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I.- INTRODOCCION. 

La enfermedad gingival es llamada "enfermedad unive,;: 

sal 11 por la frecuencia con.que es observada, en un porcentaje

muy alto en la población humana. El nivel de incidencia es ma

yor en el adulto que en el joven e infante. En el infante la -

gingivitis está presente en el cambio de dentición, en la pu-

bertad y en casos particulares.Ante esta verdad y debido a 1o

que he observado que en la práctica odontológica no se da la -

debida importancia al estado gingival del paciente; lo que pu§ 

de atribuírsele a la falta de observación o al completo desco

nocimiento de las características patológicas que intervienen

en dicha enfermedad por lo que he decidido dedicar mi tesis a

este tema, en la que quiero dejar enmarcada la importancia que 

reviste para el paciente la detección temprana de la enfe:r.ae-

dad y evitar así su progreso patológico, que trae como consce

cuencia la pérdida de los órganos dentarios. 

El enfoque primario es dado al conocimiento histoló

gico fundamental del periodonto adulto y el periodoncio no~l. 

A continuación se comentan los factores etiológicos de la gin

givitis, también sus mecanismos de defensa no sin antes desci

bir la patogenia de la enfermedad gingival inflamatoria: le -

que lleva a una comprensión más amplia acerca del desarroll~ 

que sigue la enfermedad en sus diferentes etapas y estadíos. 
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Posteriormente se da la clasificación general y prác 

tica de las enfermedades gingivales para reduci.l::ia¡ resumen -

explicativo y descriptivo de los diferentes procesos patológi

cos que intervienen en cada clase. Terminando con la descrip

ción y tratamiento de las lesiones orales características de -

las principales enfermedades sistémicas y lesiones que provo-

can reabsorción ósea en los nifios~ definiendo y describiendo -

antes ésta etapa de la enfermedad gingival infl.amatoria. 
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CAPITULO II 

En el Capítulo Segundo describimos ~e manera 

somera los componentes estructurales del pe

riodoncior enfocando sus principal.es caract~ 

rísticas y propiedades histológicas que nos

llevan a mejorar nuestro concepto acerca de

la función de las estructuras periodontales

y así a la comparación de las mismas entre -

el nifio y el adulto. 

El orden de enfoque es el siguiente: encía,

ligamento periodontal, hueso alveolar y ce-

mento radicular. 
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ASPECTOS HISTOLOGICOS DEL PERIODONCIO 

El periodoncio es una unidad compuesta por encía,ce-

mento,ligamento periodontal y parte del hueso alveolar (lámina 

dura o cortical). 

Periodoncio de inserción se·~e llama al cemento, li 

gamento periodontal y parte del hueso alveolar, por integrar -

la articulación dentoalveolar. La encía es_considerada perio--

doncio de protección debido a las importantes ~elaciones anatg 

micas, estructurales y funcionales con el periodoncio de inse~ 

... cion. 

El periodoncio de inserción se origina del saco den-

tario, que es una condensación mesenquemática formada en torno 

al folículo dentario, el cual se diferencia en tres partes de-

finidas: interna, media y externa, que respectivamente dan ori: 

gen al cemento, ligamento periodontal y parte del hueso alveo-

lar. 

La· encía es la adaptación de la muco~a bucal que se-

produce durante la erupción dentaria • En la zona de contacto -

entre encía y diente parecen intervenir las células epiteli.a--

les oriundas de los órganos del esmalte ,•comtituyendose en una 

mucosa de doble origen embriológico.Esta mucosa esta constitui 

da por epitelio y lámina propia, el epitelio proviene del ect;;; 

dermo y la lámina propia de naturaleza conectiva, proviene del 
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mesénquima • 

La mucosa alveolar.que cubre el hueso alveolar y pa~ 

te del diente se divide en encía y mucosa alveolar: estas par

tes están separadas por la linea mucogingival. 

La encía a su vez se subdivide en encía papilar, en

cía marginal y encía insertada. 

La mucosa alveolar es móvil y rojiza, además está -

constituída -por epitelio pavimentoso estratificado no querati

nizado y está unida al tejido conectivo por la lámina basal.La 

característica de ésta mucosa no queratinizante es que presen

ta gran cantidad de capas estratificadas, con células grandes, 

ricas en glucógeno y descamación. También se observan células

dendríticas Cmelanocitos y células de Lagerhans}. 

El tejido conectivo de la lámina propia es rico en -

fibras elásticas y col~genas, su sustancia intercelular es ··~ 

amorfa y contiene células principalmente fibroblastos. 

La encía insertada está constituída por epitelio es

tratificado y lámina propia conectiva unidos por la lámina ba

sal. La relación entre el tejido conectivo y el epitelio se h_s 

ce por numerosas papilas conjuntivas delomorfas. La superficie 

epitelial de ésta encía está queratinizada y paraqueratinizada, 

y el punteado se debe a las características de las papilas de

lomorfas. Cuando la superficie epitelial es queratinizada, la-

sustancia intercelular amorfa es menor, la capa espinosa está= 
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más definida y las células superficiales m~s aplanadas, el glu

cógeno está ausente y las células dendríticas y células de Lan

gerhans son más numerosas. 

La encía marginal libre comprende tambien la papila -

interdentaria, cuyo epitelio experimenta modificaciones estruc

turales de su superficie segun su localización. El epitelio de

la encía marginal puede ser queratinizado o paraqueratinizado -

propiedades que no posee la pared del surco gingival así como -

la zona del col, que es la zona interdental que une la papila 

vestibular y la papila lingual o palatina.Las papilas conecti-

vas de la lámina propia son de tipo adelomorfo y proporcional-

mente menos numerosas a partir de la encía insertada. 

El epitelio de unión es el responsable del contacto 

Íntimo entre la encía y las superficies mineralizadas de los -

dientes. Este contacto se efectúa por medio de la lámina basal, 

secretada por las cé~ulas de la superficie epitelial. ~l epite

lio de unión se compone de 15 a 30 capas de células, las cuales 

son aplanadas y paralelas a la superficie del diente, con excel? 

ción'de las células basales. La zona intercelular. ocupada por-

sustancia amorfa está frecuentemente infiltrada por neutrófilos. 

monocitos y linfocitos. 

El ligamento periodontal es un tejido denso fibroso~

que se origina en la parte media del saco dentario, las células 

que lo componen son mesenquimáticas,fibroblastos, macrófagos,--
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cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos y células epitelia

les de Malassez. En procesos inflamatorios crónicos puede ha-

ber linfocitos y/o plasmocitos. 

Las sustancias intercelulares son de tipo fibroso y

amor fo ésta última se compone de glucoproteínas y mucopolisac! 

ridos de caracter ácido. Entre los más importantes son el áci

do hialurónico y el controitinsulfÚrico. 

Las fibras del ligamento son fibras cólagenas, res-

ponsables de la articulación dentoalveolar¡ presentan una 

orientación definida en el periodoncio, establecida por las di 

ferentes demandas funcionales a las que se encuentra sometido

el diente. La característica primordial es que astan inserta-

das en el cemento o el hueso alveolar. 

Las fibras del ligamento forman varios grupos que -

son los siguientes; 

Grupo crestodental, que se dirigen oblicuamente des

de el cemento a la cresta ósea y que evitan movimientos de ex

trución, lateralidad y rotación de los dientes en el aiveolo. 

Grupo horizontal, éstas fibras nacen en el cemento 

y se insertan en el hueso, su función es semejante a las del 

grupo anterio~ 

Grupo oblicuo, estas fibras rodean al diente en di-

rección cervical abarcando desde el cemento al hueso alve~lar; 

evitan los movimientos de intrusión dentaria provocados pcr la 
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fuerza oc::Lusal.. 

Grupo apical, estas fibras van de la superficie api

cal al fondo del alveolo, intervienen funcionalmente ~n los mg 

vimientos de lateralidad y extrusión, y también funcionan como 

amortiguador de los movimientos de intrusión. 

Grupo interradicular, este sólo existe en dientes -

multirradiculares, su función· es evitar los movimientos de la

teralidad y rotación. 

La circulación linfática y sanguinea del. ligamento -

periodontal se localizan junto a la pared ósea. Su inervación

se localiza cerca de la superficie radicular y presenta dos ª.!! 

pectes morfológicos; un tipo tiene ramificaciones arboriformes 

y"el otro tipo es de forma corpuscular o entrelazado. 

El ligamento periodontal desempefia una función indi§ 

pensable en el mecanismo de la articulación dentoa:Lveolar. Su

integridad es responsable da la trar.sformaci6n de fuerzas de -

presión ejercidas sobre 1.os dientes en fuerzas de tensión que

son transmitidas al hueso y cemento. 

Las fuerzas de tensión que soportan las fibras col~

genas, estimulan los fenómenos de bsteogénesis y cementogénesis. 

mientras que las de presión condicionan la hialinización del -

ligamento periodontal y la reabsorción de los tejidos minerali 

zados. 

El hueso alveolar es una capa de hueso compacto pro-
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veniente de la porción e~terna del saco dentario que forma la-

pared alveolar donde se alojan las raices de los dientes y en-

la cual se insertan las fibras del ligamento, por esto Último-

se le conoce como hueso fasciculado. También por presentar va-

rias perforaciones relacionadas con el aporte vascular, linfá-

tico y nervioso del ligamento periodontal, se le llama lámina-

cribiforme. 

Este hueso se halla en íntima relación con el hueso-

laminar de la porción esponjosa del proceso alveolar. 

La matriz orgánica del hueso alveolar se compone de-

fibras colágenas, orientadas en sentido paralelo a la superfi-

cie del alveolo. Las fibras de Sharpey se insertan en el alve.Q 

lo, y tienen una orientación perpendicular a la matríz y no se 

mineralizan. Esta matríz . contiene 7(1#, de materia inorgánica. 

La sustancia fundamental amorfa del hueso alveolar 

está compuesta de glucoproteínas ácidas y neutras. Entre los 

ácidos predominan el condroitin-4-sulfato,condroitin-6-sulfato 

y el gueratosulfato. 

Entre las células que componen el hueso alveolar es-

tan los osteocitos, son células que sintetizan los componentes 

orgánicos de la matríz ósea, su presencia en la superficie ---
~ 

ósea es uri factor indispensable para los tejidos; ya que de lo 

contrario habría reabsorción, estos son esenciales para el man 

tenimiento de la matríz, ya que ésta se reabsorbe cuando ellos 
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mueren. 

Los osteoclastos son células polinucleares gigantes, 

de forma variable, aparecen en las superficies óseas durante 

la reabsorción. Estas se sitúan en depresiones de la matríz, 

llamadas lagunas de Howship. 

Debido a que éste tejido óseo presenta fenómenos de

reabsorción y neoformación en condiciones normales, que lo man 

tienen en equilibrio, se dice que presenta cierta plasticidad. 

La reabsorción ósea se produce por la actividad de -

los osteoclastos. 

Cemento es el tejido conjuntivo mineralizado que cu

bre la parte externa de las raíces de los órganos dentarios.El 

cemento es menos calcificado que el esmalte y la dentina y se

asemeja más al hueso, ya que sus propiedades fisico-qu!micas,

estructurales y funcionales son semejantes a las del hueso. 

Durante la cementogénesis se forman dos tipos de ce

mento ,de acuerdo con la velocidad de formación de la matriz or 

gánica~ el cemento acelular y el cemento celular. 

En el cemento acelular la formación de la matriz es

lenta, permitiendo así que los cementoblastos se retiren antes 

de que se produzcam la calcificación. En el caso del cemento -

celular, la calcificación ocurre antes de que los cementoblas

tos se retiren, quedando aprisionados en la matríz. 

Los cementocitos estan distribuídos irregularmente 
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en el espesor del cemento, ocupando espacios de la matríz cal-

cificada a los que se le llaman lagunas. 

Los cementoblastos presentan una capa más periférica 

y no calcificada de cemento, llamada cementoide, ésta esta --

presente en zonas donde el periodoncio está íntegro, atribuyén 

dosele una función protectora, ya que es resistente a la reab-

. "' sorcion. 

La aposición de cemento es continua durante toda la-

vida del diente. 

COMPARACJ:ON DEL PERJ:ODONTO SANO DEL ADULTO Y EL PERJ:ODONCJ:O -
DEL NIÑO Y ADOLESCENTE. 

El periodonto lo forman los tejidos del diente; está 

compuesto por encía, ligamento periodontal, cemento y hueso ál 

veolar de soporte. Estos tejidos se encuentran organizados de-

tal manera que realizan las funciones de dnserción del diente-

a su alveolo óseo, de resistencia a las fuerzas generadas por-

la masticación y de resolución de habla y deglución, compensan 

por cambios estructurales, el desgaste y envejecimiento a tra-

vés de la remodelación y regeneración continua y actuan en de-

fensa contra las influencuas nocivas del medio ambiente exter-. 

no presentes en~la cavidad oral. 

La membrana mucosa que cubre la cavidad oral tiene -

tres comp0nentes: La mucosa masticatoria que cubre el paladar-

duro y el hueso alveolar: la mucosa especializada que cubre el 
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dorso de la lengua y la mucosa de revestimiento que correspon

de al resto de la .membrana mucosa bucal. 

La encía es la porción de membrana oral que cubre y

se encuentra adherida al hueso alveolar y a la región cervical 

de los dientes. Esta tiene tres áreas, marginal, insertada e -

interdentaria. La encía marginal es la encía libre que rodea 

los dientes a modo de collar y se encuentra demarcada de la e~ 

cía insertada por el surco marginal, que es una depresión li-

neal poco profunda de ancho mayor que un milímetro. 

La encía marginal forma la pared blanda del surco -

gi119i val, la encía insertada se continua con la encía marginal, 

es firme, resilente y está unida al hueso alveolar y al cemen

to radicular. 

La encía interdentaria ocupa el espacio interproxi-

ma1 situado debajo del área de contacto dentario llamado nicho 

gingival. Consta de dos papilas, una vestibular y una lingual, 

también de una depresión qu·e conecta estas dos papilas llamada 

col.. 

Las encías libre e interdentaria son el sitio donde

se inicia la enfermedad inflamatoria gingival y periodontal. 

Las características del periodoncio normai son dif!'

cilmente determinadas por el constante cambio que se genera en 

las mismas debido a la erupción y exfoliación de los dientes.

Sin embargo ~~a de las características es el color; en la en--
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cía infantil se observa un color rosa pálido en el niño con --

dentición temporal completa, ésta coloración se debe a la pre-
,. 

ponderancia de los tejidos conectivos sobre los vasos sangui--

.:Anees .En los niños con dentición mixta las encías se presentan-

con una coloración más rojiza, -ya. que el epitelio es más delg,s 

do y menos cornificado, destacándose también su mayor vascula-

rización.En el adulto la coloración de la encía es rosa salmón. 

Pudiendose encontrar una coloración oscura debida a la presen-

cia de melanina, tanto en la encía juvenil, infantil así como-

en la encía adulta. 

La encía interdentaria que llena el espacio interprQ 

ximal desde la cresta alveolar hasta el área de contacto entre 

los dientes, tiene &orma piramidal o cónica con terminación en 

filo de cuchillo en el adulto, pero en el niño en la región 

anterior de insicivos y caninos; tiene forma semejante a una -

silla de montar, que en ocasiones es convexa favoreciendo la -

autolimpieza • Algunas veces las papilas presentan una hendidu-

ra central vertical que se pierde hacia la región apical. La -

forma papilar de ésta región, desaparece en la región poste---

rior, entre el molar temporal y el primer molar permanete. 

En la~región anterior de canino a canino suelen en--

centrarse diastemas. El estudio histológico de estos diaste--

mas refleja un efecto queratinizante superficial que cubre el-

epitelio escamoso estratificado, con extensiones epiteliales ~ 
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regulares hacia el corion.El epitelio escamoso estratificado -

cubre la superficie.de la encía libre e insertada8 y a su vez

está separado de~los tejidos conectivos subyacentes por la lá-

mina basal. 

El área del col no está queratinizada y puede ser --

muy susceptible a las influencias nocivas de la placa bacteri~ 

na, y otros factores. Lo anterior se relaciona con la observa-

ción en la cavidad bucal, de zonas queratinizadas en sitios --

• donde la ap1icación de tensión es mayor, tales como la encía -

insertada y el paladar duro. 

La encía interdentaria toma la forma y tamafto deter-

minados por los ángulos de la linea mesiobucal, mesiolingual.-

distobuca1 y distolingual y también por las áreas de contacto-

de los dientes. En la región anterior de canino a canino la --

forma y tamaño depende de la anchura del espacio interdentario; 

a ésta forma de la encía se le llama papila interdental, cuya-

superficie papilar se encuentra queratinizada. 

La pared blanda del surco gingival esta formada por-

la encía marginal está unida al diente en la base del surco --

por la adherencia epitelial. El surco está cubierto de epite--

' lio escamoso estratificado muy delgado y no queratinizado.Este 

epitelio es muy importante ya que actúa como una membrana sesi 

permeable por la que atraviezan hacia la encía productos bact.§. 

rianos lesivos, y los líquidos tisulares de Ie encía se filtran 
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en el surco. La mayor profundidad del surco en la encía del --

niño sugiere la facilidad relativa de retracción gingival. La-

profundidad media del surco va de 2.1 mm a mas o menos 0.2 mm-

siendo menor en la zona de los dientes anteriores a mayor en -

la zona posterior. Los microorganismos cultivables en el surco 

gingival de la dentición primaria, son los mismos que en el --

adulto con la excepción de espiroquetas y bacteroides m~laning 

"' . genicos .. 

La encía marginal libre está formada por los tejidos 

tales como el epitelio bucal en sentido coronario al surco gi.n 

gival, el epitelio bucal del surco, el epitelio de unión o de-

inserción y los tejidos conectivos subyacentes. La encía margi 

nal libre y la parte coronaria de la encía interdentaria no se 

encuentran adheridas al hueso, sino que se hallan unidas orgá-

nicamente a la superficie dentaria a través del epitelio de --

unión. La encia marginal va desde el nárgen más coronario de-

los tejidos blandos hasta la hendidura gingival, en el niño --

presenta mayor·rectractibilidad·ymenor rigidéz que puede rela--

cionarse con la gran proporción de sustancia fundamental que-

tiene la encía respecto del colágeno del corión. 

La encía marginal infantil se compone de fibras col~ 

genas y reticulares numerosas y más delicadas, carentes de la 

disposición en "haces 11 evidente en el adulto. 

Los tejidos conectivos jóvenes son ricos en proteí--
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nas muccpolisacáridos y son más hidratados ~üe los tejidos -

viejos. 

En la zona marginal de la encía infantil se manifie§ 

ta una vascularización más extensa. debida a la menor cantidad 

del continente de la red vascular. Esta vascularizaci6n permi-

te una gran trasudación hacia el tejido conectivo,fomentando -

su hidratación, mayor turgencia y una constitución más laxa.La 

extensión de ésta red es inversamente proporcional al grado de 

colagenización y maduración de la matriz de un tejido. En el -

niño el colágeno es más soluble, la insolubilidad aumenta con-

la edad. 

El proceso de maduración colágena de la parte basal

de la encía, su maduréz e insolubilidad, además de la fija- -

ción de la inserción gingival al hueso y cemento, sirven de li 

mite a la irrupción de la enfermedad inflamatoria. 

La encía insertada va del surco ainaival hasta la li - - -
nea mucogingival del saco vestibular y piso de la boca. Se une 

firmemente mediante el periostio al hueso alveolar y por las -

fibras de colágeno gingivales al cemento, lo que le permite --

cierta movilidad. 

La superficie epitelial de la encía insertada es --

blanda y aterciopelada, con muchas irregularidades superficil! 

les que cuando son muy pronunciadas se les llama "punteadoª. 

Microscópicamente el punteado es producido por prots 
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berancias redondeadas y depresiones alternadas en la superfi-

cie gingival, cubierta con epitelio escamoso"estratificado.Pu_g 

de haber relación entre el grado de queratinización y la promi 

nencia del punteado • 

• En el niño desdentado la encía insertada es firme y-

punteada, bien fija al hueso y muy ancha. El ancho varía de 1-

mB a 6 mm en el niño, en el adulto de 1 mm a 9 mm. 

La ausencia de punteado, en niftos mayores se debe a

gue las papillas conectivas de la lámina propia son más cortas

y planas. 

El ligamento periodontal, es la estructura de tejido 

conectivo que rodea a la raíz dentaria y la une al hueso. Este 

ligamento es una continuación de tejido conectivo de la encía, 

que se comunica con los espacios medulares por medio de cana-

les vasculares del hueso. 

Los tejidos blandos que componen el ligamento perio

dontal envuelven las raíces de los órganos dentarios, y se ex

tienden en sentido coronario hasta la cresta del hueso alveo-

lar. Este ligamento se forma a partir del saco dentario y al~

canza su estructura final al hacer oclusión el diente erupcio

nado, y está bajo la fuerza funcional. 

El componente del ligamento periodontal, lo forman -

las fibras principales y las fibras secundarias. Las fibras cg 

l~genas dispuestas en haces, siguen un recorrido ondulado y 
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tal, es una masa calcificada o en proceso de calcificación que 

se forma por la impregnación de la placa dentaria con crista-

les de fosfato de calcio. 

Estos acümulos calci:ficados o cálculos se presentan

clÍnicamente de dos formas: Subgingival y Supragingival. El 

cálculo subgingival es el c;pe se acumula por debajo del márgen 

de la encia libre y el supragingival es el que se deposita por 

arriba del márgen libre de la encia. 

Los componentes del cálculo dentario son de tipo or

g&ni co e inorgánico. Entre las sustancias orgánicas se encuen

tran los carbohidratos, proteinas y lipidos y entre las sustan 

cias inorgánicas hidroxiapatita, fosfato octacálcico y peque-

ñas cantidades de magnecio, sodio y carbonato~ 

Hay tres fases en la formación del cálculo dentario, 

la primera comprende el depósito de una cut!cula acelular, en

la segunda fase es celular y compuesta de microorganismos~le 

sig'~e la tercera fase que corresponde a la mineralización de -

los microorganisnns. 

El cálculo se aloja con frecuencia en las caras ve.§. 

ti~~lares de los :x>lares, las caras linguales o palatinas de -

los dientes anteriores. La manera en que éste se adhiere al 

die~te es por medio de una pelicula adquirida por penetración-

er. el cemento y dentina. 

En el c~lculo predominan los ~icroorganismos fila---
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los elementos más importantes del ligamento periodontal. Las -

fibras principales que se insertan en el cemento y hueso, se -

les dernmina de Sharpey.El componente del ligamento periodon--

tal maduro está organizado dentro de las fibras principales y-

las fibras secundarias. 

En el ligamento periodontal jóven, los haces de fi--

bras son menos densos y con menor cantidad de fibras por uni--

dad de superficie. 

La vascularización del ligamento, proviene de las a~ 

terias alveolares superior e inferior, y llegan a él desde - -

tres orígenes; vasos apicales, vasos que penetran desde el hu~ 

so alveolar, y vasos anastomosados de la encía •. 

El aporte sanguíneo proviene desde el hueso alveolar 

de ramas de las arterias que nutren a los dientes y de los v:e, 

sos del margen libre de la encía. Los vasos linfáticos comple-

mentan el sistema de drenaje venoso. 

El ligamento periodontal en el niño es más ancho que 

el del adulto;presenta mayor hidratación y mayores aportes sa.n 

guineo y linfático. 

El diente depende del ligamento periodontal para su-

sostén, de la misma manera que el ligamento periodontal depen-
~ 

de de la estimulación proporcionada por la función oclusal pa-

ra conservar su estructura, ya que está inervado por fibras ~-

nerviosas sensoriales capaces de transmitir sensaciones tácti-
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les de presión y dolor por las vías trigéminas. Otras funcio

nes del ligamento son físicas, formativas y nutricionales. 

Cemento es un tejido mesenquimatoso calcificado; es 

decir una forma de tejido conectivo calcificado altamente es

pecializado, comparable con el hueso por sus propiedades fis,i 

co-qu:Gnicas, estructurales y funcionales. Este forma la capa

externa de la raíz anatómica del diente; lo cual indica que 

forma la interface entre la dentina radicular y los tejidos 

conectivos blandos del ligamento periodontal; cubre en ocasi,g 

nes hasta parte de la corona de los dientes y solo experimen-· 

ta cambios de remodelado pequeños. 

Este tejido carece de inervación, aporte sangu!neo

directo y de drenaje lin~tico. 

Las funciones del cemento son tres: 

l.- Inserta las fibras del ligamento periodontal a-

la superficie radicular. 

2.-Ayuda a conservar la anchura y el espacio del 1i 

gamento periodontal. 

3.- Sirve como medio pa~a la reparación de daftos -

causados en la superficie radicular. 

El espesor del cemento varía con la edad, es por e§ 

to que el cemento en las piezas infantiles es más delgado y -

más grueso en el adulto. 

La deposición de cemento se observa durante toda la 
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vida, ésta se realiza en forma intermitente, y se considera in 

dispensable para el movimiento mesial normal y para l.a erup- -

ción compensatoria de los órganos dentarios, ya que reorientan 

las fibras del. ligamento periodontal y conserva su inserción -

durante el movimiento dentario. Esto sugiere que la deposición 

de cemento está condicionada a la salud periodontal. :i:n dépos_! 

to continuo de cemento actúa como una barrera natural a l.a mi-

gración excesiva de la adherencia epitelial hacia la región --

apical. 

Proceso alveolar se le llama al hueso alveolar y al-

hueso de soporte. Se llama hueso alveolar, al hueso donde se 

insertan las fibras del ligamento periodontal adyacente a la 

superficie radicular. El hueso de soporte es el que está com--

puesto de placas corticales periféricas y de hueso esponjoso. 

La función del hueso alveolar reside en su capacidad 

para la remodel.ación continua; como resp-~esta a las exigencias 

funcionales • El tamaño, forma y posición de los dientes deter-

minan la forma del hueso. La remodelación del: hueso al.veolar-

se lleva a cabo mediante la formación de una estructura adecu~ 

da, que elimina mejor las fuerzas aplicadas, cuando es sometí-

do a fuerzas dentro de los límites fisiológicos normales. 

Existe un límite finito en el grosor del hueso,abajo 

del cual el hueso se resorbe y muere. En el niño la c~rtical -

alveolar es más delgada que en el adulto, ésto se puede obser-
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var radiográficamente. 

Esta capa densa cortical se produce al hacer erup• -~ 

ción los dientes y formarse la raíz, es una capa de hueso ad-

yacente al espacio periodontal,también llamada lámina dura o -

placa cribiforme. 

En el hueso de sostén del. niño, hay mayor cantidad -

de trabéculas óseas, los espacios medulares son más amplios y

hay reducción en el grado de descalcificación. 

La porción de hueso esponjoso está compuesto por tr~ 

béculas óseas, que encierran espacios medulares irregulares, -

sin embargo en el niño, estos espacios medulares son notable-

mente más amplios y la cantidad de trabéculas es menor y de -

formas muy variables. Es este hueso esponjoso el que sufre la

influencia de las fuerzas oclusales. 

Frecuentemente el margen alveolar sigue el contorno

de la linea cemento adamantina, a esto se debe el. prominente -

festoneado del margen óseo desde el ángulo facial de los dien

tes anteriores, que disminuye en los molares.En el adulto el 

margen del proceso alveolar es redondeado, pero a veces este -

margen termina en un bo~de agi~do fino llamado cresta alveolar. 

En el niño las crestas alveolares son planas, característica 

que se observa asociada con los dientes primarios. 

El aporte sanguíneo y linfático en el hueso alveolar 

proviene de los vasos del ligamento periodontal. espacios med~ 

.. 
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lares y de las pequeñas ramas de vasos periféricos que pene-

tran en las tablas corticales. En el niño éstos aportes san-

guineo)/ lin~tico son mayores que en el adulto. 

PAPILA RETROCANINA.- Es una estructura anatómica -

propia de niños y jóvenes, está presente como una estructura

normal bilateral, prominente y bien circunscrita, localizada

entre la encía marginal y la unión mucogingival sobre la zona 

lingual de la región de los caninos inferiores. 

Estas papilas se componen de vasos de paredes delg_s 

das, que en algunos casos pueden ser vasos linfáticos. Repre

sentan una forma de desarrollo hermartomatoso. 

Se debe tener cuidado de no confundir éstas papi-

las con abscesos periodontales. 



CAPITULO III 

ETJ:OLOGIA DE LA ENFERMEDAD PEIUODONTAL 

PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD GINGJ:VAL 

MECANISMOS DE DEFENSA DEL PBRIODONTO 



26 

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

En la etiología de la enfermedad inflamatoria, se --

han considerado los factores locales y sistémicos como los fas 

tores que alteran el equilibrio simbiótico entre los microorg~ 

nismos de la pl.aca bacteriana y del surco gingival • Determi--

nandose como factor etiológico único primario al factor micro-

biano. 

Es importante conocer el papel que desempeñan estos-

microorganismos, las condiciones que propician el desarrollo y 

acumulación de la placa, la posibilidad de impedir el estable-

cimiento de ésta y los factores que alteran la resistencia o -

suceptibi1idad de los tejidos. 

Otros factores etiológicos secundarios favorecen la-

acumulación de la placa como son: 

Depósitos calcificados. 

Dieta. 

Factores salivales. 

Algunas consideraciones anatómico funcionales 

Factores iatrogénicos. 

La placa microbiana son depósitos no calcificados .-

que se adhieren a la superficie dentaria, sobre el margen y 

surco gingivales. Estos depósitos contienen un 80% de microor-

ganismos, células epiteliales, leucocitos y macrófagos. La roa-
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tr1z de la placa también.está constituída por material inorgá-

nico y orgánico. 

Los microorganismos que se encuentran al inicio de -

la formación de la placa son mayormente cocos facultativos y -

bacilos como la Neisseria, Nocardia y Streptococcus como el --

Streptococcus mutans y el Streptococcus sanguis, éste Último -

predomina entre los estreptococos que forman el 50% de la po--

blación bacteriana. 

Los cocos gramnegativos y .bacilo.a aumentan entre el. 

segundo y tercer día de establecida la pl.aca. Entre el cuarto-

día y el quinto, aumentan los microorganismos anaerobios éstos 

son el Leptothrix, Fusobacterium, Actinomyces y Veillonella.--

As! al madurar la placa aparecen pequeñas cantidades de espiri 

los y espiroquetas especialmente en el surco gingival, en ésta 

etapa aumentan los microorganismos filamentosos pero se ven --

mayormente aumentados el Actinomyces naeslundi. 

Los microorganismos viven en estado de parasitismo 

con el huésped y normalmente no producen cambios patológicos 

pero potencialmente pueden llegar a desencadenar el proceso Í.!l 

flamatorio. La alteración entre los microorganismos y el hués-

ped se debe al aumehto en la cantidad y virulencia de las bac-

terias o bien por un descenso en la resistencia del huésped lo 

que produce un desequilibrio que conduce a lla enfermedad de la 

mucosa. 
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Las bacterias de la placa producen enzimas q.i e son -

potencialmente destructivas o propagadoras de agentes infeccio 

sos. Asi los estafilococos generan bialuronidasa, coagulasa, -

gelatinasa y hemolisinas. Los estreptococos producen hialuroni 

dasa y estreptoquinasa. La colagenasa que es producida por 1os 

bacteroides melaninogenicus, se ve aumentada en los tejidos i.n 

flamados, generando hemorragia de los vasos y pequenas arte---

rias. 

También las endotoxinas Lesionan los tejidos perio-

dontales causándoles inf1amaci6n,. se encuentran. en el surco 

gingival y en la placa bacteriana .. La actividad de las ende-

toxinas aumenta en casos de inflamación, relacionándose gene-

ralmente el contenido de endotoxinas del surco gingival con 1a 

inflamación. 

Las toxinas producidas por las bacterias, son la caJ:! 

sa primaria de la enfermedad, contribuyendo a ello algunas su..§. 

tancias como el amoniaco, que tienen una actividad nociva so-

bre los tejidos gingivales. 

Ademas de los factores secundarios ya mencionados 

contribuyentes de la inf 1amaci6n estan otros - factores c.Q. 

mo los cambios hormonales, vejez y factores psicosomá.ticos de

los cuales se dará un breve enfoque. 

Los depósitos calcificados como el cálculo dentario

que es un factor patógeno importante en la enfermedad periodon 
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mentosos grampositivos y gramnegativos. La velocidad de forma

ción de1 cálculo varia de persona a persona. 

Algunos factores salivales como el conteri.do de glu

coproteinas especificas que favorecen la capacidad de los mi-

croorganismos para desarrollarse en el medio bucal. 

Algunas enzimas presentes en la saliva y que aumen-

tan como la enfermedad periodontal; son la hialuronidasa, liP.a 

sa, Beta glucuronidasa y condroitin sulfatasa, aminoácido de -

carboxilasas, catalasa, peroxidasa y colagenasa. 

Los leucocitos en su cantidad se ven aumentados en 

la gingivitis. La velocidad de migración de los granulocitos 

polimorfonucleares está relacionada con la inflamación. 

Algunas alteraciones en la anatom!a y alteraciones 

funcionales de la dentición y de los tejidos periodontales fa

vorecen la acumul.aci6n de la palea y la destrucción periodon~ 

tal. Asi también la función oclusal anormal puede alterar la -

resistencia de los tejidos: como los contactos abiertos, dien

tes sin antagonistas as! como la forma y posición dentaria 

anormal. 

Entre los factores etiológicos secundarios estan loe 

factores iatrogénicos como los contactos abiertos, las prote-

sis mal colocadas, restauraciones mal talladas, márgenes de co 

ronas y obturaciones mal ajustadas. 

La incapacidad del paciente para proporcionarse un -



30 

buen cepillado provoca la aCUinulación de la placa que trae con 

sigo la lesión de los tejidos blandos. La falta de una técnica 

adecuada de cepillado puede deberse a la falta de información-

del paciente o a la inc?pacidad muscular para llevar a cabo el 

control de la placa, ésto ültimo pasa en algunas enfermedades-

sistémicas. 

La edaddel paciente también influye en el estado de-

1os tejidos que se ven disminuidos en sus mecanismos de defen-

sa y funcionamiento, la morfologia de 1os tejidos se ven alte-

rados con la edad, los tejidos gingivales tienden a la rece---

sión. 

La nutrición es otro factor contribuyente a la salud 

o enfermedad periodontal, ya que la carencia aguda de algunas-

vitaminas, como el caso de ~a vitamina e que produce heJOC>rra--

gia, degeneración col~gena y edema del tejido conectivo. 

La deficiencia de la vitamina e también puede produ-

cir agrandamientos gingivaJes presentes en la pubertad y limi-

tados a la encia marginal. 

La dieta también juega un papel importante en la en-

fermedad inflamatoria, las dietas blandas con alto c-ontenido -

de hidratos de carbono, dan como resultado gran concentración-

de la placa bacteriana y destrucción de los tejidos pericdonta 

les. 

En los periodos de desequilibrio hormonales, tales -
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hormonas están relacionados con los tejidos previamente infla

mados agravando m~s la gingivitis e inclusive concomitante a -

la pérdida ósea. 

El factor psicosomático es importante en el desarro

llo de lesiones gingivales relacionadas con la angustia y ano

malias siquiátricas; un ejemplo de ésto es el bruxismo. 

La herencia parece tener influencia en el predominio 

de la enfermedad periodontal como componente constante en alqu 

nas enfermedades como la neutropenia ciclica e Hipofosfatacia. 

En el sindrome autosómico recesivo de Chédiak-Higashi en el 

que se ve una etapa incipiente de periodontitis con pérdida de 

dientes. 

PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL 

La patogenia de la enfermedad gingival inflamatoria

es una secuencia de eventos en desarrollo, desde su principio

el conjunto de conceptos de la patogenia se basan en las cara~ 

teristicas histopalógicas y ultraestructurales, asi cano en la 

historia natural evolutiva de la enfermedad. 

Para un propócito práctico y de estudio se pueden e.n 

trelazar las etapas inicial, temprana y avanzada de la enfer~ 

dad periodontal. 

Algunas lesiones inflamatorias del periodonto pueden 

diferenciarse entre si por su etiologia, aunque axbiban maní--
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festaciones clinicas e histológicas semejantes1 entre estas es 

tan algunas gingivitis que tienen caracteristicas bien defini

das .. Las estructuras de soporte se pueden ver afectadas por en 

fermedades atróficas y degenerativas. 

Laslesiones inflamatorias relacionadas con la placa

bacteriana forman un grupo mayor y son las q.ie el dentista 

encuentra con mayor frecuencia. 

En la enfermedad periadonta1 como proceso patológico 

multifacético hay aspectos patógenos que se piensan fundamen-

talmente más importantes, como el aumento de exudado, infiltra 

ción y transformación de las células linfoides y pérdida temo¡

prana de la aistancia del tejido conectivo. Las caracteristi-

cas de la enfermedad periodontal son prog~esivas y asi los te

jidos afectados por la inflamación presentan gingivitis para -

convertirse en periodontitis, que aumenta con e1 paso del tiem 

po. 

La subdivisión arbitraria que se hace de la enferme

dad periodontal se explica en breve de la siguiente manera: 

Lesión inicial, en ésta etapa no es posible determi

nar claramente el inicio de la enfermedad, ya que es dificil -

distinguir las encias afectadas de las normales y s:>lamente pu_g 

den observarse én esta etapa el aumento de actividad de los m_g 

canismos de defensa normales del huésped, dentro de los teji-

dos gingivales. La acumulación de la placa da como resultado -
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una reacción inflamatoria exudativa aguda clásica en el epite

lio de unión, esta lesión se localiza en el surco gingival y -

tiene las siguientes caracteristicas: 

1.- Vasculitis clásica bajo el epitelio de unión. 

2.- Exudación de liquido del surco gingival. 

3.- Aumento de la migración de leucocitos hacia el -

epitelio de unión y surco gingival. 

4.- Presencia de proteinas séricas, principalmente 

fibrina extravascular. 

5.- Alteración de la porción más coronaria del epi-

telio de unión. 

6.- Pérdida de colágeno perivascular. 

En ésta etapa los vasos del plexo gingival se conge§. 

tionan y se dilatan, 1os leucocitos se adhieren a las paredes

de los vasos 1 también se encuentran en el surco gingival 1euC,Q 

citos en migración, en el surco también se localiza la lesión

inicial afectando al epitelio del surco, parte del epitelio de 

unión y la porción más coronaria del tejido conectivo. Hay ~ ·.·

gran desplazamiento de gran n'llmero de leucocitos poliüorfonu-

cleares hacia el epitelio de unión y surco gingival. Es noto-

rio el aumento de l.iquido gingival ya que desaparece una por-

ci6n de colágeno perivascular y el espacio es ocupado por 11-

quido, proteinas séricas y células inflamatorias con presencia 

evidente de fibrina. 
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Lesión Temprana.- Esta evolución a partir de la le-

sión inicial, aparee~ en el mismo si tic que ésta, dentro de 

cuatro a siete dias después del comienzo de la acumulación de

la placa, las caracteristicas de esta etapa son: 

1.- Acentuación de las caracteristicas de la lesión

inicial. 

2.- Acumulación de células linfoides, inmediatamente 

abajo del epitelio de unión en el sitio de la in 

f lamaci6n aguda. 

3.- Alteraciones citopáticas en fibróblastos residen 

tes. 

4.- Mayor pérdida de la red de fibras colágenas que

apoyan la encia marginal. 

s.- Comienzo de la proliferación de las células ba-

sales del epitelio de unión. 

La lesión es el resultado de la formación y manteni

miento del infiltrado denso de células linfoides dentro de los 

tejidos conectivos gingivales. 

Esta etapa se caracteriza además de la acentuación -

de las caracteristicas iniciales, por el exudado con componen

tes séricos, medio por el flujo del liquido gingival que pare

ce ser indicativo del tamafio del sitio de la reacción dentro ~ 

del tejido conectivo, ésta área se diferencia del tejido nor-.

mal por la presencia de células inflamatorias y disminución --
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de un 7Cf'fo del contenido en colágeno, asi corno el contenido de

fibras colágenas. 

Las fibras dentogingivales y circulares son afecta-

das esto J.leva a la pérdida continua de la integridad tisular

y de la función gingival normal. 

Los fibroblastos en la zona afectada de tejido coneg 

tivo, se ven alterados en su vol1imen y en sus caracteristicas

ci tológicas, esto se observa solo en células enfermas o rcori-

bundas. El aumento en el tamafio de los fibroblastos está. rela

cionando con el aumento en la cantidad de linfositos. 

Otras alteraciones citol6gicas se presentan como la

reducción de cromatina en el nücleo, falta de nucleolo, aumen

to en el vo1funen de las mitocondrias, dilatación de cisternas

del reticulo endoplasmico, todas estas alteraciones estan rela 

cionadas con la actividad de los linfocitos. 

Lesión Establecida.- Se caracteriza por la predomi-

nancia de células plasmáticas en los tejidos conectivos afec-

tados antes de la pérdida 6sea y también por las siguientes ca 

racter!sticas: 

l.·- Per:.>i:;tencia de las manifestaciones de la infla

mación aguda. 

2.- Predominio de células plasmáticas sin pérdida 

ósea. 
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3.- Presencia de inmunog1obulinas extravasculares en 

teji~os conectivos y en el epitelio de unión. 

4.- Pérdida de la sustancia del tejido conectivo ob-

servada en la lesión incipiente. 

s.- Proliferación y migración más extensión lateral-

del epitelio de unión, la formación temprana de bolsas puede o 

no existir. 

El epitelio del surco bucal y epitelio de unión pro-

liferan y emigran hacia apical y hacia el tejido conectivo in-

filtrado, para convertirse en epitelio propio de la bolsa que-
.... 

en ocaciones puede ser grueso con tendencia a la queratiniza~ 

ci6n. En la zona de infiltración hay pérdida continua de colá~ 

no y en las zonas más dist.ahtes comienza la f ibrosis y l.a cica 

trización. La lesión establecida no progresa a lesión avanzada. 

Lesión avanzada.- Es una periodontitis franca y defi 

nida. 

Las caracteristicas son: 

1.- Persistencia de las características presentes en 

la lesión avanzada. 

2.- Extensión de la lesión hacia el hueso alveolar y 

ligamento periodontal, con pérdida importa,te de hueso. 
" 

3.- Pérdida continua de colágeno bajo el epitelio de 

la bolsa con fibrosis en sitios más distantes. 

4.- Presencia de cálulas plasmáticas alte~ados pato-
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logicamente en ausencia de fibroblastos alterados. 

s.- Formación de bolsas periodontales. 

6.- Periodos de remisión y exacerbación. 

7.- Conversión de la médula ósea distante a la le---

si6n en tejido conectivo fibroso. 

s.- Manifestaciones generales de reacciones tisula-

res, inf1amatorias e inmunológicas. 

En la lesión avanzada se presentan formación de bol

sa~, ulceración y supuración superficial, fibrosis gingival, -

destrucción del hueso alveolar y ligamento periodontal. Cl.Íni

camente se observa pérdida y exfoliación de los dientes. 

En esta etapa hay gran concentración de células pla§. 

m6.ticas en la lesión, la vasculitis aguda persiste en presen-

cia de inflamación fibrótica crónica. .. 
La lesión se extiende como una banda ancha rodeando-

1os cue11os y raices de lo.e dientes, el ta.'tlafio de la banda. va-

a depender de la extensión de enfermedad y de la magnitud en 

la recesión de los tejidos periodontales y profundidad de la -

bolsa. 

Las fibras del margen gingival pierden su orienta--

ción y su arquitectura. 

La destrucción ósea se inicia a lo largo de la cres

ta del hueso alveolar. Se abren los espacios medulares, tanto

de la médula roja como la blanca, volviéndose hipercelulares -
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experimentando fibrosis y transformándose en tejido conectivo

cicatrizal. 

MECANISMOS DE DEFENSA DEL PERIODONTO. 

El periodonto se encuentra de tal manera organizado

para realizar diversas funciones1 entre éstas estan las de re

sistencia y resolución de las fuerzas generadas por la mastica 

ci6n, habla y deglución, y de la defensa contra las inf luen~-

cias nocivas del medio ambiente externo e interno de la cavi-

dad oral. 

Existen varias 1ineas defensivas para e1 huésped de-

sustancias potenciaimente tóxicas que son: 

La barrera superficial. 

Los leucositos po1imorfonuc1eares. 

Los macr6fagos. 

Las cá1ulas linfoides y 

Las células dei epitelio de unión. 

En la barrera superficial podemos obse:cvar cuatro 

componentes: 

1.- Los tejidos blandos estan cubiertos de epitelio-

escamoso estratificado, que experimanta regeneración rápida y-

renovación. 

La del;adez del revestimiento epitelial y el menor 

grado de cornificación del epitelio gingival en el niño, le 

dan una caracteristica particular a la lesión inflamatoria, de 
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bido a la plasticidad del tejido joven; esto explica la res-- ~ 

puesta rápida a la 1rritación y a la cicatrización. El meca-

nismo de defensa del epitelio consiste en que las células prQ 

ducidas en la capa basal, afloran a la superficie y son dese~ 

madas;llevando consigo sustancias tóxicas que pudieran haber

penetrado en la cubierta epitelial. 

2.- El epitelio gingival y el epitelio del surco e§ 

tan queratinizados, produciendo así una capa superficial re-·~ 

sistente e impenetrable. El efecto queratinizado limita la -

trasudación a través de éstos epitelios, conteniendo sustan-

cias hidratantes y nutricias para los mismos. El epitelio del 

surco tiene cierta permeabilidad en cambio el epitelio gingi

val presenta impermeabilidad de dentro hacia fuera. 

3.- El epitelio de unión, elabora una sustancia se

lladora entre los tejidos blandos y el diente. 

4.- Todos los tejidos superficiales, incluso los 

del diente estan cubiertos por una capa de glucoproteínas. 

Los tejidos conectivos interdentarios, astan estrug 

turalmente bien organizados y mejor provistos de col~genos; -

se unen firmemente al hueso subyacente y encía adyacente • Lo 

anterior apoya la hipótesis de que los tejidos interdentarios 

en forma de silla de montar son más resistentes a la enferme

dad inflamatoria, en comparación con el tejido interdentario

en forma de col, ya que la característica epitelial es marca-
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damente diferente debido a su morfología. 

Los leucocitos polimorfonucleares, emigran desde los 

vasos de tejidos conectivos, hacia el epitelio de unión. Esta-

migración se incrementa al aumentar la población microbiana --

cerca de la encía. Esta éélulas pueden penetrar en los tejidos 

o en el surco gingival, para fagocitar y matar a los microorgs_ 

nismos nocivos • 

Los macrófagos ubicados en el surco gingival, en el-

epitelio de unión y en el epitelio subyacente, son más longe--

vos que los leucocitos y también fagocitan y matan, digiriendo 

microorganismos y sustancias extrañas. 

Las células linfoides desencadenan las reacciones i,n 

munológicas celulares y humorales.Estan presentes en elEPite--

lio de unión y tejidos conectivos subyacentes. 

Las células del epitelio de unión, en especial las -
, 

que estan cerca de la base del surco gingival, constituyen un-

elemento importante para la defensa del huésped. Poseen capaci 

dad fagocítica y emigran sobre una herida abierta. 

Un mecanismo fisiológico de defensa lo constituye 

entre otros la actividad perióstica intensa que se presenta en 

los niños, y que permite la reparación pron~a a la par de la -

enfermedad y después de ella, ofreciendo resistencia al desa--

rrollo de la pericdontitis. 



.. 

CAPITULO IV 

GINGIVITIS 

• 
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CLASIFICACIO?t DE LAS ENFERMEDADES GIMGIVALES 

CLASE DE ENFERMEDAD 
GINGIVAL 

GINGIVITIS NO COMPLICADA 
Gingivitis marginal crónica 

Gingivitis ulceronecrotizante 
aguda 

Gingivostomatitis herpética 
aguda y otras infecciones 
viral.es 

Gingivitis alérgica 

Gingivitis inespecífica 

Tuberculosis y GÍfilis 

Monil.iasis y otras 
infecciones fÚngicas 

Pioestcmatitis vegetante 

HISTOPATOLOGIA 

Inflamación crónica 

Inflamación nccrotj, 
zante aguda con fo;: 
mación de seudo JDe!! 
brana 

Inflamación aguda 
con formación de 
vesículas 

Inflamación aguda 
con intensa respue~ 
ta va.scula r 

.:tnfl.amación con 
ulceración o sin 
ella 

;tnflamaci6n 
9ranulomato&a 
e•pe·c!fica 

Infla.ación y 
ulceraci6n con 
capa superficial 
gruesa de hongoá 

Hiperqueratosis y 
acantosis del epi
telio. !nflamaci¿~ 
granulcmatosa ce~ 
abscesos mili.are• 
enteres 

ETIOLOGIA 

Irritación local 
(mecánica#qu!mica, 

Deaconocida 
puede ser bacteria 
fusospiroqueta l 

Herpes siaplex 
y otro• 

Diversos •lergeno• 

Irritación local 
(qu!m.ica1-.c.fnica, 
tér111ica) 

Bacteriana: M 
tuberculo.sis 
T • pallidall 

Micó'tica; 
m.oniU.a albi~n• 
y otros 

Deeconocida 
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CLASIFICACION DE LAS ENFER:."1ED-~ES GINGIVALES 

CLASE DE ENFERi.\1EDAD 
GINGIVAL 

GINGIVITIS COMBINl\DA 
Dermatosis que afectan a 
la encía (liquen plano* 
pénfigo* eritema multiforme, 
lupus eritomatoso) 

Gingivitis descamativa crónica 
(gingivosis) 

Gingivostomatitis 
menopáusica crónica 
(gingivitis atrófica 
senil) 

Penfigoide benigno de 
membrana mucosa 

GI~:rv.J:TIS CONDICIOHADA 
Gingivitis en el embarazo 
y la pubertad 

Gingivitis en la deficiencia 
de la vita mina e 

lilSTOPATOLOGIA 

Inflamación crónica con 
cuadros característicos 
de las diferentes 
dermatosis 

Atrofia epitelial. con 
descamación,degeneración 
de l.a membrana basal y 
substancia fundamental 
conectiva e inflamación 

Atrofia epitelial, 
degeneración de la 
membrana basal. y subs-
tancia fundaaental co-
necti va e inflamación 

Inflamación crónica 
degeneración epitelial, 
con vesículas subepite
liales: la histopatolo
g!a varía 

Xflamaci6n más vascula
rización exagerada y ~~ 
edema 

Xnflamación más degene~ 
ración colágena y hemo
rragia intersticial 

ETIOLOGIA 

General 
desconocida 
más irrita
ción local 

General 
desconocido 
más irrita
ción local 

Hormol m~s 
irritación 
l.ocal 

General 
desconocida 
más irrita
ción local. 

General e -
irritación 
local 

General e\
irritación 
l.ocal 
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CLASIFicACION DE LAS ENFERMEDADES GINGIVALES 

CLASE DE ENFERMEDAD 
GINGIVAL 

Gingivitis en la leucemia 

AGRANDAMIENTO GINGIVAL 
Inflamatorio 

Hiperplástico no 
inflamatorio 

Combinado 

Condicionado 

NeopUsico 

Del desarrollo 

HISTOPATOLOGIA 

Inflamación más 
infiltración difusa 
de leucocitos 
prolifererantes 

Inflamación aguda 
y crónica 

ETIOLOGIA 

General e 
irritación 
local 

Irritación local 
(química,microbiana, 
térmica,mecánica) 

Hiperplasia no infl~ Dilantina ,heredit.2, 
materia del epitelio ria, hideopática 
y tejido conectivo 

Hiperplasia del epi- Irritación local 
telio y tejido eones sobreagregada 
tivo ~s inflamación al agrandamiento 
sobreagregada gingival no infla

matorio 

Inflamación modifics_ Irritación local 
da por afecciones gg más condicionamieD 
nerales to general hormo--

nal 

Formación de tumores Desconocida 

Inflamación crónica Localización de -
la encía sobre es
malte durante la -
erupción, más irri 
tación local 



45 

CLASIFicACION DE LAS ENFERMEDADES GINGIVALES 

CLASE DE ENFERMEDAD 
GINGIVAL 

RECES ION 

HISTOPATOLOGIA 

Denudación de cemento 
con migración de la -
adherencia epitelial 
en dirección al ápice 
radicular 

ETIOLOGIA 

Fisiológica 
(envejecimiento) 
Patológica 
Traumatismo 
Mecánico {cepillo, 
retenedores) 
Posición anormal 
de dientes combi
nada con trauma-
tismo mecánico 
Inflamación 
(irritación local) 
Por desuso 
Idiopática 
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A la inflamación de los tejidos gingivales se le de 

, . 
nomina gingitis. La inflamación es un proceso patologico con-

comitante a la enfermedad gingival como proceso primario. 

Sin embargo la inflamación no es el único proceso -

patol5gico que interviene en la enfermedad gingival; sino que 

encontramos tambi~n atrofia, hiperplasia y neoplasia. 

La inflamación es la respuesta de los mecanismos de 

defensa del organismo frente a diversos tipos de agresión; es 

en s! la sucesión de fenómenos bioqu!micos y morfológicos que 

afectan a vasos, c~lulas y sustancias intercelulares del tejj. 
, 

do conectivo, lo que ocaciona cambios en el torrente sangui--

neo y en la actividad de los 6rganos hematopoyéticos, con lo 

que el organismo pretende limitar o circunscribir el daño al 

area afectada, neutralizar o destruír al agente lesivo y pre-

parar la regi6n para su reparaci6n, que incluye la reposici6n 

de c~lulas y tejidos muertos. 

Los s!ntornas cl~sicos de la inflamación son: 

e Rubor.- Lo que se debe al aumento de volumen sangu_a. 

neo o vaso dilataci6n y ~stasis subsecuente. 

e sanguinea. 

Color.- Que es ocasionado por la mayor afluencia --

Dolor.- Este es provocado por la compresi6n y el --

cambio en el pi de los elementos que tocan a los filetes ner-

viosos. 
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Tumor.- O aumento de vo1umen, debido al incremento 

en la cantidad de líquido tisular y disminuci6n funcional. 

La funci6n del 6rgano o tejido afectado se halla 

disminuido o abolido, lo cual se le atribuye al dolor en alqy. 

nos casos y en otros a la incapacidad celular para efectuar -

sus funciones en un medio inadecuado. 

La atrofia de los tejidos gingivales se manifiesta 

a traves de la recesi6n o retracci6n de los tejidos sin forma 

ci6n de bolsa. Los factores que intervienen en este proceso -

como responsables de su desarrollo son: La alineaci6n inade-

cuada de los dientes, cálculos y cepillado traumático. 

La hiperplasia es un proceso patol6gico que consis

te en el au_mento de los tejidos gingivales debido ~ste al au

mento en la cantidad de elementos celulares del tejido conec

tivoe Este se explica m~s delante. 

La gingivitis puede ser: aguda, subaguda, recurren-. 

te y cr6nica. 

La gingivitis aguda es dolorosa, de aparici6n repe.1). 

tina y de corta duraci6n. 

La gingivitis puede ser: aguda, subaguda, recurren

te y cr6nica. 

La gingivitis aguda es dolorosa, de aparici6n repe_n 

tina y de corta duraci6n. 

La gingivitis subaguda es menos grave que la aguda. 
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La gingivitis recurrente es aquella que reaparece --

despues de eliminada o que desaparece repentinamente y reapar_§ 

ce. 

La gingivitis cr6nica es de larga duraci6n e indolo-

ra. 

Según su distribuci6n l.a gingivitis se clasifica en: 

localizada~ papilar, difusa. 

Gingivitis marginal localizada 

Gingivitis marginal generalizada 

Gingivitis difusa local.izada 

Gingivitis difusa generalizada 

Gingivitis papilar. 

La gingivitis localizada es aquella que afecta a la 

enc!a de un solo diente o un grupo de diente. La generalizada 

abarca J.a enc!a de toda la cavidad oral. 

La gingivitis papilar afecta y tiene su comienzo en 

la enc!a papilar. 

La gingivitis marginal. localizada está limitada a la 

encía marginal y en ocasiones puede ir mas allá de ~sta. 

La gingivitis difusa localizada se extiende desde la ., 

encía r:.arginal hasta el pliegue mucovestibular. 

La gingivitis marginal tiene características difere_D. 

tes en el niño y en el adulto, mientras que en el niño es agu-
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da y transitoria, en el adulto es cr6nica y progresiva. 

Con la finalidad de tener una idea m~s clara acerca 

del proceso patol6gico de la gingivitis se describe a continua 

ci6n el proceso patol6gico de la gingivitis cr6nica y aguda. 

La gingivitis cr6nica es una etapa de lucha entre la 

destrucci6n y reparaci6n de los tejidos, en ella los microorgg 

nismo desempeñan un papel importante y b~sico. Los productos -

lesivos de ~stos microorganismos afectan la sustancia interca-

lular del epitelio, ensanchando los espacios intercelulares y 

permitiendo as! la penetraci6n de otros agentes dañinos en el 

tejido conectivo, el que responde de la siguiente forma: 

Tiene como primera respuesta el eritema, que se ca~ 

racteriza por dilataci6n de los capilares y aumento del flujo 

sangu!neo. Cuando hay inflarnaci6n y ademas es cr6nica; los va-
, 

sos sanguíneos se ingurgitan y congestionan, provocando el es-

pesamiento del flujo, lo que acarrea una anoxemia de los teji-

dos, los cuales se aprecian clínicamente de un color oscuro; -

ya que la enc!a rojiza se torna azulada, color que puede cam--

biar por un tono negruzco debido a la descomposici6n de la ---

hemoglobina y a la extravazaci6n de eritrocitos en el tejido -

conectivo. 

Las bacterias y c~lulas inflamatorias aumentan la C!S 

tividad colagenol!tica y la cantidad de sulfhidrilos acrecenta 

al aumentar la inflamaci6n, disminuyendo en el epitelio degen.s 
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rada. En el epitelio inflamado tarnbi~n se observa disminuci6n 

de gluc6geno; por otra parte el consumo de oxigéno se eleva -

cuando la inflamaci6n es leve y disminuye cuando es intensa. 

La atrofia es provocada por el aumento en el volu--

men del tejido conectivo que presiona el epitelio. 

La degeneraci6n de los tejidos es provocada por l.a 

infiltraci6n de células, l!quidos y enzimas del exudado infla 

matorio. Al mismo tienpo que se desarrolla el. proceso de d~ 

neraci6n en los tejidos, estos experimentan regeneraci6n de -

c&lulas y fibras conectivas y nuevos vasos sanguíÍleos. 

La gingivitis aguda se manifiesta de diversas for~ 

mas, la intensidad en la inflamaci6n es lo que provoca los ~ 

cambios en el color de las enc!as. El eritema l.e da un col.or 

rojo brillante, que cuando la inf lamaci6n es aguda intensa e.§ 

te color inicial se torna gris pizarra brillante, el cual p~ 

de cambiar al color característico de1 tejido necrosado que -

es el gris blanquecino opaco. 

LESIONES G:rNGIVALES AGUDAS Y CRONICAS: 

La inflamaci6n se halla presente en casi todas las 

formas de enfermedad gingival, la adherencia de los microorgB. 
~ 

nismos a la superficie dentaria parece ser un paso ~uy impor-

tante para la formaci6n de la placa bacteriana, de manera que 

la alteraci6n en la absorci6n y adhesi6n de la superficie del 
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diente, representa un medio para el control de la misma. El -

tratamiento con flupruro de sodio altera la capacidad de ab-

sorci6n del polvo de hidroxiapatita: tanto para absorver pro

teínas como microorganismos. 

La gingivitis es una enfermedad muy frecuente en -

los adultos, pero tambi~n se observa en el niño y el adole--

scente. En el niño se presenta una forma de gingivitis tempo

ral que aparece en los pequeños cuando les está erupcionando 

los dientes temporales, ~sta inflamaci6n remite despu~s que -

los dientes emergen en la cavidad oral. 

En la etapa de erupci6n de los dientes permanentes, 

la enc!a se ve afectada por la inf lamaci6n, la incidencia de 

la gingl~itis es mayor en ~sta etapa; que es de los seis aftos 

a los siete, en la que la enc!a marginal y papilar presentan -

inflamaci6n asociada con la erupci6n del primero y segundo mo

lares permanentes. Este tipo de gingivitis remite solo con me

jor higiene bucal. 

Existe otro tipo de gingivitis que se manifiesta en 

la pubertad, como respuesta exaterada a los factores locales, 

~ste tipo de inflamaci6n y en general todo tipo de gingivitis 

remite mediante la eliminaci6n minuciosa de la placa bacteria

na e higiene bucal. 

Entre las lesiones agudas que afectan la enc!a y mu

cosa bucal, está el quiste de erupci6n o quiste de brote: es -
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un tipo de quiste dentígero, se origina a partir de una alter-ª 

ci6n del epitelio reducido del esmalte, despues de que la cor_g 

na se ha formado completamente, es el producto de la acumula--

ci6n de líquido tisular y sangre en el espacio folicular dila-

tado alrededor de 1a corona del diente que está erupcionando. 

Este quiste se presenta en el recien nacido y clínicamente se 

observa como una hinchaz6n circunscrita y fluctuante del rebor 

de alveolar, el color de ~ste varía dependiendo de la cantidad 

de sangre presente en la cavidad de erupci6n y el espesor de -

la mucosa. Este quiste no requiere tratamiento, sin embargo --

puede llegar a ser la causa del retardo en la erupci6n del ---

diente afectado. 

La GUNA o Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda es un 

tipo de enfermedad no contagiosa que afecta fundamentalmente -

a la enc!a marginal y papilar. 

Puede verse más frecuentemente en adolescentes y ni-

fios desnutridos de niveles sociecon6micos bajos. Por lo gene--

ral la enfermedad previa es una infecci6n virulenta como la v-ª 

ricela y sarampi6n. 

La infecci6n involucra las papilas y la encía margi-

nal extendi~ndose aveces hasta la encía insertada, tanto en la 

zona vestibular como en la lingual. Las zonas que se ven mas -

afectadas son aquellas con retenciones como en dientes en mal-

posici6n. Los microorganismos causantes de la GUNA son la bo--
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rrelia Vincentii y bacilos fusiformes. 

Las manifestaciones clínicas de la GUNA son la des-

trucci6n r~pida de la papila interdentaria, dolor y hemorragia 

formaci6n de una pseudomembrana gris sobre el margen de la en

c!a debido a la necrosis, olor f~tido. En ocasiones las lesio

nes se extienden por vestibular y lingual hasta la enc!a instg" 

tada y afui hasta la mucosa alveolar. 

El paciente afectado por esta enfermedad, presenta -

malestar general, anorexia, aumento en la temperatura,éste fil

timo puede o no presentarse. Esta afecci6n debe ser tratada ya 

que es de evoluci6n continua, es decir no es autolimitante. 

El tratamiento consiste lo siguiente: 

1.- Cureteado subgingival 

2.- Empleo de sustancia oxigenantes 

3.- Eliminaci6n de factores irritativos locales 

4.- Limpieza de las partes necrosadas. 

Se pueden administrar antibi6ticos para el tratam.ie_n 

to de la GUNA solo por v!a sit~ca ya que por v!a t6pica crea 

sensibilidad, ~ste solo se utiliza cuando la necr6sis es gene

ralizada y a criterio del terapeuta. 

Esta enfermedad tiende a recidivar y despu~s de la 

regresi6n hay destrucci6n de las papilas y tejidos, los cuales 

presentan un aspecto socavado de la enc!a interproximal con r~ 

cesi6n gingival. 
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Otra lesi6n aguda lo es la GINGIVOESTOMATITIS HERPE-

TICA AGUDA. Esta infecci6n es provocada por el virus Herpes --

Simplex que genera la formaci5n de anticuerpos neutralizantes, 

por lo tanto los niños afectados son los que no poseen anti---

cuerpos. Se trasmite por contacto directo, observándosele con 

mayor frecuencia en los meses de otoño e invierno. 

En el niño afectado la encía se inflama y su color -

es rojo intenso, perdiéndose la delimitaci6n entre la mucosa 

alveolar y !a encía insertada. La encía presenta también peq~ 

ñas vesículas que se rompen después y se vuelven úlceras que -

cuando invaden notoriamente la encía insertada se le puede cqn. 

fundir con la GUNA. 

El estado general del paciente es de malestar y fie-

bre la duraci6n de éstas úlceras es de 11 días y no hay hasta 

ahora nada que pueda detener el curso de la enfermedad ya que 

es de tipo viral sin embargo debe tratársele en favor de amino 

rar las molestias con analgésicos, algfin emoliente o demulcen-

te. Dieta blanda y prevenci6n de la deshidrataci6n. 

La HERPANGINA es una afecci6n de lesiones parecidas 

a las lesiones de la gingivoestomatitis herpética; son pápulas 

o vesículas blanco grisáceas, rodeadas de una aureola roja, se 
~ 

les localiza en los pilares antriores de las fauces de la úvu-

la y paladar blando. La diferencia es que éstas se limitan a -

la faringe posterior, su tamaño es pequeño de evoluci6n benig-
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na y epidémica. 

Los síntomas iniciales son fiebre que en las prime--

ras 48 horas se registra de hasta cuarenta grados centígrados 

o mas, la fiebre se ve acompañada de anorexia, disfagia, cefa-

lea, dolor de garganta, sensibilidad en el cuello, extremida--

des y abdomen. En el curso de tres o cuatro días las ~pulas -

se ulceran y cicatrizan en una semana. 

La herpangina es producida por el virus Coxsackie --

Grupo A, afecta a los niños muy pequeños e infantes, no requie 

re de tratamiento ni del uso de antibi6ticos ya que las infec-

ciones secundarias no constituyen un problema. 

En la PERICO.RONARITIS se observa una inf lamaci6n agy. 

da de la encía, rodeando al diente erupcionado parcialmente. -

Esta se presenta con mayor frecuencia en el tercer molar infe-

rior en el que hay acmnulaci6n de alimentos y bacterias, el ca 

puch6n que cubre la pieza se torna rojo, hinchado y doloroso, 

~ste capuch6n se traumatiza con el cierre de los maxilares. 

En casos avanzados la mejilla se ve inflamada conco-

mitante a la linfadenopatía regional, fiebre y malestar gene--

ral. 

El tratamiento para la pericoronaritis es la limpie-

za por debajo del capuch6n para qui~los residuos alimenti-
r~ 

cios y extraer el exudado purulento de la zona. En casos de --

traumatismo por cierre de los maxilares, se desgasta el diente 
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antagonista por su cara oclusal. Se administran antibi6ticos -

cuando hay fiebre y linfanenopatía. 

Una vez que remiten los síntomas se procederá a ex--

traer al diente afectado o hacer la eliminaci6n quirúrgica del 

capuch6n en la que deberá tenerse cuidado de dejar una zona --

distal de encía, si ~sto último no es posible, lo indicado es 

la extracci6n del diente. 

Otra lesi6n aguda que se presenta en el adolescente 

y adultos j6venes es la MONONUCLEOSIS INFECCIOSA, ~sta infec--

ci6n es autolimitante y puede ser producida por el virus Esp--

tein-Barr. Es poco contagiosa. 

El paciente presenta lesiones bucales tales como gin 

.givitis o gingivoestomatitis, úlceras aftosas y petequias pe--

quefias distribuidas simétricamente en el paladar duro y pala~-

dar blando, tienen un diámetro de medio a un mil!metro, apare-

cen entre el s~ptimo al decimos~ptimo dias despu~s de la insta 

1aci6n de los primeros sintomas. 

Fatiga extrema1 cefalea y malestar general son los -

s!ntomas iniciales. Posteriormente otros s!ntomas acompafian a 

~stos como son: faringitis, esplenomegalia, linfocitosis abso-

luta y linfadenopat!a. 

En el tratamiento de ~sta afecci6n que es de sost~~ 

se emplean salicilatos para la fiebre, analg~sicos para el do-

lor y antibi6ticos para las infecciones secundarias. El pro~6s 
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tico para esta enfermedad es favorable. 

EL ABSCEso· PERIODONTAL AGUDO es frecuente en nifios y 

adolescentes, es provocado por factores locales como una banda 

ortodóncica que se extiende por debajo del margen de la encía. 

La zona está hinchada, roja y lisa brillante ademas dolorosa.

Se trata mediante la introducción suave de una cureta con el -

fin de extraer el exudado purulento. 

La ESTOMATITIS AGUDA RECURRENTE es u@ enfermedad C.Q. 

mún en niños y adolescentes se caracteriza por Úlceras necroti 

zantes y dolorosas en la mucosa bucal, la ulcera comienza como 

una erosión superficial, puede ser única a múltiple cubierta -

por una membrana gris su tamaño varía de dos a diez milímetros 

de diámetro, se presentan en la encía vestibular y labial, pa~·

J.adar blando, faringe y encía. 

Esta afección no tiene manifestaciones generales, la

etioXogía se le atribuye a varios factores como son: iatrogeni

cos, tensión ps:t"guica, traumas y alergias, un tipo tardio de hi 

persensibilidad al Streptococcus Sanguis o también a un fenóme

no de autoinmunidad. 

El tratamiento es solo para aliviar los síntomas y -

cens iste en lo siguiente: 

1.- Aplicación tópica de Kenalog u Orabase de cuatro

ª cinco veces en el día. 

2.- Acido ascórbico 100 mg dos veces al día. 
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Gluconato ferroso 100 mg dos veces al día. 

3.- Acromicina oral de 250 mg en suspensión como eD 

juage por un minuto cuatro veces al día. 

Lesiones Crónicas.- Existen varias lesiones crónicas 

que afectan la encía aqui veremos sólo el Síndrome de gingivo

estomatitis, Gingivitis descamativa y Liguen plano por consid~ 

rarlas de mayor importancia y frecuencia clínica. 

El síndrome de gingivoestomatitis es una enfermedad

cuya etiología se le atribuye a factores psiquiátricos y alér

gico a la goma de mascar. Es una lesión con sintomatología tri 

ple: 

Gingivitis, Queilitis angular y Glositis. 

La gingivitis se caracteriza por afectar la encía 

marginal y la unión mucogingival, especialmente las superfi- -

cies vestibulares. La superficie de los tejidos se torna color 

rojo brillante y con frecuencia es edematosa o hiperplásica. 

Para el tratamiento de ésta afección basta con la 

suspensión de la goma de mascar para que se observe mejoría y

en caso de que el paciente no masque goma se recurre a la exci 

sión quirúrgica de los tejidos gingivales. 

Gingivitis Descamativa.- Esta es una lesión que se -

limita a la encía, las que aparecen de color rojo vivo y bri-

llante. Las lesiones son ampollas acuosas, con signo de Nikol§ 

ky positivo. 
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El ardor se agrava por los alimentos condimentados -
-

y por las bebidas ácidas. El tratamiento consiste en el uso de 

corticosteroides, los que sólo se recomiendan para los adultos 

ya que en pacientes jóvenes y niños está contraindicada. 
~ 

Liqgen Plano.- Es una enfermedad que afecta a la mu-

cosa y a la piel; puede presentarse en el niño. Las lesiones-. 

de la cavidad oral pueden o no verse acompañados de lesiones • 

cutáneas las que aparecen semanas o meses después que las le--

siones orales. Estas Últimas se caracterizan por ser de color-

blanco grisáceo y se ha.n clasificado en tres tipos segun su mQ; 

fología: 

Reticular.- Son lineas blancas a modo de red y se --

les llama estrías de Wickham; éstas presentan un punto blan--

quesino elevado y están relacionadas con la gingivitis descaae 

tiva. 

Lesión papular.- Estas son gránulos blanco-grisáceo-

elevados unos y otros tienen centro umbilicado. 

Lesiones en forma de placa.- Estas lesiones tienen -

un aspecto de placa abultada y sólida. 

El tipo de lesión más común en los niños es reticu--

lar.Las lesiones bucales pueden confundirse con las lesiones -

características del pánfigo o penfigoide.Estas se localizan en 

los labios, lengua, paladar, piso de la boca y mucosa vestibu-

lar. En· .casos crónicos de liquen plano, se observan lesiones -
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de forma hipertrófica que pueden ser orales o cutáneas; las 

cutáneas se pueden observar con mayor frecuencia en la tibia -

y en la cavidad oral son lesiones blancas y bien circunscritas. 

Las lesiones del liquen plano pueden involucrar tam-

bién las mucosas del pene vagina y epiglótis. Las lesiones or~ 

les se asemejan a las lesiones de la sífilis, moniliasis y - -

otras, para el diagnóstico diferencial se recurre al microsco-

pio pero generalmente con las características clínicas es suf~ 

ciente. 

De las lesiones orales del liquen plano puede deri--

varse el carcinoma epidermoide. El tratamiento para esta afee-

ción no existe de manera específica. 

Las lesiones tuberculosas pueden también establecer-

se en la en::ía, pero se observan con mayor frecuencia en la -~ 

lengua. Estas inc1uyen lesiones características de otras enfe~ 

medades como el lupus vulgar, ulcera tuberculosa, tuberculosis 

miliar y cutanea bucofacial. Nos ocupa en éste caso la Úlcera-

tuberculosa porque es la que afecta especialmente a los niños¡ 

ésta es de dos clases: la lesión tuberculosa primaria y la le-

sión tuberculosa secundaria. 

La lesión tuberculosa primaria es una lesión indura-
"' 

da y bien definida que p::.steriormente se ulcera afectando l::;s-

~6dulos linfáticos. Estas se presentan en individuos no tuber-

culosos. 
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La lesión secundaria es de tipo ncdular, ulcerativa -

y verrugosa. Para ei tratamiento de éstas dos lesiones se util! 

za la estreptomicina. 

La sífilis es una infección provocada por el Trepone

ma Pallidum y se presenta en tres etapas. 

En el primer estadía de la enfermedad aparecen lesio

nes intraorales y ex~raorales que se denominan chancro;3ste va

ría en su tamaño pueden ser pequeñas hasta Úlceras profundas -

que se caracterizan por ser indo1oras, salvo cuando se compli-

can con una infecciónrsecund~ria, que es cuando se tornan dolo

rosas. 

En el chancro instalado en los labios es el que deja

costra, es diferente en la lesión intraoral esta se localiza en

la lengua y la mucosa bucal donde presenta una superficie gran~ 

losa, ulcerada y amplia. La lesión en la lengua generalmente -

se instala en la punta. 

El chancro en la encía es de dos tipos: ulcerativo y-

nodular. 

La 'úlcera es ihdurada y cubierta por una seudomembr~~ 

na. Esta tiene comienzo en la encía marginal y provoca recesión 

gingival y exposición de la raíz dentaria. 

Lesión Secundaria.- Este estadio se carac~eriza por -

lesi~nes cutáneas y parches mucosos de la cavidad oral. Esta 

es la más contagiosa. La lesión secundaria inicial afecta la 
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lengua y paladar. En la lengua aparecen como placas rojizas, -

rnultiples, blandas, redondas y simétricas, no erosionadas de -

color grisáceo que desaparecen y se transforman en parches mu

cosos verdaderos. Los parches mucosos son lesiones elevadas, -

bien demarcadas de color grisáceo y de superficie lisa y bri-

llante rodeadas de un halo eritematoso. 

En el estadío terciario se observan lesiones cutá- -

neas y bucales, además de viscerales. Las lesiones bucales son 

de tipo gomatoso y de tipo intersticial. 

Las lesiones de tipo gomatoso cuyo proceso puede ser 

simpleo o múltiple. El goma es una prol.iferación de tejido epi 

telial, de evolución lenta, en forma de nódulo indoloro, que -

puede aumentar su tamaño, esta lesión deja alteraciones secun

darias éomo perforaciones en el paladar duro y blando. 

En la reacción intersticial la lengua se ve afectada 

de manera que su superficie es lisa y brillante¡ lo que se co

noce como 11 lengua pelada". 

En la sífilis congénita las lesiones bucales son pá

pulas húmedas agudas; localizadas en la comisura de los labios 

y mucosas • El paciente presenta los signos de la triada de - -

Hutchinson que ~on: dientes deformados (incisivo), gueratitis

intersticial y sordera. Otros signos que caracterizan ésta en

fermedad son la naríz en forma de silla de montar y" tibias az: 

queadas 11
• El tratamiento de esta afección se hace mediante a.n 
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tibióticos. 

-
Moniliasis.- Es una infección aguda producida por la 

Candida Albicans y se observa con frecuencia en los niños, es-

muy contagiosa ya sea por contacto directo o a traves de obje-

tos contaminados. Las lesiores bucales afectan principalmente-

a la mucosa y generalmente son múltiples, de color blanco ere-

moso con apariencia de leche coagulada, son adherentes y cuan-

do se les desprende dejan puntos sangrantes. 

El tipo de moniliasis crónica tiene su comienzo en 

la niñes y está presente por varios años, se ~aracteriza por 

lesiones bucales, de uñas y de piel. 

Para el diagnóstico de ésta infección se recurre a -

los frotis e historia clínica. El tratamiento se basa en el --

uso de antimicóticos, como nystatina y anfotericina B por vía-

general o tópica. 

Las anteriores infecciones alteran la estructura no; 

mal de las encías y pueden presentarse en pacientes de cual- -

quier edad. 

Gingiviyis Condicionada. 

En la gingivitis condicionada a modificaciones horJ112 

nales se~suales encontramos la gingivitis en la pubertad, en -

el embarazo y en la menopausia. 

La pubertad no es prcductora de la gingivitis S:t:".·.O::-
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AGRA.~..MIENTOS GI!íX3IVALES 

Los agrandamientos gingivales son el aumento de voly 

roen que experime~tan las encías que estan sometidas a factores 

irritativos locales, drogas, factores hereditarios y hormona-

les. El aumento en el volúmen gingival está condicionado por -

el aumento en el tamaño de las células individuales o por el -

aumento en la cantidad de elementos celulares. Estos agranda-

mientes se clasifican en: 

Inflamatorios 

No inflamatorios 

Combinados 

Condicionados 

Neoplásicos 

De desarrollo. 

La hiperplasia gingival puede ser localizada; cuando 

está limitada a la encía adyacente en uno o varios dientes, -

generalizada cuando abarca la totalidad de la encía, marginal

º papilar si está confinada a la encía marginal o papilar res

pectivamente, de tipo difuso cuando afecta la encía marginal,

insertada y papilar; circunscrita, si el agrandamiento esta -

aislado sésil~ pediculado y de aspecto tumoral. 

Los agrandamientos gingivales generalizados pueden -

abarcar la tctalidad de la encía 0 pueden estar circunscritcs-
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que actua como un factor desencadenante. En esta etapa es fre

cuente observar cambios en las encías debido a una respuesta -

e~agerada de la mucosa a la irritación local, la encía presen

ta inflamación pronunciada, coloración rojo azulada edema y -

agrandamiento gingival. La remisión de la gingivitis se logra

mediante la eliminación de los factores irritantes e higiene -

adecuada. 

La deficiencia de vitamina e desencadena el escorbu

to, este se caracteriza por diátesis hemorragica y retardo en

la cicatrización de heridas. La deficiencia de vitamina e no 

produce por sí sola la gingivitis sino que ésta es originada -

por irritantes local.es, sin embargo la deficiencia de vitamina 

e afecta fundamentalmente a los tejidos gingivales y periodon

tales ya que el ácido ascórbico favorece la formación normal 

de la substancia fundamental intercelular de la dentina y de -

los tejidos conectivos. Así en el escorbuto las encías margi-

nal e interdental aparecen de color rojo azulado de superficie 

brillante, lisa e hinchada¡ -en los niños el tejido gin9ival -

es tan agrandado que puede cubrir la totalidad de las coronas

dentarias. 

La ingesta satisfactoria de vitamina e por día en -

los niños lactantes y en menores de un año es de 40 mg. y de -

70 a 80 mg. para los adolescentes. En los adultos es de 70 mg

por día. 
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en pequeñas áreas. Los agrandamientos circunscritos pueden ser 

pediculados o sésiles y se les llama también épulis. 

De acuerdo con la clasificación histológica que se -

hace de estos agrandamientos, éstos pueden ser= Inflamatorios, 

fibrosos y tumorales. Los agrandamientos inflamatorios son el-

resultado de la acción de la placa bacteriana sobre el tejido-

gingival, respondiendo éste con una reacción edematosa; lo que 

provoca un aumento en el volumen. Esta respuesta puede ser es-

pontanea como en el agrandamiento gingival inflamatorio sim--

ple o favorecido por factores sistémicos como en el agranda- -

miento inftamatorio condicionado. 

Los agrandamientos gingivales fibrosos se caracteri-

zan por un gran aumento de fibras colágenas que provocan la l~ 

. ~ sion. 

A la combinación de los dos anteriores se le denomi-

na agrandamiento gingival combinado. 

Los agrandamientos gingivales tumorales pueden va- -

riar desde lesiones benignas como los fibromas y papilomas,ha§ 

ta lesiones malignas tumorales como los carcinomas y sarcomas. 

Los agrandamientos gingivales infl.amatorios simples-

pueden ser agud9s y crónicos. El agrandamiento inflamatorio --

gingival crónico, comienza por un abultamiento leve de la en--

cía papilar o de la encía marginal; de crecimiento lento e in-

doloro que puede ser a su vez localizado o generalizado, y ci~ 
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cunscrito. Entre las lesiones crónicas de este tipo están los

granulomas reparativos gingivales, son agrandamientos blandos

e indoloros. 

Con el agrandamiento gingival agudo se identifican ~ 

el absceso periodontal y el absceso gingival. El absceso gingi 

val es una lesión roja de superficie lisa y brillante primaris 

mente, ésta lesión se vuelve puntiaguda y fluctuante dentr9 de 

24 hs a 48 hs, apareciendo un orificio en la superficie o fís

tula del cual sale el exudado purulento. Los dientes vecinos -

tienen sensibilidad a la percusión. 

El absceso gingival es la respuesta a los factores 

irritativos como cerdas de cepillos y otros cuerpos extraftos 

que se introducen en la encía por la fuerza. 

El absceso periodontal puede ser una exacervación 

aguda de la inflamación crónica que ocurre cuando se ocluye 

una bolsa periodontal no permitiendo así su drenaje, los síntQ 

mas de este absceso no siempre son claros y a veces son confu

sos, el enrrojecimiento, aumento de volumen y dolor en ocasio

nes son muy débiles o se presentan con pulpitis por lo que el-· 

diagnóstico se dificulta, por lo que la palpación y la percu-

sión son auxiliares muy importantes para la afirmación del - -

diagnóstico. 

La etiología del absceso periodontal se le atribuye

ª tres causas que son la diabetes, el bruxiomo y la oclusiér. -
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de la bolsa periodontal. 

En los pacientes con diabetes no controlada se pre-

senta n varios agrandamientos gingivales o abscesos periodonta

les, ya que los diabéticos tienden a formar infecciones puru-

lentas, siendo por ésto suceptibles a formar abscesos periodon 

tales. 

La ocl.usión de la bolsa periodontal puede su ceder -

por varios factpres entre los más importantes está el uso de -

irrigadores: ya que el chorro de agua hace penetrar las bacte

rias en los tejidos, las cuales más tarde provocan la forma- -

ción del absceso. La oclusión de la luz de la bolsa periodon-

tal, ocasiona el. aumento de volumen y el dolor. 

La diferencia entre el absceso periodontal y el abs

ceso gingival está en la localizac'ión y la hist:oria. El. absce

so gingival está !.imitado a la encía marginal y es la respues

ta a los cuerpos extraños dentro de la encía. Raramente llega

ª ser consecuencia de la infección de un quiste gingival cu- -

bierto por epitelio. 

El bruxismo ~ la tricomanía se relacionan con la fo~ 

mación de abscesos periodontales, ya que la reacción de los -

tejidos blandos~aumentando su volumen debido a traumatismo co

mo los que experimentan en el área de furcación de piezas mul

tirradiculares por las fuerzas anormales intrusivas o de tor-

c ión, llevan a la extrución del diente; y cuando existe una l~ 
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sión en el aparato de inserción,. la reacción desenboca en la

formación de un absceso periodontal. 

El tratamiento del absceso periodontal y gingival se 

lleva a cabo mediante la evacuación del pus. Para el absceso -

periodontal hay dos métodos: 

l.- Encontrando la abertura de la bolsa periodontal. 

2.- Haciendo una incisión y drenaje posterior. 

Como tratamiento complementario se usan antibióticos, 

el más difundido es la tetraciclina. 

Entre los agrandamientos gingivales no inflamatorios 

se encuentra la hiperplasia gingival asociada con el tratamie.n 

to con Dilantina (difenilhidantoinato de sodio), que es unan

ticonvulsivo usado en pacientesepilepticos. El tamaño de és

tos agrandamientos no se relacionan con el periodo de duración 

del tratamiento ni con la dosis de Dilantina empleada y apare

cen dos semanas después del inicio del tratamiento con la dro

ga. 

Clínicamente la lesión primaria es un agrandamiento

indoloro y periférico, localizado en el margen gingival vesti

bular y lingual y en las papilas interdentarias, las zonas -

más afectadas son las superficies vestibulares anteriores inf~ 

rieres, las superficies vestibulares superiores posteriores y

las superficies vestibulares posteriores inferiores .Estos -· - . .,.. 

agrandamientos crecen para unirse en un repliegue macizo, y --
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cuando no hay inflamación tienen forma de mora, su color es r.Q. 

sa pálido y resilentes que en zonas desdentadas no se aparecen. 

El agrandamiento es crónico y de crecimiento lento y 

se le ve asociado a inflamación producida por factores locales, 

la lesión así afectada tiene color rojo o rojo azulado, no se

notan los límites lobulados y tienen tendencia a la hemorragia. 

Estos agrandamientos tapan la total1dad o casi la t.Q. 

talidad de las coronas clínicas de los dientes y actúan movili 

zándolos de su alineación normal. 

El aumento de la masa de tejido se debe al auknen!::o y 

espesamiento de los haces colágenos del estroma conectivo. 

Los niños desarrollan mayor hiperplasia que los adu~ 

tos. Cuando el tratamiento con dilantina se ha empezado antes

de la erupción de los dientes permanentes, provoca retardo en

la erupción de los mismos y oclusión abierta. El adolescente -

desarrolla lesiones de aspecto granular y lobuladas bajo el -

tratamiento con dilantina; en ocasiones ésta apariencia se - -

pierde por la inflamación concomitante que se produce por mal

control de la placa bacteriana. 

El tratamiento a seguir en esta afección depende de

la intensidad de la hiperplasia ya que en casos no muy-avanza

dos sólo basta eliminar los factores irritativos y controlar -

la eliminación de la placa; en otros que son los más frecuen-

tes la eliminación quirúrgica es lo indicado, aunado a férulas 
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comprensivas para la prevención de la residiva. 

Otro tipo de hiperplasia no inflamatoria es el agra~ 

damiento hiperplásico idiopático 1 hereditario o familiar. Este 

afecta a la encía insertada y marginal y papilas interderita- -

rias, frecuentemente se observa en toda la arcada dentaria su-

perior e inferior o sólo en la zona posterior del maxilar sup~ 

rior. Esta fibrosis es firme y densa indolora de color ligera-

mente más palida gue el color rosa de la encía normal. Estos -

agrandamientos producen deformidad y retarda la erupción de --

los dientes ya que impiden que el diente atraviese el tejido -

blando. 

Algunas veces la fibrosis tapa completamente lasco-. 

ranas clínicas de los dientes, otras puede ser desencadenado ~ 

p.:>r la erupción de los dientes anteriores en la dentición tem-

poral. Esta afección se trasmite por herencia. Para el trata--

miento de la misma se debe recurrir a la cirugía oportunamente 

para tratar de evitar la mordida abierta. Hay dos puntos bási-

coa que deben ser observados antes de llevar a cabo la gingi-~ 

vectomía y son: 

l.- Esperar uno o dos años después del momento o pe-

riodo normal de erupción. 
<# 

2.- Observar si los dientes han erupcionado complet~ 

mente a través del hueso alveolar, que sólo estén cubiertos --

por tejido blando. 
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El tratamiento quirúrgico oportuno de mejores resul

tados y en ocasiones cuando la mordida queda abierta, ésta se

corrige por sí misma. 

El agrandamiento gingival combinado se observa cuan

do la hiperplasia se complica con alteraciones inflamatorias -

secundarias: éstas incrementan el tamaño de la hiperplasia ya

existente. Este agrandamiento consta de dos componentes~ 

l.- Hiperplasia primaria de tejido conectivo y epit~ 

lio.No tiene relación con la inflamación. 

2.- Un componente inflamatorio sobreagregado. 

Hay tres clases de agrandamiento condicionado: el -

hormonal, leucémico y por deficiencia de vitamina c. 

El agrandamientó gingival en el embarazo puede ser -

marginal o generalizado y de aspecto tumoral o de aspecto va-

riable e El embarazo no es el productor de la hiperplasia, la -

causa directa es la alteración en el metabolismo de los teji-

dos que bajo estas condiciones responden con mayor intensidad

ª los irritantes locales. Las características del agrandamien

to generalizado son las siguientes• Agrandamiento de las zonas 

interproximales, la encía se observa de color rojo y brillante 

de consistencia blanda y friable, de superficie lisa que san-

gra fácilmente. 

El agrandamiento gingival de aspecto tumoral o tumor 

del embarazo es el más frecuente y el aspecto que tiene es de-
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una masa esférica, circunscrita, aplanada,gue protruye desde -
. 

el margen gingival o desde el espacio interproximal con una bs 

se sésil o periculada, de expansión lateral de color rojo oscy 

ro o magenta. La superficie de ésta lesión es lisa y en ocasiQ 

nes aparece punteada, es indoloro mientras no se complique con 

Úlceras dolorosas causadas por factores irritativos. 

En el tratamiento de éste agrandamiento se recurre -

a la cirugía después del embarazo, así como la eliminación de-

factores irritativos locales aunados a una higiene oral minu--, 

ciosa. El tratamiento de prevención es importante ya que me-

diante el control de la placa bacteriana y la eliminación de 

factores irritativos se puede prevenir en gran medida la pre--

sencia de éstas lesiones, ya que éstos agrandamientos gingiva-

les tienen su comienzo desde el tercer mes de embarazo. 

El agrandamiento gingival que se produce en la pube~ 

tad está condicionado a dicha etapa, ya que después de ella --

tiene una reducción notable. En estos agrandamientos los factQ 

-res irritativos juegan un papel muy importante en la inflama--

ción y el edema que caracterizan a éstas lesiones. Las zonas-

que con mayor frecuencia y más intensamente se ven afectadas -

son las zonas v.estibulares de la encía marginal e interdental. 

Estos agrandamientos desaparecen al eliminar los factores irri 

tativos. 

El agrandamiento gingivaL leucémico es característi-
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co de leucemia aguda y subaguda como una respuesta exagerada de 

los tejidos gingivales a la irritación local. Este agrandamien

to se observa clínicamente como un agrandamiento difuso que su

fre la mucosa gingival, afectada por la infiltración de células 

leucém.icas, el color de la encía es rojo azulada, hinchada, de

consistencia poco firme con tendencia a la friabilidad y a la -

hemorragia. Este tipo de agrandamiento se ve frecuentemente re

lacionado con gingivitis ulceronecrotizante aguda, lo cual di-

ficulta la alimentación del paciente. 

En casos agudos, deben remitirse las lesiones agudas

para después proceder al tratamiento del agrandamiento gingival. 

En casos de GUNA sobreagregada se trata de manera caracterf sti

ca, ya señalada anteriormente. Con respecto a al tratamiento de 

lesiones agudas, éstas se tratan gradualmente. En la primera ci 

ta se procede a limpiar suave y cuidadosamente las encías y a -

adiestrar al paciente en cuanto al control de la placa bacteri~ 

na, que es de suma importancia en éstos casos. Postez:brmente se 

hacen raspajes progresivamente más profundos y limitados a zo-

nas pegueftas para el mejor control del sangrado, usando antibiQ 

tices la noche previa al tratamiento y cuarenta y ocho horas -

después a fin de prever infecciones. 

Dentro de los agrandamientos gingivales condicionados 

se encuentra el que se produce por deficiencia de vitamina e, -

las ?ersonas que no incluyen vitamina e en cantidades adecuadas 
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desarrollan agrandamientos gingivales que afectan a la encía -

marginal y a la encía papilar. En este tipo de hiperplasia las 

encías se notan edematizadas y hemorr&gicas, con degeneración

cólagena. CuandQ éste tipo de agrandamiento es agudo produce -

gran agrandamiento de la encía marginal, la que presenta un c~ 

lor rojo azulado o violáceo y friable, en su superficie se no

tan ulceraciones cubiertas con una pseudomembranas necróticas. 

Los surcos gingivales estan llenos de sangre, las papilas se -

ven agrandadas y ulceradas también: ésto pasa cuando existe -

una infección sobreagregada. 

El tratamiento consiste en minuciosa higiene bucal y 

administración de vitamina C. 

Los agrandamientos neoplásicos pueden ser benignos o 

malignos, los que a continuación se enumeran: 

TUMORES GINGIVALES BENIGNOS 

Fibroma 

Mioblastoma 

Nevus 

Hemangioma 

Papiloma 

Granuloma reparativo periférico y central de células 

gigantes 

Granuloma de plasmocitos 

Leucoplasia 
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Quiste gingival. 

TUMORES GINGIVALES MALIGNOS 

Carcinoma 

Melanoma maligno 

Sarcoma 

Metástasis. 

Tanto el fibroma como el papiloma son tumores que -

afectan con mayor frecuencia la encía, así como otras partes-

de la cavidad oral.. Estas lesiones se pueden confundir entre-

sí, debido a que ambas tienen características similares, por 

su tamaño, su elevación con base sésil o pediculada. Sin em.--

bargo, mientras que el papiloma es de superficie rugosa; el. 

fibroma es de superficie lisa. El fibroma es característico -

de los adultos mientras que el papiloma puede .presentarse a 

cualquier edad incl.uyendo a niños muy pequeños. Este Último 

consiste en muchas proyecciones dactiliformes largas sobre la 

superficie gingival, cubierta de una capa de epitelio escamo-

so estratificado con un núcleo central de tejido conectivo.El 

tratamiento para esta clase de afección es quirúrgica y con--

siste en la eliminación de tal prominencia, incluyendo la ba-
~ 

se del pedículo. 

Con respecto al quiste gingival, éste se subdivide-

a su véz; para su estudio en quiste gingival del recién naci-
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d= y quiste gingival del adulto. Ahora el que nos interesa es 

e2 quiste gingival del recién nacido que puede presentarse C,2 

me uno o varios nódulos en el reborde alveolar del recién na

cido, el aspecto de éstos son como tumefacciones circunscri

tas de color blanco. Restos son inofensivos y desaparecen por 

sí solos y no requieren de tratamiento alguno. 

El agrandamiento gingival de desarrollo es un agran 

damiento fisiológico, que se presenta a diferentes etapas de-

1a erupción dentaria. Este afecta a la encía marginal vestiby 

1ar y a meáida que persiste la adherencia epitelial se despl,S. 

.za hacia la unión amelocementaria. Alguna ocasiones puede ve; 

se acompañada de una infl.amación crónica en el márgen de la -

encía. 

El tratamiento se enfoca sólo a la inflamación co~ 

comitante. 



CAPITULO V 

LESIONES Y ENFERMEDADES SISTEMICAS QUE 

PROVOCAN REABSORCION OSEA ALVEOLAR 



79 

La periodontosis tiene las siguientes caracter!sti-

cas que son: 

l.- edad de iniciaci5n 

2.- relaci6n de sexo 

3.- antecedentes familiares 

4.- falta de relaci6n entre los factores etiol6gi~ 
cos locales y la magnitud de respuesta (bolsas 
p~rc~odo.ntales profundas) 

5.- forma distintiva radiográfica de la pérdida --
osea 

6.- velocidad de avance 

7.- ausencia de esta alteraci6n en la dentici6n te..ID 
poraria. 

El comienzo de la enfermedad es insidioso, se produ 

ce durante el periodo circunpuberal o sea entre las edades de 

once y trece afios. Esta presente la ~rdida osea alveolar sin 

embargo las encías tienen un aspecto normal en color y cont~ 

no fisiol6gico. 

El hueso alveolar se desarrolla normalmente con la 

erupci6n de los dientes, y es solo despues que sufre reabsor-

ci6n. Ataca casi en todos los casos a los primeros molares e 

incisivos inferiores a los trece años, y los incisivos y cani 

nos superiores no presentan p~rdida osea alveolar hasta los -

tres y cinco años. 

Esta enfermedad se presenta mayormente en personas 

del sexo femenino y en todas las razas. En cuanto a los ante-
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cedentes familiares, si influyen de manera desisiva. 

Radiogr§ficamente se observa p~rdida osea alveolar 

y clínicamente se detectan mediante una sonda, bolsas perio--

dentales verdaderas. 

Histol6gicamente se ve que hay placa adherida a las 

superficies dentales. Los pacientes con periodontosis presen-

tan una flora bucal no común, en la microbiota de las bolsas, 

predominan los bacilos gramnegativos de dos tipos, bacilo fe_];' 

mentativo y bacilo pequeño pleom6rfico. 

El estado general del paciente parece no influír en 

la presencia de ~sta enfermedad. Sin embargo se ha detectado 

cierto grado de aprensi6n o conflictos emocionales que influ-

yen en la presencia de la periodontosis. 

Las lesiones incipientes solo pueden detectarse ra-

diogr~ficamente ya que clinicamente no se observa ninguna. En 

la lesi6n avanzada hay movilidad dentaria, desplazamiento y -

aparici6n de diastemas, pude haber inflamaci6n gingival, pue-

den verse afectados uno o varios dientes o la totalidad de --

ellos. Las bolsas periodontales miden entre ocho y diez milí-

metros. 

La p~rdida osea puede tener forma de circunferencia 
~ 

produciendose reseciones gingivales en concomitancia a la pér 

dida osea alveolar, la tabla cortical vestibular se ve mayor-
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mente afectada que la lingual o palatina. Las bolsas infrao-

seas son de una o dos paredes. 

Radiogr~ficam.ente la p~rdida osea alveolar vertical 

en los primeros molares y en los incisivos de adolescentes s_E. 

nos es un signo de periodontosis. En los molares es bilateral 

pero la extensi6n y morfología de la destrucci6n 6sea, varía 

de acuerdo a la fase ya sea insipiente o tardía. En el comie.J} 

zo, la superficie proximal del primer molar de cada arco se -

ve afectado, pero al avanzár la enfermedad las superficie& c_g 

laterales van siendo atacadas hasta que los cuatro molares é!9 

quieren la clásica forma de imagen vista en el espejo. Las t_E. 

blas vestibular y lingual del hueso alveolar eon las filtimas 

en reabsorberse, las zonas de furcaci6n de los molares suelen 

ser radiolficidas como manifestaci6n de la enfermedad. 

Con el avanze de la lesi6n los dientes presentan 

contactos proximales abiertos. La imagen radiográfica revela 

aproximadamente el mismo grado de destrucci6n 6sea. Cuando se 

alcanza el estadía terminal, la p€rdida. 6sea deja de ser ver

tical y se transforma en horizontal. 

La caries no es un factor condicional en la presen

cia de la periodontosis, pero se observan las piezas denta--

rias con raíces cortas y finas en relaci6n de uno a uno entre 

corona y raíz. 
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Tratamiento de la periocbntosis. 

Puede hacerse extracci6n. Con frecuencia despu~s de 

€sta en los molares se agranda el seno maxilar de tal manera

que el hueso alveolar en esa zona se reabsorve, dejando solo

una delgada capa de hueso s obre el reborde alveolar, por lo -

tanto se debe tener cuidado de evitar la destrucci6n de la in 

tegridad del hueso maxilar. 

Otra alternativa en el tratamiento de la pericrlonto 

sis es la endodoncia seguida de la amputaci6n radicular de la 

raíz vestibular afectada, es el m€todo más indicado para eli

minar el defecto oseo y crear un medio favorable para la sa--

1ud periodontal. Esta f€cnica debe ser usada en aquellos ca-

sos en que la lesi6n periodontal ataca unicamente una superfi 

cie proximal de un primer molar superior. 

El autotransplante se practica solo cuando otros 

tratamientos han fracasado, y en casos demasiado avanzados. 

Este se realiza del tercer molar en desarrollo al alveolo del 

primer molar, en esta t~cnica se observan las siguientes re-

glas: 

1.- Las raíces del tercer molar no deben tener me-

nos de un cuarto, ni más de tres cuartos de su longitud com-

pleta. 

2.- Comprob~r que el ancho mesiodistal de la corona 

del tercer molar dador, no sea tan divergente que no quepa en 
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el espacio disponible del alveolo. 

3.- Después de la extracci6n del primer molar se de

ja todo el tejido de granulaci6n in situ. 

4.- El transplante debe estar en infraoclusi6n, esto 

se logra quitando parte del hueso alveolar de la zona de furc2 

ci6n del alveolo. Tambi~n debe tenerse en cuenta evitar el 

trauma oclusal, colocando el tercer molar dador en una posi--~ 

ci6n apical al plano de oclusi6n del diente vecino, evitando -

asi el trauma oclusal. 

s.- No colocar f~rula r!gida para mantener el trans

plante en su lugar. Para este fin solo bastan las suturas cru

sadas sobre la superficie oclusal, a más de un ap6sito perio-

dontal sin eugenol. 

6.- La movilidad durante las primeras tres semanas -

es normal. 

Tratamiento en periodontosis generalizada. 

Cuando la enfermedad no se limita a uno o dos dien-

tes sino que afecta a casi todos los dientes, se ven más afec

tados los anteriores superiores que los inferiores. El pron6s

tico general de la dentadura esta entre reservado y malo. 

En esi:os casos el paciente puede perder los dientes

antes de los veinte años. 

Hay que evitar la pr6tesis co~pleta inferior y tornar 
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como pilares aquellos dientes no afectados.Un aspecto adverso 

en el pron6stico son las raices pequeñas y ahusadas con coro-

nas relativamente grandes. 

El aspecto psicol6gico es importante en el trata---

miento del paciente con periodontosis, ya que para ~l repre--

senta un gran est!mulo el empeño por conservar sus piezas d~.D 

tarias el mayor tiempo posible, ayudándole así en el transctg" 

so critico de la adolescencia. 

En general, el pron6stico de la dentadura es favor_e 

ble, dependiendo de la extensí6n, tipo de lesi6n 6sea y cola-

boraci6n del paciente. La elecci6n del tratamiento en el aná-

lisis ~inal se basa en el criterio clínico del terapeuta. 

Periodontitis Juvenil 

Es una inflanaci6n cronica que puede extenderse ha--

cia ios tejidos de soporte profundos del periodoncio, cQ'lvir-

ti~ndose as! en periOdontitis, ea la enfermedad periodontal -

más comiln. Su etiología se le atribuye a factores locales co-

mo placa y cálculos y el acuñamiento de alimentos, as! como -

resta~aciones dentales inadecuadas. 

Radiográficamente se observa la inversi6n de la 

cresta 6sea del tabique en las zonas posteriores durante las-

fases iniciales de la enferffie~ad. 
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control de placa . 

raspado de ra!ces 

curetaje 

diversos procedimientos quirúr

gicos para corregir deformacio

nes 6seas y de tejidos blandos. 

procedimientos plásticos 

ajuste de oclusi6n 

ortodoncia. 

Algunos casos requieren de procedimientos plásticos 

para la correcci6n de problemas mucogingivales. 

En otros se requiere del ajuste oclusal, para solu

cionar el. trauma oclusal; recurriendo a la ferulizaci6n en e-ª 

so de que la movilidad dentaria no responda a la correcci6n -

oclusal. 

Se hace tratamiento ortodÓntico, cuando los dientes 

con lesi6n periodontal guardan relaci6n inadecuada con el h~ 

so alveolar circundante, OJn el fin de alinear los dientes. 

La prevención de ~sta enfermedad se hace mediante 

las siguientes medidas: 

Control de la placa 

Eliminación per!odica de los cálculos 

Eliminaci6n de zona de retenci6n de alimentos. 
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Realizando restauraciones dentarias de contorno 

diseño adecuados. 

Destrucci6n localizada aguda del hueso alveolar. 

V -• 

Este fen6meno afecta solo un primer molar permanen-

te en nifios. Su etiología es desconocida. Clínicamente se ob-

serva dolor en la zona del primer molar afectado ásí como una 

bolsa infraosea profunda y salida de exudado purulento. Radio 

gr~ficamente se observa gran p~rdida 6sea si la lesi6n es lo-

calizada sobre una superficie proximal, no es así si se obs~ 

va en cara vestibular. 

La lesi6n infraosea es extremadamente ancha y tiene 

forma de ambudo. 

El tratamiento de:esta afecci6n se lleva a cabo me-

diante la realizaci6n de un colgajo gingival vestibular, eli-

minando todo el tejido de granulaci6n de dentro del defecto 

6seo lo que produce una reparaci6n rápida. El pron6stico de 

~sta enfermedad es excelente. 

El bruxismo tambi~n puede llegar a destruir los te-

jidos de soporte del diente. 

El bruxismo es el movimiento ~andibular no funcio--

nal voluntaricµo involuntario que se realiza durante el dia e 

durante la noche, se presenta tarnbi~n en el niffo. Su etiolo-

gía se le atribuye a la tensi6n ps{quica y a lai- interferen--
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cias oclusales. En el bruxismo hay presi6n de mordida que au

menta gradualmente, las presiones son mayores en los molares

Y menores en las zonas de los incisivos. 

Cuando el bruxismo comienza a temprana edad, no ne

cesariamente conduce a cambios patol6gicos, sino que suele ·

originar una adaptaci6n fisiol6gica al aumento de la fuerza.

Lo que sucede es que el ligamento periodontal se ensancha de

sarrollando fibras colágenas poderosas, el hueso alveolar se

espesa con aumento del t~ab~culado 6seo, tambi~n se observa -

frecuentemente el espesamiento del cemento en el punto de in

serci6n de las fibras principales. 

Las caracter!sticas clínicas que est~n presentes en 

el bruxismo, si las fuerzas del mismo exceden la capacidad de

adaptací6n del organismo, lesionan los organos dentarios y 

las estructuras de soporte. Estas caracter!sticas son las si

guientes; 

1.- Desgaste o atrición anormal de los dientes. 

2.- Movilidad dentaria. 

3.- Contracciones visibles de los mtisculos de la 

masticación, particularmente los maeete1'0s. 

4.- Fracturas inesperadas de los dientes o restaur-ª 

ciones. 

5.- Sonidos audibles. 

6.- Sensibilidad de los rn~sculos de la masticaci6n. 
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7.- Síntomas de articulaci6n ternporomandibular. 

El tratamiento consiste en caso de que baya interfe

rencias oclusales en un ajuste oclusal. 

Puede usarse protector oclusal para corregir el bru

xismo as! como tratamiento endod6ntico en caso de que la pieza 

haya sufrido avitalidad. Y corno filtirho recurso ayuda psiquia-

trica. 

S:!ndrorne de Osteoporosis Alveolar. 

Esta afecci6n se observa radiográficamente por una -

o m!s im~genes radiol6cidas periapicales, muerte pulpar de uno 

o más dientes y bruxismo compulsivo. De etiología desconocida. 

Las caracter!sticas cl!nicas son: 

l.- Se observa en pacientes del sexo femenino de 

trece a diesis~is afias. 

2.- Radiolucidez periapical, en la zona de los inci-

sivos inferiores. 

gingival. 

3.- Vitalidad o no de los dientes afectados. 

4.- Bruxismo, desgaste o atrici6n. 

s.- Movilidad dentaria. 

6.- Color de la enc!a normales así ca::.o del surco --
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Enfermedades sistémicas asociadas con reabsorción --

ósea al.veolar. 

ENFERMEDAD 

N eutropania 
Cíclica 

N eutropenia 
Crónica 

H ipofosfatasia 

Síndrome de 
Papillon 
Lef~vre 

CAAACTERISTICAS 

Neutropania a intervalos 
de 21 d.ías. 

Neutropenia asociada con 
cantidad normal o dismi
nuida de leucceitos con 
relativa linfocitocis y 
monocitosis. 

Exfoliación prematura de 
dientes temporarios y 
dientes 11 huecos" • 

Se hereda con caracter -
recesivo autos6mico, ex
foliación de los dientes 
temporarios y permanen-
tes, lesiones en palmas 
y plantas. Mucosa del 2ª 
ladar, carrillos y piso 
de la boca normalesª 

MANIFESTACIONES 
PERIODONTALES 

Inflamaci6n 
gingival, 
bolsas periodon
ta les profundas. 

Lesión 
periodontal 
avanzada. 

Inflamaci6n 
gingival 
intensa. 

Inflamaci6n 
gingival 
intensa 
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Enfermedades sistémicas asociadas con reabsorci6n --

6sea alveolar. 

ENFERMEDAD CARACTERISTICAS 

Histiocitoc:Ís X Otitis media unilateral. 
Rx. lesiones líticas de 
la ap6f isis mastoidea le 
siones ulceronecrotizan
tes en encía, exposici6n 
del. die~te en la zona -
del diente. 

S !ndrome de J? liegue palmar transver-
Down sal único de flexi6n. -

Anomalías facial.es. S uh
desárrollo de los huesos 
de 1a .caviqad nasal, de
presi6n del. puente de 
la nar!z. Ausencia par-
cial o completa de los -
senos frontales. Afec--
ci6n de la l~rnina cribi
forme, hueso nasal y et
moides. Lengua y labio -
fisurades, labios secos 
Retardo en la erupci6n -
de dientes temporarios. 
Microdoncia. Dientes au
sentes y p~rdida tempra
na de dientes. 

MANIFESTACIONES 
PERIODONTALES 

Lesiones ulcer_Q 
necrotizantes -
en enc!a. 

I nflamaci6n de 
encía en la zo
na de anterio-
res inferiores. 
Incidencia de -
G.U.N.A. 
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Enfermedades Sistémicas relacionadas con reabsor--

ci6n del hueso alveolar. 

Algunas enfermedades de la sangre tienen manifesta

ciones bucales que afectan en gran medida los tejidos perio-

dontales corno sucede con algunos tipos de neutropenia como la 

neutropenia c!clica y la neutropenia cr6nica. 

La neutropenia se presenta con leucopenia o sin 

ella;la neutropenia que se presenta con leucopenia se debe a 

la disrninuci6n en la cantidad de neutr6filos circulantes. 

La neutropenia c!clica comienza por una r&pida dis

minuci6n de la cantidad de neutr6filos en la sangre y tambi6n 

desaparici6n de granulocitos corno consecuencia de la deten--

ci6n en la maduraci6n de la m~dula 6sea a ~sto acompañan rnani 

festaciones clínicas leves que desaparecen y vuelven a apare

cer de manera c!clica cada tres semanas o varios meses es un 

tipo de agranulocitocis que se presenta con mayor frecuencia 

en los niños. 

Los síntomas son malestar general, fiebre dolor de 

garganta, estomatitis y linfadenopat!a regional, cefalea, ar

tritis infecci6n cutanea y conjuntivitis. 

Las manifestaciones bucales son: Gingivitis avanza

da estomatitis con filceras, invasi6n bacteriana principalmen

te en el surco gingival. Cuando ocurre la normalidad en la -

cantidad de neutr6filos, la enc!a tiene un aspecto casi nor--
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mal. En los niños, el efecto rápido de infecci6n puede pravo-

car intensa p~rdida 6sea alveolar. Las úlceras persisten de -

diez a catorce d!as y cuando curan dejan una cicatr!z. 

Cuando la neutropenia cíclica tiene comienzo en la 

infancia, los niños sufren marcada gingivitis en presencia de 

la dentici6n temporal. El tratamiento odontol6gico consta de 

ajustes oclusales, ferulizaci6n de piezas m6viles ya que p~r-

dida 6sea alv~olar es más frecuente alrededor de los dientes 

permanentes, cureteado y control de la placa. 

Hay que evitar la c!rug!a periodontal y proceder a 

la extracci6n y en las zonas cercanas al frenillo proceder 

con frenectom!a. Las molestias que provocan las úlceras buca-

les se alivian mediante aplicaci6n t6pica de anest~sicos, de_§ 

pu€s de cada comida y antes de dormir, otra soluci6n pueden -

ser los colutorios de acrornicina. 

La neutropenia cr6nica tiene como característica --

principal la lesi6n pariodontal avanzada, la enc!a adquiere -

un aspecto rojo brillantedeconsistencia blanda y edematizada 

e hinchada con zonas de descamaci6n parcial, con gingivitis -

hiperplásica gelatinosa. Estas lesiones desaparesen con la ex 

foliaci6n de los dientes temporarios y reaparecen con la erl!,P 

4 

ci6n de los dientes permanentes. 

El tratamiento de ~sta afecci6n consiste en elimi--

nar los factores irritativos locales y elirninaci6n del dolor 
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mediante anest~sicos de superficie como el clorhidrato de li-

doca!na, difenilhidramina y clorhidrato de diclonina que per-

miten la higiene bucal que generalmente debe hacerse.pasando 

un estimulador de goma por el margen gingival. 

El síndrome de Down se relaciona con una anomaaJ.!a -

cromos6mica, hay dos tipos; el mongolo·ide por trisom!a y el -

mongoloide por translocaci6n, clínicamente hay muy poca dife-

rencia entre ~stos dos tipos de pacientes. El odont6logo debe 

tener presente las caracter!sticas fundamentales para el re<:Q 

nacimiento clínico de €sta afecci6n para hacer un diagnóstico 

correcto. 

Características: 

1.- Grado mental subnormal 

2.- Unico pliegue palmar transversal 
de flexi6n. 

3.- Anomalías en la zona de desarro
llo craneofacial. 

4.- Anormalidades en la fisura pal~ 
bral en cuanto a su tamafio, for
ma e inclinaci6n. 

Los signos y s!ntomas bucales son los siguientes: 

La lengua puede encontrarse fisurada, labios secos y 

fisurados y tendencia a la xerostom!a. Es frecuente la micro--

doncia, prentándose en algunos casos agenesia en las dos denti 
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ciones. La erupci6n en los dientes temporarios es retardada y 

no se presenta antes de los nueve meses. La gingivitis en es-

ta enfermedad es intensa con bolsas profundas y pérdida del -

hueso alveo1ar. 

# 

El tratamiento de esta afecci6n es dificil y se lle 

va a cabo de acuerdo con ei criterio del terapeuta y la acti-

tud cooperativa del paciente. 

Pero en la medida en que cada caso en particular lo 

permita, generalmente podemos recurrir a diferentes procedi--

mientes terapefiticos, tales como la profilaxis que es funda--

mental en el mantenimiento de la higiene bucal y as! impedir 

la aposici6n de la placa bacteriana, cuyos componentes var!an 

con las cualidades de retenci6n y adhesi6n de los mismos mi--

croorganismos, la dieta y los nutrientes que brinda el hu~s--

ped (saliva. el flu!do gingival y elementos tisulares). 

La frenectomía del frenillo anterior favorece el 

mantenimiento de la higiene bucal, ya que en los pacientes 

mong6licos existe elevada prevalencia de frenillos anteriores 

altos tanto superiores como inferiores, favoreciendo la acum_y 

laci6n de materia alba y que contribuye en mucho a la intensa 

inflamaci6n gingival. 

El raspaje, curetaje y pulido se hacen peri6dicame_D. 

te en prevenci6n a la p~rdida de los dientes. Tanibi~n en es--

tos pacientes existe gran incidencia de GUN o al menos preSE!D 
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tan gingivitis aguda, ambas tienen el mismo tratamiento que -

se realiza en un paciente normal afectado por GUZ~. 

Los factores que contribuyen a la enfermedad perio-

dental en el síndrome de Down son los siguientes: 

Retardo mental e hipotin!a muscular, ~sta Gltima --

responsable de la falta de autocl!sis. Otros factores son los 

frenillos altos, la tracci6n lingual y la respiraci5n bucal. 

Los frenillos en el paciente mong6lico, generalmen-

te se encuentran altos, con mayor frecuencia el anterior infe 

rior que favorece el acúmulo de materia alba y que al momento 

de traccionar el labio resulta doloroso intentar cepillar esa 

zona. 

Las anteriores enfermedades org~nicas as! como la -

hipofosfatasia en su tipo 2, producen p~rdida de los dientes 

temporales, sin embargo los signos diferenciales son claros -

y resulta fácil establecer el diagn6stico de cada una de ----

ellas. 

La hipofosfatasia se presenta en tres tipos: 

TIPO l 

Esta afecci6n puede comenzar en el útero o dentro -

de los primeros seis meses de vida caracterizándose por seve-
# 

ras lesiones renales producidas por hipercalce~ia o por fa---

llas pulmonares o cardiacas y por consecuencia l~ muerte. 
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TIPO 2 

Este tipo es menos grave, se manifiesta despuGs de 

los seis meses y como en los tres tipos de fosfatasia se ob--

servan anomal!as esqueleto con pGrdida temprana de dientes -

temporarios y alteraciones periodontales. 

La exfoliaci6n prematura de uno o varios dientes -

temporales anteriores sucede en forma espontánea o desencade

nado por un trauma leve. Radiográficamente las cámaras pulpa

res de los dientes anteriores se presentan muy grandes que es 

a lo que se le llama dientes "huecos", tambiGn se observa p~r 

dida del hueso alveolar limitada a la zona de los dientes an-

teriores. 

Otra caracter1stica es la presencia de fosfato de -

etanolamina en la orina, as! como la alteraci6n de los valo--

res de fosfatasa alcalina, que deberan ser checados cuantas 

veces sea necesario en el paciente y miembros de la familia -

para la comprobaci6n del diagn6stico difinitivo. 

En Gsta enfermedad la inflamaci6n gingival no es -

muy intensa y se asemeja por sus caracter!sticas odontol6gi-

cas al síndrome de Papillon-Lef~vre que veremos a continua--

ci6n. 

El s!ndrome de Papillon-Lef~vre es una forma de hi-

per queratosis palmoplantar, que se presenta con lesiones cu-

táneas hiperquerat6sicas leves, limitadas a las palmas de las 
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manos y plantas de los pies¡ pueden ser dif:.isas o demarcadas. 

Esta se hereda como caracter resecivo autos6mico, -

el grado de hiperqueratosis aucrenta con la edad, las lesiones 

en los pies son de mayor intensidad que las lesiones que se -

presentan en las manos y aparecen al mismo tiempo en que se 

manifiestan las lesiones periodontales, entre el segundo y -

cuarto año de vida. 

La inflarnaci6n gingival es intensa, remitiendo con 

la exfoliaci6n de los dientes temporarios y no volviendo a -

aparecer hasta la erupci6n de los dientes permanentes. La en

cía se torna roja e inflamada seguido ~sto de gran ~rdida --

6sea que lleva a la exf oliaci6n prematura de toda la denti--

ci6n, sin embargo puede no verse afectados los terceros mola-

res. 

Los tejidos gingival.es y periodontales son las G.ni

cas estructuras bucales afectadas. Se observan bolsas perio-

dontales profundas con exudado purulento y halitosis. Durante 

el periodo de infla.maci6n e infecci6n periodontal aguda se -

puede presentar linfadenopat!as submandihu1ares de ambos la-

dos. 

El tratamiento en estos casos es la extracci6n y la 

colocaci6n de pr6tesis totales, tanto para remplazar la denti 

ci6n primaria como la permane~te. 



CONCLUSIONES 

Como conclusión principal expongo la importancia de

las medidas preventivas en el tratamiento de las lesiones gin

givales inflamatorias, mediante una enseñanza adecuada al pa-

ciente de las técnicas de cepillado e higiene bucal frecuente

para lograr la remisión de la misma, dado que todos los proce

sos que incluyen una reacción inflamatoria pueden y deben evi

tarse por medios profilácticos que tienden a evitar traumatis

mos, agentes infecciosos, irritantes químicos y antígenos. 

La fisiología de las diferentes estructuras compone.n 

tes del periodoncio determinan en sí la tendencia de éstos a -

la armonía y buen funcionamiento del aparato masticatorio, por 

lo que es importante conservar esa armonía¡ mediante el mante

nimiento de los tejidos y órganos dentarios en condiciones óp

timas para su buen desempeño. 

Bl conocimiento de las características histológicas

de las diferentes estructuras periodontales, nos ayuda a mejo

rar la comprensión de las diversas zonas buca1es, de las pro-

piedades que presentan y e1 papel que desempeñan como unidad 

fisiológica. Por lo anterior y por los mecanismos de defensa 

que presentan uña barrera a los microorganismos conocidos como 

principal factor etiológico de la enfermedad gingival y el po

der de restitución de los tejidos gingivales del niño, lo que-
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hace pensar en la notable tendencia a la salud y armonía que de 

manera natural existe de la cavidad oral. 

La revisión clínica en busca de posibles anormalida-

des y detección de irritantes locales, hábitos y estados patólQ 

gicos debe constituír una regla habitual para el odontólogo, tQ 

mando en cuenta las características diferenciales en la morfo¡Q 

gía de las encías y en los tejidos de sosten, cemento y hueso -

alveolar propias del periodoncio. 

La remisión de la gingivitis en sus primeras etapas 

depende de la observación clínica y de la cooperación del pa

ciente en cuanto a higiene oral se refiere para que no evoluciQ 

ne en enfermedad periodontal destructiva crónica la que termina 

con la pérdida de los dientes. 

La detección de infecciones o lesiones complicadas 

con reabsorción ósea dependen también de una revisión somera y

eficiente del profesionista: ya que el diagnóstico y tratamien

to de las mismas es determinante para su pronóstico. 
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