nfca 

Se •. presenta con agrandamiento del. tejido glngival, las P!. 

·:)>.f}as adquieren un color rojo magenta; aparecen Inflamadas y -

·;. :··b.rillantes. ,. La encfa marginal· es de color rosado, constitución 

.~:·. :ttéi;ga·da·,:·~·consfsteitc.fa firme y con puntill~o normaJ a excepc16n 

; ·~.e las pa pflas . 

"p:· Microsc6p1 camente se encontraron grandes cantidades de 

·>:plasni_octto's y .algunos linfocitos. Los vasos sangufneos son de.l 

·. gados y .eri 1 as re.gion.es profundas se encontraron zonas de. necr.!!_ 

\r;.·· 

. Gingivt'ti's ulceronecroti zante aguda (GUNA) 

Es una enferm'e.dad i nfl amatoria y destructiva de la e'ncfa. 

Ha recibido gran cantidad de nombres~ como enfe~medad de Vin

cent, boca de trinchera, gingivitis marginal fusoespir1lar, e~ 
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tomatitis espiroqueta!, etc. 

Se caracteriza por aparición repentina, frecuentemente 

después de una enfermedad debilitante o una infecc16n debi

litante aguda. 

Las. lesiones caracterfs.ticas son depresio11es cratert-

formes socavadas en. 1 a cresta. de. la encfa·, que abarcnn la -

papila interdentarla, Ja. encla marginal o ambas. 

El'paclent_e··presenta boca pastosa, salfvacllln excesiva, 

sed viva,halitosis, dolor conltante .. Y corrosivo en el repo

·so;·que'"aumeÍita .al meno·r estfmulo,con alimentos condimenta-· 

o calientes y_con la inastic•ción. 

Se. pres_eni:ii hemorr.agia gtngtval espónUnea o abundante 

el. menor estfmulo. 

la GUNA ~ri ocasiones pre~enta·~n. perfodo,de incubación 

el ·cual se observ·a a Ja encfa de. un color rojo intenso o 

. v1oHceo, después se forman unas úlceras que eri ocasiones no 

sólo afecta·n a ·ia papila ·sino también a la encfa marginal. 

Estai úlceras est4n c~blertas por una pse~domembrina de. co

lor amari 11 en to o pardo grisáceo. La enfermedad puede r'emi. 

. t1r espontánea.mente sin. tratamiento. 

Microsc6plcamente la lesión es una inflamacl(ln necro-

sante aguda no especf~ica de la encfa, que abarca tanto epi. 

telfo como tejido conectivo. El tejido epitelial es des--

truldo y reemplazado por una capa de fibrina, células necr~ 

ticas y otras con·degeneraci6n hidrópica de diferentes gra-
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dos, leucocitos y diferentes tipos de bacterias. 

Los pacl~ntes son generalmente ambulatorios, pero pre

sentan llnfoadenopatfa local y aumento leve de temperatura, 

anorexia e Insomnio. Durante la fane temprana tambl~n poe~. 

de haber.fiebre, taquicardia, decaimiento general y depre-

s16n nerviosa. 

Las condiciones necesarias para·su a¡:!arlcl6n son fact2_ 

locales como irrl.tantes, factores generales como predi~· 

y factores pslcosomStic~s comó· desencaden~ntes. 

1ocales. 

lnsuffcterite o"def~clerit~.htgtene oral, placa bacterl! 
. '' . 

sarr.<>, uso. excesiVo• <le· ·tabaco, etc . 

. En el estudio bacter1ol 6glco se observa gran prol 1 fer! 
' ' ' . . .. ··, 

de ·borrella de V1ncent, bactlo.s fus1 formes, ademh de .-- . . . . . . ·- .. 

ó'tr6s microorganismos como vi brfones; coco.s 'grampositi vos y . . . . 

~egattvos¡ ·le~totrix y bacteroldes mel•nlnogénfcos; 

Factores generales; 

Cansancio ffstco,y alteraciones nutrlclonales. 

Los factores pslcosomatléos producen una·baja en la r! 
. ' 

·,tstencia Ael .tejido vascular,ya que dichas alteracton~s pu! 

. den influir en los capllares terminales de las puntas de las. 

papilas, causando vasoconstricct6n. 
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Secue les 

Se_:pueden presentar, a~nque poco comune_s, noma o estomil_ 

t1t1s gangrenosa,- meningitis, per1tontt1s fusopiroquetal ~ -

infecciones pulmonares •. 

Trata mi en to 

Se divide en t~es fases: 

Primera fase.- Eliminar estado agudo mediante anttbio-· 

_terapia. Se puede administrar un medicamento oxigenante:. No 

"deber!n emplear c6ustlcos. 

Segunda fase.- Eliminac16n· de irritantes.locales. 

· Tercira'fase.: Tratamiento qu1rGrglco mediante gingivo-1 

lnstrucC16n al paciente· a Úcniciis de higiene bu-· 

_GlnglvoestomaÜtis herpética aguda 

. Erifermeda~ infl~matoria aguda ~e la.·encfa caüsada por -

_virus herpes simple. Apar_ece con mayor frecuen-ria en lnE. 

tantes i nlnos menores de 6 _aflos, es posible observarla en ~ 

,adolescen~es y adultos. 

La afecclón_aparec_e como una 1es16n difusa, eritcmatosa 

y-brillante de la encfa y mucoja adyacente, cori giados vari~ 

bles de edema y hemorra~ta glnglval. En el ~erfodo prima-

rto la lesión se caracteriza ·por la presencia de ves!cul~s ~ 

ciicunscritas esféricas.y grises, que se localizan.en la en-
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-cfa, mucosa labial o bucal, paladar blando, faringe y1len~-

·_gua. Aproximadamente a las 24 horas se rompen y se tornan 

_en pequenas úlceras dclorosas con un margen rojo·y una por-_ 

i:16n central hundida, amarillenta o grisácea'. 

La enfermedad dura entre a y 15 dfas,y cura sin ie~ue

la. - El paciente presenta fiebre, debilidad y adenitis re-

- gional. La temperatura _oscila entre 38 y 40 grados ceritf-

grados; el paciente experimenta malestar y la 1ngest1ÍSn de 

_alimentos. le res~lh dfffcil o imposible,. por. el dolor que 

causan las úl~eras. 

-Microsc6picamente el aspecto de una 'úlcera muestra una 

,de destrucc16n epitelial con 1n.flamac16n purulenta ag!!. 

Como factor .predisponénte podemos citar la falta de 1!!.. 

munfdad al- vtr~s; se puede presentar la -les16n eri el ~urso 

febriles como neumonfa, gripe, tifoidea, 

Asimismo, podrfa aparecer en perfodos de ansiedad, -

tens16n o durante la menstruaci6n. 

La ·gtng1voestomat1t1s herpética aguda es contag1osa,y · 

puede. ser recurrente, si la tnmunl_dad se destruye por :causa 

·de una enfermedad debilitante. 

G1ng1voestomat1tis estreptoc6ccica 

Afecci6n rara que es causada por el pstreptococo ti~ta~--
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hemolftico, pero algunos autores mencionan el estreptococo 

viridans. 

Se caracteriza por un eritema difuso de la encfa y 

otras zonas de la mucosa bucal; en algunos casos, se .limi

ta a un eritema marginal que tiende a sangrar. fc!c11mente. 

Es dolorosa y cuando es Intensa presenta ftebre e infl~ma

ción de· los ganglios regionales~ Es altamente contagiosa 

_y· se presenta preferentemente en los ni Ros. 

Su tratamiento es a base de antlbi6t1cos, analgésic.os 

el. dol_or, reposo y aislamiento. 

Es •una ·afecci6n rara, producida por ·ne1sserfa gonorre

La,mucosapresenta enroje.et mi en to y 1 es iones ~ros't vas 

por una membr.ana grl sá:cea •. · El paciente presenta 

refiere ardor y picazón. Se han descrito c.asos por 

contacto· directo con los genitales, con los que sé~ enctien-

-tra asociada la 1es16n en la boca· •. Es-m&s comú'n en el re--

clén nacido, causada por Infección de los pasajes maternos.' 

su tratamiento es por medio de antibióticos y desapar!!.. 

ce en 3 o 4 d fas. 

Pertocoronlti s 

L~. perlcoronitls se define como una inflamación de los· .. · 

tejidos gingtvales y tejidos blandos vecinos, que se hallan 
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sobre· un diente que no ha erupcionado tota.lmente. Se el as J.. 

fica en aguda, subaguda y cr6nica. Es más frecuente en la 

zona de terceros mol ares inferiores, 

El espacio entre la corona del diente y el col gajo de 

. encfa que la cubre, es una zona ideal ·para la acumulaci6n 

. de residuos alimenticios y proliferación bacteriana. 

La pericoronitfs aguda se caracteriza por los d1feren~ 

.tes grados de inflamaci6n del colgajo pericoronar1o y es--

.. tructuras ~ec1nas, asf como por complicaciones adyacente~. 

El aumento.de.volumen del cólgajo impide el cierre de.·los -
·,', . 

ma)(ilares Y, la encfa ,es traumatizada por el contacto con el 

1~ inflamaci6n se agrava. 

Cuadro clfnico. - Lesión supurativa, hinchada, muy .ro. 

presenta dolor intenso con irradiacf6n a la gar·c-·" 

ofdo.; y piso de_'boca. Se observa hinchazón en la me~ 

en la región del &ngúlo mand.ibular: asimismo .ltnfad!l_. 

·fiebre, leuc11ci.tosis y malestar general. 

Compl1cac1ones.- La lesión puede transformarse en ~bl 

ceso pertcoronario y propagarse a la .zona buco-farfngea,medtal 

a la bese. de la lengua. La formact 6n de un absceso pre ami g-

dalin~.· celulitis y angina de Ludwig son secuelas 1nf~ecuen-

tes, pero potenciales. 

Su tratamiento es quirúrgico. retirando el colgajo, que-

dando a decisión del operador extraer o conservar el diente. 
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ENFERMEDADES GING!VALES ASOCIADAS A CAMBIOS HORMONALES 

G1ng1vitis del embarazo 

El embarazo acentúa la respuesta g1ngival inflamatoria 

a los irritantes locales y produce un tamblci clfnico d1fe--

- rente del que presentan las personas no embarazadas, pues·

durante éste se ·realizan-alteraciones end6crinas. La inte!l. 

sidad de la gingivitis aumenta durante el embarazo a ·partir' 

del•segundo y tercer.mes, en estos estadios las zonas infl! 

-rnadas de la encta-se tornan excesivamente grandes y odernat~ 

.sas-y cambian de color~ La gingivitis más intensa se•ob--

serva_ en el octavo-rnes,y en el noveno- d1srn1nuye. · Al_gurios -

''casos.registran-la rnayo-r intensidad durante el ségundo y -

. _ teréer tri méstre. 

la in.tensa vascularidad es el signo cHnico mh sobre-_ 

saliente de· esta e'nrermedad. i.a ench esti 1riflarnada y su 

·color varfa del rojo brillante al rojo azulado; la encta -~ 

·marginal e 1nterdentaria se hallan edematizadas, lisas, br! 

·11antes, blandas, friables y sangr~n al m&s leve c~ntact¿. 

Generalmente es indolora, salvo que se complique con una i!l. 

fección aguda, úlceras marginales o la formaci6n de una ~-

pseudomembrana. _En algunos casos las papilas inflamadas -

for~an m~sas ¿ircunscritas de_ aspecto tumoral ,_den~mtnadas 

"tumor del'embarazo•. 

El embarizo aumenta la movilidad dentaria, profundidad 
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de la bolsa, y el lfquido gingival, después del embarazo es-

-tas caracterfsticas desaparecen . Hay una dismin~cic5n en la 

. severidad de la 1esic5n dos meses después del parto, sin em" · 

bargo, no hay normalidad mientras prevalezcan irritantes lo

cales. 

Los irritantes locales causan la gingivitis y el embar! 

zo es .una ~nfluencia secundaria modificadora. El efecio mo~ 

d1 ficador del embarazo coadyuvado por los irritantes locales 

en la etiologfa de ~ste padecimiento; se explica sobre un~ -

_hormonal, pues hay un aumento en la secrecf6n de estr6-

geno y progesterona durante este estado fisio16gico. El au'.' 

mento en la secreci6n de progesterona produce .di1ataci6n y -

tortuosidad de los vasos. ging1vales,_éstasis ci.rculator1a y 

la susceptlbilid~d ~~a ir~itaci6n mecáni~a. 

El tratamiento es qu1rGrg1co, p~r· técnica d~ curetaje,: · 

establecimierito de una higiene bucal adecuada, 

PARO!HlNTITI s 
Es la enfermedad inflamatoria ·de .los tejidos parodont! 

- . 
les. Se_ le conoce también como p-1orrea sucia.· La parodón-

~1tis· es conse~uencia de la proliferactdn de la inflamacidn, 

desde la encfa hasta los tejidos parodontales de soporte. Su 

rasgo caracterfstico es la bolsa parodontal. 

Hay dos· tipos de parodontitis: marg•nal: en la ~ual la 
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destrucción de los tejidos parodontales tiene su origen en 

la inflamacl6n y parodontitis compuesta: en la cual la des-

trucci6n de los tejidos prov'iene de la inflamaci6n, combina

da con el trauma de la oclusidn. 

Las caracterfsticas clfnicas de la parodontitis son ln

fiamaci6n crónica de la encfa, ·formac16n de bolsas, _pérdida 

ósea, movilidad dentaria·, migraci6n patol6gica ·y exfol.lacHn 

de los dientes. Progresa ccin ritmo variable, hs encfas.sa!!. 

· gran f&cllmente y al presionar solíre tejido inflamado sale -

Generalmente es ihdolora pero-puedmman1fe~tarse sfnto, 

como: a) sensjb111dad. a los cambios térmicos, iógestHn 

. a11ment1c1a y a·la esti~ulaci6n tact11¡ como ~onsecuencia de 

l,á denudac16n de las rafees; b) ·dolor irradiado, profundo y 

sor~6 ~urante la masficaci6n y después de ella( e) sfntomas 

agudos como dolor punzante y sensibilidad : a la pi!rcusl6n. 

Su localizaci6n puede ser en un solo diente, un grupo ·de 

di.entes 'o es' generalizada, según sea la d1stribuci6n de. los· -

factores- causales. 

En .la parodontit1s compuesta, aparte- de las caracterfst1 

cas mencionadas, presenta otras que la hacen diferenciarse de 

la marginal y son: alta frecuencia de bolsas parodontales (in 

fra6seas) ¡ pérdida 6sea angular, ensanchamiento del espacio • 

del ligamento parodonta1 y como signo clfnico caracterfstico se 

obser.va movil 1dad dentaria intensa. 
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Las c~racterfstfcas microscópicas en la parodontitis 

son- tfplcas, se observa predomfnlo de leucocitos polimorf!!_ 

- nucleares cerca del fondo de la bolsa y en zonas ulceradas, 

Estas células emigran desde los vasos sangufneos dilatados 

para proteger los tejidos contra microorganismos Invasores 

mediante su acción fagocftlca y enzlmH!ca; 1 a presencia -

de pus en una bolsa es siqno de esta actividad leucoclta-

-rla. 

A conEecuenc!a de la emigración rápida de leucocito~ -

ha-eta l~s bacterias -de la bolsa y-en ausencia de drenaje, -

;e :-producen abscesos gfngtva-les y se forman cuando las ba-s_ 

t~rfa~ penetran ~n tejido-con~cttvo. En casos de bolsas -

~uy profundas, generalEente de tlpo_lnfra6seao, el a6sceso_ 

se local ha en las_ estruct~ras P_~rodontales profundas y re

_ el be el n-ombre de a·bsceso parodontal lateral. : .La fnf11tr!_ 

cl'5n plasmocltarla o -llnfocftarla es la éaracterfstlca de -

la par_odont1tls en los tejidos profu~dos y su funcltin en los 

- ·me can 1 s~osde defensa es. 1 a produce 16n de a nt 1 cuerpos. 

La reaccl'5n inflamatoria se· extiende hacia los espacios 

de la médula ósea ~lgtilen~o el curso-de l~s vasos sangufneos.· 

Las to_xlnas y enzimas de la Inflamación son llevadas a la m! 

dula <5sea y !!structuras profundas de los tejidos, por el te-. 

Jldo coriectlvo que rodea a los vasos y llnf~ticos. La Inva

sión de la Inflamación hacia tejidos de soporte profundos es 

responsable de la resorción en la cresta alveolar. El aume!!. 
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to de presión, el edema y la hinchaz.ón, la hiperemia activa 

· ,. y pasiva,y la acción enzimá'tlca en la zona son causas de r!l_ 

sorción ósea. 

Los factores locales son de enorme .importancia en la -

et,iólogfa de la parodontitls, pues la irritación que provo

can los depósitos calcáreos en relación con la flora· micro

bi.ana presente, es un factor determinante en la reacc1ón' i!!. 

flamato~la y profundización de la·bolsa. 

Otro factor local importante .es el trauma de. la oclu-, 

actGa como· cambio ·de~tructivo en 1ua tajfdos par~ 
' ' ~ " 

dontal.es de soporte y comparte con 18 inflamación la respo!!. . 

sabHfdad<de la p~rdfÍfa ele funci6n parodontal • 

No.hay duda que losdactores generales' preeidstentes 

~esárroljari unpá'pel importante en la evolucÚn. forma e i!!. 

·tensfdad de· esta e·nfermedad; entre estos factor.es se menc12_ 

·nan. defidencfas nutricionales, diabetes (esta última pre--' 

'dfspone a destrucciones .tisulares y re~ccfone~.,.ln'!lamato---
'-: ' - .. ' ,• . :. - . 

rias), otras son l.a tuberculos1 s y dfsfunción end6úfna. 

Es la profundfzaci6n patol6g1ca del surc·o gfnglval Y, -

una ·1esi6n caracterfstic·a de la parodontltis; su avance 

conduce a la destrucción de los tejidos de soporte del die!!_ 

te,. aflojamiento y exfoltacl6n. 
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··sus caracterfsti~as c11n1cas son las siguientes: 1) e!!. 

éíá marginal rojo-azulada, con el borde separado de .1 a supe!_ 

f1cie dentaria¡ 2) encfa brillante, hinchada y con cambfo's 

a superficies radiculares expuestas; 3) 

sangrado gingival ¡ 4) movilidad, extrusi6n y ml~raci6n den• 

5) aparicf 6n de diastemas. 

Suelen· ser_ indoloras, pero pueden generar los s 1 gulen~

sfntomas: dolor local izado¡ sabor desagradable en .&reas. 

dolor irradiado en 1~ profundidad del hu~so~ -

···.seiisaér6n'de ptcaz6n en las encfas¡ sensibilidad a los cam-~ 

t6rmj cos·. 

clasifican segOn su morfologfa. y re.1aci6n con es--

. adyacentes": 

La has(\ della bolsa se encuentra pór 

Bo.lsa· infraósea.- La· base 'se encuentra por abajo de· l_a · 

·Según el número dé caras afectadas se clasifican en: 

Simple.- Stllo una cara del diente. 

Compu_esta." Dos· caras o mh_. 

~ompleja,-·Bolsa tortuosa que nace en una cara, ~a vue! 

t~s alrededor del diente y afecta otra cara adicional o.más. 

sb comunicac16n gingiva1 marginal es donde nace la bolsa. 
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Son originadas por irritantes locales como microorgani~ 

mos, residuos 'alimenticios que proporcionan nutrici6n a .. h-

tos, ya que producen alteraciones pato16gicas en los tejidos 

y profundizan el surco gingival. La profundizaci6n del sur 

co gingival puede ocurrir por la migraci6n apical de la adh~ 

rencia epitelial y su separaci6n de la superficie dentária. 

Dentro de. la bolsa hay dep6sitos de bacterias,- toxinas 

y otros irritantes; estos productos provocan 1a respuesta i!!. 

f1 aína to ~ia. 

El progreso de gingivitis n Pllrodontitis estr.iba en la. 

extensi6n.de 1~· inf1amacl6n por los conductos vascular~s h! 

éia el hueso. - Los fenómenos de destrucci6n .6sea, prol1fera

.ci6n a;>ical del epitelio de inserción y la formación de bol

sas, son caractÍ!rfsticos de la parodontitis. 

La par~d.b1anda de la bolsa·e~i;•¿ubierta por epitelio 

. escamoso no -queratinizado, estratificado,. que en la Inflama-

ci6n es fri~cuente su ulcerac16n. La· invas16n de-las papi--· 

las, de-.tejido conectivo por leuc-ocitiis puede dejar los vasos. 

sangufneos cubiertos por un exudado coagulado. 

Para .que los productos. bacterfanos de la placa PfOVO--

quen una respuesta inflamatoria, deben pasar a trav6s de las 

ulceraciones hacia el tejido conectivo o deben hace~o por -

los espacios intercelulares de la bolsa y el epitelio de ·-·. · 

un16n. 
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La función principal del epi tel fo de inserción es pro

tectora, asf como el epitelio del surco la otorga ante la -

reicción inflamatoria del tejido conectivo. 

E~ desmoronamiento de tejido fibroso producido por alt~ 

raciones erizim§tlcas en las fibras col&genas, hace que la en

cfa sea laxa y blanda. La superficie del tejido da un ·aspe.s_ 

to brill"ante a consecuencia del edema concomitante • 

. ú resorción osteocHstica de la cresta alveolar, aume!!_ 

ta mediante la acción de factores locales, que favorece~.la 

de•trucción de substancias protefnicas, como la substancia·-

fundamental de 1il matriz ósea. En algunos casos, el in fil· 

trado inflamatorio sigue el curso de los. vasos per1óst1cos -

'sobre la superficie ~lleolar exte~na. 

El tratamiento es la eliminación quirúrgica de. la bolsa 

· ·'·d.fsponiendo de ·dos técnicas a seguir: 

a). ·raspado y curetaje radicular. 

b) gingivectomfa y operaciones por col_g_ajo. 

Posteriormente se educará. sobre una técnica de higiene 

bui:a 1 ·adecuada. 

Absc~5o parodontal 

El absceso parodontal es una inflamación purulenta 10-

_ce·11zada en los tejidos de soporte del diente y es la exa-

cerbaci.ón aguda de 1 a enfermedad parodont.a l cr6n ica. Asi mi!_ 

mo, se le conoce como absceso lateral o parietal, se puede -
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formar por la acción de los siguientes mecanismos: 

l.- lnvas1dn profunda de 1~ infeccidn que deriva de una bol 

sa parodontal, en los tejidos parodontales de soporte.y loe!_ 

lizaci6n de la inflamación junto a la cara lateral de h --

rafz. 

2.- Extensidn lateral de la inflamac16n proveniente de la -

superficie interna de una bolsa parodontal. 

3.- En u~& bolsa que describe un trayecto tortuoso alrede-

dor de la rafz, se puede establecer el absceso en el extremo 

profundo, cuya comunicaci6n con la ·superficie se, cierra. 

4.- Eliminacf6n incompleta de cálculos durante el tratamfen~ 

·to de una bolsa. La.p.ared ging.fval. se retra.e y ocluye el' or! 

ficlo de la bolsa, el abs~eso se origina en li proción cerra~ 

da de la ho 1 sa. 

5~- Desp~ás .de-un.tra~matismo dental; perforaci6n de.la·pa-

ii~ lateral radicular, durante ~1 tratamiento endod6nticu. 

Los abs~esos parodontales se clasifican segan su localj

zaci6n como sigue: 

l) Absceso en los tejidos parodontales de soporte, junto 

al sector·lateral de la raf1:·. 

2) Absceso en li pared blanda de una bolsa profunda. 

Los absc.esos parodontales pueden ser agudos o cr6nicos·· 

y algunas veces tienen perfodos de exace;•baclón y remisi6n. 
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Las exacerbaciones repetidas son responsables de pérdida·s -

6seas amplias y caprichosas. 

Absceso agudo 

Se presentan s'ntomas como dolor irradiado puls5t11, ~ 

sens1b11 iddd exquis1ta de la enda a la palpaci6n, sens.ibi

.lidad d_ental a la percuci6n, movilidad dentaria, 1 infoadeni 

tis1y·man1festaciones generales como fiebre, leucocitosis y. 

:El absceso parodontal. agudo aparece como una elevaciótt 
; ,'· 

de la encta, en la zona lateral de_ la ·rafz. La en---· 
edem.Hica y raJa,c.on·la' superficie lisa y brUlante •. 

•'' . 
•', . 
La zona .e]evada .puede tener forma .de cúpula y ser relativa~. 

o puntiaguda y blanda ~ues varia. Es ·posible 

p.us del margen gingiva1.·a la presi6n digital._' 

'cr6n 1 éo 

Este se pres_enta como una fistula que se· abre en la mJ:!..· 

'.coú ging1va1, de. alguna parte de la rafz. El orificio i:le: 

la ffstula :puede ser una abertura muy pequeña, diffcil de -
._• detectar, que· al ser sondeado revela un trayecto fistuloso 

en la profundidad del parodonto. La fistula puede estar CJ:!. 

bierta de tejido de granulaci6n. 

Por lo general el absceso parodontal crónico es asint!?_ 

mHico. Los ataques se caracterizan pdr ~olor sordo, mord.!_ 

cante, leve elevación del dierite,y el deseo dé morder y fr!!,. 
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tarlo; este tipo presenta exacerbaciones. 

El aspecto radlogrHi co, del absceso parodontal es ca-

racterfstico y se presenta como una zona circunscrita radi-º. 

lúcida, en el sector lateral de la rafz. Si.n embargo, no 

siempre es caracterfstico a causa de mucha.s variantes c.:Jmo: 

1) La etapa lni cial de. la lesi6n no presenta ínan1festaci-º. 

nes radiogrli:flcas. 

2) La extensl6n tfe 1a destrucci6n 6sea y la morfologfa -

del hueso. 

La 1ocalhaci6n del absceso. 

Las lesiones que están en la pared blanda de la bolsa -

menores cambios radiográficos. que lás situadas en.

áreas profundas de los. tejidos parodontales, Las leslo" 

interproxlmales se ~bservan mejor radiogr4ficamente .. 

El diagn6stico del absceso parodontal exige la correla

ci6n de .Ja historia con los hallazgos cHntcos y radlográfi· 

cos. La continuidad de la 1esi6n con el margen glnglval es 

una prueba cl!ni ca de la presencia de un absceso parodontal. 

Es común que el absceso se local Ice en una superficie 

radicular distinta de la bolsa que lo orlgina,ptirque es m4s -

factible que se obstruya el drenaje cuando la bolsa sigue un 

trayecto tortuoso. 

El tratamiento consiste en su ellminac16n qulrOrgica, f!_ 
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vorec1e~do la regeneraci6n de las fibras parodontales y la 

neoformac16n 6sea. El mé~odo de ellm1nacl6n depende de su 

loc~lizaci6n que puede ser vestlbul~r o palatina, para de-

terminar la vla de acceso qu1rGrglco. 

El absceso paradontal cr6nlco puede curarse sin oi::asi!!. 

nar alteraciones ·6seas, esto gracias a un drenaje espontá--, 

que no p~aduzca mayor profundidad en la bolsa parodon-~ 
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ENFERMEDADES DISTROF!CAS 

Lesiones degenerativas 

Degenera~i~n es un proceso p&to16gico en el que las ¿é~ 

lulas sufren cambios ~etr6grados y termf~an por transformar~ 

se en substancias no vitales, pueden ser de naturaleza grasa 

(degen_eraci6n grasosa) y protéica (degenerac16n hialina). 

la substancia no vital puede ser de naturaleza mineral' 

(dege~eraci6n calc&rea) o consi~tir en lfqu1dos serosos que 

se acumulan en el citoplasma (degeneración h_idr6pica). 

Gingivosis (Gingivitis .ffescamativa crónica) 

Es una afección rara que afecta encfas ~apilar, margi-· 

nal e insertada. Es frecuente en mujeres con historia men~ 

trual irregular o después de la menopausia. Por lo común.se 

presenta después de los 30 anos, pero puede producirse post!l_ 

_rior a la pubertad y asimismo en hombres. 

·ta gingivosls se presenta en diversos grados, que son: 

Forma leve.- Presenta eritema difuso de la encfa margi· 

nal, interdentaria ·e insertada; no es dolorosa y llama la ate!). 

ci6n por un cambio de color generalizado. Común en muj~res 

entre 17 y 23 años, sin signos generales de al teraci6n hormonal, 

Forma moderarla.- Presenta manchas rojo brillantes y -

&reas grises que abarcan encfa marginal • in~ertada; la su--
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perficie es lisa y brillante,y la encfa se torna blanda. Al 

masajear la encfa contra el diente, el epitelio se descama y 

queda expuesto tejido conectivo sangrante; este estado se -

presenta en personas de 30 a 40 aílos, los pacientes se que--

-ja~ de sensacl6ri de ardor y sensibilidad a los cambios t~rm! 

-cos e inhalaci6n de aire, no se toleran condimentos y el ce-

pillado produce denudaci6n dolorosa de la mucosa ging1val. 

Forma severa.- En esta forma se halla menos afectada • 

- la superficie gingival 11ngual,que la labial; por la acéi6n 

-de autoclis1s,ejercida por la lerigua_y fricci6n de los ali--

mentas que reducen la-acumulaci6n de irritantes locales~~ 

esas. áreas • 

.. Pre~enta zonas en. donde la encfa está denudada y de co

lor rojo subido; estas zonas las demarca un color azul gris! 

ceo, por lo que la encla se obse~va de aspecto_ moteado. 

Algunos vasos superficiales al romperse_ liberan un lf-c 

quido acuoso y exponen una superficie subyacente roja y·viva. 

Un chorro de aire provoca denudaci6n en el epitelio,· la le-

'si6n es dolorosa y hay una sensaci6n constante de ardor. 

Microscópicamente se distinguen dos tipos de gingivosis: 

Tipo liquenoide.- Sus caracterfsti~~s más sobresalien-

tes son atrofia del epitelio y falta de querat1nizaci6n. El 

limite tisular entre epitelio y tejido conectivo aparece como 

una lfnea recta, por falta de papilas en este último. El ep! 
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te11o está edematizado y los espacios intercelulares ensan

chados. 

Tipo buloso.- Hay separaciones muy marcadas entre epi 

tel io y tejido. conectivo y la formaci6n de queratina es. de-

ficiente • En el infiltrado inflamatorio en tejido conecti 

. vo se observan plasmocitos, linfocitos, leucocitos eosin6fi 

los y macr6fagos. 

En este padecimiento se indican como factores etio16gi 

cos el desequilibrio hormonal (deficiencia de estr6gen~s en 

la m.ujer y testosterona en el hombre) y deficiencias nu.tri~ 

cionales, asociados a frritantes locales. 

En su tratamiento' se obtuvieron buenos resultados con 

la aplicaci6n t6pica de corticoide~; y el beneffcfo de una 

higiene bucal ·eficfehte. 

Paro don tos is 

se trata de un pr~ceso hisiopatol6gico. no inflamatorio, 

·caracterizado por la destrucci6n de los elementos de sopor

te del diente. 

No se ha esclarecido de una manera definida.su'etiolo

gfa, pero se le atribuye principalmente a factores genera-

.les como desequilibrio metab6lico, alteraciones hormonales,· 

deficiencias nutricionales, diabetes, sff1lfs; ánormalida-

des en la irrigacf6n sangufnea del parodonto tienen cierta 

relación en su etiologfa. La herencia juega un papel fmpo!_ 
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tante en la etiologfa de la enfermedad. 

Entre los factores locales que ocasionan esta enferme

dad, el trauma oclusal es uno de los principales. 

Como caracterfsticas clfnicas, la encfa presenta un a~ 

pee.to casi normal, con color y contorno fis1o16gicos (en las 

fas¡¡s tempranas), es indolora: es por eso que su diagn6st1co 

suele ser fortuito en las fases incipientes. 

La migración dentaria es el signo clfnico mSs sobresa-

ltente, se presenta sin alteraciones inflamatorias detecta-

. bles, el cuadro consiste en mlgrac16n vestibuloll11gual, ex-

trusl6n y aflojamiento .de los Incisivos superiores y aparl-

cl6n de dlastemas. 

·Afecta tanto a.~ujeres como a varones y es mSs frecuen

h .en el pertodo entre la pubertad y 1 os 30 años. Las Sreas 

·de los Incisivos superiores e Inferiores de primeros molares 

·son atacadas con mayor lntensid.ad y, por lo general, bilate-

ra.lmente. ·Esta enfermedad parece atacar s61o la dentici6n' 

permanente, avanza con rapidez y ataca más a mujtres que a • 

hombres. 

Los signos mSs tempranos de lesi6n ·Inflamatoria causada 

por 1rrltaci6n local se observan durante la proliferación de 

la adherencia epitelial hacia la rafz. 

La·parodontosis se desarrolla en tres etapas con las si

guientes caracterfstlcas microscópicas: 
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a) la primera etapa se caracteriza por la degenerac16n 

de ls fibras principales del ligamento parodontal, resor--

ci6n del hueso alveolar ~ interrupci6n en la formaci6n de -

cemento. 

b) La r&pida proliferaci6n de la adherencia epitelial 

a lo largo de la ra1z: 

e) Inflamaci6n gingfval progresiva, trauma de la oclu

s16n, profund1zaci6n de bolsas parodontales y~ayo~ p~rd{~a 

6sea. · 

En las caracterfsttcas radtogr&ffcas se observa ensan~ 

chamtento del 1igamento parodontal y la ausencia de la cor

tical alvéolar se observa en numerosos .dientes. A medida -

que la .enfermedad aumenta la destrucc16n 6sea se generaliza 

. y se observa formac16n de bolsas lnfra6seas. 

Su tratamiento consiste en valorar por medio de estu-

dios clfnicós y radfoll!glcos el namero de tejidos atacados, 

y observar cuáles son las piezas que puede~ conservarse .• DA 

terminado el pron6stico individual se procede al raspado, - ·' 

curetaje y ferul1zacHln temporal. El origen stst~mico se -

elimina por tratamiento médico general. 

ESTADOS PARODONTALES ATROFlCOS 

la atrofia es un estado en el cual el órgano o '51.ú( eí~· · 

mentas celulares disminuyen su tarnano una vez alcanzada su 

madurez normal; y no es necesariamente un proceso pato16gl 
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co. Se produce en diferentes fases de la vida como resultado 

de influencias ambientales en el metabolismo org!óico. 

Recesi6n o atrofia gingival 

Es una exposición progresiva de la superficie radicular, 

produci,da por el desplazamiento apical de la posic16n de la -

encfa, a efectos de la_atrofia. 

La encfa puede· no presentar signo algÜ~o de patologfa. -

Es frecuente que la textura sea delgada y fina, el color ros~ 

do-pálido con' mar.gen ging1val delgado y papÚas puntiagudas. 

Es preciso diferenciar entre las posiciones "real" y "aparen

te~ de la· encfa, para comprender qu~ ~s resécfón, 

Postcf6_n real.~ ... Ni~el de la adherencia epitelial sobre 

_,el di ente·. 

Posfcf6n aparente:- Nivel de, la cresta del margen g1ng! 

val. 

La posicic5n real determina el grado de rec'esi6n ,9ingival,' 

Hay: dos clases de recesic5n: visible, que se obs_erva clfnica~-

. mi¡nte: y oculta, cubierta por encfa y sc51 o se mide por medfo 

de una sonda parodontal. La recesión se reff ere a la 10cal!. 

zaci6n de la· encfa, no a·su estado. 

·.··La ~eceiic5n.puede limfta~se·a 'un dieót~ (loc~lizada) a -

un 9rupo de dientes o ser generalizada. Puede producirse con 

lá edad (recesi6n fisiolc59ica) o en condiciones anormales (r~ 
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cesi6n pato16gica). 

Las causas de la rece~i6n s.on el cep1 llado inadecuado, 

gingivitis,· bolSas parodontales, hábitos lesivos, trauma -

oclusal,.envejecimiento. El frenillo vestibular anormal 

es una estructu.ra que con frecuencia se le atribuye rece•

si6n gingiva1.· La reces16n se puede relacionar con c1er" 

tos .factores anat6m1cos predisponentes como: posic16n de -

los dientes en e1 arco, angulaci6n de 1a rah en el hueso 

Y. la cur.vaturá mesiod1stal de las superficies dentarias. 

La p!Ís1.~16n de los m4rgenes glngivales esU.en pa~te 

determinada por la alturá y el espesor del IÍuéso. su~yacen

te y por la a11neaci6n de los dientes~ 

LESÍONES HlPERPLASlCAS 

Concepto de·h1perplas1a 

H1perplas1a es el aumento de· tamafto de un 6rgano ti de 

.sus partes, caracterizado. por el aumento del nGmero de sus 

elementos ce1 u lares y no desempenar sus func1 ones. Es pr!_ 

ctso diferenciar la· hlperplas1a de la hipertrofia: que es 

un crecimiento excesivo, que resulta del a~mento de tamano 

de los elementos celulares de un 6rgano, en respuesta ·al -

aumento:de funct6n. 

Htperplasta gingtval 

Se presenta como un sobrecrecimtento localizado, 11m,i 
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mftado a una determinada zona. la hiperplasia no lnflamat~ 

ria es generada por otros factores que la irritación local; 

~la causa de su aparición podrla ser la asociacfón de ésta -

con un factor constitucional congénito. 

Microscópicamente tales crecimientos se caracterizan -

pQr aumento de los elementos fibrosós y ~elulares. 

El tratamiento indicado es la extirpación quirQrgtca y 

elfminacfón del factor irritativo local como manera de evi.

tar !~_recidiva. 

Hiperplas·la gtngival asociada al tratamiento con dflantfn -

s·ód t co 

El'agrandamiento producido por el -dilantfn sódico apa

rece en pac~entes·que ingieren esta droga anttconvulsiva,us~ 

da en el tratamiento de los epilépticos. 

La lesión empieza con un agrandamiento· indoloro, perff! 

rico, en el margen gingfval vest{bular y lfngual,y en las p~ 

pilas _interdentarias. A medida que la lesión progresa,·Jos 

agrandjmientos se unen y se pueden transformar en un- replie

gue macizo de tejido, que cubre una parte considerable de ~- _ 

las coronas y puede interferir en la oclusión. 

La lesión tiene forma de mora, firme, es de color rosa- -

do, lobulada, indolora y no tiende a sangrar. 



·,.: 

100 

Frecuentemente la hiperplasia es 9eneral!zilda, pero mh· 

intensa en las regiones anteriores, superior e inferior. Se 

produce en 1 as zonas dentadas y· es rara en zonas desdentadas. 

Oesap_arece su fo~maci6n una vez interrumpida la ingesti6n de 

la droga. Es un padecimiento recidivante. 

Sus caract_erfsticas mlcrosc6picas son: aumento en los -

elementos de tejido fibroso (el d1lantfn estimula le prolif!!_ 

ráción de células de tipo fibroblástfco), :>rriliferacf6n del 

tejf-do conjuntivo .Y aumento _en la vascularfzacl6n. 

Irritantes .local_es como l_a placa; materia alba, cálcu-

·1_os, restauraciones ·con m!rgenes desbordantes y retencf6n de 

alimentos complican esta hiperplasfa," caus6ndole una inflam!. 

· ci6n sobreagregada, la cual tiene una coloraci6n roja o'rojo 

azúladli que catiu la desaparici6n de los 1fm1tes lobulados y 

aumen.ta la tendencia hemorrfigica~ 

la administración de dllantfn por vfa general acelera la 

cicatrizac16n de heridas gfngivales en pacientes 110 epilépti- / 

·cos. 

Su tratamiento es 1~ ellminac16n quir~rgica' d~l agranda

miento, cuando éste es excesivo, Suspender el dflantfn por ~ 

otro antlconvulslvo igualmente eficaz, e fnst.ituci6n_de prlic

ticas _rfgidas de higiene bucál. 
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NEOPLASIAS BENIGNAS PAROOONTALES (PARODONTOMAS) 

De.ff ni ci 6n. de> neoplasia 

Una neopl as1a es un neocrecimientó tisular de naturaleza 

.aui:tSnÓma, es decir, que sigue sus propias 1eyes y se encuen·" 

tra fuera del control h1stofisfol6gico en relaci6n con el re! 

to de fos tejf dos .del organismo • 

. 'Car·actei:-es generales· de las neoplüias benign.as . . 
Su. forma generalme.nte es m!s o menos esfer.ofde, el color 

Y··consistencia .de la iriasa tumoral se asemeja ál tejido normal 

'··~ue .les dio origen. 

Sor\ de:creclmfento lento, no presentan metástasis, des--'· 

jlazan tejidos c~rittguos pero nó los invaden Y por esta. raz6n 

,aPar·ecen circunscritos, delfmltadós y encapsulados. Son.i.ndQ. 

loros, y los procesos ·de necrosis y ulceracidn son menos fre·· 

cuentes. que en las neoplasias malignas. 

Aspecto microsc6p1 co 

Las células de una neopl.asia ben1.gna se asemejan a las 

que constituyen la variedad de tejido normal biencdiferencf! 

do, de donde se originaron. Las mitosis s¿n escasas, de ahl. 

su crecimiento lento.· 
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Etiologfa. 

Se han sostenido diversas opiniones, el.factor más. fre

cuente se de.be tal vez a un¿ trrltacl6n mecánica a la que la 

ene fa· parece ser ·sumamente sens 1ble. ·Pueden'ser lrrltaclo-

nes producidas por la denticl6n, que viene precedida de un. -

reblandecimiento del parodonto, Entre otras 1 rrltactones -

mécSntcas a .. la encfa podemos dtar los adltamer1tos protésl-· 

co·s mal colocados, que le ocasionan una 1rrltacf6n continua. 

Clta.ré dos. lesiones· neopt'!sicas benignas del parodonto, 

las .cuales reciben su nombre de ~cue~do al tejido del cu~l ~ 

sé originaron. 

FI liroma 

Neoplasia. benigna· que se·origina en tejido conectfvo, 
.· ' _. 

Como caractérfs ti cas. el fni cas tenemos que ·es un tumor e.!!_ 

fé~ico,' de crecimiento lento, bien definido;· de consistencia -. . - . 

· ffrme aun(¡ u e podrfa ser blando y vascular; generalmente· pedi-

culádo. Su taman~ varfa de unos mfl.fmetros a unos centfme-· 

tros de df ámetro. 

Pueden ulcerarse y sangrar a causa de su situación supe!, 

ffctal,y esto. puede tornar su aspecto en el de un cráter abfe!, 

to con bordes elevados. La 1esl6n puede in.terferfr en la mas-

tfcación, cuando es prominente. Es indoloro y se presenta 9!· 

neralmcnte en pacientes. de. edad· avanzada. 
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Histopatológ1camente, el fibroma duro se compone de fi-

bras colágenas bien formadas y es un tumor relativamente ava~ 

cular. En el fibroma blando, proliferan los fibroblastos y 

adoptan una forma estrellada,y presenta vascularidad diversa. 

•La fórmac16n de espiculas osteoides es un hallazgo habitual -

en 1 cis fibromas. 

El epitelio· esc·amoso estratificado que los cubre, puede 

. estar adelgazado si la armazOn de tejido conjuntivo ej~~ce -

contra él • 

El trátam1ento a seguir ·es su extirpación quirúrgica,que 

una porci6n del tejido adyacente normal. 

L.esión. de origen neopHsfco.que se forma de tejido vasc.!!_· 

general mente se observan dos tipos: capilar y cavernoso .• 

siendo mh .común el primero. 

Como carilcterfsticas clfnicas presentan que son blandos, 

o.¡;cdtculados,e indoloros. Su tamailo varfa de unos 

cMantos. mflf~etros hast~ varios centimetros; y su color depe!!. 

de del número, tamailo y tipo.de los espacios vasculares. ·cuan. 

do estos espacios son grandes, numerosos y ·colocados cerca de·· 
la superficie, su color es rojo. Si, por el cuntrar1o, son 

pequeilos y !JrOfundos, formados por conductos arterial es y" ve-

· nos os, su color es púrpura. 
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Estas lesiones nacen en la papila interdentaria y se e! 

'tienden en sentido lateral hast~ abarcar los dientes adyace! 

tes, al ejercer presi6n sobre ellas se vuelven isquémicas. -

Por la exposición a los traumatismos de la boca, determinan 

una marcad~ ulceración y hemorragfa que puede ser profusa. 

Los sfntomas objetivos prfncfpales son los cambfos de C!!. 

lor y aumento de volumen. 

Histopato16gicamente, el hemang1oma ca~flar se compone -

de pequeños vasos de.paredes delgadas recubiertos de endote~-

1 fa·, sosténidos por una estructura de te~fdo conectivo ffbro

so;. estos vasos ·no presentan ~.i~tr.i!lución reguhi: y .varfan n!!_ 
. '·'y· - ~ 

tllblilmente eri tamaño. y form.a. Los h-;;inang i omas· •cavernosos 

. son semejantes, pero los vasos son ml!s grandes y su número·~ 

es .. menor. 

En su etiologfa intervienen· rudimentos epiteliales o del. 

endotelio de los vasos sangufnei:>s. TambUn puede aparecer C!!. 

mo. resultado de nia1posicf6n o perturbacf6n del tejido vascu-

lar durante. el desarrollo. 

Su.tratamiento a base de radiaciones est& indicado c~an~o 

su tamano no exceda de un centfmetro,·pue~ cuando es m~s 9~an

de nece~ita may~r namero de exposiciones y al .. ser ~stas a~umu· · 

latfvas, las complicaciones derivadas aumentan su peligrosidad. 

El otro tratamiento a elecci6n es su elimfnaci6n quirQrgica, -
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pero se' ha de estar preparado contra hemorragias graves. Es 

· 'frecuente su recidiva al dejar secuestros del tumor, después 
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e o Ne t'u.s to N Es 

El tratamiento de 1.a enfermedad parodontal exige una o!!,· 

servaci.6n minuciosa de sus signos y sfntomas, pues es .desen~:. 

í:lldenada por mecanhmos. et1ol6gfcos locales y generales. 

Es preciso decir que esta enfermedad se puede prevenir y 

·contr~lar en •gran medid.a y que· se trata con mayor facfl.idad y 

m(!.jores resultados en s~s pr1meru fases. Es b1en conocido 

que la enfermedad parodontal es ,c~6n1ca, de .evolucf6n leita·y 

progresiva, por lo que sus sigilos no ·son perc1bfdo5 temprana-· 

mente, por .et:. paciente, acudiendo és.te al C.D. cuando .la ie'., •• 

s,i6n se' encuentra en ún estadfo tal q.ue no es pos1t>le 1h.vn 

•a cabo ún tratamiento. que regenere de una manera saÚsfacto-

ria los tejidos lesionados o .destruidos. 

Nuestro de~er es realizir una labor preventiva, pues sa

lud y prevenc16n van estrechamente ligadas para lograr la.~

preservaci6n de 1 a primera. Debemos est1mu1 ar a nuestros pa

cientes a que nas visiten peri6dicamente (m{nimo cada G:meses) 

para la realtzact6n de un examen buca) cuidadoso y ·temprano¡ 

darles indicaciones sqb~e ln importancia de los buenos h!bftos· 

orales, Hcnfcas correctas de cepillado y c6mo llevar ún buen 

control de su placa dentobacteriana, estos aspectos son de su

ma importancia en la prevenci6~ de 1a enfermedad parodontal. 
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