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I N T R o o u e e 1 o N 

Dos causas frecuentes que amenazan la integridad de la <le~ 

tadura son: la caries y el grupo de enfermedades que atacan al 

parodonto. 

La enfermedad parodontal es la causa más común y frecuente 

en la pérdida de dientes en los adultos. No obstante, puede en 

la mayorfa de los casos prevenirse o controlarse antes de que -

produzcan daños irreversibles. 

Actualmente la preocupación principal está dirigida a la -

prevención de la enfermedad periodontal, cosa posible en gran -

medida. Al no estar ya ubicada dentro de las limitaciones de -

una rama especializada de la Odontología, la periodoncia se ha 

convertido en una f1losoffa en que se basa toda práctica odont~ 

lógica. 

·Todo procedimiento dental se realiza teniendo en cuenta -­

sus efectos sobre el periodonto, y las medidas efectivas aplic!. 

das en el consultorio para prevenir la enfermedad son parte del 

'cuidado dental total de todos los pacientes. Además, se han ve 

~ido. ~plicando programas educac1onates con el fin de alertar al 

pGblico respecto a la importancia de la enfermedad per1odonta1 

y ~o~1varlo para que aproveche la ventaja de los métodos actual 

mente d1spon~bles de la prevenc16n. 

El tratamiento aún deberá ser institu{do con una base pr1~ 

cipalmente local. Sin embargo, se han logrado adelantos tanto 



en la prevenci6n como en el tratamiento. El depender del es-­

fuerzo del paciente es, desde luego, un medio variable y poco 

seguro. 

La prioridad de la parodoncia'en la práctica de la Odont~ 

logía se ha desplazado de la reparación del daño hecho por la 

enfermedad a la conservación de la salud de las bocas sanas. 

A continuaci6n presentaré un enfoque general pero a la -­

vez práctico para el diagnóstico y tratamiento de las enferme­

dades parodontales más comunes en nuestra comunidad. Enferme­

dades en las cuales el odontólogo general deberá aplicar los -

conocimientos básicos ya adquiridos para la rehabilitación o -

restablecimiento de la salud de los tejidos de soporte. 

Al cumplirse este propósito el profesionista estará con­

ciente que gracias a su intervenci6n oportuna y acertada está 

contribuyendo en forma por demás importante al buen funciona-­

miento del aparato masticatorio que es uno de los componentes -

fundamentales en la economfa del organismo. 
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CONCEPTO DE SALUD Y ENFERMEDAD 

Tradicionalmente la medicina se define como la ciencia y 

el arte de prevenir y curar las enfermedades. 

Para realizar esta finalidad, la medicina ha desarrollado 

tres actividades fundamentales. 

a) Prevención de la enfermedad mediante las técnicas de 

la medicina preventiva. 

b) Diagnóstico y tratamiento mediante las técnicas de la 

medicina curativa. 

c) Restauración de la capacidad de trabajo del individuo 

después de la ~nfermedad mediante las técnicas de la -

rehabilitación. 

La ecolog;a humana demuestra que la salud y la enfermedad 

no constituyen simples estados opuestos sino diferentes grados 

de adaptación del organismo al ambiente en que vive, y que los 

mismos factores que fomentan esta adaptación pueden actuar en -

sentido contrario produciendo la inadaptación que constituye la 

enfermedad. Estos factores están contenidos en el ambiente na­

tural, en la herencia biológica, cultural y social en los gru­

pos sociales. 

Como consecuencia de esto es _que la medicina tiene que -

hacer tanto con la salud como con la enfermedad del individuo y 

de la población. 

El estudio de la salud y enfermedad no puede realizarse -

en el individuo ni en la población aislados de su ambiente. 
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La preocupación primaria de la medicina, en todos sus a~ 

pectas, es el individuo considerado como un ser social más que 

la salud o la enfermedad consideradas aisladamente. 

Todo esto obliga al medio práctico a considerar al enfer 

mo como parte de una sociedad, como un individuo que vive con 

y recibe las influencias del grupo. 

Estas influencias pueden ser positivas o negativas para 

n~estra salud y son de muy distinta naturaleza: fisica, bioló­

gica, psicológica, social. 

El papel de la medicina moderna es descubrir la intensi­

dad de acción de todos estos factores sobre la s~lud y la en­

fermedad del individuo y de la población y formular los trata­

mientos medicosociales adecuados, tanto como los métodos de 

prevención y elfminaci6n de las influencias desfavorables. 

Para alcanzar esta finalidad la medicina ha seguido una 

larga evolución, desarrollando técnicas especializadas y a ve­

ces llamando a su auxilio a disciplinas no médicas. El camino 

que queda por delante es todavía muy largo pero prometedor. 

El goce de la salud es uno de los derechos fundamentales 

de cada ser humano, sin distfnc16n de raza, religf6n, credo p~ 

lftico o condición econ6mica o social. 
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CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES 

DE LA ENCIA 

ColoA.- Por lo general, el color de la encía insertada y 

marg1nal se describe como rosado coral y es producido por el a­

porte sangufneo, el espesor y el grado de queratinización del -

epitelio y de la presencia de células que contienen pigmentaci~ 

nes. El color varia según las personas, es más claro en indivi 

duos rubios de tez blanca que en trigueños de tez morena. 

Tamaffo.- El tamaño de la encfa corresponde a la suma del 

volúmen de los elementos celulares e intercelulares y su vascu­

larizaci6n. La alteración del tamaño es una característica co-­

mún de la enfermedad gingival. 

Conto~no.- El contorno o forma de la encía varía conside­

rablemente, y depende de la forma de los dientes y su alinea- -

ci6n en el arco, de la localización y tamaño del área de con­

tacto proximal y de las dimensiones de los nichos gingivales -­

vestibular y ltngual. 

Las papilas deben terminar en forma de. punta y llenar los 

espacios interproximales hasta el punto de contacto. Con el a­

vance de la edad las papilas y otras partes de la encía pueden 

atrofiarse. Un contorno redondeado en los individuos adultos -

pueden considerarse normal. 

Con4i4tencia.- La encía es firme y res1lente y con excep­

ción del margen libre movible, est4 fuertemente unida al hueso 
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subyacente. La colágena de la lámina propia y su contigUidad -

al mucoperiostio del hueso alveolar determinan la consistencia 

firme de Ta encia insertada. Las fibras gingivales contribuyen 

a la firmeza del margen gingi val. 

Textu~a Supe~6lcial.- La encfa presenta una superficie -­

finamente lobulada, como una cáscara de naranja, y se dice.que 

es punteada. El punteado se observa mejor al secar la encia. 

La enc1a insertada es punteada. La parte central de las papilas 

interdentarias es, por lo comun, punteada, pero los bordes mar-

9nales son lisos. El punteado varia con la edad. No existe en 

la lactancia, aparece en algunos niños alrededor de los 5 años, 

aumenta hasta la edad adulta, y con frecuencia comienza a desa­

parecer en la vejez. 

El punteado es una forma de adaptación por especializa- -

ciOn o refuerzo para la función. 

La encfa posee tres partes: la enc1a marginal libre que -

se extiende desde el margen más coronario de los tejidos blan-­

dos hasta la hendidura gingival, la encfa interdentaria que 11~ 

na el espacio interproximal, desde la cresta alveolar hasta el 

Area de contacto entre los dientes y la encfa insertada, que se 

extiende 'desde el surco gingival hasta la lfnea mucogingival 

del fondo de saco vestibular y piso de la boca. 

La encfa marginal libre se adhiere fntimamente a las super 

f1cies de los dientes y su periferia poco redondeada forma la -

pared lateral o pared de tejidos blandos del surco gingival. 

Los tejidos que forman la encia marginal libre incluyen el epi-
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telio bucal en sentido coronario al surco gingival, el epitelio 

bucal del surco. La encía marginal libre y la porción coronaria 

de la encía interdentaria no se encuentran adheridas al hueso, 

pero se hallan unidas orgánicamente a través del epitelio de -­

unión con la superficie dentaria. 

La encía interdentaria se encuentra protegida y su forma 

o tamaño son determinadas por los ángulos, línea mesiobucal, -­

mesioltngual, distobucal y distolingual y por las áreas de con­

tacto de los dientes. La encía interdentaria toma una forma Pi 
ramidal o cónica y se denomina papila interdentaria. Casi siem­

pre, la superficie papilar se encuentra queratinizada. 

La encía insertada se encuentra unida con firmeza median­

te el periostio al hueso alveolar y por las fibras de colágeno 

gingivales al cemento, lo que da como resultado su caracterfstica 

de movilidad. No está protegido por los contornos anatómicos -

de los dientes. 

La encía insertada normalmente es de color rosa salmón y 

puede presentar una textura con un puntilleo áspero. El ancho 

de la encía insertada en el sector vestibular, en diferentes z~ 

nas de la boca, varía de menos de 1 mm a 9 mm. En la cara lin­

gual de la mandíbula, la encfa insertada termina en la unión -­

con la membrana mucosa que tapiza al surco sublingual en el pi­

so de la boca. 

En la lfnea mucogingival, la encía insertada se fusiona -

con la mucosa de revestimiento bucal. La mucosa de revestimien 

to es deslizable, elástica y unida solamente al m~sculo subya-
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cente y a la aponeurosis. Está cubierta con el epitelio no qu~ 

ratinizarite, a través del cual pueden observarse vasos sangui­

neos. La mucosa de revestimiento no es un tejido capaz de so--

.. portar presión, presenta cambios inflamatorios y degenerativos. 
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. EPITELIO DE UNION 

El término epitelio de unión ~e refiere al tejido que se -

encue.ntra. unido al diente por un lado y al epitelio del surco -

bucal o tejido conectivo del otro. El epitelio de unión forma 

la base de la hendidura o surco gingival. 

La estructura gener~l del epitelio de unión tiene un gro-­

sor qu~ var1a desde 15 a 18 células en la base del surco gingi­

val1 hasta sólo 1 o 2 células a nivel de la unión cemento ada·­

mantina. Las células.están dispuestas en capa basaJ y supraba­

sal :únicamente, y no exhiben Ja tendencia hacia la maduraci6n. 

Las células del epitelio de uni6n presentan caracterfsti-­

cas citológicas· fuera.de lo coman.y difieren significativamente 

de los otrós epitelios bucales. 

-Las células basales son cuboidales, o~ en algunos casos, a 

_planadas, y en relaci6n a las células del epitelio gingival co,!! 

· ·tt~nen un poco m6s de retfculo endoRl!smico 4spero y menos fila 

. mentos citopUsmicos •. Al dejar la capa basal, las células se -

vuelven apl~nadas en extremo y los nOcleos se alargan en direc­

ci6n paralela al eje mayor de la superficie dentaria. 

Las células de la capa suprabasal, incluyendo aquellas ad­

yacentes a la superficie dentaria, presentan complicadas forma­

ciones de microvellosidades e interdigitación. Las superficies 

celulares estan cubiertas por una capa irregular de material a 

base de polisac6ridos. 

Las células contienen menos filamentos citoplasmáticos, 

aunque más lamelas de retfculo endoplásmico áspero y rosetas de 
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ribosomas, que el epitelio gingival. 

Las células del epitelio de unión, especialmente aquellas -

cerca de la base del surco gingival, parecen poseer capacidad de 

fagocitosis. 

Pueden observarse leucocitos dentro ·del epitelio de uni6n -

aQn en encfas clínicamente normales, y la presencia de pequeñas 

cantidades de estas células se consideran normales. Los leucoci 

tos polimorfonucleares penetran al epitelio de unión desde los -

vasos del tejido conectivo·subyacente, se desplazan a través de 

los espacios intercelulares y pasan al surco gingival .. Existen 

grandes cantidades de células linfoides, especialmente pequeños 

linfocitos, los que pueden observarse dentro del epitelio de - -

unión de la encfa clfnicamente normal junto con algunas células 

que presentan características de macrófagos. Aunque la función 

de las células redondas no es clara en la actualidad, se pa esp! 

culado que pueden ser importantes en el mecanismo de defensa del 

huésped. 
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ADHERENCIA EPITELIAL 

El término adherencia epitelial o inserción epitelial prima 

ria ha sido empleado para describir la relación del epitelio con 

el esmalte en el diente que aún no ha hecho erupción. Esta rela 

ción es de la siguiente manera: durante la maduración del esmal­

te, pero antes de la erupción del diente, los ameloblastos redu­

cidos elaboran una lámina basal denominada lámina de inserción -

epitelial. Esta estructura se encuentra en contacto directo con 

la superficie del esmalte, y las células epiteliales se encuen-­

tran adheridas a él mediante hemi desmosomas. Al proseguir la e­

rupción, se presenta mitosis en la capa basal del epitelio buc~l 

y en la capa externa del epitelio reducido del esmalte, pero los 

ameloblastos ya no se dividen. Los ameloblastos reducidos y las 

otras células del epitelio reducido del esmalte se transforman -

en células epiteliales de unión y la inserción epitelial prima-­

ria se convierte en la inserción epitelial secundaria. 

La insercf6n epitelial secundaria, en su forma más simple, 

está formada por la lámina de inserción epitelial y a los hemi­

desmosomas. Sin embargo, las estructuras de la interfase a ni-­

vel de la inserci6n epitelial secundaria se hacen aún mas compl! 

jas debido a la presencia de la cutfcula dental y al cemento a­

fibrilar, asf como por el hecho de que, con frecuencia, la zona 

de inserci6n puede estar localizada sobre la superficie radicu-­

lar y no sobre el esmalte. 

La superficie del esmalte, asf como el cemento afibrilar 

puede presentar una capa de material homogéneo, no laminado, 
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que no experimenta calcificación y difiere morfol6gicamente de­

la l&mina de inserci6n epitelial. Este meterial, denominado C! 

t1cula dental, se presenta con gran irregularidad, se supone 

que la cutícula dental se deriva de células epiteliales. Su 

composici6n es desconocida. Cuando existe, la cutfcula denta­

ria se interpone entre la limina de inserci6n epitelial y el es 

malte o las superficies del cemento. 

tuando el margen gingival se localiza sobre la ~uperficie 

radicular, la estructura de la inserción epitelial se parece m! 

cho a la que se observa sobre el esNalte, la encfa se encuentra 

insertada a la sup~rficie radicular directamente a través de la 

lámina de inserción epitelial y hemidesmosomas, o puede ser por 

medio de la cutfcula dental y el cemento afibrilar. 

Mientras que las células epiteliales de unión surgen ini-­

cfalmente por transformaci6n del epitelio reducido del esmalte, 

también pueden derivarse de otras fuentes. Listgarten ha demo! 

trado que después de la eliminaci6n quirúrgica del epitelio del 

epitelio de uni6n se presenta la regeneraci6n completa del apa­

rato de inserción que es normal en todo aspecto. Asf, el epit~ 

lio bucal puede dar lugar a neoformac16n de las células epite­

liales de uni6n. 

La adh~rencia es una estructura de autorrenovac16n cinstan 

te con actividad mit6t1ca en todas las capas celulares. 



11 

EL EPITELIO GINGIVAL 

Es un epitelio escamoso estratificado queratinizante cubre 

la superficie de la encfa libre e insertada. Este epitelio que 

está separado de los tejidos conectivos subyacentes por una lámi 

na basal, está formado por las capas basal, espinosa, granular y 

. queratinizada. 

La nutrición llega a los tejidos epiteliales avasculares -

por difusi6n o transporte activo, a partir de las papilas de te­

jido conectivo que se extienden hacia el epitelio. 

Capa Ba~at.- Contiene una población heterogénea de células 

cuboidales o columnares cortas que hacen contacto con la lámina 

basal. Sus ejes mayores se encuentran dispuestos más o menos en 

ángulo recto con respecto a la lámina basal. Al acercarsé a la 

superftcte, se hacen aplanadas y elongadas con el eje mayor par! 

·lelo a la superficie del tejido. Las membranas plasmáticas de -

las células basales forman microvellosidades ampli~s y onduladas 

·que siguen los contornos de la lámina basal ·a la que están adhe­

ridas las células mediante hemidesmosomas. 

Frecuen~emente se observan pequeñas vesfculas abrifndose -

cerca de la superficie de esta lámina a partir de las c~lulas b! 

sales entre los hemtdesmosomas. 

Las células de la capa basal desempeñan dos funciones pri­

marias. Son susceptibles de autorréplica, sirviendo como una -­

fuente para la renovac16n constantes de las células del tejido y 

producen y secretan los materiales que componen la 1amina basal. 
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El recambio de células en el epitelio de la encfa inserta­

da es similar al que se observa en otros epitelios de superficie. 

El tiempo necesario para que las nuevas células basales alcanzan 

la superficie es de 10 a 12 dfas. 

Las células que contiene pigmento se localizan en la capa 

basal del epitelio gingival, tanto en personas de tez clara como 

en las de tez oscura. 

Capa E4p~no4a.- Localizada inmediatamente después de la CA 

pa basal deriva su nombre de los puentes caracterfsticos que pa­

recen extenderse desde una célula hasta la otra. 

Con relación a la capa basal l~s c61ulas de la capa espin! 

sa presenta caracterfsticas propias de mayor especialización y -

maduración. Las células espinosas tienen una tasa de mitosis ~­

disminufda con relación a las células de la capa basal y han pe~ 

dido, al parecer, su capacidad de sintetizar y secretar material 

para la lámina basal. 

En las regiones superficiales de esta capa espinosa, las • 

células contienen glic6geno y gránulos citoplasm&ticos periféri­

cos densos {cuerpo de Odland o gránulos de revestimiento de la -

membrana). 

C4p4 G~4Kul.c:vt.- Se encuentran aplanadas en dirección para­

lela a la superficie de los tejidos. Los núcleos son alargados 

y presentan un aumento en cuanto a su densidad. AOn existen re~ 

tos de retfculo endoplismico áspero y ribosomas libres o agrega-

• 
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dos. También están presentes cuerpos de queratohialina densos a 

los electrones y aglomeraciones de gránulos de glicógeno. Tam-­

bién se encuentran a lo largo de los márgenes superficiales pe-­

queños gránulos densos, que son los gránulos de revestimiento de 

la membrana o cuerpos de Odland que se cree contienen enzimas y 

una sustancia cementante. Al atravesar las células de la capa -

granular hacia la superficie, se reduce el número de gránulos de 

revestimiento de la membrana dentro del citoplasma celular, sie~ 

do ocupado el espacio intercelular por material denso y microve­

sfculas vacfas aproximadamente del mismo tamaño que los gránulos 

intercelulares densos. 

Al aproximarse a la zona de queratinización, las insercio­

nes de los desmosomas son fortificadas considerablemente, aunque 

no en su totalidad, por tramos iargos de uniones cerradas y abier 

tas. 

En general, se presenta una transición repentina de la ca­

pa granular al estrato c6rneo, lo que refleja la queratinizaci6n 

de las c61ulas y su conversi6n en capas delgadas y paralelas ca­

rentes de núcleo. ~1 proceso de queratinización es un fenómeno 

intracelular de células individuales basado en la acumutac16n -­

previa de materiales apropiados. 

Asf, al atravesar las células el epite11o desde la capa b! 

sal hasta la superficie, sufren cambios contfnuos y modificacio­

nes de especia,izaci6n que incluyen. 

1.- Pérdida de la capacidad de mitosis y de la habilidad para 

sintetizar y secretar material para la lámina basal. 
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-2.- Aumento en la producción de protefnas· con acumulación de fi 
lamentos citoplasmaticos, matriz amorfa y gránulos de quer! 

tohialina. 

3.- Degradación gradual del aparato de síntesis y productor de 

energía. 

4.- Formación de una capa córnea por queratiriización. 

5.- Ma,ntenimiento de las unidades celulares laterales. 

6.- Pérdida final de la inserción celular, lo que conduce a la 

descamación de las células desde la superficie. 
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TEJIDOS CONECTIVOS GINGIVALES 

Los tejidos conectivos gingivales están altamente organiza­

dos, adaptados a una forma arquitectónica característica, y pro­

porciona, además, tono a la encía libre e insertada y fuerza te~ 

sila la interfase entre los dientes y los tejidos blandos. Los 

volúmenes relativos que ocupan los diversos componentes de los -

tejidos conectivos gingivales son fibras colágenas, vasos y fi­

broblastos. 

La encia es irrigada por tres fuentes. El aporte sangufneo 

principal proviene de las arterias alveolares postero superiores 

e inferiores que nutren a los dientes. Algunos de estos vasos -

penetran en el tabique interproximal, cerca de los ápices de los 

dientes, y pasan en sentido oclusal, saliendo a través de los n~ 

merosos agujeros nutricios en la capa cortical para nutrir la en 

cfa marginal y a la encfa insertada. Otros vasos penetran en la 

encfa marginal desde el ligamento periodontal. Una fuente adi•­

cional de irrigaci6n sale de las ramas peri6sticas de las arte­

rias liogual, buccinadora, mentoneana y palatina, penetran en la 

encf a desde el fondo de saco vestibular, piso de la boca y pala-

dar. La capa epitelial de la encfa es inervada por fibras sens~ 

ria les no mineralizadas que se extienden desde los tejidos cone~ 

ti vos. En las capas de tejido conectivo se encuentran corpúscu-

los de Meissner y Krause. 

APARATO FIBROSO 

El col6geno de los tejidos conectivos gingivales está .ierga-
~ 
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nizado en grupos de haces de fibras. Estos haces han sido des-­

critos clásicamente con base en su localización. origen e inser­

ción como los grupos de fibras dentogingivales, dentoperiósticas, 

alveologingivales, circ~lares y transeptales. 

L44 áib~a4 dentogingivate4 surgen del cemento de la rafz 

inmediatamente en sentido apical a la base de la inserción epit_!t 

lial, generalmente cercad.e la unión cemento adamantina y se prº­

yectan hacia la encfa. Las fibras dentopert6sticas, se doblan -

en sentido apical sobre la.·cresh alveolar, inserUndose en el -

periostio lingual y bucal. 

La4 6ib~a4 alveologingivale6 surgen de la cresta del alve~ 

lo y corren en sentido coronal, terminando en la encfa libre y -

papilar. 

La4 6ib~a4 C.C:~cu.ta~e4 pasan en forma circunferencial alred!_ 

dor de la región cervical del diente en la encfa libre. 

La• 6ib~4j 4e11Úci~cut.a~e4 nacen en el cemento de la superfi 

cie radicular, justamente en sentido apical al grupo de fibras -

circulares, se extienden hasta la encfa marginal libre facial o 

11 ngual. 

L.44 6ib~~ t~a.u9iftaivatt' surgen del cemento en la regi6n 

de la uni6n cemento adamantina de un diente, extendifndose hacia 

la encfa marginal libre de un diente adyacente. 

lo hacen a lo largo de la encfa 
~ 

marginal facial y lingual de diente a diente. 

L4j di•~ª' ~4n,ept4tt4 surgen de la superf1cie del cemento, 

just1111ente en senUdo apical a la base de la inserción epitelial, 
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atraviesan el hueso interdentario y se insertan en una región 

comparable del diente adyacente. Las fibras transeptales colec­

tivamente forman un ligamento interdentario conectado entre si 

todos los dientes de la arcada. Este ligamento parece ser muy -

importante en la conservaci6n de la integridad del aparato den­

tal. Cuando las fibras transeptales son afectadas por alguna en 

fermedad inflamatoria, suelen volverse a formar a un nivel más -

apical, presentándose el desplazamiento del ligamento interdent~ 

rfo en direcci6n apical. Pueden observarse porciones desiguales 

de las fibras transeptales aún en casos avanzados de enfermedad 

per1odontal. 

Este grupo de fibras, que forman la mayor parte del tejido 

conectivo de la encfa libre, pueden considerarse colectivamente 

como el ligamento gingival. 
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EL LIGAMENTO PERIODONTAL 

El ligamento periodontal se forma al desarrollarse el dien 

te y al hacer erupción éste hacia la cavidad bucal. La estruc­

t~ra o forma final no se logra sino hasta que el diente alcanza 

el plano de oclusi6n, y se aplica la fuerza funcional. 

El ligamento se diferencia de los tejidos conectivos laxos 

que revisten el folfculo dentario. Inicialmente, este tejido -

est4 formado por fibroblastos indiferenciados o en "descanso", 

conteniendo una gran cantidad de gluc6geno y pocos organelos, e 

tnc~ustados en una matriz amorfa argiroff lica. la matriz con­

tiene un retfculo de microfibrillas orientadas al azar y ramifi 

cadas, que miden de so.a 100 angstroms de diámetro. 

los fibrohlastos se transforman en células con gran actfvi 

dad, ricas en organelos bien desarrollados y depositan fibri- -

llas coligenas. Estas ffbrillas carecen de orientaci6n especf­

fica. Al avanzar el desarrollo, se forma una capa densa de te­

jido conectivo, la que se deposita cerca de la superficie del -

cemento con una orientaci6n que suele ser paralela al eje mayor 

del diente. Antes de la er~pci6n de ésta, la cflula, cerca de 

la superficie del cemento, especialmente en el tercio coronario 

de la rafz. 

El componente coligeno del ligamento periodontal maduro e! 

ti organizado dentro de fibras principales, haces que atravie-­

san el espacio periodontal en forma oblicua, insert4ndose en el 

cemento y en el hueso alveolar quedando como fibras de Sharpey, 

y las fibras secundarias, haces formados por fibrillas co14ge--
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nas más o menos orientadas en forma al azar y localizadas entre 

los haces de fibras principales. En zonas en las que ha habido 

un movimiento dentario mesiodistal extenso, las fibras de Shar­

pey pueden ser contfnuas a través del hueso interproximal desde 

un diente hasta otro. 

El aporte sangu;neo al ligamento periodontal emana predomi 

nantemente de tres fuentes. 

Los vasos penetran al ligamento desde el hueso alveolar a 

través de conductos nutricios de la placa cribiforme, de ramos 

de las arterias que nutren a los dientes y de los vasos del mar 

gen libre de la encfa. 

Los vasos sangufneos forman una red a manera de canasta a 

través del espacio del ligamento periodontal. 

La mayor parte de los vasos corren entre los haces de fi-­

hras principales en dirección paralela al eje mayor de la rafz 

y poseen anastomosis horizontales. 

El ligamento alrededor de los dientes que ya han hecho e­

rupci6n est' inervado por fibras que nacen en los ramos denta-­

rios de los nervios alveolares, terminando como prolongaciones 

a manera de palillo de tambor. En dientes aún incluidos, el li 

gamento per1odonta1 es 1nervado por pequeftas fibras no mielin1-

zadas que siempre están asociadas con los vasos sangufneos y -­

que son consideradas autónomas. 

Los elementos mis importantes del ligamento periodontal -­

son las fibras co16genas, dispuestas en haces y que siguen un 

recorrido ondulado. Los extremos de las fibras principales, --
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que se insertan en el cemento y hueso, se denominan fibras de -

Sharpey. 

La.4 6ió.Jta.4 p.!tútc..i.palu del periodonto se distribuyen en -­

los siguientes grupos: transeptales, de la cre~ta alveolar, - -

blicuas y apicales. 

La.~ 6ib~~ ~.1tall.6eptal~4 se extienden interproximalmente -­

sobre la cresta alveolar y se incluyen en el cemento del diente 

vecino. Las fibras transeptales constituyen un hallazgo nota­

blemente constante. Se reconst~uyen incluso una vez producida 

la destrucción del hueso alveolar en la enfermedad periodontal. 

L~4 &i6.1ta.~ de la. cJta4ta alveola.Jt se extienden oblicuamente 

desde el cemento, inmediatamente debajo de la adherencia epite­

lial hasta la cresta alveolar. Su función es equilibrar el em­

puje coronario de las fibras más apicales, ayudando a mantener 

el di.ente dentro del alve6lo y a resistir los movfm;entos late­

rales del diente. 

FibJta4 Ho.ltizonta.te4. ~e extienden en Angulo recto respecto 

del eje mayor del diente, desde el cemento hacia el hueso alve~ 

lar¡ su función es similar a las fibras de la cresta alveolar. 

FibJta4 Obticua4. Son las fibras más grandes del ligamento 

periodontal, se extienden desde el cemento, en a1recci6n coron! 

ria, en sentido oblicuo respecto al hueso. Soportan el grueso 

de las fuerzas masticatorias y las transforman en tension sobre 

el hueso alveolar. 

La.4 6ib.1ta4 apica..le4. Se irradian desde el cemento hacia el 

hueso, en el fondo del alve6lo. No hay en rafees incompletas. 
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CEMENTO 

El cemento forma la interfase entre la dentina radicular y 

los tejidos conectivos blandos del ligamento per1odonta1. 

El cemento carece de inervación, aporte sangufneo directo 

y drenaje linfático. ~ubre la totalidad de la superficie rad1-

cular, y, en ocasiones, parte de la corona de los dientes. El 

cemento experimenta sólo cambios de remodelado pequeños. 

Mo~&otogl~.- La deposición de cemento no cesa cuando termi 

na la formación radicular, ni cuando el diente hace erupción;: 

en realidad, la aposición puede continuar en forma intermitente 

a través de toda la vida. Además, la formación de cemento no -

se limita a la superficie radicular; puede depositarse también 

en el esmalte. 

CEMENTO CELULAR Y ACELULAR 

Et cemento acelular suele ser la primera capa depositada; 

se encuentra, por lo tanto, inmediatamente adyacente a la denti 

na. Se presenta en la reg16n cervical, aunque puede cubrir la 

rafz entera. 

El-cemento celular cubre las porciones media y apical de -

la superf1cfe radicular. sin embargo, no exfste una lfnea divi 

sor1a entre estos tipos, y una forma puede encontrarse empared! 

da entre capas de la otra. Ambas formas pueden presentar una -

matriz de finas fibrillas colágenas incrustadas en una matriz -

amorfa o finamente granuladas. La estructura del cemento celu-
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lar es similar al de la forma acelular, salvo por la presencia 

de cementoblastos atrapados y células epiteliales de la vaina -

radicular. Estas células se encuentran localizadas en lagunas, 

y pueden extender sus pro1ongac1ones c1toplasmáticas a través -

de conductos o canalfculos, que suelen estar orientados hacia -

la fuente de nutrición de los tejidos conectivos periodontales. 

Después de su incorporación. al cemento, se denomina cementoci-­

tos. Estos difieren de los cementoblastos en que exhiben menos 

organelos citoplasmáticos ·tales como retfculo endoplasmStico 

aspero, mitocondrias y aparato de Golgi, asf como mayor número 

de lisosomas. Los cementocitos están separados del cemento ca! 

cificado adyacente por un espacio perilagunar que puede conte-­

ner material globular. En este respecto se asemejan a los os-­

teocitos. La mayor parte de las células permanecen vivas, esp!_ 

cfalmente cerca de la superficie periodontal. Sin embargo, las 

cálulas localizadas cerca de la superficie dentaria pueden deg!_ 

nerar. 

Tanto la forma celular como la acelular de cemento pueden 

presentar lfneas de incremento, las que seftalan perfodos inter­

mitentes de crecimiento por aposic16n y reposo. 

El cemento desempefta tres funciones principales: 

l.- Inserta las fibras del ligamento periodontal a la superf! 

efe radicular. 

2.- Ayuda a conservar y controlar la anchora del espacio del 

ligamento per1odonta1. 
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3.- Sirve como medio a través del cual se repara el daño a la 

superficie radicular. 

El grosor promedio del cemento a los 20 años de edad es de 

95 micras; a los 60 años de edad es aproximadamente de 215 mi-­

eras. El grosor varía de un lugar sobre la superficie radicu~-. 

lar a otro. 

CEMENTO PRIMARIO Y SECUNDARIO 

El t~rmino cemento primario suele utilizarse para descri-­

bir la capa acelular depositada inmediatamente adyacente a la -

dentina durante la formación radicular y antes de la erupci6n -

dentaria. El cemento est4 formado de peque~as fibrillas de co­

lcigeno orientadas al azar e incrustadas en una matriz granular. 

El cemento secundario incluye a las capas depositadas de! 

pu~s de la erupción, generalmente en respuesta a exigencias fuft 

cionales. El cemento secundario suele ser celular y contener -

fibrillas de co16geno gruesas orientadas en sentido paralelo a 

la superficie radicular, pudiendo presentar fibras de Sharpey. 

Generalmente el cemento primario esta mineralizado en for­

ma mas completa y más uniforme que el cemento secundario y po­

see menos lfneas de desarrollo. 

CEMENTO FIBRILAR Y AFIBRILAR 

Las variaciones en la estructura de la matriz extracelular 

permite la clasificacf6n del cemento fibrilar y affbrilar. 

En el cemento fibrilar pueden apreciarse numerosos haces -
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de fibrillas de colágeno con bandas, asf como un material de m~ 

triz amorfo interfibrilar con granulaciones finas, posee un si~ 

tema de fibras dobles. El colágeno producido por los cemento-­

blastos y orientado al azar o paralelo a la superficie radicu~­

lar forma el sistema de fibras intrfnsecas. Al hacer erupci6n 

el diente y alcanzar la oclusión funcional, continua la deposi­

cl6n del cemento y los extremos de las fibras principales del -

ligamento periodontal se incrustan en 4ngulo recto a la superfi 

cie radicular. Estas se denominan fibras de Sharpey y forman -

un sistema de fibras extrínsecas. Las fibras extrínsecas son -

producidas por fibroblastos del ligamento periodontal. Inicial 

mente, las fibras de Sharpey están insertadas en el cemento en 

&ngulo aproximadamente recto con respecto a la superficie del 

diente. 

El cemento afibrilar se ve con mayor frecuencia en la re-­

gi6n cervical, sobre la raf z o la superficie de la corona. Pu! 

de depostiarse en &reas aisladas sobre la superficie del esmal­

te en regiones en las cuales el 6rgano reducido del esmalte ha 

degenerado y los tejidos conectivos han entrado en contacto con 

el esmalte. 

El cemento afibrilar se encuentra libre de fibras col!ge-­

nas. Ambas formas de cemento experimentan mineralizac16n y PU! 

den poseer lfneas de incremento. 
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HUESO ALVEOLAR 

Las raices de los dientes se encuentran incrustadas en los 

procesos alveolares del maxilar y mandíbula. Estos procesos -­

son estructuras dependientes de los dientes. Su morfología es -

una funci6n de la posici6n y la forma de los dientes. El hueso 

alveolar fija al diente y sus tejidos blandos de revestimiento 

y elimina las fuerzas generadas por el contacto intermitente de 

los dientes. masticaci6n 1 deglución y fonación. 

El objetivo principal de la periodoncia preventiva y de la 

terap6utica peri-0dontal es la conservación y mantenimiento del 

hueso alveolar. 

La etapa inicial en la formaci6n del hueso alveolar se ca­

racteriza por la deposición de sales de calcio en zonas locali­

zadas de la matriz del tejido conectivo cerca del folfculo den­

tario en desarrollo. 

El crecimiento periférico contfnuo por aposición da como -

resultado la formaci6n de una capa superficial densa de hueso -

cortical, mientras que la resorci6n interna y la remodelación -

dan lugar 1 los espacios medulares y a las trabéculas óseas ca­

racterfsticas del hueso esponjoso o diploe. 

Al hacer erupc16n los dientes y formarse la rafz, se prod~ 

ce una densa capa cortical. de hueso adyacente al espacio perio­

dontal. Esta capa se denomina 14mina dura o capa cribiforme. 

El hueso adyacente a la superficie radicular en el cual se in­

sertan fibras de ligamento periodontal también ha sido denomina­

do hueso alveolar propio para diferenciarlo del hueso de sopor-
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te que est~ compuesto por las placas corticales periféricas y-­

por el hueso esponjoso. 

La estructura alveolar varia considerablemente y es indis­

pensable conocer la gama de variación que existe para realizar 

el diagn6stico de los defectos óseos. Casi siempre, la forma 

d- de hueso alveolar puede predecirse con base a tres principios 

generales. 

1.- La posici6n, etapa de erupción, ta•afto y forma de los die! 

tes. los que determinan, en gran medida, la forma del hue­

so alveolar. 

2.- Cuando es sometido a fuerzas dentro de los 1fm1tes fisiol~ 

gicos normales, el hueso experimenta remodelac16n para fo! 

mar una.estructura que elimina mejor las fuerzas aplicadas. 

3.- Existe un grosor finito, menos del cual, el hueso no sobr~ 

v1e y es reabsorbido. 

El t1mafto. posici6n y forma de las raf ces ejercen una in-­

fluencia decisiva sobre la forma del hueso. 

El hueso alveolar se compone de una matriz calcificada con 

osteocitos.encerr1dos dentro de espacios denominados lagunas. 

Los osteoc1tos se extienden dentro de pequenos canales o canalf­

culos que se irradian desde las Jagunas. Los canalfculos forman 

un sistema anastoaosado dentro de la matriz intercelular del hu~ 

so que lleva oxfgeno y alimentos a los osteocitos y eliminan los 

productos metabólicos de desecho. 

En la composici6n del hueso entran principalmente, el cal-
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cio y el fósforo, junto con hidróxilos, carbonato y citrato y -­

pequeñas cantidades de otros iones, como sodio magnesio y fósfo­

ro. Las sales minerales se depositan en cristales de hidroxiapa­

tita de tamaño ultramicroscópico. El espacio intercristalino e1 

tá relleno de matriz ,orgánica, con predominancia de colágeno, 

más agua, sólidos no incluidos en la estructura cristalina y pe­

queñas cantidades de mucopolisacáridos, principalmente condroi­

tfn sulfato. 

La pared 6sea de los alve61os dentarios aparecen radiográ­

ficamente como una lfnea radiopaca, delgada, denominada lámina -

dura. Sin embargo, esta perforada por numerosos canales que -­

contienen masos sangu1neos, linfáticos y nervios que establecen 

la un16n entre el ligamento periodontal y la porción esponjosa -

del hueso alveolar. El aporte sangufneo proviene de vasos del 1! 

gamento periodontal y espacios medulares, y también de pequeftas 

ramas de vasos periféricos que penetran en las tablas corticales. 

El tabique interdentario se compone de hueso esponjoso li­

mitado por las paredes alveolares de los dientes vecinos y las 

tabl1s corticales vestibular y lingual. 

En sentido mesiodistal, la cresta del tabique interdent1~­

rio es par1lela a una lfnea trazada entre la uni6n amelocementa­

ria de los dientes vecinos. La distancia promedio entre la cre1 

ta del hueso alveolar y la uni6n amelocementaria, en la reg16n -

anterior inferior de adultos j6venes, varfa entre 0.96 mm y 1.22 

mm. Con la edad, ésta distancia aume'nta 1.88 mm a 2.81 mm. 

En contraste con su apariencia rigidez, el hueso alveolar 
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es el menos estable de los tejidos periodontales;- su estructura­

est~ en constante cambi~. 
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INFLAMACION 

Es un proceso inespecífico de tejido conjuntivo ante fact~ 

res irritantes como son: físicos, químicos, traumáticos y bioló­

gicos. La inflamación se caracteriza por cambios vasculares ce­

lulares y son la intervención de mediadores químicos. 

Hasta este punto, hemos descrito el proceso inflamatorio en 

términos de la reacci6n inmediata a la lesión que origina iflam! 

ci6n aguda¡ se observan reacciones agudas cuando el estfmulo pa­

ra la inflamación es pasajero, por ejem.: con traumatismos ffsi­

cos, quemaduras causadas por exceso de calor o sustancias qufmi­

cas e infecciones microbianas que se eliminan rapidamente por -­

las fuerzas de defensa del organismo. En cambio, algunos estfm~ 

los inflamatotorios persisten semanas, incluso años, como es en 

el caso de un cuerpo extraño voluminoso que no se extrae. 

ln6tamac.c'.6n Aguda.- Se caracteriza principalmente por cam-­

bios vasculares y exudativos. Las lesiones trivtales pueden de­

sencadenar pocos cambios y circunscribirse principalmente a hiP! 

remia local pasajera, que sede en término de 24 a 36 horas. Las 

lesiones más intensas de breve duración suscitan no s61o los cafil 

b1os hemodinámicos vasculares descritos, sino tambi6n cambios -

exudativos plenamente desarrollados. En consecuencia, se acomp! 

ña la hinchaz6n que representa la acumulaci6n de exudado extra­

vascular, el carácter del exudado variará según la magnitud del 

ensanchamiento de las uniones interendoteliales. Los leucocitos 

que participan en la reacci6n aguda con casi exclusivamente neu-
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tr6filos y macrófagos. 

lnbta.m4c..i6n C11.6ni..c.a..- Resulta siempre que persiste el agen.­

te lesivo; se caracteriza por reacción proliferativa (fibroblás­

tica) y no exudativa. El componente proliferativo corresponde -

al comienzo de la firoplasia en los bordes de la lesi6n. Son-:­

consecuencia, el exudado leucocitario ~n la inflamación crónica 

a menudo se llama mononuclear, para diferenciarlo del polimorfo­

nucléar. Arbitrariamente se dice quecuando la inflamación dura 

m4s de cuatro a seis semanas, es crónica, sin embargo, dado que 

mucho depende de la eficacia de la reacción del hu~sped y del -­

car4cter de la lesión, los limites crono16gicos carecen de sign! 

ficádo. Algunos agentes desencadenan reacciones poco activas y 

de grado bajo que nunca tienen etapa aguda importante¡ es verosf 

mil que haya ocurrido reacc16n aguda muy pasajera, quiz6 con du­

raci6n de unos dfas, pero en breve el cuadro rnorfo16g1co asume -

los caracteres de la inflamaci6n ·cr6nica. 

ln6ta.•a.c.i6n Suba.guda..- Se refiere.a que ocupa sitio interm!_ 

dio entre la inflamación aguda y la cr6nica. Cuando se aplica -

el nombre de inflamación subaguda, por lo regular indica respue!_ 

ta que tiene algo de componentes exudativos, pero tambi~n parte 

de los caracteres fibroblásticos y mononucleares de la reacción 

cr6nica. 

Con frecuencia el calificativo subaguda se aplica equivoca­

damente a las inflamaciones agudas remitentes o que van cediendo 
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los neutrófilos han desaparecido casi por completo y la reacción 

leucocitaria consiste principalmente en macrófagos, algunos lin­

focitos y, por algún motivo desconocido, eosinófilos esparcidos. 

Los signos y sfntomas clásicos de la inflamación en alguna 

parte del cuerpo fueron enunciados como enrrojecimiento, calor, 

tumefacción, dolor y pérdida o alteración de ta función. 

Todos los elementos que integran el tejido conjuntivo vasc~ 

lar participan en la inflamación, por lo tinto, mientras mis co~ 

pltcado sea este tejido m¡s complejo ser& el cuadro del proceso 

inflamatorio. 

Primer fenómeno de la Inflamación.- Es cuando despuás de la 

lesión hay dilatación arterial en el sitio daftado, posiblemente 

precedida de un lapso pasajero de vasoconstricci6n. 

Hipt~~mia Loca.t.- Se produce cuando despufs de. la vasodila­

tación aumenta el flujo sangufneo en capilares y vfnulas. 

MECANISMO DE DIAPEDESIS 

El mecanismo de d1ap6desis es la salida de g16bulas blancos 

al espacio intersticial, hay tres factores necesarios para que-· 

ocurra. 

a) Persistencia del flujo sangufneo y por lo tanto la presión 

hidrostltica intracelular. 

b) Adhesividad del leucocito y de la pared endotelial. 

e) Debilidad de las células endoteliales, que permiten la sali­

da de elementos. 
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La adhesividad del leuc.ocito y células endote1iales consti-

tuyen una sóla parte del fenómeno de 1 a diapédesis. La emigra--

ción a través de la pared capilar en un proceso activo, en el --
que el leucocito se mueve hasta que se deposita fuera del vaso 

sangufneo. Esto ha sugerido que 1 os leucocitos son atraídos por 

sustanchs quimioUcticas liberadas en el tejido interstidal -­

por bacterias o células lesionadas. La mayorfa de las sustan-~ 

cias que producen aumento en la permeabilidad vascular también -

acarrean diapédesis pero s61o en pequeño grado. 

Los ácidos polisacáridos producen emigraci6n leucocitaria -

lenta y progresiva cuando se inyectan intradérmicamente, y esta 

emigración aumenta con la presencia de fibrin6geno en el medio -

inyectado. 

Los dos factores 'mh importantes de la diapédesis parecen -

ser el aumento de la adhesividad de los leucocitos y de las cél~ 

las endoteliales y los movim1entos activos de los leucocitos a­

traviesan la pared vascular en la unión entre células endotelia­

les. 

QUIMlOTAXIS 

La gran mayoria de las cflulas que se acumulan en un proce­

so inflamatorio tiene la capacidad de desplazarse autom&ticamen­

te. 

La quimiotaxis no implica aumento en la velocidad de los m~ 

v1mientos, que para los leucocitos polimorfonucleares es de 24 a 

30 minutos, sino que se refiere únicamente a su dirección. 

.. 
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Debe centrarse en el papel que desempeña en la acurnulaci6n 

de células en un proceso inflamatorio, no existen datos sugesti­

vos de que la diapédesis se deba, aunque sea en parte a la qui­

miotaxis, ya que la atracci6n no se ejerce a través de una rnem-­

brana, por lo que parece que este fenómeno es solamente respon­

sable de la mayor concentración de células inflamatorias en la 

vecindad del área lesionada y del agente causa 1 ~ 

RESPUESTA INMUNITARIA 

la enfermedad periodontal gingival inflamatoria comienza en 

la encfa marginal adyacente al surco, y al progresar la enferme­

dad, se extiende ~acia los tejidos conjuntivos profundos y al -­

'ueso. Las principales alteraciones patológicas de los tejidos 

incluyen prolfferaci6n y migraci6n del epitelio de uni6n y su ~­

convers16n al epitelio propio de una bolsa, inflamación, cambios 

inmunopato16g1cos, alteraciones del tejido conectivo y resorción 

6sea. 

Los tejidos conectivos periodontales normales contienen va­

sos sangufneos y linf4ticos, fibroblastos, células cebadas y ma­

cr6fagos, y existe una transmigrac16n contfnua, aunque de bajo -

nivel de leucocitos. 

Todas estas células y estructuras participan en la reacci6n 

normal de defensa del huésped que comienza al principio de la a­

cumulación de la placa, y poseen el potencial de participar en -

el da~o subsecuente a los tejidos. 

La lesi6n es el resultado de una reacci6n inmediata por la 
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microcirculaci6n. Inicialmente, existe ·una constricción moment! 

nea los vasos seguida inmediatamente por vasodilataci6n y reduc­

ción del flujo sangufneo, con cambios admirables en las propied! 

des del vaso sangufneo. 

Los leucocitos polimorfonucleares se adhieren a las paredes 

endoteliales pegajosas. proyectan pseud6podos entre las células 

y comienzan a abrir las uniones intercelulares. 

Los neutr6filos emigran de los vasos y su movimiento hasta 

el sitio de la lesión. es dirigido por agentes quimiot6cticos. 

Estos fenómenos se acompanan por agregación de plaquetas y 

activación de la cascada de coagulac16n y el sistema de plasmina. 

Puede presentarse coagulación tanto intravascular como ex­

travascular. Como consecuencia de estos hechos, se forma un ex~ 

dado inflamatorio constitufdo por todos los componentes del sue­

ro sangufneo: fibrina, eritrocitos y formas granulocfticas. En 
" 

esta etapa, la reacción se denomina inflamación aguda. Una reaf_ 

ci6n de este ttpo puede observarse en la encfa de los humanos a 

los 2 o 4 dfas después de comenzar la acumulación de placa. De­

pendiendo de la naturaleza y magnitud de la lesión, asf como del 

carlcter de la reacción del huésped, la lesi6n puede resolverse 

rlpidamente y·e1 tejido ser restaurado a la normalidad, o es po­

sible que evolucione hasta convertirse en una lesión inflamato­

ria crónica. En este caso, el sitio se ve poblado por macr6fa­

gos y células linfoides a los pocos dfas • . 
La histamina es un mediador potente de las reacciones pro--

pias de la inflamación aguda. 
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La activación del complemento, que también suele ocurrir en 

~l tejido gtngival inflamado y en el sitio de la mayor parte de 

las lesiones, provoca la genera~i6n de péptidos vasoactivos po­

tentes. Uno de éstos, el esa. es a la vez, un agente quimiotác 

tico y un favorecedor de la permeabilidad vascular, y otro, el 

C3a, causa la desgranulaci6n de las células cebadas. 

Las.prostaglandinas forman otro grupo de sustancias vasoac­

t1vas po~entes presentes en la encfa inflamada en altas concen­

traciones. Todas estas sustancias pueden participar en la rea~ 

cf6n inflamatoria aguda que se presenta a los pocos dfas después 

de comenzar la acumulación de placa. 

La posibilidad de que al menos algunas formas de enfermedad 

periodontal estén relacionadas con el mecanismo de la autoinmu­

n1dad es intrigante. 

La autoinmunidad es un estado inmunológico anormal e~. un i! 

dividuo que puede producir daftos en sus propios tejidos o célu­

las. Normalmente hay un mecanismo corporal que previene que 

forme anticuerpos contra sus propios antfgenos. No obstante, -

cuando este mecanismo, se forman ciertos anticuerpos que reac­

cionan con los propios tejidos del paciente. 

La respuesta inmune es la reacción del organismo a los ant! 

genos no tolerados inmuno16g1camente por el cuerpo. 

En la respuesta inmunitaria interviene mucho el sistema re­

ticuloendotelial. 
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LESION INI ClAL 

Uno de los prtncipales problemas para comprender la patoge-­

nia de la enfermedad periodontal ha sido la incpacidad para dis­

tinguir claramente entre los tejidos normales y los alterados P! 

to16gicamente. 

En ausencia de datos o pruebas definitivas, se ha sometido -

generalmente que las car~cteristicas de la lesi6n inicial sola-­

mente reflejan niveles aumentados de actividad de mecanismo 'de 

defensa normales del hu6sped que ~peran dentro de los tejidos -­

gingivales. 

Algunos linfocitos y células plasmáticas aisladas pueden es­

tar asociadas con vasos sangufneos del plexo subepitelial y a m! 

yor profundidad dentro del tejido conectivo. Estas na se acomp!_ 

ñan por manifestaciones de daño tisular detectable, o ultraes- -

tructuralmente, no forma un infiltrado, y. por lo tanto. su pre­

sencia no se considera como un cambio pato16gico. El epitelio -

de uni6n se une con uniformidad al tejido conectivo stn prolong! 

ciones y es apoyado por fibras de tejido conectivo muy bien orie~ 

tadas. En estos tejidos los primeros cambios despufs del comte~ 

zo de la acumulact6n de la placa son caracterfsticas de una reaf_ 

ci6n inflamatoria exudativa aguda cllsica. 

La 1esi6n inicial en la regi6n del surco gingival. Los teji­

dos afectados incluyen una porci6n del tejido epitelial de un16n 

bucal y la porción m4s coronaria del tejido conectivo. Durante 

la fase inicial, los vasos del plexo ginghal se congestionan y 

dilatan y gran nGmero de leucocitos polimorfonucleares se despl! 
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zan hacia el epttelio de unión y hacia el surco gingival. Pue­

den presentarse algunos macrófagos y linfocitos en transforma-­

ci6n dentro del epitelio de unión y en tejido conectivo .. Puede 

desaparecer una porción del colágeno perivascular, y el espacio 

resultante ser ocupado por líquido, proteínas séricas y células 

inflamatorias. La fibrina es muy evidente, mientras que las i!!_ 

munoglobulinas, especialmente la IgG y el complemento, parecen 

estar presentes en los tejidos gingivales extravasculares. 

Características de la lesión inicial: 

l.- Vasculttis ~llsicas de vasos bajo el epitelio de unión. 

2.- Exudado de lfquido del surco gingival. 

3.- Aumento de migración de leucocitos hacia el epitelio de u-­

ni6n y surco ging1val. 

4.- Presencia de proteínas séricas, especialmente fibrina extr! 

vascular. 

5.- Alteración de la porcf6n más coronaria del epitelio de rmf6n. 

6.- P~rdida del collgeno perivascular. 

los cambios vasculares fueron descritos como la primera re~ 

puesta de la inflamación gingival inicial. Esta reacción vasc~ 

lar consisten esencialmente en la d11tac16n de capilares y au­

mento del flujo sangufneo. 

la lesión inicial se locallza en la región del surco gingi-

va 1 • 

la lesi6n inicial puede ser una reacción a la generación de 

sustancias quimiticticas y antigénicas en la región del surco -

gingival. El fenómeno agudo puede ser provocado simplemente --
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por la aplicación de sustancias quimiotácticas derivadas de la -

placa al margen gtngival. La lesi6n inicial se presenta en cue! 

ti6n de 2 a 4. dias con la acumulación de placa microbiana, y pu~ 

de no observarse. 
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LESION TEMPRANA 

La lesl6n temprana se confunde y evoluciona a partir de 1 a -
lesión inicial sin una linea divisoria clara. 

·. En la' e.tapa temprana, 1 os 1 i nfocitos son las células carcte-

rfsticas. Se encuentran dispuestos en forma difusa inmedtatame.!!. 

te abajo del epitelio en la zona de la lesión. 

La lesi6n temprana apérece en el sitio de la lesión dentro -

Ae los 4 a 7 dfas ~espués del comienzo de la acumulación de la -

·placa. Esencialmente, en el resultado de la formaci6n y ~anten! 

miento de un infiltrado denso de células linfoides dentro de los 

tejidos ~onecti~os gingivales. 

~1 fenómeno inflamatorio exudativo agudo persiste en la le-­

stón tempran~. El lrea de tejido conectivo afectada puede dife­

renciarse claramente del tejido normal circundante por la preserr 

cia de células inflamatorias y la disminución del contenido en -

cóUgeno. 

Caracterfsticas de la lesión temprana: 

l.- Acen-tuaci6n de las caracterfsticas descritas para la lesión 

inicial. 

2.- Acumulaci6n de células linfoides inmediatamente debajo del -

epitelio de unión en el sitio de la inflamación aguda, 

3.- Alterac16n citopltf cas en ffbroblastos residentes posib~emen 

te 1socf1do con interacciones de c~lulas linfoides. 

4.- Mayor ptrdfda de la red de fibras colágenas que apoyan la e!!. 

cfa marginal. 

5.- Comienzo de la proliferación de las células basales del epi­

tel fo de unión. 
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Los fibroblastos en los tejidos alterados patológicamente -­

presentan aumento en tamaño comparable a tres veces, de volumen­

de los que se encuentran en los tejidos normales. Además, fre-­

cuentemente se observaron linfocitos en íntimo contacto con los 

fibroblastos alterados. 

Resientemente se ha demostrado qije los linfocitos de la san­

gre periférica obtenidos de pacientes con enfermedad gingival irr 

flamatoria est~n sensibilizados a las sustancias antfgenas de la 

placa dental. 

En la actualidad apoyan la idea de que puede ·presentarse un 

fenómeno similar al observarlo in vitro en los tejidos gingiva-­

les durante la etapa temprana de la enfermedad gingival y perio­

dontal inflamatoria. Si éste es el caso, un componente importa~ 

te en el desarrollo de la lesión temprana puede ser una forma de 

hipersensibilidad celular a los antfgenos derivados de la placa. 
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HEMORRAGIA GINGIVAl 

la hemorragia gingival anormal es un signo común de enferme­

dad gingi~al. la intensidad de la hemorragia y la facilidad con 

que es provocada depende de la intensidad de la inflamación. 

Los vasos sanguíneos de la encfa se hallan en el tejido co-­

nectivo papilar. En la superficie externa están protegidos de -

las agresiones por un espesor considerable de epitelio escamoso 

estratificado paraqueratinizado o queratinizado. Junto al dien-

_te hay un plexo de capilares que se localizan cerca del espacio 

del surco, separado de el por una capa delgada de epitelio semi­

permeable. 

Después de la rotura de los vasos, un mecanismo complejo in­

duce la hemostasia. Las paredes de los vasos se contraen y el -

flujo sangufneo disminuye; las plaquetas se adhieren a los bor­

des de los tejidos; se forma un coágulo fibroso que se contrae -

y aproxima los bordes del área lesionada. Sin embargo, la hemo­

rragia se repite cuando esta zona es irritada. 

Los episodios de hemorragia gingival aguda tienen un origen 

en lesiones o se producen espontáneamente en la enfermedad gingi 

val aguda. Las laceraciones de la encfa por un cepillado en~rg! 

co o trozos cortantes de alimentos duros producen hemorragia gi~ 

gival, incluso en ausencia de enfermedad gingival. Las quemadu­

ras gingivales producidas por comidas calientes o f4rmacos aume~ 

tan la facilidad de hemorragia gingival. 

Hay alteraciones orgánicas en las cuales la h~morragia gingi 
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val, sin que la provoque la irritación mecánica, es espontánea, 

o en las cuales la hemorragia gingival que sigue a una irrita-­

ción es excesiva y de diffcil control. Ellas son las denomina­

das enfermedades hemorrágicas y constituyen una amplia gama de 

afecciones que varfan en etiología y manifestaciones cl1nicas. 

Estas enfermedades tienen una característica en común; a S!_ 

ber: hemorragia anormal de la piel, órganos internos y otros te 

jldos, as1 como en la mucosa bucal. 

En ciertos pacientes, la tendencia hemorr!gica puede tener 

su origen en la falla de uno o más de los mecanismos hemostáti­

cos. 

Las alteraciones hemorrágicas en que se encuentra hemorra-­

gia gingival anormal, son las siguientes: alteraciones vascula­

res (deficiencias de vitamina G), alteraciones de las plaquetas 

(púrpura trombocitopénica), hipoprotrombina {deficiencia de vi· 

tamina K), ottos defectos de coagulaci6n (hemofilia, leucemia, 

enfermedad de Christmas). 

Puede haber hemorrag1a como consecuencia de la administra-­

ción de cantidades excesivas de drogas como salicilatos y anti· 

coagulantes. A veces se producen episodios cfclicos de hemorr! 

gia gtngival anormal en relación con el perfodo menstrual, y se 

ha asociado la hemotrag1a gingival después del cepillado con es­

tados generales de salud y nutrición inadecuados. 
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ABSCESO PERIODONTAL AGUDO 

El concepto aceptado de un absceso periodontal agudo es éste 

ocurre cuando una bolsa periodontal coman supurativa se ocluye, 

eliminando así su drenaje. 

El absceso periodontal agudo aparece como una elevación ovo­

ide de la encia, en la zÓna lateral de la raíz. La encía edemáti 

ca y roja, con una superficie lisa y brillante. La forma y la - . 

consistencia .de la zona elevada varfan. Puede tener forma de c~ 

pula y ser relativamente firme, o puntiaguda y blanda. En la m! 

yorfa de los casos, es posible expulsar pus de margen gingival 

mediante presión digital suave, de cuando en cuando el paciente 

presenta sfntomas de absceso periodontal agudo sin lesión clíni­

ca notable. 

Todos los singos clásicos de la inflamación aguda se encue~ 

tran presentes en el absceso periodontal agudo, aunque no siem­

pre se observa el aumento de volumen, el enrojecimiento y el do­

lor. En ocasiones los signos son sutiles y están ocultos, en el 

absceso tfpf co, es más frecuente encontrar linfadenopatf a, ex- -

trucci6n del diente involucrado, movilidad y dolor a la percu- -

si6n mis leve. 

El diagnóstico presenta algunos problemas y no siempre resul 

ta· flcil localizar la· lesión. El tratamiento constituye una ur­

gencia, ya que el dolor es agudo y el paciente presenta gran di­

ficultad para poder comer, y aún para aproximar los dientes en-­

tre sf. Los auxiliares para el diagnóstico mis valioso son la -

percusión y la palpación. 
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El absceso periodontal presenta todos los signos clfnicos -

de una infecctón aguda. El desarrollo de la exacerbaci6n aguda 

ocurre debido a la alteraci6n de los tejidos adyacentes al die~ 

te afectado. 

El primer objetivo al tratar la les16n aguda es establecer . . 

drenaje. Al ig~al que muchas infecciones pi6genas agudas. la·~ 

liberación de la presióri mediante la evacuación del pus, ejerce 

un efecto uludable sobre la lesiqn; El. dolor se ali vi.a, h __ : 
. . - . . , . 

hinclraz6n s.e resuelvé y ·.el diente extrufdo regresa a· su posi- -
. . 

ci6n normal y en general el paciente comienza a sentirse mejor. 

El encontrar la abertura de la bolsa no siempre es fácil. 

Debido a la distenci6n de los tejidos, cualquier penetraci6n r~ 

sulta diffcil. El método mSs efecti.vo requie~e el s~ndeo cir~­

cunferencial cuidadoso de la base del. surco en la encfa que ro-

. dea al diente, empleando una sonda fina con presi6n insistente 

pero suave. Con frecuencia, la sonda penetrara en una cavidad 

cavernosa provocando la salida de pus. 

Otro método para el absceso periodontal agudo, es mediante 

incisi6n y el drenaje, s1n intentar penetrar en la abertura de 

la bolsa. Este mftodo es mas rlpido y en ocasiones mas doloro-

so. 

la mayor parte de los periodontistas insertan un fragmento­

de material de dique de caucho para permitir que la inc1s16n se 

conserve abierta y facilite el drenaje subsecuente. Si el pa-­

ciente esta febril, suele ser conveniente iniciar ·Un tratamien­

to a base de ant1bi6ticos, utilizando todas las precauciones h! 
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bituales en cuanto a dosificación y duración. 

En ambos m~todos, la evacuación completa del contenido de la 

bolsa es muy deseable para .. dar fin a la fase aguda. El Indice -

de pérdida ó·sea debido a un infiltrado inflamatorio agudo es rá­

pido y extenso. Mientras que esta pérdida p¡ede ser reversible, 

~n ocasiones' después del tratamiento exitoso de la bolsa deberán 

t~Rlirs.e todas las precauciones posibles para eviatar la nueva 

ex~cerbac16n ·de la lesión. Por lo tanto, .cuando se tJ'ate la l~ · 

· st6n aguda deber6 hacerse en forma completa y efectfva. 

TRATAMIENTO 

'El .tratamien"_to de la bolsa incluye los métodos habituales de 

·levantamiento de colgajos, debridación para la eliminación del -

tejido granulomatoso exuberante asf como todos los depósitos, -­

terminando con la preparación adecuada de la superficie radicu­

lar y las paredes óseas dentro de la bolsa. No deber4 eliminar­

se ni reducirse hueso en esta etapa, aunque parezca necesario P! 

ra la eliminación de la bolsa. Si debe de eliminarse hueso, de­

berl··hacerse como un procedimiento posterior en una segunda eta­

pa despub de que haya sido terminada y evaluad.a la terapéutica 

bls1ca dé las bolsas. 

La administraci6n de antibióticos constituye un sistema ra-­

cional y habitual para dar apoyo al tratamiento del absceso pe-­

riodonta1. La utilización de tetraciclinas es común y efectiva. 

Debemos procurar que exista un nivel efectivo en sangre (1 -

gramo por dfa) y que se tome un tiempo lo suficientemente largo 

(al menos 4 6 5 dfas) para asegurar contra los peligros de ·1a at 
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ministración inadecuada de un antibiótico. 
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GINGIVITIS 

La gingtvitis es la inflamación de la encía. La inflama-­

ci6n se halla casi siempre presente en todas las formas de en-­

fermedad gingival, porque los irritantes que producen inflama-­

ci6n, como la placa dentaria, materia alba y cálculos, son ex-­

tremadamente comunes, y los microorganismos y sus productos le­

sivos están siempre presentes en el medio gingival. 

La inflamaci6n causada por la irritación local origina ca~ 

ufos degenerativos, necróticos y proliferativos en los tejidos 

gingivales. 

Hay una tendencia a denominar todas las formas de enferme­

dad gingival con el nombre de gingivitis, como. si la inflama- -

ci6n fuera el único proceso patológico que interviene. Sin em­

bargo, en la encía ocurren procesos patológicos que no son cau­

sados por la irritación local, como atrofia, hiperplasia y neo­

plasia. No todos los casos de gingivitis son obligatoriamente 

iguales por el hecho que presentan alteraciones inflamatorias, 

y con frecuentia es preciso distinguir entre inflamación y o­

tros procesos patológicos que pudieran hallarse en la enferme­

dad gi ngi val. 

La inflamación es el factor desencadenante de alteraciones 

clfnicas en pacientes con estados generales que por sí mismo -

no producen enfermedad gingival detectable desde el punto de 

vista cltnico, como la gingivitis del embarazo. 
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EVOLUCION V DURACION 

G.lngivi.t.(~ Aguda.- Dolorosa, se instala repentinamente y -

es de corta duraci6n. 

G.lng.lvLtl4 Suba.guda.- Una fase menos grave que la afecci6n 

aguda. 

Gingivit.l4 RecWtAente.- Enfermedad que reaparece después -

de haber sido eliminada medfarite trata~iento, o que desaparece 

espontáneamente y reaparece. 

Gingivi.ti4 CA6n.ica.- Se instala con lentitud, es de larga 

duración e indolora, salvo que se complique con exacerbaciones 

agudas o subagudas. La gingivitis cr6nica es la más común. 

Vútlt.lbucUn. -

Localizada.- Se limita en la encfa de un sólo diente o un 

grupo de dientes. 

GeneAatizada..- Abarca toda la boca. 

Ma.Aginat.- Afecta al margen gingival, pero puede incluir 

la encfa insertada contigua. 

Papila.A.- Abarca las papilas interdentarias y con frecuen­

cia se extiende hacia la zona adyacente del margen gingival. 

Los primeros signos de gingivitis aparecen en las pap.ilas. 

Vi6u4a.- Abarca la encfa marginal, encfa insertada y papi­

la interdentaria. 

La distribuci6n de la enfermedad gingival en casos partic~ 

lares se describe mediante la cominación de los nombres anterio 

res, como sigue. 
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Gúig.lv.u.L4. MaJt.g.i.nal Loca.Uza.da.. - Se 1 imita a un área de -
.... · • .. '·. 

encfa marginal, o mis. 

G.lng:tv.itü V.i.6u.&a. loca..tüada..- Se extiende desde ei mar-

gen hasta. el pliegue niucovestibulár,.pero en ~n área limitada • . ·.. - . 

· Q..ln9..lv.it.i.4 Pap.ll.a.11., - Abarca· un espacio i nterdentari o, o 

más en un &rea limitada •. 

G.in9.lv.l~~ Ma11.9úral. GuteJt.a..Uza.da:. ~.Comprende la enci a mar. 

9·inal d.e tl;idos. los d1entes, por lo general, la lesi6n afecta 
~ ·. - . ·. . -

iambf§n a las pap!la~ ·r~~~rderiiaria. 

G.i.ng.lu.lti.4 .V.l61.Ua Gene.11.al.lza.da.. - Abarca toda 1 a encía . 

. P9r.1~ com~n~ tambié~ la mucosa bucal se halla afectada, de m! 

·do qu,e .~el Hm.i te ·entre é.1 la y la ene h. i nse r~ada queda anulado • 
. ' . . . ·''' . . . 

Los·estidos generales·están comprendidos en la etiologfa de la . . 

gingivitis difusa generalizada. excepto en casos cuyo origen 

es una infección aguda o i-rritaci6n qufmica ·generalizada. 

Ca11.4ctell.iót.é.c4' Cttn.lciU.- El color gingival rosado es un 

reflejo de la sangre del plexo de vasos sangufneos subepitelia­

les y la translucidez de la mucosa gingival. En la gingivitis 

los vasos gingivales est6n distendidos y el mayor flujo sanguf· 

'~heo en 1a.inflamaci6n aguda tiende a aume~tar la intensidad del 

•nrojecimiento; La translucidez epitelial aumenta con la dismi­

nuci6n del espesor' con la disminución de la queratinización • 

. s~perficiaf. como sucede en la gingivitis; esta p~rdida de que­

:ratinizacUn superficial tiende a intensificar el color rojo de 

la encfa inflamada. 
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Las alteraciones en la forma gingival en la gingivitis se 

relacionan con la tumefacci6n, que es un signo de la inflama-­

ci6n. As1, el engrosamiento del margen gingival libre y el r~ 

~ondeamiento de las papilas interdentarias son rasgos clfnicos 

comunes en la gingivitis. 

El puntilleo superficial puede perderse debido al edema -

en la gingivitis aguda, pero en la gingivitis cr6nica de bajo 

grado puede haber punti lleo a pesar de la i nflamaci 6n ere vi cu­

lar si la encfa es estim~lada con un masaje superficial. 

La densidad reducida de la encfa relacionada con la infl! 

maci6n ae acompaña de edema y destrucci6n del colágeno. Asf. 

en la gingivitis la encfa es generalmente mis blanda y menos 

resilente que lo normal. 

Los cambios tisulares pato16gicos pueden limitarse a los 

tejidos creviculares y la superficie gingival puede parecer -­

normal cuando se prueba su densidad. Asf mientras la densidad 

disminufda es un signo de gingivitis 6sta no puede excluirse -

por la presencia de una encfa firme y densa. 

El surco g1ngtva1 puede tener una mayor profundidad en h 

gingivitis debido a la tumefacción de la encfa;.sin embargo, -

la profundidad normal del surco no descarta una gingivitis, ya 

que las mediciones de la profundidad del surco son de valor li 

mitado en el diagn6stico de esta entidad. 

La pos1ci6n de la adherencia epitelial con relaci6n al -­

fondo del surco gingival. Cuando la gtngivftis no ha avanzado 

a una pertodontitis destructiva, las posibilidades de restau--
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rar las relaciones normales de los tejidos después del tratamie~ 

to son mucho mejores que cuando se ha producido la pérdida de la 

inserción de las fibras, sin tener en cuenta la profundidad to-­

tal del surco. 

La tendencia al sangrado asociada con el sondeo suave del -

surco gingival. En los pacientes con buena higiene oral y poco 

tlrtaro sub~ingtval., el sangrado al pasar ta sonda puede ser el 

Onico signo clfnico de gingivitis, ya que eñ estos pacientes el 

color, la densidad, la forma la profundidad del surco y el n1-­

vel de la adherencia pueden ser normales y la inflamaci6n crevi­

cular puede detectarse s61o por una mayor tendencia al sangrado 

T~at4111icnto.- Dado que la placa bacteriana es la causa di-­

recta de la gingivitts, todo el tratamiento debe de apuntar a la 

eliminacf6n total de la placa o a la reducci6n de la misma a un 

nivel tolerable en términos de masa total y cantidades de micro­

organismos pat6genos. 

En algunos casos, tales como los mlrgenes subgingfvales de­

las restauraciones dentales, puede no ser posible lograr una cu· 

ra completa de la gingivitis. Desde el punto de vista pr&ctico 

rara vez es posible mantener un control de placa durante varios 

meses en una medida tal que no haya signos de gingivitis en nin­

guna parte de la boca. 

Asf, aunque el objetivo 6ptimo para el tratamiento de la -­

gingivitis es lograr restaurar completamente la salud g1ngiva1, 

y una salida de compromiso aceptable puede ser reducir la enfer 

medad en una media tal que ya no represente una amenaza para el 
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mantenimiento de la dentición en la vida futura del individuo. 

la restauraci6n a una forma gingival y una profundidad del 

surco normales más allá de la que se produce durante la elimin! 

ci6n de la inflamaci6n, ha sido recomendada en forma de recons­

trucci6n quirúrgica (gingivoplastia) a cirugía generalmente ti~ 

ne un valor más estético que higiénico, aunque la reducción qui 

rúrgica de los colgajos de encfa del tercer molar puede ser ne­

cesaria para curar la gingivitis. Del mismo modo con la falta 

de encf a adherida, puede requerirse cirugia mucogingival para 

curar la gingivitis. 
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GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA 

La denominación gingivitis ulceronecrosante aguda (GUNA) -
. . . 

connota una enfermedad inflamatoria destructiva de la encfa que 

presenta signos y sfntomas caracteristicos. Otr~s nombres con 

que se conoce esta lesión son infección de Vincent, gingivitis 

ulceromembranosa aguda, boca de trinchera. 

La gingivitis ulceronecrosante aguda·se caracteriza por la 

aparición repentina, suele ser brusca, con dolor quemante inten. 

so, salivación abundante, sabor metllico especial, y sangrado -

espontaneo de los tejidos de la encfa. El olor que acampana e!_ 

ta enfermedad tiene bastante importancia para el diagn6stico. 

Signo+ BAca.te•.- Las lesiones caracterfsticas son depresi~ 

nes crateriformes socavadas en la cresta de la encia que abar-­

can la papila interdentar1a, la encfa marginal o ambas. Las s~ 

perficies de los cráteres gingivales estás cubiertas por una 

pseudomembrana gris, separada del resto de la mucosa gingival -

por una lfnea eritematosa definida. En algunos casos, quedan -

sin la pseudomembrana superficial y exponen el margen gingival, 

que es rojo, brillante y hemorrágico. Las lesiones caracterfs­

ticas destruyen progresivamente la encfa y los tejidos periodon_ 

tales subyacentes. 

Desde el punto de vista microscópico, la lesi6n es una in­

fl amaci6n inespecffica aguda, necrotizante, en el margen gingi­

val, que abarca el epttello escamoso estratificado y el tejido 

conectivo subyacente. El epitelio de la superficie es destruf-
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do y reemplazado por una trama pesudomem~ranosa de fibrina, cé­

lulas epiteliales necr6ticas, leucocitos polimorfonucleares y -

varias clases de microorganismos. Esta es la zona que clínica­

mente aparece como la pseudomembrana superficial. En el tejido 

conectivo subyacente hay hiperemia intensa. numerosos capilares 

ingurgitaáos y un infiltrado denso de leucocitos polimorfonuM -

cleares. 

Sintomittoto9la.- La gingivitis necrosante ulcerativa como 

su nombre lo indica, es una enfermedad gingival caracterizada 

por necrosis y ulceración. La necrosis superficial puede reco­

nocerse fácilmente por la membrana gris o blanca tan caracterf~ 

tica de la enfermedad que alguna vez se conoció como gingivitis 

ulceromembranosa. Es más siempre esta común encontrar necrosis 

dentro del surco gingival, que ahora esta distendido por el ed~ 

ma y el agrandamiento gingival. 

La papila gingival es el área m4s comúnmente afectada. La 

mayor parte de la necrosis g1ngival marginal y la inflamación -

son el resultado de la extensión directa de dos papilas inter-­

proximales adyacentes. Cuando esto sucede, el tejido marginal 

da el aspecto de destrucción como si hubiera sido carcomido. La 

papila misma parece estar ausente y parcial o totalmente destr~ 

fda por necrosis. creando los cráteres gingivales. 

El dolor gingival es una caracterfstica común y suele ser 

patognom6nico de la gingivitis necrosante, al igual que en la 

necrosis, el dolor se 11mita a la papila interpro~imal. 
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Un detalle interesante es que nunca se ha visto una denti­

ción completamente afectada. Existe también una reacción dolo­

rosa a la instrumentación, sin importar lo·cuidadoso que sea el 

operador. No hay duda, por lo contrario, de que el dolor y la 

necrosis se deben al componente bacteriano. Esto puede probar­

se f~cil y r&pidamente mediante el alivio sorprendente del do-­

lor y el cese temporal del progreso de la necrosis después de -

la administración de un antibiótico. 

Sin duda el factor emocional es importante en la etiologia 

de la gingivitis necrosante ulcerativa, aunque no debemos consi 
/ 

derarlo como el único factor. La utilización del tabaco se ha 

implicado como un factor etiológico por muchos años. La base -

sobre que funciona~ parece ser que baja la resistencia de los -

tejidos gingivales de tal forma que la flora normal se vuelve -

m&s virulenta. Desconocemos si el tabaquismo es un factor con~ 

tribuyente o si posee un papel directo en la gingivitis necro-­

sante ulcerativa aguda. 

Viagn6~t-i.co V~6e~enciat.- Hay que distinguir la gingivitis 

ulceronecrotizante de otras lesiones que se asemejan en algunos 

aspectos. como sucede con la: 

Gingivostomatitis herpética 

Bolsas periodontales crónicas 

Gingivitis descamativa 

Gingivostomatitis descamativa 

Gingivostimatitis estreptocócica 
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Gingivostomatitis gonocócica 

Lesiones gingivales tuberculosas 

Lesiones diftéricas y sifilíticas 

Moniliasis, agranulocitosis, dermatosis 

Estomatosis venenata 

TJt.atam.le.n.to.- El tratamiento local de la gingivitis ulcerQ_ 

necrosante aguda, se limita a la limpieza suave de la membrana 

pseudonecr.6ti ca con yna torunda de algodón saturada de agua oxi 

genada. Se aconseja al paciente que guarde cama y que se enju~ 

gue al boca cada dos horas con una mezcla por parte iguales de 

agua tibia y agua oxigenada al 3%. Para ,la acción antibiótica 

sistemática, se administra penicilina intramuscular en dosis de 

800 000 unidades o tabletas de 250 mg cada cuatro horas. 

Es muy importante realizar un cureta·je y lavado vigoroso; 

igualmente es deseable para el terapéuta ver al paciente diari! 

mente durante dos o tres dfas hasta que las raíces de los dien­

tes se encuentren lisas y limpias por la aplicación repetidas -

de las curetas por el dentista y del cepillo e instrumentos re­

lacionados por el paciente. 

En ciertas manifestaciones leves de la gingivitis necrosa~ 

te ulcerativa aguda, es posible, a base de tratamiento vigoroso 

y con buena cooperación del paciente, lograr una remisi6n total 

de la enfermedad. En tal situación, hasta los cráteres gingive_ 

les sanan tomando nuevamente forma de papila adecuada y reali­

zando su función normal. 
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La duración máxima de la infección es de dos semanas. El­

tratamiento de la encía a base de curetaje repetido puede exten 

derse más allá de este periodo, aunque la infección y la ulcer! 

ción ya no estén presentes, ni el dolor sea ya un factor con el 

que tengamos que tratar. Por lo tanto, un mes parece ser tiem­

po suficiente, después de la infección aguda, para realizar la 

cirugfa correctiva en la encfa si ésta es requerida. 

El cuidado postoperatorio de la herida es normal. la ma-­

yor parte de los operadores emplean un apósito quirúrgico para 

cubrir la he~ida. Esto caso siempre es necesario en las inci-­

siones gingivales externas con biseles amplios utilizados en la 

cirugh correctiva. Los pacientes exp_erimentarán dolor al co--. 

mer y al cepillarse si los tejidos no son protegidos. 
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GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA 
AGUDA 

La gingivastomatitis herpética aguda es una infección de -

la cavidad bucal causada por el virus herpes simplex. Aparece · 

con mayor frecuencia en lactantes y en niños menores de seis a­

ños, pero también se ve en adolescentes y adultos. Su frecuen­

cia es igual en hombres que en mujeres. 

Ca~actil&..U.t.lca4 Cllnica4.- La afección aparece como una 1~ 

si6n difusa, erftematosa y brillante de la encfa y la mucosa b~ 

cal adyacente, con grados variables de edema y hemorragia gingi 

val. En el periodo primario, se caracteriza por la presencia -

de vesfculas circunscritas esféricas grises, que se localizan -

en la encfa, mucosa labial o bucal, paladar blando, farlnge, m~ 

cosa sublingual y lengua. Aproximadamente a las 24 horas las -

vesfculas se rompen y dan lug~r a pequeftas Glceras dolorosas -­

con un margen rojo, elevado a modo de halo y una porci6n cen- -

tra1 hundida, amarillenta o grisácea. A veces, la gingivitis 

herpética aguda se presenta sin una etapa vesicular definida. 

La enfermedad dura entre 7 y 10 d1as. El eritema gingfval dif~ 

so y el edema, que aparecen primero en la enfermedad, persfs- -

ten algunos dfas después que las úlceras han curado. 

Slntoma4.- Hay una irritación generalizada en la cavidad -

b~cal que impide beber y comer, las vesfculas rotas son los fo­

cos de dolor, que son particularmente sensibles al tacto, vari! 

ciones térmicas y condimientos, jugos de frutas y con los ali-­

mentas ásperos. En los lactantes, la enfermedad está marcada -
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por irritabilidad y rechazo de los alimentos. 

Junto con las lesiones bucales, hay manifestaciones herpA­

ticas en labios o cara (herpes labial cold sore), con vesículas 

y formación de costras superficiales. En la adenitis cervical 

se presentan en ocasiones, fiebres de 38ºC y de 40ºC y por lo -

general se presentan después molestias generales son caracterí~ 

ticas comunes. 

La enfermedad se produce durante una enfermedad febril co­

mo neumonfa, meningitis. gripe y tifoidea, o inmediatamente de! 

pués de ella. Asimismo, hay una tendencia a que aparezca en pe­

rfodos de ansiedad, tensión o agotamiento. o durante la mens- -

truaci6n o tambtén de algún contacto con pacientes con infec- -

cfón herpética en la cavidad bucal o labios. El virus herpes -

simplex produce una encefalitis entre las 48 y las 72 horas. 

El diagnóstico se establece sobre la base de la historia -

del paciente y los hallazgos clínicos. Se obtiene material de 

la lesión mediante un aplicador con punta de algodón estéril y 

se envfa al laboratorio en leche descremada. 

Viagn6¿.t.c:co Vi6e~enc.lat.- Hay que diferenciar la gingovos-

tomatitis herpética aguda de las siguientes enfermedades: 

l.- Gingivitis ulceronecrosante 

2.- Erietema multiforme 

3.- Liquen plano buloso. 

4.- Gingivitis descamativa. 

5.- Estomatitis aftosa. 
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Contag.lo6.ldad.- La gingivostomatitis herpética aguda es -­

contagiosa. La mayoría de los adultos han adquirido inmunidad 

al vi rus herpes simplex como consecuencia de una infección du.,..,. ·-'·'·'·". 

rante la niñez que en gran parte de los casos es subclinica. 

Por esta razón, la gingivostomatitis herpética aguda es más fr~ 

cuente en lactantes y en pequeños. Aunque se haya registrado -

gingivostomatitis herpética recurrente. La infección herpética 

de la piel. como el herpes labial, se repite. 

T11.ata.m.l~n.to.- Para el tratamiento· de esta afección, se han 

utilizado diversos medicamentos que incluyen aplicaciones loca­

les de cloruro de cincal 8%, fenol alcanforado, alcanfor, solu­

ción de yodo de Talbot, fenal, soluciones de sulfonamidas, ven~ 

no de serpiente mocasin, levadura por vfa general, riboflavina, 

complejo vitamina B, tiamina y radiación .. Se ha usado con éxi 

to, Aureomicina con enjuagatorio. 

El tratamiento consiste también en medidas paliativas, co­

mo es eliminar la placa, los residuos de alimentos y los cálcu­

los superficiales para reducir la inflamación que ~omplica la -

lesi6n. El tratamiento periridontai extenso se pospondrl hasta 

que pasen los sfntomas agudos para •vit~r la ~astbiJidad de eX!· 

cerbaciones. 

Se cons;gui6 alivio.del dolor, para que el paciente pueda ali 

mentarse. mediante la aplicaci6n de clorhidrato de diclonina -­

(dyclone). enjuagatorios anestésicos que vienen de una solución 

al 0.5% que puede ser dilufda en agua por partes iguales. Se -

mantiene en boca durante dos minutos, moviéndola, para producir 

un efecto anestésico que dura 40 minutos. 
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GINGIVITIS DESCAMATIVA 

Dentro del concepto de gtngivitis descamativa a las numero 

sas lesiones de naturaleza descamativa que ocurre en los teji­

dos gingivales. Se cree que la etiología es en su mayor parte 

de origen somático. Sin embargo, el ambiente local puede apor­

tar diversos factores como placa bacteriana, acumulación de re~ 

tos, abrasión hfstica, etc. que strve para aftadir un componen­

te inflamatorio de los aspectos clínicos e histopatológicos de 

la lesión. 

Puede presentarse a cualquier edad, pero es m4s frecuente 

en las mujeres con historia menstrual irregular, o después de 

la menopausia; También puede presentarse en hombres. 

Una característica importante de esta condición es la fal­

ta 1de queratinización de los tejidos superficiales, con lo cual 

el epitelio tiende a separarse de los tejidos profundos. Se 

piensa que el trastorno fundamental en esta enfermedad podrfa 

residir en el tejido conectivo. 

A veces, la descamación va precedida de pequenas ampollas 

llenas de lfquido. La descamación es más frecuente en las en­

ctas alveolares labiales y bucales. 

El diagn6stico de gingivitis descamativa puede basarse en 

el interrogatorio, el aspecto clínico y la distribución de las 

lesiones, la citologia exfoliativa de la boca, y a veces la -~ 

biopsia. 

A4pecto4 Clln~co4.- La principal queja del paciente es -

una gran sensibilidao de los tejidos gingivales, siendo las mo-
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lestias aumentadas por los leidos tftricos y comidas picantes y 

disminutdas por liquidas frescos o templados. 

Ca.ti.actVt.ú.Uc.cu Ct.ln..lc.a.1., - Revela la fo rmac i On de grandes 

ampollas en las cuales el epitelio grisáceo puede ser levantado 

·fácilmente del corion subyacente. El epitelio puede ser des- -

prendido por frotadura, exponie~do un corion de tejido conjunti 

vo rojo e hipersensible. La denudación tienen forma de manchas 

y es de extensión irregular. La encía fijada está muy alterada. 

TAatam~en.to.- No existe un tratamiento eficaz en todos los 

casos. Puede ser útil el masaje de las encías, empezando con 

copas de caucho y continuando con cepillos blandos, para lograr 

una mejor queratinizaci6n de los tejidos afectados. La terapé~ 

tica con estrógenos locales o generales no siempre ha sido exi­

tosa. Se obtuvieron buenos resultados con un tratamiento combi 

nado- a base de benzoatode estradiol y ACTH. las pomadas de hi­

drocortisona, aisladamente, no fueron satisfactorias. Sin em­

bargo una combinación de pomada anestésica adicionada de conce~ 

traciones elevadas de vitamina A y O ayuda a restablecer el es­

tado del epitelio ~e las encfas. 

Si la medicación se incluye en una base adherente, el em­

pleo de esta base puede significar pérdida de más tejido. 
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.. ENFERMEDAD GINGIVAL EN EL EMBARAZO 

Se ha señalado que la gingivitis del embarazo se. presenta­

en un 30 a sor d~ todas Tas mujdres embarazadas. Por lo gene~­

ral se presetna en el primer trimestre del embarazo. 

El embarazo por s'1 mismo no produce gingivitis. l.a gingi­

vitis en el embarazo tiene su origen en los irritantes locales, 

igual en persanas no embarazadas. El embarazo acentQa la res-­

puesta gingival a los frritantes locales y produce un cuadro 

clfntco diferente delque produce en personas no embarazadas. 

En ausencia de irritantes locales no hay cambios notables en la 

encfa. Los irritantes locales causan la gingivitis; el embara­

zo es un facfor modificador secundario. 

Aunque no se conoce la causa exactamente, se han propuesto 

muchas teorías. Entre ellas se encuentran los factores irritan-

tes locales, deficiencia nutricional, falta de estrógenos utili 

zables en los tejidos gingivales y altos niveles de progestero­

na circulante. En la actualidad se cree que es una enfermedad 

debido a una serie de factores, siendo uno de los más importan­

tes la falta de higiene oral. 

Ca~acte~~6.t-i.ca.4 ctinica6.- Hay agrandamiento de uno o m4s 

papilas interproximales y en algunos casos se asocia dolor. 

Las papilas están congestionadas, ·edematosas y sangran fácilmen . -
te~ Su superficie es roja o purpurácea y brillante, con pérdi 

da de pequeños puntos. En casos intensos, el tejido hiperplái 
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tico gingival ~uede recubrir grandes porciones de las coronas ! 

nat6m\cas. La vascularidad pronunciada es la caracterfstica -­

clínica mSs saliente. La encía marginal e interdentaria se ha-

.1 la edematizada, se hunde a la presi6n. es de aspecto liso y -­

brillante. blanda y friable. Los cambios gingivales. por lo -

general son indoloros salvo que se compliquen con una infección 

aguda, úlceras marginales o la formaci6n de pseudomembrana. 

Las gingivitis más intensa se observa en el octavo mes, y 

en el noveno disminuye. y la acumulaci6n de placa sigue el mis­

mo patr6n. La correlaci6n entre la gingivitis y la cantidad de 

placa es más estrecha después del parto que durante el embarazo. 

La impresión de que la frecuencia aumenta puede deberse a 

que se agravan zonas que habían estado inflamadas, pero inadver 

ti das. 

El 2% de las enfermas .con gingivitis del embarazo producen 

también el llamado "tumor del embarazo" que es id6ntico al gra­

nuloma piógeno y parece ser una extensión de la hiperplasia in­

flamatoria de la gingivitis del embarazo. El tumor crece desde 

las papilas interdentales y su tamaño puede variar desde unos -

milímetros a 2 o 3 cm de diámetro. Los tumores blandos y rojos, 

generalmente está intacto, aunque el tumor puede extenderse por 

la boca o la lengua por los surcos de las encfas, produciendo -

la separaci6n de los dientes adyacentes. 

T~~t«miento.- En la mayor parte de las enfermas, el mejor 

tratamiento es el conservador, con curas locales y manteniendo 

una buena higiene de la boca. Los astringentes pueden propor--
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cionar algGn alivio y se han propuesto dósis terapéuticas de -

Scido asc5rbico. En lo~ casos intensos puede ser necesaria la 

intervenci6n quirúrgica. 
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CONCLUSIONES 

Las enfermedades Parodontales agudas se presentan en 

pacientes que no han seguido una técnica de cepillado ade­

cuada o no ha tenido una higiene constante de su boca. 

También se presenta en pacientes epilépticos y en -­

personas que padecen o padecieron infeccd~nes .venéreas co­

mo son: Sffilis, Gonorrea, etc. 

Además se presenta en pacientes con problimas de de! 

nutrici6n general.o simples avitaminosis. 

Para cada uno de estos casos existe un tratamiento -

adecuado. 
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