
Universidad Nacional 
Autónoma de México 
FACULTAD DI ODOHTOLOGIA 

' .. 
GINGIVITIS Y SU TRATAIOIHTO 

. ·· 1 ···. · E··· ·S· · · .. l · . . S 
. QI. . P111 ohtatr ·. el Titilo de 
'e ·J l u J A. I o . D. 11 T 1 s r 1 

P; r · 1 1 • 1 t '· a .· ·· ·. 

·. ,' ' -. · .. "" . " 
. · . ' 

. BL1AS ·ad'1lí.!DIZ ··· . 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



INDICE 

PAG. 

INTRODUCCION ..................................... • ......... . 
HISTORIA DE LA 'PARODONCIA ...••••....•..•....•..•••.•.•••••• 2 

OEFINICION 

TEJIDOS DEL PARODONTO 

· 1_.- ENCIA •••••••••••.•••• · .•••••••. ·••••••••••••••••• •.• • • • • • 9 

• 
11.~ LIGAMENTO PARODONTAL •••••.••••••••• ~ ••••••••••••••••• 21 

IJI.· CEMENTO •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 27 

·1v. - .HU.ESO ALVEOLAR • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 32 

·ALTERACIONES GINGIVALES 

l.- .. INFLAMACION •••••••••••••••••••••••• ~ ••••• ~ •••••••••••• 38 

11... CAMBIOS DE COLOR EN LA ENCJA ••••••••••••••••••••••••••• ~8 

PLACA.OENT08ACTERIANA 

• TARTARO Y OTROS DEPOSITOS. 

: MICROOltGANISMOS COMPONENTES DE LA PLACA 

ENFERMEDADES 
. . . ' . ' 

·.·l.~· GINtUVJTIS HERPETICA OVIRAL •••••••••••··············· 58 

JI~- . GINGIVITIS NECROSANTE ULCEROSA ••••••• •· ••••••••••• • •• • !,i 

Í 11.· GINGIVITIS D.ESCAMATIVA CROllCA .......... ~ • •••••••••• ~ 69 

IV.~ 'GINGJVITl_S CRONICA ••••••••M••••••••• .. ••·······~·~ •••. 73 



VI.· PER 1ODONTIT1 S 

VII.- ATROFICA PRESENIL Y ATROFICA POR DESUSO •••.•.. 

CONCLUSIONES 

BIBLIOGRAFIA ............................................. 

PAG. 

77 

80 

82 

83 



INTRODUCCION 

El tema que trataré, es bastante arduo v complejo, pero 

no por ello menos interesante; por lo que he de explicarlo lo mas 

a•ena•ente posible. haciendo resaltar la evoluci6n; caracterlsti­

cas cllnicas, diagn6stico y tratamiento de las enfermedades ging! 

vales que frecuente•ente observamos. 

El Cirujano Dentista, debe· téner un~ mente despierta y­

JOcida ante los signos y sfntomas que revele nuestr" paciente a -

travts de la historia clfñica. y para hacer el diagn6stico p~eci­

so que nos lleve a u n tratamiento exitoso y asl poder ayudar a -

nuestros enfer•os. 

Ahora bitn. considero que el presente trabajoque pongo 

a vuestra consideract6n, carece de mérito propio ya que no aporto 

nada nuevo y es un. recoptlaci6n de los diversos autores consult! 

.dos 11 experiencia de •is 1111estros y los conoci•ientos que collO -

. estudiante he adquirido. 

Espero del H. Jurado su genernsidad para dispensar mis-
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BASES HISTORICAS DE LA PERIOOONTOLOGIA 

La enfermedad periodontal constituye un gran prnblema de 

importancia en la practica odontológica moderna. Se desprende cla- · 

ramente de los estudios palenpatológicos y de pruebas documentales 

que el hombre ha sido, desde tiempos prehist6ricos, atacado pcr la 

enfermedad periodontal. No sól~ hav pruebas de la existencia de la 

enfermedad periodontal en los maxilares de restos human.os desente­

rrados, sino que es evidente, en los m~s tempranos informes hist6· 

ricos. que ya se conocla la existencia de la enfermedad y la nece­

sidad de su tratamiento. 

Se h~ dicho que la enfermedad perlodontal es la mas co-­

.mOn de las enferm~dades encontradas en los cuerpos embalsamados de 

los egipcios hace 4000 anos. 

La higiene oral practicada por los sumerios del afio 3000 

A C. y los escarbadientes de oro. trabajosamente decorados. encon­

trados recientemente en las excavaciones de 1 a U_r en Mesópota•h .~ 

sugieren un interés en el cuidado 'de la boca. Los babilonios y los 

~s!ri~~· después de la primera civilizaci6n·sumeria¡ sufrieron ap! 

rente•ente de enfermedades periodontales; una tabla de arcilla de­

la. épaca cuenú que el tratamiento e11ple1doera el •iuje gingt­

val cnlllbinadn con diversas medicaciones .can hierbas. 

Jastrnw se ref le re a una. tabla que sugiere el .usn de .;. 

· seis diferentes dragas para el trata•lenta de la "enfer•edad. de -.. ' ' .· ' 

la bo~a" que posible11ente era la enfer•ed1d ptrt,dontal. 

. . En el· ftla~ lnti"gun trabajo •fdtco cha no. escrtto,por ,,_ ,- .·. -·. . ;~~->- ::~ ' -: - . ' . . . " . . - . . .. 
. Hwang~H al.reded~r de 2500 1ftos i1C., se di.vide 1 ta:eft'ftr•ed1d-
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oral en los tres tipos siguientes: 

l ). Fong va 6 estados inflamatorios 

2). Va Kon 6 enfermedad de los tejidos blandos de reves 

timiento de los dientes. 

3). Chong Va 6 caries dental. 

Se describen con gran detalle los abscesos periodontales 

y las ulceraciones gingiv~les; y un estado gingival se describe -

en la forma sigul~nte "Las enctas se tornan ~41tdas.6 rojo violl­

ceas, duras y abultadas y a veces sangrantes; el dolor del diente -

·es continuo''·· Para el tratamiento de estas enfer111edades se 11encio 

nan ros remedios con hierbas Zn-hine-Tong. Los chinos fueron los-

. prt~eros en usar el palillo co1110 escarbadientes 6 cepillo de -· 

·para mantener la boca li111pta y masajear los tejidos gtng!. 

Gran parte de lo que se sabe de la 111tdlcina egipcia pr~ 

·vi.ene del papiro de Ebers .Y del papiro qutrOrgico de .Edwin Sllith • 

. ~·.l papiro de Ebtrs contiene muchas referencias de la enfer11edad • 

>'.gtnghal y prescripciones para fortalecer los dientes. Ta•btfn •• 
''>. '',!.· ' '. , . ,. ' . -

<:\>se;reflere a l~experiencta de especialistas en éÍ cuidado de los 

'. /i V d a·.~~es ~ 
.::'. 

Los Hebreos pri•ttivos conoclan 11 t•portancta de la t't!. 
. , '. g 1 ene ora 1. Eran observadores cuidado sos de los proces·os o.r 1 l ts • 

; ; :·: . '; ~·· ... ~ ,' 

:,( y en los escritos del Tal111u.d, se descri.ben •uchos estados patal~<Jl 
·'i,'·.. ' , ' . . . . . . ' 

::~'óide los .dientes v·de las estrú ctures veétnás. 

Los vesttgtos ·de. h ctvtl l,1ct6n Jentch, ,MutstrtR un· 

,·~:.,;1.,1r1to de fi1act611 de ata~bf'é, iLparectr(.construlda para 

1)t_áajtitH af 1 oJados .por 11 enfer•itdad, p.riaclanta 1 destruct tva 
:«>·<, ·:-:, .\.' .. . '··· :-.~-~\",',. 
·{:';::~···,;. 

' \;'. , .. -~ 
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Entre los antiguos griegos, Hipócrates de Cos (450-335-

a.C. ), Padre de la Medicina moderna, fué el primero en recomendar 

un examen cuidadoso v sistem4tícn del esputo v dolores del pacie~ 

te, se refiere también a la función y erupción de los dientes y -

también a la etiologfa de la enfermedad periodontal. Creta Hipocr! 

tes que la inflamación de las enctas podrla ser por la acumulaci6n 

-de pituita o tArtaro, con hemorragia gingtval en los casos per--­

sistentes. 

Los etruscos m•Jcho antes de 735 a. C., construían dent! 

duras artificiales, pero no hay pruebas de que se hayan dado cue[ 

- <ta de la existencia de la enfermedad periodontal ni de que la ha­

van tratado._ 

Entre los romanos .• Aulus Cornelius Celsus {siglo J a.C)­

se refiere a las enfermedades de las partes blandas de la Boca v­
·su -tratamiento en la forma siguientes: "Si las. _ene tas se separan­

-· de los die~tes es bueno masticar manzanas v peras verdes y mante· · 

\ne~ el jugo dentro de la boca". Descrlb~ el aflo.11aiento de los-­

-dJentes producido por la debilidadde tu ratees y 11 flacidez de 

l• encla. v dice que en estos cas~s es necesario tocar ligera•ente 

la~ enclu con un hierro al •rojo v untarlas con •lel; los ro•1nos 

se interesaban mucho en_ la higiene oral. Celsus crti1 que las ••!!. 
.. chu de las d lentes deber tan de qu ltarse y frotarse estos con un• 

.; : 

-d~ntrificn. Muchas poetas menüonan en sus obras el uso del cept-. . 

' 'llode dientes. El masaje gtngival· era una parte integral del cu.t 

\<dadó ,dental. Pablo de Aegi-na_,_f,n el sigla Vil, diferenciaba entre 

epuUs, _ excrecencia carnosa de ·las encl1s en·Ja venci.dad de los­

- Cft;tntes~ Y parilhs, que describe CDllO_un ab.~HO de: las.enCllS. ,.. 

Ju .debe~. se~ el l•tn1das con --
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raspadores o pequenas limas. y que los dientes deben ser cuidadosa 

mente limpiados después de la última comida del dta. 

Rhases (850-923), un Srabe de la edad media, recomenda­

ba para el tratamiento de la enfermedad periodontal, opio, aceite­

de rosas y miel. Para fortalecer los dientes flojos recomendaba el 

uso de polvos astringentes y el uso de dentrlficos. Describe un 

método de escarificaci6n de la encta y podeorsos contratrrltantes, 

para el tratamiento de la enfermedad de las encras. 

Albucasis (936-1013) insiste en el cuidado de las es--­

, tructuras de soporte reconoce la tnterr~laciOn que existe entre -­

tataro dentario y las enfermedades de las enctas. 

Albucasts se refiere a 11 enfermedad de las enchs 'Y 

su tratamiento en la forma siguiente: "a veces se depositan en la-

. superficie de los dientes tanto por dentro como por fuera, ast co-

110 debajo .de las encfas, escamas asperas, de feo aspecto y de co-­

lor verde, negro o Htrll lo, las enclas se contagian de tsta corruf!. 

clOn. de •odo que con el tiempo los dientes son denudados. Esnece. 
,. : ' ' ·. . -. 
sirio que coloqutis 11 paciente con 11 cabeza en vuestra falda y -

.1e raspeis los dientes donde existen verdadetas incrustaciones o -

. algo COMO la arena hasta que no quede nlngOn resto de dicha substan . 
·... . . . . -

><tla, .s11tl.l1negre, verdeo1•artllent1odt cualquier otrl color,· .. 

el prl•tr rupaje es .suficiente, •eJor; sl no. dtbeis repetirlo 

dta siguiente o ao~ al tercer 6 cuarto dla h1$t1 obtener el pr! 
- . ' . 

,posfto buscado, Debth saber sin e•bargo, que por la naturaleza --
. . . . 

11ts•a de la operac ton requert rets raspadores de dhersn for111s y 

;ti~aftos., En efecto, el. escalpelo con que deben rasparse los dten-­

>'tes p~r dentro es dl Stlnto a,l que SI usa Plrl ruparlos por fuera; . 
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y el que debéis usar para rasoar los intersticios de los dientes­

tiene también otra forma. Por lo tanto debéis tener pronta toda 

una serie de escalpelos, si asf lo·quiere Dio~". 

Albucasis, diseño toda una serle de raspadores, estos­

instrumentos eran muy rudimentarios, pero es muy evidente del mo­

derno instrumental periodontal, fueron sus antecedentes. 

Bartholomeus Eustachius, en un libro publicado en Vene 

c11 en 1563 e~plicaba la firmeza de los dientes en los maxilares­

. en la forma siguiente: "Existe, ademas, un ligamento muy fuerte,­

inse~tado principalmente en las rafees, por el cual estas son co­

nectadas fuertemente a los alveolos. Las enctas ta•btén contribu­

yen a esta ft ,..eza". 

Pierre Fauchard (1678-1761), el padre de la odontolo-­

gfÍ 111oderna, trata muchos te11as de periodontologla en las dos pr! 

· •e~as ediciones de su tracedental tratado •Le Chirurgten Dentis-­

'· tt 11•~ Describe h enfermedad perlodontal cr6nica ca.o un "tipo de-
.• 'I ' 

,, ' . ' 

.observaciones de Fauchard se de11uestra en h for1111 siguiente: La~ 

>enfe~medad per1odontal afecta no s6lo. las enclas que se tornan l! 
"<' • '~ L • " ' • - • • • 

~.·v·i.dls. ht.nchadas t infla111adas1· stno que los que todavhno,111ues.:. • 

. trin estos sf nto111as no es Un 1 tbres de ésta afecctOn. Se reconoce 

<Por;:un pus a~artllo cut blanco, 'I por un pequefto •atertal glutl­

\;~~so: segregado por las en~f as cuando se les aplica fuerte presiOn 

·' ~~~n ~n dedo. Fauchard no crela·en la efectividad de Jos re111edios­

.J~t.r1tos p·ara el trata111enta de .Ja enfer111edad pertodont.ah Reco•• · 

;,·,~~cl,aba ~n raspÍje de los ·;dJ!ntes para eJ t•tnar todos l~s .. depos t -

i~tOS de Urtaro y crfo •uchos irlstruHntos para este objeta • 

. ) . 
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Jonh Hunter, fisiólogo y cirujano del siglo XVIII, pu­

~lico dos libros sobre odontologta, en los que trata las enferme­

dades del proceso alveolar, que él creta el lugar de localización 

·de la enfermedad periodontal supurativa. 

El siglo XIX, trajo consigo nuevos nombres y mayor ev~ 

lución en el campo periodontal, tales como kutsmann y sus medidas 

qutrQrgtcas para el tratamiento de la enfermedad periodontal, y -

Aobiscek con 11 operaci6n a colgajo. 

El primero de los reportes nortea~erlcanos fue el de -

Jorin .M. Riggss, a quién sus conte11poraneos atribulan el haber or!_ 

gtnado 'I describir publtc111ente un nuevo tratamiento para la cura 

:de ··~ la absorclOn del proceso alveolar ••• salvando asl v ~evol-­
. vten~o la fir•eza a los dientes flojos. Su tr1ta11tento conslstla­

. en cúretaje subgtnglval. Descrtbi6 en detalle la enfermedad perlo 
'< ·. -

.. · dontll, ·siendo por 111uchos aftas la enfer11ed1d destructl va cr6nlca­

. · de los tejidos de soporte conocida con el no•bre de "enfermedad -

. , de Rlggs 11 
• . , ' ' --"', 

.· . C~NCEPTO DE 11 CUIDADO PERIODONTAL" u LA PRACTICA ACTUAL DE LA -­

ODOllTOL061A. 

Brtkhus J All1n en sus estudios llevados a cabo para--. ,_., 

.'deteriltn1r las c1usu de. la extracct&n de los dientes, llegan a --

con~lu~tones si•l lares. La caries y 11 enfer111edad pertodontal son 

r,i.ponubles dtl .92,621 d~ 11 ptrdtda deidten.tes. Hasta ·el fin -­

.. d;·)1·cu1rta dtc1d1 de la vida. 11 Hyorll de 11 ptrdtda de dten­

L,tes<lo son por c1~tes, J una pequeft1 parte por .enfer•eclad peri o-~ 
;>~~~01( Pero desputs de los 35 aftas dt edad,. h erife~•edad perfo-



8 

dontal. es la causante de la pérdida de los dientes. Es también--­

de interés el hecho de que la caries son causa de extracciOn de -­

un termino ligeramente mayor a tres dientes por paciente, mientras 

que la enfermed~~ oeriodontal, es causa de extracciones en masa.-­

siendo resoonsable de una pérdida de algo mas de diez dientes por 

paciente. 

Es importante la observaciOn de que la enfermedad peri~ 

dontal es la causa de pérdida de dientes en individuos de mas de • 

40, anos. Pero esto no significa que la enfermedad periodontal no­

se limita a una determinada edad. 

En general la enfermedad pertodontal es un estado cr6n1 

co y si bién produce pérdida a los 40 aftos. su comienzo ha sido m! 

cho mas temprano. En todos los pacientes. el cirujano denttsta de­

be de estar alerta para tratar precozmente la enfermedad perlodon­

tal. 

Debe tratarse por todos los medios de descubrir los fac 

tores capaces de producir la enfermedad periodontal. y siempre que 

sea posible corregirlos. 

El concepto de cuidado periodontal inculca una concien­

cia en la practica de la odontol6gia~ la necesidad de eliminar t! 

das las causas potenciales de enfermedad pertodontal en todos los­

~actentes y la precauct6n contra la creact6n de las condiciones -· 

que favorezcan la enfermedad. Consterne espectftc111ente al cutd1do 

de las estructuras de soporte co1110 .una fase clara•ente deftntd1 de 

. la odontulogta. Consittuye el camino para el mantent•tento de la -

funci6n. oral durante la salud y ta prevenci6n de la ptrdtda de - -

.dientes. 



TEJIOOS OEL PARODONTO 

Oefinici6n.- El parodonto es el conjunto de tejidos de­

revestimento y soporte del diente. Estos tejidos son: el ligame~ 

to parodontal,la encfa, el cemento y el hueso alveolar. 

El cemento es considerado como parte del parodonto por­

que junto con el hueso. sirve para la inserc16n de las fibras del 

ligamento parodontal. 

l.· ENCIA 

La mucosa oral consiste en las siguientes tres zonas:--

. La encla y el recubrimiento del pal~dar duro. que constituyen la­

•ucosa masticatoria; el dorso de la lengua cubierto por mucosa e1 

pecializada; y el resto de la mucosa oral. La encta es la parte~ 

de la. mucosa oral que cubre los procesos alveolares del maxilar y 

la mandibula v rodea los cuellos de los dientes. 

CARACTERISTJCAS CLJNICAS NORMALES. 

La encta normal-rosado coral. firme v restlente se div!_ 

· dt en ene la •arginal, insertada e interdental. 

Encla marginal.- La encta marginal es la encta no inse! 

tada que rodea a los dientes en foraa de col lar r .esta separada -

de l• encla insertada adyacente por una suave depresten 1 tneal. -

el surco marginal. General111ente tiene algo •h de un 11i l lmetro de 

1ncho y forma 11 pared blanda del surco gingival. Puede ser se-­

parada del diente por une sonda rat11. 

Surco gln<Hval: El surco ginghal esU sUt.iadn al rede­

. dor del dteot,e y ! Imitado por un lado de éste. y por el otrn por-
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el epltello que tapiza el margen libre de la encfa, es una depr~ 

stOn en forma y V oue apenas permite la entrada de una di=!lgada -

sonda roma. En el surco gingival se ha encontrado diferentes pr~ 

fundidades medias qu~ van de O mm a 6 mm (Gottlieb considera que 

la profundidad del surco gingtval "ideal" es de O mm). 

Encta insertada.- La encla insertada es continuaciOn­

de la encta marginal. Es firme, resilente y fuertemente unida al 

cemento y al hueso alveolar subyacentes. La encla insertada ves­

tibular se continua con la mucosa alveolar, relativamente floja­

Y mOvil, de la que est~ ~eparada por la linea mucoginqival; el -

ancho de la encla insertada vestibular, varia en diferente zonas 

de la boca. desde menos de l mm hasta 9 mm. 

Por lingual inferior la encla insertada termina con -

la uniOn con la mucosa que tapiza el surco sublingual en el piso 

. de la boca. 

Por palatino l~ encla Insertada superior se continOa­

.t•persept ~ blemente con la mucosa palatina, igualmente.firme y r!. 

silente. A veces usan los términos encla cementaria y encla alve~ 

·lar para designar las diferentes porciones d~ la ene la insertada-
. ~. ·- ' , ' 

·ele acuerdo con su zona de insercton. 

Encla interdental.- La encla interdent8l .oc"ºª el eSP! 

". CiO interproxtmal ~or debajo del. area de .contacto de los dientes. 

···c(rnstste en dos papilas. una vestibular y otra lingual. El col, -

depreStOn en forma del val le que une a11bu papilas to111 la for1111-

la zona de contacto interdental. 

Cada papila interdental es pira11td1l¡ su cara externa­

dts•tnuyendo hacia la zona de contacto tnterdentaf. y 1 as ca~ .O 
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ras medial y distal snn ligeramente concavas. Los bnrdes laterales 

v la punta de la papila interdental est4n formados por la continu! 

ci6n de l~ encta marginal de los dientes adyacentes. La porci6n me 

dla esta formada por encla insertada. 

Cuando falta.·el contacto con el diente vecino, la encla­

se une firmemente al hueso interdental y forma una superficie re­

dondeada sin papila interdental ni c~l. 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS. 

Encla Marginal~- La encfa marginal consiste en un nQcleo 

central de tejido conectivo cubierto por epitelio escamoso estrat1 

fic•do. El epitelio de la cresta y de la cubierta externa de la en 

cla marginal puede ser queratinizado, paraqueratinlzado o ambos ca 

· sos a 11 vez. contiene prominentes papilas y se conttnoa con el 

epitelio d• la encla insertada. 

El epitelio de la vertiente interna carece de papilas no 

se qu~rattniza ni se paraqueratiniza y tapiza el surco gingival. 

Fibras ginglvales.- El tejido conectivo de la encla mar­

ginal es densa•ente col6g~no, contiene u~ pro~inente sistema de -­

. haces de fibr1s collgenas lla•ada fibras ginglvales y tienen las -

siguientes funciones: 

1).- Ajustar la encta Marginal flr•e•ente contra el dien 

· te. 

b) •• Proveer la rigidez necesaria para soportar las fue~ 

>zu•asticatortu sin qut la tncla SH separada de la superficie -

· .dt l .d tente. 

c).- Unir la enclawiargin1l libre al celiento radiculir y. 

insertada 1dy1c•~t•~ 
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Las fibras gingivales se disponen en tres grupos: 

A).- Grupo gingivodental.- Son éstas las fibras de las­

caras vestibular, lingual e interproximal. Se insertan en el ce-­

mento inmediatamente por debajo del epitelio en el fondo del sur­

co gingival. En las caras vestibular y lingual van desde el cemen 

to abriéndose en abanico hacia la cresta del margen gingival v la 

encla marginal, terminando poco antes del epitelio. También se 

extienden hacia la parte externa del periostio del hueso vestibu­

lar o lingual o untendose al periostio. 

lnterproximalmente, las fibras gingivodentales se ex- -

tienden hacia la cresta v porción cental de la encfa interdental. 

B).- Grupo circular.- Estas fibras van por el tejido -

· conectivo de la encía marginal e interdental rodeando al diente -

en forma de anillo. 

C).- Grupo transeptal.- Situadas. interproxi1 .. 1mente, -· 

las fibras transeptales forman haces horizontales que van desde -

el cemento de u n diente hacia el vecino, se encuentran en la zo­

na entre el epitelio del fondo del surco gingival v 11 cresta 

asea interdental y han sido consider1das a veces junto con las fi 

· bras principales del ligamento pertodontal. 

Sur~o gtngivat.- la enclamargtnal forma h pared del t!_ 

· jido blando del surco gingival, y se une al diente en ~u base por 

1a adherencia epitelial. esta banda es una banda de epitelin ese! 

•osn estratificado; tiene tres o cuatro capas de espesor en nil\os 

pero luego el nOmern de capas au•e~ta con la edad a 10 • 6n a 20, 

su lnngttud oscilaentre0.25v1 .• 3511• •• dependtendodel grada -

de erupciftn del diente v difiere en las distintas capu'del diente.·· 
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Cuando éste hace erupci6n en la cavidad oral, la adhere~ 

cia epitelial se encuentra sobre el esmalte pero al progresar la-­

erupci6n se separa del esmalte y prolifera sobre la ralz. La adhe­

rencia epitelial de la encla al diente es reforzada por las fibras 

gingivales, que a1ustan la encla marginal contra la superficie del 

diente. Por esta raz6n la adherencia epitelial v las fibras gingi­

vales son consideradas como una unidad funcional, ll~mada uni6n -­

dentogingival. 

Encla insertada.- Consiste de epitelio escamoso estrati-

ficado y un estroma conectivo subyacente. 

El epitelio consta de las siguientes capas: 

a).- Capa basal de ctlulas cuboideas 

b).- Capa espinosa compuesta de cflulas poligonales. 

e).- Capa granulosa de ctlulas achatadas con prominentes 

granulas bas6filos de queratohialina en el citoplasma y un n0cleo­

htpercr6mico contraldo. 

d) •• Capa cernea que puede ser queratinizada 6 paraque-· 

rat.i ni zeda. 

La 11tcroscopia electrOnic1 h1 revelado que lu ctlulas -

de las capas basal y espinosa contactan unas con otras en zonas P!.. 

· ·. rifericas ll111ad1s des•nso•as. Cada des•oso•a consiste en dos p1a­

cu de. inserci6n formadas por el engrosHiento de lis 11embranas c!. 

lulares, un espacio intermedio de 300 l v tnno fibrillas que irrd­

dian desde las placas engrosadas hacia el citoplasma de cada ctlu-

. la. 
. . . . . 

Los des11nso11as aparecen b1tn el microscopio cn•On cnmn -

pue~tes intercelulares continuo1. 
. . 

Lamina propia.- El tejido conectivo de la ene.la se cnnn-
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ce como l4mina propia. est4 separada del epitelio por una membrana 

basal finamente filamentosa de 300 a 700 l de espesor y situada a 

unos 400 l de espesor y situada a unos 400 l pnr debajo de las cé­

lulas basales. La lAmina propia es densamente co14gena y contiene­

s6lo unas pocas fibras elAsticas. Tiene dos compnnentes: una capa­

capi lar subyacente al epitelio v consistente en las proyecciones • 

papilares que interdigitan conlas papilas epiteliales v la capa re 

ticular contígÜa al periostio del hueso alveolar. 

APORTE SANGUINEO, LINFATICO Y NERVIOS. 

la capa papilar de la lamina propia contienen los vasos­

sanguinens y linfáticos v los nervios de la encfa. Microsc6picame~ 

te se dOt!cta un s6lo capilar en cada papila. pero estudio de blo11t. 

crosc~pla se ha comprabado la existencia de capilares de reserva. 

El origen del aporte sangulneo son las arteriolas supra· 

pertostlcas de las caras vestibular y lingual del hueso alveolar.­

lis arteriolas que emergen de la cresta del septum interdental y -

en menos grado las arteriolas del liga•ento periodantal. 

El drenaje l infattco de la encla coatenza en los l infat! 

cos de las papilas conectivas y progresa hacta las redes conecto-­

·. ras externas al periosti6 del hueso alveolar y de ahf a los n6du·-

los ltnflttcos regionales (especlal•ente ~el grupo sub••~llar). ~­

. Ho adetHs linUticos inmediatamente pnr deba1o de la adherencit -

epitelial que se extienden hac ta el lig111ento pertodontal y aco•P! 

ftan a los vasos s1ngu1neos. 

la tnerv1ci6n gingtval deriva de las- flbr1~ provenl~ntes 
- ·- . . . . 

···.de nervios, del llg1aento periodunul y de los ntrvfos l1bl1l, búc1l 

:. Y: p1l1ttno. Los siguientes estructuras nerviosas st e.ncuentr1n en-

.., ·' ,·· 
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el tejido conectivo: fibras arglrofllas que se extiemhm dentro -

del epitelio, corpOsculos t4ctiles tipo Meissner v terminaciones­

tipo Krause que son receptores de temperatura v husos encapsulados 

Encla interdental y Col.- Al contactar las superficies­

proximales de los dientes en el curso de la ~rupci6n, la mucosa -

oral entre los dientes se separa en una papila gingival interden~ 

tal y otra lingual unidas por el col. Cada papila interdental co~ 

siste en un nOcleo central de tejidoconectivo densamente col4qeno 

cubierto por un epitelio fibroso estratificado. Hay fibras oxtta­

lano en el tejido conectivo del col asl como en otras zonas de­

la ench. 

En el momento de la erupci6n v durante un tiempo después 

de ella, el col se encuentra cubierto por el epitelio reducido del 

es•alte de los dientes proximales, el que es gradualmente socava­

do· y ree•olazado por epitelio escamoso estratificado proveniente­

de la paptla interdental adyacente. 

CARACTERJSTICAS CLINICAS NORMALES DE LA ENC JA. 

Color.- El color de la encla •arginal e insertada es 9! 

.. neralattne descrito co•o roudo coral, y es producido por el - -

aporte vascular, el grosor y grado de queratinlzactan del epitelio 

·.y 11 presencia de cflulas con pig•tnta. La Intensidad o tono del­

ro11do coral nor11t1l varia en diferentes personas y parece estar -

en rellct6n con la pig .. ntacl6n de 11 piel, la encla es 111as clara 

en los rublos que en los negros. 

La encla tnstrt1d1 l l•it1 par vestibular con la •ucosa­

aheahr adyacente por una linea aucogingiVal clar1111ente definida. 

·la au~osa alveolar en. roja, 11 sa Y' brU lante en lugar de punteada 

la estructura •tcroscaptca de la ench ·tnseru-

. J. 
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da v de la mucosa alveolar explica estas diferencias. 

El epitelio de la mucosa alveolar es mas delgada, no es 

.queratinizado v no tiene papilas epiteliales. 

El tejido conectivo de la mucosa alveolar es relativa--

mente mas laxo v tiene mjs vasos sangutneos. 

Pigmentación Fisiol6gica.- La encta v el resto de la m~ 

cosa oral pueden tener pigmentación mellnica tis1ol6gica. Esta -­

pigmentación es marcada en negros y también en franceses •. filipi­

no~. arabes, chinos, indQes del este, gitanos, rumanos, jabaneses, 

Japoneses; peruanos, sirios .• ceilaneses. italianos , giegos y PO!:, 

torrtquel\os. 

La pigmentación fistol Ogica resul.ta de un aumento en el 

· nQmero de células formadoras de melanin~s (melanoblastos) que -

s.e· encuentran en las encias de la mayor parte de las personas - -

(excepto de los albinos) aunque no tengan pigmentact6n clfntcamen . . .. - . . - -
,te apreciable. Los 111elanoblastos se encuentran en la capa basal -

del.epitelio ven menorn0111ero en·el tejido conectivo subyacente, 

. Que también contiene. 11elan6fotns. El .PiCJHnto en los melanoblas-­

:ios se atribuye a la activida~ fagocitaría. 

SegOn Dummentt la frecuencia de la pigmentaci6n en las­

dt~ers~s zonas de la cavidad oral del negro son las siguientes: 

a).- Te1tdos gtngivales, 601 

b). - Paladar duro 61' 

c1.- Mucosa oral 221 

d).- lengua 151 
~ . - . ' . . - -

la plgHntaci6n gtngl'lal puede. aparecer co.1110 una colora 
.. -

·c-i6n dtfusa violacea o coH 1111nchas lrregylaru,.ctrclll1res 
';:·;,··-
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el lpticas de color marr~n o marrón claro. En recién nacidos la pig .. 

mentaci6n puede aparecer a las tres horas del nacimiento y ser en 

muchos casos la ú nica evidencia de pigmentaci6n. 

Tamano.- El tamano de la encla corresponde a la suma -­

de los elementos célulares e intercelulares y su aporte vascular; 

Las alteraciones de tamano son un hallazgo frecuente en enferme-­

dad gingival. 

Contorno.- El contorno o forma de la encfa varia consi­

derablemente v depende de la forma de los dientes y su posici6n -

en el,arco. Li localizaci6n de las areas de contacto proximal v -
las dimensiones de los nichos gingi vales vestibular y lingual. La­

encfa marginal envuelve al diente a modo de collar y sigue una --

,·linea ondulada en las caras vestibular y lingual e~ los dientes -

con caras rehtiva•ente chatas sigue una linea recta. En dientes­

con una pronunciada convexidad aesiodistal (por ejemplo caninos -

superiores) o en labi~versi6n. el contorno arqueado normal se --­

tcel1tGa y •~ encfa se localiza •ls apical•ente. En dien~es can . . . . . 

l tnguoversi6n la ene fa es horizontal y engrosadas. La far•• de· ta 
,. 

encl1, interdental es gobernada por el contorno de las superficies 

proxi•lles de las dientes. la localizactán y for•a de las areas -

de.contacto y las di•ensiones de los nicho~ gtngivales. 

Cuando l.H caru proxt111les de las coronas son relativ! 

tiente chatas en sentido vestfbulolingual. las ralees esdn cerca-
.. :.· ', ' ' . . . 

un1 de. otra, el hueso interdental es delCJado en sentido •esiodls-
•, •• ' < 

,~11 y los nichos gtngiv1les y la encl1 interdental son angostas -

•tstOdlstalHnte. " la inversa can caras prOXilllllH CO~VtXIS que­

>5f:elej1~ del area d•'cnntacto el dU111etrn 11esiodistal de ·la encl1 

es ,ancha~ 
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La altura de la encfa interdental varra cnn la localiza 

ci6n de la zona proximal. 

Consistencia.- La encfa es firme v resilente v. con la-

excepción del marqen libre movible, firmemente unido al hueso sub 

vacente. La naturaleza colAgena de la lAmina propia y su continui 

dad con el mucoperiostio del hueso alveolar determina la consis-­

tencia firme de la P.ncta insertada. 

Las fibras gingivales contribuven a la firmeza del mar­

.gen qingival. 

Textura superficial.- La encla pr~senta una superficie-

finamente lobulada; como una cascara de naranta. que le da un as-

.. ~ecto punteado. Este punteado se ve mejor secando la encfa. Mien­

~ras ~ue la.encfa insertada es punteida la enclamarginal no lo es. 

(a porcl4n central de la papila interdental es generalmente pun-­

teada_ mientru que los bordes marqinales son liso:;. 

El tipo v extenci6n del punteado varfa·no s6lo en distin 

tas zonas de una misma boca. es.111enos mircado en la superficie -­

ltnqual que en la vestibular y puede no .existir en algunos pacie!!. 

·.tes. 

Ei punteado varia ~on la edad. No aparece en la infan-- · 

;y comienza de la niftez. se; hace evidente reciln tlrededor de~ 

seis aftos ·de edad aumenta hasta ta adul tez v frecüente111ente -

.desa~~,·~ce en la· vejez. 

Mícrcucopicamente, el punt.eado se produce por las prot! 

d»erancias y de.,re,siones redondeadas de\ h ·superficie catn,9ival. La 

papthr.del tejido <:oneettvo se<proyecta en lu e.h~v1cione.s-
-·- .' . ' ., ' . 

u zO:n1s elevadas: como cublertu • .; 

"\. 
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por epitelio escamoso e$tratificado. 

El punteado es una forma de adaptaci6n o refuerzo fun­

cional. Es una característica cllnica importante de la encla normal 

v la disminuci6n o la pérdida del punteado son un signo coman de­

enfermedad gingival. 

Cuando la encla vuelve a la salud después del trata--­

miento, reaparece· el punteado. 

Queratinizaic6n.- El epitelio que cubre la encla marqi­

nal y la encla insertada presenta una superficie queratinizada -­

o paraqueratinizada o una combinact6n de ambas, la capa superficial 

se descama en forma de delgadas tiras y es reeplazada por células 

derivadas de la capa granular subvacente. 

La queratinizaci6n gtnqival es considerada como una --­

adaptación protectora para la funci6n. Aumenta cuando ·11 encla es 

artificialmente estimulada. por el cepillado. 

La queratintzaci6n de la mucosa oral varta en diferen-­

tes zonas en el siguiente orden: Paladar (Mayor queratinizact6n)­

~ encfa, lengua J carrillo (•enor querati~izact6n). Estudios sobre- .. · 

.·· .. histolaqla epitel tal uundo la coloreci6n de Shorr· sobre ctlulu• 

~uperflclales exfoliadas han indicado unt tendencia.a la disminu-
. . 

. CIOn de la. quer1tlnlzaci6n en el periodo MenopluSlCO. El grado de 

qü~r~iinizact6n gtngtval no esta necesarit•ente en relación con-­

l•~ diferentes fases del ciclo mensttual. 

El epltel to gtngi val es renov1d.o constanteHnte. Las di 

. visiones ctlular.es ocurren en la capa baul y en las capas profu!!_ . 
'·,' 

< du .d.el estrato espinoso. El Indice mit6sico es 501 · •uor en 

··· ~trsanu. de edad que en 1nvents. · 
~-.:: ·. '. -
- .t.,,'--· 
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En ratones, el ciclo vital de células epiteliales desde 

la capa basal hasta la superficie es de 10 a 12 dlas en la encfa· 

y de 1 a 5 dfas en adherencia epitelial. 
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II.· LIGAMENTO PERIOOONTAL 

El ligamento periodontal es la estructura conectiva que 

rodea la ralz del diente v lo conecta con el hueso. Se contin6a -

con el tejido conectivo de la encfa y comunica con los espacios -

medulares a traves de los canales vasculares del hueso. 

CARACTERtSTICAS MICROSCOPICAS NORMALES 

FIBRAS PRINCIPALES. 

Los elem~ntos mas importantes del ligamento pertodontal 

son las fibras principales, las cuales son fibras col4genas dis-· 

puestas eo haces v que surgen en trayecto ondulado. Las porciones 

terminales de las fibras principales se insertan en cemento y hue 

··· so v se llaman fibras de Sharpev. 

Plexo intermedio: Los haces de fibras pr_incipales se 

.· .contír11lan desde el cemento hasta .el hueso. Se ha sugerido, sin e!_ 

bargo. que cada una de las fibras individuales que forman el hu­

no •traviezan todo el espacio sino que se unen a mitad del ca11ino 

entri el ~ementn y el hueso. en una znna llamada. PLEXO INTERME·-

DIO. Se supone que esta disposici6n permitirla acomodar los 11ovi-

111ientns fisiol6gicos del diente-tales co•o erupci6n v mtgraci6n -

.. •esial par un cambio en la posici6n de los e.xtre11os de las fibras 

.. individuales sin requerir la inclust6n de nuevas fibras en cemen-
- •' ' 

to y hueso. El plexo intermedio ha sido observado en 1ni111ales Y • 

en dientes humanns en activa erupct6n perono en dientes humanos -

··que "ª" llegado al contacta ncl~sal. 

Grupo de fibras prin.cipales: las fibras princt.pales se.­

·. ' disponen en los siguientes qrupas: 
·:·:'. ... :>·:~ .. . _-,--, 



Grupo tranceptal.- Estas fibras se extienden 1nterprox1 

malmente por sobre la cresta alveolar v se insertan en el cemento 

del diente adyacente. las fibras tranceptales son un hayazgo con! 

tante y son reconstruidas aOn después de la destrucci6n del hueso 

alveolar en la enfermedad periodontal, este grupo de fibras tam~­

bíé11 recibe el nombre de f 1bras dentodentdles. 

Grupo de la cresta alveolar.- Estas fibras se extienden 

oblicuamente desde el cemento inmediatamente por debajo de la --­

adherencia epitelial hacia la cresta alveolar. 

Su función es contrarestar el empuje coronario de las -

fibras mas apicales ayudando ast a retener el diente dentro del -

alvéolo y resistir también los movimientos laterales del diente. 

Grupo horizontal.- Estas fibras se extienden en angulo­

recto al eje mavor del diente desde el cemento al hueso. Su fun-­

ci6n e~ similar a las ~el grupo de la cresta alveolar. 

Grupo oblicuo.- Estas fibra1. que constituyen el grupo­

m6s numeroso se elltienden desde el cemento en direcci6n coronaria 

oblicua hacia el hueso. Reciben el embate de las fuerzas mastica­

torias vertícales y las transforman en tensi6n al hueso alveolar. 

Grupo apical.- El grupo apical de fibras va en for•a r! 

dial desde el cemento al hueso en el fondo del alveolo. No existen 

en ralees incompletamente formadas. 

OTRAS FIBRAS. 

El ligamento periodnntal tambitn contiene flbras col•·· 

genn •erios. regularmente dispuestas, . situadas dentro del grupo ·­

: p;lnclpal de fibras y que fnr11an el teUdo conectivo tnterstlétal 
' . . ' 

: del H91111entn, por que transcurren' los vasos ungulneos y ltnUtt . 
·.··:·· ::·· ' . . ' ·.'. .. '· : . ·. · ... · .··.~ 



·cus 'I los nervios. Otras fibras del ligamento periodontal son -

las fibras elasticas, que son relativamente escasas, v las fibras 

de oxitalano (acido-resistentes), que se distribuven principalme~ 

te al rededor de los vasos sangutneos y se insertan en el cemento 

en el tercio cervical de la raSz. Su función no es conocida. 

ELEMENTOS CELULARES. 

Los elementos del ligamento periodontal en cuanto a sus 

células son: fibroblastos, células endoteliales, cementoblastos,­

osteoblastos, osteoclastos, macr6fagos tisulares v acOmulos epit! 

ltales denominados restos epiteliales de Malasse1. Estos restos -

epiteliales provienen de la desintegración de la vaina de Hertwig 

cuando comienza a depositarse el cemento sobre la dentina. En CO!:, 

te transversal aparecen como rosetas y en corte longuitudinal co­

•o redes. Estas estructuras epiteliales pueden proliferar por la­

inflamaci6n dando origen a quistes. 

Se ha descrito actividad mtt6sica en los f ibroblastos y 

ctlulas endoteliales del ligamento perlodontal, mas frecuente en­

lu zonas de las bifurcaciones, zona apical v zona 111edia de la -· 

ralz. 

Puede haber en el liga•ento periodontal pequeftas calci­

·•· ficaciones 9lobulares l l1111das ce•entfculos adherentes o no a la­

s~perf tcie radicular •. 

APORTE VASCULAR. 

La vascularizaci6n del 1 igHento periodontal deriva de 

.· tres ortgenes. 

a).- Vasos ~picales 

b).- Vasos que penetran d~sde el hue~o alveolar. 

e).'• Anasto•osis con veso.s gíngivales. 
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Los vasos apicales penetran en el ligamento periodontal 

por la región apical v se extienden hacia la encla dando ramos l! 

terales hacia el cemento y el hueso. Las arterias perforantes al· 

veolares pasan a través de canales en el hueso alveolar hacia el­

ligamento periodontal. 

El aporte vascular proveniente de la encla deriva de ra 

mas de vasos profundos de la lámina propia. El drenaje venoso del 

ligamento periodontal acompana al aporte arterial. 

LINFATICOS. 

· los linfáticos suplementan el sistema de drenaje venoso 

Aquellos que drenan la regi6n situada inmediatamente después por­

debajo de la adherencia epitelial pasan hacia el ligamento perio· 

. dontal y acompaftan a los vasos sanqulneos hacia la región periapi 

cal. De ahf pasan a través del hueso alveolar hacia el conducto -

inferior en la mandlbula al conducto tnfraorbitario en el maxi-­

lar, y a los grupos submaxilares de ganglios linUttcos. 

• INERVAC ION. 

El ligamento periodontal tiene abundantes fibras nervi! 

sas sensoriales capaces de transmitir sensaciones tactiles, de •• 

:,presión y de dolor por la vfa del trigémino. 

Los haces nerviosos pasan al ligamento periodontal des• 

de.la zona periaptcal a través de canales er1 el hueso alveolar. • 

Lo'sner~ios siguen el curso de los vasos sangulneos. se dividen • 
. ' 

en fibras •iellnicas sl•ples que final~ente pierden su.v~ina •te-

tttica y dan ter•inaciones nerviosas si•ples o libres o estructu-

· ras. alarqadas. Estas 6lti111s son receptores pr:aoiocepUvos·· que•.; 

:.\ 
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dan la sensaci6n de localizaci6n cuando el diente es tocado. 

DESARROLLO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. 

El ligamento periodontal proviene del saco dental. que­

es una capa circular de tejido fibroso que rodea al qermen den--­

tal. Al erupcionar el diente, el tejido conectivo laxo del saco -

se diferencia en tres capas: 

a).- Capa externa adyacente al hueso 

b).- Capa interna a lo largo del cemento 

c).- Capa tntermedla de fibras desorganizadas. 

Los haces de fibras principales derivan de la capa in-­

ter•edia y se disponen de acuerdo con los requeri•ientos funcion! 

les del ligamento periodontal. 

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIOOONTAL. 

Las funciones del ligamento periodont1l son: flsica. -­

for•adora, nutricia y sensorial. 

FUNCION FJSICA 

La funci6n flsica del l iqa•ento periodonul co•pnnden­

lo siguiente: Trans•lci6n de fuerzas oclusales 11 hueso, 1nserci6n 

~el.diente al hueso. 111anteni•lento de los te1idos gingivales en -

su correcta· rehci6n con el dlente. 1bsorci6n de choques o di s111i - . 

n.uci6n del l•pacto de las fuerzas oclusales, provici6n de un1 ---

. protecci6~ de tejidos blandos para evitar las lesiones a la~ va-­

.sos. v nervios por las fuerzas •edntcas. 

FUNCION FORMADORA. 

Lu céhlas que d~r:tvan del .· 1 i9Hento pertodontll part!. 

e ipan tn h fnrmacittn y reabsorci6rt del hueso y c;Hnto~ En este-
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sentido el ligamento periodontal hace las veces de periostio para 

dos tejidos calcificados. 

La par~icipación del ligamento periodontal en la forma­

ción v reabsorción de los tejidos calcificados adyacentes es --­

esencial para la acomodación del periodoncio a las fuerzas oclusa 

les asf como para la reparación de las lesiones. 

FUNCJON NUTRICIA Y SENSORIAL. 

El· ligamento periodontal aporta substanci.as nutritivas­

al cemento, hueso y encfa mediante Jos vasos sangufneos v provee­

tambi~n drenaje linf4tico. 

La i~ervaci6n del ligamento periodontal de la senstbili 

dad.Uctil v propioseptiva, la que detecta v locali7.a las fuerzas 

.·externas que actíaan sobre. los dientes v tiene un importante papel 

eh el ~ecanism~ neuromuscular que .controla la musc~latura ~astic! 

toria. 
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111.- CEMENTO 

El cemento es tejido mesenqulmatico calcificado que --­

forma la cubierta externa de la raf z anat6mlca. Su distribución v 

caracterfsticas estructurales estan su1etas a mas variaciones que 

las del esmalte o dentina. 

Microsc4picamente se pueden distinguir dos tipos de ce­

mento: acelular (primario) y celular (secundario). Ambos tipos -· 

consisten en una matriz calcificada que contiene fibrillas col8q! 

nas dispuestas pa~alelamente a la superficie de1 diente. 

los cementocitos estan contenidos dentro de espacios 

·que comunican unos con otros a través de un sistema de canalfculos 

1n1~to•osados. l~s fibras principales del ligamento pertodontal -

est an incluidas en el ce111ento. la porci&n de la fibra situada 

dentro del ce•ento o del hueso se llama fibra de Sharpey. 

El t111ano, nGraer~ y distrlbuciOn de· las fibras de Shar­

~ey au•entan cuando ~umeritari la funclOn oclusal. 

La superficie del ce1ento se encuentra cubierta por una 

dtlQldl CIPI de ce.entotdÍ tapizada par Ct•tntoblastos. La cemen• 

togfriests co•lenza par pequeftos acG•ulos de ftbrtllu coUgenas -

Qut se calcifican Y coalesen. 

los ce11entobhstos. tntci1l•entt separ1dos del cementa­

. pnr fibras caUqenu nocalctftcadas son incorporados a la matriz 

·calclflcada v se tra.nsfor•an en c .. entocltos. La relaci6n bisica­

, .. entre los crl sta 1 es de 1pati ta y lu flbrH c0Uqen1s partee ser· 

en el cemento s i•ilar 1 11 del hueso v dent tria, ti cementoide se­

, c~l~rea .•et1cro11c1t ica•tnte, 11• subst1ncí1 Junda•ent11 dtl c1111ento 

' Y.,cehalar y lceluhr es ortncramaUc1. 
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El contenido inorganico del cemento es similar a la del 

hueso (401) y menor que la del esmalte (961) v la dentina (69.31). 

La relaci6n calcio y magnesio-fósforo es mayor en las areas apic! 

les que en las cervicales, y la dureza del cemento aumenta con la 

edad. 

La distribución del cemento celular v acelular esta suj! 

ta a considerables variaciones. La mitad coronaria de la ratz es-

t4 generalmente cubierta por cemento de tipo acelular mientras -

que el cemento celular esta cubriendo la mitad apical. Con la - -

edad, el mavor aumento de cemento celular ocurre en la mitad api­

cal de la ralz y en las zonas de las bifurcaciones v trifurcacio­

nes. 

Tanto el cemento celular v el acelular se ven lineas ·­

irregulares de aposición, paralelas al eje mavor del diente, que­

se tiften mas profundamente que Ja matriz adyacente, y que indican 

periodos de descanso en la deposici6n de cemento. contienen una • 

cantidad relativa111ente menor de sales minerales v generalmente d!, 

ter111tna n la 1 fnea de posibles fracturas del cemento • 

. ·. UNION AMELOCEMENTARIA. 

En la uni6n amelocementaria y zonas vecinu,el ce11ento· 

.es .de especial importancia el lnica por los procedt11tentos de ru­

pate.' Pueden existir tres tipos de uni6n 1111eloce11entaria, en el -

· 60. al 6S1 de los casos el cemento cubre al es111lte, en el 301 ••· 

bns te.t idos ter111inan punta cnn punta y el 5 al 101 dejan denttna­

.~l descúbierto. En estos Oltimos casos, st se produce una recesi6n 

. qlnghil el la puede J r aco111pat\1d1 de una gran sensibi lldad pues • 
' ·: '-, -, .,. ' . . . . ·. 

. ' 

. quedadentlna expuesta. En la er1fer111ed1d perlodontal el ce111ento •! 
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yacente al esmalte suele sufrir una destntegraci6n, el esmalte -

forma entonces un reborde que puede ser confundido con tartaro -

cuando se r~spa el diente. 

El espesor del cemento en la mitad coronarla de la raf z 

varf a entre 16 y 60 micrones o sea el grosor de un pelo, tiene -

su mayor espesor de 350 6 200 micrones en el tercio apical y en­

las zonas de las bifurcaciones y trifurcaciones. 

Entre las edades de ll y 70 anos el espesor del cemen­

to aumenta tres veces, con el mayor aumento en la zona apical. -

Se ha encontrado un espesor de 95 micrones a los 60 aftos. 

La permeabilidad del cemento y de la un16n 1melocemen­

tart1 ha sido estudiado extensamente. En animales muy jovenes, -

el cemento celular tanto como el cemento acelular permiten la -­

dlfuctOn de colorantes desde el canal·pulpar y desde la superfi­

cie radicular externa. En el cemento celular los canallculos es­

tln situados en algunas zonas contiguas a los tObulos dentlna-:­

rtos. 

Los dientes desvttallzados toman una d6cl1111 parte 1111s­

del fOsforo radtacttvo·a travts del cemento que los dientes vlt! 

les. 
Con la edad. la per111eabtltdad del ce•ento dls•lnuye, -

ta•bltn hay una dls•lnuclOn relativa de la contrlbuctOn de 11 -­

pulpa 1 la nutrtctOn del diente, lo que aumenta la l•purtancia -

del llga•ento perfodontal co•ovh de tnterca•bto •etabOllco, en­

tndlvtduos de 11ucha edad el tnterca•blo de fosfatos del diente • 

por ti ttga•ento pertodontal au•enta a 501 del total. 

-·,, ¡' 



" . ·, ~\ 

30 

DEPOSICION CONTINUA DE CEMENTO. 

La deposiciOn de cemento continOa aOn después que el -

diente ha erupcionado y llegado al contacto con los antagonistas 

y sigue durante toda la vida, constituyendo una parte del proce­

so de erupciOn continOa del diente. El diente continOa su erup-­

ciOn para compensar la pérdida de substancia por la atrlcciOn in 

ctsal u oclusal. Esto provocarla una disminuctOn en la longltud­

de la ratz soportada por el hueso (ralz cltnica). La depostci6n­

del cemento en los aptces radiculares y la formaci6n de nuevo -­

hueso a la altura de la cresta compensa en parte esta reducciOn­

de soporte. 

El ancho fisiolOgtco del aspecto perlodontal durante--

. la erupciOn continua es mantenido por la deposictOn continua de­

cemento y por la formaciOn de hueso en la cara interna del alv6~ 

lo. Por la erupcton continua es mayor la tendencia al ensancha-­

Miento en los lptces y en lasbtfurcaclones. El cemento se depos!_ 

ta en mayor cantidad en estas zonas. 

FUNCION Y FORMACION DE CEMENTO. 

No se ha establecido una correlaclOn clara entre. la -· 

funct6n oclusal y la depostciOn de cemento~ En base al hallazgo. 

de ce•ento bl6n desarrollado en la ralz del diente ~ncontrados • 

en qu l s tes dermo 1 des y a Ja pre sene la de ce11ento mas grueso en • 

dl~ntes incluidos que en dientes en functOn, se ha supuesto que· 

la funct6n no es necesaria para la forMlclOn de ceHnto. Aunque­

ce11ento suele ser •h delgado en zonas· lesionadas l)Or fuerzas 

octusales exces.tvas, tllftblfn puede encontrarse en estas zonas -

···engrosaalento del. ce11ento. 
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REABSORCION Y REPARACJON DEL CEMENTO. 

Tanto el cemento de los dtentes no erupcionados como el 

de los erupcionados esta sujeto a fen6menos de reabsorci6n. estas 

·reabsorciones pueden ser de proporciones mtcrosc6ptcas o suficie! 

temente extensas como para poder ser detectadas radiogrlf tcamente 

como alteraciones del contorno radicular. 

La reabsorcl6n del cemento puede ser debida a causas lo 
' -

cales o slst&micas o puede aparecer sin ettologfa aparente (idlo­

p&tlca ). Entre las causas locales que las puede producir se en- -

~uentra el trauma por oclust6n. los 111ovl111tentos ortodonclcos. la~ 

prHl6n por la erupct6n de dientes en nialpostC:tOn. quistes y tu111! 

res. dientes stn antagonistas funcionales. dientes Incluidos. ••• 

ritillplantados y trasplantados. enfermedad perlaptcal y pertodon--

tal. 

. Entre las enf er•edades s t sU111 t cas que se sospecha que -

· pr,dtsponen o Inducen a 11 reabsorclOn de ce111ento, se ·encuentra:­

~uberculosts y neu•onta. deftctencta de calcto. deftctencta de vt . . '·-. '.' -
~ · t1•tn1 D y de vt.ta•lna A. hlpottroldtS•o. osteodtstrofla f tbrosa-

heredltarta y enfermedad de Paget. 



. 32 

IV.- HUESO ALVEOLAR 

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS NORMALES. 

Se llama proceso alveolar, a la porci6n de los huesos-­

maxilares v de la mandlbula que forman los alvéolos de los díen-­

te~. Consiste en huesos esponjoso encerrado en densas laminas co~ 

ticales. La pared del alvéolo adyacente al ligamento periodontal­

es delgada y relativam&nte densa, se denomina hueso alveolar pro­

piamente dicho o hueso alveolar de soporte. 

El septum o tabique interdental esta formado por hueso­

espon1oso de soporte encerrado por un margen compacto. 

Esta subdívisi6n anat6mica en zonas separadas puede ser 

·.confusa pues el proceso alveolar funciona como una unidad, todu­

sus partes participan err~l •aporte de los dientes. las fuerzas -

óclusales se transmiten por el 1 igamento periodontal hacia la pa­

~ed interna del alvéolo, esta .Pared interna esta sostenida por -­

trabécu las espon.tosas, las que a. su vez es Un sostenidas por las­

~co~t i ca les vestibular y lingual~ 

la designaci6n d~ todo el proceso alveolar. como hueso-­

al Vf!Olar esU mas de acuerdo con su unidad funcional. 

VASOS' SNAGUINEOSj.LINFATICOS Y NERllOS. 

La pared interna del~lvéol~ ap~rece radiogr4ficamente­

como u"a liílea radiopaca, c6ntinua v del~ada ll~mada ll~tna dura~ 

o cortical, esta cortical esta perforada por numerosos canales --
. ' . . . . . 

por lns que pasan vasos sanqulneos·, J inUttcos v nervios que ·unen· 

' itl 'l iC)aitiento pertodontal can el espon1oso del hueso alveohr. ·­

l~S trab~culas del t·SPORJOS~, aheol er en~ terrar. espac iOS tatduh-. 

tlpizados 1>or une capi ~tlgada dt células endos-

'· ·, 
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~ales. Hav grandes variaciones en la distribución tabecular nor-i 

mal. 

El aporte sangutneo al hueso deriva de los vasos del li 

gamento periodontal v de los espacios medulares, Y tambi~n de pe­

quenas ramas de vasos periféricos que atraviezan las corticales -

externas. 

CELULAS Y MATRIZ INTERCELULAR. 

El hueso alvéolar esta compuesto por osteocitos situa-­

dos dentro de cavidades (lagunas u osteoplastos) en una ma~riz i! 

tercelular calcif lcada. Los osteocitos tienen prolongaciones den­

~ro de diminutos canales (canal(culos) que los comunican con los-

vasos sangutneos. 

Los canalfculos forman u• sistema anastomosado en toda­

la substancia intercelular del hueso. que trae oxigeno y substan­

cia_s nutricias al osteocito v elimina productos metabólicos de de 

secho. 

La .matriz intercelular tiene un componente organico y -

.otro lnorg6nico. El co111ponente inorqanico en forma de red crista­

lina. consiste en sale~ ~e calcio y f6sfnro. magnesio v p~quenas-

·canildades de potasio,. sodio. e.loro, flOor v hierro. El calcio -­

e>tiste .ca110 fosfato alfa tricUctco y carbonato v citrato de cal­

.. cio¡ el 111agneslo como f~sfato trtHgnhico y carbonato de 111agne-­

sta. 

La proporct6n ~rg&nica de la 11atrit consiste espec1•l-­

:. Hnte en coUgeno en cantidad.es re la ti va111ente pequeftas de. ntucopo-
, l' 

ptincipalmente condroittn sulfata. 
' ' 

El hueso es un· dep6slto de c'alcio d.l orqanisllio, ' el -
"' ! 
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hueso alveolar participa en el mantenimiento del equilibrio c4lc! 

co. El calcio es constantemente depósitado v eliminado del hueso­

alveolar para proveer a las necesidades de otros tejidos Y mante­

ner el equilibrio c4lcico de la sangre. El calcio de las trabécu­

las esponjosas es mas f4cilmente disponible que el del hueso com­

µdtlo, del rntsmo modo, el calcio f~cilmente movilizable se depos! 

ta en las trab~culas más que en la corteza del hueso adulto. 

Es tan persistente el esfuerzo para mantener un ntvel­

c4lcico normal en la sanqre que éste puede ser normal aOn en ca-~ 

sos de osteoporosis esquelética. En animales experimentales ~1 -· 

metabolismo del hueso alveolar es más r4pida que el de la di6fi-­

sis del fémur y más lento que el de la met6fisis o "zona de ere-­

cimiento". 

La matriz de las trabéculas esponjosas esta dispuesta -

en laminillas separadas unas de otras por prominentes lineas ce-­

~mentantes. Ocacionalmente hay sistemas de Havers en el hueso espo! 

· joso. El hueso alv~ola~ compacto vecino al ~tente consiste en la­

-~inillas densas v sistemas de havers con la inclusi4n de extenci! 

nes de las fibras del ligamento periodontal. Estas Oltimas llama­

das fibras de Sharpev. generalmente no estén catsificadas pero -­

a veées· forman parte de la matriz 6sea colagena que se calcifica. 

MEDULA OSEA 

En el embri6n y en el recién nacido. los espacios medu­

l'ares de todos los huesos estan ocupados por 1116dula roja hematop~ 

yttlci. Esta mfdula sufre una transformacit\n gradual en 111tduh de 

tipo··11uri 110 o grasa. En el. ad~lto la médula 6se·a de ·1os .. maxl la• 

';reLgenerales u d.e este .tipo, en;cnntrindose 111édula roja solo en-, .. ' . 

'' .~. ·, 
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costillas. estern6n, vértebras, craneo v epffisis proKimales de -

fémur v húmero. Sin embargo, ocasionalmente se pueden ver focos-­

de médula ósea roia en los maxilares, a menudo acompanados de reab 

sorct6n de las trabéculas 6seas. Estas zonas se encuentran comun­

mente en la zona de la tuberosidad v en la región de premolares -

v molares inferiores donde pueden producir areas radiolOcidas en­

la radiogrHia. 

SE HA SUGERIDO QUE PUEDE SER: 

1 ).- Restos de la médula original que no ha sufrido su­

transformación fisiológica a médula grasa. 

2).- Manifestaciones localizadas de un aumento generali 

zado en la formación de eritrocitos o por una enfermedad sistémi­

ca tal como la tuberculosis. 

3).- La respuesta a una lesión local o a una infección 

denta 1. 

CONTORNO DEL HUESO ALVEOLAR. 

El contorno óseo sigue normalmente las prominencias de­

las areas de·Jas ratees con depresiones verticales entre ellas, ~ 

que se adelgazan hacia el margen. 

La altura y el grosor de las laminas óseas vestibular v 

11ngual son afectadas por alineamiento de los dientes·y por la an 

gulación de las ratees en el hueso. E~ dientes en labtnversi6n ~1 

· Margen del hueso labial se sttQa •6s apicalmente que en dientes -

con su alinP.act6n correcta, se adelgaza en forma de filo de cuchí 

llo y presenta un arco acentuado en dirección apical. 

En los dientes en linguo~ersi6n. el hueso v~stib~lar es 

.~ruesn que lo normal. ~l margen es rednndeadn v horiznntal. 
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El efecto de la angulaci6n ratz-hueso sobre la altura -

del hueso alveolar se nota m4s en las ratees palatinas de los mo• 

lares. El margen óseo se sitúa m4s apicalmente en las ralees que­

forman Angulos relativamente mAs agudos con el hueso palatino. La 

porci6n cervical del hueso alveolar se encuentra a veces conside­

rablemente engrosada por vestibular, aparentemente como refuerzo­

contra las fuerzas oclusales. 

FENESTRACIONES Y DEHISCENCIAS. 

Ocasionalmetne el hueso vestibular, especialme~te en la 

zona anterior, presenta zonas aisladas en que la ralz se encuen-­

tra denudadade hueso estando la superficie radicular cubierta s6-

1o por periostio v encla, estas zonas denudadas se llaman fenes-­

traciones si el hueso marginal esta intacto y dehiscencias si se­

extienden hasta el margen. Son raras en la cara lingual~ 

La etiologla de estas zonas denudadasno es clara, mi--­

crosc6plcamente f\ay evidencia de reabsorci6n lacunar en l.os bar-­

des, un posible factor etiologlco es et trauma por oclust6n. Los 

contornos radt·culares prominentes y la protu~t6n labial de la -­

ralz pueden.predisponer la lamtna 6sea normalmente delgada a ero 

cianes localizadas. 

LABIÚ.DAO DEL HUESO ALVEOLAR. 

El hueso alvfolar es el menos estable de los tejidos p~ 

rlodontales, su estructura est6 en con~tante fluctuación. 

El hueso es reabs~rbido en zonas de prest6n y formado -

en zonas de tenst6n. La habilidad fisiolOqtca del hueso alveolar~ 

'Se ••ni fiesta mtcrosc6pic1mente l)Gr_ el equilibrio, en estrecha -­

prodllidad. de la .formaci6n 6sea ., la reat>sorct6n 6s11 •. regulado- . 
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tanto por las influencias locales como sistémicas. 

La altura, contorno y densidad del hueso alveolar depe~ 

den de este equilibrio fisiológico que se manifiesta en tres zo--

nas: 

l ).- Adyacente al ligamento periodontal 

2).- En relación con el mucoperiostio del hueso alveolar 

3).- A lo largo ~e los márgenes endostales de los espa-

cios médulares. 

ESTIMULACION FUNCIONAL Y HUESO ALVEOLAR. 

Lo mismo que el resto del sistema esquelftlco, el h.ueso 

1lveolar depende de l~ estimulaciOn funcional para la preserva~-­

ciOn de su estructura. las trabéculas Oseas alveolares estan ali­

neadas de modo tal de proveer la m4xima resistencia a las fuerzas 

oclusales.con el mlnimo de substancia Osea. 

Las trab6culas se estan re•adelando y alineado constan~ 

te•ente de·acuerdo con las aodtflcactones de tas fuerzas oclusa-­

Jes. el hueso es ell•ln1do de zonas donde ~a no es necesitado y -

.construido en zonas donde tos exigen hs nuevas necesidades. Las-

. trabfcutas aumentan de nOmero y grosor cuando aumentan las deman-­

das funcionales¡ disminuyen en n0111ero y grosor y se reduce 11 11· 

tura 6sea en los dientes stn 1ntagontst1. es-to OIU1110 se llama •• 

1trof11 por desuso o afunclonal. 

El huesa espon.1oso aparece cuando h funclOn requiere -

.11 trans•tst&n de fuerzas de tenst6n y co111prenslOll. esto quiere­

deca,. .. que. en el hueso alveolar hs tr1btculu se sttu1n ex1ct1-­

'llente en la trnectort1 de llS futrZH de •hl•I tensllft"Y·:co•··• 
. . , ' , . :.e ·,'. 

'prlnst6n. 
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ALTERACIONES GINGIVALES 

LA INFLAMACION 

Siendo la inflamación un signo patognomónico de enfer-

medad periodontal, es pues, de sumd importancia el conocimiento~ 

de lo que es el proceso inflamatorio, los fenómenos vasculares.­

fenómenos leucocitarios y demas fenómenos que se suceden. 

Se tratara este inciso brevemente, pero dejando un -­

concepto claro y conciso de lo que es el proceso inflamatorio. 

Definición. La inflamación es la reacción local ines­

pecffica del tejido conjuntivo vascularizado a una lesión. 

La inflamación es uno de los procesos mas frecuentes e 

importantes que se encuentran en la practica de la medicina. El-
' médico se enfrenta a él con mayor frecuencia que a las enferme -

dades degenerativas, neopl&sicas, congénitas o tóxicas. 

Aunque se considera como un mecanismo de defensa, el -

proceso inflamatorio es directamente responsable de muchos de -­

los sfntomas y complicaciones de numerosas enfermedades. 

Quiza el aspecto mas importante de la inf lamaci6n es -

· el de ser un proceso y no un cambio esUtico. Desde el pr~ncipio 

de la reacción inflamatoria hasta su final, cualquiera que éste­

sea (reparación del area lesionada, necrosis de los tejidos o -­

muerte del organismo) el proceso se encuentra en cambio continuo, 

este ~ambto es aparente en cualquier nivel del organismo, hay -­

modificaciones Pn el ~mbtente btoqufmico de las células y teJi-­

dos, trutornos metabólicos profundos en todos los elementos par-

ticipantes, lesiones anatómicas de varil~ formas de rtgreslón, -



39 

infiltración o aún proliferación, etc. Además un área localiza­

da de infiltración casi nunca se ubserva en ausencia de conse-­

cuencias generales como fiebre, malestar general, leucocitosis­

y otros cambios en la biometrfa hemática, aumento en la sedímen 

taciún globular de eritrocitos, etc. 

FENOMENOS VASCULARES DE LA INFLAMACION AGUDA. 

Las alteraciones vasculares se consideran hoy el fen~ 

meno central de la inflamación; de hecho cuando el estimulo no­

es muy intenso, son las únicas que se observan. 

Sin riego sangufneo adecuado, los tejidos no pueden -

presentar reacción inflamatoria. las modificaciones vasculares­

pueden ser clasificadas en: adaptaciones hemodin4micas y en mo­

dificaciones de la permeabilidad. 

ADAPTACJONES HEMODINAMICAS. 

Inmediatamente después de la lesión, en e.I sitio dalla 

do ocurre unas modiflcaciones en la microcirculaci6n, puede enu 

merarse en sucesión cronológica aproximada como sigue: 

1. Dilatación arteriolar, a veces precedida de vaso­

constricción pasajera. 

2. Aumento del flujo por las arteriolas ensanchadas. 

3. Aumento del flujo por capilares y vénulas que an· 

· t~~ fun~ionaban, al igual que por la abertura de lechos capila­

res inactivos. 

4. Aumento de la permeabilidad de la microvasculatu­

ra con ~al ida de lfquidos y protefnas del plasma. 

5. Hemoconcentración 1.oCdl y lentitud del flujo de· 
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~dngre en Cdpilares y v~nulas, a veces al punto de estasis com­

pleta. 

6. Marginación. Que consiste en el desplazamiento -

periférico de los leucocitos en los microvasos, seguida de una­

sucesi6n de cambios leucocitarios. 

CAMBIOS DE LA PERMEABILIDAD VASCULAR Y EXUDACJON. 

El aumento de la permeabilidad vascular con el escape 

de plasma (inclufdas proternas plasm4ticas) y leucocitos se lla 

ma exudación y es car~cter importante de toda reacción inflama­

torJa aguda. Explica el aumento de voldmen del liquido interst! 

'cial (edema) y la hinchazón tisular (tumefatci6n) en el foco l! 

. sionado. En éste inciso analizaremos el mecanismo por el cual -

existen cambios en la permeabilidad vascular. 

Los exudados inflamatorios tienen densidad alta de 

aproximadamente 1.020, y a menudo contienen de 2 ~ l gr. por 

1-00 mi. de proternas, adem4s de leucocitos que han emigrado. 

Pueden presentar.la misma concentración de.proternas que el - - , 

plasma entero (6 a 7 gr/100 mi) •. En cambio los .trasudados no in 

flamatorios por lo regular tienen densid_ad inferior a 1.012 por 

ló que son ultrafi ltrados del plasma. asr pues en lesiones le-­

ves solo escapa Jrquido albuminoso acuoso~ en tanto que el daño 

mas intenso permite el escape de globulinas mucho mayores. in-­

clusci de fibrin6geno~ Claro est& qu•. lesiones m4s grdves pue 

den romper vasos y permitir que escapen todos. los componentes -

de la sangre. 

la correlact6n entre la gravedad de la lesión y la -­

~t9r,ittud de lds moléculas que puedenescclpar;se Uantd t'anti_z.ado• 
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molecular. Dos fenómenos que ocurren en la respuesta inf lamat -

ria son la causa del tdmizado r..o!ecular: aumento de la presió -

hidrost~tica en la microcirculación y abertura de las uniones -

de las células endoteliales. Las miofibrillas identificadas e -

las células endoteliales permiten la contracción de las misma , 

lo cudl brinda ~xploración para ensanchamiento de las uniones -

interendotel iales. Asf pues. este es el mecanismo por el cual 

pueden escapar las macromoléculas para producir los exudados ri 

cos en proteínds de las reacciones inflamatorias. 

Dependiendo de Id intensidad de la lesión puede prov 

car poco o mucho ensanchamiento de las uniones endoteliales y 

asr resultar un exudado pobre o rico en proteínas. 

La cronologla y la rapidez de aparición del exudado 

y el edema en el sitio de inflamación aguda también varian se­

gún la int~nsidad y gravedad de la lesión. 

MEDIADORES DE LA REACCION VASCULAR. 

MECANISMOS NERVIOSOS: 

En las etapas muy tempranas de la reacción a la le -­

si6n participan mecanismos neur6genos; recuérdese que desp.ués·­

·del dafto hay una etapa pasajera de v~socon~trícci6n arteriolar, 

seguida de dilatación de las arteriolas. Ha aclarado estos acon 

tecimi~ntos "la tiple respuesta de Lewis". 

"Cudndo se fr1.1lrt energicamente. la piel con un instrume 

romo, en aproximadamente un minuto aparece una lfnea rojo m! 

.te que corresr1onde a la Jrnea de compresión, luego el sitio de­

frtitamiento es rodeado por una lfnea rojo brillante o er1tem~.-
·. ,,.;-;., - . . . : 

después aparece el tercer componente la roncha edematosa (tumtt"." 
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facción). 

Lewis comprobó que el segundo componente de la triple­

respuesta, el eritema, puede bloquearse por anestesia previa o-­

por la interrupción de las vías nerviosas que llevan a la región. 

Dedujo que este fenómeno era mediado por vasodilatación neur6ge­

na de las arteriolas, cabe suponer que ello ocurra por un refle­

jo axónico antidr6mico que participa en la inervación vasomotriz 

de las arteriolas. El primer y tercer componente de la triple -­

respuesta no son modificados por el bloqueo de las vfas nervio-­

sas y Lewis atribuyó lo anterior a la liberación en los tejidos­

lesionados de histamina. 

La fase pasajera de vasoconstricci6n en la lesión co-­

rriente es neur6gena, pero pronto el reflejo antidrOmico inhibe-
'· 

·Jos· impulsos vasoconstrictores y contribuye a la vasodilataciOn. 

~in embargo, incluso sin conexiones nerviosas ocurren los aspec­

tos principales de la respuesta inflamatoria aguda porque, los -

' · mediddores principales son qu(micos. 

··MEDIADORES QUlMlCOS. 

Los mediadores qutmicos son también muchos, y los que~ 

.tienen importancia en el ser humano y estan mas o menos bien ca­

racterizados pueden clasificarse en 3 grandes grupos: 

l. Aminas: histamina y 5 hidroxitriptamina (serotoni­

~dl sumadas quizá a la inactivaci6n de adrenalina y noradrenali-

··na~ 

2. Proteasas (esterasas) y polipfpttdos plas•attcos:­

.C~llicrelna, plasminct, e.sterasdS lisos6micas. cinínu y fraccto-- .•· 

nts'de complemento.• 
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3. Factores Diversos: Substancia de reacción lenta -

(SRL), factor de permeabilida de ganglios linf4ticos (FPGL), -­

protefnas b4sicas lisos6micas de neutrófilos, prostaglandinas E 

y lisolecitinas. 

FENOMENOS LEUCOCITARIOS. 

La conglomeración de leucocitos, principalmente neu -

trófilos y macr6fagos en el sitio de lesión, bien pudiera ser -

el aspecto m~s importante en la reacción inflamatoria. Podemos­

considerar la sucesión con la cual los leucocitos se conglome -

ran y actaan en la inflamación como sigue: 

a) Marginación: el comienzo dei estancamiento en la­

microcirculación produce agrupamiento de eritrocitos que forman 

conglomerados mayores que los leucocitos. SegQn las leyes ffsi­

cas de los fluidos, estas masas eritrociticas asumen sitio cen­

tral en la corriente axll y los leucocitos son desplazados ha--

· cia la periferia, y esto es la marginación. 

b) Pavimentación: es la adherencia de los leucocitos­

en la superficie endoteli~I; en su etapa intcial ruedan o dan-­

tumbos siguiendo la superficie endoteltal en los margenes de -­

circulación mas lenta de la corriente y luego se adhieren y pa­

vimenta. 

e) Mtgract6n: es el fenómeno por el cual los leucoci~ 

tos .móviles emigran hacia el exterior de los vasos sangufneos;­

aunque todos los leucocitos son mas o menos 1116vi les los mas ac­

·Uvos son los neutr6ftlos y monocltos y los mh lentos son los-. 

linfocitos, la migración se lleva 1 cabo en las uniones tnterce 
• <. " ' 

luhres laxa's llledtante un fen6111eno a111tb~tdeo acttvo. 



44 

se ha observado un segundo fenómeno lldmado diapedésis Que con­

siste en la salida de eritrocitos detrás de un leucocito, ~ste­

fenómeno se considera que sea pasivo y resulta dé que la pre- -

si6n hidrostática exprime la cubierta delgada a través de un de 

fecto pequeño. 

Las primerds células que aparecen en los espacios pe­

rivasculares son los neutrófilos que suelen ir seguidos de mon~ 

citos (una vez fuera del compartimiento vascular, los monocitos 

se llaman macr6fagos o histiocitos). Esta sucesión se atribuye­

a1 miyor ndmero de neutr6filos en la circulación y a que los -­

neutrofilos son m~s moviles que los monocitos. 

d) Quimiotaxia: es el fen6meno de migración de los -­

leucocitos hacia el foco de concentración maxima. 

e) Fagocitosis: fagocitos significa literalmente "co­

mer células" y est&n encargadas de ello los leucocitos polimor~ 

fonucleares y los macr6fagos, los eosinófilos también son fago­

citdrios. 

Las etapas de la fagocitosis es como sigue: unión del 

leucocito a la parLfcula, la célula parece fluir parcialmente -

~lr~dedor de la partfcula, para crear una bolsa profunda, el -­

. orificio de la bolsa por a1ttmo se cierra para atrapar a la par. 

tfcula por un SdCO limitado por membrana plasm3tica del fagoci­

to. OP.sfw~c; los l isosomas se tmen a este saco y por fusi6n con­

e1.mis~ó hacen que las enzimas actuen directamente en la des -­

, trutci6n y ld eliminación de la partfcula atacantes. 

Por otro lado cabe mencionar qtie, tanto los neutr6fi-
' . . 
:rlos como los macr6fagos son acti va111ente fagocitarlos, pero los-
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mdcr6fdgos tienen Id facultad de englobar substdncias que han -

rechdZddo los neutrófilos, as( pues el macrófago tiene importa~ 

cia destacada para elimindr restos y desechos en el posinflama­

torio. 

TIPOS OE INFLAMACION. 

La inflamación puede clasificarse de acuerdo con los­

siguientes datos: 

l. Según la duración e intensidad: en aguda, subagu­

da y crónica. 

2. Según la naturaleza del exudado y de las lesiones 

hfsticas asociadas.: Serosa, fíbrinosa, hemorráQica, catarral, -

purulenta, flemonosa, necrotizante, ulcerativa seudomembrano­

sa, gangrenosa y granulomatosa •. 

3. Según el agente causal: tuberculosa, sifilftica,­

estafiloc6cica, alérgica y por cuerpo eKtrano. 
' lnf lama e i On Aguda : si empré sigue un curso rápido, eK-

h i ben los c16sícos signos de color, rubor, tumefacción y dolor, 

o se asocian con repercusiones sistémicas graves y bruscas como 

fieb~e. malestar general, leucocftosis, etc. 

Existen en este tipo de inflamación lesiones vascula­

res con exudación de liquido y leucocitos especialmente neutró­

filos. 

Inflamación Subaguda: Este tipo de inflamación se con 

stdera como un estadio de transición entre la fase aguda y cró­

nica~ se encuentran eosin6filos junto con macr6fagos, linfoci-­

tos y algunos neutrMt los. 

Es probable que el ·uso del caltfita~ivo •subaguda" --
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sea poco Otil, excepto ~uando las alteraciones no puedan clasi­

ficarse claramente agudas o crónicas. 

Inflamación Cl'óníca. Se caracteriza por su evolución 

prolongada y la proliferación -especialmente de tejido conjuntl 

vo- constituye un dato importante. 

Las células predominantes en la inflamación crónica -

son los linfocitos, células plasmáticas y los macrófagos. 

Inflamación Serosa. Los exudados serosos abundantes­

aparecen sobre todo en las inflamaciones agudas de las cavida -

des serosas: el liquido contiene más prote{nas que el transuda­

do y suele ser de mayor densidad. 

Inflamación Fibrinosa. El exudado con abundancia de-

fibrina se encuentra en las inflamaciones de las superficies --

serosas. 

La fibrina también se encuentra en las reaccciones 

frente al bacilo dift~rico en la que engloba a las cflulas y ma 

teriales necróticos para formar una falsa membrana sobre la su­

perficie de la lesión. La formación de fibrina disminuye la pe!. 

meabiliddd de los tejidos, contribuyendo a localizar los proce­

sos inflamatorios agudos. 

Inflamación Hemorr4gica. Los exudado~ con una propot 

ci6n de hematf es suficiente para dar un aspecto hemorr!gico a -

simple vista. suelen deberse a g~rmenes altamente. virulento• -­

que lesionan los peque~os vasris sangufneos. En los casos graves 

di viruela. carbunco e infecciones por.meningococos o estrept~­

. cocos hemol tticos es frecuente este Upo de inflamici6n. 

· lnflamac16n Catarral.. Es un~· Jnflamaci6n superf letal 
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y generalmente leve que afecta a las mucosas en que material mu 

ctnoso es parte importante del exudado. 

Inflamación Purulenta. Es aquella en que se produce­

pus, que est& constituido por material necrótico y por muchos -

leucocitos neutr6filos tanto intactos como desintegrados. 

Inflamación Seudomembranosa. La inflamación de las -

superficies mucosas causada po~ un agente con acentuada activi­

dad necrotizante como la toxina difterica o ciertos gases irri­

tantes se caracteriza por una falsa membrana que se compone de­

epit~l io necr6tico, plasma coagulado y fibrina. 

Inflamación Granulomatosa. Casi siempre es una forma 

de inflamación crónica con aspecto"histol6gico pec~liar. se ca­

racteriza por la acumulación de células mononucleares principal 

, mente macr6fagos (histiocitos), tambifn suelen encontrarse lin­

focitos y a veces células plasmáticas y gigantes. 

Inflamación Al~rgit~. Este tipo de reacci6n aparece­

en diversos estados de hipersensibilidad (por ejemplo: anafila-· 

xts). Este tipo de inflamación varia en los distintos tipos de­

.. ·: respuesta alf'rgtca, puede ser inespecfflca con predominio de -­

granuloci tos entre los que se incluyen eostn6filos. esto es en­

lai formas de hipersensibilidad inmediata; en la hipersensibil! 

tardfa predominan las cflulas .mononucleares (1 infocitos y -



CAMBIOS EN EL COLOR OE LA ENCIA. 

Cambios producidos en la inflamación crónica: La in 

flamaci6n comienza en el margen gingival o papila interdental y­

progresivamente interesa a toda la encía insertada. Comienza con 

und ligera intensificación del rosado cordl normal, el color 

cambia gradualmente a distintos tonos: rojo y rojo azulado y 

azul intenso a medida que aumenta la cronicidad del proceso in -

flamatorio. 

Histopatologfa La dilatación e ingurgitami~ntod~ los C! 

pilares producen un enrojecimiento inicial. El impedimento de la 

circulación y la consiguiente estasis venosa producen anoxemia.­

lo que agrega una tonalidad azulada a la encfa enrojecida. 

la extravasación de eritrocitos, al tejido conectivo.­

seguida por la desintegración de la hemoglobina en sus compo11en­

tes pigmentarias, oscurece el color de la encra y a menudo agre­

tono negruzco. 

Junto con estos cambios vasculares de la inflamación-­

hay un cambio en la relación epitelio-tejido conectivo.­

las papilas epiteliales se profundizan en el tejido conectivo, y 

~l m1smo tiempo el aumento de volumen del conectivo presiona CO! 

~ra el epitelio que lo cubre. La extensi6n del tejido conectivo­

~- congestionado h~cia_la superficie, junto con el adelgazamiento -

· .· d_e epi te_l io, acentúctn los cambios e 1 fnicos del color pi.tes redu-­

cen el. grosor de h cubierta epitelial. 

_CAMBIOS PRODUCIDOS EN LA INFLAMACJON AGUDA. 

Los cambios de color producidos en la inflamación agu~ 
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dd_difieren algo de los de la inflamación crónica, tanto en su -

naturdleza como en su distribución. 

En la inflamación aguda los cambios de color pueden 

ser marginales, difusos o en forma de manchas aisladas. En la 

gingivitis necrotizante aguda la lesión es marginal; en la gingj_ 

vitis herpética es difusa; en las reaccciones agudas a una irri­

tación qufmica es difusa o en forma de zona aislada. 

Los cambios de color en todos los casos de inflamación 

aguda, inicialmente hay un eritema rojo brillante, posteriormen­

te hay un gris pizarra brillante el que gradualmente se hace un­

gris blancuzco opaco, este color gris se encuentra separado de -

la encra vecina no atacada por una delgada zona eritematosa bien 

definida. 

Histopatologra. Microscópicamente el enrojecimierito-­

inicial se debe a una marcada hiperemia, la que es seguida de un 

flufdo inflamatorio agudo y un exudado polimorfonuclear, con pr~ 

senéia de gran cantidad de fibrina. La invasi6n del epitelio es­

tamoso estratificado por estos componentes de la .inflamaci6n ag~ 

da produce la destrucción del epitelio y la formación de una PS! 

udomembrana superficial compuesta por fibrina, leucocitos poli--

·morfonucleares y restos epiteliales. 

La pseudomembrana superficial da clfnicamente el color 

gris. 

P1GMENTACION METALJCA. 

El uso terapéutico de metales pesados como el bismuto, 

~rs~nico o mercurio pu~de pigmentar la ericra u otras z6nas de 
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la mucosa oral.·la pigmentaci6n gingival aparece como una ccilo­

raci6n negra lineal continua y bien marcada que sigue el conto~ 

no del margen gingival. la coloración resulta de la precipita -

ción de sulfuros met4licos alrededor de los vasos sangufneos. -

e, en el tejido conectivo subepitelial. Junto a los depósitos met! 

licos gingivales puede verse alteraciones degenerativas del te­

jido conectivo • 

. la pigmentación no es un efecto tóxico de la droga. -

sino se debe a un aúmento de permeabilidad y exudación captla-­

. res. debido a una inflamación previa que deja libre al ars6nico. 

·. bismuto o mercurio en el tejido ·conectivo. 

Tambl6n puede aparecer pigmentacl6n en la cara inter­

na' de los labios. lengua y carril lo en relación con el plano -- · 

oclusal de los dientes, siempre asociada .a una forma de trrlta­

' Ci6n. La eliminaci4n .de los agentes irritantes y la restaura- ~ 

ci6~ de la salud glngtval producen la eltminaci6n de la ptgmen-

tact6n,aunque se sigue administrando la droga. 

El 1nv1nen1111ento por plomo produce una plg111tntactGn • · 

rojo· azulada o azul profundo en la encra marginal llamada trnea 

·.de Burton y que proviene del dep6sito de sulfuro de plomo. la • 

argtrla produce un color azul grtdceo difuso y oscuro en. toda­

la ench. ademas de una U nea liarglnll violeta cuando hay una -

gin~lvitis Marginal. 

CAMBIOS PAOD~CIDOS POR OTROS FACTORH,LOCALES>Y SISTEIUCOS. 
. -

En la enferHdad de Add.lson h. ende suele· presentar: 
i • .. ~ 1. 

, •anchas aisladas de color •err6n o negro. En otras.zones\de 11:-· · 

'.' ·~ 
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mucosa oral sometidas a irritación se ven cambios similares. 

En las discracias sangulneas la encta presenta cambios 

de color. En la anemra la encla tiene una palidez difusa. En la­

policitemia hay un enrojecimiento difuso. En la leucemia la en-­

el a presenta a menudo un tono púrpura o azulado cianótico profun 

do. 

En la hemocromatosis hay una coloraciOn broncfnea de -

la encla comparable a la ~oloración de la piel. Las deficiencias 

de complejoB pueden dar lugar a una coloración rojo intenso o ro 

jo azulado difuso de la encla y el resto de la mucosa oral; en -

la diabetes se ha descrito una coloración vioUcea; en el embal"! 

zo hay una coloración rojo azulada difusa o rojo aframbuesado. 

En la gingivitis descamativa, ginqivoestomatitis meno­

.p4usica y p.énfigo benigno de las mucosas (penfigoide) hay .. ...un co7 

lor rojo difuso. 

Los factores ex6genos capaces de producir cambios de -

col-0r en la encfa incluyen los itrttantes atmosféricos tales co­

mo met4licos o de carbon y agentes colorantes de las comidas. En 

obreros que trabajan con bronce.y con pla~a se ven respectivame! 

te un .color verde o una coloración meUlica difusa¡ el tabaco •• 

una hiperqueratosis gris;. las parttculas de Amalgama in­

en la enc[a dan un cblor negro~ .las bolsas parodontalis­

zonas aisladas d~ cambio de color. 



5? 

ETlOLOGIA DE LA ENFERMEDAD GINGlVAL~ 

l. PLACA DENTOBACTERIANA. 

Es und placa blanda no calcificada, adherente y carga­

da de bacterias que sufre una calcificaci6n progresiva; la pla-­

ca dentobacteriana está formada en su mayor parte por bacterias­

con algunos leucocitos macr6fagos y células epiteliales conteni­

dos en una matriz de substancia fundamental amorfa. 

La matriz consiste.en mucopltsacáridos P.A.S. positi -

vos, dtsulfuros y sulfihidrllos las bacterias forman una densa -­

red de cocos distribuidos en forma difusa (se han encontrado ta! 

to gram positivos como gram negativos) con .ocasionales formas b! 

cilares y casi con exclusión de otras formas de microorganismos. 

Los microorganismos filamentosos son escasos en la pl!. 

ca dentobacteriana; puede haber contra la superficie del diente­

º dentrb de la placa una cutfcula amorfa de 1.5 a 50 micrones de 

.espesor, posiblemente ~ueratfnica. 

Calcificaci6n. La Jlaca blanda se endurece por la pre­

. clpitaci6n de sales cálcicas, la calctflcaci6n comienza en cual­

quier momento entre el segundo y el décimo cuarto dfa después -­

~e la formaci6n de la placd. 

La calclflcaci6n comienza en focos separados que-aume! 

tan de tamafto y se unen para formar masas solidas de c&lculos a­

< 111enudo de estructura laminada. 

la calcificaciOn ~omprende la uni6ri de iones calcío a~ 

los complejos protefna - carbohidrato de la matriz orgc\nica y' la 

· J>reclpitación de sales de. f,osfato de ·calcio cristalino._ los cr,i_! 

se forman inicialmente e~tre bacterias y en las s~perfi .--

;. ! 
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cies bactHianas y finalment~ dento c1::! las bacterias mismas. 

La calcificación S::! acompaña d:i alteraciones en las 

cualidades tintoraales y el cont<:?nido bacteriano de la placa. En 

los fo e os de ca 1 c i f i ca c i ó n ha y un ca m b i o de b a so f i l i a a e os i no f.!. 

lia; se reduce la intensidad de coloración de los grupos P.A.S.­

positivos y grupos amino y sulfihidrilos, la colocación de azul­

de folvidum inicialmente ortocromática se hace metacromatica y -

luego desaparece. 

Los filamentos gran negativos aumentan en nOmero hasta 

igualar o exc.::!der a las otras bacterias 
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JI.- TARTARO DENTARIO. 

El tártaro es una masa adherente, calcificada o en cal 

cificación que se forma sobre las superficies de los dientes. De 

dCuerdo con su localización y su relación con el margen gingi--­

val el tártaro se clasifica en supragingival y subgingival. 

El tártaro supragingival es el que se situa coronaria­

mente en la cresta del margen gingival y es por lo tanto visible 

en la cavidadoral. Este tipo de cálculo es generalmente blanco -

o blanco amarillento, de consistencia arcillosa, dura y facil -

mente desprendible. El color puede ser modificado por factores-­

tales como pigmentos tabciquicos o de la comida. Puede aparecer--

en un solo diente o generalizado a toda la dentadura. 

El tártaro supragingival aparece m4s frecuentemente y­

en mayor cantidad en las caras vestibulares de los molares supe­

riores y linguales de los dientes anteriores inferiores. 

El tcirtaro subgingival es el que est4 situado por deba 

.jo de la cresta del margen gingival y no es visible al examen -­

Gral. Para determinar su existencia deber& de recurrirse al son 

~aje con un ~xplroador, es generalmente denso y duro marr6n o 

·negro verdoso, achatado y firmemente adherido a la superficie 

dental; generalmente coexisten el tartaro supragingival pero --­

aparecer el uno sin el otro. 

Con el estancamiento de la saliva los coloides sedime! 

pierde el estad~ de supersaturaci6n, produciendose la,· 

preclJJitación del fosfato de calcio. 

Rol de los mucopolísac&ridos. Se ha supuesto que los-
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mucopolisacáridos inician la calcificación eliminando el calcio 

de la saliva y uniendose a él para formar grupos de núcleos que 

inducen la subsiguiente deposición de minerales. 

Rol de las enzimas. Se cree que la fosfatasa liberada 

por las células epiteliales descamadas o por las bacterias pue­

den jugar un rol en la precipitación del fosfato de calcio hi-­

drolizando los esteres fosfato y aumentando la concentración -­

de iones fosfato de la saliva. Las esterasas presentes en cocos 

y microorganismos filamentosos y en leucocitos, macrófagos Y -­

células epiteliales descamadas de la matriz precalcificada pue­

den iniciar la calcificación hidrolizando los esteres grasos -­

en acidos grasos libres. Los 6cidos grasos forman jabones con -

el calcio y el magnesio que son convertidos luego en sales me-­

nos solubles de fosfato de calcio. 

Rol de los microorganismos. Las bacterias pueden 

formar fosfatasas que aumentan la conc~ntraciOn local de fosf~­

tos y llevan asr a la calcificación; las bacterias. pueden afec­

tar el pH de la placa y de la saliva y destruir la acción coloi 

dal proteica de ésta última, pueden adherir el t4rtaro al dien­

te y pueden proveer substancias químicas que induzcan a la mine 

ralizaci6n. 

Factores Sistémicos y Dietéticos. La deposici6n de -

t4rtaro es retardada por las comidas duras y detergentes y ace­

..... lerada por las dietas blandas. Se ha asociado la formac ton de -

t4rtaro con trastornos emocionales tambi~n. 

En animales experimentales, se ha relacionado el du-­

m~nto de formación de Urtaro con def i.ciencia de vitamina A, --
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niamina, piridoxina, calcio y fósforo y con un aumento de bica~ 

bonato de sodio de la dieta, de carbohidratos y de protefnas. 

MICROORGANISMOS DE LA PLACA DENTOBACTERIANA. 

Los actinomices son microorganismos filamentosos, 

ramificados gram positivos. Se encuentran tipos anaerobios y 

anaerobios facultativos, estos mfcroorganismos pueden causar ac 

tinomicosis y estan probablemente asociados con la formaci6n de 

placa y cálculos, son altamente proteoltticos. 

Los bacilos fusiformes son microorganismos anaerobios, 

gram-negativos, habitantes caracterfsticos del surco gingival. 

Los vibriones son microorganismos en forma de coma, -

gram-positivos o gram-negativos. 

Se han encontrado. en la boca varios tipos de espiro­

quetas las que son ·clasificad-cts ahora como borrelia o trepone--
. ,é 

-==>' 

ma. 

Cocos gram-positivos (estafilococos y micrococos y -­

·.cocos gram-negativos (Neisseria). En los cultivos de flora oral 

anormal hay·tambifn hongos y levaduras del tipo candida, ripto­

coco y saccharomyces; ocasionalmente pueden encontrarse estrep­

tococos hemolfticos. coryuebacterium, hem6filo, hermococos. no­

cardia y bacteroldes. 

Se ha sugerido que la gingivitis es causada por toxi­

n~s bacterianas y por degeneraci6n de las cflulas epiteliales -

superficiale~. Sin embargo no se han encontrado exotoxinas en -

ta cavidad oral excepto en relaci6n con enfer111edades infeccio -

sas ~specffic~s c~io la difterja. 

Se han encontrado endotoxinas (lipopolisacartdos) en-

,: ¡ 
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la saliva y se les ha obt~nido de algunas bacterias, como son -

vaion9lla, sel~nomonas sputig;rns, bacteroides m~laminog~nicos,­

fusobacterium nucleatum, Borrelia Bucal lis, Bor~lia Vincentii y 

pequeños treponemas orales. Las ~ndotoxinas pueden lesionar los 

tejidos gingival~s dirgtam~nte o producir sensibilizaciones -­

tnespeftficas localizadas, se ha visto que las endotoxlnas pro­

ducen lesiones hemorragtcas y necr6ticas en conejos. 
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ENFERMEDADES GINGIVALES 

l. GINGlVITIS HERPETICA. 

Es una infecciOn de la cavidad oral producida por el -

virus herpes simplex; la gingivitis herpética aguda es más fre-­

cuente en niños e infantes pero también se le ve en adolecentes­

y adultos, aparece con igual frecuencia en varones y mujeres. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Signos orales: Aparece como una lesiOn difusa. erite-­

matosa y brillante de la encta y mucosa oral vecina con diversos 

. grados de edema y hemorragia gingival. En su estado inicial se -

.caracteriza por la presencia de vestculas grises circunscritas,­

esf4ricas, que pueden aparecer en la encf a. mucosa vestibular y­

labial, paladar blando, faringe. mucosa sublingual y lengua. 

Despu4s de aproximadamente 24 horas. las vestculas se­

rompen y forman Olceras pequenas. dolorosas, con un halo margt-­

nal ele'lado y rojo y una porciOn central deprimida blanco grtsa­

cea o blanco amarilhnta. 

Ocasionalmente la gingivitis her~tica puede aparec!r­

sin "estculas, el cuadro clfnico consiste en una coloracl6n brl-

11.ante ~ri t@matosa di fusa y agrandamiento edematoso de la encta­

con tendencia o sangrar. 

El curso de la ~nfermedad se 1 imita de 7 a 10 dtas. El 

ed~ma y erit'!ma ginglval difusos que aparecen al principio per-• . 

. ·. Hstl!n 'lartos 'df as d!spu4s de 11 curac.t6n .de las lestonu ulcer2_ 

les Olceras curan sin dejar ctcat~lz. 
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La gingivitis herpética puede aparecer en forma locali 

zada despu~s de procedimientos operatorios; son sitios de predi­

lecciOn la mucosa oral traumatizada por rollos de algodOn o per­

la aplicaciOn vigorosa de presiOn digital durante dichos proced~ 

mientos. 

La lesiOn aparece uno o dos dfas despu4s de trauma en 

forma de un eritema brillante y difuso con numerosas vesfculas -

puntiformes continuadas a una zona claramente delimitadas del 

resto de la mucosa. Las vesfculas se rompen y dejan dolorosas ul 

ceraciones, la lesiOn dura de 7 a 10 dfas y cura sin compl icaci!!_ 

ne s. 

Stntomas Orales: Esta enfermedad se acompaña de un do­

lor generalizado de la cavidad oral que interfiere con la comida 

y la bebida, las ulceraciones son focos de dolor especialmente -

sensibles al tacto, cambios t4rmicos y condimentos, jugos de fr!!. 

·.tas y comidas duras; los niños con ésta ~nfermedad se encuentran 

trrttables y se niegan a comer. 

Signos y stntomas extraorales y sist~mtcos: Pueden en­

contrarse concomitantemente lesiones herpéticas de labios u cara, 

veslcuhs y formaciOn de escaras superficiales. Los stntomas ora 

·· les se acompañan frecuentemente de malestar general, fiebre de -

·. hasta 40' e y adenttlS cervical. 

Htstorta. La historia de los pacientes que cursan cun­

esta enfermedad re ve la f~cuentemente una lnfecctOn aguda recie!!. 

te; 1 menudo aparece durante o inmediatamente después de enfermt 

dai:tu ffbriles tales como neumonla, meningitis, influenza o tifo! :· 

dea .• Tambt4n tiende a aparecer en periodos de ansiedad, tensl6n-
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emocional o cansancio, también puede aparecer durante la menstrua 

ciOn, por contacto con otros pacientes en ese estado, también -­

puede aparecer en los estadtos iniciales de la mononucleosis in­

fecciosa. 

Histopatologla. Las ulceraciones circunscritas de la -

gingivitis herp•Hica_, resultantes de la ruptura de las vestculas, 

presenta una porción cantral de inflamación aguda con ulceraciOn 

v diversos grados de exudado purulento rodeada por una zona rica 

en vasos sangufneos ingurgitados. 

El cuadro microscópico de las vestculas se caracteriza 

por un edema intra y extracelular y degeneraciOn de c~lulas epi­

teliahs, el citoplasma aparece claro y en licuefacción, desta-­

. cAndose la membrana célular y el nllcleo, este lllttmo luego dege­

nera y pierde afinidad por los colorantes v luego se desintegra. 

La formación de vestculas se debe a la fragmentaclOn -

.·de las cél.ulas epiteltares degeneradas. 

La vestcula bi4n desarrollada es una cavidad en el epl. 

telio ocasiQnales leucocitos polimorfonucleares. El fondo de la­

vesfcula está formada por c4lulas epiteliares edematosas de las­

capas basal y espinosa. La cara superficial de la vesfcula esU­

formada por las capas superficiales del estrato espinoso, las ·-

cf lulas de 1 a capa granulosa y el estrato corneo. 

Ocasionalmente se encuentran cuerpos de tnclusi6n eosi­

n6fllos en el nQcleo de las cflulsa epiteliales que bordean hs -

· veslculu. 

Tratamiento: El tratamiento de h glnglvi ti s herpfttca 

es de tipo prot-.olttlco o 'de sostfrt: puede administrarse trocts­

.· cos de terrarntctna dlsueltos en .. boca, vltamtna e y rellljantes 

> ·.,'· 
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IJ. GINGIVITIS ULCERO NECROSANTE AGUDA (GUNA). 

La gingivitis ulceronecrozante ocurre comOnmente como­

enfermedad aguda; la forma relativamente mas benigna y persiste~ 

te es considerada subaguda, la enfermedad recurrente es marcada­

por pertodos de remisión y excarbación, a veces, se hace referen 

cia a una gingivitis ulceronecrotizante cr6nica. 

Historia~ La gingivitis ulceronecrotizante a~uda se -

caracteriza por su aparici6n repentina, frecuentemente después -

de enfermedades debilitantes e infecciones respiratorias agudas. 

A veces los pacientes dicen que les apareció poco después de ha­

berse hecho limpiar los dientes. 

Son caracterf sticas frecuentes de la historia del pa-­

ciente el cambio de hlbitos d~ vida y el trabajo excesivo sin -­

descansos adecuados, stress emocional, estados nervios fuertes. 

Signos Orales. La encfa presenta depresiones margina-

. les en forma de crater en las papilas interdentales, el margen -

~ingival labial o lingual o ambos. La superficie de los crlteres 

glngivales se cubre de una pseudomembrana gris separada del res­

to de la mucosa gingival por un pronunciado eritema lineal. la -

lesi6n caracterCstica es la deprest6n crateriforme con la pseud~ 

membrana gris superficial. 

En algunos casos desaparece la pseudomembrana superfi­

ci1l exponiendo el margen gtngtval rojo, brillante y a menudo he 

•orrlgico. la lesión caractertsttca es destru.cttva 'I ataca pro-­

grP.siYamente cada vez 111h tejido glnghal, produciendo la denuda 
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ción de la raíz por destruccción de los tejidos periodontüles. 

Otros signos clínicos son olor fétido, aumento de sali 

vaci6n y hemorragia gingival esp6ntanea o hemorragia pronunciada 

al menor estímulo. 

La gingivitis ulceronecrozante aguda puede aparecer en 

bocas previamente sanas o con gingivitis crónica o bolsas paro-­

dontales. Las lesiones pueden limitarse a un solo diente o gru-­

po de dientes o aparecer en toda la boca. 

Sfntomas Orales. Las lesiones son extremadamente sen-

slbles al tacto, y el pacientes se quejd de un dolor irrad.iante­

·e intenso Que aumenta con las comidas picantes y calientes y con 

la ITlasticaciOn. 

Hay un mal gusto met6lico y el paciente nota una canti 

dad excesiva de "saliva pastosa". 

Signos y Sfntomas Extraorales y Sistfmicos. Los pa --

Cientes con esta enfermedad son generalmente ambu\atorios y tie­

. nen un mfnimo de complicaciones ststfmicas. En los estadfos leve 

y moderado de la enfer~edad hay comOnmente linfadenopatr~ local­

elevaci6n de la temperatura. En los casos graves hay -­

complicaciones sistémicas como conservaci6n de las le--

··, siones orales. ellas son: fiebre, taquicardia, leucocitosis. ano 

adlnamia. En los niftos la reacci6n es mas severa. 

A menudo hav insomnio~ c~nstipaci6n, trastorn~s ga! 

·trointestinales, dolor de cabeza y depresi6n mental. Aunque ra-­

·ras pueden ocurrir también las siguientes secuelas: noma o esto­

'1utitis gangreno.sa, meningitis y peritonitis fusoespiroquetal, -

pulmonaf'es, toxemia y absceso cerebrai fatal. 

_,-, 

. , ~ ) 
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Curso Clfnico y Secuelas. El curso clfnico es indef! 

nido, si no se la trata puede causar la destrucción progresiva­

de la encfa y los tejidos de soporte junto con un aumento de la 

severidad de las complicaciones, sistémicas tóxicas. A menudo -

pueden disminuir su gravedad pasando a un estado subagudo con -

diversos grados de sintomatologfa clfnicd. 

Puede haber un alivio espontaneo de la enfermedad y -

sin tratamiento, tales pacientes presentan un~ historia de remi 

siones y exacerbaciones repetidas, también es frecuente la reci 

diva en pacientes tratados. 

Histopatologra. Microsc6picamente, la lest6n aparece 

.como una inflamaci6n necrotizante aguda, no especffica, del mar 

gen gingival y que involucra tanto el epitelio escamoso estrat! 

ficado como el tejido conectivo subyacente. El epitelio superf! 

cial es destrurdo y reemplazado por una red pseudomembranosa de 

fibrina y cflulas epiteliales necr6ticas, leucocitos polimorfo­

~ucleares y diversos tipos de microorganismos. 

El teJ ido conectt vo subyacente presenta una marcada -

hipere•ia con numerosos captla~es ingurgitados y un denso infil 

trado de leucocitos pollmorfo!'lucleares. 

Esta zona hi1>ert111ca agudHtnte tnf laHda, aparece 
. . . 

· clfnicamente co•o 'lfneal debajo de l• pseudo•e•brana superfi 

clal. 

En el lf•lte de la pseudome•~rana necr~ttca el epite-

·. H.o se presenta edematoso y sus ctl u las aparecen con diversos -

·.grados de degeneraci6n hictr61>iC1. Ade~fSihlY u'n infl ltrado de -

los espacios interceluJlres. la ·lesi6n i!!.. 
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flamatoria del tejido conectivo disminuye a medida que aumenta­

la distancia de la lesión necr6tica hasta desaparecer totalmen-

te. 

Es importante notar que el aspecto microscópico de la 

gingivitis ulceronecrozante aguda es de naturaleza no especffi-

ca. 

Se ha encontrado que el exudado situado en la super-­

ficte de la lesión necrótica contiene cocos, bacilos fusiformes 

y espiroquetas. La capa entre tejido vivo y necr6.tico contiene­

enormes cantidades de bacilos y espiroquetas ademas de leucoci­

tos. y fibrina. Los bdCilos fusiformes aparecen uno al lado de -

otr~ en forma de empalizada. 

Los bacilos fusiformes y las espiroquetas invaden el­

tejido vivo subyacente, llendo éstas últimas por del.ante .de lo.s 

bacilos. 

Tratamiento. El tratamiento de la gingivitis ulcero­

necrotizante aguda consiste en las siguientes fases: 

l. LOCAL. 

Procedimientb para aliviar la inflamaci6n aguda ade-­

mas del tratamiento para eliminar la enfermedad cr6nica subya-­

cente a las lesiones agudas o existentes en cualquier parte de-
. . 

la boca. 

11. SISTEMICA. 

a). Tratamiento de Soporte: Altvlo de los slntomas­

de i'ntoxicact6n general izada tales como fiebre y malestar~ 

b). Tratamiento Etiotrópico: La correcci6n de facto 
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res sistémicos que contribuyen a la iniciación y progreso de .. 

los Cdmbios gingivales. 

En la primera visita, el cirujano dentista debe obte­

ner una impresión general del paciente, incluyendo informaci6n­

sobre sus enfermedades recientes, condiciones de vida, dieta,-­

tipo de trabajo que realiza~ horas de descanso y de esfuerzo -­

mental. Se observa el aspecto general del paciente, su aparen­

te estado nutricíonal, su estado pstquico y se le toma la temp! 

ratura. 

Se tiene que hacer un riguroso examen bucal y de las­

regiones adyacentes, como las regiones sub~axilar y sublingual­

en busca de datos cllnicos que nos permitan una seguridad de -­

que el paciente presenta dicha enfermedad. 

Una vez establecido el diagn6stico se trata al pacte! 

te como "ambulatorio" o "no ~mbulatorto". 

Los pacientes no ambulatorios son aquellos con srnto-­

mas gen•ralizados de intoxicaci6n tales como fiebre, malestar -

y ·1uttud. Para estos pacientes es necesario guardar cama y no­

debe comenzarse un tratamiento extenso en el consultorio hasta­

que los srntomas no hayan remitido. 

Los pacientes ambulatorios pueden presentar adenopa -

tla localizada pero no hay complicaciones ststfmtcas. 

Tratamiento premtlinar para pacientes no ambulatorios: 

El trata11tento local se limita a eli•tnar su111111ente -

11 pseudo111e111brana necr6tice con una torunda de algodon·einbebida 

en 1gu1 oXtgen•da. 

Se aconseja. al pact~nte que gudrde camt y qu~ se en -

.;,';: 
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juague la boca cada 2 horas con un vaso con mitad de agua tibia 

y mitad de agua oxigenada al 3%. Para acción antibiótica sisté 

mica se administra penicilina intramuscular 800 000 u cada 12 -

horas o tabletas de 250 mgs cada 6 horas. 

Se tiene que observar al paciente a las 24 hrs. para­

revisar que no haya reacciones alérgicas, o bien revisar que no 

haya eritema difuso de la encia y mucosa vestibular con necro-­

sis. a causa de los constantes enjuagues con agua oxigenada, es 

to muy rara vez acontece. 

TRATAMIENTO DE PACIENTES AMBULATORIOS. 

El tratamiento en este momento se limita a las zonas­

con lesi6n aguda. las que son aisladas con rollos de algod6n y. 

secadas, se aplica anestésico tópico y después de 2 a 3 minutos 

se limpia suavemente con una torunda de algodOn la pseudomembr! 

na y los residuos superficiales. Cada torunda de algodón se ~­

usa en una pequeña zona y luego se descarta, se lava con agua -

tibia y se elimina el t4rtaro superficial cuidando de no hacer­

un raspaje y curetaje profundo por la posibilidad de extender -

la infecciOn a tejidos subyacentes y también a causas una bact! 

remia. 

Se indica al paciente que evite el tabaco, el alcohol 

• y los condimentos, el cepillado debe limitarse a la eliminaci6n 

de restos superficiales usando un dentlfrico suave. no es reco­

mendable el masaje pués puede traumatizar las zonal y ast reta! 

dar su cicatrizaciOn. 

La lesi6n caractererlstica de la gingivitis ulcerone­

· crosante aguda sufre los siguientes cambios progresivos durante 
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la cicatrizaci6n que indican una respuesta favorable al trata- -

miento: 

La eliminaciOn de la pseudomembrana superficial expone 

los márgenes rojos y hemorr4gicos con depresiones crateriformes­

en la encfa, en la etapa siguiente se reducen el tamaño y el en­

rojecimiento del margen pero su superficie permanece brillante.­

esto es seguido por los signos iniciales de restauración del con 

torno gingival normal. El eritema se reduce de modo que el color 

se aproxima al de la mucosa normal vecina y desaparece el brillo 

superficial. 

En la etapa final se restauran el color, consistencia, 

textura superficial y contorno gingival normales, porciones de -

ralz expuesta por la enfermedad aguda se cubren de encía normal. 

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS. 

En presencia de gingivitis ulceronecrosante aguda de-­

ben evitarse los procedimientos quirargicos .tales como ~xtracci! 

nes o cirugfa gingival. De ser posible, estos procedimientos d! 

ben de ser pospuestos hasta cuatro semanas despuh de la rem1- -

ci6n de los sfntomas y signos agudos. 

En caso de ~na emergencia que exija un tratamiento -­

- ~uirQrgico en presencia de slntomas agudos esta indicada la qut­

·, •ioterapia proftllctica con penicilina u otros antibi6ticos. 

Se administra penicilina ststfmica ya sea por inyec- -

cl6n intramuscular de penicilina procaina 800 000 u cada 12 ho­

. · .. res Htes y despufs del procedimiento qui rQrgico o también por -

vla oral una tableta de 250 mg., cada 6 h~ras ~esde 12 hora~ an-­

d~ la intervP.nci6n has.ta 24 horu después una vez implantado 
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&l tratamiento quimioterápico a nuestro paciente procedemos a -­

efectuar nuestra gingivoplastia que consiste en dar un contorno­

gingival fisiolótico a la encia. 

Cuando el paciente sufre de stress nervioso se utili··­

neurorelajantes y tratan de cambiar habitas ocupacionales. 
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111. GINGIVITIS DESCAMATIVA. 

Muchos cllnicos e investigadores actuales tienden a in 

cluir dentro del concepto de gingivitis descamativa a las numero 

SdS lesiones de naturaleza descamativa que ocurren en los teji-­

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

origen lom4tico. Sin embargo. el ambiente local puede aportar -

diversos factores. por ejemplo calculo. placa dentobacteriana. 

acumulación de restos. abrasiOn hlstica. etc. que sirven para -­

añadir una componente inflamatorio a los aspectos clfnicos e his 

tolOgico de la lesiOn. 

La gingivitis descamativa ha sido atribuida a la dism! 

nuciOn de la estimulaciOn estrOgena queacompafta a la menopausia. 

·al liquen plano ampollar y er'osivo consecutivo· a desequilibrios­

emocionales, pénfigo benigno de.mucosas. deficiencias nutritivas 

(deficiencia en el complejo vitamlnico B), enfermedades de la 

sangre (anemia perniciosa) estomatitis atOpica y de contacto, 

ideosincracias medicamentosas, etc. Ha habido enfermedades gtn-. 

gtv~les con la admtnistraciOn de diversos agentes qui•ioterapt-­

cos como el 5-fluorouracilo, 6-me~captopurina, diversos deriva-­

dos. de la mostaza ·nitrogenada, etc. Las lesiones vesiculares y. 

ampollares pueden coexistir en las enclas y otros tejidos buca-­

les. Ast pues la gingivitis descamativa puede ser considerada -

frecuentemente como una entidad cllnica con di~ersas posibles ~-

etiologl as. 

cuadro cllntco.- El. paciente nos refiere un'a gran sen­

sibilidad de los tejidos gtngivales, siendo au•entadas las 11101•!. 

•,· ¡., 
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tías por los 4cidos cltricos y comidas picantes y disminuidas-­

por llquidos frescos o templados. El examen clfnico revela la -

formación de grandes ampollas en los cuales el epitelio gris4 -

ceo puede ser levantado Uci lmente del coriOn subyacente. El ~­

epitelio puede ser desprendido por frotadura, ~xponiendo un co­

riOn de tejido conjuntivo rojo e hipersensible, la denudación -

tiene forma de manchas y de extensiOn irregular. la encfa tnser 

tada esta muy alterada. 

Aspectos Patológicos. La evaluaciOn microscópica de­

una preparaciOn gingival tlptca esta caracterizada por los st-­

guientes cambios: 

a).- Adelgazamiento del epitelio. 

b).- Pérdida o disminución de la superficie epitelial 

paraqueratinizada o queratinizada. 

e).· Cambios epiteliales llticos en la capa de célu -

las. basales, que permiten la separación del epitelio del corlOn 

subyacente. 

d).- FormaclOn de una erosi6n superftclal. 

e).- Hlperplasta epitelial por acantosis alrededor 

dt 11 zona de ulcerac16n. 

f ).- Alteractones lnfl1•1tort1s dentro dtl corion de­

ttJtdo conjuntivo (es decir, infiltrado •hto de cflulas leuco­

citar1as 'I monofagocttartas: posible predominio de dluhs pllt! 

•4ttcas y eostnofilos, proliferac16n endotellal 'I vucular; H!!, 

~uttos perlvasculares de ctlulas plasmattcas y linfocitos; de-~ 

, gradacton del coUgeno superf lcUl). 

Caracterrsttcas clfntcu.- En su for111 11as leve apar! 
' ··-

ce co1110 un .eritema dt.fuso de toda 11 111ucou gÍnghal •. desapare- ··· 

l ... ~ ( : ', ' 
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ce el punteado normal, en ésta etapa es indolora, mediante avan­

za la enfermedad se presentan zonas rojizas y grises en la encfa 

marginal e insertada, la superficie es lisa y brillante la encla 

se torna blanda, depresibe a la presiOn y el epitelio no se ad-­

hiere firmemente a los tejidos subyacentes; al frotamiento conel 

dedo, provoca la descamdción del epil~l io exponiendo una superficie 

conectiva sangrante en éste estadio hay una sensaciOn de quemad~ 

ra y sensibiliaad a los cambios térmicos, como ya se senalO arrl 

ba, la inhalaciOn de ilire produce dolor, el cepillado provoca -­

_una dolorosa denudaciOn de la superficie gingival. 

La forma mas severa de ésta enfermedad se caracteriza­

por la presencia de zonas aisladas de forma irregular en que la­

encla aparece denudada y de color muy rojo, separados por zonas­

.azul grisaceas que dan a la encla un aspecto general manchado. 

Pueden aparecer vesfculas superficiales que se rompen­

dejando salir un fluido acüoso y exponiendo una superficie suby! 

cente rojiza. 

Htstopatologla.- Las caractertsticas microscopicas va~ 

rlan con la severidad de la leslOn, hay atrofia de epitelio y re 

ducci6n de la queraUnizaciOn sin separact6n del epitelio del C2, 

~ecttvo subyacent•. En los casos moderados y severos el epitelio. 

Se presenta •u1 adelgazado y cast sin papilas, la capa espinoza 

se encuentra atrafica o ausente. 

La superficie sehalla formada por células planas con -

~ro•tnentes granulso de queratohialina pero sin queratinizaci6n­

,~t p1r1queratintzactOn.- La capa basal present~ edema intra y ~ 

-<txtra_celular con degeneract6n vacuolar 1 ruptura de las cflulas­

. fotmando veslculas, el con'ecttvo subyacente se encuentra densa-~· 
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mente infiltrado con linfocitos y plasmocitos y hay invación leu 

cocitaria de la porciOn basal del epitelio. 

En zonas aisladas el conectivo se encuentra completa­

mente denudado dejando ver una superficie inflamada parcialmente 

cubierta por bandas de eoitelio en formaciOn. 

Etiologla.- Se han sugerido. como ya se mencionó an-­

tes, que los factores etiológicos m~s importantes son: trastornos 

ttormonales. deficiencia de estrogenos en la mujer o deficiencia­

de testosterona en el hombre, otro de los factores etiolOgicos -

son las deficiencias nutricionales (Complejo B). 

Tratamiento.- Evitar alim~ntos condimentados, picantes 

y calientes, se le indica al paciente que debe evitar los hábi·· 

tos tab&quicos u alcoMlicos, se implantara regimen higiénico a­

base de colutorios y masaje gingival; con torundas de algodOn 

quitaremos suavemente el epitelio desprendible, ademas de. balan­

cear .su dieta y administrar hormonas segOn el caso que se trate. 
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IV. GINGIVITIS CRONICA. 

La gingivitis crOnica se manifiesta la mayorfa de las Y! 

ces. a causa de una higiene bucal pobre, tartaro dental, acumu-­

laciOn de alimentos, obturaciones o prótesis irritativas, respi­

ración bucal, malposiciOn dentaria, etc. 

Desde luego, debemos suponer, que los microorganismos -­

tienen que ver con el desarrollo de esta enfermedad, cada una de 

sus propiedades ya han sido enunciadas antes, como ya dijimos al 

gunos microorganismos tienen la propiedad de invadir la mucosa -

gingival y de destrui~ tejido, mediante su actividad enzimatica-

Y algunos de los componentes histicos~ 

Caracterfsticas clfnicas~- Se inicia con una alteraci~n­

del color rosado normal de la·encfa marginal, luego toma un ros! 

do obscuro y un color rojo a medida que el lfquido edematoso ro!!!. 

pe los haces co1agenos subyacentes y se infiltra en el epitelio­

(degenera-cton hidr6pica). Los tejidos se tornan tumefactos y de-

saparece el punteado normal. la irritactOn mas ligera suscita 

un• hemorragia. La tumefacciOn produce masas nodulares en la Z! 

na interdental, lo que. hace mas profunda la hendidura gingtva 1 y 

aumenta las posibilidades de depOsito de alimentos. 

Claro e•ta que, al hacerse crónica la afecciOn resulta -

·factible expri111i r pus d.e la hendidura gingtval si .se hace prt:- -

siOn sobre ella. El dolor, por regla general, no es notorio .ni-
. . ' 

existe un maniHesto olor Ufido1 generalmente esta involucrada-

la el1cJi. aunque. Ja reacci6n a veces pu~de est.ar .loca-
.·,', . 
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lizada. 

Histopatologia. El exudado inflamatorio se extiende -­

desde su posición localizada en la base de la hendidura gigival 

hasta involucrar y desgarrar los haces colágenos que mantienen­

la integridad de la encla. Se forman vias entre esos haces por­

los cuales se filtran cantidades de pequeños linfocitos plasm! 

ticos. y algunos macrófagos. En algunos casos puede haber leuco 

citos neutrOfilos, pero rara vez predominan. 

Luego las vlas de exudado se amplían y resulta destrui­

do el tejido conjuntivo, de modo que, eventualmente quedara in­

volucrada toda la zona por sobre la cresta alveolar ósea. El -­

epitelio se distiende por la acumulación de liquido y se destru 

yen muchas células. 

Tratamiento. Como su apariciOn se debe a causas loca -

les su eliminación es imperiosa. Cumplirla en este momento imp! 

dir& la extensiOn de la inflamación a tejidos mas profundos. -­

una eliminación del t4rtaro cuidadosa y un cepillado dental co­

rrecto poseen gran importancia. 
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V. PARODONTOSIS O AlROFIA DIFUSA OE HUESO ALVEOLAR. 

Se relaciona con una perturbación del sistema de inser­

ción del diente, en apariencia sin vinculaci6n inicial con la -

inflamación, rara vez se le observa en ausencia de una inflama­

ciOn superpuesta, algunos han denominado a este fenómeno "sin -

drome periodontal". 

Etiologfa. Mucho se ha escrito en una tentativa por -­

identificar y explicar un factor general, presumiblemente impo! 

tante, responsable de la lesiOn destructiva inicial, pero han -

sido infructuosos. Es totalmente razonable suponer que la le 

siOn en la periodontosis se produce en aquellos tejidos que, 

momentaneamente o no, pierden su capacidad de sostener y conse! 

var su aptitud funcional en estados fisiolOgicos alterados. Es-

-to da por resultado un comportamiento inferior, que a menudo 9! 

nera slntomas y destrucciOn de tejidos en circunstancias que no 

suelen ser consideradas como representativas de una enfermedad. 

La pertodontosis, tal como se presenta al cltnico, no­

es el fenOmeno que hemos visto. Se le superpone la inflamaciOn, 

que crea una modificaciOn secundaria, de modo que el resultado-

firial cllnico no deja de asemejarse a la periodontitis. Parece -
ria que las alteraciones degenerativas se producen primero, so­
l~ para constituir el fondo para la inflamaciOn secundaria, de­

modo que en realidad la pertodontosis es bifastca. 

Pronto la inflamaciOn oscurece !a reacci6n degenerativa 

Jnicial para constituirse en lo mas importante. Teniendo en 

cuenta que ~iempre existe una evidencia de inf lamaciOn en la en 
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eta clfnicamente normal, puede ser pura cuestión teOrica 'acad~­

mica, elucubrar sobre la importancia relativa de las dos reac-­

ciones (degeneraciOn-inflamaciOn) desde el punto de vista etio­

IOgico; bien pueden ser fases de una misma alteraci6n histológ! 

ca. 

Histopatologfa.- We1nmanm describio la evolución de la 

periodontosis como sucediendo en 3 etapas. Las dos primeras son 

de corta duración y sus fenómenos entran en especulación, pues­

to que no son clfnicamente observables y sólo se realizaron in­

formes hlstolOgicos con respecto a animales de experimentaciOn. 

La tercera etapa presenta una reacciOn inflamatoria ac­

tiva y entonces en nada se diferencia de la periodontitis. Es­

verdad que las formas de destrucción hlstica pueden variar, lo­

que podrla ser Otil para reconocer las primeras etapas como Pª! 

te ~el proceso en su comienzo. 

Tratamiento.- Deben ser eliminadas las circunstancias -

destructoras que se hubieren consti tul do. Pero como son·. ci rcuns 

t~nc1as normales de funcionamiento (fuerzas masticatorias, mov! 

~ientos dentales, influencia de la musculatura, .etc.) no pueden 

ser centralizadas con facilidad. El pron6 stico, en consecuen-­

cia, sera pobre. 
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VI. PERIOOONTITIS. 

Si se deja sin cuidados una gingivitis marginal simple­

puede conduGir a la destrucción de estructuras mas profundas y­

a la formación de bolsas. En la periodontitis se observa tarta 

ro que puede ser supragingival o subgingival o ambos a la vez. 

El sangrado por la presión puede ser una de las caract! 

rlsticas, aunque en las reacciones crOnicas esto no es demasia­

do común. Con el tiempo se forma una bolsa cllnica, a medida -

,Que el epitelio, en respuesta a la infl~maciOn, migra en senti­

do apical. Se acumulan restos en las hendiduras 1 bolsas j pr2 

ducen mal olor. La mucosa de la zona variar.A de aspecto desde­

una consistencia fl4ccida hasta una textura fibrosa rosada. Es 

t~s son reactiones transito~ias y e~tan influidas por el estado 

de l~ reacciOn inflamatoria en un momento determinado. 

~l mal gusto, las enctas sangrantes 1 los dientes hipe! 

SHsible.s son slntomas comunes que el paciente nota y que indi­

can claramente l'a existencia de la afecciOn y su incapacidad P! 

ra reprimirla. 

Ahora sera visible radiogr6ficamente la destrucciOn de­

hueso alveolar. El patrOn de destrucciOn variara segOn muchos-
•, 

factores, t~les como la posiciOn de los dientes, los habitas y-
' ' ' 

fuerzas oclusales. Es apreciable el aplanamiento de la cresta-

. al~eolat debido a la accton osteobl6stica; Puede formarse una­

concavidad que eventualmente se vol vera. a ap.lanar al destruirse 

m4s hueso •. Hay una pérdida hortzont.al continua .de hueso. de so-;. 

eón una movilidad incrementada de Jos di~ntes ~ 
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El tratamiento de esta afección exige una completa deter 

minaci6n de todos los factores locales, eliminación de las bolsas 

y una rigurosa terapéutica ae parte del paciente en su hogar. 

La eliminación del tejido excedente por tartrectomfa o gingivec­

tomfa est4 indicada para reducir la inflamación y eliminar las -

bolsas. 

Histopatologfa.- Hay una perturbación generalizada del -

patrón trabecular del hueso, lo que sugiere una falta de funciOn 

,normal~ Las trab~culas del hueso intersticial son delgadas y de 

. nGmero relátivamente escaso, el hueso ha sido completamente des­

trufdo y reemplazado por tejido conjuntivo fibroso, la c4mara -­

pulpar est4 obliterada en su mayor~parte por dentina secundaria • 

. se observa la periodontitis destructiva en la zona interdental -

tártaro forma un puente entre los dientes. La papila -­

e.sta aplanada y hay destrucciOn de la cresta alveolar. 

Los dai'los mas extensos se aprectan cu~ndo hay .una des -

"~~rucciOn casi total del hueso alveola~~ La reacciOn inflamato - ~ 

·rta es de tipo crOnico, caracterizado por un infiltrado celular 

grandes y pequei'los, y una abundancia de plasmocl 

A causa de su caracter crOnico, las muestras de repara~ 

son escasas, a medida Que las fibras ~e l~ membrana perto­

Y rompPn se ven reemplazadas por agrupacio­

masivas de cf lula~ inflamatori•s ()infocitos y plasmocitos) 

casf eliminan la pos ibi 1 idad deuna reparaciOn 'event~al. 
- ; . . 

La vasculariuciOn del tejido ginginl. es nÍayof'. que 11-

periodonto. No obstante. con la ptofundiuciOn de la infla· 

¡ • ' 

_, 
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maciOn a medida que se forma la bolsa, esta zona tiende a quedar 

aislada y puede sufrir por lo tanto una completa destrucción. 

Tratamiento.- Su tratamiento es de caracter preventivo.­

es decir, eliminar tartaro dentario, instituir en nuestro pacie~ 

te una correcta técnica de cepillado para asl eliminar la forma­

ción de materia alba. 

.• 
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VII.- ATROFIA PRESENIL Y POR DESUSO, 

Existe mucha diferencia de opiniones en cuanto a si se­

produce una verdadera atrofia en el periodoncio aparte de la gen~ 

rada por falta de uso. Las referencias a una atrofia presenil y -

senil suelen engendrar confusión. Los datos disponibles no apoyan 

esta concepciOn. Suele hacer referencia a las modificaciones pre­

seniles como ideopaticas, termino que sOlo se suma a la confusión 

ya ex 1 stente. 

La suposición de que la senilidad biológica está prec! 

samente relacionada con la senilidad cronológica no tiene una ba­

se en los hechos, por tanto las alteraciones atróficas del perio­

doncio por la edad deben de ser pensadas biológicas y no cronolO­

gicamente. 

Las manifestaciones de la llamada atrofia presenil no­

son las dos de un proceso, especial ni estan relacionadas con cir­

cunstancias fuera de Jo coma n-Aan mas, las manifestaciones atró­

ficas son necesariamente regresivas puesto que pueden presentar -

una disminuciOn en la agresividad. 

Histopatologfa.- Las modificaciones histológicas en la 

· atrofia sugieren una capacidad c'lular metabólica insuficiente. -

pueden ser bastante severas como para determinar una marcada alte 

ración morfológica de las c'lulas y sus productos. 

Hay un movimiento en sentido apical dt la hendidura -­

gingival. la cual tiende a mantener, sin embargo, su profundidad~ 
.. . . 

,--·_ :-n-ormll. Las fibras gtngivales, ·et hueso alveolar, 11 adherencia--

.:epltelJal y las fibras del periodonto mantienen sus lntérralaclo­

\ 'nes especiales al tiempo que se produce' esto. Las fibras del pe--
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rindonto se colagenizan cada vez m4s, con disminución de la vascu 

larizaci6n y de la estructura célular. 

El cemento se espesa a medida que cesa la cementog~nesis 

de estar equilibrada por la cementoclasica y ello contribuye a un 

estrechamiento del espacio periodontal, a menudo a menos de un 

tercio del espesor original. 

En cuanto a la atróf ia del hueso por desuso podemos de­

cir que, lo mismo que el resto del sistema esquelético, el hueso­

alveolar depende de la estimulacl6n funcional pasa la preservación 
I 

de su estructura. Las trabeculas ósea~ alveolares esta~ alineadas 

de modo tal de proveer la m4xima resistencia a las fuerzas oclusa 

les con el mtnimo de substancia ósea. las trabéculas se est4n re­

modelando y realineando constantemente de acuerdo con las modifi­

caciones de las fuerzas oclusales. 

El hueso es ~liminado de zonas donde va no es necesita­

do v constituido donde lo exigen las nuevas necesidades. las tra­

béculas aumentan en nOmero v grosor cuando aumentan las demandas­

func ionales; disminuyen en número y grosor y se reduce la altura-

·. dsea en los dientes sin antagonista, esto es a lo que llamamos -­

atr6fta por desuso o funcional. 



CONCLUSIONES 

l.- Es d~ suma importancia el conoctmtento de las en­

ferlll@dades gingivales en cuanto a su etiologfa para poder insti­

tuir un tratamiento adecuado y asl. poder preservar la buena sa­

lud oral a nuestros pacientes. 

JI.- Dado que muchas enfermedades gtnglvales son caus! 

das por placa dentobacterlana. alimentos em~aquetados. etc. es n!. 

cesarlo. formar un habito de higiene en nuestro paciente implan-­

tando una correcta t~cntca de cepillado, uso de la seda dental. -

masaje glngival con puntos de goma especiales. 

Ast. de una manera profi Ucttca estaremos preservando. 

la salud de los tejldos blandos de la cavidad oral. 

-· H I .- -Al reat-iu1"·ei -.,,resente ·-i-nblta .--,,uede a1)1"fCiar­

que algunas enfermedades son causadas por stress emocional, des-­

nutrlct_6n. ritmo de vida bastante fuerte, etc. por lo que creo "!. 

cesarto formar nQcleos de tnformact6n para dar a conocer la forma 

.. de al1mentacl6n que se debe observar, es dectr. rica en calidad y 

· río en cantidad y en cuanto a la forma de vlda se hace necesarto -

. evitar el stress. combinando el trabajo y la recreact6n. 

IV.- Se hace necesario. para nosotros como profeslana­

les. de h salud •. utstlr a cursos. conferenctu sl111postos etc ••• 

pera estar actualizadas en los conocl•lentos que nos evuden 1 con .-
servar 11 salud oral a nuestros pacientes. 
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