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I.-) P R O L O G O 

Al finalizar nuestros estudios profesionales
ª veces nos sentimos un poco inseguros e insatisfechos 
en cuanto a los conocimientos que hemos adquirido y -

acumulado. Si ~stos, sen suficientes para poder est~ 
blecer un diagn6stico correcto y, como consecuencia,
dar un tratamiento adecuado, darán mayor confianza y 

seguridad al profesionista que, de esta manera, sabrá 
y podrá realizar su trabajo mejor. 

Existen algunas vitaminas y minerales que son 
importantes en la Odontología y que el Cirujano Den-
tista no debe desconocer, ya que intervienen en proc_! 
sos fundamentales como la COAGULACION, presentándose
tambi~n manifestaciones orales que serán descritas -
posteriormente. 

En este trabajo hago énfasis en una reaccidn
que es muy c:omtln é i.-nporta."lte 1 tanto que si no se - -
atiende o se pone atención sobre ello y sigue, puede
producir un daño mas grave y cuando se presenta, es -
el primer signo que observamos en la cavidad bucal y 

es activado o producido por diferentes causas, prese~ 
ta signos característicos y recibe el nombre de - - -
INFLAMACION. 

La inflamación es una reacción del organismo, 
es un mecanismo de defensa y de aquí la gran importa~ 
cia de saber y conocer cuales son los signos cltnicos 
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y como es el mecanismo para que se presenten, quién -
lo produce, etc. 

Será necesario conocer que es la inflamaci6n
para tener una idea mejor de lo que es una gingivitis 
que puede ser producidad por infinidad de causas ya -
sean locales o generales y que serán descritas en es
te trabajo. 

.. ... 
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II.-) TEJIDOS DEL PARODONTO. 

El Parodonto es el tejido de protección y -

sostén del diente, se encuentra formado por cuatro 
tejidos; dos blandos; encta y Ligamento Parodontal, y 
dos duros; cemento y hueso alveolar. 

El cé.tnento se conside~a corno parte del Paro-
donto porque junto con el hueso alveolar sirve de so.!_ 
t4n a fibras del ligamento Parodontal. 
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l .. ) ENCIA .. 

La mucosa bucal consta de 3 zonas espec!ficas: 

l.) MUCOSA MASTICATORIA.. Enc!a y revestimie.!!_ 
to de paladar duro. 

2 .. ) MUCOSA ESPECIALIZADA. oorso de la lengua .• 
3.) MUCOSA DE RECUBRIMIENTO. El: ~esto de la

. mucosa bucal.. 

La encta es parte de la mucosa bucal.que cubre 
los proceso6 alveolares de las maxilares y rodea los -
cuellos de los dientes. 

Cl!nicaxnente la ene.ta se di vide en:· 

l.) ENCIA LIBRE O E. MARGINAL. 
2.) ENCIA INSERTADA O E. ADHERIDA. 

3 .. ) ENC!A :tNTERDENT~IA O E. PAPILAR. 

1.) ENCIA ~IBR'.E. Rodea a los dientes a modo 
de collar y está limitada de la ene.ta insertada adya-
cente por una depresi6n lineal J?Oºº profunda llamada -
SURCO GINGVIAL. 

2.) ·ENCIA INSERTADA. se contintla con la ene.ta 
marginal, es firme y reailente y se encuentra estrech.!. 
mente unido al cemento y hueso alveolar adyacente. 
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El ancho de la enc!a insertada en el sector -
vestibular en diferentes zonas de la boca, var!a de -
menos l-9rnm. En la cara lingual de la mand!bula, la 
enc!a insertada termina en unión con la membrana mucg 
sa que tapiza el surco sublingual en el piso de la -
boca. La superficie palatina de la enc!a insertada -
en el maxilar superior se une con la mucosa palatina
igualmente firme y resilente. 

3~) ENCIA INTERDENTARIA. Ocupa el nicho gi,!! 
qival, que es el espacio interproximal situado debajo 
de esa área de contacto dentario. 

Consta de dos papilas; Vestibular y Lingual
y el Col o Collado. Este ültimo es una depresidn pa
recida a un valle que cone~ta las papilas y se adapta 
al área de contacto interproximalmente. 

Cada papila interdentaria es piramidal, la -
superfice exterior es afilada hacia el área de cantas 
to intarproxilr.al y i~s suP°_rf icie~ Mesial y Dis~l ~ 
son levemente c6ncavas. 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS. 

ENCIA LIBRE. 
Consta de un nrtcleo central de tejido conect! 

vo cubierto de epitelio escamoso estratificado. El -
epitelio de la superficie externa de la anc!a libre -
es paraqueratinizado o queratizinado, contiene proloE 
qaciones epiteliales y se contináa con el epitelio de 



6 

la enc!a insertada. 

~l epitelio de la superfice interna está des
provisto de prolongaciones epiteliales y fo:rma el ta
piz del surco gingival. 

ENCIA INSERTADA. 

La encía insertada se continda con la enc!a -
marginal y se compone de epitélio escamoso estratifi
cado y un estroma de tejido conectivo subyacente. El 
epitelio consta de cuatro estratos: 

l.) ESTRATO BASAL O GERMINATIVO. 
2 • ) ESTRATO ESPINOSO. 
3.) ES~RATO GRANdLOso. 
4.) ESTRATO CORNEO O DE QUERATINA. 

Las células del epitelio se conectan entre sí 
por medio de estructuras que se encuentran en la per,! 
feria de las células llamadas DESMOSOMAS. 

!NCIA INTERDENTARIA Y COL. 

Cuando las superficies dentarias proximales -
hacen contacto en el curso de la erupción, la mucosa
bucal entre los dientes queda separada en las papilas 
interdentarias Vestibular y Lingual y unidas por el -
COL. 

C!\da papila interdentaria consta de un ndcleo 
central de tejido conectivo densamente colaqeno 
cubierto de epitelio escamoso estratificado.· 
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En el momento de la erupci6n y durante un 
per:Lodo posterior,. el Col se encuentra cubierto de 
epitelio reducido del esmalte derivado de los dientes 
cercanos. :Este, es destruido én forma gradual y re~ 
plazado por epitelio escamoso estratificado de las 
papilas interdentarias adyacentes. 

MEMBRANA BASAL. 

El epitelio se une al tejido adyacente por 
una lámina pasal que se localiza uebajo de la capa 
e.Pitelial basal. .. 

La membrana basal está compuesta por: 

a,.) Lámina Ltícida. 
b.) Lámina Densa. 
c.) Reticulina. 
d.) Fibrillas de anclaje. 

La membrana basal es sintetizada por las c~l,!! 
las epiteliales basales y se compone de un complejo -
polisacárido-protel:nico, fibras colágenas y de retic,!! 
lina inclufdas. Es penueable a los l1quidos pero - -
act~a como b~rrera ante part!culas y nutre al epite-
lio, ya que éste no tiene vasos sangu:tneos. 

Función de la Membrana Basal. 

l~) Fijar el epitelio al tejido conectivo~ 
2.) Regular la nutrición y los productos de

desecho del epitelio. 
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El epitelio y el tejido conectivo est~n 
separados y a la vez unidos por medio de la marnbrana 
basal. 

El tejido emite proyecciones al tejido eones 
tivo y ~ste a su vez se interdigita. Estas interdi
gitaciones son las que dan el puntilleo a la encia. 

Sn la enc1a sana se observa un puntilleo en~ 
forma de cáscara de naranja que se encuentra en 
encia insertada y base de la papila. 

LAMINA PROPIA. 

La lámina propia de la enc1a consiste en un
tejido conectivo densamente fibroso, col4geno, con -
pocas fibras elásticas. 

Está formado por dos capas: 

l.) PAPILAR y subyacente al epitelio que se 
compone de proyecciones papilares entre 
brotes epiteliales. 

2.) RETICULAR que continGa al periostio del 
hueso alveolar. 

Los elementos más importantes del tejido co-
nectivo gingival son los FIBROBLASTOS, que sintetizan 
la colágena, los cuales se encuentran en grandes can
tidades entre los haces de fibras col&genas. 

SURCO GINGIVAL. 

se forma por la unión de la Adherencia Epite-



9 

lial y el esmalte cuando el diente erupciona en la ca
vidad oral. 

Es una hendidura somera alrededor del diente -
limitada por la superficie y el epitelio que tapiza el 
margen libre de la enc!a. 

Es una depresi6n en forma de V y solo permite
la entrada de una zonda roma. La profundidad del sur
co gingiva.1 es de aproximadamente 1.8-2m:m. 

El epitelio del surco es muy importante porque 
actaa como una membrana semipermeable a trav~s de la -
cual pasan a la enc!a los productos bacterianos lesivos 
y los l!quidos tisulares de la enc!a .se filtran en el
surco. 

El epitelio del surco gingival consta: 

1. ) ESTRATO BASAL .• 

2.) ESTRATO ESPINOSO. 

4.) NO ESTA QUERATINIZADO. 

En el fondo del surco gingival encontramos una 
estructura denominada ADHERENCIA EPITELIAL mediante la 
cual se une el epitelio al diente. 

ADHERENCIA EPITELIAL. 

Es la prolongación apical del epitalic del sur 
co gin<¡ival que no.-está separada de la superficie del 
diente, sino que est~ realmente adherida a ,l. 
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Una vez concluida la forrnaci6n del esmalte, -
~ste es cubierto por el epitelio reducido del esmalte 
de donde proviene dicha adherencia. 

cuando el diente perfora la mucosa bucal, el 
estrato intermedio del epitelio reducido del esmalte 
·se une con epitelio bucal para formar la Adherencia -
Epitelial. Es una banda de epitelio escamoso estrati 
ficado. 

La uni6n del epitelio al diente es por medio
de la Lámina Basal que contiene: 

l.) LAMINA LUCIDA. 
2.) LAMINA DENSA. 

3.) MUCOPOLlSACARIOOS ALTAMENTE PEGAJOSOS. 
4.) HEMIDESMOSOMAS. 

La adherencia Epitelial al diente está refor
zada por las fibras ginqivales que aseguran la enc1a
:arqinal contra la guperficie del diente. A esta uni 
dad funcional se le denomina UNION DENTO GINGIVAL. 

LIQUIDO GINGIVAL. 

El liquido que contiene el surco gingival pr.e, 
viene del tejido conectivo filtr4ndose a travfs de la 
delgada pared del surco, limpia el material del surco 
contiene prote~nas plasmáticas adhesivas que pueden -
mejorar la adhesi6n de la Adherencia Epitelial al dien_ 
te, posee propiedades antimicrobianas y puede ejercer 
actividad de anticuérpo en defensa de la ene.ta, con--

\ 
~ 

• l . 
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tribuye a la formaci6n de placa bacteriana y c~lculoa. 

La cantidad de liquido gingival aumenta con la 
inflamación, el liquido gingival aumenta con la mast! 
cación de alimentos duros, cepillado dental, masaje, -
ovulación y con anticonceptivos hormonales. 

DESCAMACION DE CELULAS DEL EPITELIO .. 

Las células al mismo tiempo que van desliz~nd2 
se en dirección coronal, avanzan a si mismo, desde la
capa basal al esmalte, finalmente son descamadas en la 
cavidad oral desde el fondo del surco qinqival. 

FIBRAS GINGIVALES. 

El tejido conectivo de la encia marginal es 
densamente colágeno y tiene un sistema importante de -
haces de fibras colágenas denominadas Fibras Gingiva-
les, que tienen las siguientes funciones: 

l.) Mantener la encia marginal firmeniente ado 
sad.a al diente. 

2.) Proporcionar la rigidez necesaria para -
soportar las fuerzas de masticación sin separarse del 
diente. 

3.) Unir la enc!a marginal co~ el cemento de 
la ra1z y encta insertada adyacente. 

Las fibras gingivales se dividen en tres qru
pos principales: 

FIBRAS GINGIVODENTALES. Estas fibras son las 
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que se encuentran en las superficies Vestibular, Lin
gual e Interproximal. se hayan incluidas en el cerne~ 
to intnediatamente por debajo del epitelio, en la base 

del surco gingival. 

En la zona interproximal las fibras gingivo-
dentales se extienden hacia. la cresta de la enc!a - -
interdentaria .. 

FIBRAS TRANSEPTALES. Se hayan incluidas en -
el cemento, están en el área entre el epitelio de la 
base del surco gingival y la cresta del hueso ínter-
dentario y, a veces, sedes clasifica con las fibras• 
principales del Ligamento Parodontal. 

FIBRAS CIRCULARES. Estas fibras corren a tr!, 
vés del tejido conectivo de la encta marginal e inte~ 
dentaria y rodean al diente a modo de anillo. 

Los haces de las fibras col:tgenas de la enc1a 
libre, en especial las dentoqingivalea y las circula
res1 viven para mantener bien aproximados la encia al 
diente. Las fibras se localizan por debajo de la - -
Adherencia Epitelial y por encima de la cresta alve.2 
lar. 

CARACTERISTICAS DE LA ENCIA NORMAL. 

COLOR. 

El color de la encta es rojo pálido y depende 



de los siquientes factores: 

l.) GRADO DE PIGMENTACION. 
2.) GROSOR DEL EPITELIO. 
3 • ) GRADO DE VASCULARIZACION. 
4.) GRADO DE QUERATINIZACION. 
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La Queratinizaci6n es una adaptación protect2 
ra a la función, que aumenta cuando se estimula la -
enc!a por medio del cepillado dental. La Queratiniz~ 

ci6n de la mucosa bucal var!a en dife:entes zonas en 
el siguiente orden; 

a.) El paladar es m4s queratinizado. 
b.) Enc!ar lenqua y· carrillos son los menos

queratinizados. 
El grado de queratinizaci6n disminuye con la

edad y la menopausia. 

TAMAflO. 

Corresponde a la suma de volumen de los el~ 
tos celulares e intercelulares y su vascularizacidn.. -
La alteraci6n del tamaño es caracter!stica com11n de -
de enfermedad qinqival. 

CON'tORNO. 

var!a considerablemente y depende de la forma 
de loa dientas, la edad y :u alineación en el ~co .. 

CONSISTENClA. 

Tiene consistencia firme y resilente y, con -

·-
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excepción del margen libre que es movible, la ene.ta -
insertada está firmemente adherida. 

TEXTOM. 

Presenta una superficie finamente lobulada
en la encta insertada, como una cáscara de naranja. 

VASCULARIZACION E 'INERVACION. 

Hay tres fuentes de vascularizaci6n: 

1.) Arteriolas Supraperiosticas. 

2.) Vasos del Ligamento Parodontal. 

3.) Arteriolas que emerqen de la cresta -
del tabique interdentario. 

La inervaci6n deriva de fibras que nacen en 
los nervios del. Ligamento Parodontal y de loa nervios 
Labial, Bucal y Palatino. 
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2.) LIGAMENTO PARODONTAL. 

Es el tejido conectivo denso que une el dien• 
te al hueso alveolar, se continda con el tejido cone~ 
tivo de la enc!a, y a trav4s de canales vasculares en 
el hueso, se comunica con los espacios de la m~dula -
6sea .. 

La anchura oscila entre 0.1-4.4 nun y su espa
cio es en forma de reloj de arena. El ancho var!a -
con la edad y con las demandas funcionales que se - -
aje.rcen sobre el diente. 

Los elementos principales son las fibras col! 
9enas dispuestas en forma de haces siquiendo un reco
rrido ondulado. 

Las Fibras Principales del Ligamento Parodon
tal son las siguientes; 

l.) FIBRAS DE LA CRESTA ALVEOLAR. Se extiG!! 
den oblicuamente d•sde el cemento inmediatamente por
debajo de la Adherencia Epitelial hasta la cresta al
v-eolar,, ayudan a mantener el diente dentro del alveo
lo y a resistir los ncvimientos laterales del diente.. 

2.) FIBP~ HORI~ONTALES. Siguen un curso -
horizontal desde el cemento en direcci6n al hueso al
veolar, predOGinan a nivel de- tercio cervical, resis
ten los iaovimientos laterales y horizontales del dien 
te. 
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3.) FIBRAS OBLICUAS. Se fijan al cemento 
más apicalmente de lo están en su inserción Ose~
Constituyen la principal ayuda del diente frente a -
las fuerzas axiliales de masticación. 

4.) FIBRAS APICALES. Se irradian en todas 
direcciones desde la región apical del cemento, hacia 
el hueso. 

Función del Ligamenteo Parodontal: 

FISICA .. 

l.) Transmisi6n de fuerzas oclusales al -
hueso .. 

2.) Xnserci6n del diente al hueso. 

3.) Resistencia al 1mpaeto de las fuerzas 
oclusales. 

4.) Protección a los vasos y nervios de -
las lesiones p~oducidas por fuerzas me~nicas u ocl!!_ 
sales. 

S.) Mantener los tejidos gingiva1es en r~ 
laci6n adecuada con los dientes. 

Las fibras oblicuas altQran su forma ondu
lada, distendi~ndose y adquiriendo su longitud com-
pleta para soportar la mayor paJ;"te de alguna fuerza
axial ejercida sob~e el diente. 

En !reas de presi6n, las fibras se compri-
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men, el diente se desplaza y hay una deformaci6n del
hueso en direcci6n del movimiento de la ra!z. 

FUERZA OCLUSAL. 

De la misma manera que el diente depende de 
el ligamento parodontal para que éste lo sostenga du
rante su función, el ligamento parodontal depende de
la estimulaci6n que le proporciona la funci6n oclusal 
para conservar su estructura. 

Las fuerzas oclusales que exceden la capaci 
dad del Ligamento Parodonta1,· producen una lesi6n 11~ 
mada TRAUMA DE OCLUSlON. 

Cuando la función disminuye o no existe, el 
ligamento parodontal se atrofia. 

FORMATIVA. 

El Ligamento Parodontal cumple las funciones 
del periostio para el cemento y hueso alveolar. Sus 
c~lulas participan en la fo~ci6n y reabsorción de -
lo~ tejidos, los cuales se producen durante los movi
mientos fisiológicos del diente, en la adaptación dal 
periodonto a las fuerzas oclusales y en la reparación 
de lesiones. 

El ritmo de formaci6n y diferehciaci6n de -
lu• fibroblastos, afecta el ritmo de formación de - -
colágeno, cemento y hueso alveolar. 
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La formaci6n de colágeno aumenta con el ri~ 

rno de la erupción. 

NUTRICIONAL Y SENSORIAL. 

El Ligamento Parodontal provee de elementos 
nutritivos al cemento, hueso y encia mediante vasos -
sangu!neos y proporciona drenaje linfático~ 

La inervación le confiere sensibilidad 
propiocept.via y táctil que localiza f11erzas extrañas
.que act1ian sobre los dientes y desempeña un papel muy 
importante en el mecanismo neuromuscular que controla 
la musculatura masticatoria. 

Los elementos celulares son: 

Fibroblastos. 
Osteoblastos. 
Cementoblastos. 
Restos Epiteliales de malazzes. 
Osteoclastos. 
Macráfagos. 
Histiocitos. 
C~lulas cebadas. 

LOS restos epiteliales de,ma.lazzes se dis-
tribuyen en el Ligamento Parodontal y su cantidad di!. 
minuye con la edad por degeneraci6n y desaparici<Sn, o 
se calcifican y se convierten en cement!culoa. 
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S.lllTESIS DE COI.AGENO. 

Las c~lulas del tejido conectivo del perio
donto sintetizan col.igeno, poseen actividad colageno
lftica" son capaces de reabsorber hueso y -cemento y de 
reemplazar fibras del Ligamento Parodontal. 

La s!ntesis de eol~9eno se produce en todo
el tejido Parodontal. 

Las actividades de síntesis y lisis permi-
teñ que el diente se adapte mediante cambios de posi
ción a exi9encias tales como la erupción, crecimiento, 
desgaste y diversos factores funcionales. 

VASCULARIZACION E INERVACION. 

La irrigaci6n proviene de tres arterias al

veolares suÍ)eriores e inferiores y llega al Ligamento 
Parodontal desde 3 origenes: 

1. ) Vasos apicales. 
2.t vasos que penetran desde el hueso al

veolar. 
3.) Vasos anastomosados de la encía. 

La inervaci6n proviene de ramas alveolaras
del nervio tri9ámino. 

Los impulsos nerviosos son illlportantes en -
la coordinación de los movimientos de los mtlsculos -
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masticadores y tambi~n al proporcionar un mecanismo -
de realimentación que impide el cierre demasiado inteE 
so de los maxilares. 
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3.-) CEME~ 

En el tejido conectivo calcificado especia
lizado de origen mesenquimatozo que cubre la superfi
cie de la ra!z anatómica del diente. 

CARACTERISTICAS rISICIAS. 

La dureza del cemento adulto es menor que -
la dé la dentina. Es de color amarillo claro y se -
distingue f~cilmente del esmalte por su falta de bri-.... 
llo y su tono más obscuro, es ligeramente más claro -
que la dentina. 

Las funciones del cemento son: 

l .. ) Implantar el diente al alveolo 6seo -
para la conexión de las fibras. 

2.) compensar mediante su crecimiento la

p~rdida de la sustancia dental conse
cutiva al desgaste oclusal. 

3.) Contribuir mediante su crecimiento a
la erupci6n Ocluso - Mesial cont!nua
de los dientes. 

:r.as entidades estructurales del cemento son: 

Fibras de Sharpey. 
Fibras de la Matriz. 
Ltneas de Crecimiento. 
Cementoide. 



Cementoqlastos. 
Lagunas. 
Canal:tculos. 
Cementocitos. 

CEMENTOGENSSIS. 
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ta formación de cemento comienza con la mi
neralización de la trama de f i~rillas colágenas dis-
puestas irregularmente. 

Primero se depositan cristales de hidroxia
patita dentro y en la superficie de las fibras y des
pu~s en la sustancia fundamental. 

Los cementoblastos, separados inicialmente
del cemento por fibrillas colágenas no calcificadas,
quedan incluidas dentro de él por el proceso de mine
.raliz-aciOn-. 

El cemento empieza a formarse durante las -
primeras fases de la formación de la raiz. LOs prec~ 
mentoblastos se ubican cerca de la dentina y depositan 
la primera capa de cemento llamada Cemento Primario.
En esta fase se han convertido en cementoblastos, la
formaci6n de cemento continüa mediante el depósito 
sucesivo de capas de cemento. 

El ancho de los dientes es mayor en el ~pi
ce de la ra1z, en los dientes sanos aumenta durante -
toda la vida, no as1 en dientes con enfermedad Paro-
don.tal. 
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Desde el FUnto de vista m~rfol6gico, se - -
pueden diferenci.J.r dos clas.:!s dé cemento: 

l.) ~CELUL.:'\R O PRIM.~IO. 

2.) CELUL..;R O SECUNDARIO. 

El cernQnto acelular sa encuentra en la mi-
tad coronaria de la ra!z. con la edad, la mayor acu
mulación de cemento es da tipo celular t!n la mitad 
apical de l~ ra1~ y en la :ona de las furcaciones. 

El ceménto celular se encuentra en ta mitad
apical de la raiz. Consiste en sustancia intercelular 
calcificada y contiene las fibras de Sharpey incluidas. 

Las células inclu!das en el cemento celular
son los CEMENTOCITOS, que se comunican entre si media!!, 
te un sistema de canal1culos anastomosados y se encue!! 
tran en espacios llamados LAGUNAS. Estas c~lulas se -
encuentran distribuidas irregularmente en todo el esp~ 
sor del cemeato celular. 

Hay dos tipos de fibras ool~genas: 

Las fibras de sharpay que estin formadas de 
Fibroblastos; y el segundo grupo de fibras producidas 
por los Cementoblastos. 

Las fibras de Sharpcy ocupan la mayor parte 
de la estructura del ct!!mento acelul.:ir y de'Sempeña un
papel escencial en el sost'n del diente. 
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El cemento celular es menos calcificado que 
el acelular. 

El contenido inorgánico del ce~e~to es el -
Calcio y Fosfato bajo la forr.-.a de Hidroxiapatita en -
un 65\. 

El contenido orgánico es el Colágeno; co~pl~ 
jo de prote!na y polisacaridos en un 23~. De agua se 
encuentran en un 12%. 

UNION A.'tELOCE~.ENTARIA. 

Hay tres clases de relaci6n del cemento: 

l.) El cemento recubre al esmalte en un 60% 
de los casos. Sucede cuando se desintegra la parte -
del epitelio reducido del esmalte y en este caso se -
desarrollan cementoblqstos y se produce la formación -
del cemento sobre la superficie del diente. 

2.) El cemento y esmalte están en contacto
sin haber cabalgamiento. Esto sucede en un 30%. 

J.) Esmalte y cemento no contactan. Se - -
aprecia en un 10\. En el enfermedad parodontal el ce
mento adyacente al esmalte por lo general se desinte-
gra. Entonces el esmalte forma un reborde saliente 
que puede ser confundido con cálculos cuando se raspan 
los dientes. 

La irrigaci6n del cemento la da el ligamento 
parodontal. 
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4.) HUESO ALVSOLAR~ 

El proceso alveolar es parte del rna~ilar o 
de la mandíbula que for~a y sostiene los alveolos -
dentarios. Está compuesto port 

l.) Pared interna del alveolo o hueso co~ 
pacto. 

2.) Hueso de sostén o esponjoso. 
3.) L~mina cribiforme. 
4.) i:t'ablas Vestibulares o Palatinas de hue 

so compacto. 

Las fuerzas oclusales que ae transmiten ha
cia la parte interna del alveolo; son soportadas por
el trabeculado esponjoso que a su vez es sostenido 
por las tablas corticales Vestibular y Lingual. 

OSTEOGENESIS. 

El hueso alveolar se fo~ a partir del - -
Osteoblasto el cual secreta matriz osteoide, lla.m:i.do
as! cuando ha madurado, y se encierra en una !.AGCNA -
que ~l mismo forma, cambiando el nci:tb.re a OSTEOCI'l'O;
que ya. no tiene función y que forma un espacio peril~ 
gunar de donde se nutre. 

Estos osteocitos se extienden dentro de pe
queños canal.:tculos que se irradian desde las laqunas. 
Los canal!culos forre3n un sistema anast~rnosado dentro 
da. la matriz intercelular del hueso cr.Je lleva oxtg·eno 

y alimento a los osteocitos y eli:nna las sustanciaa
metab6licas de desecho. 
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PARED ALVEOLAR,. 

La pared del alveolo está for:::ada por hueso 
laminado qi~e limita el liga~ento parodontal por su -
contenido de fibras de Sharpey. 

El hueso fasciculado se reabsorbe gradual-
mente en el lado de los espacios medulares y es reem
plazado por hueso laminado. 

Hay una amplia variaci6n e,1 la forr.:a de las 
trabéculas del hueso esponjoso que sufren la influen
cia de las fuerzas oclusales. 

TABIQUE INTERDENTARIO. 

Está compuesto de hueso esponjoso limitado
por las paredes alveolares de los dientes vecinos y -
las tablas corticales Vestibular y Lingual. 

La altura y el espesor de las tablas 6seas
Vestibular y Lingual son afectados por la a!in~aci6n
de los dientes y la angulaci6n de las ra!ces con res
pacto al hueso y a fuerzas oclusales. 

DESBICENCIA Y FE~"ESTRACION. 

La 4'Jshicencia as la profundizaci6n del - -
margen 6seo de la cresta con expo:-; i·~i~n a!l··::>r~al de la 
supericie radicular. 

La fenastraci6n és el área donde la parte -
mas apical de la ra!z queda. d•nodada, quedando hueso-
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y encia en el cuello del diente. 

Tanto deshicencia como fenestraci6n son de
fectos comunes del proceso alveolar. 

La labilidad fisiológica del hueso alveolar 
se mantiene por un equilibrio entre la formación y -

resorción 6seas reguladas por influencias locales y -
generales. Se reabsorbe en áreas de presión y se for 
ma en áreas de tensión. 

La migración Mesial fisiológica es cuando -
las áreas de contacto con el tiempo y desgaste se - • 
aplanan y los dientes tienden a moverse hacia mesial. 

Los osteoclastos y osteoblastos redistribu
yen la sustancia ósea para hacer frente a las nuevas
exigencias funcionales con mayor eficacia. Los oste2_ 
blastos y el osteoide cubren el alveolo en las áreas
de tensión; en las 4reas de presión hay osteoclaatoa
y resorción laminar. 

VASCULARIZACION. 

La pared 6sea de los alveolos dentarios ªP!. 
rece radiogr!f icamente como una l!nea radiopaca y de,! 
gada llamada Lámina Dura. Sin embargo, est~ perfora
da por numerosos canales que contienen vasos sangu1neos 
linfáticos y nervios que estM>lttcen la nni6n entre al 
ligamento parodontal y la proción esponjosa del hueso 
alveolar. 

La aportaci6n sangu!nea proviene de vasos 
dél ligamento pa.rodontal y espacios medulares. 
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III.-) SALIVA. 

La secreción combinada de tres grupos pares 

de glándulas: 

PAROTIDAS 
SUBMAXILARES 
SUBLINGUALES 

Y en general de todas las glándulas saliva
les, recibe el nombre de SALIVA. 

En el hombre, el volumen de saliva secreta
da en las 24 horas varia entre 1,000 - 1*500 ml. 

La saliva de cada una de estas glándulas 
tiene características particulares en el hombre. Las 
parótidas segregan fluido poco denso, acuoso y que 

contiene escasa o ninguna cantidad de Mucina. 

Mientrás que la secreción de las sublingua
les es de liquido espeso, viscoso y contiene gran e~ 
tidad de Mucina. 

La saliva está formada por el protoplasma -
de las glándulas salivales con el agregado de sales,
agua, leucocitos, restos epiteliales, ·bacterias, gases 
y materia organica. Entre e5tos 1iltimos se hallan dos 
enzimas: 

Ptialina o Ami.lasa salival y 

Muc:ina, la cual dá viscosidad a la saliva. 
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La saliva es algo ácida antes de su secre-
ci6n en la cavidad bucal, se alcaliniza levemente du
rante la excreción de la glándula debido a la p~rdida 
de Bioxido de Carbono, su PH es de 6.3 aproximadamen
te. 

FUNCIONES. 

1.-) Mantener la mucosa bucal hGmeda cola
borando as! en la limpieza de la cavidad oral y pro-
porcionar un signo f!sico del estado h!brico del orga 
nismo. 

2.-) Lubricar el alimento y favorecer su -
pasaje a tra~~s del esofago. 

3.-) Disolver los alimentos solubles, con
lo que se posibilita la estimulaci6n de nervios gust!. 
ti vos .. 

4.-) convertir en lo posible el almidón en 

maltosa mediante la PTIALINA. 

s.-) Los componentes de la saliva por s! -
solos o combinados llevan a cabo una defensa contra -
la invasi6n viral y bacteriana. 

SECRECION. 

Se debe fundamentalmente a un est!mulo - -
reflejo de los nervios secretores a trav4s del centro 

situad.o en el bulbo raqu!deo, en la fomaoi6n reticu
lar y por fuera del n1lcleo facial. 

.. 
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Las fibras sensoriales relacionadas con es
te estimulo normal pertenecen principalmente al glos2 
faríngeo y lingual que inervan boca y lengua, el 
estimulo puede ser de naturaleza qu!mica, mec~nica, -
t~rmica o el~ctrica y la calidad de la secreción de-
pende en parte del tipo de estimulo recibido. 

Algunos actos psiquicos tales como la sim-
ple representaci6n de los alimentos, puede. provocar -
la estimulaci6n a favor de impulsos procedentes de -
los centros nerviosos superiores. 
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IV.-) INFLAMACION. 

~ lesi6n o destrucci6n de células produce 
una reacci6n protectora inmediata en los tejidos ve
cinos llamada !NFLAMACION producida por cualquier -
agente agresivo. 

La reacción inflamatoria tiene el propósi
to ütil de destruir~ diluir al agente pat6geno y las 
c~lulas lesionadas. 

.. 
Esta lesión de c~lulas desencadena una se-

rie de fen6menos o reacciones fisiol6gicas. 

1.-} Vasodilataci6n Arteriolar. 
2.-) Aumento de la Permeabilidad Capilar. 
3.-) Aumento de las Células Hemáticas o -

Polimorfonucleares. 
4.-) Aumento del riego sanguineo por Cap! 

lares .. Arteriolas y Venulas .• 
5.,...) Exudado Liquido. 
6.-) Migración de leucocitos de los vasos 

al foco inflamatorio. 

(Polimorfonucleares, MOnocitos, Linfocitos y C§lulas 
Clas:m!ticas) .. 

co signos fundamentales; 

1.-) calor 
2 .. -) Rubo~ 
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3.-) Tumor 
4 .. -) Dolor 
S.-) Disminuci6n de la Función 

CALOR Y RUBOR. 
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Dependen de la vascularizaci6n aumentada en 
las zonas lesionadas. 

TUMOR. 

El exudado liquido y la producción local de 
edema causan la tumefacción localizada. 

DOLOR. 

El dolor resulta de la participación de las 
fibras nerviosas en el foco inflamatorio por compre-
si6n f 1sica del edema o por irritaci6n química causa
da por las sustancias liberadas. 

DISMINUCION DE LA PUNCION. 

Participan tambi~n las fibras nerviosas. 
El movimiento agrava los nervios ya sensibilizados y 

causa dolor, cuando hay inmovilidad se producen menos 
molestias, en consecuencia, suelen suspenderse los -
movimientos voluntarios. 

La inf lamaci6n comienza en las c6lulas y la 
lesión obliga a éstas a expulsar sustancias end6genas 
llamadas MEDIADORES QUIMICOS. 
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Los mediadores quirnicos soni 

l. .... ) HISTAMINA. 

2.-) SEROTONINA. 

El mediador químico principal de la inflama
ci6n es la HISTAMINA, que inicia pero no mantiene las
reacciones vasculares. 

Dos clases de células poseen la HISTAMINA: 

a.-) Leucocitos Bas6filos. 
b.-) C~lulas Cebadas. 

Entre los mediadores qu!micos de acci6n dura -dera se destacan: 

l.-) Polipeptidos de Cinina. 
2.-) Leucotaxina de Menkin. 
3.-) Bradicinina. 

La leucotaxina actíía sobre el endotelio de -
los capilares formando microporos por donde salen las
c:Q.ulas. 

La Bradicinina es un vasodilatador. Pura y 
en bajas concentraciones aumenta la permeabilidad 
capilar y produce vasodilataci6n y dolor. 

Las globulin.as y priAi-ursore: de adren~li..na -
se han postulado como participantes en la inflamaci6.n
tard1a. 



34 

MIGRACION DE LEUCOCITOS. 

Un carácter notable de la inflamación es la 
acumulaci6n abundante de leucocitos en el foco dañado. 
Dado que los leucocitos son fagoc!ticos, la migración 
y acumulación son un importante mecanismo de defensa
con el propósito de destruir y neutralizar los aqen-
tes que causaron el daño. 

La migración tiene pap~l muy importante en
la sustitución de células lesionadas. 

En la DIAPEOESIS el citoplasma emite seudo
podos al interior del capilar y saca la c'lula al ex
terior. 

ADHERENCIA DE LEUCOCITOS. 

Al retardarse la circulación en los vasos -
de la zona lesionada1 ocurre PAVIMENTACION. Los leu
cocitos se adhieren al revestimiento endotelial y én 
breve, se unen firmemente. 

De los leucocitos sobresalen prolongaciones 
pequeñ!simas o seud6podos y a veces tambien de las -
c4lulas endoteliales, y ambos se entrelazan. 

Par&ea haber alqunª ~lase de impulso que ~
dirige a loa leucocitos o monocitos migratorios hacia 
el agente nocivo y a las c4lulas lesionadas. La -

QUIMIOTAXIS es una reacciCSn direccional positiva a un 
e:st!Ja.ulo químico. El est!mulo puede nacer del agente 
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mismo, bacteriano o qu!mieo, o ser producido por c~l~ 
las despu~s de la lesión. 

Las etapas incipientes de la mayor parte de 
la inflamación se caracteriza por predominio de migr.!, 
ci6n de polimorfonucleares. 

Las fagocitosis depende principalmente de -
los leucocitos polimorfonucleares. La culminación de 
la reacción celular a la inflamación es la inmcviliZ.!, 
ci6n de materias irritantes ,extrañas a los tejidos, 
seanh:td:erianas~ parasitarias, cálulas muertas o sus
tancias extrañas. 

CELULAS DEL EXUDADO INFLAMATORIO. 

LOs cuatro tipos fundamentales de leucoci-
tos que participan en la reacción inflamatoria son: 

.. 

l.=} Leucocitos Polimo:rfonucleares o Granu
locitos .. 

a.) NEUTROFILOS 
b.) BASOFILOS 

c.) EOSiNOFILOS 
2.-) Linfocitos 
3.-) MOnocitos o Histiocitos (Macr6fagos). 
•~-) C'lulas Plasmáticas. 

CLASIFICACION DE LA INFLAMACION. 

l.-) Segán au duracidn.: 

a.) AGUDA. Cuando un aqente aqresi-
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vo afecta los tejidos durante un pe-
r!odo relativamente breve de tiempo -
(menos de 3 semanas) dá lugar a una -
reacci6n caracterizada por ser de - -
principio rápido y evolución corta -
con predominio de polimorfonucleares. 

b.-} CRONICA. se caracteriza por 
una reacción p~olif erativa (multipli
cación celular), no exudativa con pr~ 
dominio de polimorfonucleares en el -
infiltrado celular. 
Si la inflamación persiste largo tiem 
po, la proliferación constante de fi
broblastos originá cicatriz importan
te y deformidad, ~uele durar largo 
tiempo (m!s de 3 semanas). 

c.-) GRANULOMATOSA. Algunas enferme 
dades como la Sífilis, Tuberculosís,
Lepra y algun~s Micosis, se caracter! 
zan por una reacción morfológica lla
mada GRANULOMA. Es el conjunto de -
Linfocitos, C'lulas Gigantes de r.an-
qhans y C'lulas Epiteloides. 

2.-) Saqdn car~cter del exudado: 

a.) CATARRAL. Es una irritaci6n mo

derada de la superficie mucosa, M -
luga.r a la formación de un exudadó 
abundante que consiste en unas cuantas 
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c~lulas inflamatorias y gran cantidad 
de Mucina. 

b.-) SEROSA. Consiste en un abunda!!, 
te edema inflamatorio que contiene 
unos cuantos leucocitos y escasa Fi-
brina. 

e.-) fIBRINOSA. caracterizada por-
que el exudado es abundante en fibri
na y se observa sobre la superficie -
serosa de tejidos conectivos laxos. 

d.-) HEMORRAGICA. Caracterizada por 
exudado francamente sanguineo y puede 
presentarse en órganos laxos muy vas• 
cularizados. 

e.-) PURULENTA O SUPURATIVA. Carac
terizada por exudado purulento, de -
este tipo de inflamaci6n se conocen 3 
tipos: 

l.) ABCESO. Es la coleccidn lo 
calizada de pus en un órgano 6 

tejido y que siempre se encuen
tra rodeada por una condensaci6n 
de c~lulas inflamatorias y fi-
brina, constituyendo la Membra
na Pi6gena. 

2.) EMPIEMA. Se caracteriza 
por la colecci6n de pus en una 
cavidad, o bien, en la luz de -
una viscera hueca. 
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3.) FL.EMONOSA. En este caso el 
pus dá lugar a una disecci6n -
amplia dentro o entre las capas 
de un órgano. 

ESTADIOS EVOLUTIVOS EN LA INFLAMACION AGU
DA. 

La inflamaciOn aguda puede evolucionar en -
tres formas: 

il' 

1.-) RESOLUC!ON. Es el cese de la inflama 
ci6n y regresión del tejido a su estado no!. 
mal.. 

Los detritos tisulares y celulares son dig~ 
ridos por enzimas del exudado o por los 
fagocitos. La marginación y emi9raci6n de 
leucocitos cesa, las paredes vasculares re
cuperan su normal permeabilidad y el flujo
sanguíneo se normaliza. .. 

2 .. -) SUPURACION.. El tejido necrosado es -
digerido por las enzimas de los polinuclea
res quedando un espacio lleno de exudado in 

flama.torio rico en polinucleares y que con
tiene tambi~n bacterias, tejido necr6tico,
restos celulares y fibrina. Este espacio -
es llamado Al3CESO y su contenido flu!do e~~ 
moso se llama PUS 6 EXUDADO INFLAMATORIO .. 

No es posible la vuelta a la normalidad Pº!: 
qu~ ha habido destrucción tisular~ 
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3 .. -) FIBROSIS. Es una eomplicaci6n de la 
inflamación aguda: 

l.) Si la a9resi6n es tan severa co
mo para dar lugar a necrosis tisular. 
2.) Los dep<Ssitos dé fibrina pueden
ser sustitu!dos por tejido fibroso. 
3.) La progresión de la inflamación, 
de aguda a cr6nica, se acompaña de -
fibrosis. 

REPARAC:tON • 

. La reparaci6n es la sustitución de c~lulas 
muertas o lesiQnadas por c~lulas nuevas sanas deriv~ 
das del Parenquima, donde la reconstitución de la -
estructura original puede ser casi perfecta, o deri
vadas del ESTROM.1\. DEL TEJ'.IDO CONECTIVO; donde los -
elementos parenquimatosos sons sustitu!dos por teji
do fibroso permanente no especializado (cicatriza---
ci6u). 

COAGULO SANGUINEO Y REABSORCION. 

El co~gulo sangutneo act1ia. de forma transi 
toria, como una especie de goma de pegar que mantie
ne las superficies cortadas en aproxim4ci6n y forma.
una cubierta protectora. 

El coSgulo es digerido por enzimas proce-
dentes de la desintegraci6n de los polirnorfonucleare• 
Al tercer o cuarto dt~ los Macrofaqos fagocitan y --



40 

digieren cualquier resto de fibrina, hemat!es y detri

tos celulares. 

REGENERACION EPITELIAL. 

Dos procesos contribuyen al cierre de la - -
brecha: 

1.-) Cerca de los bordes, las c~lulas de la 
parte más produnda del epitelic:. comienzan a deslizarse 
unas sobre otras. 

Aparece una proliferación entre c6lulas bas~ 
les. 

2.-) Trás la reabsorci6n de sangre, la fi-
brina y las c~1ulas necr6ticas de la herida y simultá
neaménte con el desarrollo de nuevos vasos sangu!neos, 
comienzan a proliferar y a trasladarse hasta la zona -
de la incisi6n los FIBROBLASTOS que al cabo de 4-5 
d!as se extienden por dicha zona y producen unas fibras 
de reticulina que pronto se transforman en fibras mad~ 
ras de colágeno que proporcionan resistencia f!sic::a al 
tejido cicatrizal. 
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V.-) ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PAROOONTAL • 

.tos factores etiol6gicou de la enfermedad -
parodontal se clasifican en LOCALES Y GENERALES. 

1 .. ) LOCALES. 

LOs factores locales son los del medio que 
rodea al parodonto, ~stos producen inflamación que 
es el proceso patológico principal de la enfermedad
parodontal. 

Entre los factores locales tenemos los si-
guientes: 

1) PLACA BACTERIANA .. 

La placa bacteriana es una pel!cula -
blanda, pegajo!'.!a, granulosa que se acumula sobre los 
dientes. Se coloniza a nivel del margen gingival. y 

de todas las superficies dentarias~ sobre todo en el 
tercio cervical en menos de 24 horas. 

Contiene mucina adherente, sustancias
alimenticias, restos celulares y diversos microorga
nismos. La placa bacteriana se calcifica y forma un 
cálculo y la placa que se forma por encima del cálc,!! 
lo tambi~ se mineraliza. 

Aunque no haya una invasión real de 
los tejidos. las toxinas de los microorganismos son
suficientes para causar irritación. 



2) TARTARO DENTARlO. 

Es un irritante histico local muy fre• 
cuente, se desarrolla por incrementos, por calci:fica
ción de placa bacteriana sucesivas. Se forma por en
cima de la enc~a: SUPRAGINGIVAL, o por debajo de la 

encia: INFRAGINGIVAL. 

El sarro Supraqingival tiene color a.~:_! 

rillo, es fácil de eliminar y se calcifica por medio
de la saliva. 

El sarro Infragingival es de color - -
obscuro, es más dificil de eliminar y se calcifica 
por medio del U.quido crevicular que se encuentra en 
el surco gingival. 

3) !MPACTACION DE ALIMENTOS. 

Los contactos proximales qef icientes -
permiten la acci6n de émbolo de las cüspides oclusa-
les opuestas y las restauraciones inadecuadas y prdt_! 
sis mai ajustadas permiten la penetración forzada de 
alimentos. 

4) SEQUEDAD GINGIVAL. 

La respiraci6n bucal tiende a secar y 

deshidratar los tejidos produciendo dolor celular y -
provocando inflamación gingival. 

una superficie sin hu.~edad favorece la 
acumulaci6n de placa bacteriana con la consiguiente -
inflamaci6n. 
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La lesión cl~nica es señalada por 
eritema, hiparpl;isia, hemorragia, deformidad y exuda

ción. 

5) HIGIENS BUCAL INADECUADA. 

Un cepillado insuficiente de los dien
tes favorece la inflamación gingival porque permite -
que placa, aálculo blando y materia alba perrnanezcan
como agentes etiológicos de la enfermedad gingival. 

Un cepillado demasiado duro o dirigido 
incorrectamente, pueden dar lugar a una inflamaci6n y 
posteriormente atrofia y retracción gingival. 

6) RESTAURACIONES DENTALES DEFECTUOSAS. 

Las restauraciones defectuosas pueden
rebasar los márgenes gingivales y ejercer un efecto -
irritante nocivo en los tejidos. Los aparatos prot~
sicos que encajan mal pueden atraer y atrapar restos
alimenticios, cálculo, materia alba, lo cual provoca
~ ocasiones una respuesta inflamatoria. 

7) MALPOSICION DENTARIA. 

Los dientes en malposici6n especialm0!! 
te los más apretados o que son desplazados de su 
oclusión normal, facilitan la acumulación de placa y
cálClllo, hay dificultad del lavado fisiol6qico de ali 
mento, as! como la hiqiene oral eficaz por cepillado
dental. 

Las inserciones anormalmente altas de
. los frenillos tambi~n ayudan a la recesión qinqival. 
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tos microorganismos que.forman y están 
presentes en la caries, especialmente proximal y gin
gival por su cercan!a en la ene.ta, proliferan y junto 
con restos alimenticios act~an como irritante gingi-
val. 

8} Los HABITOS, DIASTEMAS, DIENTES AUSEN-

TES y MEDICAMENTOS (Dilantin S6dicO)t $On también - -
causa local de enfermedad parodontal. 

2.-) FACTORES GENERALES. 

Estos factores condicionan la respuesta 
principal a factores locales de tal manera que son 
frecuencia el efecto de los irritantes locales es - -
agravado notablemente por el estado general del paci~ 
te. 

Los trastornos generales actüan de la siguie,!! 
te manera: 

a.} Alteran las defensas naturales del or
ganismo contra los irritantes locales. 

b.) Modifican la capacidad de resistencia
Y reparaci6n de los tejidos. 

c.) Inducen a manifestaciones patol6qicas, 
que a su vez, pueden ser amplificadas por irritantes 
locales. 

c.} Modifican la estabilidad nerviosa del 
paciente de modo que interviene un nuevo factor que -
es el STRESS. 



45 

Entre los factores generales se encuentran: 

I.) 

!l.) 

III.) 

IV.) 

V.} 

TR..~STORi.~OS NUTR!CIONALES. 
TRASTORNOS ENDOCRINOS. 
TRASTORNOS INFECCIOSOS. 
TRASTORNOS SAl~GUINEOS. 
LESIONES PRODUCIDAS POR SUSTANCIAS -
OUIMICAS ORGANICAS E INORGANICAS. 

!.)TRASTORNOS NUTRICIONALES. 

La nutrici6n es la serie de fenómenos a tra , 
vés de los cuales cualquier ser viviente ingiere 
alimento, lo absorbe 1 emplea y aprovecha. 

Las deficiencias son corlsecuencia de la --
inadecuada ingestión de alimentos que contienen vita
mina, de una alteraci6n en la absorci6n, de un aumen
to en los requerimientos metab6licos, de un aumento -
en la destrucción y excreci6n de la vitamina. 

DEFICIENCIA PROTEINICA. 

Las prote!nas suficientes en calidad y can
tidad son indispensables en la dieta diaria para pre
parar el desarrollo y mantenimiento de los tejidos -
corporales que están sujetos a destrucci6n y s!ntesis 
constantes. 

Las prote!nas química.mente contienen Carbo
no# Hidr6geno, Oxigeno y Nitrd9eno. Los alimentos -
prota!nicos completos son los que contienen aminoaci
do$ esenciales en cantidad adecuada: leche, queso, -
huevos, pescado, aves, nueces l. cacahuates. 

... 
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La eliminaci6n de un solo aminoacido de la 
dieta ya puede provocar daño ya que puede impedir la 
utilizaci6n de los demás aminoacidos. 

Las enfermedades por deficiencia de prote! 
nas (Kwashiorkor) produce lesiones orales coit\\:) la -
estomatitis. 

PELAGRA. 

La prolongada deficiencia de Niacina orig! 
na la Pelagra en el ser humano. Las alteraciones -
orales consisten en una grave glositis, gingivitis y 
estomatitis. 

Las más caractertsticas se encuentran en -
la lengua con descamación de papilas enrojecidas y -

tumefactas, las papilas se atrofian y se necrosan. 

La gingivitis y estomatitis dé la pelagra, 
se caracteriza por la presencia de enc!as, mucosa b~ 
cal, labios y piso de la boca enrojecidos y ulcera-
dos. Las enc!as sangran facilmente y los labios es-:. 
tán enrojecidos y agrietados. Toda la boca parece 
una llaga y existe con frecuencia una inf ecci6n de -
Vincent afiadida. 

VITAMINA "A". 

La vitamina A, es liposoluble y se almace
na en el higado, la mayor parte deriva de la conver
sión del Beta caroteno d& los alimentos en vitamina-
A. Se encuentra ünicamente en los organismos anima
les, siendo las fuentes más importantes los aceites
ce h!.qado de pez. 
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El caroteno solo existe en los vegetales de 
hojas verdes y en las frutas amarillas (zanahoria, le 
chuga, espinaca, durazno y tomate). 

Requiere de bilis sobre su absorción que se 
efect~a fácilmente en el intestino delgado. Tambi~

se absorbe por piel. 

HIPOVITAMINOSIS A. 

Tambi~ es consecuencia de una inadecuada -. 
absorción intestinal o de alteraciones metab6licas. -
El bajo aporte de grasa en la dieta origina una baja
absorci6n de esta vitamina. 

dad. 

Los s1ntomas son:. 

Retraso del crecimiento f!sico y mental. 
P~rdida de la agudeza visual en la obsq,_uri-

La piel es seca y escamosa. 

En el proceso alveolar la deficiencia origi 
na hiperproducci6n de hueso nuevo. 

HIPERVITAMINOSIS A. 

La vitamina A es necesaria para la formación 
y mantenimiento del epitelio y para la stntesis de la 
p11rpura visual en los bastones de la retina. 

Los s1ntomas son: 

En Lactantes, aparici6n de nodulos subcutá
neos duros y dolorosos en los antebrazos, pies y cabe 
za, detenoi6n del crecimiento, gingivitis, queilosis, 
resorcidn 6sea. 
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En Adultos, existe pigmentación cutánea, -

hipergueratosis, alopecia, prurito, anorexia y dolo

res 0 steoarticulares. 

El efecto es mayor sobre hueso que sobre -
dientes. Se observa un adelgazamiento de huesos que 
provoca la formación de fracturas, 

VITAMINA "C 11
• 

La vitamina e, está relacionada con la fO!, 
maci6n y mantenimiento de las estructuras de soporte 
intercelular como: dentina, cemento, cartilago, co
lágeno y matriz 6sea. 

Desempeña un papel especifico en la hidro
xilación de prolina relacionado con tejido conectivo 
funcional y la cicatrizaci6n de las heridas. La vi
tamina se encuentra en citricos, verduras verdes, -
tomates. 

ESCORBUTO. 

La deficiencia de Vitamina C, produce alt~ 
raciones en los tejidos de origen mesenquimatoso y 

es causado por insuficiente ingestión de la misma. 

Se caracteriza por lesiones purpüricas y -

por una disminuci6n de la capacidad para la curacidn 
de las heridas. La tendencia a la hemorragia es 
atribu!da a la ausencia de material intercelular que 
une las células endoteliales vasculares. 
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El tejido gingival se caracteriza por hipe! 
plasia inflamatoria , las enc!as presentan color par
pura y sangran fácilmente. 

Las alteraciones gingivales son signos cl~
sicos del escorbuto, pero no constituyen un hallazgo
constante en ausencia de un irritante local. El lig~ 
mento parodontal está alterado por lisis de colágeno• 
y presenta acumulación de líquidos. Se presenta osteg_ 
porosis en indLviqµos con escorbuto avanzado y todo ~ 
ésto ocasiona el aflojamiento y pérdida dental. 

VITAMINA "D" • 

La vitamina P, liposoluble existe exclusiva
mente en el reino animal siendo las fuentes m4s impor
tantes los aceites de h!gado de res. 

Las fuentes naturales son la sardina, salm6.n, 
yema de huevo y mantequilla. 

Las funciones de la vitamina D, son: 

1.) Mantener los valores del calcio sanguí-
neo. 

2.) Retención de :fosfato en sangre. Esto se 
logra: 

a) Estimulando la absorción de calcio
y fosfato en I. Delgado. 

del fdsforo • 

b) Movilizando el calcio de los huesos. 
e) Controlando la excreción urinaria --
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Este aumento de calcio de fosfato sangu!neo 
promueve la calcificaci6n 6sea. se absorbe bien por 
intestino, pero como todas las vitaminas liposolubles 
requiere de presencia de bilis. Tambi~n se absorbe -
por piel, v!a subcutanea e intramuscular. 

una vez absorbida pasa a la sang e, se alm~ 
cena en h!gado, pulm6n, riñón y bazo principalmente. 
Se elimina por bilis y por la leche, no por orina. 

HIPOVITAMINOSIS D. 

La carencia de esta vitamina durante el cr~ 
cimiento produce RAQUITISM01 en los adultos se conoce 
como OSTEOMALACIA. 

Se debe generalmente a una ingestión dietá
tica inadecuada, carencia de luz solar, absorción in
testinal defectuosa, 

Se observa trastorno de los ameloblastos y 

esmalte defectuosamente formado {hipoplasia}. Ha.y un 
retraso en el tiempo de erupción de los incisivos t~ 
pora.les. 

HIPERVITAMINOSIS D. 

Se produce por ingestión prolongada del - -
medicamento. Los niños dejan de crecer y empiezan a 
manifestar s!ntomas distr6ficos, se observa hipercal
cificaci6n de la pulpa, ligamento parodontal y anqui
lo•i• de lo• dientes. 
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Vl'l'AMINA •x•. 
La vitamina K son compuestos qu!micos lipo-

' . que son necesarios para la s!ntesis, por el 
de factores de la coagulaci6n como son: 

Factor II (protrombina) 
Factores VII, IX y X. 

La fuente de vitamina K se encuentra en el
h!qado de cerdo, alfalfa y en menor grado en espinacas, 
tomates y coles. 

El defecto de la coagulaci6n puede agrava.x:• 
se mediante la ingésti6n de medicamentos que deprimen 
la s!ntesis de protrombina (salicilatos y cu.marinas). 

Muchas bacterias, entre ellas las intestin_! 
les normales, son capaces de sinteti2ar quinonas con
actividad de la vitamina K, por lo que la supresión -
de las bacterias intestinales por diversos antibióti
cos puede ocasionar una deficiencia de vitamina g con 
dismi.nucidn de la protrombina. 

La hemorragia gingival debida a esta defi-
ciencia, diSiilinuye cuando se administra la vitamina. 

CALCIO. 

El calcio es el quinto elemento más abundaa 
te en el organismo. ~iene importantes funciones fisi2 
lógicas: 

a.} Es esencial para la integridad funcio
nal del nervio y el mtisculo que ejerce gran influe.n-
cia sobre la exitabil~dad. 



b.) ~ecesario para la funci6n cardiaca. 
o:) Coa9ulaci6n de la sangre. 
d.) Minerali2aci6n de los huesos. 

~ntre las causas de hipercalcemia est~n: 
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El exceso de vitamina A, D o ambas, hiper
paratiroidismo primario y secundario y algunas enfe! 
medades neoplásicas. 

Algunas causas de hipocalcemia son: 

Absorción deficiente de vitamina D, hipopa
ratiroidismo. 

ABSORCION Y EXCRECION. 

La absorción del calcio en la parte superior 
del intestino delgado-duQdeno-depende de 4 factores: 

l.} Acidez intestinal. 
2 .. ) Vitamina o. 
3.) Paratohormona (P~H). 

4.J cantidad de Fosfato presente. 

La ab1orci6n de Calcio también la inhibe un 
exceso de grasa en la dieta. 

En la sangre una r•acci6n demasiado alcalina 
disminuye el Calcio soluble, por lo tanto, tambi4n dis 
minuye el Ca. ionico pudiendo producirse TETANIA. (Es
tado permanente de hiperexitabilidad neuromuscular ma
nifestado por accesos de contrai.;ti.p·a muy dolorosa). 

El ea. se distribuye un 99\ en el sistema -
6aeo y el resto en el lj'.quido extracslular del or9a-
nismo, especialmente an musculos y piel. 
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En las heces se encuentra un 90% del ca. in 
gerido y el 10% se excreta por orina. 

HIPERCALCEMIA. " 

En el sistema cardiovascular un exceso de -
Ca. con respectó al Potasio produce detención card!a
ca en sistole. Un aumento en la calcemia no modifica 
la coagulación sanguínea. 

HIPOCALCEMIA. 

Ona deficiencia de Ca. provoca la detención 
del corazón en diastole por predominio del Potasio, -
en el sistema nervioso y musculo esqueletico se puede 
producir tetania. 

La fuente de alimento del ca. se encuentra
en la leche, productos lacteos y verduras de hoja - -
verde. 

FOSFORO. 

El 80% del Fósforo, en el cuerpo está comb_! 
nado con el ca. en los huesos y en los dientes. LOs -
fosfatos orgánicos existen como fuentes de energía en 
todas las células del organismo y son importantes en 
el metabolismo de los carbOhidratos, prote!nas y 

grasa. 
Las principales fuentes de f6sforo son la -

leche, y las proteínas de la carne. 

raleza. 
Está distribuido en los 3 reinos de la nat~ 
~ineral: Apatita. Vegetal: Cereales y 
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verduras y animal: huesos y dientes. 

La absorción de los fosfatos se efectda - -
princi?altni':!nte por transporte activo 1 es favorecido -
por la vitamina D y un exceso de ca. la disminuye. 

Una vez absorbidos, los fosfatos pasan a la 
sangre y de ah! a los tejidos encontrándose especial
mente en huesos, míisculos y si.stema nervioso. 

La deficiencia de f6sforo ~uede manifestar
se por anorexia, dolor muscular, dolor en huesos con 
fracturas. La estructura ósea se parece a la de la -
Osteomalacia. 

Las necesidades diarias de Fósforo para adu! 
tos es de 1.2 qm. y de niños en crecimiento es de 1.5 e; .. 

Las alteraciones dentarias asociadas con 
las dietas pobres en Fosfato son id~ticas a las en-
contradas en el Raquitismo. 

.. 
II.) TRASTORNOS ENDOCRINOS. 

Los efectos de las endocrinopat!as se mani
fiestan p0r desviaciones básicas üe la funci6n celular 
y suelen ser comunes para muchos tejidos del cuerpo. 

PUBERTAD .. 

El incremento de la secreci6n de gonadotro
pinas y estr6qenos durante la pubertad se manifiesta
en los tejidos qingivales en el sexo femenino por una 
reacci6n hiperplásica. 
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La lesión es el producto de una etiologia 

local y som~tica, el tejido puede ~~r lobulado con
deformaci6n de papilas interdentarias, el color de
la encía es rojo obscuro o purpureo. La hemorragia 
puede ser notable y se produce fácilmente durante • 
la masticación y el cepillado dental. 

MSNSTRUACION. 

La menstruaci6n puede provocar ligeras al 
teraciones gingivales en mujeres que padecen irrit~ 
bilidad mental y f!sica en este periódo o anormali
dades como METRORRAGIA (hemorragia de matriz fuera
de periodo menstrual), o DISMENORREA {dificultad en 
la menstruaci6n), se pueden presentar hemorragias -
prolongadas durante la interv~nci6n o inmediatamen
te despu~s deella, difícil de coibir, por lo tanto, 
debemos de abstenernos a efectuar tratamientos den
tarios en estas pacientes • 

.r;MBARAZO. 

Ocasionalmente las encías en las mujeres
embarazadas se hipertrofian, se inflaman y se hacen 
esponjosas y friables. Esto puede ser el resultado 
de una deficiencia de Vitamina c. 

Se observa un aumento progresivo de la -
gingivitis desde el segundo al octavo mes de la qe!. 
taci6n y se reduce la sintomatologia gingival en el 
noveno m.es de gestación, continuando la regresi6n-
despu4s del parto. 
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El examen histopatol6gico del tejido revela 
vesodilatación y proliferación de vasos sangu!neos jun 
to con c~rnbios inflamatorios no es~ec!ficos. 

El embarazo no es una contraindicaci6n abso 
luta para efectuar Tratamientos Parodontales, pero en 
los casos en que haya habido antecedentes de abortos -
anteriores se pensara con detenimiento haciendo un in
terroga torio completo sobre las causas de ~stos antes
de ejecutar cualquier intervención quirCirgica. Lo mis 
mo debemos abstenernos en los primeros tres meses del 
embarazo. 

MENOPAUSIA. 

A consecuencia del envejecimiento gonadal -
normal, hay una disminución de la funci6n 6varica que 
da lugar a modificaciones estructurales y funcionales
del organismo. 

Estas modificaciones estructurales del ova
rio dan lugar a anovulación, cese de producci6n de - -
progesterona y gran reducción de eatrógenos. Esta dis 
minuci6n de estr69enos produce una disminución en la -
secreoi6n salival y a causa de ~llo, sequedad de enc!a 
y mucosa bucal que constituye un factor estiológico de 
s1ntomas ginqivales atróficos. 

La lesión 9inqival es descamativa crónica -
con disminución de la QueratinizaciGn superficial, for 
macion de ampollas y descamacion epitelial, quedando -
as! una zona expuesta al medio ambiente bucal que des! 
rrolla una respuesta inflamatoria con enrojecimiento,-
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edema, hipersensibilidad al tacto a sustancias qufmicas 
y t~rmicas. 

DIABETES MELLITUS. 

El hipoinsulinismo causa una utilización in

suficiente de glucosa e interviene en la génesis de las 
lesiones parodontales. 

tas manifestaciones orales más comunes son: 

l.) RESEQUEDAD Y ARDOR BUCALES. 
2.) ENCIAS HIPERSENSIBLES. 
3.) DOLOR OEN~AL A LA PERCUSION. 
4.) ALVEOLO SECO DESPUES DE EXTRACCIONES 

DENTALES. 
5 .. ) ABSCESOS PARODONTALES. 
6.) OSTEOpOROSIS. 

7.) AGRANDAMIEN~O LINGUAL CON PERDIDA DE 
PAPILAS. 

8.) DISMINUCION DE LA CAPACIDAD DE SINTESIS 
DE COLAGENO. 

En:ere los datos más frecuentes e$t4 el color 
rojo de la enc!a intenso, sangr•do e inflamación gin9i
va1, párdida. de huttso alveolar. 

S-egdn algunos investigadores, la diabetes no 
causa gingivitis o bolsas pa.J:odonta..les~ pero hay signo~ 
de que altera la respuesta de los tejidos parodontales
a los irritantes locales y las fuerzas oclusalas que -
aceleran la p~rdida 6sea en la enfermedad parodont.al y 

retarda la oicatrizaciCSn postoperatoria da los tejidos
pa.rodontales .. 
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Se presenta por Xerostonia que favorece la 
acumulación y retención de alimentos y placa, disminE, 
ye la autolimpieza bucal y facilita o agrava la infl~ 
maci6n gingival. 

LOs pacientes diabético::> controlados deben 
responder bien al tratamiento parodontal~ 

!XI.)~RASTORNOS lNFECCIOCOS. 

TUBERCULOSIS. 

La Tuberculosis es una enfermedad infecci.2 
sa secundaria a una afección general, principalmente
ª lesiones pulmonares. Las manifestaciones bucales -
no son muy comunes pero se llegan a presentar. 

El LUPUS VULGARIS es la forma más comün de 
Tuberculosis cutanea, infección que afecta piel y mu
cosas y puede dar origen a lesiones gingivales doloro 
sas, de eoior rojo; granulosas y ulceradas. 

La cara es la reqi6n afectada con mayor 
frecuencia y la mejilla es la primera zona involucra
da.. 

~n los pacientes con Tuberculosis pulmonar 
ser! dif!cil intervenir quirurq!cament.e, pues el esp.!:!, 
to que se arroja, contiene microbios de la Tuberculo
sis, siendo posible que 6stos penetran en el alveolo
y a su vez ocasionen Tuberculosis 6sea. 

Se deber' de trabajar en relación con la -
autorizaci6n del mádico especialista para su interv~ 
ci6n. 
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SIFILIS .. 

. La s:tfilis es una enfermedad venerea, pero 
puede transmitirse por maniobras intraorales sobre 
todo entre el personal profesional. 

Después de un per!odo de incubaci6n de 3 -
semanas (per!odo primario), aparece el chancro, que -
es un infiltrado inflamatorio erosivo o ulcerado en -
el lugar de la infección y puede presentarse a nivel
gingival. 

El chancro maduro es un n6dulo redondo, i!!_ 
doloro, duro, color rojo marr6n que se ulcera en casi 
toda su superficie. El chancro cura al cabo de algu
nas semanas. 

IV. ) 'l'RASTORNOS SANGUINEOS. 

HEMOFILIA. 

ta Hemofilia es un defecto.sangu!neo here
ditario debido a un d~ficit del factor plasmático - -
VIII (Hemofilia A), o del factor IX (Hemofilia B), y 

se transmite por medio de la descendencia femenina a 
la masculina. 

En los individuos afectos de hemofilia le
ve, la hemorragia prolongada tras las extracciones -
dentarias puede ser la tinica manifestaci6n de la en-
fermedad. 

El sangrado habitualmente se caracteriza -
por ser una hemorragia lenta en capa o en forma de -

·goteo y puede durar varios d!as o semanas. 
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Las personas hemof!licas deben tratarse 
antes, durante y despu6s de la intervenci6n guirGrgi
ca, en Hospitales en donde puedan proporcionar todos
los medios necesarios para esta clase de enfermedades. 

LEUCEMIA. 

Es una enfermedad con proliferación m~s 6 

menos desenfrenada de leucocitos. 

Las álceras gingivales, la hipertrofia y -
las hemorragias, pueden ser indicios para su diagn6s
tico. 

El aumento de tamaño de las encias debido
ª la infiltración leucémica y las pürpuras, pueden -
presentarse en todos los tipos de Leucemia aguda. Es 
te aumento de tamaño qingival puede ser de tal grado
que los dientes pueden estar cubiertos casi en su to
talidad, las papilas interdentarias presentan un color 
azul, son blandas y sangran con facilidad. Hay p~rd! 
da de 6rganos dentales debido a infiltración leucémi
ca de la región parod-0ntal. La sequedad de la boca -
es corodn. 

No se intentará efectuar Intervenciones -
Quir11rgicas en enf ennos leucémicos a menos que sean -
necesarias, y.si ~stas llegaran a realizarse, ser4 
necesario hospitalizar al paciente por el peligro de 
hvmorraqiaa copiosas. 
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ANEMIA. 

La Anemia es consecuencia bien de una dismi 
nuci6n en la producción de eritrocitos, bien de un -
aumento en su destrucción, o ambas. Se puede dividir 
en anemia primaria o secundaria. En esta ültima hay
una causa definida, distinguible1 como en el caso de 
anemia consecutiva a hemorragias o anemia que acompa
ña a estados pato16gicos como stfilis o 'l'überculosis. 

La anemia secundaria es manifiesta por pali 
dez de mucosas, en particular del labio inferior, y -
oon cierta frecuencia por estomatitis y gingivitis -
con hemorragias marginales. 

LINFOMA MALIGNO .. 

El linfoma maligno es una neoplasia del •i.! 
tema linforreticular que se localiza en los ganqlios
linf!ticos. 

Cuando se localizan en enc!as, es posible -
confundirlo con una infección de Vincent. Es frecu8!!_ 
te la extracción de órganos dentales afectados por el 
tumor debido al dolor, tumefacci6n y su movilidad. 

El paladar y las apófisis alveolares son las 
localizaciones habituales de los tumores. 

En la AGRANULOCITOSIS o deficiencia cuanti
tativa de fieutrofilos, a causa dé la suoeptibilidad -
de los pacientes a las infecciones graves, pueden o~ 
rrir 11lceras de la mucosa bucal con zonas necrc5ticu
irregul.ares, aisladas de color gris oscuro separada.s
de la mucosa adyacenta. 
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Son datos adicionales lü~ he.rnorrac:J:ias gin
givales y la infécci6n aguda añadida de las encias -
con halitosis y aumento de la salivación. 

En la PURPURA TROMBOCITOPENICA puede haber 
pequeñas petequ!as de distribución difusa en la por
ción posterior del paladar. 

Cuando hay una tume'facci6n local se produ
cen tambi~n hemorragias gingivales en zonas donde la 
mucosa bucal es traumatizada por los dientes, a veces 
se forman hematomas voluminosos. 

V.) LESIONES PRODUCIDAS POR SUSTANCIAS QUIMICAS 
O~GANICAS E INORGANICAS. 

PLATA. 

Es más probable obse~•ar estos trastornos a 
consecuencia de la ingestión de medicamentos o el - -
empleo de pomadas que contengan ~lata. 

Aparece pigmentación gris en piel, mucosa -
de enc!as, lengua y mejillas. 

MERCURIO. 

Ocasiona intoxicación cuando se inhalan los 
vapores qua despide* Se manifiesta por gingivitis -
alrededor de los dientes careados y fragmentos de ra! 
ces, con enc!aa enrojecidas, con sangrado fácil y - -
aum.ento de la salivaci6n. 
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Oespu~s se desarrolla estomatitis generali
zada, el epitelio gingival se desprende form.§ndose -
dlceras. 

Se observa una l!nea negroazulada en el bor 
de de las enc!as. 

PLOMO. 

La intoxicáci<Sn con plomo ae conoce como -
SATURNISMO y lo padecen los trabajadores de insectic! 
das, fundidoras del minera1 que contenga plomo y em
pleados en almacenes de bater!as. 

La l!nea o Ribete de Burton es una l!nea -
estrecha de color azul negro en la cresta gingival 
alrededor de los dientes como un collar.. Se observ:a
en un SSi de pacientes con intoxicaci6n saturnina crd 

nica y desaparece progresivamente al interrumpirse el 
contacto con el plomo. 

BISMUTO .. 

La intoxicación por bismuto es actualmente
excepcional. se observa la línea de bismuto, una co
loraci6n azulgris o negro del borde gingival • 

.ARSENICO. 

Ya sea por esta v!a sistemica o a causa de-

tratamientos endodont!cos incorrectos, se han ,descri
to .gingivitis, parodontitis ~ inflamaci<Sn de muoosa -
oral tras el contacto con c0P1puestos de arsánico .. 
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CROMO. 

El ácido cr6rnico y cromatos tienen efecto -
caastico sobre mucosas. Los bicromatos que se utili
zan para el endurecimiento y conservación de la made
ra causan a veces estomatitis ulcerosas. 

AZUFRE. 

Los vapores del didxido de azufre y ~cidos

sulf urosos y sulft'iricos son extrei.1adamente irritantes 
para la mucosa oral. 

LESIONES POR SUSTANCIAS QUIMICAS ORGANICAS. 

' 
MADERA. 

Los fabricantes de cestas padecen erupci6n
labial con gingivitis originada por colocarse en la -
boca las tiras de sa~ce y mantenerlas entre los labios. 

TABACO. 

Es frecuente la sensibilidad de los trabaj.!_ 
dores a su polvo. La mayoria sufren gingivitis alre
dedor de los dientes anteriores e11 -el maxilar inferior. 

LANA. 

La inhalaci6n de su polvo produce gingivi-
tis crónica. 
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VI.-) ENFERMEDADES AGUDAS. 

1.-) GlNGIVJ:TIS. 

La inflamación es una reacci~n local, 
inespec!fica de tejido conectivo vascularizado anta -
cualquier agresi6n. Es un proceso defensivo, protec
tor y como todo mecanismo de defensa, puede transfor
marse en un proceso perjudicial. 

La gingivitis es la inflamaci6n de -
los tejidos gingivales que se produce en forma aguda, 
subaguda o cr6nica con agrandamiento o recesidn gi.n9i. 
val. 

La intensidad de la gingivitis depen
de de la magnitud, duracidn y frecuencia de irritantes 
locales y resistencia de los tejidos bucales. 

CARAC'l'ERISTICAS CLINICAS. 

Clínicamente la encía se observa con
cambios de color, lisa, roja, brillante, eón ~...-ñida
de la consistencia, se instala con lentitud. 

LOs primeros signos aparecen en la ~ · 
pila interdentaria y puede abarcar enc.!a marqinal e-· 
insertada, generalmente es indolora. 

La salida de sangra del surco gingival 
ea tambian un siqno tampr<'IUlo de qin<¡;i.vitis. El edema 

causa una tumefaocidn leve de la l!mcía y p4rdida dal
puntilleo normal caracter!stico. 



.. 

66 

El aumento de tamaño de la enc!a f av.2 

rece la acumulación de mayor cantidad de residuos y -

bacterias, lo que a su vez genera mayor irritación -
gingival. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS. 

La e4o!a presenta inf iltraci6n de te
jido conectivo con células inflamatorias y con frecuen 
cía ulcerado. 

Los capilares del tejido conectivo e~ 
tán congestionados y su cantidad aumenta. El edema -
puede ser notable. 

A nivel de la adherencia Epitelial -
hay acumulación de leucocitos asociados con la infla
mación cr6nica. 

2.-) GINGIVITIS ULCERO NECROZANTE AGUDA. 

La enfermedad ag-~da inflamatoria y -

destructiva de la enc!a. Tambi~n se le conoce como -
enfermedad de Vincent, boca de trinchera, estomatitis, 
gingivitis fusospirilar~ 

ETIOLOGIA. 

Est4 relacionada al stress emocional
intenso y prolongado. 

Es causado por el bacilo fusiforme y 
la borrelia vicentin, microorqanismos que estan siem-
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pre presentes. Además 3 tipos de estreptococos, mu-
tans, sanguis y el viridans. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Clínicamente se observan depresiones 
crateriformes, socavados en la cresta de la enc!a que
abarcan papila interdentaria, enc!a marginal o ambas. 

La superficie de los cráteres gingiva
les está cubierta por una pseudomembrana superficial y 
exponen el margen gingival que es rojo, brillante y -

hemorrágico. 

El olor f~tido, aumento de la sliva-
ci6n y hemorragia gingival expontánea o provocada con 
signos caracter!sticos de la enfermedad. 

Las lesi~nes son muy sensibles al tac
i;o y el paciente se queja de un dolor constante irra-
diado que se intensifica al contacto con alimentos muy 
condi."llentados o calientes durante la masticaeidn. 

Además encontramos linf oadenopat!as 
locales anorGxia y fiebre 

3.-) GINGIVITIS HERPETICA. 

Enfermedad aguda sumamente contagiosa 
producida por el virus dsnominado HERPEZ SIMPLE .. 

Aparece con mayo::t" frecuencia en lac
tantes y niños menores da 6 años, pero tambi4n •• ve
an adolescentes y adultos. 
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CARACTERISTICAS CLINICAS. 

La afecci6n aparPce como una lesi6n -
difusa, eritematosa y brillante de la encía y mucosa
bucal adyacente con grados variables de edema y hemo
rragia 9ingival. 

En el periodo primario encontrarnos 
vesiculas circunscritas, esf~~icas, grises que se lo
calizan en enc!a, mucosa labial, paladar blando, farin 
9e, mucosa sublingual y lengua. 

A las 24 horas, las ves!oulas se rom-. 
pen dando lugar a pequeñas ~lceras dolorosas con un -
margen rojo elevado a modo de halo y una porci6n cen
tral hendida amarillenta o grisácea. 

La enfermedad dura entre 7 y 10 d1as
Y no deja cicatrices. 

Es una lesión sumamente dolorosa que 
impide al paciente comer y beber alimentos irritantes 
y es muy sensible al tacto. 

La lesi6n se produce durante una enf eE 
medad como neumon!a, meningitis, gripe y tifoidea o i~ 
mediatamente despu§s de ellas. 

Encontramos linfadenopat~as apicales, 
anorexia, fiebre y malestar general. 

• 
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VII.-) ENFERMEDADES DEGENERATIVAS-

l.-) PARODONTITIS. 

Es una secuela de gingivitis cr6nica -
no tratada, es muy coman en el adulto. 

Los factores etiol6gicos suelen ser -
los mismos que act6an en la gingivitis pero de mayor -
magnitud o duraci6n. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Clínicamente encontramos la enc!a co-
lor rojo magenta, lisa, brillante, con presencia de 
sangrado y bolsas parodontales-

Un signo patológico temprano es una 
minüscula ulceración del epitelio del surco, la encía
inflamada y tumefacta prolifera y la adherencia epite
lial emigra apicalmente.. El surco gingival se va pro ... 
fundizando y forma una bolsa parodontal incipient:e. 

Se detecta la presencia de ~lculo sub 

gingival, casi siempre hay una halitosis desagradable. 

La recesión gingival es un fen&i.eno 
común, al presionar la enc!a puede haber éXpulsi6n de 
material supurativo y exposición de cemento. 
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS. 

Uno de los signos microsc6picos tempr~ 
nos de la invasión del proceso inflamatorio es la apa
rici6n de c~lulas gigantes, osteoclastos, sobre la su
perficie de la cresta del hueso. Hay proliferación de 
fibroblastos. 

El proceso patológico afecta al hueso 
alveolar antes que al ligamento parodontal. Las fi-~ 
bras principales del ligamento parodontal se desinte
gran del diente. 

2.-) PARODONil'OSIS. 

Enfermedad degenerativa poco frecuen
te del parodondo caracterizada por p~rdida ósea vert.! 
cal y rápida en torno a los primeros molares e incisi 
vos permanentes. 

Su etiologia y patogenia son descono
cidos. Afecta a niños y adolescentes sanos en todo -
otro aspecto. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

En la fase insipiente la enc!a presen 
ta un aspecto casi normal con color y contornos f isio 
16gicoa. 

Puede mostrar un avanzado aflojamien
to y migración de los dientes afectados. En otros -
casos6 se pueden sondear bolsas profundas y astrechas, 
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incluso cuando la enc!a tenga un aspecto sano. 

Los cambios iniciales se manifiestan 
en el ligamento parodontal y hueso alveolar y de so
porte. La labilidad del hueso le sugiere su lesi6n
precoz .. 

3.-) ATROFIA PO~ DESUSO. 

La disminuci6n de la función oclusal 
conduce a cambios atr6f ico$ en el aparato de fijación 
y hueso de soporte de los dientes. 

Microsc6picamenta es un agrandamiento 
de los espacios medulares óseos y desaparición de una 
9ran parte del trabeculado 6seo .. 

La situación cl!nica más frecuente es 
la del diente que no posee antagonista en mordida - -
abierta anterior. 

Radiográficamente hay un estrechami~ 
to del espacio del ligamento parodontal, hipercement2 
sis alrededor del ápice radicular, l~na dura. a.delga 
zada. Se observa cortical ósea. 

4.-) GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONZCA. 

Es una afecci6n degenerativa de los -
tejidos gin.givales. 

Predomina en mujeres entra to y 55 -
.años, en particular en.las que padaoen irregularida
des hoDK>nales derivacia. de la menopausia. 
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se observan enc!as rojas, tumefactas 
y de aspecto brillante, a veces con ves!culas múlti
plE~S. 

Si a las encías no ulceradas se les
da masaje, el epitelio se desprende fácilmente del -
tejido conectivo para dejar una superficie viva y -
sensible que sangra fácilmente. 

Por lo an~eriox 1 habrá dificultad de 
oomer cosas calientes o fr!as y c~ndimentadas y el -
cepillado será casi imposible por el dolor y hemorra 
gia que produce. 
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VIII .. -) AGAA.NDAMIENTO GINGIVAL. 

1.-) ABCESO PAROOONTAL. 

Los abcesos periodontales producen el 
agrandamiento de ia enc!a, pero aderoás afectan los ..,_ 
tejidos parodontales de soporte. 

Es una colección localizada de pus en 
una cavidad formada por desintegración de los tejidos. 

El abceso parodontal se forma: 

l.) Por penetraci6n profunda de una
infecci6n proveniente de una bolsa parodontal. 

2.) Por extensión lateral de la in-
flamacidn proveniente de la superficie interna de una 
bolsa parodontal en tejido conectivo de la pared de -
la bolsa. 

3.) Por eliminación incompleta de -
cálculos dentarios durante el tratamiento de la boisa 
parodontal .. 

_.. ) Por abceso parodontal en auseu · 
c:ia de enfermedad parodontal despu!s del traumatismo
de un diente o perforación de la pared lateral de la
ra!z en tratamiento endodontioo. 

Comienza como una a9lomeraci6n de - -
leucocitos polimorfonucleares an una. zona necr6tica -
dentro del tejido conectivo y extendi,ndose mediante
necrosis progresiva periffrica. 
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Deriva de una enfermedad inflamatoria 
marginal. 

El abceso parodontal se divide en - -
Agudo y Crónico. 

AGUDO. 

El dolor puede ser sordo o continuo.-. -· En muchos casos la percusión n~ producirS dolor, mie~ 
tras que si lo hará la palpaci6n de la enc!a que se -
encuentra edematosa y brillante y carece de punteado. 
Lo.s sintomas generales pueden ser linfadenopat!a, - -
linfadenodinia cervical fiebre baja, malestar y anexia. 

Se puede detectar la presencia de un -
ouerpo extraño dentro de la bolsa parodontal. 

CRONICO. 

Fistula que se abre en la mucosa ginq! 
val en al9u.~a p~rte de la ra!z, es asintomático pero -
puede haber dolor sordo, leve elevaci6n del diente re~ 
f iri~ndonos tambián el paciente el deseo de morder o -
frotar el diente. 

Radiográf icamente se observa una zona 
circunscrita radioldcida en el sector lateral de la -
ra!z. 

La flora bactsriana d$ las tumefacoi2 
nas supurativas de origen dental y parodontal contie
ne estreptococo viridans 1 estafilococos albus, aureus, 
neisseria y otros microorganismos coliformes. 



75 

IX .. -) CONCLUSIONES. 

Generalmente se tiene conocimiento de la - -.. 
acción de los factores etiológicos locales de la enfe~ 
medad parodontal. 

Pero siempre será indispensable conocer la -
acción de los factores generales con relación al paro
donto. Lamentablemente, éstos últimos, son tratados -
en nuestras clases de una manera superficial, sin saber 
a veces porqué un diente se encuentra con movilidad en 
la Diabetes Mellitus por ejemplo. 

La relaci6n de Cirujano Dentista con el Méd! 
co General, nunca estará separada y ser~ una sola ent_! 
dad en cuanto a alteraciones generales se trate. 

Es de gran valor conocer el efecto que tienen 
los factores nutricionales sobre la cavidad oral ~ sus 
ma.~ifestaciones, acción, deficiencia y balance en rel~ 
ci6n con la salud y enfermedad. 

A medida que se logran dominar las enf ermed~ 
des infecciosas, se hacen más evidentes los qraves re
sultados que tienen en la sociedad las enfermedades -
nutricionales. 

La falta de conocimiento de algunas enferme
dades generales importantes en la Odontología, se debe 
a la falta de inter4s por parte del Cirujano Dentista, 
y a la falta de est:tmulo de parte de los Profesores 
los cuales, hacen que desde un principio, el alumno se 
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circunscriba a la cavidad oral mencionando algunas -
enfermedades sistemicas de una manera somera, no tan .. 
to para dar un tratamiento que le correspond.e al Médi 
co General, paro si para saber que tipo de enfermedad 
presenta la persona que pone toda su conf íanza en - -
nuestras manos .. 
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