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PROLOGO 

El objetivo de esta tesis es en si, el de dar una idea a los 

compañeros seguidores de esta carrera de la importancia que -

tiene la Parodoncia en el ejercicio profesional del Cirujano 

Dentista. 

Ya que la Periodontitis se encuantra presente en la gran mayo 

r!a de los pacientes que se atienden diariamente, de hecho, el 

Cirujano Dentista, debe diagnosticar, tratar y curar al pacien 

te parodontalmente ya que esta enfermedad además de la ca -

ries dental es una de las que hacen perder más dientes a los 

pacientes. 

Es bien importante tratar este punto puesto que dependiendo de 

el estado de salud del parodonto se podrán hacer variedad de -

tratamientos que van ligados a este y que de alguna manera im

portante contribuyen a la salud oral óptima de cada paciente -

es decir, la parodoncia va ligada a otras especialidades como 

son: Operatoria Dental, Ortodoncia, Prótesis, Prostodoncia, -

Endodoncia, Cirugía, etc,. y que esta unidas a la Parodoncia,

deberán cimplir con el objetivo de dar salud oral al paciente, 



INTRODUCCION 

El agrandamiento gingival o aumento de tamaño es una 

caracter!stica comun de la enfermedad gingival. 

l. 

Hay diversas clases de agrandamiento gingival segan la 

etiolog!a y procesos patológicos que las producen. 

La infección y el factor local es un factor determinan

te en el agrandamiento gingival y es un problema siempre 

existente en la cavidad bucal; puesto que ésta nunca es 

estéril, aunque consideremos que la saliva tiene un efe~ 

to inhibitorio para algunas bacterias en especial, los 

extraños a la flora normal y esto es también una barrera 

para los microorganismos invasores. Estos factores 

aunados a otros pueden ayudar a dominar las infecciones 

bucales y son varios; entre los más importantes están 

las técnicas quirQrgicas y ascépticas adecuadas y el 

uso de antibióticos y quimioterápicos. 

Las bacterias mas comunes que se encuentran en la boca 

incluyen estreptococos alfa y beta, estreptococos beta

hernol!ticos, estafilococo dorado y blanco, espiroqu~ta 

de Vincent y bacilos fusiformes. 

Estas bacterias a pesar de mantenerse dominadas en la 

cavidad bucal por el efecto bactericida ligero de la 

saliva y por el paso de los l!quidos bucales al estóma

go, el resto se digiere. Estos factores no son sufi

cientes para erradicar un proceso infeccioso, entre 
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otros factores de importancia para tal fin como es el 

factor local que es la eliminación de sarro y detritus 

que dá como resultado la irritación crónica de tejidos 

y disminuye la resistencia normal de ~stos y son más 

susceptibles a la infección. 

Otro factor es el estado general del paciente en donde 

estos factores participan en la predisposición a la 

infecci6n corno son enfermedades a nivel general como 

la diabetes, sacarina, las discracias sangu!neas, la 

desnutrición, as! como problemas generales diversos como 

son enfermedades de h!gado, renales y cardiovasculares. 

La invasión por microorganismos es una causa frecuente 

de inf lamaci6n aguda que ocurre en cavidad bucal y 

regiones adyacentes. 

Se dice que la respuesta fisiológica a la infección es 

la inflamación. La naturaleza de la reacción inflama

toria depende del sitio, tipo y virulencia de las bac

terias, además del ~titado [¡tiiCo del paciente puede 

regir el grado de inflamación, segan los factores loca

les y generales. 

Se dice que la inflamación es la reacción del cuerpo 

a los irritantes, ol más coman es el bacteriano. 

Los signos clásicos de la inflamación son: 

RUBOR, TUMOR, CALOR y DOLOR, el grado y frecuencia de 

estos signos var!a scgOn la virulencia de las bacterias 
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y su localización y adem!s de si el medio es Aerobio o 

Anaerobio y se debe considerar también que distintos teji

dos responden diferente al mismo gérmen invasor. 

En los signos y s!ntomas de la inflamación, inicialmente 

hay dilatación de los vasos que se acompaña de disminución 

de la r!pidez, y el flujo sangu!neo por el mayor calibre 

vascular. 

Al aumento del volumen capilar se deben los signos de Ru

bor, Turnefacci6n y Calor. Al disminuir la rapidez del 

flujo, los leucocitos empiezan a atravesar las paredes de 

los vasos dirigiendose a los tejidos adyacentes. 

Este fenómeno se acompaña de exudación de plasma sangu!neo 

a través de las paredes que produce el edema inflamatorio. 

La distención tisular produce presión de las fibras nervio 

sas y puede incluso destruirlas. Este fen6meno y la libe

ración de Histamina por las c6lulas dañadas tienen un pa

pel importante en la aparici6n del cuarto signo de la 

inflamaci6n que es el dolor. 

Hay muchos tipos do inflamación, segOn el tejido, tipo de 

bacteria y ta resistencia del huésped. Los mág importantes 

son: Piógeno, Seroso, Catarral, Fibrinoso, Hcmorr!gio y 

Necr6tico. 

La inflamación más coman en Cirug!a Bucal, es la Piógena, 

lo cual significa que "Forma Pus". La mayor parte de la 

boca, si se permite que progresen sin tratamiento, produ

cir~n pus, y provocarán LINFADENITIS, CELULITIS, ABSCESOS 
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FLEMONES Y OSTEOMIELITIS, éstos procesos suelen ser crónicos 

o agudos, o combinaci6n de ámbos. 

La forma de la infecci6n, depende del tiempo que ha estado 

presente la infecci6n, y del tratamiento. 

Posiblemente el s1ntoma más notable de la infecci6n general, 

sea la fiebre, y probalemente resulta de la acción de las to

xinas bacterianas, sobre el mecanismo termo-regulador del ce

rebro. 

La fiebre varía de un individuo a otro, incluso si presentan 

el mismo proceso infeccioso. 

Cuando hay bacterias en la sangre, el estado se llama BACTERE

MIA O SEPTISEMIA. Cuando las bacterias y sus toxinas se encuen 

tran en grandes cantidades, lo cual sugiere su proliferación 

en la corriente sanguínea. 

Las bacteremias transitorias se observan generalmente después 

de la extracción de dientes o de la terap~utica periodontal. 

El concepto de la infección focal, fu~ apoyado por Dillings 

y Rosenow, de manera que para 1920, se le daba una importancia 

considerable, y se ha llegado a la conclusión, que el princi

pio de infecci6n focal es válida a pesar de los debates y que 

cualquier infección debe ser eliminada cuando sea posible. 

Se han sacrificado muchos dientes por la infección focal. En 

la actualidad, con el auxilio de radiografías, las pruebas d0 

vitalidad, y el mejor juicio clínico, el dentista está capaci

tado para defender su posición al intentar salvar los dfentes 

del paciente. 
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Un foco de infecci6n puede actuar corno un depósito desde el 

cual las bacterias o sus productos se diseminan a otras par

tes del c~erpo o puede ser el sitio donde se localizan las 

bacterias transportadas por la vta cirulatoria, causando 

reacción inflamatoria. 

La enfermedad parodontal ha sido aceptada como el sitio más 

frecuenLe de infacc16n focal. Esta enfermedad con excepci6n 

de la caries, quizá sea el proceso infeccioso más coman en 

el hombre. 

La valoración cltnica en lo que respecta a la presencia de 

pus y a la inflamaci6n de las enctas, es más fidedigna que 

los radiográficos pueden mostrar pérdida de hueso que puede 

persistir por años aunque los tejidos adyacentes no muestren 

signos cltnicos de infección. 

Está comprobado que algunas enfermedades especificas guardan 

relaci6n directa con los focos de infección bucal. 

Se ha demostrado a veces relación directa de algunas enfer -

medades con la infecci6n bucal por ejemplo, inflamación aguda 

do ojos, coraz6n. riñones y articulaciones, algunas formas de 

neurttia 6ptica e iritis, han sido causadas directamente por 

losi6n periodontal o periapical crónicas. 

De aht L\ importancia de que el Cj rujano Dentista, trata de 

localizar y erradicar los focos de infección presentes en la 

cavidad bucal y así podar controlar o quitar definitivamente 

la enfermedad a nivel loc,11 y <Jenor.11, y preservar a toda 

costa ln saluJ del p3cicntc. 
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Una enfermedad periodontal destructiva cr6nica (Periodon

titis), es la causa de la pérdida de más dientes que la 

caries dentaria misma. Se inicia como inflamación marginal 

de las enc!as (Gingivitis) y se extiende lentamente hasta el 

hueso al violar subyacente y el ligamento periodontal. Al 

progresar la enfermedad, se produce una reabsorci6n del alveo 

lo con pérdida del ligamento fibroso periodontal que une el 

diente al hueso. La separación del tejido blando de la supe~ 

ficie dentaria produce una "Bolsa" cuyo interior sangra con 

facilidad al extunen, o de manera expontánea durante la masti

caci6n. Algunas veces hay salida de material purulento por 

debajo del borde gingival, lo que antiguamente se denominaba 

PIORREA. 

Al continuar la desintegraci6n del hueso alveolar, el diente 

afectado se torna móvil, y conforme las bolsas periodontales 

se hacen más profundas, el orificio de la bolsa puede ocluir

se, lu que lleva a la formación de un absceso periodontal. 

El pronóstico para los dientes con p6rdida ósea avanzada, 

movilidad extrema y formación recurrente de abscesos, es malo 

y desesperado, y el tratamiento comOn es la extracci6n. 

Se cree que los factores etiológicos locales más importantes 

en esta enfermedad son: la falta de higiene bucal, que produ

ce una acmnulaci6n de masas bacterianas adherentes y macros

c6picamente visibles (Placas bacterianas), cálculos (placas 

bacterianas mineralizadas) e impacto de alimentos. 

Los bordes de las incrustaciones excresentes tambi~n tienen 

un papel importante como factores irritantes locales. 
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Al igual, participan los traumatismos de oclusión, en par

ticular al bruxismo. El tratamiento tiende a eliminar 

éstos factores y a desarrollar un ambiente local que pue

de mantenerse en buen estado de salud por medio de la 

higiene bucal satisfactoria. 

~ .. d~gunos casos nay alteraciones caracter!sticas en las 

enctas como respuesta a diversas enfermedades sistámicas 

espec!ficas. Por ejemplo, durante el embarazo las enctas 

se hacen edematosas y friables con aspecto aframbuesado de 

las papilas interdentarias. En ocasiones se desarrolla una 

masa con aspecto tumoral en una zona interdentaria, ~sta ma

sa desaparece despu~s del parto. 

El empleo del DIFENIL-HIDANTOINATO DE SODIO (Dilantin, fár 

maco anticonvulsivo), provoca con frecuencia la hiperplasia 

fibrosa de las encías que puede cubrir los dientes, entor

pecer la masticaci6n y causar un grave problema est~tico. 
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CAPITULO I 

EL PARODONTO 

El parodonto se define como la unidad funcional de los teji

dos que sostienen al diente. Este término comprende la encfa, 

la unión dentogingival, la membrana periodontal, el cemento 

y la superficie radicular y la ap6fisis alveolar. Estos te

jidos funcionan con interdependencia biol6gica y funcional de 

éstos tejidos, puede ser perturbada por numerosos factores: 

FACTORES DE PERTURBACION. 

Se clasifican en los de origen Extrinseco e Intrínseco. 

Los factores Extrínsecos son los irritantes locales que se 

encuentran en el intersticio gingival, dep6sito no calcifica

do y calcificado, as! como producto de los organismos que 

siempre están presentes. Otros irritantes puenden incluir, 

restauraciones dentales no hechas de acuerdo a las especifi

caciones parodontales, ciertos hábitos bucales, el uso de 

alimentos irritantes u otras substancias(Tabacol, irritantes 

oclusales que nacen de una disfunción de cualquier parte del 

sistema estomatognático, donde la interrelación dinámica de 

estas partes (dientes, musculas, apófisis alveolares, nervios 

y articulaciones temporomandibularcsl no están en armon!a y 

donde están presentes fuerzas traurnat6genas. 

Los factores intr!nsecos, son las perturbaciones funcional0'l 

de los diferentes órganos que pueden dar como resultado cnfor 

medades generales, tales como trastornos de la función del 
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hígado, del páncreas, de los riñones, del tracto intestinal, 

de los órganos hematopoy~ticos y de las glándulas endócrinas-

Las diferencias nutricionales y diet~ticas de la constitución 

del individuo pueden decirse una perturbación en la función 

normal puede tener como consecuencia la enfermedad. 

El individuo puede reaccionar a cualquier estímulo de estas 

3 maneras: 

1.- Por resistencia 

2.- Por surnisi6n 

3.- Mediante adaptación. 

UNION DENTOGINGIVAL 

La inserci6n de la mucosa bucal, (Encía), al diente solo pue

de comprenderse cuando se toma como unidad funcional que 

consiste en: 

1.- Inserci6n fibrosa de la lrunina propia al cemento. 

2.- Inserción epitelial. 

las cuales son características hereditarias de las c~lulas 

vivientes. 

En la piel y otras partes de la mucosa bucal, en la unión 

dentogingival hay una división del trabajo entre el tejido con 

juntivo y el epitelio. El tejido conjuntivo mantiene la inte

gridad funcional de las estructuras subyacentes por su resis

tencia a las presiones mecánicas. El epitelio es una barrera 

contra los alaqueu químicos y bacterianos. La lámina propia 

se inserta ~n el diente por el qrupo de fibras qinqivales que 

desde el horcl0 cervical del cemento vital se distribuye por la 
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enc1a. Esta inserci6n est~ reforzada por las fibras alveola

res y circulares del grupo gingival. 

La fuerza mec~nica de la inserción epitelial de la enc1a al 

diente, en la unión dentogingival, depende de la inserción 

fibrosa. 

El epitelio se inserta a la superficie del esmalte mendiante 

una substancia cemental como la cut1cula secuendaria del 

esmalte. 

La longitud normal de la inserción epitelial de un diente adul

to es de aproximadamente 2 mm. La distancia entre la porción 

apical de la inserción epitelial y la cresta del hueso alveolar 

debe ser de 2 mm., con 1 mm. de variación normal. Siempre hay 

un espacio entre el hueso alveolar y el punto m~s profundo de 

esta inserción. Este espacio constituye la inserci6n conjun

tival de la encta al diente. 

MEMBRANA PERIODONTAL 

La membrana periodontal es una inserción de tejido conjuntivo, 

densa y uniforme del diente al hueso alveolar. La funic6n 

principal de la membrana periodontal es mantener al diente en 

su alveolo y la reac16n fis.iol6gica entre el cemento y hueso. 

Esta funci6n la efectOan elementos eRpccializados del tejido 

conjuntivo y que pueden hasta cierto punto formar y rearsor

bcr hueso y cemento y reemplazar continuamente los elementos 

celulares y fibrosos de esta membrana. 

Tamtnén tiene tu11c16n nutritiva a trav6s de sus vasos sangu!-
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neos y linfáticos y funci6n sensorial por sus c~lulas ner

viosas, por las cuales se originan impulsos nerviosos propi~ 

ceptivos en la membrana periodontal, e influyen la acci6n 

de los músculos de la masticaci6n. 

La membrana periodontal está constituida por fibras colá

genas dispuestas en manojos. Estas fibras se insertan por un 

lado del cemento y por el otro al hueso alveolar. En el cen

tro del espacio periodontal, los haces de fibras se mezclan 

y forman un plexo intermedio. Esta disposici6n permite la 

erupci6n continua de los dientes, sin interrupci6n de la 

estructura funcional de la membrana. 

Las fibras colágenas de éstas no son elásticas. Las únicas 

fibras elásticas están en las paredes de algunos vasos san

gu1neos. 

La anchura del espacio periodontal varía según la edad del 

individuo y las necesidades fisiol6gicas del diente. En un 

diente en función es de 0.25 mm. más o menos, a 0.10 mm., y 

es más delgada en el centro del alveolo y más ancha en el 

márgen y en el ápice. 

El tejido conjuntivo laxo entre los haces fibrosos de la 

membrana pariodontal contiene tambi6n estructuras epitalia

les, que se encuentran cerca de la superficie del cemento y 

se le llaman RESTOS EPITELIALES DE MALASSES. 

La aportacl6n sangu[nea de la membrana periodontal, sus 

vasos sangutneos penetran desde los espacios medulares a 

trav6s de los canales que perforan el hueso. Los vasos 

sangutneos se anastomosan en el espacio periodontal. 
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APOFISIS ALVEOLAR. 

Es la porci6n de los maxilares o de la mand!bula que forma 

y sostiene los alveolos donde est~n colocados los dientes. 

Se pueden distinguir 2 partes en la ap6fisis alveolar como 

resultado de la adaptaci6n funcional, el hueso alveolar 

propiamente dicho y el hueso de soporte. 

El hueso alveolar (Pared interna del alveolo, o l~ina dura) 

consta de una l~ina 6sea delgada que cubre la ra!z del 

diente y en la cual se insertan las fibras de la membrana 

periodontal. Tiene numerosas perforaciones para la entrada y 

salida de vasos sangu!neos y nervios hacia la membrana perio

dontal. 

FUNCION DEL HUESO ALVEOLAR 

El hueso alveolar es un tejido transitorio que se adapta a las 

demandas funcionales del diente. Esta formado para sostener 

al diente, y despu~s de la extracci6n tiende a reducirse, 

como ocurre con la ap6fisis alveolar, por lo tanto los dientes 

con patologta parodontal deber~n ser tratados para conservar 

el hueso y proteger las arcadas necesarias al sostenimiento 

de la dentadura. 

ESTRUCTURA DEL HUESO ALVEOLAR. 

Varia en los distintos lados del diente segOn los est!mulos 

funcionales que recibe de los dientes vecinos. En condiciones 

fisiol6gicas normales los dientes emigran hacia l~ linea me

cUa. F.!ito se llama vecs.iú11 111esial fisiol6qica. Esta migra

ci6n causa resorci6n de la pared interna del alveolo, el la• 
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do mesial del diente y formaci6n del hueso nuevo en el lado 

distal. La resorci6n puede ser resultado de una ligera com

presi6n de la membrana periodontal por el diente en movimien 

to. La formaci6n de hueso nuevo se debe a la tensi6n que 

existe en su lado distal. 

Este hueso nuevo es conocido como hueso en manojo, debido a la 

presencia de fibras de Sharpey, que son fibras de la membrana 

periodontal atrapadas en el hueso de nueva formaci6n en el la

do de la tensi6n. 

El hueso alveolar debe adaptarse y reconstruirse constantemen

te. 

No es dificil conseguir algunas de las alteraciones patol6-

gicas que pueden ocurrir si este proceso de adaptaci6n es per

turbado por factores intrínsecos. Las modificaciones en los 

requerimientos funcionales y en la funci6n han de tener como 

consecuencia la adaptaci6n de los tejidos. 

HUESO DE SOPORTE 

Rodea al hueso alveolar propiamente dicho y sirve de sosten a 

su funci6n y se adapta a los requerimientos funcionales. 

~onsta~ ~e !~= :~.iDdb ~uLticdl~b compactas del lado vestibu

lar y del lado palatino y lingual de la ap6fisis alveolar y 

del hueso esponjoso comprendido entre las glándulas cortica

les y el huevo alveolar propiamente dicho. 

Se reabsorbe cuando las necesidades funcionales diminuyen y 

se forma nuevo hueso si aquellos aumentan. La pérdida de la 

funci6n oclusal conduce a osteoporosis, o sea atrofia por uso 

del hueso de soporte, mientras que el aumento en las demandas 

funcionales producen hueso mAs denso. 
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El hueso en la ap6fisis alveolar está en constante estado de 

cambio, debido a los est!mulos funcionales y también a facto

res intr!nsecos. 
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CAPITULO II 

LA ENCIA 

La mucosa bucal, se compone de tes zonas: La enc!a y el re

vestimiento del paladar duro o mucosa masticatoria: El dorso 

de la lengua cubierto por mucosa especilizada: y La Mucosa bu

cal, que tapiza el resto de la cavidad bucal. 

La enc!a es la parte de la mucosa bucal que cubre las ap6f i

sis alveolares de los maxilares y rodea el cuello de los dien

tes. La enc!a se divide en: MARGINAL, INSERTADA E INTERDENTA

RIA. 

LA ENCIA MARGINAL, o libre, es el obrde de la enc!a que rodea 

a los dientes a modo de collar, y se halla demarcada de la en

c!a insertada, por una depresi6n lineal poco profunda, aue es 

EL SURCO MARGINAL. 

El Surco Marginal o Surco Gingival, es una hendidura o espa

cio poco produndo alrededor del diente, cuyos l!mites son por 

un lado la superficie del diente, y por el otro el epitelio 

q~c ~J~1za el márgen libre de la enc!a. 

Tiene forma de V y escasamente permite la entrada de una son

da Periodontal, r.~"~~~lmente su profundidad es de 1.8 mm, con 

variac16n de O a 6 mm. Gottlieb consideraba que la profundi

dad ideal del surco es de O mm. 

LA ENCIA INSERTADA, se continQa con la marqinal. Es firme, 

resilentP y e5trechamente unida al cemento y al hueso alveo-

lar subyacente; RU aspecto vestibular se extiendP h~~ta la mu

cosa alveolar relativamente laxa y movible, de la que la separa la 
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uni6n mucogingival. 

En la cara lingual del maxilar inferior, ~sta encfa termina 

en la uni6n con la mucosa alveolar linqual, que se continda 

con la mucosa que tapiza el piso de la boca. 

La superficie palatina de la enc!a insertada del maxilar su

perior se une con la ~ucosa palatina igualmente firme y re

si lente. 

La enc!a Interdental, ocupa el nicho gingival, que es el es

pacio interproximal situado apicalmente al área del contacto 

dental. 

Consta de dos appilas, una vestibular y una lingual, y el 

COL. El COL, es una depresi6n parecida a un valle que conec

ta las papilas y se adapta a la forma del área de contacto in 

terproximal cuando los dientes no están en contacto, no suele 

haber Col. 

Cada papila interdental es piramidal: la superficie vestibu

lar y lingual se afinan hacia la zona de contacte interproxi

mal y son ligeramente c6ncavas. 

COLOR DE LA ENCIA 

Por lo general, el color de la enc!a insertada y marginal se 

describe como rosado coral, y es producida por el aporte san

guíneo, el espesor y el grado de queratinizaci6n del epitelio 

y la presencia de c~lulas que contienen pigmentos. 

El color varía segdn las personas, y se relaciona con la pi~ 

mentaci6n cut4nea. Es más claro en individuos rubios de tez 

blanca que en trigueños de tez morena. 



Fig. 1-1 

Fig. 1-2 Encta normal de un adulto 
joven. 



/,,------.--Surco glnglval 
ENCIA MARGINAL 

O LIBRE ,,._.-----<- Sufco marginal 

ENCIA INSERTADA 

Limita o unión mucoglnglvol 

MUCOSA ALVEOLAR 

Pi9. 1-3 esquema de los puntos 
de referencia anatOmicos 
de la enc!a. 

Fig. 1-4 Papilas interdentales con una 
parte central de encta inserta 
da. La forma de la papila varta 
se9ün lu ;,!i;:',.:;.:;ai6n ..;..,¡ .. .t...;hu 
gingival. 

~\ 

Fig. 1-5 Ausencia de papilas interdentales 
y del Col donde falta el contacto 
dental proximal. 
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La mucosa alveolar es roja, lisa y brillante, y no rosada y 

punteada. El epitelio de la mucosa alveolar es m!s delqada 

no queratinizado y no contiene brotes epiteliales. El Teji

do conectivo de la mucosa alveolar es más laxo y los vasos 

sanguíneos son más abundantes. 

PIGMENTACION FISIOLOGICA DE LA ENCIA (MELANINA) 

La melanina es un pigmento pardo que no deriva de la hemo

globina, produce la pigmentac16n normal de la piel, encta 

y el resto de la mucosa bucal. Existen en todos los indi

viduos, pero está ausente o muy disminufda en el albinismo. 

La pigmentación mel~nica en la cavidad oral es acentuada en 

los neqros. 

La melanina está formada por melanocitos dendr!ticos de las 

capas basal y espinosa del epitelio qingival. Se sintetiza 

en organellos dentro de las c~lulas denominadas PREMELANOSO

MAS o MALANOSOMAS. Contiene Tirosinasa, que por uni6n de 

Hidroxilos a la Tirosina, la transforma en Dihidroxifenila

lanina, que a su vez se convierte en Melanin~. 

Loa gránulos de malnina son fagocitados por los melan6faqoa 

o melan6foros, contenidos dentro de otras c6ludas del epite

lio y tejido conectivo. 

La pigmentación gingival se presenta como un cambio de color 

difuso, pOrpura oscuro o como manchas de forma irregular, Pª! 

das o pardas claras. Pueden aparecer en la encta tres horas 

despu6s del nacimiento, y es la Onica manifestaci6n de piq

mentac16n. 



Fi9. l-b 

Fig. l-7 

Lugar de una extracci6n donde 
se observan las papilas in~nr 
dentales vest. y palatina y
el col interpuesto. 

Papilas interdentales(P), Col (CJ, y relación 
con el área de contacto (A) en la superficie 
mesial. 
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La alteración del tamaño de la encía, es una característica 

coman de la enfermedad gingival. 

El contorno o forma de la enc!a, var!a y depende de los dien

tes y su alineaci6n en el arco, de la colocación y tamaño del 

área de contacto proximal y de las dimensiones de los nichos 

gingivales vestibular y linyual. 

La enc!a marginal rodea los dientes y su alineaci6n en el ar

co, de la localización y tamafio del área de contacto proximal 

y de la dimensión de los nichos gingivales vestibular y lin

gual. Esta enc!a rodea los dientes a modo de collar, y si

gue las ondulaciones de las superficies vestibular y lingual. 

CONSISTENCIA DE LA ENCIA 

La enc!a es firmey resilente; y est~ fuertemente unida al hue

so subyacente. La naturaleza colágena de la lámina propia y 

su continuidad al mucoperiostio del hue~o alveolar determinan 

la consistencia firme de la encía insertada. Las fibras gingi

vales contribuyen a la firmeza del márgen gingival. 

En la textura superficial de la enc!a presenta una superficie 

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

es punteada. El punteado se observa mejor al secar la encía, 

La enc!a insertada es punteada, la cnc!a marginal no lo és. 

La parte central de las papilas interdentales es punte~da, pe

ro los bordes marginales son lisos. La forma y la extansi6n 

del punteado var!a do una persona a otra y en diferentes zo

nae de una misma boca. El punteado nuedc variar con ld edad. 

No existe en menores de 5 años: aparece en niños alre~'dor de 
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los 5 años; aumenta hasta la edad adulta, y comienza a desapa

recer en la vejez. 

Desd el punto de vista microsc6pico, el punteado es produci

do por protuberancias redondeadas y depresiones alternadas en 

la superficie gingival. 

El punteado es una forma de adaptaci6n por especializaci6n o 

refuerzo para la funci6n. 

Es una característica de la encía sana, y la reducci6n o pér

dida del punteado es un signo comOn de enfermedad gingival, 

cuando se devuelve a la encía a su estado de salud, después 

del tratamiento, reaparece el aspecto punteado. 

0URATINIZACION DE LA ENCIA 

El epitelio que cubre la superficie externa de la encía mar

~inal o insertada es queratinizada o paraqueratinizada o pre

senta combinaciones. Se considera que la queratinizaci6n es 

una adaptaci6n protectora a la funci6n, que aumenta cuando se 

estimula a la encía, mediante el cepillado dental. 

La queratinizaci6n de la mucosa bucal varia en diferentes zo

nas en el siguiente orden: Paladar, el más queratinizado; La 

encía, lengua y carrillos (los menos queratinizados). 

La posición de la encía se refiere al nivel en que la enc!a 

marginal se une al diente. 



Pig. 1-9 Consistencia de la enc!a. 
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CAPITULO III 

EL LIGAMENTO PARODONTAL 

El ligamento parodontal es una estructura de tejido conecti

vo que rodea la rafz la rafz y la une al hueso. 

Es una continuaci6n del tejido conectivo de la encfa, y se co

munica con los espacios medulares a trav~s de conductos vascu

lares del hueso. 

FIBRAS PRINCIPALES 

Son los elementos m~s importantes del ligamento parodontal, 

que son colágenas, dispuestas en haces y siguen un recorrido 

ondulado, y hay también estrecha relaci6n entre las fibras co

l~genas y los fibroblastos. 

Los extremos de las fibras principales que se insertan en el 

cemento y hueso se denominan FIBRAS DE SHARPEY. 

Las fibras principales se distribuyen de la siguiente manera: 

Fibras Transptal, De la Cresta Alveolar, Horizontal, Oblfcua y 

Apical. 

GRUPO TRANSEPTAL.- Se extiende interproximalmente sobre la 

cresta alveolar, y so incluye en el cemento do dientes vecinos. 

Las fibras transeptales, se reconstruyen una vez producida la 

destrucci6n del hueso alveolar en la enfermedad parodontal. 

GRUPO DE LA CRt:STA ALVEOLAH. - Estas fibras se extienden obH

cuamt•nte, d••sde el cemento, por dPbajo del epiteli.o de uni6n, 

haeta la cresta alveolar. Su funct6n es equilibrar el empuje 

coronario de lan fibras mis npicalaH, ayudadn<lo a mantener ol 

dtentP dnntro del alveolo, y a reRintír los mnvlmienton late

ralnn del diente. 
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GRUPO HORIZONTAL.- Se extienden perpendicularmente al eje ma

yor del diente, desde el cemento hacie el hueso alveolar. Su 

funci6n es similar a las del grupo de la cresta alveolar. 

GRUPO OBLICUO.- Estas fibras, el grupo más grande del liga

mento parodontal, se extiende desde el cemento, en direcci6n 

coronaria, en sentido obltcuo respecto al hueso. Soportan el 

grueso de las fuerzas masticatorias, ylas transforman en ten

si6n sobre el hueso alveolar. 

GRUPO APICAL.- El grupo apical de fibras, se irradia desde el 

'cemento hacia el hueso, en el fondo del alveolo; no las hay 

en raíces incompletas. Otros grupos de fibras que tambi6n 

intervienen en el ligamento parodontal, en el tejido conecti

vo intersticial se hallan fibras colágenas, distribuidas con 

menor regularidad, que contienen vasos sangutneos, linfáticos 

y nervios. 

Contienen además fibras ELASTICAS, que son pocas y fibras OXI

TALANICAS (ACIDORRESISTENTES), que se disponen alrededor de 

los vasos, y se insertan en el cemento del tercio cervical de 

la raíz. 

Se han detectado fibras coláqenas pequeñas, junto con las fi

bras colágenas principales, éstas forman un plexo, y se les 

han denominado FIBRAS INDIFERENTES. 

Dentro de los elementos celulares del liqamento parodontal 

son los FIBROBLl\STOS, CELULl\S ENOOTELil\LES, CEMENTOílLl\STOS, 

OSTEOBLASTOS 1 OSTEOCJ,l\STOS, Ml\CROFl\GOS DE LOS TF..l I MS Y C'OP ~ 

DONES DE CELULl\S EPITELIALES DENOMINADOS "RESTOS EPI'l'f.LIJ\LES 

DE MALASSEZ", o CELULAS EPITELIALES DE REPOSO. 
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Los restos epiteliales forman un enrejado en el ligamento pa

rodontal, y aparecen como un grupo aislado de c~lulas o como 

cordones entrelazudos. Se ha afirmado que hay continuidad con 

el epitelio de unión, y se les considera como remanente de la 

VAINA DE HERWTNG, que se desintegra durante el desarrollo de 

la ra!z, una vez formado el cemento sobre la superficie den

tal. 

Los restos epiteliales se distribuyen en el ligamento parodon

tal, de casi todos los dientes, certca del cemento y son más 

abundadntes en el área apical y en cervical. su cantidad dis

minuye con la edad, por degeneración y desaparición, o se cal

cifican y se convierten en cementtculos. 

Se hallan rodeados por una cápsula positiva argirófila, fibri

lar, y a veces hialina, de la cuál están separados por una mem

brana basal definida. 

Los restos epiteliales proliferan al ser estimulados y partici

pan en la formación de quistes periapicales y quistes radicu

lares laterales. 

El ligamento periodontal, también pueden contener masas calcifi

cadas denominadas cementiculos que est!n adheridos a las super

ficies radiculares o desprendidos de éllas. 

La vascularizaci6n del ligamento parodontal, priviene de las 

arterias alveolares superiores e inferiores y llega al ligamen

to periodontal, desde sus tres origenes: 
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Vasos apicales, vasos que pedetren desde el Hueso Alv~olar y va 

sos anastomosados de la encía. 

Los vasos apicales entran en el ligamento de la región del ápi

ce y se extienden hacia la encía, dando las ramas laterales en -

dirección al cemento y al hueso. 

El ligamento periodontal se halla inervado por fibras sensoria 

les capaces de transmitir sensaciones táctiles, de presión y do

lor por las vías trig~minas. Los haces nerviosos pasan al liga

mento periodontal desde el área ~pica! y a trav~s de conductos

desde el hueso alveolar, los haces nerviosos siguen el curso 

de los vasos sanguineos y se dividen en fibras miel1nizadas que 

por Qltimo pierden su capa de mielina y finalizan como termina -

cienes nerviosas o en forma de huso. 

Los dltimos son receptores propioceptivos y se encargan del sen

tido de localización cuando el diente hace contacto. 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PARODONTAL. 

Las funciones del ligamento parodontal son: 

FISICAS, FORMATIVAS, NUTRICIONALES Y SENSORIALES. 

FUNCION FISICA. Las funciones físicas del ligamento periodontal -

abarcan lo siguiente: Transmisión de fuerzas oclusales al hueso -

inserción del diente al hueso: mantenimiento de los tejídos qinql 

vales con sus relaciones adecuadas con los dientes; Resistencia -

al impacto de las fuerzas aclusalcs (Absorción del choque): y 

previsi6n de una envoltura de teiidos blandos para proteger los va 

sos y nervios de lesiones producidas por fuerzas i..ccánicas. 
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'l'RANSMISION DE Ll\S FUEPZAS OCLUSALES AL HUESO. 

Cuando se ejerce una fuerza axial sobre el diente, hay una ten 

dencia de desplazamiento de la raíz dentro del alveolo. Las fi 

bras oblicuas alteran su forma ondulada, distendida y adquieren 

una longitud completa para soportar la mayor parte de esa fuer 

za axial. 

Cuando se aplica una fuerza horizontal u oblicua, hay dos fa -

ses caractertsticas de movimiento dental; La primera, está den 

tro de los confines del ligamento periodontal, y la segunda produ 

ce un desplazamiento de las tablas Oseas vestibular y lingual -

el diente gira alrededor de un eje aue puede ir cambiando a medi

da que la fuerza aumenta •. La parte apical de la raíz se mueve

en direcci6n opuesta a la porci6n coronaria. 

En areas donde hay presi6n las fibras se comprimen, el diente se 

desplaza y hay una deformación del hueso en direcci6n del movi -

miento de la ratz. 

En dientes uniradiculares, el eje de la rotaci6n se localiza algo 

apical al tercio medio de la raíz. En dientes multiradiculares -

el eje de rotaci6n está en el hueso, entre las raices. 

El ligamento periodontal es más delgado en la superficie mesial 

de la raíz que en la superficie distal. 

FUNCION OCLUSAL Y ESTRUCTURA DEL LIGAMEN'l'O PERIODONTAL. 

De la misma manera que el diente depende del ligamento perio 

dontal para que este lo sostenga durante su funciOn, el ligamen 

to periodontal dependede la estimulaciOn que le proporciona la

!unc16n oclusal para conservar su estructura. 

Dentro de l!mites fisiol6qicos como el ligamento periodontal -

puede adaptarse al aumento de funs16n del diente y al aWllento-

.. 



Fig. 1-10. Las fibras del ligamento periodontal están dis 
tribuidas y comprimidas en las areas de presi6n 
(P) y estiradas en las areas de tensi6n(T). 

fig. 1-11. 
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Variaciones normales de la morfología dental 
de la uniOn amelocementaria (A) espacio entre 
el cemento y el esmalte, con dentina expuesta 
(D), B relación del borde con borde del esmal 
te y el cemento, (Cl el cmento cubre el esmal 
te. 
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de su espesor, el engrosamiento de los haces fibrosos y el aumento 

del diámetro y la cantidad de las fibras de Sharpey. Las fuerzas o

clusales que exceden lo que el ligamento periodontal es capaz de so 

portar producen una lesi6n que se denomina TRAUMA'l'ISMO DE LA OCLU

SION. 

Cuando la funsi6n disminuye o no existe, el ligamento periodontal -

se atrofia. Adelgaza y las fibras se reducen en cantidad y densi -

dad, pierden su orientación y por Gltimo se ordena paralelamente -

a las superficies dentarias. 

El esmalte no se altera o aumenta de espesor, y aumenta su distan

ciade la unión amelocementaria y la cresta alveolar. 

La destrucción del ligamento periodontal y del hueso alveolar por 

enfermedad periodontal rompe el equilibrio entre el periodoncio

y las fuerzas oclusales cuando los tejidos de soporte disminuyen

como consecuencia de la enfermedad, aumenta la carga sobre los -

tejidos que quedan. Las fuerzas oclusales que son favorables para 

el ligamento periodontal intacto pueden convertirse en lascivas. 

RESISTENCIA AL IMPACTO DE LAS FUERZAS OCLUSALES. 

Absorci6n del choque, Las fibras desempeñan un papel secuandario 

de contensi6n del diente contra movimientos laterales e impiden 

la deformac16n del ligamento periodontal cuando se halla sometido 

a fuerzas de compresión. Los cuatro sistemas que b!sicarnente re -

sisten las fuerzas oclusalcs son dos: 

1.- El sistema vascular que act~a como amortiquador del choque y 

absorbe las tensiones de las fuerzas oclusales bruscas. 

2.- El sistémas hidrodin~mico, que consiste en liquido do los teji 

dos y liquido aue p~sa a través de las paredes y de los vasos peque 

ños y se filtra en las areas circunecritas, a trav~a de agujeros de 

los alveolos para resistir las fuerzas axiales. 
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3.- Sistema de nivelaciOn, que probablemente se relacione es -

trechamente con el sistema hidrodinámico, y controla el nivel

del diente en el alveolo. 

4,- El sistema resilente que hace que el diente vuelva a tomar 

su posici6n cuando cesan las fuerzas oclusales. Estos sistemas 

son fen6menos de los vasos sanguíneos y de la sustancia fundamental, 

complejo col&geno del ligamento periodontal. 

FUNCION FORMATIVA. 

El ligamento cumple las funciones de periostio para el cemento y 

el hueso. Las c~lulas del ligamento periodontal participan en la

formaci6n y resorciOn de estos tejidos, formaci6n y resorci6n que 

se producen durante los movimientos fisiol6gicos del diente, en la 

adaptaciOn del periodoncio a las fuerzas oclusales y en la repara 

ci6n de lesiones. Las variaciones de la actividadenzimática, cier 

tas cAlulas deshidrogenasas y estearazas inespec1f icas se correlacio 

nan con el proceso de remodelado. 

En zonas de formaciOn 6sea los osteoblastos, f ibroblastos y cemento 

blastos se tiñen intensamente ante la presencia de fosfatasa al

calina inespec!fica, glucos 6 fosfatasa y tiaminopirofosfatasa. 

En zonas de resorci6n ósea, los osteoclastos, fibroblastos, osteo

citos y cementocitos reaccionan con colorantes para fosfatasa ines 

pec1fica. La formaci6n de cart1lago en el ligamento periodontal -

despuAs de una lesi6n puede representar un f enOmeno met:aplásico 

en la reparaciOn del ligamento periodontal despuAs dl: una lesi6n, 

este se remodela constantemente al igual que todas sus estructu -

ras. 

Las c@lulas y fibra• viejas son deatru1da• y reempla~v1as por otras 

nuevas y es posible observar actividad mit6tica en 1011 fibroblastoe 
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y las cálulas endoteliales. 

FUNCIONES NU'l'RICIONALES Y SENSORIALES. 

El liqamento periodontal provee de elementos nutritivos al 

cemento, hueso y encía mediante los vasos sangutneos y propor 

ciona drenaje linf~tico. La inervación del ligamento periodon 

tal confiere sensibilidad propioceptiva y táctil, que detecta 

y localiza fuerzas extrañas que actOan sobre los dientes y de 

sempeña un papel importante en el mecanismo neuromuscular que 

controla la musculatura masticatoria. 
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CAPITULO III 

EL CEMENTO 

El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma 

la capa externa de la ratz anat6mica. 

Hay dos tipos principales de cemento radicular: Acelular (pri

mario) y Celular (secundario) 

El tipo celular contiene cementocitos aislados (lagunas), nue 

se comunican entre si mediante un sistema de canaltculos anas 

tomosados. 

Dos son las fuentes de las fibras colágenas del cemento: Fibras 

de Sharpey, porci6n incluida de las fibras principales del liga

mento periodontal, formadas por fibroblastos, y un segundo gru-

po de fibras pertenecientes a la matriz cementaria, Los cemento 

blastos también forman la sustanci fundamental interfibrilar glu 

coprotetnica. 

El cemento celular y el acelular, se disponen en láminas qepara 

das por lineas de crecimiento separadas paralelas al eje mayor del 

diente. 

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estructura del 

cemento acelular, que desempeña un papel princiapl en el sost6n

del diente. La mayorta de las fibras se insertan en la surcrficie 

dental m~s o menos en angulo recto y oenetran en el fondo del ce 

mento, pero otras entran en diversas direcciones. 

Su tamaño, cantidad y distribuc16n aumentan con la :unci6n. 

Las fibras de Sharpey se hallan completamente calcificadas por 

cristales paralelos a las f ibrillaa, tal como lo est3n en la den -

tina y el hueso, excepto on una zona cerca de la W\LOn amelocemen-
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taria, donde la calcificación es parcial. 

El cemento celular esta menos calcificado·que el acelular. Las fibras 

de Sharpey ocupan una porción menor de cemento celular y están separa 

das por otras fibras que son paralelas a la superficie radicular o se 

distribuyen al azar. 

La distribuci6n del cemento acelular y c~lular varia. 

La mitad coronaria de la ra!z se encuentra, por lo genral, cubierta 

por el tipo acelular, y el cemento celular es mas comOn en la mitad 

apical. 

Con la edad, la mayor acumulación de cemento es de tipo celular en 

la mitad apical de la ratz y en las zonas de las furcaciones. 

El cemento intermedio es una zona mal definida de la uniOn arnelocemen 

taria de ciertos dientes que contienen remanentes celulares de la 

Vaina de Hertwing incluidos en la sustancia fundamental calcificada. 

El contenido inorganico del cemento es (Hidroxiapatita, 

asciende de 45% a 50%, y es menor que el del hueso (65.9%). esmalte 

(97.5 %) o dentina (70\). 

La matriz del cemento contiene un complejo de prote!nas y carba 

hidratos. Hay mucopolisacáridos nedtros y acidos en la matriz y ci 

toplasma de algunos cementoblastos. 

El revestimeinto de lagunas, lineas de crecimiento y pre-cemento 

son ricos en mucopolisac~ridos Acidos, posiblemente condroittn-sul 

fato B. 

En la uni6n amelocementaria hay tres calses de relaciones del cernen 

to: 

El cemento cubre el esmalte en 60 a 65 \ de los casos. 

En 30 ' hay una uniOn de borde con bcrde. 

En 5 a 10 \ el cemento y el esmalte no ae ponen en contacto. 
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En este Qltimo caso, la recesión gingival puede ir acompañada 

de una sensibilidad acentuada porque la dentina queda expuesta. 

CEMEN'l"OGENESIS. 

La formación del cemento empieza con la mineralización de la trama 

de fibrillas colágenas dispuestas irregularmente, dispersas en la 

sustancia fundamental interfibrilar o matriz denominada Cemento o 

Cementoide. 

Su espesor aumenta por aposición de matriz, efectuada por cemento 

blastos. La mineralización progresiva de la matriz comienza en la 

uniOn dentino-cementaria y avanza en dirección a los cementoblas 

tos. 

Primero, se depositan cristales de hidroxiapatita dentro de las fi 

bras y en la superficie de ellas, y después en la sustancia funda-

mental. 

Las fibras de Sharpey son fibras del ligamento periodontal que se 

incorporan al cemento en un angulo aproximadamente recto respec 

to a la superficie y se mineraliza. 

Los cementoblastos, separados inicialmente por cementoide no cal 

cificado, a veces quedan incluidos en la matriz. Una vez encerrados, 

se denominan CEMENTOCI'l'OS, y quedan viables de manera similar a los 

Osteocitos. La formación de cemento es un proceso cont1nuo que se pro 

duce con in ritmo diferente, pero qeneralemnte mucho más lento aue el 

de formación de hueso o dentina. 

El depósito de cemento contintla una vez que el diente ha erupcionad'.:l 

hasta ponerse en contacto con sus antagonistas funcionales y durante 

toda su vida. 

Los dientes erupcionan para equilibrar la pérdida de sustancia dental 

que se produce por el desgaste ocluaal e inciaal. 
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Mientras erupcionan, queda menos ra!z en el alveolo, y el sos -

t~n del diente se debilita. Esto es compensado mediante el depósito 

continuo de cemento sobre la superficie radicular, en mayores canti 

dades en los apices y areas de furcaciones, ademas de la neofor --

maci6n de hueso en la cresta del alveolo. 

El efecto combinado es el alargamiento de la ra1z y la profundiza -

ci6n del alveolo. 

HIPERCEMENTOSIS 

La palabra hipercementosis (Hiperpalasia del cemento) denota enqro 

samiento notable del cemento. Puede localizarse en -n diente o a -

fectar toda la dentadura. 

La hipercementosis ocurre corno engrosarneinto generalizado del cemento 

con agrandamiento nodular de1 tercio apical de la ra1z. 

Tambi~n se presenta en forma de excrecencias semejantes a espigas -

(esp1culas del cemento creadas por la función de cement1culos que 

se adhieren a la ra1z, o por calcificación de las fibras periodonta 

les en los sitios de inserción del cemento 

El tipo de hipercementosis semejante a espigas o esp1culasy suele 

ser producto de la tensión excesiva generada por aparatos de. orto 

doncia o fuerzas oclusalee. 

El tipo generalizado ocurre en diversas circunstancias. 

En dientes sin antagonistas, se interpreta como un esfuerzo por 

equilibrar la erupción dental excesiva. 

El cemento se deposita junto al tejido periapical inflamado. 

La hipercementosis de toda la dent~dura puede ser hereditaria y tam 

bi~n aparece la enfermedad de PAGET. 

La hipercementosio localizada se produce en las fibras transepta 

les, en el latirismo experimentado. 
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Los cement1culos son masas globulares de cemento, que se hcllan 

libres en el ligamento periodontal o se adhieren a la superficie 

radicular, pueden originarse en los restos epiteliales calcificados 

alrededor de pequeñas esp1culas de cemento. 

Los Cementomas son masas de cemento, que por lo general se sitQan 

apicalmente al diente, al que se unen o no. Se le consideran como 
eoplasias odontog~nicas o malformaciones de desarrollo, se presenta 

con mayor frecuencia en mujeres que en hombres, en el maxilar infe 

rior que en el superior, pueden ser dnicos o mtlltiples. Por lo gene 

ral son benignos y se observan radiograficamente. En algunos casos 

produce la defort11aci6n del contorno mandibular. 

La superficie del Cementoma está formado por una capa de cemento! 

de neoformado, de calcificaci6n incompleta, cubierto por cemento -

blastos y rodeada por una cápsula de tejido conectivo. 
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No se ha encontrado algOn microorganismo causante de calquier e

tapa de la enfermedad periodontal, ni ha podido inducirla, ya sea 

en el hombre o en los animales de experimentaci6n: pero hay prue

bas circuntanciales para hacer una relaci6n directa de causa a 

efecto, entre los microorganismos y la enfermedad periodontal. 

Los microorganismos se encuentran en las bolsas, de igual modo 

que en cualquiera otra parte de la cavidad bucal, aunque s6lo ra

ra vez en los tejidos afectados. 

Los microorganismos aislados de los bolsas periodontales exhiben 

varias actividades enzimáticas, incluyendo la h1drolisis de colá

gena (Colagenasa) , de ácido hialurOnico (Hialuronidaza) y otros 

mucopolisac~ridos (Fenol-Sulfatasa) . Hay posibilidad de que los 

microorganismos que producen hialuronidaza en la bolsa periodon

tal, tales como los ESTREP'l'OCOCOS, excretan una enzima que destr~ 

ye la sustancia fundamental, la fibra periodontal, y permite la 

penetraciOn a los tejidos mas profundos de las enzimas, y de las 

toxinas bacterianas. 

La difusiOn de los productos tOxicos bacterianos de la flora, ha

cia los tejidos subyacentes, puede ser un factor en la patogenia 

de ciertas fonnas de enfermedad periodontal. 

En la enferemedad periodontal, puede obsu1varsc cosinafilia en los 

tejidos gingivales, lo que indica que, en ciertos caoos, loa traa-
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tornos tisulares que se presentan en ésta afección, pueden estar 

vinculados a las respuestas alérgicas, a las células bacterianas 

o a sus productos. También se han observado autoanticuerpos en 

el suero de los pacientes con enfermedad periodontal inflamatoria. 

Hay pruebas de que las bacterias desempeñan un papel en la etiolo

gía de la enfermedad periodontal, pu~s se ha visto que al disminu

ir su gravedad, los frotis muestran una reducci6n proporcional de 

la flora característica. Otra prueba se encuentra en el hecho de 

que frecuentemente el uso de antibióticos y de otros agentes an

tibacterianos producen remisión, y a veces hasta curación. 

El papel de los microorganismos en la enfermedad periodontal, al 

decir que la infección constituye solamente un aspecto de su com

pleja etiología. 

La mucosa bucal y todas las superficies dentales bañada~ por l!

quidos· bucales y cubiertas por toda clase de detritus, brinda gran 

variedad de condiciones favorables para el desarrollo de microorga

nismos de muchas clases, con requerimientos y cualidades también 

diferentes. Estos organismos son unicelulares o multicelulares: 

var!an mucho de tamaño, forma y grado de organización de su pro

toplasma; son móviles o no móviles: se multiplican sexual o ase

xualmente. Unos requieren ox!geno, otros prefieren o necesitan 

muy poco o nada. Algunos crecen en medios inorgánicos: otros tie

nen que desarrollarse dentro de las c~!ulas vivas. Se alimentan 

y obtienen energ!a de part!culas, absorbiendo su~tancias alimenti-
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cias disueltas o aprovechando el material metabólico de las cé

lulas huéspedes. 

En la boca sólo se observan los representantes más sencillos 

del reino animal: LOS PROTOZOARIOS UNICELULARES. 

La mayor!a son mil veces más grandes que las bacterias. Todos 

están organizados y poseen nQcleo y vacuolas. Muchos de ellos 

también tienen una cavidad bucal, como los animales más desarro

llados. Los protozoarios se distinguen por su manera de moverse, 

generalmente viven de materia muerta o viva, que ingieren o en

golfan. 

Dentro de las amibas, tenemo~ la ENDAMOEBA GINGIVALIS, suele en

contrarse en las bolsas gingivales supurativas. En la actualidad 

se estima que son sapr6fitos. Tienen nQcleo esférido, y su cito

plasma presenta vacuolas, bacterias y part1culas de células dige

ridas, incluyendo los nacleos de algunos leucocitos¡ también pode

mos encontrar en cavidad bucal al TRICHONOMA TENAX. 

Las levaduras se encuentran muchas veces en los frotis de las bol

sas periodontales. Se ven como cuerpos redondos, y de forma oval, 

los filamentos también se observan con frecuencia y a veces domi

nan el cuadro bacteriológico. La levadura más frecuente en la bo

ca es CANDIDA ALBICANS, ya sea en forma de filamentos o de levadu

ra (MICELIO). 

Los actinomicetos, son c6lulas alargadas, con tendencia a desarro

llar ramificaciones y filamentos1 tienen un di!Jnetro aproximado de 
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una micra. Se multiplican por fragm~ntaci6n de los filamentos o 

produciendo esporas en las terminaciones de los niomas. Crecen 

facilmente en medios artificiales y forman colonias bien desarro

lladas. 

En la cavidad bucal se encuentran varios actinomicetos. Se adhie

ren con tenacidad a la superficie de los dientes y ayudan a formar 

la matriz org!nica del sarro y la trama de la placa dentaria; rara 

vez invaden los tejidos, y al hacerlo producen infección persisten

te y purulenta. 

Las bacterias verdaderas, son células tlnicas, r!gidas y no diferen

ciadas. Hay una gran cantidad de ellas en la boca, se presentan en 

forma de esferas o cocos de bacilos o bastones, de coma o vibrio

nes, y de espirales llamados espirilos. Su tamaño var!a de entre 

0.2 a 2.0 micras de diámetro y 0.2 a 60 micras de longitud. Algu

nos de los vacilos, cibriones y espirilos, tienen flagelos como 

organos de locomoción. La mayor!a de los cocos y algunos de los 

bacilos carecen de motilidad. 

Las bacterias han sido examinadas mediante cultivo o en frotis te

ñidos. Alunas retienen su color, mientras que otras lo pierden, y 

se hacen incoloras, por lo que tenemos dos tipos de bacterias: Las 

que retienen su color original, o GRAMPOSITIVAS, y las que lo pier

den o GRAMNEGATIVAS. Las bacterias grampositivas son m~s suscepti

bles a las sulfamidas, a la penicilina, y a otros antibi6ticos, 

que laa grl!llllllegativas. 
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Casi todas las bacterias pueden desarrollarse en medios sin vida 

de los cuales absorben sus alimentos. Estos medios bien pueden ser 

líquidos o s6lidos. Algunos cocos en medios de cultivo líquidos 

pueden distinguirse por las disposición que toman las c~lulas 

segan el palno de la divisiOn celular. Algunas se disponen en 

forma de racimos (estafilococos); otras, en cadenas largas (es -

treptococosl, y algunas en pares, (Diplococos), cuando en la bo 

ca se toman estas formas tenemos que identificarlas por otros 

medios. 

Buen nOrnero de estos microorganismos pueden ser diferenciados -

en medios de cultivo sólidos por el aspecto y morfología de las 

colonias. Otros tienen que ser identificados de acuerdo con -

los requerimientos de su crecimiento, corno oxigeno, materias nu 

tritivas, concentraci6n de iones de hidr6geno, o por los produc 

tos de su actividad metabólica. La gran mayor!a de los micro-

organismos habituales de la boca no pueden vivir en presencia de 

sales inorgánicas y exigen factores de crecimiento como aminoáci 

dos y vitaminas. 

Corno los demás organismos vivos, las bacterias están constitui 

daspor protoplasma, y una perturbaci6n en el equilibrio de los -

procesos intracelulares que las puedeafectar desfavorablemente. 

La deshidrataci6n, el calor, el fr!o, la luz y otras radiaciones 

o varios agentes qu1rnicos pueden originar estas perturbaciones -

Los agentes qu!micos comprenden agua destilada, ácidos, álcalis

sales a gran concentraci6n, agentes oxidantes y gran narnero de -

compuestos orgánicos. 

Estos agentes pueden ser bactericidas (capaces de matar bacterias) 

o bacteriostáticos (que impiden el crecimiento bacteriano), la -

mayor1a de los aqentes qu!micos atacan las c~!ulas del organismo 
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hu~sped al igual que los microorganismos. 

Algunos son más selectivos y afectan unicarncnte a las bacterias. 

Hay varios que son especificas para alounas bacterias e innocuos 

para otras. 

La mayor!a de los agentes ouimioterápicos, tales como las sulfami 

das, evitan la multiplicación de las bacterias y dan oportunidad

" a las defensas orgánicas para destruirlas. 

Un antibiótico, es la sustancia elaborada por un microorganismo -

para defenderse contra otros. 

La penicilina, uno de los mejores conocidos es producida por el -

moho coman (penicilina notatum) que tiene valor inestimable para

el hombre en la lucha contra las enfermedades infecciosas. 

Las espiroquetas son c~lulas delgadas y flexibles en forma de es

piral. Algunas tienen las espirales muy cerradas, otras presentan 

escasas vueltas, poco pronunciadas, todas son movibles desplazan-

dose a lo largo de su e;e mayor. 

Se multiplican por división transversa y no se les conoce ningan-

ciclo sexual. Es muv dificil observar las espiroouetas vivas con -

iluminación microscópica coman, con excepción de la iluminación -

de crunpo obscuro. 

En la boca se encuentra normalmente BORRELIA VINCENTI, TREPONEMA 

MICRODENTIUM Y TREPONEMA MUCOSUM, alojandose casi invariablemente 

en las bolsas gingivales. 

Los Virus, son agentes patOgenos de tamaño peoueñinlmo, y solo -

se multiplican dentro de las c~lulas vivías. 

Varian de 10 a 2~0 milimicras. El virus de la poliomielitis ha -

sido cristalizado. Son quizá, micromol~culas autocatuliticas en -

la zona llmitofc entre la vida y lo que carece de ella. Los virus 

son par3sitos intracelulares obligados y no ne pue·i•~n cultivar -
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fuera de las células vivas. Su forma de multiplicaci6n no es ca 

nacida. No poseen mecanismo metab6lico propio, por lo que son -

incapaces de captar energía y emplearla para su s!ntesis y divisi6n 

Los virus son m4s resistentes a los agentes físico, como el ca -

lor y la irrigaci6n, y a las sustancias químicas, que las formas 

vegetativas de bacterias verdaderas. 

La mucosa bucal aloja, seguramente virus, aue en condicio -

nes normales no se manifiestan. El virus del Herpes simple, partí

cula de aproximadamente 100 milimicras de tamaño es un habitante -

de las células epiteliales de la boca. 

En condiciones ideales para su crecimiento, como las que suele 

haber en la boca, la mayoría de estos microorganismos se dividen y 

multiplican rapidamente. Como resultado, la cavidad bucal mantiene 

enorme poblaci6n de formas microbianas a pesar de la ligera ac -

ci6n bacteriostática de los componentes salivales como la Lisosi

ma, de la acción limpiadora del flujo salival, de la deglus16n -

de la higiene bucal y de la competencia entre los diferentes orga 

~!5~c: por las estructuras nutritivas y de su antagonismo especr

fico, algunos elementos microbianos de la cavidad bucal se encuen

tran suspendidos en la saliva, la mayorfa están presentes en los -

detritus que se adhieren a los dientes, al dorso de la lengua y -

al surco gingival. Este Gltimo es el medio ideal para el desarro

llo de las más variadas floras bacterianas. Las formas anaer6bi

cas son las que predominan en estos sitios. 

La poblaci6n microbaiana tiende a aumentar con la edad mientras 

hay dientes en la boca, Es menor en la salud que en la enfermedad 

y tienden a aumentar notablemente en condiciones de poca higiene. 
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Los Colutorios, ya sea con agua simple o con antis~epticos, y 

la ingestión de alimentos disminuyen su namero temporalemente 

El uso de ccpi11~ es más eficaz aueingerir alimentos fibrosos 

No sorprende que el ntlmero de células microbianas aumente al -

despertarse, desciende rápidamente con cada comida y asciende 

entre ellas. 

Las verdaderas bacterias son m6s numerosas que los protozoari 

os, hongos, espiroquetas, actinomises y virus. Los cocos gram 

positivos y bacilos están en mayor proporción aue cualquiera 

de las demás formas. 

La presencia de microorganismos solo se torna nociva cuando se 

modifica mucho el equilibrio de la flora o el terreno de acci6n 

esto es, La mucosa se altera notablemente. 

Algunos agentes patógenos pueden establecerse en la boca e inva 

dir sus tejidos no importa cual sea el estado anterior de la -

flora o el huésped. Estos patógenos en potencia, habitantes nor 

males de la cavidad bucal en pequeños ntirneros pueden aumentar-

y desplazar a otros microorganismos cuando el medio bucal sufre 

ciertos cambios. La administración bucal o tópica de ciertos an

tibióticos pueden suprimir a los cocos grampositivos y bacilos -

que generalmente mantienen en jaque a los hongos. Entonces, Candida 

Albicans, tiende a crecer y se inicia un estado patológico (~oni

liasis o Algodoncillo) . 

Los microorganismos de la flora bucal nonnal pueden invadir los 

tejidos a través de una herida. Se cree que algunos organismos -

solo penetran en los tejidos cuando existen estas soluciones de 

continuidad. 

En ocacionea el factor doacncadenante ea una alteración ligera -

de los tejidos dPl huds¡md nuc los hace vulnerables r la acci6n 
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de los productos metab6licos de la flora normal, o a la inva 

si6n de los microorganismos. Una inflamación preexistente, los 

traumatismos, la intoxicación medicamentosa (Bismuto, mercurin 

dilantina), y las enfermedades infecciosas pueden favorecer el 

progreso de las lesiones. Deben tenerse en cuanta factores de 

condicionamiento tisular, como las nutriciones hormonales e in 

fluencias emocionales que act~an sobre el huésped y sus tejidos. 

Otros factores son la raza, edad, sexo, clima, estaci6n y estado 

de salud general. Pero cualquiera que sea la influencia particu

lar que precipite alguna interacción dañina del huésped con el -

medio microbiano, el resultado es una destrucci6n local de célu -

las o de sustancia intercelular. 

Los microorganismos, sus productos catabOlicos y las sustancia 

liberadas por la destrucci6n celular provocan una reacci6n local 

defensiva en el huésped, limitando ast el grado y la extensiOn -

del daño. El conjunto de las reacciones tisulares constituyen la 

respuesta inflamatoria del huésped a los irritantes microbianos-

y de otros tipos. 

Si la respuesta del huésped es adecuada, la inflamaciOn se resuel 

ve produciendose curación completa. Actualmente ocurre as!, sal

vo en la enfermedad periodontal cr6nica. La irritación ocaciona

da por la infección de sarro en una bolsa profunda no puede ser

combatida porque est~ fuera de la protección epitelial e inaccesi 

ble al mecanismo de defensa del hu~sped. Si las defensas no son -

adecuadas, persiste la irritación y los tejidos afectados reac -

cionan, con proliferación, hiperplasia e incluso neoplasias por

degeneración, atrofia, necrosis. 

La naturaleza de estas secuelas de la infl11111aci6n depende en 

qran rnrt~ de la roactividad y condicionamiento del tejido, y no -
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de la naturaleza del agente causal. La respuesta tisular depende 

en gran parte de las hormonas adenocorticales que actúan sobre -

las células. 

La destrucción tisular local provocada por la reacción inflamatoria 

puede deberse a la reacción de los gérmenes por invasión directa

de las células de los tejidos, a las enzimas y toxinas que elaboran, 

los productos qu!micos que liberan y fenómenos alérgicos o reac -

cienes autoinmunolOgicas que desencaden . 

Los virus solo se multiplican dentro de las células vulnerables -

Algunos tienen predilección por determinados tejidos: por el epi -

telio, (dermotrOpicos), por el tejido nervioso, (neurotr6picos), -

por los órganos abdominales, (viscerotrópicos), por los pulmones -

(neumotrópicos), y por maltiples tejidos, (Pantrópicos). 

Mientras no proliferen estos virus en las células huéspedes, no a

parecen trastornos del metabolismo y función celular. Se trata de

infecciones virales latentes, y en tales casos los hu~spedes se 

denominan PORTADORES. Tan pronto como los virus maduran dentro de

las células huéspedes, estas degeneran y hasta pueden romperse li

berando los gérmenes. 

Una manifestación importante de muchas infecciones virales es la -

presencia de cuerpos de inclusión dentro de las células afectadas, 

ya en su citoplaama o en su nQcleo. Esto no es coman en todas las -

enfermedades virales y puede observarse en otros estados. 

En las infecciones herpéticas se observa una inclusiln intranucle 

ar caracter!stica. 

La invasi6n bacteriana real de las cftlulae hu~spedes es pocas ve 

ces el mecanismo causal de lan infecciones bacteriania. 
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Sin embargo, las bacterias suelen invadir los tejidos del hués 

ped. La invasi6n tisularpor bacterias ocurre rara vez en la en

fermedad parodontal, aunque suele acompañar ia formaciOn de ab -

scesos agudos. 

Las bacterias con limitado poder invasor solo provocan infecciOn 

localizada. Las que llegan hasta los vasos y circulan en la san

gre pueden iniciar una bacteremia o una septicemia. 

Cuando las bacterias originan un estado aqudo, formando mQltiples 

focos secundarios, se dice que hay PIEMIA. Si las bacterias inva 

den todos los tejidos del organismo se habla de infecc16n gene-

ralizada. Una infección frenada por los mecanismos de defensa -

se hace latente, y puede exacerbarse si la resistencia disminuye. 

Las bacterias invaden los tejidos y lo hacen a través de la ac -

ci6n de las enzimas y toxinas aue elaboran a través de otras sus 

tancias qu!micamenete activas. 

Los gérmenes que se encuentran en la boca, pueden tener varias capa 

idades enzimatica, que aumentan su poder invasor. Esta comprenden 

la formaciOn de hialuronidaza, "factor de difusión", que despoli

meriza el ~cido hialuronico del tejido conjuntivo, y pueden favo

recer la difusi6n de los microorganismos y sus productos: proteasas 

como la colagenasa, que hidroliza las prote!nas correspondientes

y enzimas como la (Fenolsulfatasa) , que actQa como los componentes 

de la sustancia intercelular • 

una vez que han invadido los tejidos se multiplican, las bacterias 

pueden agar las reservas nutritivas de las c~lulns: pueden alte

rar desfavorablemente la concentraciOn de los iones de hidrógeno, 

el potencial de Oxido reducciOn, y el medio gaseoso de los tejidos, 

y hasta bloquear mecánicamente los vasos y las v!aa de difuaiOn. 



44. 

Las bacterias pueden provocar la destrucci6n tisular esn vir

tud de que sus productos toxicas o por los mismos medios que -

facilitan su invasi6n. 

Hay dos tipos de sustancias toxicas producidas por las bacte -

rias :Exotoxinas, o Toxinas Solubles, que salen de bacterias -

intactas al medio ambiente, y Endotoxinas, liberadas de las bac 

terias solo después de su muerte o destrucci6n por los mecanis

mos de defensa del huésped. 

Las exotoxinas solubles son protetnas a las que destruyen las e~ 

zimas proteoltticas, estas exotoxinas bloquean algunos proce -

sos metabólicos escenciales, destruyen estructuras importantes -

o trastornas los mecanismos fisiológicos normales de la célu

las vulnerables. 

Las endotoxinas son más resistentes al calor y a las enzimas -

proteoltticas, son complejos que contienen ltpidos, hidratos -

de carbono y polipéptidos. 

La formaci6n de anticuerpos es parte de la respuesta de adapta 

ci6n del huésped a la presencia de tales materias extrañas. 

Las sustancias extrañas al huésped y formadas por proteínas o 

hidratos de carbono, pueden localizarse en los linfocitos y en 

las células plasmáticas del huésped, que normalmente producen

garnaglobulinas séricas. Cuando estas sustancias entran en las -

células modifican la superficie de de las moléculas de globuli

nas. El agente extraño que estimula la formac16n fü! las seroglo 

bulinas modificada se llama ANTIGENO, y el AN'l'ICUETPO, es la 

seroglobulinaqamma modificada. 

Cuando el antígeno y el anticuerpo se unen, pueden ocurrir va -

riaa reacciones. 
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Si el ant!geno se encuentra molecularmente en una solución~ las 

moléculas del anticuerpo pueden precipitarlos¡ si el ant!geno -

esta en forma de partículas o adheridas a éstas, las moléculas

del anticuerpo pueden aglutinarlas¡ si los antígenos son tóxicos 

los anticuerpos pueden neutralizarlos y hacerlos innocuos; si 

entran en la composición de células extrañas, los anticuerpos jun 

to con otrs factores séricos que colectivamente se llaman COMPLE

MENTOS, pueden provocar la Lisis celular o aumentar su sensibili

dad o susceptibilidad a los fagocitos (ingestión de baterias por

leucocitos). 

IMPORTANCIA DE LAS BACTERIAS. 

El agente etiológico primordial de la enfermedad periodontal, sin 

el cual no se desarrolla la enfermedad periodontal, es la acumula 

ci6n de bacterias patológicas y de sus productos en la enc!a mar

ginal, lo que origina una inflamación inespec!fica. 

Sin embargo, hay cierto nllmero de personas cuyos tejidos periodon 

tales resisten el ataque de estos agentes. En estos individuos la 

placa bacteriana, no induce gingivitis, resorción ósea, ni forma

ción de bolsas. Tales personas presentan una resistencia extraor

dinaria a las enfermedades periodontales e incluso en los casos -

en que la enfermedad es evidente, sus progresos son lentos y pue

den corregirse f4cilmente. 

A veces son necesarios cientos acontecimeintos o estados para pre 

cipitar las enfermedades. 

La etio1ogta de la enfermedad es siempre mOltiple, la causa incl~ 

ye muchos factores patog~nicos. Pueden ser varios los factores pre 

cipitantes y perpetuantes que causan siqnos y s!ntomas de enfer -

medad periodonta!. 

A!qunoa microorgania.os, como loa estreptococos, producen la en -

zima HIALIJRONIDAZA, mrn destruve el Cf'H!tl"nto dP 11ni6n 1nterf1hr1-
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lar de los haces de fibras del liqamento periodontal, lo cual 

permite la penetración del epitelio y la formación de bolsas. 

El 4cido hialurónico y el Sulfato de Condroitina forman par

te del "Cemento" intercelular del tejido gingival. 

Los cultivos bacterianos mixtos obtenidos de las bolsas peri~ 

dontales producen siempre la enzima Condrosulfatasa, tCondroi 

tinsulfatasa, condroitinasa), que cataliza la hidrólisis del

mucopolisacárido Sulfato de Condroitina. 

La reacción a la infección es la INFLAMACION ESPECIFICA, la cu!l 

es una respuesta agresiva a la LESION CELULAR, en la que ele -

mentos celulares y humorales intentan destruir, neutralizar o -

reducir la acción del irritante y tratan de reparar los daños -

producidos. Por desqraci, el infiltrado inflamatorio contiene -

factores que a la vez que obstaculizan la acción de las bacterias 

pueden lesionar el tejido, originando con ello, la extensión de -

la enfermedad periodontal. 

La inflaJ11aci6n va acompañada de Proteólisis, aue puede ser per -

judicial para el tejido. 

Algunos de los pol1p~ptidos formados son antibacterianos y otros 

estimulan las funciones escencialmente hlsticas, la formación de 

leucocitos, la QUIMIO'l'AXISy la migración de Fagocitos hacia el -

área afectada. 

'l'ambi6n este mecanismo defensivo puede intervenir en la propaga -

ciOn de la enfermedad periodontal, porque los fagocitos coentienen 

enzimas proteollticas potentes capaces de destuir la fijación e

pitelial y las fibras colágenas aue sujetan a los dientes. 

El Acido láctico, agente quelante d~hil, es otro producto secuan-

dario de la inflrunaci6n que puede influir sobre la extensión de -



47. 

la lesión periodontal. 

El descenso del Ph puede conducir a la degeneración del colágeno 

y a la rarefacciOn del proceso alveolar adyacente. 

La inflamaciOn es un proceso, y cualquiera de sus aspectos puede 

sufrir una exageraci6n y aceleración o una disminuci6n y un retr~ 

so, segQn la naturaleza del est!mulo. Puede existir una gingivitis 

marginal cr6nica durante varios años sin invasi6n de las estructu 

ras m!s profundas, pero un absceso periodontal aqudo es capaz de 

destruir extensas áreas de hueso en pocas horas. 

La infección es un factor indispensable en la periodontitis inva 

sora, y en el SULCUS GINGIVAL hay parásitos habituales en forma

de infección atenuada ~ero dispuestas a atacar en cuanto se debili 

tan las defensas del hu~sped, ROSEBURY ha puesto en relieve que 

en la periodontitis los s!ntomas princiaples observados por el

cl!nico son causados por la infección, pero tal infección ha si 

do posible por la existencia de factores predisponentes. 

Se ha demostrado que muchos fenómenos inmuno16gicos tanto humo

rales como celulares, intervienen en la patogenia de la enferme 

dad. De ellos, la hipersensibilidad parece acompañar a muchas,

si no a todas las enfermedades infecciosas. 

La respuesta inmunológica a la infección puede ser protectora, -

perjudicial o indiferente. 
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CAPITULO V 

RESPUESTA INMUNE 

Algunas veces, los anticuerpos liberados por las células 

no circulan en el torrente sanguíneo de la linfa, sino que se

adhieren a la superficie de otras c~!ulas huéspedes y se con -

vierten en anticuerpos césiles. Los anticuerpos sésiles conser 

an su capacidad para combinarse con sus ant!genos espec!ficos

pero cuando lo hacen, el efecto no es tanto sobre el antígeno

como sobre las células aue actOan como anclaje de este comple 

jo antígeno-anticuerpo. Estas células se hinchan rapidamente -

degeneran y liberan histamina y otra sustancias de choque que 

inician una ola de destrucción tisular. 

Esta es la respuesta hipersensitiva o alérgica oue constituye, 

una caracter!st1ca de la mayoría de las infecciones rnicrobia -

nas. Se cree que es un factor de la patogenia de la actinomico 

sis y de las otras infecciones bucales, aunque las ~dracter!s

ticas generales de la reacción inflamatoria del huésped son las 

mismas, cualquiera que sea la causa, y aunque el strees inicial 

sea provocado, por virus, bacterias, hongos u otros microorganis 

mos, hay estados cl!nicos y patol6gicoa peculiares aue permiten 

deducir la naturaleza del agente etiológico. 

'1'8.lllbién son t1ti .les J.os estudios serol6gicos de identificación -

y concentración de anticuerpos específicos para descubrir el or 

qanismo causal. Estos datos pueden bastar para eatabalecer una -

relación causal sumamente probale o segura, incluso r.n los ca 

sos en que es imposible encontrar los gdrmenea eepec~~¡icos de -

la enfermedad, aislarlos y obtener cultivos puros, ro:1roducir -

rnn entnn In en~M 
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con estos la enfermedad en animales susceptibles y aislar los 

g~rmenes en dichos animales. 

Se conoce la patog~nesis de la enfermedad periodontal, pero en 

otras enfermedades se desconocen las razones de la inmunidad o 

el conocimiento de los factores del huésped que afecta a la 

resitencia a los microorganismos orales es reducido y principal 

mente circunstancial. La resistencia a la enfermedad periodon -

tal constituye un problema inmunológico independiente. 

REACCIONES INMUNI'l'AIHAS EN LA PA'l'OGENIA DE LA ENFERMEDAD PE 

HIODON'l'AL. 

La posibilidad de que por lo menos algunas formas de enfermedad 

periodontal est~n relacionadas con el mecanismo de la autoirunu -

nidad es intrigante. 

La autoinmunidad es un estado inmunológico anormal en un indivi 

duo que puede producir daños en sus propios tejidos o células. 

Normalmente hay un mecanismo corporal que previene, que forme an 

ticuerpos contra sus propios antígenos. No obstante, cuando es

te mecanismo se altera, se forman ciertos anticuerpos, que reac 

cionan con los propios tejidos del paciente. 

La respuesta inmune es la reacción del organismo a los antígenos 

no tolerados inmunolOgicamente por el cuerpo. 

En la respuesta inmunitaria interviene mucho el sistema Reticu 

loendotelial. 

Un ANTICUERPO, es una proteína, generalmente una gamaqlobulina

alterada por el sistema retículo endotelial cuando es estimula

do por la presencia de un ant!geno. 

Los complejos antígeno-anticuerpo inactivan el complemento, li 

beran aminan de las celulas cebadas, pueden reducir lesiones in 
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f!amatorias diseminadas, y también activar la enzima proteoll 

tica PLASMINA. Se ha observado que esta enzima está elevada en 

condiciones de tensiOn emocional. 

La propia autoinmunidad tiene ascendentes emocionales y de 

strees. 

Son ejemplos de enfermedades autoinmunes !a enfermedad de HASHIMOTO 

del tiroides, la anemia hemolltica adquirida, La Encefalomielitis 

"Alérgica", algunas formas de Espermatoqénesis y la uveltis 

Ciertas enfermedades del Colágeno como la Fiebre Reumática, La -

Artritis Reumatoide y la Glomeruionefritis difusa pueden ser -

consecuencia de la autoinmunidad. 

Es posible que la denaturalizaciOn IN VIVO de componentes corpo 

rales por actividad proteolltica conduzca a la autoirununidad. 

Los procesos inmunológicos pueden producir alteraciones degenera 

ti vas cr6nicas de los tejidos. 'l'anto e.l mecanismo inflamatorio -

como la reacci6n inmunitaria son mecanismos escencialmente Hemos 

táticos. 

En las enfermedades infecciosas probablemente produce un aumento 

de la sensibilidad y esta sensibilizaci6n desempeña un papel en

la patogénesis, especialmente en las enfermedades subagudas y cr6 

nicas. 

La inflamación presenta simultáneamente aspectos protectores y -

destructores. El tejido gingival puede verse afectado negativamente 

por la interacci6n antlgeno-anticuerpo. 

La enfermedad periodontal probablemente no es una verdadera enfer 

edad por autoinmunidad, pero se est4n investigando rt1l.puestas de 

hipersensibilidad a los componentes alterados de loa tejidos del 

huC!sped porque la respuesta infl8111atoria podrla ori~11nar estas 

alteracione• de lo• tejido•: 
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MERGENHAGER, produjo una reacción inflamatoriaai~rgica en ani 

maies de laboratorio histolOgicamente s1mi1ar a la enfermedad 

gingival humana aplicando antíqeno al surco gingiva! norma!. 

Observó que en !as reacciones inflamatorias locales a los an 

tígenos podría intervenir la activaciOn del sistema de! com

p!emento. Las interacciones entre los componentes de! sistema 

del complemento inducian modificaciones en el sistema de coa

gulación, alteraciones en la reactivictad y permeabilidad de J.a 

musculatura lisa, y acumulaciones locales de neutr6filos y 

plaquetas. 

MERGENHAGEN, llegó a !a conclusión ,tras los estudos efectuados 

n su laboratorio, de que muchos de los fenómenos inmunopato16gi 

cos desarrollados en los tejidos gingiva!es humanos podr1an o -

bedecer a una interacción de los antígenos hacterianos con el -

sistema inmunitario efector ctel hu~sped. 

Consideró a la enfermedad periodoental como una reacci6n ANAFI -

LAC'l'Oil>E LOCAL. 
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CAPI'l'ULO VI 

GINGIVITIS (Generalidades) 

a) Gingivitis Ulceronecrosante aguda (GunaJ 

b) Clasificación de agrandamientos gingivales 

c) Agrandamiento inflamatorio 

d) Agrandamiento hiperplAsico no inflamatorio 

e) Agrandamiento combinado 

f) Agrnadamiento condicionado 

g) Agrandamiento hormonal 

h) Agrandamiento leucémico 

i) Agrandamiento por deficiencia de vitamina "C" 

GINGIVI'!'IS 

La gingivitis, inflamaci6n de la enc!a, es la forma más comt1n 

de enfermedad gingival. La inflamaciOn se halla casi siempre

presente en todas las formas de enfermedad gingival, poroue -

la placa bacteriana, que produce inflarnaci6n y los factores -

irritativos que favorecen su acumulaciOn suelen estar en el -

medio gingi val. 

La inflamaci6n causada por la placa bacteriana origina cambios 

degenerativos, necr6ticos y proliferativos en los tejidos gin 

givales. Hay una tendencia a dominar todas las formas de enfer 

medad gingival con el nombre de GINGIVI'l'IS, como sj la infla

maci6n fuera el Qnico proceso patolOgico que interviene. 

Sin embargo en la enc!a ocurren procesos patolOgicos que no 

son causados por !a irritaciOn local, como atrofia, t.iperplasia 

y ncoplasil\ 



SJ. 

No todos los casos de gingivitis son iguales por el hecho de que 

presenten alteraciones inflamatorias y además es preciso distin

guir de la inflamación y otros procesos patológicos que se pudie 

ran encontrar en la enfermedad periodontal o ginqival. 

Bl papel de la inflamación en casos aislados de gingivitis es -

como sigue: 

1.- La INFLAMACION, es el cambio patológico ~rimario y Onico. Es 

te es el tipo de enfermedad mas prevalente. 

2.- La inflamaciOn es una caracter!stica Secundaria , superpuesta 

a una enfermedad gingival de origen general. 

3.- La inflamaciOn es el factor desencadenante de alteraciones -

cl1nicas en pacientes con estados generales que por s! mis -

mos no producen enfermedad gingival detectable desde el pun

to de vista cl1nico. 

El tipo más coman de enfermedad gingival es la inf lamaciOn simple 

causada por la placa bacteriana adherida a la superficie dental. 

Este tipo de gingivitid, a veces llamada Gingivitis Marginal Cr6nica 

o Gingivitis simple, puede permanecer estacionaria por peri6dos

indefinidos o proceder a la destrucción de las estructuras de -

soporte (Periodontitis). 

Otros tipos de enfermedad gingival son: 

1.- Gingivitis Ulceronecrosante aguda. 

¿,- Gingivitis herp~tica aguda. 

3.- Gingivitis alOrgica, -causada por-·diferentes"alerqta11. 

4,) Muchas dermatosis atacan los tejidos gingivales, induciendo 

tipos caracter1sticos de enfermedad ginqival, como las que

so presentan en el l!quen plano, el p~nfigo, el eritema multi -

forme. 

5.- Algunas gingivitis pueden iniciarse en la placa bacteriana

pero Ja r~acc16n de los tejidos puede estar condicionada por al 
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embarazo, gingivitis de la pubertad, etc. 

6,- La reacción gingival a una infinidad de agentes patológicos 

pueden incluir un aumento de volOrnen, llamado AGRNADMIENTO GIN

GIVAL. 

7.- En la encta pueden presentarse diferentes tumores benignos y 

malignos, sea corno tumores primarios o rnetastAsicos. 

PATOLOGIA DE LA GINGIVITIS. 

Se dice que los cambios patológicos de la gingivitis se debe a 

la presencia de microorqanisrnos en el surco qingival. Estos mi 

croorganismos son capaces de sintetizar sustancias lascivas que 

producen daños en las células de los tejidos epitelial y conec

tivo, etc. 

Los cambios vasculares fueron descritos corno la primera respues 

ta a la inflamación gingival inicial (~ingivitis de I etapa). 

Desdo el punto de vista cltnico, la respuesta inicial de la en -

eta a la placa bacteriana no es algo manifiesto. Esta reacci6n -

vascular consiste en la dilataci6n de los canilares y aumenta el 

flujo sangu1neoa. 

A medida que pasa el tiempo , pueden aparecer datos cltnicos de 

eritema, principalmente debido a la proliferaci6n de capilares -

y a la mayor formación de asas capilares entre los rebordes o 

prolongaciones epiteliales (Gingivitis etapa II). 

En la gingivitis crónica etapa III, los vasos sangu1neos se in -

gurgitan y congestionan, el retorno venoso esta a1te:r1do y eJ. 

flujo sangu1nco so vuelve lento. 

El resultado es la anoxia qingival localizada, que ae superpone 

como un tono azulado sobre la cncta enrojecida. 
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La extravasaciOn de eritrocitos en el tejiao conectivo y la des 

composición de la hernc;l~~ina en sus primeros componente tam -

bién pueden oscurecer el color de la enc1a inflamada crónica. 

Desde el punto de vista histolOgico, la gingivitis de ña etapa I 

presenta algunas caracter1sticas clásicas de inflarnaciOn aguda

en el tejido conectivo que se encuentra debajo del epitelio de -

unión. 

Los cambios de la morfolog1a de los vasos sangutneos, corno el -

ensanchamiento de los capilares pequeños o las vénulas y la adhe 

rencia de neutrófilos a sus paredes ocur~~~ dentro del lapso de 

una semana o sOlo dos dias después de que se dejo acumular la 

placa. 

Los leucositos neutrófilos polirnorfonucleares abandonan los capi 

ares migrando a través de sus paredes. 

Se ,les puede ver en cantidades superiores a las colwnnas en el 

tejido conectivo, epitelio de unión y surco gingival. 

En esta etapa temprana son detectados cambios en el epitelio de 

unión y del tejido conectivo perivascular. Muy pronto comienzan 

a acumularse linfocitos y su acumulación en el seno del surco -

gingival puede relacionarse con el aumento del flujo gingival -

hacia el surcu. 

La encla legeramente inflamada puede clasificarse como qingivi 

tis de etapa II, en esta etapa la lesiOn es todav!a incipiente, 

La lcsiOn de la etapa III, puede describirse como enc!a con in

flamación entre moderada e intensa. La característica clave en 

esta que diferencia esta lesión de la etapa II es el aumento de 

namero de plasmocitos, que se convierten en el trigo celular 

inflamatorio predominante. 
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EVOLUCION, DURACION Y DISTRIBUCION DE LA GINGIVITIS. 

Gingivitis Aguda. 

Es dolorosa, se instala repentinamente y es de corta duraciOn. 

Gingivitis Subaguda. 

Es una fase menos grave de la infección aguda. 

Gingivitis Recurrente. 

Enfermedad que aoarece depu~s de haber sido eliminada mediante 

tratamiento, o que desaparece espontánemancte y reaparece. 

Gingivitis crónica. 

Enfermedad que se instala con lentitud, es de larga duración e 

indolora, salvo que se complique con exacerbaciones agudas o -

subagudas. La gingivitis cr6nica es el tipo m~s coman, los pa -

cientes no sienten síntomas agudos. 

DISTRIBUCION. 

Localizada.- Se limita a la encía de un solo diente o a un qru 

po de dientes. 

Generalizada.- Abarca toda la boca. 

Marginal.- Afecta el márgen gingival, pero puede incluir una par 

te ae la encta insertada conttnua. 

Papilar.- Acarea las papilas interdentales y se extiende hacia -

la zona adyacente del márgen ginrival. Es más coman oue afecte a 

las ~apilas que al márgen ginoival, los primeros signos de gingi 

Vitis aparecen en las papi!aR, 

Difusa.- Abarca !a encta marainal, encta insertada y papila~ in -

terdenta!es. 



Fig. 1-22. Deformación abultada de los maxilares del paciente 
agravado por el agrandamiento gingival inflamatorio 
crónico. 

Fig. 123. Cambio de color lineal de la encía con irritaci6n 
local, en un paciente bajo tratamiento con bismuto. 
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La distribución de la enfermedad gingival en casos particulares 

se describe mediante la combinación de los nombres anteriores co 

mo sigue: 

Gingivitis marginal localizada.- Se limita al área de la enc!a ma 

rginal o mas. 

Gingivitis difusa localizada.- Se extiende desde el márgen hasta 

el pliegue mucovestibular, pero en un &rea limitada. 

Gingivitis papilar.- Abarca un espacio interdental, o mas, en un 

&rea limitada. 

Gingivitis marginal generalizada.- Comprende la enc!a marginal de 

todos lo dientes, por lo general la lesión afecta también a las -

papilas interdentales. 

Gingivitis difusa generalizada.- Abarca toda la enc!a, por lo co 

mün tambi~n la mucosa bucal se halla afectada, de modo que el 11-

mite entre ella y la enc!a insertada queda anulado. , 

Dentro de las características cl1nicas de la gingivitis, se dice 

que debido al estado inflamatorio de la gingivitis crónica, la al 

teración de la relación epitelio-tejido, constituye el cambio de 

color que se ve cltnicamente. El epitelio prolifera y las prolon 

gaciones epiteliales se alargan hacia el tejido conectivo. 

Al mismo tiempo, el volOmen creciente de tejido conectivo inflama 

do presiona sobre el epitelio que lo cubre, estirándolo y adelga 

zandolo. Los vasos sanguíneos ingurgitados del tejido corectivo

se extiende entro una o dos c61ulas epiteliales profundi2adas, -

crean zonas localizadas de rojez acentuada. 

En la gingivitis crónica, la destrucción y reparaciOn de: tejido 

ocurren simultdnemanote. 
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Los irritante locales persistente lesionan el tejido, prolongan 

la inflamación y provocan permeabilidad vascular y exudación. 

Al ~i~rnn tfPmnn, ~~ ~nrman nuevas células conectivas, fibras colA 

genas sustancia fund~mental y vasos sangutneos, en su continQo -

esfuerzo por reparar el daño de los tejidos. 

Esta interacción entre destruccL6n y reparación afecta el color 

el tamaño, la consistencia y la textura superficial de la encta. 

Si predomina la mayor vascularización, la exudación y la degenera 

ci6n htstica, los cambios de color se tornan notablemente visibles. 

Si la característica dominante de la fibrosis debida a la inflama 

ci6n crónica, la encta presentaun color más normal pese a la exis 

tencia de una gingivitis crónica. 

En el enfoque cltnico sistemático se exige el exámen de la encta 

y de las siguientes características: Color, tamaño, forma, consis 

tencia, textura superficial y posición, facilidad de hemorragia 

y dolor. 
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GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA (GUNA) 

La Gingivitis Ulceronecrosante Aguda , es una enfermedad inflama 

toria aguda y destructiva de la encta. Otros nombres con que se 

conoce esta lesi6n es : INFECCION DE VINCENT, GINGIVITIS ULCERO

MEMBRANOSA AGUDA, BOCA DE TRINCHERA, ENCIA DE LA TRINCHERA,GINGI 

VITIS FAGEDENICA,GINGIVITIS ULCERATIVA AGUDA,ESTOMATITIS ULCERATI 

VA ESTOMATITIS DE VINCENT, ESTOMl\~ITIS DE PLAUT-VINCENT, ESTOMATI 

TIS ULSEROSA, ESTOMATITIS ULCEROMEMBRANOSA, GONGIVITIS FUSOSPIRI

PIRILAR, etc. 

La enfermedad fu~ reconocida en el siglo IV a de c. por Jenofonte 

qui~n mencion6 que los soldados griegos se hallaban afectad~s por 

RDolor de boca" y aliento f~tido. 

En 1886, HERSCH, Pxplf~a Jlg~~Js de las cara~ter!sticas propias de 

la enfermedad, corno Ganglios linfáticos inflamados, fiebre, males 

tar y aumento de la salivaci6n'. En 1890, PLAUT Y VINCENT, descri 

bieron la enfermedad y atribuyeron su origen a las bacterias fusi 

formes y espiroquetas. 

Durante la primera mitad del siglo XX se le conoci6 con el nombre 

de INFECCION DE VINCENT, pero actualmente su nombre es, GINGIVITIS 

ULSERONECROSANTE AGUDA. 

CLASIFICACION. 

La gingivitis ulseronecrosante se presenta como una enfermedad agu 

,Ja. La forma relativamente más leve se le llama Subaguda. 

~a enfermedad recurrente se caracteriza por peri6dos de remisi6n 

'l exacerbaci6n. 

I.a gingivitis ulceronccroaante se caracteriza por la apari:i6n re 

;:entina, frecuentemente doepu~e de una enfermedad debilita ate o in 



Fig. 1-24 Agrandamiento gingival 
inflamatorio cr6nico
asociado con acumula
c16n de placa alrede 
dor del aparato de or 
todoncia. 

Fig. 1-25 Agrandamiento gingival infla 
matorio crónico asociado a
la irregularidad de la ali
mentación dental. En el maxi 
lar inferior se ve la diferen 
cia de la intensidad de color 
de la enc!a agrandada y la -
enc!a vecina relativamente
sana. 



Fig. 1-14. Gingivitis crónica 
la encta marginal e 
interdental son lisa 
y edematosa, su co -
lor está alterado. 

Fiq. 1-16 Gingivitis papilar. 

Fig. 1-1~ Cambios de color 
de la encta por 
la inclusión de 
parttculas de me 
tal 



Fig. 1-12 Gingivitis cr6nica 
la encta marginal
y la encía interden 
tal son lisas y e -
dematosas, su color 
está alterado. 

Fig. 1-13. Gingivitis marginal loca!i 
zada en la regiOn anterior 
inferior. 



Fig. l-19. Recesión gingival 
e inflamación en 
el canino en mal
posición. 

Fig. 1-20. Gingivitis crónica. 
Oclusión abierta v 
acwnulaci6n de placa 
y residuos cte alimen 
tos. 

Fig. 1-21. Gingivitis de respirador bucal. A, ltnea ~el labio 
alta en el respirador bucal. B, gingivitis y agran 
damiento qinqival inflamatorio en el !rea Je cncta 
cxpueRta. 



Fiq. 1-17. Gingivitis marginal 
generaliz~da. Tambi~n 
estan afectadas las pa 
pilas interdentales. 

Fig, 1-18 Gingivitis difusa generali 
zada. La encía marginal in 
~:=dental e inscrtuda estan 
comprendidas en la gingivi
tis descamativa crónica. 
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fecci6n respiratoria aguda. 

A veces los pac1entes relatan que aparece poco después de haber 

limpiado los dientes. La modificaciOn de los h!bitos de vida, de 

trabajo intenso, también se presenta si no hay descanso adecuado

y la tensi6n psicol6gica es frecuente, estos son elementos fre -

cuentes en la aparici6n de la enfermedad. 

SIGNOS BUCALES 

Las lesiones caracter1sticas son depresiones crateiformes socava 

das en la cresta de la enc1a marginal y que abarcan la papila in

terdental, la enc1a marginal o ambas. 

La superficie de los cr4teres gingivales esta cubierta por una 

pseudomembrana gris, separada del resto de la mocosa qingival por 

una linea eritematosa defiMin~. F.n alaunos casos, quedan sin la -

pseudomembrana superficial y exponen el m!rqen gingival, que es -

rojo, hr111ante v hemorr4qico. Las lesiones caractertsticas destru 

yen progresivamente la enc1a y los tejidos periodontales subyacen 

tes. 

El olor fétido, el aumento de la salivación y la hemorragia gin 

gival espontanea y abundante ante el estimulo más leve son o -

tros signos clásicos de la enfermedad. 

La gingivitis ulseronecrosante ~quda se produce en bocas sanas o 

superpuestas a la gingivitis cr6nica o a la bolsa periodontal. 

La lesi6n puede circunscribirse a un solo diente, a un grupo de 

dientes, o abarcar toda la boca. Esta enfermedad es rara en bocas 

desdentadas, pero a veces se producen lesiones esféricas aisladas 

en el paladar blando. 

SINTOMAS BUCALES. 

Las lesiones non sumomente sensibles al tacto, el paciet1te se que 

jn dr un rlolnr constante, irrndiado, ~orrn~fvn, y ~ur fnt~n~lfir~ 
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al contacto con alimentos condimentados, calientes o en la masti 

caci6n, una cantidad de saliva pastosa, ~~ describe una sensación 

caracterf stica de dientes como "Estacas de Madera" 

SI'1NOS EXTRABUCALES Y SISTEMICOS. 

Los pacientes por lo general.son ambulatorios, con un mfnimo de com 

plicaciones sistémicas. 

Presentan Linfadenopat!a local y aumento de la temperatura, oue son 

acacterfsticas leves y moderadas de la enfermedad. 

En los casos graves hay complicaciones org4nicas marcadas, como fie 

bre alta, pulso acelerado, leucocitosis, pérdida del apetito y deca 

imiento general. Las reacciones generales son mas intensas en niños 

A veces el insomnio, extreñimiento, alteraciones gastrointestinales 

cefalea y depresión mental acompañan al cuadro. 

En casos muy raros, se pueden presentar secuelas como las que -

siguen: Noma o Estomatitis gangrenosa, Meningitis y Peritonitis fu 

sospiroquetal , infecciones pulmonares, toxemia y absceso cerebral 

mortal. 

La evolución clfnica es indefinida. Si no se realiza tratamiento 

puede tener como consecuencia destrucción progresiva del perio -

docncio y denudación de las raices, junto con intensificación de 

las complicaciones tóxicas sistémicas. 

La enfermedad puede remitir cspont!nemente sin tratamiento. Los 

pacientes suelen presentar antecedentes de exacerbaciones repeti 

das, también es frecuente la repetición de la afección en pacientes 

ya tratados •. 

HISTOPATOLOGIA DE LA LESION CARACTER!STICA. 

Desde el punto de vista microscOpico, la lesiOn es una inflamaciOn 

necrosante inespcc!fica aguda, del margen ginqival, oue abarca el -
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epitelio escamoso estratificado y el tejido conectivo subya -

centC. F.J nritelin rtP la Siperficie es destrUÍdO por Una tra

ma pseudomembranosa de fibrina, c~lulas epiteliales necr6ti -

cas, leucocitos polimorfonucleares y varias clases de micro -

organismos. Esta es la zona que clínicamente aparece como la 

pseudomembrana superficial. 

En el tejido conectivo subyacente hay hiperemia intensa, nu

merosos capilares ingurgitados y un i~:iltrado denso de leuco 

citos polimorfonucleares. Esta zona hiper~mica de inflamación 

aguda es la que clínicamente se observa como la linea erite -

matosa por debajo de la pseudomembrana superficial. 

La relaci6n de las bacterias con la lesi6n característica ha

sido estudiada con microsc6pio de luz y electr6nico. Con el

primero se comprueba que el exudado de la superficie de la le 

si6n necr6tica contiene microorganismos que morfol6gicamente

se asemejan a cocos, basilos fusuformes y espiroquetas, ade

más de leucocitos y fibrina. Las espiroquetas invaden el te -

jido vivo subyacente, aunque algunos investigadores sostie -

nen que las espiroquetas son inducidas en el tejido cuando 

se retiran las muestras para su estudio microscópico. 

El ex4rnen al microscopio electr6nico revela que en la gingivi 

tis ulceronecrosante aguda, la encía se puede dividir en cua

tro zonas como sigue: 

ZONA I.- ZONA BACTERIANA, La m!s superficial consiste en diver 

sas bacterias, incluso algunas espiroquetas dn tamaño 

pequeño. 

ZONA II,- ZONA RICA EN NEUTROFILOS, Que contiene numerosos lou 

cocitos con predominio de neutr6filos con ba•: .erias

e incluye muchas espiroquetas de diferentes •:'aRea 
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entre los leucocitos. 

ZONA III.- ZONA NECROTICA, Que contiene células tisulares desin -

tegradas, material fibrilar, restos de fibras coláge -

nas, numerosas espiroquetas de tamaño intermedio y 

grande, y algunos otros microorganismos. 

ZONA IV.- ZONA DE INFILTRACION ESPIROQUETAL, En la que se observa 

tejido sano infiltrado con espiroquetas intermedias y--

grandes, sin otros microorganismos. 

CLASIFICACION DE AGRANDAMIENTOS GINGIVALES. 

AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO. 

El agrandamiento gingival puede ser consecuencia de alteraciones 

inflamatorias crónicas o agudas., las crónicas son las más comu-

nes. 

AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO CRONICO. 

Hay tre tipos de agrandamiento inflamatorio gingival crónico que 

son: LOCALIZADO, GENERALIZADO y CIRCUNSCRITO. 

El agrandamiento inf lamatoiro gingival cr6nico comienza como un -

abultamiento leve de la papila interdental, la encta márginal o -

ambas. En los primeros estadtos se produce un abultamiento en for 

ma de salvavidas alrededor del diente afectado, este abultamiento 

aumenta de tamaño hasta que cubre parte de las coronas, por lo -

general el agrandamiento es papilar y puede ser localizado o ge-

neralizado , su crecimiento es lento e indoloro salvo que se com 

plique con infección o traumatismo. 

El agrandamiento gingival inflamatorio cr6nico evoluciona como -



Fiq. 1-35. 
A. qingivitis ulceronecroaante aguda, papila interdental t1pica 

entre el canino inf. y el incisivo lateral. 
B. Gingivitis ulceronecrosanto aguda con destrucción progresiva 

del tejido, 
c. Gingivitis ulcoronecrosante aguda, con hemorragia gingival ea 

pont4nea. 
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una masa circunscrita, sésil o pediculada, que se asemeja a un 

tumor, puede ser interproximal o hallarse en el márgen gingival 

de la encta insertada, las lesiones son de crecimiento lento e

indoloras. Es posible que disminuyan espontánemente de tamaño y 

luego reaparezcan y se agranden continuamente. 

Histol6gicarnente el agrandamiento gingival inflamatorio crónico 

presenta las siguientes caractertsticas: 

Liquido inflamatorio, exudado celular, degeneración del epitelio 

y tejido conectivo, neoformaci6n de capilares, ingurgitación ca

pilar, hemorragia, proliferación del epitelio y tejido conecti -

vo, nuevas fibras col~genas. 

En las lesiones hay predominancia de las células inflamatorias 

y l!quidos correspondientes a alteraciones degenerativas que 

son de color rojo o rojo azulado, blandas y friables, con una -

superficie lisa, brillante y sangran con facilidad. 

Dentro de la etiolog!a, se dice que la causa del agrandamiento 

gingival inflamatorio cr6nico, es una irritación local prolon 

gada, prinicpalmente aunado a este están la mala higiene bucal 

relaciones anormales de dientes vecinos y antagonistas, falta

de función, caries de cuello, márgenes dentales mal contornea -

dos, empaquetamiento de comida, irritación generada por retene 

dores o sillas de prótesis parciales removibles, respiración -

bucal, obstrucción nasal, reubicación de dientes con tratamien 

to de ortodoncia y hábitos de presionar la lengua contra la en 

c1a. 

Es frecuente ver gingivitis en respiradores bucales. La encia

se presenta roja y edematosa con brillo superficial difuso en

en la zona expuesta, el lugar más comQn do esta lcei6n es la -

zona anteroposterior, no se ha demostrado como exactamente afee 

ta la respiración bucal a los cambian gingivalcs, nu efecto dn-
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ñino suele ser atribuido a la irritaci6n generada por la deshi

dratoci6n superficiar. 

AGRANDAMIENTO GINGIVAL AGUDO. 

Dentro del agrandamiento gingival agudo se encuentra se encuen 

tra el absceso gingival agudo que es una lesión localizada, do

lorosa de expansión rápida que se instala rápidamente. Se limi

ta al m!rgen gingival o papila interdental. Al comienza se pre 

senta como una hinchazón roja cuya superficie es lisa y brillan 

te, entre las 24 y 48 horas es comOn que la lesión sea fluctuan 

te y puntiaguda, con un orificio de la superficie, del cuál pue 

de ser expulsado un exudado purulento. Los dientes vecinos sue 

len estar sensibles a la percución, si se deja que avance, las

lesiones se abren espontáneamente. 

Histológicamente el absceso gingival es un foco purulento en el 

tejido conectivo rodeado de infiltrados difusos de leucocitos -

polimorfonucleares, tejido edematizado e ingurgitación vascular. 

El epitelio superficial presenta grados variables de edema intra 

celular y extracelular, invaciOn de leucocitos y ulceración. 

Dentro de la etiolog!a se dice que el agrandamiento inflamatorio 

gingival es una respuesta a irritación de cuerpos extraños, co -

mo cerdas de cepillos de dientes, cáscara de manzana y c'"'l:'ª"-'"''"u" 

de langosta introducidos en la enc!a por la fuerza. La lesión se 

limita a la encía y no hay que confundirla con el absceso perio

dontal o lateral. 

Los abscesos periodontales producen el agrandamiento de la enc!a 

pero ademAs afectan a los tejidos periodontales de soporte. 



AGRANDAMIENTO HIPERPLASICO NO INFLAMATORIO. 

HIPERPLASIA GINGIVAL. 
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El t~rmino hiperplasia se refiere al aumento de tamaño de los 

tejidos o de un órgano, producido por el aumento de la cantidad 

de sus componentes celulares. La hiperplasia gingival no infla

matoria es generada por otros factores que la irritación local. 

No es comOn y se halla con frecuencia sobrecargada al tratamien 

to deFenito!na (Dilantina). 

HIPERPLASIA GINGIVAL ASOCIADA AL TRATAMIENTO DE FENITOINA 

El agrnadamiento gingival provocado por la fenito!na (Anti 

convulsivo), usado para el tratamiento de la epilepsia aparece 

en algunos pacientes que ingieren la droga. Su aparici6n y gra 

vedad no se relacionan necesariamente con la dosis o la concen 

tración de fenito!na en el suero o la saliva, o la duración -

del tratamiento con la droga. 

La lesión primaria comienza como un agrandamiento indoloro, glo 

bular en el m~raen qingival vestibular y lingual y en las papi

las interdentales. 

A medida que la lesión progresa, los agrandamientos gingivales

marginales y papilares se unen y pueden transformarse en un re

pliegue macizo de tejido que cubre una parte considerable de las 

coronas y puede interponerse en la oclusión. Cuando no hay in -

flamaci6n sobreagregada, la lesión tiene forma de mora, es firme 

de color rosado p~lido y resilente, con una superficie finamente 

lobulada que no tiende a sangrar. 

Por lo general, la hiperplasia es generalizada, pero es m4s in -

tensa en las regiones anteriores, superior e inferior. 
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Se produce en zonas dentadas, no en espacios desdentados, y el 

agrandamiento desaparece de ah! donde se ha hecho una extracciOn. 

El agrandamiento es cr6nico, y aumenta de tamaño con lentitud, -

hasta que interfiere en la oclusión o se torna de aspecto desagra 

dable. Al eliminarlo quirQrgicamente, vuelve a aparecer. Desapa

rece espontánemente al cabo de unos meses después de interrum -

pir la droga. 

Es importante diferenciar entre el aumento de tamaño producido -

por la hiperplasia inducida por la fenitotna y la inflamaciOn lo 

cal. 

Las alteraciones inflamatorias secundarias se añaden a ña ñesiOn 

producida por la fenito!na, dan una coloraciOn roja o rojo azula 

da, borran los limites lobulados y aumentan la tendencia a la he 

morragia. 

HistolOgicarnente en el agrandamiento se observa una hiperplasia 

pronunciada de tejido conectivo y epitelio. 

Hay Acantosis del epitelio y brotes, epitelios alargados que se 

extienden en profundidad dentro del tejido conectivo. Este pre -

senta haces colágenos densos, con aumento de fibroblastos y nue -

vos vasos sangutneos. Las fibras oxitalánicas son numerosas por -

debajo del epitelio y en zonas inflamadas. 

La inf lamaciOn es coman en las superficies de los surcos gingica 

les. Los agrandamientos recurrentes aparecen como tejido de granu 

laciOn compuesto por numerosos capilares y fibroblastos jovenes y 

fibrillas colágenas irregulares con algunos linfocitcs. 

Se debe aclarar que la administración de fenitotna por vta sistd 

mica acelera la cicatrizaciOn de heridas gingivales en personas

no epil~pticas y aumenta la fuerza tdnsil de herides abdominales 
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en la cicatrizaciOn en ratas. La administraci6n de fenitO!na 

puede desencadenar anemia megalobl!stica y deficiencia de áci 

do fOlico. 

AGRANDAMIENTO HIPERPLASICO IDEOPATICO, HEREDITARIO O FAMILIAR. 

Es una lesiOn rara indeterminada, designada como: Elefantiasis 

gingivostom!tica, fibroma difuso, elefantiasis familiar, fibroma 

tosis idiop~tica, hiperplasia hereditaria o idiop!tica, fibroma

tosis gingival hereditaria y fibromatosis familiar cong~nita. 

El agrandamiento afecta a la enc!a insertada, enc!a marginal y -

papilas interdentales en contraste con la hiperplasia inducida 

por la fenito!na que se limita al márgen gingival y papilas in -

terdentales. Es coman que abarque las susperficies vestibulares 

y linguales de los dos maxilares, pero la lesi6n puede circuns

cribirse a un solo maxilar. 

La enc!a agrandada es rosada, firme, de consistencia semejan 

te a la del cuerpo, y presenta una superficie caracter!stica de 

"Guijarrosa". 

En casos avanzados los dientes están casi totalmente cubiertos y 

el agrandamientos se proyecta hacia la cavidad bucal. 

Los maxilares se deforman por los agrandamientos abultados de la 

encta. Las alteraciones inflamatorias secundarias son comunes en 

el margen gingival. 

En algunoo casos se explicaron que eran hereditarios, pero la 

etiologla es denconocida, y la hiperplasia se denomina IDIOPATICA. 

No se conocen bien los mecanismos gendticos, el modo de herencia 

puede ser autos6mtco receeivo y otrne veces autosOmico dominante. 
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El agrandamiento comienza con la erupción de la denticiOn temporal 

o la permanente, y puede involucionar después de la extracciOn, 

ello indicaria que la extracción de los dientes (o la placa adhe -

rida a ellos) son factores desencadenantes. La irritaciOn local 

es un factor sobreagregado. 

Se debe establecer la diferencia entre la hiperplasia gingival di 

fusa y la deformaciOn del contorno de los maxilares correspondien

te a una maloclusiOn acentuada. 

En la maloclusiOn acentuada la encía puede estar intacta o pre -

sentar la inflamación crOnica del márgen gingival de los diP.ntes -

en malposiciOn. 

AGRANDAMIENTO COMBINADO 

Se establece cuando la hiperplasia gingival se complica con altera 

ciones inflamatorias secundarias. La hiperplasia gingival crea 

condiciones favorables para la acumulación de placa y materia alba 

al acentuar la profundidad del surco gingival, al entorpecer las -

medidas higi~nicas y al desviar las trayectorias normales de los a 

limentos. 

El agrandamiento gingival combinado consta de dos componentes: 

1.- Una hiperplasia primaria o básica de tejidos conectivos y epite 

lio cuyo origen no guarda relación con la inflamación. 

2.- Un componente inflamatorio sobreagregado. 

La supresión de la irritaciOn local elimina el compoenonte secun -

dario inflamatorio y reduce el tamaño de la lesiOn perc• la hiperpla 

sia no inflamatoria queda. La eliminación de la hiperplasia no infla 

natoria exiqe que loa factores etiolOgicoa se corrijan cuanto ante1. 
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AGRANDAMIENTO CONDICIONADO. 

Esta cldse oe dyrandameinto ocurre cuando el estado sist~mico del 

paciente es tal que exagera o deformala respuesta comdn de la en-

cía a los irritantes locales y produce una modificación de las -

características clínicas corrientes de la gingivitis crónica. 

Se precisa de la irritación local para que comience este tipo de 

agrandamiento. 

Hay tres clase de agrandamientos gingivales condicionados: 

HORMONAL, LEUCEMICO Y POR DEFICIENCIA DE VITAMINA C. 

Agrandamiento Hormonal. 

Dentro de esta, se encuentra el agrandamiento del embarazo, que 
~ 

puede ser marginal o generalizado, o presentar masas mdltiples de 

aspecto tumoral. 

Agrandamiento Marginal. 

Hay una prevalencia de agrandamiento gingival marginal del em 

barazo que varía de 10 % a 70%. Este agrandamiento es el resulta 

do del agravamiento de zonas anteriormente inflamadas, el agranda 

miento no se produce si no hay manifestaciones clínicas de irrita 

ci6n local. EL EMBARAZO NO PRODUCE LA LESION. El metabolismo a 

celcrado de los tejidos intensifica la respuesta a los irritantes 

locales. El agrandamiento es por lo regular, generalizado y 

tiende a ser m~s prominente en zonas interproximales que en las su 

perficies vestibulares y linguales. La enc!a agrandada es rojo 

brillante o magenta, blanda y friable, de superficie lisa y bri -

llante, sangra espontAnemente a una provocaciOn leve. 

Agrandameinto Gingival de ~spccto Tumoral. 

El llamado tumor del embarazo no es una neoplasia, es una respues 

ta inflamatoria de 1rritac10n local, y •• modificado por el estado 
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del paciente, suele presentarse después del tercer mes de embara 

zo, pero es posible que aparezca antes. 

Es una ma!: esH!rica circunscrita, apalanada, seme~.rnte a un hongo, 

que hace protrusión desde el mArgen gingival o desde el espacio 

interproximal, unido por una base sésil o pediculada, tiende a ex 

pandirse en sentido lateral, y a la presión de la lengua y los ca 

rrillos le confieren su aspecto aplanado. 

Por lo general , es de color rojo oscuro o magenta, su superficie 

lisa y brillante muchas veces presenta manchas puntiformes de co

lor rojo subido. Es una lesión superficial y no invade hueso sub 

yacente. La consistencia es variable, semifirme, pero puede pre

sentar diversos grados de balndura y friabilidad. Es indoloro, sal 

vo que su tamaño y forma sean tales que permitan la acumulación -

de residuos bajo el márgen o se interpongan en la oclusión, en e 

se caso puede haber ulceras dolorosas. 

Dentro de la histopatolog1a el agrandamiento gingival del embarazo 

se denomina ANGIOGRANULOMA, lo cual evita el significado de neo -

plasia, 1mplicito en nombres como Fibrohemangioma o Tumor del Em 

bar azo. 

La proliferación epitelial destacada, conformaci6n de capilares e 

inflamación agregada, con las características particulares. La neo 

formaciOn capilar excede la respuesta gingival nonnal a la irrita -

ci6n crónica y explica el agrand~miento. Aunque los hallazgos mi -

croscOpicos sean características del agrandamiento ginqival en el 

embarazo, no son patognomOnicos en el uentido de que ¡hieden ser u -

rndos para distinguir entre pacientes embarazadas y nó embarazadas, 

La mayoria de las enfermedades gingivales que se producen durante 

nl arnbarazo pueden prevenirse mediante la oliminación de irritantes 

~ocales y el establecimiento de una higiene bucal min•1~1oaa deade 

1:,1 comienzao. 
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En el embarazo todo tratam.iento que circunscriba a la eliminación 

de tejido, sin la total eliminación de irritantes locales, ir~ se

guido de una recidiva. 

Dentro del tratamiento del tumor del embarazo diremos, que es la 

extirpación de este seguida de electrocauterización cuando el tumor 

es grande para tranquilizar a la paciente. 

AGRANDAMIENTO EN LA PUBERTAD. 

Es coman observar el agrandamiento de la encía durante la pubertad. 

Ello sucede tanto en varones como en mujeres, y en areas de irrita 

ci6n local. 

El tamaño del agrandamiento es mucho mayor que el que se observa -

habitualmente en presencia de factores locales comparables. Es mdr 

ginal e interdental, y se caracteriza por tener papilas interproxi 

males abultadas. 

Por lo general solo se agranda la enc!a vestibular, y las superfl 

cien linguales quedan relativamente sanas. Esto ocurre cuando la 

acción mecánica de la lengua y las excursiones de los alimentos im 

piden la acumulación de los alimentos e irritantes locales abun -

dantes en la superficie lingual. 

Además de aumento de tamaño el agrandamiento gingival de la puber 

tad presenta todas las características propias de la enfermedad gin 

gival inflamatoria crónica. Es el grado de agrandamiento y la ten

dencia a la repetición masiva en presencia de una irritación local

relati vamente pequeña lo que establece la diferencia entre el agran 

damiento gingvial de la pubertad y el agrandamiento gingival infla -

matorio crónico, no complicado. DcspuOs de la pubertad, el agranda

miento sufre una reducción espontánea, pero no desaparece hasta que 

no se quitan los irritantes locales. 



Fig. 1-26. Agrandamiento ging1val hiperplásico idiopático, 
Enc1a firme con superficie nodular. La encta hiper 
plásica desv1a los dientes en erupci6n de su ali -
neaci6n adecuada. 

Fig, 1-~7. Agrandamiento g[ngival asociado al tratamiento 
con dilantina. '>bservese las les iones papilres 
prominentes, la enc!a es firme y nodular. Hay 
inflamación mar·rinal en los surcos profundiza 
dos por el crecLmiento ginqvial excesivo. 

Fig. l-2U. Agrandamiento qinqival condicionado del embarazo. 
Agrandamiento qingival condicionado del embarazo -
con irritación l••cal y omp"1¡uet.11miento de comida. 
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AGRANDAMIEN'ro LEUCEMICO. 

El agrandamiento gingival leucémico puede respresentar una respues 

ta exagerada a la irritaci6n local, que se manifiesta por un infil 

trado denso de leucocitos inmaduros y proliferantesa una lesiOn neo 

plásica. El agrandamiento leuc6mico verdadero ocurre en la leucemia 

aguda o subaguda, cuando hay irritantes locales, y raras veces en la 

leucemia crónica. Desde el punto de vista clínico, el agrandamiento 

leucemico verdadero es difuso o márginal, localizado o generaliza -

do. Aparece como un agrandamiento difuso de la mucosa gingival, una 

sobreextensi6n de la enc!a marginal exagerada o una masa interproxi 

mal circunscrita de aspecto tumoral. En el agrandamiento leucémico 

verdadero la enc!a es roja o azulada de superficie brillante. 

La consistencia es moderadamente firme pero hay tendencia a la fria 

bilidad y a la hemorragia espont~nea o a la irritaci6n leve, Con -

frecuancia hay inflamación ulceronecrotizante aguda en el surco -

que se forma entre la enc!a agrandada y las superficies dentales con 

tiguas. 

Desde el punto de vista histopatol6gico el tejido conectivo se in 

filtra con una masa densa de leucocitos inmaduros y proliferentes 

cuya naturaleza especifica varía segan la clase de leucemia, Se -

observan leucocitos maduros e• rrespondientes a la inflamaci6n cr6 

ni ca. 

Los capilares se hallan inqurqitados, el tejido conectivo está en 

su mayor parte cdcmatizado y clcqcncrado. El epitelio presenta di

versos grados de infiltraci6n leucocitaria con edema. Hay zonas -

aisladas de infiltración ulceronecrotizante, con una trama pseudo 

rnembranona de fibrina, c~lulas epiteliales necroRadas, leucoci -

tos polimorfonucJeareH y bacterias, 
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AGRANDAMIENTO ASOCIADO A LA DEFICIENCIA DE VITAMINA C 

El agrandamiento es una respuesta condicionada a irritanteR 

locales. La deficiencia aguda de vitamina C no causa por si mis 

a inflamaciOn gingival, pero si produce hemorragia, degenera -

ci6n colagena y edema de tejido conectivo gingival. Esta altera 

cienes modifican la respuesta de la enc!a a la irritación local 

hasta el punto de inhibir la reacción de defensa normal y exa -

gerar la propagación de la inflamación. 

El efecto combinado de la deficiencia de vitamina C e inflama -

ci6n produce el agrandamiento gingival masivo en el ESCORBUTO. 

El agrandamiento gingival en la deficiencia de la vitamina e es 

marginal, la encfa es rojo azulado, blanda y friable con super 

ficie lisa y brillante. La hemorragia espontanea o a la provoca 

ci6n leve, y la necrosis superficial con una pseudomembrana, con 

caracter!sticas comunes. 

Dentro de la histopatologla de la encta presenta infiltrado ce -

lular inflamatorio crónico con una respuesta aguda en la superfi 

cie. Hay algunas zonas de hemorragia con capilares ingurgitados 

Los hallazgos mas salinetes l~C·n el abundante edema difuso, df'r¡e 

neraci6n col5gena y escaccz <l1· fihrillas coláqenas o fibroblantos. 

AGRANDAMIENTO CONDICIONADO INI SPI:crrrco (C:ranuloma Piór¡eno). 

El qranuloma piór¡eno es un agrandam]cto qinqival de aspecto tu 

moral considerado como unn renpucsta condicionada exaqc1·adn a 

tn1umatimno!; pcqupr'1011. 

Ln le!iil'>n varia dende 1111,1 ni.1•;<1 circun~;r:rit,1 1·nfl'!rica de MtpPcto 

tnmoraJ con base ped1c11lml<1 h:rnt.1 un atJ1"1ndi1miento npalanudn de 

nspoc:tn quoloidc do bnse 1rnch;1. E~ rojo o ¡1(1rpura bri ll.1nt<: fria 
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ble 0 firme, segan su antiguedad; las más de las veces presenta 

ulceras superficiales y exudado purulento. La lesiOn tiende a -

involucrar espontáneamente para convertirse en PAPILOMA FIBROEPI 

TELIAL, o perisite relativamente inalterada durante años. 

El tratamiento consite en la eliminación quirGrgica de las lesio 

nes y supresión de los irritativos locales. La frecuencia de la -

recidiva es de 15%. El granuloma pi6geno es iqual al agrandamien

to gingival condicionado del crr~arazo. 

Desde el punto de vista hitopatológico el granuloma pi6geno se 

presenta como una masa de tejido de granulación con infiltrado ce 

lular inflamatorio crponico, las caracter!sticas más notables son 

la proliferación endotelial y la formaciOn de numeroi·os espacios 

vasculares. El epitelio superficial se atrofia en ali unas zonas -

y es hiperpl!sico en otras, son comunes la ulceración de la su -

perficie y el exudado. 

AGRANDAMIEN'l'O NEOPLAS ICO (Tumores Gingi vales) • 

'l'U~!ORES BENIGNOS DE ENCI A 

EPULIS. - Es un t6rmino qen~rico usado cltnicamente para designar 

a todos los tumores de la encfa. Sirve para localizar el tumor, -

pero no los describe, LaH neopL:rni a!; son Cousai; de unn proporcion 

comparativamente peq1wí1a de ar¡randamientos ginqivales y comprenden 

un porcentaje reducido del nOmero total de neoplasias bucales. 

Se pueden observar aqrandamiontos en la cmc1a y el el paladar, -

pueden ner neoplftnicon n inflamntorios, y podomog observar con -

frecul~ncia loa siquient.eB tumon•n: 

C;uc1norna, Tumor rnixlo, (del tipo de qll'indula salival) ,fihro1·1a, -

Tumnr de cfoluliln rliqc1nten, P,1pilo1na, l.eucuplard.i, Anqiori,1, ~>;tco 

Sarcoma, M<"'tanoma, Mixoma, Lipoma, Fíbr<Jfi:1pitom11 y Adenoma. 



Fig. 1-29. Agrandamiento gingival circunscrito de aspecto 
twnoral, 

Fig, 1-30 Agrandamiento gingival condicionado de la puber -
tad, var6n de 13 años, 

. 
·"' . . 
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Fig. 1-31. Agrandamiento gingival condicionado a ia 1nf1ciencia 
de vftnmina e 
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?!BROMA.- Los fibromas de enc!a nacen del tejido conectivo o del 

ligamento periodoental. Son tumores esféricos, de crecimiento lento 

~ue tienden a ser firmes y nodulares, pero pueden ser blandos y vas 

culares. Los fibromas suelen ser pediculados. 

Es un tumor relativamente avascular. La formaciOn de hueso es un 

hallazgo habitual en los fibromas. El hueso aparece como trabecu 

las de disposiciOn irregular con osteoblastos y osteoide junto a 

los bordes. 

NEVO.- El nevo puede ser pigmentado. Es frecuente en la piel, pero 

se han registrado algunos casos de nevo gingival. La lesi6n es 

benigna y de crecimiento lento: su color varia entre el gr1s p! 

ido y el pardo oscuro. Puede ser plano o algo elevado sobre la -

superficie gingival, sésil o nodular. 

El tumor presenta grupos circunscritos de células névicas en la 

submucosa, debajo de la capa de células basales del epitelio y -

separado de éste por tejido conectivo. Las células pueden cont~ 

ner melanina o no tener pigmento. 

MIODLASTOMA. El mioblastoma es una lesi6n benigna, nodular y -

algo elevada sobre la superficie gingival. 

Histol6gicarnente aparece como una ma:>a de células poliédricas o 

fusiformes con citoplasma granular acidOfilo destacado. 

HEMANGIOMA.- Estos son tumores benignos de vasos sanguíneos que 

a veces se presentan en la encía son de tipo capilar o cavernoso. 

Los más comunes son los tipo capilar. Son blandos, sésiles o pe -

diculados, indoloros. Pueden ser lisos o se contorno abultado -

y regular. El color varia del rojo oscuro al pdrpura y empalide 

ce a la aplicaciOn de presiOn. Estas lesiones nacen en la papila 

gingival interdental y se extiende en sentido lateral hasta abar 

c~r loa dientes adyacentes. 
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Pueden ctar lugar a hemorragias, produciendo anemia ferrop~

nica secundaria. 

También se r~gistra en forma congénita de hemangioma: es 

plano, irregular y difuso, con lesiones comparables en la 

cara. 

PAPILOMA. El paliloma de enc!a es una pretuberancia dura, 

de aspecto verrugoso, que sobresale de la enc!a: La lesión 

puede ser pequeña y circunscrita, o presentarse con eleva

ciones duras y anchas con superficie finamente irregular. 

Histol6gicamente presenta un nQcleo central de tejido cone~ 

tivo con una marcada proliferación e hiperqueratosis del 

epitelio. 

GRANULOMA REPARATIVO PERIFERICO GIGANTOCELULAR. Las lesiones 

gigantocelulares de la enc!a nacen en la zona interdental o 

el m!rgen gingival, son más frecuentes en la superficie 

vestibular y pueden ser sesiles o pediculados. Su aspecto 

varia desde una masa regular lisa hasta una pretuberancia 

multilobulada irregular, con indentaciones superficiales. 

A veces, se observan Olceras en los bordes. Las lesiones son 

indoloras, de tamaño variable y llegan a cubrir varios dien

tes. Pueden ser firmes o esponjosas, y el color va del rosa

do al rojo obscuro, o pQrpura azulado. Para hacer el diagn6! 

tico definitivo se precisa del exámen microsc6pico. 

Estas lesiones gingivales son escencialmente respuestas a 

agre~iones locales y no neoplasias. Cuando se produce en la 

enc!a habr!a quo denominarlas Granuloma Reparativo Perifl

rico Giganto Celular, en algunos casos el granulo·na tiene la 

capacidad invaaora local y produce la deatrucc16n del hueso 
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subyacente. La extirpaci6n completa lleva a la recuperación 

total. 

Desde el punto de vista histopatol6gico el granuloma repara

tivo gigantocelular presenta numerosos focos de celulas gi

gantes multinucleadas y partículas de hemosiderina en un estro 

ma de tejido conectivo. El hepitelio es hiperplásico, con 

ulceraciones en la base. 

GRANULOMA REPARATIVO CENTRAL GIGANTOCELULAR. Estas lesiones 

se originan dentro de los maxilares y producen cavidades cen

trales. En algunos casos deforman el maxilar de modo que la 

enc!a parece agrandada. 

GRANULOMA PLASMACITARIO. Esta es una lesión benigna de la 

enc!a marginal interdental o encta insertada; se presenta 

como una masa localizada, pero puede ser tambi~n generalizada. 

Es roja, friable, a veces granular, sangra con facilidad o va 

acompañada de distribución focal del hueso adyacente. Desde el 

punto de vista microscópico aparece como una acumulaci6n den

Ha de casi exclusivamente plasmocitos en capas compactas o en 

16bulos, 

Se deben eliminar los irritantes locales mediante raspaje, 

pero puede ser necesaria la extirpaci6n quirOrgica. 

LEUCOPLASIA. La leucoplasia gingival se presenta en fonna de 

lesiones blanco grisAeeas aplanadas escamosas, con variacio

nes que van hasta placas grueeas, irregulares y queratinosas. 

Histopatol!gicamente presenta engrosamiento del epitelio con 

hiperqueratosis, acantosis y cierto grado de didqueratoais. 
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La inflamación del tejido conectivo subyacente es un hallazgo 

concomitante corriente. La leucoplasia es causada por la irri

taciOn crónica. Tiene la capacidad de malignizarse. 

QUISTE GINGIVAL. Los quistes gingivales microscópicos, son co

munes en la encta, pero raras veces alcanzan un tamaño importante. 

Cuando ésto sucede, aparecen como agrandamientos localizados, que 

pueden afectar a la encta marginal y la encta insertada. Se pro

ducen en la zona de caninos y premolares inferiores, con mayor fr~ 

cuencia en la superficie lingual. Son indoloros, pero al expandiE 

se, puden causar la erosi6n de la superficie del hueso alveolar. 

El quiste evoluciona a partir del epitelio odontogénico o epitelio 

superficial o surca! implantado traum~ticamente en la zona. Su ex 

tirpaci6n va seguida de la curación, sin contratiempos. 

Desde el punto de vista microsc6pico, presentan una cavidad qutsti

ca tapitaza por epitelio escamoso estratificado. En la pared qut! 

tica se pueden localizar pequeños quistes hijos tapizados por ep! 

telio columnar o escamoso. 

TUMORES MALIGNOS DE LA ENCIA. 

CARCINOMA. La encta no es un lugar corriente de neoplasias buca

les. El tumor maligno mAs comtln de la encta, ea el carcinoma de 

c6lulaa escamosas. El sitio m4s comOn es la zona de molares infe-
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riores. En pacientes con carcicomas bucales primarios mOltiples, 

25% de los tumores se hallaban en la enc!a. 

Los carcinomas pueden ser exof!ticos o verrugosos, y los dos son 

crecimientos en la superficie gingival, o ulcerosos, que aparecen 

como lesiones erosivoas planas. Invaden localmente y afectan al 

hueso subyacente y la mucosa circundante. Con frecuencia asinto

máticos, pasan inadvertidos hasta que se complican con una infla

maci6n dolorosa. Las alteraciones inflamatorias pueden enmascarar 

las neoplasias. 

MELANOMA MALIGNO. El melanoma maligno es un tumor bucal raro, que 

tiende a aparecer en la enc!a del sector anterior del maxilar sup~ 

rior. El melanoma maligno es obscuro y con frecuencia lo precede 

una pigmentaciOn localizada. Puede ser plano o nodular, y se ca

racteriza por su crecimiento rápido y metástasis tempranas. Se 

genera a partir de los melanoblastos de la enc!a, carrillos o pa

ladar. Se ha registrado un melanoma maligno no pigmentado. Es 

comQn la infiltraciOn del hueso subyacente y la metástasis a gan

glios linf4ticos del cuello y axilas. 

HistolOgicamente el melanoma maligno tiene cierta semejanza con 

el NEVO BENIGNO: sin embargo, la morfolog!a de las células malig

nas es diversa. La distribuci6n es irregular e invasora, carece 

de agrupamiento definido de las lesiones benignas y en algunas zo 

nas se continQa con el epitelio superficial. 

~ARCOMA. El Fibrosarcoma, el Linfosarcoma y el Reticulosarcoma 

de enc!as, son raroar la lesiOn ae presenta como una protuberancia 
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persistente en forma de frambuesa, en la superficie del alveolo 

junto con supuraciOn, ulceras superficiales y necrosis progresi 

va de la enc!a y hueso subyacente. En otras partes aparecen mas 

lesiones de encía, seguidas de denudaci6n de la ra!z del diente. 

ME'l'AS'l'ASIS. - Las metástasis de tumores no son comunes en la en-

c!a los tumores gingivales parecen fibromas por su aspecto y 

presentan lesiones inflamatorias secundarias asociadas a la - -

írritac16n local. Microsc6picamente, se compon!an de una trama-

laxa vascular de células fusiformes, lo cuál coincid!a con el -

diagn6stico de Sarcoma Fusocelular. Otro caso de metástasis 

en enc!a se halla en el Adenocarcínoma de Colon, Carcinoma de -

Pulm6n, Condromixosarcoma de axila, e Hipernefroma. 

Hay que tomar biopsia de toda a1cera que no responda al trata -

miento corriente y de todo tumor gingival o lesi6n de aspecto 

tumoral, y enviarla para que se realice el diagn6stico microscO-

pico. 

AGRANDAMIENTO GINGIVAL DE DESARROLLO. Este tipo de agrandamiento 

aparece como una deformación abultada de los contornos de vestí -

bular y marginal de la enc!a de dientes en diferentes etapas de -

erupci6n. Se producen por la superposici6n de la encfa a la pro -

minencía normal del esmalte en la mitad gingival de la corona. 

Con frecuencia, el agrandamiento persiste hasta que el <'pitelio -

de unión migra desde el esmalte hasta uni6n amelocement<.ria. 

El agrandamiento de desarrollo es fisiol6gico y no suele plantear 

" problemas. Sin embargo, cuando se le agrega la inflaman/Sn mar -

ginal el cuadro compuesto da la impresi6n de un agrandu·iento gin 

gival extenso. 
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En este caso, es suficiente aliviar la inflarnaci6n marginal, 

sin proceder a la rececci6n del agrandamiento. 

Histológicamente el agrandamiento de desarrollo no presenta -

alteraciones patológicas notables. Sin enIDargo, una zona de -

inflamación crónica en el margen gingival es el hallazgo co -

man. 

FIBROMA. Tratamiento. 

El tratamiento del fibroma es la extirpación quirOrgica por me 

dio de una incisión curva en el tejido normal alrededor del 

tumor. 

NEVO. 

El tratamiento del nevo, es la extirpación muy amplia y disec 

ción completa de los ganglios linfáticos regionales al princi 

pio de la enfermedad. 

PAPILOMA. 

Se trata por extirpación quirGrgica, electrocauterizaci6n de

la base de tejidos conectivos. Se extirpa por medio de una in 

cisión curva que circunda el tumor y se extiende lo suficiente 

en el tejido normal para lograr la remoci6n completa de la ba

se de fijación. El sangrado puede controlarse por medio del -

electrocauterio, el cierre se logra por coaptación con suturas 

no resorbibles. Las recurrencias no son frecuentes cuando se -

ha logrado una escisión adecuada. 

CARCINOMA. 

El plan de tratamiento en los tumores malignos dependen del re 

sultado de la biopsia, de la localización del neoplasma, de la 

rildiosensibilidad, del grado de metástasis y de la edad y con

dición fisica del paciente. 
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La edad y el estado f!sico del paciente son importantes para 

el plan terapéutico. Pacientes de edad avanzada y debilitados 

solo soportan procedimientos quirargicos extensos después de

cuidactosa preparación. 

SARCOMA. 

Su tratamiento es la intervención quirargica, la resección, y 

colocar un aparato protésico para mantener la continuidad de

la mand!bula hasta que sea posible colocar el injerto Oseo. 

Estos mantienen la forma de la cara y ayuda a la función de 

la mandtbula. El pronóstico es muy mal9, pues depende de la

accesibilidad del tumor su estado de actividad, de la pre 

sencia de met~stasisi y de la amplitud de la intervensión 

quirOrgica. 

GRANULOMA REPARATIVO GIGANTOCELULAR. 

El tratamiento es quirOrgico, los dientes adyacentes deben ex 

tirparse para lograr acceso a la masa del tumor, una porción -

del tejido marginal sano y de hueso debe incluirse en la esci 

ción, la cavidad resultante se electrocauteriza para destruir 

cualquier residuo y controlar la hemorragia. 

La cavidad se llena con un tapón sedante para permitir la gra 

nulaciOn normal y eliminar el dolor. 
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Fig. l-32 Papiloma de enc!a, aparece 
como una masa verrugosa du 
ra. 

Fig. 1-33. Granuloma reparativo 
perif~rico gigantoce!u 
lar. -
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BOLSA PERIODONTAL. 

Una bolsa periodontal es profundización patológica del surco 

gingival, es una de las caractcr!sticas importantes de la en 

fermectad periodontal. El avance proqresivo de 1a bolsa con -

duce a destrucción de los tejidos periodontales de soporte, -

aflojamiento y exfoliación de los dientes. 

SIGNOS Y SINTOMAS. 

El Qnico m~todo seguro de localizar bolsas periodontales y de

terminar su extensión es el sondeo cuidadoso del márgen gingi

val en cada cara del diente •. 

Los signos cl1nicos siguientes indican la presencia de bol -

sas periodontales: 

1.- Enc!a marginal rojo azulada, agrandada, con un borde resondea 

do separado de la superfiice dental. 

2.- Una zona vertical rojo azulada desde el márgen gingival has

ta la enc!a insertada, y a veces, hasta la mucosa alveolar. 

3.- Una solución de continuidad vestibulolingual de la enc!a -

interdentaria. 

4.- Enc!a brillante, blanda y con cambios de color junto a supe~ 

ficies radiculares expuestas. 

s.- Hemorragia gingival. 

6.- Exudado purulento en margen gingival, o su aparición al ha -

cer presión digital sobre la superficie lateral del margen -

gingival. 

7.- Movilidad, extrusión y migración de dientes. 

8,- La aparición de diastomas donde no los habla. 
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por lo general, las bolsas periodontales son indoloras, pero 

pueden generar los ~iguientes sfntomas: Dolor localizado o 

sensación de prcs16n después de comer, aue disminuye gradual

mente; sabor desagradable en áreas localizadas, una tendencia 

a succionar material de los espacios interdentarios; dolor -

irradiado en la profundidad del hueso, que empeora en los 

dias de lluvia, una sensación roedora o sensación de picazón 

en las encías, la necesidad de introducir un instrumento 

puntiagudo en las encfas, con alivio por la hemorragia que -

sigue; quejas de que los alimentos se atascan entre los dien 

tes; se sienten flojos los dientes, o prefenrencia de co 

mer del otro lado, sensibilidad al frie o al calor, dolor en 

dientes sin caries. 

CAUSAS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

La enfcremedad periodontal invasora es producida por mQltiples 

y complejos factores, estos factores pueden ser; Metab6licos,

Irritativos e Infecciosos. 

Hay factores Predisponentes, que favorecen la aparición de la -

enfermedad periodontal, causas excitantes que realmente estimu 

lan la enfermedad periodontal. 

Factores Perpetuantes, que tienden a prolongarla o hacer que -

pas a la cronicidad. 

Factores M:ldificantes, como indica su nombre, alteran el curso 

de la afección una vez que se ha establecido. 

Factores excitantes locales, más frecuentes son las bacterias 

y sus productos tóxicos. 

Están contenidas en la placa, materia alba y depósitos de 

cálculos dentarios. 

Los residuos de alimento retenido o impactado producen irrita-
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ciOn química y mecánica y suministran pábulo, para la prolifera

ci6n bacteriana. 

Existen datos casi concluyentes, de que las masas microbianas -

que colonizan las superficies de la ratz son la causa primaria 

de la enfermedad periodontal destructiva crónic,, 

FORMACION DE BOLSAS PERIODONTALES. 

Gottlieb, fué el primero en señalar que la fijación de los teji 

dos del periodonto a los dientes es la anica en su género. Esta 

fijación es la zona vulnerable y punto de entrada de la enferme

dad periodontal destructiva. 

Al principio, las toxinas producidas por los microorganismos 

atraviezan el epitelio intacto que reviste el Sulcus pero pron 

to se forma una ulcera. 

AOn en el caso de que la Olcera sea de dimensiones microscópicas, 

la hemorragia de la región significa que el Corion se halla ex -

puesto. 

El proceso inflamatorio sigue el curso de los vasos sangutneos, -

y no por estas proporciones una vía de paso, sino porque están -

rodeados de tejido conjuntivo que les sirve de apoy, tejido que

segOn HAM, constituye, el escenario sobre el cuál se despliega -

el gran drama de la inflamación. 

El proceso sigue las arterias gingivales hasta las arterias inter 

alveolares ! penetra, luego en los espacios de la m~dula Osea del 

proceso alveolar. 

La infiltración de toxinas en el Corion, produce col4genolisis de 

las fibras gingivales libres que unen el borde ginqival con el 

cemento. 
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La fijaci6n epitelial prolifera en sentido apical y recubre los 

sitios donde se insertaban anteriormente dos fibras cu¡ay~ndb. 

Mientras se desarrolla esta proliferación apical, el epitelio -

nás próximo a la corona se separd del cemento, con lo cu~L u~ -

Menta la profundidad del Sulcus, y se forma un bolsa. 

Ast pues, una bolsa del periodonto, es un sulcus gingival, cuya 

profundidad ha aumentado por una acción patológica. 

El hueso adyacente a la bolsa se cubre de Osteoclastos, el na

mero de lagunas de HOWSHIP, indica la actividad del proceso de 

absorción. 

En los espacios rnedulare~ óseos adyacentes se observan carnbios

simi lares • El exámen microscópico del hueso situado debajo de

las bolsas del periodonto, revela una osteitis crónica discreta 

con absorción de hueso, pero el hueso nunca presenta necrosis. 

Siempre hay tejido conjuntivo entre la bolsa periodontal y el -

hueso. Cuando la Qlcera se halla profundamente situada en la 

bolsa y las arcas superficiales han curado, la superficie gin -

gival puede tener aspecto normal debido a la fibrosis. 

INFILTRADO INFLAMATORIO MODERADO DE LA ENCIA NORMAL 

Skillen, en 1931, demostró histol6gicarnente que se produce una 

reacci6n inflamatoria en el tejido subepitelial del periodonto 

tan pronto corno se desarrolla un sulcus, con inaependencia de

su profundidad. 

Alrededor de los dientes humanos siempre existe un sulcus gin 

gival una vez que han hecho erupción, e incluso en la boca 

limpia se aloja cierta cantidad de restos alimenticios en di

cha depresi6n superficial y proporciona p~bulos, para los mi

crog~rmenes gingivales. 
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CAT'l'ONI, BERNIER y otros han demostrado por la infi l traciOn 

de leucocitos en el Corion, debajo del epitelio de la base

del sulcus, es un hallazgo constante en los cortes histolO 

gicos del tejido gingival cltnicamente sano. 

Aunque algunos investigadores han aceptado como norma, esta 

infiltración, debe de existir alguna irritaciOn crónica. 

La presencia de leucocitos fuera del sistema vascular sanguf 

eo indica un aumento de la permeabilidad capilar y de la 

quimiotaxis que son fases escenciales del proceso inflamato 

río. 

El foco de esta infiltración leucocitaria se halla en la base 

del sulcus, lo cuál indica que el agente irritante est~ dentro 

del sulcus gingival y actaa sobre el epitelio del mismo. 

CAUSAS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

FACTORES AMBIENTALES LOCALES. 

Higiene oral inadecuada 

Desarrollo excesivo de la flora bacteriana oral 

Placas bacterianas 

Materia alba 

Restos alimenticios 

Retención de alimento 

Impacción de alimentos 

Calculo 

Irritación qu1mica, rnecanica y t~rmica 

AgrcsiOn repetida por medidas higienicas orales 

Ccpi llado rudo 

Uso incorrecto de los estimuladores interproximales,, monda -

dientes y cinta dental. 
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FACTORES YATROGENICOS. 

Extensión excesiva de los bordes de las restauraciones dentales 

Extensión insuficiente de los bordes de la restauración 

Retención de cemento dental debajo de la enc1a 

Penetración del borde cervical de las coronas debajo de la enc1a 

Restauraciones impropias de la anatomía de la corona 

Crestas marginales 

Estrías de salida de alimento 

Areas de contacto 

Espacios inteiproximales 

Contornos de las caras facial y lingual 

FACTORES PREDISPONENTES 

Morfología del periodonto 

Fonna del arco y de los dientes 

Inclinación axial de los dientes 

Grosor de los bordes 

Areas de contacto e interdentarias anormales 

Relación incongruente de la~ r-~·tas marginal~s 

Herencia 

FACTORES MODIFICANTES 

Enfermedades generales 

Oiab~tes 

Strees 

Desnutrición 

Traumatismo periodontal. 
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CLASIFICACION. 

Las bolsas periodontales se clasifican segQn la morfología 

y su relaci6n con las estructuras adyacentes, como sigue: 

BOLSA GINGIVAL (Relativa o Falsa) 

Una bolsa gingival esta formada por agrand~miento gingival, -

sin destrucción de los tejidos periodontales adyacentes. 

El surco se profundiza a expensas del aumento de vol<imen de -

la encía. 

BOLSA PERIODONTAL (Absoluta o Verdadera) 

Este es el tipo de bolsa que se produce con destrucción de 

los tejidos periodontales de soporte. Las bolsas absolutas 

son de dos clases: 

l.- SUPRAOSEA (supracrcstal), en la cuál el fondo del hueso -

es coronario al hueso alveolar subyacente. 

2.- INFRAOSEA. (intraosea, Subcrestal o intraalveolar), en la 

cuál el sondeo de la bolsa es apical al nivel del hueso al -

veolar adyacente. En este tipo.la pared lateral de las bolsas 

esta entre la superficie dental y el hueso alveolar. 

Las bolsas también pueden clasificarse segQn el ndmero de caras 

afectadas como sigue: 

SIMPLE. Una cara del diente. 

COMPUESTA. Dos caras del diente, o m!s. La base de la bolsa est4 

en comunicación directa con el m4rgen gingival en cada una de -

las caras afectadas del diente. 

COMPLEJA. - Es una bolsa espiralada que nace en una E \'.perficie -

dental y da vueltas alrededor del diente y afecta a otra cara 

o m&11. 
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PA'l'OGENIA 

Las bolsas periodontales son ocacionadas por microorganismos 

y sus productos , que producen alteraciones patológicas en los 

tejidos y profundizan el surco gingival. No hay enfermedades -

sistem6ticas que produzcan bolsas periodontales. 

Una profundizaci6n del surco gingival puede ocurrir por: 

1.- El movimiento del márgen gingival en direcci6n a la corona 

(Esto genera una bolsa "gingival" y no una bolsa periodon -

tal: la profundidad del surco aumenta por el aumento de vo

ldmen de la enc!a, sin destrucci6n de los tejidos de sopor 

te). 

2.- La migraci6n apical del epitelio de uni6n y su separaci6n -

de la superficie dental. 

3.- Lo m!s comOn, la combinación de ambos procesos. 

El orden de 1as alteraciones que ocurren en la transición del -

surco gingival normal a la bolsa periodontai patológica es como 

sigue: 

La formación de la bolsa comienza con un cambio inflamatorio -

en la pared de tejido conectivo del surco gingival, originado 

por una placa bacteriana. El exudado inflamatorio celular y lt

quido causa la degeneraci6n del tejido conectivo y circundante,

inclui'cndo las fi hr;,!" gingivales. ,Junto con la inflamación, de 

epitelio de uni6n prolifera a lo largo de la ra!z, proyectan -

dose a la manera de un dedo de dos o tres c~lulas de espesor. La 

porción coronaria del epitelio de uni6n se desprende de la ratz

a medida que la porci6n apical migra • 

L..i pu.1.citr: coronaria del epitelio de uni6n estA sometida, debi

do n la infll\maciOn a una mayor invaai6n de leucocitos polimor -
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fonucleares, que no estan unidos entre si ni a las c~lulas 

epiteliales remanentes por desmosomas. Cuando el voltlrnen relati 

va de los leucocitos alcanza alrededor del 60 % o más del teji 

do epitelial de uniOn, este se separa de la superficie dental,

de modo que el fondo del surco migra apicalmente y el epitelio

surcal bucal ocupa una porción gradualmente creciente del revea 

timiento surcal. 

A medida que la inflamación continOa, la enc1a awnenta de tamaño 

y la cresta del márgen gingival se extiende hacia la corona. F.1-

epitelio de unión continOa su migraciOn a lo largo de la ra1z y -

se separa de ella. El epitelio de la pared lateral de la bolsa -

prolifera y forma extensiones bulbosas y acordonadas en el teji

do conectivo inflamado. Los leucocitos y el edemas del tejido 

conectivo inflamado infiltran el epitelio que tapiza la bolsa,

cuya consecuencia es la aparición de diversos grados de degenera 

ción y necrosis, 

La transformación de un surco gingival en bolsa periodontal crea 

una zona de donde es imposible eliminar la placa, y por tanto -

se establece el siguiente mecanismo de realimentación: 

Placa inflamación gingival Formación de bolsas 

más formación de placa. 

Page y Schroeder describieron las siguientes etapas de la patoge 

nia de una lesión periodontal. 

1. - LES ION INICIAL. - caractertsada por ªClllsica vasc11li tis de va 

sos subyacentes al epitelio de unión 1 exudado el(! ltquido del 

surco gingival: mayor migración leucocitaria hacia el epitelio 

de uniOn y surco gingival; presencia de protefn11s dricaa, e&J>! 

cialmente fibrina en zonas extracelulare1 altci.,•ci6n de la po!_ 

ciOn mlls coronaria del epitelio de uniOn y p~rw da de coldge -
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no perivascular. 

2.- LESION TEMPRANA.- Con lal:i i...í.yu..í.t::ulcs carac-ter1'.sticas: 

"Acentuaci6n de las caracter!sticas descritas para la lesi6n 

inicial; acumulaciOn de células linfoides inmediatamente de

bajo del epitelio de unión en el sitio de inflamaci6n aguda; 

alteraciones citopaticas en fibrob!astos residentes, proba

blemente relacionadas con interacciones de células linfoides; 

persistencia de la pérdida de la trama de fibras colágenas 

que sostienen la enc!a marginal; comienzo de la prolifera

ciOn de células basales del epitelio de uni6n". 

3.- LESION ESTABLECIDA.- " Persistencia de las manifestaciones 

de inflamaci6n aguda: predominancia de plasmocitos pero sin 

pérdida Osea apreciable; presencia extravascular de inmuno

globulina en el tejid conectivo y el epitelio de uniOn; con

tinuaci6n de la pérdida de tejido conectivo; proliferación, 

migración apical y extensiOn lateral del epitelio de unión, 

formación de las bolsas incipientes, o no". 

4.- LESION AVANZADA.- Que se distingue por • Persistencia de las 

caracter1sticas descritas de la lesión establecida: exten

sión de la lesión al hueso alveolar del ligamento periodon

tal con pérdida Osea significativa; continuación de pérdida 

de colageno subyacente al epitelio de la bolsa con f ibrosis 

en sitios más distantes; presencia de plasmositos con alter! 

cienes citopaticas, sin alteraci6n de los fibroblastos; for

mación do bolsas periodontalcs; periodos de quietud y exa

cerbaciOn1 convulsión de la médula Osea distante de la le

sión en tejido conectivo fibroso1 manifestaciones generaliz! 

dao de reacciones tisulares inf lamaterias e inmunopatolOgi-

cas". 
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CONTENIDO DE LA BOLSA P~RIODONTAL. 

Las bolsas periodontales contienen residuos que son prin

cipalmente microorganismos y sus productos (Enzimas, Endo

toxinas y otros productos metabólicos), placa dental, 

fluido gingival, restos de alimentos, mucina salival, cé

lulas epiteliales escamadas y leucocitos. Si hay exudado 

purulento, consiste en leucocitos vivos, degenerados y ne

cróticos (predominantemente polimorfonucleares) bacterias 

vivas y muertas, suero y una escasa cantidad de fibrina. 

El pus es una caracter1stica coman de la enfermedad perio

dontal, pero solo es un signo secundario. Se puede haber 

abundante pus en bolsas poco profundas mientras bolsas pro

fundas pueden presentar poco pus o ninguno. 

La propagación de la infección de las bolsas periodontales 

puede productir cambios patológicos en la pulpa. Tales cam

bios originan s1ntomas dolorosos o afectan adversamente a la 

respuesta de la pulpa o procedimientos de restauración. 

La lesiOn de la pulpa en la enfermedad periodontal se produce 

por el agujero apical a los conductos laterales de la ra1z, 

una vez que se ha difundido desde la bolsa a través del liga

mento periodontal. Atrofia e hipertrofia de la capa odonto

bl!stica, hiperemia infiltración leucocitaria, calcificación 

intersticial y fibrosis son los cambios pulpares q1N se pro

ducen en esos casos. 

La bolsa produce la recesi6n de la encta y la denudaciOn de 

la superficie radicular. La magnitud de la recesit~, genera! 

mente pero no siempre, se relaciona con la profund .. iad de la 



Fig. 1-34. Recesión generalizada, como 
consecuencia de la enferme
dad periodontal crónica. 
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bolsa. Esto es porque el grado de recesiOn depende de la 

localizaciOn de la base de la bolsa sobre la superficie radi

cular miPntras la profunidad es la distancia entre la base de 

la bolsa y la cresta de la encta. Bolsas de igual profundi

dad pueden tener diferentes grados de recesiOn, y bolsas de 

diferentes profundidades la misma recesiOn. 

La exposiciOn de las ratees una vez eliminadas las bolsas 

dependen de la cantidad de recesiOn existente antes del tra

tamiento. 

La magnitud de la pérdida Osea puede por lo general, estar 

corelacionada con la profundiad de la bolsa, pero no siempre. 

Es posible que haya una pérdida Osea extensa con bolsas poco 

profundas, y poca pérdida con bolsas profundas. La destru

cciOn del hueso alveolar puede ocurrir en ausencia de bolsas 

periodontales, en trauma de la oclusiOn y en casos de gran re

cesiOn. 

Las diferencias principales entre las bolsas infraOseas y las 

supraOseas son las relaciones de la pared blanda con el hueso 

alveolar, el patrOn de destrucc16n Oseo y la direcciOn de las 

fibras transeptales del ligamento periodontal. 

En las bolsas supraOseas, la cresta alveolar del aparato fibro

so que se inserta en ella, alcanza gradulamente una posiciOn 

m6s apical sobre el diente, pero conservan su morfologta y 

arquitectura general, mientras que en las bolsas infraOseas 

la morfolog!a de la cresta alveolar se modifica t.otalmente, 

•ato puede tener efecto, sobre la funciOn de la zona. 
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CARACTERISTICAS DIFERENCIALES DE BOLSAS SUPRAOSEAS A INFRA

OSEAS. 

BOLSA SUPRAOSEA. 

1.- El fondo de la bolsa es coronario al nivel del hueso al

veolar. 

2.- El patrOn de destrucci6n del hueso subyacente es horizontal. 

3.- En la zona interproximal, las fibras transeptales que son 

restauradas durante la enfermedad periodontal progresiva 

se disponen horizontalmente en el espacio entre la base de 

la bolsa y el hueso alveolar. 

4.- En la superficie vestibular y lingual, las fibras de liga

mento periodontal debajo de la bolsa siguen su curso nor

ma! horizontal oblicuo entre e! diente y el hueso. 

BOLSAS INTRAOSEAS. 

1.- El fondo de la bolsa es apical a la cresta del hueso al

veolar, de modo que el hueso es adyacente a la pared blan 

da. 

2.- El patrOn de destrucci6n Osea es angulado verticalmente. 

3.- En la zona interproximal, las fibras transeptales son 

oblicuas, en vez de horizintales. Se extienden desde el 

cemento que est4 debajo de la base de la bolsa, a lo lar

go del hueso, sobre la cresta hasta el cemento del diente 

vecino. 

4.- En las superficies vestibular y lingual, las fibras de 

ligamento periodontal siguen el patrOn angular del hueso 

adyacente. Se extienden desde del cemento que se haya 
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debajo de la bolsa, a lo lartJo del h11P~o. ~ohrP 111 ,...,..,.,+11 

para unirse al periostio externo. 

Se precisa irritaciOn local para que comienre el progreso 

de la formación de la bolsa. 

La proliferaciOn del epitelio de uniOn es estimulada por la 

irritaciOn local. La inflamación causada por la irritación 

local produce degeneración de las fibras gingivales, haciendo

se el movimiento del epitelio a lo largo de la ratz. 

Los trastornos sist~micos no inician la formación de la bolsa, 

pero pueden afectar a la profundidad de la bolsa al causar de

generación de las fibras qingivales y periodontales. 

TRATAMIENTO DE LA BOLSA PARODONTAL. 

Los auxiliares para la inducciOn son diversos. Los aloinger

tos y autoingertos de diversos tipos han sido empleados con 

diversos grados de éxito. El desplazamiento mecdnico del 

hueso de ha intentado en sitios adecuados. no puede decirse 

que estos m~todos inductivos hayan logrado el estado de siste

mas estandar hasta la fecha. 

A11n los resultados postoperatorio& existosos en la reparación 

de bolsas con éstos mt!todos y empleando auxiliares para la 

inducciOn, tienen una tendencia molesta a la destrucción des

pu~s de un periodo de meses o varios años. Existe una tenden

cia cada vez mayor a evitar utilizar dientes que revelan una 

reparaciOn exitosa CODIO pilares claros en pr6tesia. Solo con

sideran loa efectos angostos profundos de tres pared~~ con un 

llenado Oseo definitivo como adecuados para motivos 1cstaura

do.rea. 
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En el momento actual, los dos métodos de inducci6n más pro

misorios de una nueva incersi6n con los injertos de hueso de 

la cresta iliaca y de médula, y más recientemente, los inje! 

tos de esclerótica. 

Las zonas donde se va a inducir una nueva incersiOn epite

lial, la norma es levantar colgajos de grosor total ya que 

los márgenes óseos de la lesiOn deberán ser expuestos y 

desbridados completamente. Existen excepciones a esta regla 

cuando la plaza labial sea demasiado delgada. En tal caso, 

solo se expondrá el márgen 6seo dejando el resto de la plaza 

labial cubierta con gran parte de la l~ina propia o por un 

colgajo de grosor parcial. 

La extensiOn rnesio-distal de la exposiciOn deberá ser un 

m!nimo de un diente a cada lado del defecto. Generalmente 

se intentará buscar una nueva incersi6n en una sola lesión 

como parte de un tratamiento sistemático para todo un cua

drante, puede aplicarse un colgajo de grosor total. 

Al diseñar el colgajo para una técnica intraOsea, el curso 

m&s inteligente será asegurarse de que los colgajos sean lo 

suficientemente largos para cubrir en forma adecuada, la zo

na tratada y que los márgenes se encuentren bien adaptados 

para sellar la boca de la lesión. Al asegurur este recubri

miento seguro y adecuado, los colgajos pueden ser un poco 

largos. 

Estos colgajos son capaces de cerrarse en posición demasiado 

coronaria. 

Esto significa que el postoperatorio se presentar& un exceso 

dn tejido que requerir& una reparación por gingivoplast1a. 
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Una inc1si0n vertical permitirá la flexibilidad en el manejo 

de los diversos tipos de lesiones por resorción. Las lesiones 

en forma de cripta pueden ser tratadas por curetaje y por in

ducción de un aditivo tal como la médula Osea, coagulo óseo -

o esclerótico mientras que los crátereo de poca profundidad -

deberán reconformarse mediante la rececciOn 6sea. Ambos méto

dos pueden emplearse si se observan los principios del mane -

jo de un colgajo. La región del canino puede exigir la aprox! 

maci6n de la cresta. Aunque en la región posterior deberá 

hacerse un colgajo desplazado en dirección apical. 

La sutura puede ser continüa o en forma de suspensi6n inte -

rrumpida, dependiendo de los requisitos de la zona individual' 

Evidentemente las bolsas intraoseas aisladas requieren suturas 

interrumpidas para su cierre. Cuando se empleen suturas de 

suspensión, deberá procederse con cuidado para asegurarse de

que existe un recubrimiento adecuado con el colgajo de la zona 

intraosea. Eso en ocaciones significa, que el colgajo debe -

elaborarse con cuidado para acomodarse a dos o más situaciones 

de reparaci6n de la mucosa, el recubrimiento completo de una -

zona de incisiones verticales que permiten la reposici6n o des 

plazamiento de otros. 

Si se emplean depósitos de cemento, el colgajo suturado dctc~~ 

cubrirse con papel de aluminio para evitar que el apósito pene 

tre hacia la bolsa. 

El sondeo postoperatorio puede no hacerse con seguridad hasta

pasados tres meses, si esto se realiza antes, puede provocar -

la perforación del tejido en vias de cicatrización. 

El volver a operar para la reconformaci6n Osea no se :ecomien 
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da antes de que haya pasado al menos seis meses de la cirug!a. 

La utilización de antibióticos y la terapéutica de la bolsa -

intraosea contituyen más o menos una práctica estándart en la 

mayor parte de los cl!nicos. 

El motivo de esta práctica es completamente emp!rico. Parece -

ser efectivo como un preventivo para la infección de una heri 

da en cicatrización. 

Los antibióticos se utilizan de una manera habitual un dia an

tes y cinco o seis dias después de cualquier procedimiento 

quirQrgico para la inducción de una nueva inserción, se reali 

za bajo el efecto protector del fármaco de elección. 

Estos incluyen la tetraciclina, estearatos de eritromicina o 

penicilina en dosis y posolog!a adecuadas. 
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CONCLUSIONES 

Es bien sabido, por todos los profesionales de la o<lontolog'ía, que 

es realmente importante mantener la salud periodontal por razones

que son determinantes en la salud sistemática general y en la capa 

cidad alimenticia de los pacientes. 

La enfermedad parodontal trae como consecuencia la perdida 

de los organoe dentarios, y no solo eso, sino que funciona como una 

infección focal causando daños a otros niveles: a nivel renal, di

gestivo, circulatorio y otros, t..iu.;;~.-;11 lld<:c necesaria la automed i

cac ión con antibióticos y analgésicos que a la larga dañan a los -

6rganos digestivos, 

Todos los tratamientos periodontales están encamindados a 

un mismo fin, mantener la normalidad de los tejidos que soportan 

al diente. 

Desde un simple tratamiento preventivo hasta la cirugía 

ósea, pasando por el raspaje radicular, curetaje gingival, gingi

Voplastia, colgajo periodontal, curetaje quirúrgico por colgajo -

operaciones de reinserción, injertos y gingivectomía, son las ar

mas con las que cuenta el odont6logo para controlar y tratar di -

chas enfenuedades, 

Todos los tratamientos antes mecionados son muy importan 

tes puesto que de eso depende que el paciente tenga salud oral y -

el odontólogo debe ser capacitado para poder ejecutarlos cuando -

el caso así lo requiera. Por lo siguiente concluyo que la Parodon

cia es una de las rallk~B más importantes de la odontología y debe -

mos de llevarlos a la práctica lo mejor posible en bien de nuestro 

paciente, 
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