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PROLOGO 



TI?OLOGO. 

Generalmente so considera terminado un tratamiento dental 

cuando se hayan incluido una o varias de las disciplinas denta 

les propiamente.dichas como, operatoria, proteste, endodoncia— 

e incluso novimientos ortodonticos e intervenciones de dientes 

incluidos. Dejando en un segundo término la atención parodontal 

o bien descuidandola total y absolutamente. 

Es mi intención mencionar los principales padecimientos 2a 

rodontales y su recurrencia de nuestro medio, así como las se—

cuelas muchas veces irreversibles, que dejan una alta de un pa 

ciente que ha sido tratado en un consultorio dental, supuesta— 

e integralmente sin haber tenido consideración, no digo en un—

segundo plano, sino sin darle la menor importancia ál tejido — 

periodontal. Tejido que merece toda nuestra atención en todos—

sus planos tanto clínico como socialmente. 

propósito es puós no es exponer nuevas técnicas de tra 

tcmiento parodontal, sino simplemente hacer énfasis a mis cole 

'as de que tengan presente, que el parodonto está involucrado—

,:',irectamente en nuestro campo y corresponde a cualquier odonto 

logo que se digne de serlo, al menos detectar una anomalía pa—

rodontal, para que en caso de no poder resolver el problema --

tenga a bión remitirlo a un especialista. 

!l motivo principal que me lleva a la elaboración de este 

tema es debido a que el ataque al parodonto es muy frecuente,—

la enfermedad parodontal es la cuestión más importante, en — 

le práctica le la odontología moderna. 

Ya enfermedad parodontal arareco como la mds oomdn después 

ie la caries, y es importante tener una prospectiva, respecto—

al papel de la pertodonota en el oforctaio do la Odontologia,—

teniendo en cuenta quo la enfermedad parodontal es la principal 



causa de pérdida de dientes en los individuos. 

Al decidirme a presentar este trabajo, con un tema aparen 

temente sencillo, quisiera hacer notar que para mi representa-

el camino a seguir, ó sea, la visión integral de conjunto que-

debe tener cada paciente, desde el momento que entre a mi con-

sultorio, en busca'de un diagnóstico adecuado y un tratamiento 

objetivo, por simple que parezca su mal, en realidad como mu -

chas tests, ésta no aporta nintnIn conocimiento nuevo para quia 

nes dignamente han ejercido la práctica de la profesión, sí es, 

como repito la representación de una actitud que en delante -

normará el criterio de quién trata de iniciarse en el ejersi - 

cio d^ ella, 

El papel del cirujano dentista es muy importante, ya que-

de el depende In gran parte, que las afecciones parodontales -

desaparezcan en sus principios, o disminuyan cuando ya han ---

avanzado. 

Es de suma importancia, que el dentista la explique al pa 

ciente con lujo de detalle, a qué grado pueden llegar éstas a-

fecciones si no se toman las medidas preventivas necesarias. 

Mi propósito fundamental, es el de cumplir con una obliga 

ción académica que se requiere para obtener el título de ciru-

jano dentista, esto representa un esfuerzo enmarcado por la ••• 

ilusión de llegar a la meta propuesta y seguir por la senda 

evolutiva de la vida. 



111 D I C E. 

1.- PROLOGO. 

II.- EL PARODUTTO, AYATOMIA, PISIOLOGIA, HISTOLOGIA. 

a)- Encía 

b)- Unión Dento Gingival 

c)- Membrana o Ligamento Parodontal 

d)- Cemento Radicular 

e)- Proceso o Hueso Alveolar 

III. - INFLAMACI°N. 

a)- Reacciones Fisiológicas y Morfológicas Fundamentales 

b)- Factores que Modifican la Reacción Inflamatoria 

c)- Clasificación de la Inflamación 

d)- Clasificación de la Inflamación Segdn se Caracteriza 

el Exudado 

e)- Clasificación de la Inflamación Segdn se Localiza 

IV. - PARODUTOPATIAS. 

a)- Gingivitis Ulcerattva Necroaante 

b)- Gingivitis Descamativa Crónica 

o)- Gingivitis Herpética Aguda 

d)- Gingivitis Strept000coioa 

e)- Gingivitis Escorbutica 

f)- Gingivitis por Respiración Bucal 

g)- Gingivitis Menopausica 

h)- Gingivitis del,EMbarazo 

1)- Gingivitis Hormonal 

Periodontitts 

V... CONCLUSIONES, 

VI. - RIBLIOGRÁPIA. 



CAPITULO 	 II 



CAPITULO II 

EL PARODUTO, ArATWIA, FISIOLOGIA, 11ISTOLOGIA. 

La encía, la unión dentogingival, la membrana o ligamento 

parodontal, el cemento radtcular y el proceso o hueso alveolar, 

son los tejidos que forman el parodonto. Dicho parodonto, pue-

de definirse como la "Unidad Funcional», destinada a soportar-

y sostener las piezas dentarias en su lugar. 

Entre los tejidos que forlan el parodonto, debe existir - 

una interdependencia biológica y armónica, sujeta désdeluego a 

ligeras variaciones morfológicas y fisiológicas entre las que-

oscila el concepto de »normalidad», de la mencionada "Unidad 

Funcional». 

A).- E11 CI A. 

La encía es la parte de la mucosa bucal que rodeando a --

lps piezas dentarias se inserta en ellas y en las apófisis al-

veolares. ruede llamarse también mucosa masticatoria, para di-

ferenciarla de la »Especializada", del dorso de la lengua y de, 

la de »Recubrimiento», del resto de la cavidad oral. 

rormalmente la encía de los niños, es de color rosa páli-

do y en los adultos adquiere diversas tonalidades que llegan -

al rosa-coral, tales variaciones de color se relacionan íntima 

zwnto con la pigmentación cutánea general de cada individuo. 

El isamaiZo de l9 encía, representa la suma total del ndme-

ro de anulas, de la cantidad de elementos tntercelulares y de 

su aporte vascular. La superficie de la 2nctal  tiene una estro 

cha relación con el tamaño de la misma, en condiciones norma -

les dicha superficie presenta un aspecto ondulado cuyas promi-

nenciav alargadas corresponden a las raíces de los dienten,- 



Estas zonas prominentes están separadas por ligeras depresto — 

nes llamadas "surcos interdentales" el margen de la encía debe 

ser delgado y terminar en filo de cuchillo. 

Otras características clínicas de la encía normal son "la 

ftrme,ia de su consistencia", la ausencia de bolsas de e:rudado—

y el punteado de su superficie que varia desde un aspecto aten 

ctopelado hasta el de cáscara de naranja, y que representa con 

toda probabilidad la expresión de una adaptación funcional, a—

los impactos mecánicos. 

Anatómicamente la encía se clasifica en "!nata Libre", --

"Encía Insertada" y "Encía Alveolar". 

La encía libre marginal es la parte de la encía que rodea 

los--•dicn-t-es- a modo de -collar sin estar directamente adherida a 

los mismos; festonee las piezas dentarias en :orna de bisel del 

!fiado que termina como filo de cuchillo no esta queratinisada y 

es lisa y brillante. 

La "encía insertada o adherida", está separada de la ante 

rtor por medio de, una depresión llamado surco marginal o »es--

tría de la encía libre". 2u nombre nos indica con claridad, -- 
que es un tejido dtreatamente adherido al hueso subyacente, a—

traváz de fibras collgenas; y es bastante más gruesa que la mu 

cosa alveolar y su característica principal es el punteado, o—

sea, el aspecto de su superficie que, como ya dijimos varía 

reede el de tsrctorelo hasta el de cáscara de naranja de grano 

fino o grueso, el cual resulta de las proyecciones de la capa-

rapilar de la lámina propia, que levanta el epitelio, su con--

torno correeponue repetimos al de las raíces de loe dientes, y 

sus frominencias alarqadae son los surcos o depresiones inter—

dentales, le dan un aspecto ondulada. 

Entre diente y diente, las encías libre o marginal e in-- 



seriada o adherida forman las "papilas interdentales", .que de-

ben llepar al punto de contacto que existe entre dos piezas ad 

yacentes normales, terminando en forma de punta, en cambio los 

diestenas (espacio anormal entre dientes separados), y en irsdi 

piduos de edad avanzada, estas papilas rematan en borde romo,-

a manera de sillas alveolas. 

Finalmente tanto el recubrimiento gingival que se extien-

de hasta el fondo del vestíbulo de la boca, como la r:el surco-

sublinaual, constituyen la "encía alveolar", que es más laxa,-

de color más subido y en cuyo seno se transparentan los vasos-

sangutneos. 

Por otro lado desde el punto.de vista histolhico la en—

cía como las demás mucosas orales, estd .formada por un epite--

lio-superYltitl-y una lámina propia, unidos por una membrana--

basal. 

D7 epitelio superficial estratificado está inte7rado, a -

su ves como su nombre lo Indica por varias capas de células, 

que se van aplanando a medida que se acercan a la superficie,-

la más externa es el estratum querattnoso, cuyas células ya --

muy aplanIdas carecen de m'aleo; se presenta así el 15% de los 

individuos, ya qué: el resto se muestra con pocos ndcleos, o --

sea paraqueratinisada. Tal diferencia en las cantidades de que 

retina, no solo•se aprecia de un individuo a otro, sino varía-

en una misma persona debido a que la queratininación, como pro 

tecctán orgánico que es, aumenta o disminuye de acuerdo con su 

locoltuactán, por ejemplo, al decir que "debe" mostrarse en en 

cía insertada, nos referimos a una característica típica del - 

estGdo de salud deseable pero los diferentes grados de cornifi 

aaclán que se hayan desarrollado en ella, deberán interpretar-

00 romo variantes de lo normal, 

Bajo el epttelto superficial, o sea, en segundo lugar es- 



tá el estratum granuloso, de células también aplanadas, cuyos 

citoplasmas contienen gránulos queratohialínicos muy finos. 

La capa mas interna o sea la cuarta del epitelio es co — 

mo dijimos antes, el estratum basal, constituido de células — 

cuboidales bajas, cuyas numerosas prolongaciones o pedículos—

se adaptan a los surcos que deja la subyacente lámina propia, 

para conectarlo con el epitelio prontamente dicho. 

Tanto las células banales que integran ésta ultima tdnt—

ca como las de la espinosa y las de la granulosa, pueden con—

tener gránulos pigmentados que manifiestan la profase de mala 

nina procedente de los melanoblastos característicos de indi—

viduos negros, asiáticos y morenos de rara caucásica. 

Subyacente a la capa basal del epitelio, se' encuentra la 

lámina propia de la encía, constituida, a su ves, por una ca-
pa 

 
de tejido conjuntivo denso, pobre en fibras elásticas y de 

grosor variable, cuyas rrolongaciones papilares o dáctilares—

varían también en longitud y anchura para acrecentar el área—

de ccntacto entre ésta y aquélla, t también para dividir la—

que nos ocupa en dos capas: La papilar externa y la reticu --

lar profunda. 

La importancia histológica de la presencia de prolonga—

ciones parilares, radica en que establece la diferencia entre 

la encía y la mucosa alveolar. 

En tales prolongaciones dactilares o papila de lámina --

rropia que se hunden hasta diversas profundidades del eptte--

lio, se observan los vasos capilares, que provienen de las ar 

tartas alveolares interdentarias ramificadas en los canales —

nutritivos, los cuales, a su ves, se encuentran excavados en—

el tejido óseo de los alvéolos y de las crestas. Estos vasos—

sanguíneos se anastomosan con las ramas superficiales de las— 



arterias lingual, del buccinador, mentoniana y palatina, para - 

nutrtr a toda la encía. 

Con el progreso de los arios, el tejido conjuntivo de la en 

cía del individuo va disminuyendo en cantidad de células y au—

mentando la sustancia intercelular fibrosa, lo cual, por consi-

guiente, va confiriendo una textura más gruesa a aquélla. 

B).- UNION DENTOGINGIVAL. 

Se llama "surco o intersticio gingival" al espacio superfi 

ata o potencial, en forma de V, que existe entre el borde 1i - 

bre de la encía y la pieza dentaria; está limitado por un lado, 

por la superficie del diente, y por el otro por el epitelio que 

cubre el margen libre de la encía. 

El "surco o intersticio gingival" puede variar en profundi 

dad en cada uno de los dientes de una misma cavidad bucal y adn, 

en las diferentes zonas que rodean a una sola pieza dentaria. -

La condición más deseable es que sea muy superficial; pero se - 

debe considerar, segdn Kohler y Orban, que la profundidad crome 

dio del surco gingival normal sea de O a 1.8mm. con variantes - 

hasta de 6mm. 

Ahora bien, en la base del surco gingival encontramos el -

punto más coronario del epitelio adherido o "inserción" epite - 

ltal, la cual, en estrecha colaboración con la "inserción fibro 

sa de la lámina propia al cemento" constituye funcionalmente la 

"unión dentogingival"...Be otro modo, podemos definir a la "unión 

dento gingival", como otra unidad funcional que dentro del paro 

danta, está constituida por la "inserción epitelial" más "la ..11.111 

inserción fibrosa que va de la lámina propia al cemento' 

En esta "unión dentogingival", la inserción acola como una 

barrera más biológica que mecánica, contra los ataques químicos 

o bacterianos, en tanto quo lq inserción fibrosa mantiene la -- 



integridad funcional de las estructuras en las que intervienen 

por su resistencia a las presiones mecánicas. 

El tejido epitelial que se encuentra uniendo intimamente-

a diente y encía, desde la base del intersticio o surco gingi-

val, hasta una profundidad variable alrededor del diente, es -

lo que se llama "inserción epitelial". Está formada de eptte 

lío escamoso estratificado; su límite coronario (hacia la coro 

na de la pieza dentaria) se considera continuación del, que pro 

viene del surco gingival, y su límite apical (el que.  está en -

dirección del ápice de la raíz del diente) aparenta estar for-

mado por el extremo apical terminal del de la superficie del -

diente, 

En los individuos jovenes, la "adherencia o inserción epi 

telial" debe localizarse a nivel del cuello anatómico de la -

pieza dentaria, es decir, en la unión cemento-esmalte; pero a-

medida que la edad ',!el individuo aumenta, dicha adherencia ept 

telial sufre una migración apical, que va dejando al descubier 

to el cemento del diente, y por lo tanto,• va aumentando el ta-

maño de la corona clínica (no anatómica) del mismo. 

Varios autores, entre' los que destacan gottlieb, Teski, - 

Becks y Bauma, han elaborado diversas teorías para aplicar los 

m2cantsmos mediante los que realizan la integración de la "in-

serción epitelial", como derivación de los epitelios gingival-

o reducido del esmalte. 

Una tal vez la más aceptada, nos indica que el epitelio -

gingival adherido, deriva del epitelio reducido del esmalte, -

el cual, al emerger en un diente en erupción se fusiona con el 

epitelio de la cavidad oral para formar parte de la encía mar-

ginal. 

Tn la adherencia epitelial, las tonofibrillas aol epitelio 



      

 

gingival adherente vivo, se contindan con la cutícula adaman-

tina primaria, por medio da la sustitución fisiológica de los 

ameloblastos por anulas espinosas proliferant•es jóvenes fust 

onadas con la cara basal del epitelio bucal. Entonces, la mi-

gración o de'splazamiento fisiológico, se debe a la atrofia de 

la capa superficial adherida a la proliferación en sentido re 

dicular de la capa germinal. 

  

  

ilhora bien, después de ver de una manera general, las 411...••• 

  

 

características de le inserción epitelial, os necesario hacer, 

aunque sea brevemente, una descripción de lo que es la "inser 

ción, fibrosa que va de la lámina propia al comento", para com 

pletar el estudio de la 'unión dentogingival" considerada, co.  

gro se nenciond al r.rincipio, como una unidad biológica. 

rambt4n, cono antes dijimos, la "inserción fibrosa" man-

tiene la integridad funcional de las estructuras en las que -

interviene, por su resistencia a las presiones mecánicas; es-

tá conatitutda por las llamadas "fibras gingivales", las que, 

a su ves, son hacas de fibras coldeenas que parten del cemen-

to de las piesae dentarias, para penetrar en la lámina propia 

la encía, adhiriendo ésta a la superficie dental. 

Una multitud de pequeí!:os haces de fibras gingivales se - 

ontrelasan para formar una efectiva red de unión, que no solo 

sostiene a la encía en su lugar, sino que la adapta estrecha-

monte a la superficie dental, y le brinda la suficiente con - 

ai.?tencia como para resistir las fuersaa de la masticación al 

inhibir la migración a p ical de la adherencia epiteltal. 

  

   

   

 

Valga aclarar quo el rrinaipal conatituyento do las ft -

broa etneivalea, as ol aoldgeno, que os un compuooto frote( - 

ntoo ric cadena larga y 'e ardlor blanco, diferente del amad -

llanto 'Jo la olantina do las fibras, tan escasas en cate tejí 

do, 

  

      



Para su descripción dividiremos inicialmente a las fibras 

gingivales en tres grupos. 

En el primero, se encuentran las fibras localizadas en las 

regiones vestibulares y linguales de la encía; entre ellas dis-

tinguiremos tres subgrupos. las primeras, parten del cemento en 

dirección perpendicular a éste, y luego se curvan o desvían en-

sentido oclusal para extenderse y terminar ep, la capa papilar -

del epitelio; subyacentes a las anteriores, surgen las del se - 

gundo subgrupo, también perpendiculares a la superficie dental, 

pero que se incorporan sin curvarse, a la capa parilar; y más - 

apicalmente, nuevas fibras, las -'el tercer subgrupo, parten con 

la misma dirécción de las anteriores pasan sobre la cresta al - 

veolar, y se inclinan en sentido apical por entre el periostto-

externo del hueso alveolar y el epitelio de la encía adh?rida. 

El segundo grupo de fibras gingivales, se localiza en las-

caras proximales de las piezas dentarias; en su colocación y su 

dirección, lógicamente tienden mds a oclusal, debido a la curva 

tura normal que en tales regiones, sufren los cuellos anatómi—

co° de los dientes. 

Inmediatamente en seguida de la er....herencia epitelial, las-

fibras van paralelas al etitelio del surco o hendedura, partien 

do del cemento, como en los demás casos, para llegar al epite—

lio de recubrintento de la encía. En seguida, est?In las fibras-

transeptales, que unen un diente con la pieza contigua, ya que-

atraviesan transversalmente a la cresta alveolar. 

Para constituir el tercer grupo de fibras gingivales tene-

mos, además un conjunto de fibras que forman una banda circular 

alrededor de cada dientes la anchura del haz va desde los mareó 

nes gingivales hasta las crestas alveolares y desde luego, eo--

rren transversalmente en relación a las descritas en los otros-

dos aubgrupos. 



C) 	O IP1Ar.17.70 

Con la lectura de los pdrrafos anteriores, se comprende-

claramente que las ratees de los dientes estdn unidas tntima-

rente a sus aivédlos por un tejido conjuntivo especializado - 

semejante al periostio. 

1 este tejido se le ha designado con diferentes nombres-

"nembrana peridentaria", "membrana parodontal". o "ligamento -

parodontal". Orban, el distinguido histólogo americano, const 

dere mds apropiado el término "ligamento parodontal" ya que,-

aunque, funcionalmente y estructuralmente el tejido es seme 

jante a les membranas fibrosas, se diferencia de éstas, que -
no solo sirve cono pericemento del diente, ni como periostio-

del hueso, sino que es ante todo, iltil para sostener como li-

gamento a la pieza dentaria, en su nicho alveolar. 

La membrana parodontal estd constitutda por la mayor can 

tidad de pequelos hoces de fibras coldgenas de tejido conjun—
tivo, de las que hemos hablado al referirnos a la configura - 

cidn histoldgica de la ldmina propia a la de la encfa y la in 
ctdencta de la ldmina de cemento, 

2n efecto, cuando describimos la histologta de la encta-

y la de la inserción fibrosa como integramente de la untón 

dentogingivel, estudiemos desde distintos puntos de vista, la 
estructura, la dirección y lc función de algunas de las fibras 

que formen el ltgamento parodontal, con el unte° fin de hacer, 
de una manera convencional, una explicación clara de la in 

tervenatón ele tan importantes elementos en les dos primeras,-

de las cinco partos que forman el parodonto, 



Varía con la situación en relación a los dientes también 

con la edad del individuo y como promedio varía entre 0.01. a 

0.35mm. Está compuesto por haces de fibras y células del tejí 

do conectivo, restos epiteltales, vasos sanguíneos linfaticos 

y nerviosos. Los elementos más importantes del /igamemto paro 

dental son: ,Las fibras principales o coldgenas, dispuestas en 

heces y de recorrido ondulado. La parte de las fibras princi-

pales que está insertada en cemento o hueso, reciben el nom - 

bre de fibras de Sharpey. 

En cuanto al grosor de la membrana parodontal, podemos -

afirmar que carta de acuerdo a la edad del Individuo y con -

las necesidades funcionales del diente, presentándose diferen 

tes a veces, en cada una de las Mesas dentarias de una perso 

na y adn en áreas distintas de un diente. De cualquier modo -

de manera general, se considera normal una anchura de 0,25mm-

más o menos 0.10mm, y es más delgada en el centro del alvéolo 

y más ancha en el margen y en el ápice, por lo que adquiere - 

radtológicamente la figura de un reloj de arena. 

Ahora bien, dentro del espacio que ocupa la membrana o - 

ligamento parodontal, la situación de los haces de fibras de-

colágena ha servido de base para la elaboración do varias ala 

stficaciones de ellas, transcribiremos la que nos parece más-

comprensible, y describiremos cuatro grupos. 

1.- El de las fibras Cresto Alveolares 

2.- 51 de las fibras Uorizontales dento-alveolaren 

3.- El de las fibras Oblicuas dento-alveolares 

4.- 21 do las fibras Aptoales. 

Las fibras gingivales libras se insertan, por un extre -

no, en el cemento a nivel del cuello dentario, y de ahí hacia 

arriba y hacia afuera 80 dirigen para terminar ontremesolan 



dese con los elementos del tejido conjuntivo fibroso de la an-

afe. Estas fibras gingivales libres mantienen firmemente unida 

la encía con la superficie del diente, cuando se ejerce una --

presión sobre el plano, incisal u oclusal de éste, o sea cuan-do 

se comprimen a la pieza dentaria contra su nicho alveolar. 

Las fibras trcnseptales, como ya se ha dicho al describir 

las en párrafos anteriores:  se extienden desde la superficie - 

nestal de un diente hasta la superficie distal del cemento del 

diente contiguo, cruzando por encima de la cresta alveolar, --

con el fin de mantener las distancias entre uno y otro diente-

y de relacionarlos armónicamente. 

Las fibras crestoalveolares resisten el desplazamiento --

originado por las fuerzas tensionales laterales, ya que se ex-

tienden desde la porción cervical de un diente, hasta la cres-

ta alveolar. 

Las fibras horizontales dento-alveolares van como su nom-

bre lo indica, horizontalmente, desde el cemento hasta el hue-. 

so alveolar y además de ayudar a resistir las presiones latera 

los, soportan las verticales aplicadas sobre el diente, 

Las fibras oblicuas dento-alveolares son las más numero -

sao !,e la me-:brana rarodontall se despliegan apical y oblicua-

mente desde el hueso alveolar hasta el comento, formando un dn 

,auto arrooimcdo de 45 grados, lo cual permite la suspensión de 

el diente ,Centro de su alváolo, de tal manera que (fetos haces-

trans,rorman les presiones oclusales aplicadas sobre el diente-

(incluyendo las naeticctortas), en fuerzas tensionales que fd-
cilmcnte rusden ser resistidas por el hueso alveolar. El teji-
do óseo os caras de soportar mejor una tensión, quo una pro 
alón, una gran tensión provoca hipertrofia ósea, en cambio una 

gran presión favorece la resorción del hueso. 



Las fibras apicales se presentan en dirección radiada al-

rededor del ápice de la raíz dentaria, para reforzar la fan --

ción de las demás fibras y para resistir cualquier fuerza que-

tienda a desalojar al diente de su alvéolo. Estas fibras se --

encuentran dnicamente en dientes adultos, que han desarrollado 

completamente sus extremos radicul ares. 

El estudio histológico de la membrana o ligamento parodon 

tal, nos revela que entre las fibras coldgenas se localizan va 

sos sanguíneos, vasos linfáticos, nervios y algunas áreas o --

cordones de células epiteltales que se conocen con el nombre -

de "restos epiteliales de Falassez". Con cierta frecuencia se-

observan además cementoblastos y osteoblastos, o sea las célu-

las diferenciadas que intervienen en la formación de cemento o 

hueso y ceeentoblastos y osteoclastos, as decir, células rela-

cionadas con la resorción de cemento y hueso respectivamente.-

En forma ocasional, aparecen también pequeños cuerpos de teji-

dos cementoso, que se llaman "cementículasn. 

Los capilares sanguíneos de la membrana o ligamento paro-

donta/ forman una red bastante extensa, provienen de las mate-

rias y de las venas alveolares superiores o inferiores, algu - 

nos penetran a la membrana a nivel del fondo alveolar, junto - 

con los vasos que nutren a la pulpa; otros vienen unidos a las 

ramas profundas de los vasos gingivales que pasar sobre la --

cresta alveolar, y los más numerosos provienen de los espacios 

medulares y atraviesan las paredes del hueso alveolar. 

Los vasos linfáticos siguen la misma trayectoria de los -

vasos sanguíneos; la linfa circula desde la membrana parodontal, 

hacia el interior del proceso alveolar, para distribuirse y al 

canuar los ganglios linfáticos regionales. 

Loe nervios de la membrana o ligamento parodontal, que --

tambidn siguen el curso de los vaso& sangutneos son ramas son- 



si tinas del nervio trigémino. 

La concentración y la dilatación de los vasos sanguíneos -

de la membrana parodontal, se deben cono en las demás regiones-

del organismo, .a la inervación de fibras del Sistema Nervioso -
del gran Simpático. 

Ts indudable, después de revisar la histología de la mem - 

brana parodontal, que ésta tiene mucha importancia en lo que se 

refiere a sus funciones. Desde luego retiene a cada diente den-

tro de su nicho alveolar, manteniendo la relación armónica en - 

tre éste y los tejidos duros y blandos que lo rodean; los osteo 

blastos, los cerentoblastos y los flbroblastos que contiene, --

tienen a su cargo la función formativa mediante la cual se rea-

lizan los procesos de aposición de los tejidos óseos, cementoso 

y fibroso respectivamente, son °Pies también las funciones nu—

tritivas llevadas a cabo por los vasos sanguíneos y las sonso - 

rialzs, gracias a las cuales, el individuo se percata de los es 

tímalos ejercidos sobre sus dientes. Por otro lado la presencia 

de cenentoclastos y de osteoclastos nos indican que, la membra-

na o ligamento parodontal, tiene una función, de resorción len-

ta, cuando recibe una presión excesiva y rápida, cuando se tra-

ta de un traumatismo intenso; si.dste es suficientemente severo, 

puede darse el caso de que se destruya parcial o totalmente el-

tejido del ligamento parodontal. 

La pérdida parcial de la membrana parodontal puede recupe-

rarse y repararse mediante una nueva integración tisular, siem-

pre y cuando se remueva la causa destructora. También algunos -

tratamientos prostoddnticos y casi todos los ortodónticos,.de -

penden da resorciones y aposiciones óseas, estimuladas por la -

regulación apropiada de las persas do presión y tensión, tren., 

mitidas por la membrana parodontal, el angoetamtento inicial de 

el ligamento parodontal sobre el lado en el que se ejerce la --

presión, es compensado por Ja resorción ósea; encambio el aumen 

to en grosor de) miemo ligamento en ol sitio donde se aplica -- 



tensión, es equilibrado por la aposición ósea. 

D).- CEVEUTO RADICULAR. 

El cemento es un tejido duro, de aspecto pétreo o mermó -

reo de apariencia rugosa y de color amarillo mup pálido, que -

cubre la o las raíces de una pieza dentaria, su grosor es ma 

por a nivel del ápice radicular, desde donde disminuye hasta -

la región cervical, en la cual se presenta generalmente cubrían 

do parte del esmalte, con menos frecuencia el cemento se encuen 

tra en el límite exacto de la terminación adamantina o deja -

una pequeña porción de dentina al descubierto. 

Ya bien desarrollado el cemento celular es tejido permea-

ble menos duro que la dentina; su dureza se debe a los crista-

les de apattta que fundamentalmente intervienen en el material 

inorgánico que constituye el 451 al 50r.,,, de su estructura to -

tal. El restante 50% al 55(70, de los componentes químicos del -

cemento, es de material orgánico formado principalmente de co-

lágeno y mucopolisacáridos. 

ilistológicarente, el cemento, como producto de elaboración 

del tejido conjuntivo de la membrana parodontal que ea; se in-

tegra en su mayor parte durante el desarrollo intra óseo del - 

dtente. 

Los cementoblastos son unas células cuboidales caracteres 

ticas, que resultar, de una transformación que sufran algunas -

células del tejido conjuntivo laxo de la membrana peridentaria, 

cuando se ponen en contacto con la superficie externa do la den 

tina radicular, por romperse, la continuidad de la vaina eptte 

ltal radicular de Yertioig, 



Los cementoblastos son unas células que elaboran cemento-

en dos fases consecutivas; primero los mucopolisacdridos del -

tejido conjuntivo sufren un cambio químico y se poltmerizan er 

la sustancia cenentosa fundamental que no está calcificada y -

que se llana tejido cenentoide, después o sea la segunda fase-
la despoltmerisación de los mucopolisacáridos y la combinación 
de fosfatos cdlcicos, cambian la estructura molecular de la --

substancia fundamental, de tal manera que el tejido cementoide 

se transforma en tejido calcificado, y cada cementoblasto se -
convierte en una célula más diferenciada que recibe el nombre-

de "cementocito". 

Por otra parte y desde el punto de vista morfológico, en-

contramos que hay dos tipos diferentes de cemento:' el celular-

y el acelular, Aquel contiene como su nombre lo indica, gran -

cantidad de cementocitos y ocupa el tercio apical de la rata -

del diente, y el acelular también como lo indica su nombre, no 

contiene células y forma parte de los tercios medio y cervical 
de la rara dentaria. 

En el cemento celular cada cementocito ocupa totalmente -

un espacio llamado "laguna cementarla"; de ella salen pequeños 
conductilloc que se llaman "canalículos", y que están ocupados 

por las rrGlon2acinnes citoplasmáticas de los cementocitos. A-

su V007 el objeto de las prolongaciones citoplasmáticas, es di-
rtptrse hacia la' membrana parodontol para encontrar en ella --

los elementos nutritivos indtspenseblen para su funcionamiento 

normal, 

"abonos además por la observacón de capas verticales se-
paradas ror "lineas tnarementales", que ambos tipos de cemento, 

es decir, tanto el acelular como el celular se van formando por 
per(odop intrmitentec, La capa más próxima al ligamento paro-
dont al e tempru es cementoide, y presenta mucha rustetoncta a -
la dr.,stru,coldn qamentoalástica, 



En cuanto a funciones del cemento podemos afirmar que la-

principal consiste en favorecer la implantación de las fibras-

parodontales para mantener al diente alojado perfectamente en-

su alvéolo. .Su formación continua compensa en parte, la pérdi-

da de tejido dentario ocasionada por desgaste oclusal, ya que-

origina una erupción vertical lenta y permanente; además repara 

las resoreton6s de la raíz, causadas por lesiones localizadas--
o extensivas de poca o mayor importancia. 7n ausencia de la --

pulpa el cemento es capaz de levantar una barrera rrotectora -

obliterando los forámenes apicales para cerrar el raso a los -

agentes ofensivos externos. 

La formación excesiva de cemento se llama simplemente "ce 

mentosis», o bien »hipercementosis»,.o "hiperplasia del cemen-

to", puede presentarse en dientes incluidos en áreas localiza-

das de la raíz de un diente en toda una superficie radicular o 

en alguno de todos los dientes de un individuo. La localización 

se debe frecuentemente a la elaboración de un mecanismo de de-

fensa, provocada por lesiones situadas a diferentes niveles, -
por inflamaciones periapicales crónicas por tensión oclusal ex 

tensiva, en cambio para aplicar la etiología de la hipercemen-

toste generalizada, es determinante la existencia de una ten—

dencia familiar congendtisa. 

Finalmente diremos que en ocasiones aparecen pequeños --
cuerpos calcificados en vías de degeneración o completamente - 

necrosados, en la membrana parodontai, reciben el nombre de --

»cementículao», son consecuemeta de depósitos anorm¿lee de ce-

mento y a cocos se adhieren a la superficie radicular, dándole 

aspecto irregular, 

E),- PROCESO O NUY80 ALVYOLAR 

A la poroidn de loe maxilares que forma loe alvéolos de -

los dientes, no les denomina "hueso alveolar", "Proceso alveo-

lar", o "apófisis alveolar", 



En el embrión humano los procesos alveolares al igual que 

los maxilares, resultan de las transformación del tejido con - 

juntivo, o sea, que proceden de lo que se llama "osificación - 

tntramembranosa", a diferencia de los que cono los huesos lar-

gos de las extremidades, son producto de una osificación endo-

condrial, porque proviene de una estructura cartilaginosa. 

1?on los demás huesos el crecimiento de los maxilares y es 

pecificamente el de las arófisis alveolares, 2stá sujeto a dos 

fenómenos biológicos: el de la aposición y el de la resorción. 

En el rroccsc de aposición ósea, intervienen los osteo 

blastos, los cuales despuds de que el tejido conjuntivo no es-

pecializado se ha transformado en matriz ósea, y de que ésta a 

su ves, se ha calcificado, réciben.el nombre de "osteocitos",-

los osteoblastos que son células especiales del periostio y de 

el endostio, siempre se encuentran en la superficie del hueso-

en formccidn. 

lo contrario, se entiende por resorción ósea el proce 

so mediante el cual por acción de los osteoclastos, desaparecen 

tanto los nateriales calcificados como la matriz orgánica o 

substancia intersticial del hueso. En este concepto no debe 

confundirse con el de "descalcificación", ya que en este ulti-

mo caso, las sales minerales son removidas, quedando tan solo-

la substancia or7t1ntca, 

Tara su estudio y cono resultado de la adaptación funcio-

nal de la apófisis alveolar eagzln Crban so puede dividir a do-

ta en (Zoo partes: al proceso o hueso alveolar propiamente di -

cho y el huevo de soporte, 

' hueso alveolar propiamente llamado, tambi4n denominado 

"lámina dura", ea la pared interna de cada alvéolo dentario, - 



consto de una delgada capa de hueso compacto que rodea las ra-

íces de los .dientes en toda su extensión, da cabida a la inser 

alón de las fibras de Sharpey, o sea, a las fibras de la mem - 

brana o lieanento parodontal que parten o llegan al hueso y -

presenta numerosas perforaciones por donde pasan vasos y ner - 

vios que nutren y sensibilizan al ligamento parodontal. 

En el llenado "hueso de soporte», se puede' distinguir tem 

bión dos elementos constituyentes: "la placa o hueso cortica/" 

y el "hueso esronjoso o travecular". Las láminas corticales --

son tambtón compactas y limitan los lados vesttbular y palatino 

o lingual de las apófisis alveolares. El hueso travecular o es 

ponjoso se localiza entre.el alveolar propiamente dicho y el - 
corttcal. 

El huasa alveolar_ en su totalidad es el menos estable de-

los tejidos parodontales, ya que su estructura histológica es-

tá en constante fluctuación, debido a las demandas funcionales 

de codJ diente. En él se observan constantemente los fenómenos 

de aposición y de resorción como respuestas a las fuerzas de -

presión y 'le tensión a las que los dientes están sometidos, es 

un proceso de equilibrio que está sujeto tanto a influencias -

locales como sistámicas. 

romo es un tejido que está formado específicamente para -

contener al diente al extraerse éste, el hueso entro en un pe-

ríodo de resorción eztensiva, por otra parte si las necesidades 

funcionales del diente aumentan, se produce un hueso más denso 

y compacto. Pi.emds en condiciones fisiológicas normales, los -

dientes mi,,'rcr. una "versión normal fisiológica", es decir emi-

gran continuamente hacia la linea media, causando resorción en 

la lámina dura vestal del alváclo y provocando la formación de 

hurto en manojos, a?)undanto en fibras do 7harpey, por aposición 

del lodo distal del alvdolo dentario. 



La comprensión clara de las estructuras de la unidad fun-

cional que conceptuemos como "parodonto", y de los rrincP:tos-

biológicos a los que está sujeto, es el fundamento indispensa-

ble para entender y ejercer la práctica parodontal. 
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PLZ!!/.CION. 

La inflamación es la respuesta inespectfica de los tejí -

dos ante cualquier irritante. Son causa de inflamación las bac 

tercas y otros. agentes vivos, así como el calor y el frto,.las 

energías radiantes y eléctricas, traumatismos estimul.os quími-

cos, etc. La reacción inflamatoria tiene por objeto destruir o 

diluir al miente patógeno y a las células que se hallan lesio-

nadas. 

El carácter la extención y gravedad de los cambios tisula 

res propios de la inflamación-dependen de muchos factores rola 

ctonados con el huésped y con el agente pidgeno. 

225-ACCICIIJS FISSOLOGICÁS Y rOVOL0010.1.1 YUNDI'LqTALES. 

La destrucción o lesión de las células libera sustancias-

químicas que desencadenan la reacción inflamatoria actuando di 

rectenente en arteriolas, capilares y vénulas, en resumen se -

puede dividir como sigue: 

1.- Vaso dilatación. 

2.- Dilatación y aumento de la permeabilidad de los capi-

lares ror acción da la histamina liberada, 

3.- Como consecuencia de ésta permeabilidad hay un paso -

de líquido de bajo peso molecular. 

4.- Produciendo concentración y aglomaración de los hema-

tíes en.los capilares. 

5,- a rctarda el riego aanautneo por éstasie y a veces -
ror estancamiento. 

C,.. Al mismo tiempo loo leucocitos se orientan a la peri-
feria le los capilares. 

7,- fost.?riormante los leucocitos pasan a las parados do-
loe vanos sarlqufneoo hacia el foco inflanatnrio, nutren a los-
rolinorfonualoareo neguido da non9citos y células plcomdticcs, 



Por lo tanto hay tres tipos de fenómenos: 

1.- Modificación de los vasos. 

2.- Exudado de liquido. 

3,- Exudado de célula. 

La primera hora que sigue a la lesión de la inflamación 

se produce la dilatacidn'y enrrojecimiento intenso por lo que-

la circulación de los vasos se aprecia grandemente. 

El aumento de la permeabilidad de la pared vascular permi 

te la salida del liquido hacia el foco inflamatorio y después-

de las células (leucocitos) produciendo un edema. La dilatación 

y el apresuramiento de la circulación aumenta la temperatura -

local; en el dolor, éste se produce porque el edema comprime a 

las fibras nerviosas. Por lo tanto los cinco signos cardinales 

de la inflamación son: 

Tumor, Rubor, Calor, Dolor y Perdida de la Función. 

El exudado celular se produce por el aumento de la permea 

bilidad de las paredes de los capilares que no solo dejan pa - 

sar las protetnas plasmáticas sino también permiten el fenóme-

no de migración por /o cual los neutrdfilos se abren paso a --

traves de las paredes capilares situándose fuera de los vasos, 

conjuntamente con los monocitos se dirigen al sitio de la le .-

3th por un fenómeno llamado quimiotaxis o quimiotropismo. Los 

cuatro tipos do leucocitos que participan en la reacción infla 

matorta son: 

1,- Leucocitos Polimorfonucloares. 

9,- Linfocitos, 

3,- Monocitos. 

4,- Células Plasmado:lo, 



Cada uno de ellos desempeña un papel peculiar en la reacción 

inflamatoria. La reacción inflamatoria se caracteriza por un - 

aunento general local de los leucocitos, llamandose leucocito-

sis, cuando el numero aumenta arriba de 1os 10 000 por mm cd - 

btco. Tn la sangre circulante a veces llega a 30 mil cuando. la  

infección es severa, dependiendo de la inflamación. En infeccio 

nes muy especiales como tifoidea, y ciertos virus, tuberculosis 

se rroducen una disminución de leucocitos, inferiores a los 

normales. 

PACTO?23 QUE gODIFICAff LA REACCIOff IMPLANATORIA. 

Estos factores dependen del germen o agente infeccioso o-

atacante y a su vez del organismo atacado. 

En relación con el agente atacante, la reacción inflamato 

ria depender6 de la potencia y de la cantidad del agente, la -

duración de la exposición,, ejemplo, las bacterias poco virulen 

tes y con escasa resistencia a la fagocitosis y si pueden abrir 

se paso a los tejidos de gran numero, a pesar de ello son des-

truidos rdTtdamente, rroduciendo una escasa reacción inflamato 

rte. 	r2mbar7o un ndmero mayor del mismo microorganismo, per 

mitira que alguno de ellos sobrevivan y desencadenen la infla-

mación o infección. Un solo bacilo es capaz de producir la in-

fect6n cono el tuberculoso. 

La capacidad invasora de los agentes patógenos, para pene 

trar y difundirse por los tejidos, modifican la reacct6n infla 

oratoria y derenden de que se produsca o no el bloqueo linfatico 

cono por ejemplo. Los estafilococos cuando forman trombos de -

fibrina, dentro de los linfáticos y que al bloquearen impide -

que la infección se disemine; por el contrario con otras bacte 

rías, el estreptococo hemolftico elabora una enzima, la strep-

toquinana que disuelve la fibrina de modo que estos mtcrocrga-

nisnos no quedan atrapados en.lan mallos de fibrina coagulada- 



y por .10 tanto su capacidad de invadir y diseminarse es muy 

grande. 

También el bloqueo vascular por producción de coágulos dis 

minuye la diseminación de la infección, pero entraña un grave — 

pelirjro, pués st cl coágulo se infecta se desencadena una ptemia. 

CLASIFICACICT DE LA INFLArACION. 

Aguda, Subaguda, Crónica. 

Inflamación aguda. Es la reacción inflamatoria en la que —

se predominan las modificaciones vasculares y exudativas exts —

tiendo gran congestión vascular, en la que se encuentran, gran—

cantidad de leucocitos polimorfonucleares, neutráfilos, aunque—

puod.an verse macráfagos y escasos linfocitos.— 

Se caracterisa clínicamente por: 

Tumor, Dolor, Rubor y Calor. 

Inflamación Crónica, Se debe a la persistencia del agente—

nocivo por semanas hasta años, en ella predomina la reacción 

proliferativa y en el infiltrado celular los linfocitos, plasmo 

citos, y macrófagos. 

Inflamación crónica de tipo granulomatoso. Re coracteriaa—

por el llamado granuloma que es un tipo de granulact6/1 conste — 

tante en conglomerados de fibroblastos, histiocitos que adoptan 

forma redonda semejantes a las células epiteliales, Tas enferme 

dados que producen roacción inflamatoria crónica granu/omatoas 

con: Tuberculosis, sífilis, lepra, sarcoidosio, hongos, brucelo 

ate, y tipo granuloma inguinal. 

Inflamación subaguda, Representa un grado intermedio entre 

la crónica y la aguda existienjo elementos de una y de otra, 



CLASIFICAI011 D! LA INPIA".:C1011 SEGUZ SE CARACTERIZA EL 

EXUDADO. 

1.- Serosa. Es abundante, acuosa, pobre en proteínas se c:e 

riva del suero'sanguíneo o de la secreción de las células sero-

sas, como la que reviste el peritoneo. la  pleura, pericardio, - 

ejenplo, una ampolla cutánea producida por quemadura de piel. 

2.- Sibrinosa. Cuando el exudado contiene cantidades apre-

ciables de fibrinógeno y masas de fibrina, pués la lesión del - 

endote/to vascular permite que el fibrinógeno atraviese las pa-

.redes de los vasos. Ejem, la neumonía debida a los neumococos,-

en que los alveólos pulmonares estan repletos de mallas de fi - 

brina y leucocitos. 

3.-.Catarral. Cuando el exudado proviene de una abundante-

secreción mucosa porque el tejido inflamado segrega moco, como-

sucede en el catarro comztn. 

4.- Seudomenbranosa. Se caracteriza :por la formación de -

una falsa membrana de fibrina precipitada de epitelio necrdttco, 

leucocitos. Se observa sobre todo en la faringe, laringe, vius-

respiratorias p di,7estivas, 4ste tipo de reacción es caracterte.  

tico de la difteria. 

CW97PICA7I011  DE IA IllYWACI011 SEOUP SU LOCALIZAC1017, 

1.- Absceso, es una colección de pus dependiendo de bacte-

rias ptógence profundas, localt,vadas en un tejido, 

2,- Celulitis, Llamada tambión flemón, es Ja inflameción -

supurada a veces diseminada difusa y edematosa do los tejidos - 

compactos y se diferencia del absceso, en qua no esta aircuns -

arito, y q40 itende a diseminare° por los espacios tisulares, 



3.— Ulcera. Es una solución de continuidad o de:l'ecto local 

de la superficie de un órgano o tejido, causado por necrosis de 

un tejido. Son frecuentes en mucosa gástrica. 
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II7GIVITIÑ ULMATIVA 1' 5V7O7A1.'TE. 

Ala gingivitis ulcerattva necrozante se le conoce también-

con otros nombres, entre los más comunmente usados mencionare -

nos algunos como: Gingivitis ulceromembranosa aguda, boca de -

trincheras, gingivitis ulcerosa aguda, estomatitis de Plaut-Vin 

cent, estomatitis ulceromembranosa, gingivitis fusospirilar. 

A). CLATIPICACION. 

La gingivitis necrotizante se clasifica de acuerdo a su 

gravedad y al aspecto y distribución anatómico de las lesiones-

en aguda, subaguda y crónica. 

Sabemos que la gingivitis necrotizante aparece comtInmente-

en forma aguda. El término subagudo lo referimos a los casos de 

gravedad moderada. 

S'Obre esta clasificación P. Prichard en su libro, defiende 

que no existe la gingivitis necrotinante crónica como entidad -

especifica, ya que no puede comprobarse este estadio ni clínica, 

nt microscdpicanente. Ti aspecto c/tntco que se le atribuye a -

la gingivitis necrotizante crónica es el de una gingivitis mar-

ginal crónica con bolsas pertodontales nrofUndas, especialmente 

st hay una ligera infección superficial subaguda. ncroscópica-

r.ente, la ulceración y necrosis de la pared lateral de la bolsa 

pertodontal son idénticas a las que presentaría la gingivitis - 

necrotinante crónica. 

13). WTORIA CLIPICA. 

La gin9ivitte necrottaante crónica, se caracteriza por una 

aparición repentina, generalmente después de enfermedades debi-

litarte° o infecciones respiratorias agudas. A vocee los pacten 

tes dicen que los apareció la-lesión poco después de haberse 



limpiado los dientes. Son características frecuentes de la his-

toria del paciente los cambios de hábitos de vida y el trabajo—

contínuo sin descansos. 

a). SIGfOS Y SII,TC.1.95 ORALES. 

SIWOS ORALES. La encía presenta depreciones marginales, —

erosionadas en forma de cráter que ataca las papilas tnterdenta 

les y los margenes gingivales vestibular y lingual. El borde su 

perfictal de estas depresiones está formado por una pseudomem — 

brana gris, que se senara del resto de la mucosa gingival por —

una linea eritematosa. 

La presión característica es la depresión en forma de Crá—

ter con una pseudonembrana gris. Algunas veces las lesiones pue 

den presentarse 	asta pseudomembrana superficial, en este — 

caso, la encía pr..5senta un uarpen muy brillante y generalmente—

hemorrágico bordeando la depresión crateriforme. Además, se pre 

senta una destrucción progresiva del tejido gingival con des --

trucctón de las estructuras subyacentes y denudación de la reís. 

Los signos clínicos característicos son: olor fótido, numen 

to de salivcaión y hemorrágta gtngtval espontánea, o por ltge —

ros estimulo°. 

La gingivitis nr,crotioante aguda, puede aparecer en bocas—

sin enfermedad gingival apreciable clínicamente o superponerse—

a cambios patológicos crónicos. 

La lesir'n aguda puede ltmitarse a una sola papila interden 

tal, o una /lona norrespondiente a un solo diente o a varios, o-

tomar la encía marginal de toda la boca, apareciendo muy rara -

mente en bocas desdentadas, esféricas en paladar blando, 

3117G1!/,3 ORALW, Ja atnotuftie nacrottuanta aguda es dolo- 



rosa. Las lesiones son extremadamente sensibles al tacto, y el-

paciente se queja de fuertes dolores, constante e irradiado que 

aumenta con las comidas picantes y calientes o con la mastica - 

ción. Ecy un mal sabor a metal en la boca, y se siente excesiva 

cantidad de saliva "pastosa". Los dientes parecen separarsg.y -

son caractertsttcamente descritos como "palos de Madera". 

D). "T5/os Y 7i.Trlioias EY7WAORALga Y SigTMTC0g. 

Los pacientes con gingivitis necrotiaante aguda, son gene-

ralmente ambulatorios y con un mínimo de complicaciones sistémi 

cas. En los estadios leve y moderado de la enfermedad gingival-

hay condnmente linpdenopatta local, y ligera elevación de la -

temperatura. En los casos graves, hay marcadas complicaciones - 

ststémicas, cono consecuencia de las lesiones orales; ellas son: 

fiebre, taquicardia, leucocitosis, pérdida de apetito y desgano 

general, en los niños, la reacción sistémica es mas severa. A -

menudo hay insomnio, constipación, transtornos gastroint.7stina-

les, dolor de cabeza y depresión mental. 

E). CU2S1C,  curIco Y :75VUELAS. 

La gingivitis nocrotioante aguda sigue un curso clínico in 

definido. .1,1 no es tratada, produce una dastrucción progresiva-

de la encía y ;',e los tejidos subyacentes, junto con una agrava- 

ción da 	comr/icactones tóxicas sistómicas, A menudo la gin- 

givitis nccrottaallte aguda disminuye su gravedad, llegando a un 

estadto subagudo con diversos grados de ointomatologta 

La enfermat:ad puede aliviarse espontáneamente sin haber sido 

tratada, Tales pacientes generalmente presentan una historia de 

remisiones y exacerbaciones repetidas, También es ,Frecuente la-

recidiva do la gingivitis necrotisante aguda en pacientes trata 

dos, Aunque no en lo comdn, han sido descritas diversas secuelas 

do la ginlioitis nocrotioanto aguda, tales como estomatitis ---

gangrenosa o noma, meningitis o pori.tonitis fusoespiroguetal, 



GINGIVITIS UERPETI04 AGUDA. 

La gingivoestomatitis herpética aguda es una enfermedad - 

vtrica general, que va aconpaUda de signos de infección aguda, 

generalizada, con manifiestas lesiones clínicas que afectan a-

la boca. 

En cosos raros también pueden resultar afectadas áreas cu 

taneas de la cara y de los genitales. 

Aproximadamente el 90% de la población general alborga es 

te virus en forma latente. La falta de higiene personal y mala 

nutrición, son favorecedores de la aparición de esta afección-

y la población facilita su diseminación. 

El agente causal es un virus del grupo de ácido desoxtrri 

bonucleico, llamado herposvirus. 

Descripción clínica. Puede hacerse sin gran dificultad ya 

que los síntomas clásicos, las manifestaciones bucales típicas 

y el' curso clínico de la enfermedad son marcadamente patognomo 

nacos. Las principales nolesttan son, llagas en la boca, difi- 

cultad rara tragar, resistencia a comer, 	dolor en la boca, 

La infección herpétiCa primaria puede clasificarse en 2 - 

categoriast 1). EnfSrme:lad sintomdtica, no manifiesta clínica-

mente, Zas características clínicas pueden ser de intensidad y 

duración variables. En la mayoría de casos de la infección hor 
gótica lgve puede manifestarse tinicamente Per una ligera eleva 

atén de la temperatura, algo de diarrea, y una o varias pegue-

frae dlceras bucales o faríngeas aisladas. 

En cambio la infoacidn gravo (clínicamente aparente y sin 

tomática) ao caracteriza por fiebre elevada (39 a 40 y 45 gra-

dos), faringodinamia, fatiga.p malestar, sialo-rea, palides, 



náuseas, disfagia y adenopatía regional marcada y dolorosa, ge 

neralmente bilateral. 

Las manifestaciones de las erupciones vesiculares va pre—

cedida de parestesias y marcada sensación de ardor, haciendose 

evidente a los 3 o 4.dias del comienzo de la fiebre. 

Luego de la aparición de las vesículas bucales suele dis—

minuir la fiebre (37.8 a 38.4). 

Rn orden de frecuencia están afectados los labios, lengua, 

mucosa de las mejillas, paladar duro y blando, piso de la boca, 

orofaringe y encías. 

Una ves colapsadas, los pequeños cráteres ovalados y poco 

profundos se ulceran. La base de dotas dlceras está cubierta —

por una placa blancogrisácea o amarilla. 

Los márgenes de las lesiones necrosadas sobresalen y están 

acentuados por marcados halos inflamatorios, de reborde rojo —

vivo. 

En los caeos graves, lee excoriaciones de los labios pue—

den hacerse hemorrágicos y quedar recubiertos de un exudado se 

rosanguinoliento de aspecto jlbrinoso, de modo que puede resul 

ter muy dolorosa y dificil la separación de loe labios durante 

la masticación y la conversación. 

En los casos no complicados, loe puntos ulcerados empie -

san a formar costras del octavo al noveno día, en el momento —

en que se producen anticuerpos neutralisantes en el suero. Las 

lesiones costrosas se llenan progresivamente de una nueva ou 

bierta epitelial, a partir de los bordeo p,rifáricoe. Del doot 

moouarto al decimoquinto día la curación es completa, general-

mente din otoatrii. 



Las papilas gingivales interdentarias tumefactas, enroje-

cidas y sangrantes sobresalen como centinelas escarlatas y a - 

nenudo se confunden con una gingivitis ulcerativa necrozante -

(infección de Yincent), que se caracteriza por la apariencia - 

embotada y necrdtica de las papilas interdentarias gingivales, 

y no se observa en la gingivoestomatitis herpética._ 

Es importante tener una buena historia clínica y saber -

que esta enfermedad es más comdn a nivel pedidtrico, sobre til-

do en los niños de 1 a 6 años de edad, y que los niños de ni - 

vel socioeconómico bajo parecen sufrir esta infección de mane-

ra más precoz en el curso de su vida, que los de las familias-

de ingresos más elevados. 

Y conparandola con los niños•la incidencia en los adultos 

es menos frecuente. La aparición del herpes bucal en niños me-

nores de 6 meses de edad, se explica probablemente por la in - 

muntdad pasiva procedente de la madre. 

Pruebas de laboratorio. En situaciones poco frecuentes o-

epidémicas, las pruebas de laboratorio pueden ser necesarias--

para asegurar el diagnostico de una gingivoestomatitto herpd -

tica aguda. 

La prueba diagnóstica más específica, es la valoración dé 

la presencia de anticuerpos neutralizantes y fijadores del °os 

plenento en el huero. 

Una prueba de laboratorio menos específica pero muy prác- 

tica es el examen microscópico de un fragmento biópetco de la-

lesión vesicular herpética. 

Loe datos positivos consisten en el característico edema- 

epitelial, degeneración en forma, de balón, células gigantes -- 



polinucleadac y cuerpos de inclusión intracelular diseminados, 

(cuerpos de Lipschutz). 

La leucemia aguda, y la mononucleosis infecciosa pueden -

confundirse con la gingivoestomatitis herpética, especialmente 

cuando el problema diagnóstico se refiere a grupos de edad de-

la adolescencia, o epoca prepuberal que presentan simultánea -

mente excoriaciones bucales, linfadenitis, fiebre, orofaringi-

tis y malestar general. Sn estos casos son indispensables otros 

datos auxiliares para confirmar el diagnóstico. 

La gingivoestomatitis herpética es una enfermedad que se-

resuelve por si misma. Desde el dta de su comienzo, la enferme 

dad presenta una intensidad entre moderada y grave. R1 enfermo 

se siente mal y presenta fiebre alta, dificultad a la mastica-

ción, malestar general y glosodinia, la fase intensa de la en-

formJdad suele persistir de 5 a 8 días. por regla general, el-

restablecimiento es espectacular y brusco, del octavo al dóci-

mo día del comienzo de la enfermedad. 

La desaparición de los dolores en la boca, dificulta para 

habllr, comer y tra7ar, del malestar general y de la hiperpi - 

rexta ce verifica espontaneamente y se presenta sin que haya--

practicado ninnzn tratamiento en los casos no complicados. 

21 modo de transmición de la gingivoestonatitis herpética 

aguda, que as altamente contagiosa para las personas suscepti-

bles, ce difunde por medio de contacto directo, con lesionas - 

herráticas o con saliva, heces, orina u otras secreciones orad 

ntoas que contonean el virus do personas infectadas. Los besos, 

la tos y el estornudo, no debe descartarse totalmente la posibi 

lidad de la diseminación contagiosa mediante formas contamina -

das, como vasos de uso oordn, utensilios do comida poco limpios, 

y Multen de U30 colectivo, 



FERÍODOIITITIS. 

La pertodontitis se debe a una irritación local. Los prin-

cipales irritantes son loe cálculos dentales y la materia blan-

ca, junto con la flora bacteriana acompalante. La fisioterapia-

oral inadecuada, los contactos dentales abiertos, las restaura-

ciones defectuosas y los dientes mal colocados, permiten el acd 

mulo de bacterias y alimentos dando lugar a una inflamación gin 

gival. A la pertodontitis la precede una gingivitis marginal. 

St no se suprimen las causas de la gingivitis marginal, la 

destrucción avanza en profundidad o hacia las estructuras parto 

don tales. 

En los estadios incipientes, moderados, e incluso en los -

avanzados, la pariodontitis es curable, con tal que la patosis-

periodontal pueda eliminarse por cualquiera de las distintas -

técnicas de que se dispone en la actualidad, para tratar esta -

enfermedad. 

Ya que la pertodontitis es una secuela de la gingivitis --

marginal, generalmente estarán presentes las manifestaciones --

clínicas de la gingivitis. Por ello, para diferenciar los dos -

procesos es esencial determinar mediante una sonda milimétrica-

el tipo de saco periodontal que hay, y obtener radiografiar que 

delimiten la extensión de la pérdida ósea. Cuando la gingivitis 

es ligera, con poca hipertrofia de la encía, el ligamento perio 

dontal y el hueso que lo sostiene pueden estar poco afectados,-

mientras que, cuando la gingivitis es extensa, con afección de-

ambas arcadas, y se observan unas papilas hinchadas y rojas, in 

lección secundaria y homorrágian, la pertodontitis suele ser -

vide grave. Sin embargo, no hay una correlación exacta entre la-

intensidad de las lesiones gingivales y de la pertodontitis, .11•" 

Voces se presenta gingivitis ligera con pertodontitis grave, 1/-

viceversa. Puchos voces, el material supuraiivo puede extraerse 



del saco mediante la presión de los dedos. Generalmente hay --

muchos depósitos de cálculos en la corona y subgingivales. 

Las alteraciones patológicas de la periodontitis aparecen 

generalmente de manera muy lenta. Pueden transcurrir varios a—

ños desde el comienzo de una gingivitis marginal, clínicamente 

reconocida antes de que aparezcan las lesiones. Debido a su --

lenta progreión, el dentista tiene a menudo grandes orortuni—

dades para instaurar el medio adecuado antes de que una lesión 

extensa del sistema de adhesión produzca la pérdida del diente. 

La periodontitis afecta generalmente los tejidos periodon 

tales de ambas arcadas. A veces, sólo hay zonas localizadas de 

lesión. La periodontitis, al igual que la gingivitis marginal, 

no desaparece sin el tratamiento adecuado. 

Los sacos pertodontales son unas lesiones características 

de la periodontitis. Para describir estas lesiones se emplean—

las denominaciones de bolsas supradseas y bolsas tnfraóseas. —

En las bolsas supraóseas, la base es oclusiva a la misma altu—

ra que el hueso alveolar. En las bolsas infradseas, la base es 

apical, a la altura de hueso alveolar. En ambos tipos, la bolsa 

se extiende por el espacio dejado por el ligamento periodontal 

y el hueso destruidos. 

La mayor parte de las bolsas se localizan en las superfi—

cies proxtmales, pero temblón pueden presentarse en cualquier—

lugar al rededor del diente. La profundidad de la balsa es un—

índice grosero de la intensidad de la periodontitis. Sin embar 

go, la relación entre la profundidad y la longitud de la raíz-

48 incluso más importante que la profundidad. 

Una bolsa de fimm, en un diente con una rata aorta puede — 

Jar lugar a una caída del diente, mientras que una bolea de 8—

mm, en un diente con una rafe larga puede ser poco importantes:. 



Otros factores que afectan al tratamiento, son el tamaño del 

orificio de la bolsa, y la forma de la misma. 

La movilidad del diente puede ser muy variable, desde muy 

ligera a extrema, o puede ser imperceptible a pesar de una le-

sión importante del periodonto. 

El dolor es un síntoma poco frecuente de la periodohtitis, 

Sin embargo, puede presentarse, y muchas veces es intenso cuan 

do el traumatismo al cerrar la boca es manifiesto, o cuando se 

forma un absceso pertodontal. 

Los enfermos pueden quejarse de una sensación de prurito-

o de un dolor monótono, continuo. Al presionar los dedos contra 

la encía o al apretar los dientes se obtiene una mejoría tran-

sitoria. llo se conoce la causa exacta de esta sensibilidad, pe 

ro se ha pensado que puede estar relacionada con la presión —

que. ejercen sobre los dientes las estructuras hiperpiósicas pe 

riodontcles, o los tejidos granulomatosos que existen en el in 

tertor de la bolsa. 

Las radiografías revelan una destrucción generalizada del 

hueso alveolar. En los casos precoces hay 6610 una ligera re - 

ducctdn de la cresta alveolar. La pérdida ósea ocurre general-

mente al rededor de todos los dientes, pero puede limitarse a-

un cuadrante o incluso a un solo diente. En los casos intensos 

puede haber una resorción marcada de la emboltura ósea de los-

dientes, por lo'que se necesita la extracción de las piezas a-

fectadas. También puede variar el carácter de la pérdida 6sear 

Un hallazgo frecuente en la total destrucción del huaso que ro 

dea el diente; en la radiografía, lo zona de destrucción apare 

ce como un circulo o un halo. A veces, la destrucción puede a-

fectar solo uno superficie y presentarse como un semicírculo o 

un arco en forma de V, Esto 'Je caractertctico do las bolsas --

infrcó3eas, generalmente hu indo destrucción ósea en una nona- 



en la que hay un proceso de impactación dentaria que en las --
otras áreas. 

El examen histológico muestra muchas veces células Infla-

materias en lO encía, en las crestas adyacentes del hueso al - 

veolar y a lo largo de los vasos sanguíneos que van a. /oo aspa 

cios medulares óseos. El epitelio estriado no queratiaizade --

que tapiza la bolsa está ulcerado. El tejido conectivo de deba 

jo del epitelio estriado está inflamado y presenta un rico le-

cho capilar, con numerosas células inflamatorias. Algunas fi - 

bras periodontcles parecen estar destruidas, otras estiradas y, 

todavía otras que sufren una degeneración, pueden formar, un -
tejido fibroso libre, inflamado o también llamado tejido granu 
lomatoso. 

El tejido granulonatoso varía en grosor y en cantidad. ••• 

Cuando hay desplazamiento de los dientes, parece que se debe a 

la presión que ejerce este tejido. El surco gingival es más pro 

fundo por la extensión apical del tejido proliferativo. La ---

a9tesión eritelial ocupa una posición ndS apical en el cemento 

que en otra parte y normalmente no se ve afectada en esta nue-

va localización. A veces puede despegarse de cualquier otro --

punto a lo largo de la circunferencia del diente. El epitelio-
estriado renotra aricalmente si se ha resorbido algttn hueso al 
veoler. Al destruirse las fibras del ligamento periodontal, no 
hay ninguna bgrTera a la proliferación del epitelio. En la pro 
xintdad del hueso r-sorbido se encuentran osteoclastos. 

L•a periodontitis enptoza con la formación de uno pequefia-

bolsa, con una ligera pérdida oses, Puede detenerse o puede -

progresar durante varios necee o aloe, 21 progreso de la enfer 

nadad se puo'!e apreciar por las alteraciones clínicas, entre -
las que se encuentran una mayor profundidad do las bolsas por-

una mayar destrucción del sistema de adhesión, una movilidad y, 
a vocee, carda de los dienten, 



GIPOIVITIE DESCAI:ATIVA CROPICA 

Transtorno gingival poco frecuente, y que en sus formas -

graves presenta características clínicas peculiares; puede pre 

sentarse en ambos sexos, pero con mas frecuencia en la mujer.-

Con propósitos descriptivos se le agrupa en la siguiente forma: 

a). En su forma más leve aparece como un eritema difuso de 

toda la mucosa gingival; disminuye el punteado normal de lo en 

cía, el resto de la mucosa oral es normal, aparece en mujeres-

de 1? a 23 aros de edad. Generalmente no hay indicación de un-

transtorno hormona/. 

La enfermedad se presenta sin dolor, y es descubierta por 

el paciente o por el dentista, por la coloración rojiza de la-.  

encía. Debe ser diferenciada del eritema difuso, de la gingivi 

tis herp6tica en base a la cronicidad de la gingivitis deseen 

ttva. 

Aunque se reduce el grosor del cynttelio y el grado de qu.q, 

ratint!zación, en esta forma de gingivitis no se produce real -

descamación. S'e le considera como una forma leve ror la natura 

losa atróftca de los cambios epiteltalos. 

b). 2n ésta segunda fase de la gingivitis desccmativa or6 

nica, aparece en la encía nonas grises y ro,ltsas, la surerfioie 

se torna lisa y brillante, la normal resistencia de la encía - 

es reemplasada por una blandura difusa, de modo que•ae hace 

presible a la presión digital. El tejido no so a9Liere a los 

tejidos oubyacentee. 

El reato de la mucosa oral es extremndarente lisa y brt 

liante, ?eta forma de la enfermedad aparece con mayor frecuen-

cia en nacientes de 30 a 40 aloe de edad. Loe pacientes se que 

jan de una sensación do quemadura en la boca; ha!,  una gran sen 



sibilidad a los cambios térmicos, la inhalación de acre y a 

los condimentos. 71 cepillado produce una dolorosa denudación-

de la superficie yingival. 

c). En esta tercera fase se presentan características más 

graves que les dos anteriores. Aparecen zonas separadas de for. 

ma irregular, en las cuales la encía aparece denudada y rojiza, 

estas zonas se distinguen por el color, que va del tono grisá-

ceo al azulado. El aspecto general de la encía es manchado. A-

veces aparecen elevaciones en forma de ampolla, que al. romper-

se dejan escapar un fluido acuoso y exponen una superficie vi-

va. las demás mucosas aparecen lisas y brillantes, y pueden ft 

surarse en las zonas voetibulares vecinas a la linea de oclusión. 

Es extremadamente dolorosa; el Paciente no tolera las co-

midas duras, 1o4 opItbios de temperatura, hay unc sensación 

constante de sequedad y quemadura en toda la cavidad oral, 

asentuada en las zonas gingivales denudadas. 

21 dolor en la gingivitis descamativa.cránica, se deben -

en parte a la atrofia y pérdida del epttel'o que normalmente -

tiene una función protectora por lo que queda expuesto a los - 

eatimulos externos, (no dolorosos), el contacto con la comida, 

especialmente los picantes, adn la exposición al aire produce-

dolor. 

Tos cambios inflamatorios agravan el cuadro, Cubriendo la 

anafe con un poco -Le vaselina, disminuye el dolor a los facto-

res externos, lo que demuestra que el dolor es debido a la P1 

te Je protección, 

Desde el punto de vista de diagnostico, presenta doe aepeo 

tos imfortantes, 



1. Es estado atrófico bistec) del epitelio, es difuso inte 

rasando tanto a la encía marginal y adherida como el resto de-

la mucosa. Aveces parece estar localizada a una o varias zonas 

de la encía marginal o adherida, debido a una respuesta infla-

matorta localizada a los factores locales. El aspecto llamati-

vo de tales lesiones puede distraer la atanct6n de la lesión -

difusa y dar.'la impresión errónea de que se trata de una lesión 

localizada, 

2. Es la inflamación marginal crónica superpuesta y la -

formación de bolsas. Estos cambios no tienen relación con el - 

transtorno gingival básico generalUado. Estan relacionados - 

con los factores responsables de la inflamación gingival margi 

nal crónica y aparecen solo en aquellos casos de gingivitis - 

descamativa en que hay factores locales presentes. 



7"'EPTOCCnOIA. 

.s propia de la infancia sobre todo de la edad de doce a -

trece alas y tiene la particularidad de ser dolorosa y contagio 

sa. 

Es una afeccidn rara caracterizada por la presencia de un 

eritema difuso de la encía y otras zonas de la mucosa bucal. La 

encía se agranda ligeramente, existe salivación abundante, va a 

presentarse también adenitis y fiebre. 

Algunos recientes solo presentan eritema marginal hemorrá-

gico. 7n contraste con la gingivitis Ulceronecrotizante, la gin 

givitis estrertococcica no se acompaña de olor fétido ni de la 

necrosis del margen gingival tan característica de ésta. 

.para poder deagnosticar la gingivitis streptococcica tene-

ros la necesidad de ayudarnos de los análisis y de los cultivos. 

Aderás de 7,2e el estudio de laboratorio comprueba el predo 

minio de formas strertococcicas que al cultivo revelan como 11111.1 la» 

streptococcus viridans. 

73:1078UTICA. 

5abido a la deficiencia de vitamina C que primeramente — -
produce escorbuto que se caracteriza por dtdfesis hemorrágica y 

retardo en la ciontrtzacidn de heridas. 

Los signos cltntoos de este enfermedad son fatiga, jadeo, 

/etargta, anorexia, delgadez, artralgias, petequias en la piel, 

epistaxis, equimosis, edema de tobillos, anemia, oto. 

La gingivitis ruede proceder a las alteraciones antes men—
cionadas pero en 3( la deficiencia de vitamina C, no causa gin-

givitis a menos quo aciden irritantes.looales. Yo decir st un - 



paciente con deficiencia de vitamina C, presenta gingivitis 
ésta es originada por irritantes locales, claro que la defi- -
ciencia de la vitamina C, agrava la respuesta.ante la irrita -
atén gingival. 



GIPGIVITIS POR ETSFIRACION BUCAL. 

Un estudio reciente demostró que la gingivitis ee más co-

mdn en respiradores bucales que en pacientes normales, pero 

que esta diferencia es relativamente pequeña. 

Las altkraciones gingivales, de la gingivitis por respira 

cidn bucal son de naturaleza hiperpiásica, con inflamación so-

breagregada, por tanto son idénticas a los de la gingivitis -

marginal crónica de tipo hiperplósico. En esta enfermedad la -

inflamación que produce la place dentaria es modificada ror le 

respiración bucal. La consecuencia es lh hiperpldsia gingival-

en la zona expuesta a la corriente de aire que pasa por la bo-

ca durante la inhalación y la espiracidn. La :cona con mayor --

frecuencia afectada es la encía vestibular de los dientes ante 

riores superiores, aunque también pueden estar atacadas las zo 

nas palatinas de estos dientes anteriores, por efecto del paso 

del aire sobre ellos. 

fuede haber antecedentes de respiración bucal junto con -

Ja falta de sellado completo de los labios y/u obstrucción de-

la cavidad nasal o nasofaringe. 



GINGIVITIS HOR7ONAL. 

Gingivitis hormonal. La gingivitis hormonal se produce - 

cuando la gingivitis marginal crónica es modificada por cambios 

en el nivel circulante de las hormonas sexuales femeninas. En - 

la pubertad.y durante el embarazo hay cambios importantes en 11111011. 

los niveles hormonales. 

Desde el punto de vista clínico esta gingivitis puede seme 

jarse a la gingivitis marginal crónica, pero en algunos casos -

puede haber una tnchazón de la encía con enrojecimiento y aumen 

to de la tendencia hemorrágica, que es un Upo de gingivitis -

vascular exagerada. Los tejidos gingivales se hallan muy incha-

dos, particularmente las papilas, y hay mayor cantidad de bol—

sas falsas. 

Estos tipos de cambios gingivales también se producen en -

la pubertad. 

Los niveles hormonales fluctdan como parte del ciclo mens-

trual normal, pero estos cambios no originan una modificación -

notable en la encía. En algunos pacientes con gingivitis puede 

haber un aumento leve en el exudado de fluido gingival en el mo 

mento de la menstruación pero estos cambios no se hacen eviden-

tes en la inspección clínica de rutina. 



';1-1,r1";.T III TI 7 1. EL I BARh ?C. 

Se ha dicho que esta gingivitis se presenta en un 351 a — 

5O'l en mujeres embarazadas pero con grado de afección diferen—

te. La causa de la gingivitis del embarazo no se conoce con --

exactitud pero se han propuesto muchas teorías. 

'ntre ellas se encuentran los factores irritativos y lo—

cales de deficiencias alimenticias, falta de estrógenos utili—

zables en los tejidos gingivales y altos niveles de profyestero 

na circulante. Tn la actualidad algunos autores han dicho que 

un factor nuy importante es la falta de higiene oral. 

31 embarazo acentda. la respuesta gingival a los irritan--

tos rroduciendo un cuadro clínico diferente del que se produce 

en personas no embarazadas, por lo que podemos decir, que este 

estado es un factor modificante secundario. 

La intensidad de la lesión se exacerva a partir del 2o. y 

3er. nes .`el embarazo. 

Características Clínicas: ✓ascularidad pronunciada, en— —

cías inflamadas, color v¿e varía del rojo azuloso al rojo bri—

llante, además de encía marginal e interdentaria que se hunde 

a la presión es de aspecto liso brillante, blanda y friable, -

tendencia hemorrágica. 

Tatos cer:bios se presentan indoloros a excepción de que —

se encuentren complicados con infección aguda, dlceras margina 

les etc. 

La encía inflamada forma masas circunscritas de aspecto - 

tumoral denominados tumores del embarazo quo es idtintico al 

granuloma piógeno y parece ser una extensión de lu hiperplasia 

inflamatr,rta, ente tumor crece desde las papilas interdanta—

ries y su tamaU es variable. 



PEMPAUSICA (Gingivitis Atrófica Senil) 

Lesión que trae consigo signos y síntomas leves con los — 

primeros transtornos menopdusicc.s, aunque no es un estado co — 

mdn. 

La disminución de estrógenos es un factor etiológico im—

portante, pero asociados siempre a irritación local. 

Características clínicas. 

Disminución de la secreción salival y como consecuencia 

la encía ►y el resto de la mucosa bucal son secas, brillantes 

y facilmente hemorrágicas, el color varía entre la palidez o 

enrojecimiento anormal. 

Las sensaciones del gusto suelen estar alteradas como —

resultado del cambio que sufren los epitelios lo que indica 

atrofia de las pa,rilas, las pacientes se quejan entonces de 

una sensación de ardor. 

Las prótesis son casi intolerables para los tejidos, en_ 

contrandose en ocasiones tejido necrosado en la zona de apo—

yo. 

Dichas manifestaciones suelen intensificarse con el —

tiempo, llegando a presentar.zonas con lesiones descarnadas —

de forma irregular y eritematoso, variedad de gingivitis des 

camattva. 

Generalmente las pacientes menoráusicas emocionalmente 

son muy servibles debido al stress producto del lógico cam—

bio de vida que en algunos casos provoca cancerofobia. 



CAPITULO 	 ir 



CON9 IUSI OYES 

Iniciando un tratamiento adecuado al principio de la en-

fermedad, nos permite conservar la integridad funcional de la 

cavidad oral. 

indudablemente, el estado General del paciente afec-ta a 

los procesos metabólicos, que preservan la salud Periodontal, 

.4unque no haya estado general que cause Gingivitis o --

bolsa )7eriodontal, hay pruebas de que los efectos lesivos de 

los irritantes locales y las fuerzas oclusales anormales, -

son agravados por la deficiencia nutricional u otras altera-

ciones generales. 

El ejercicio de la carrera de Cirujano Dentista se debe 

llevar a cabo, recordando invariablemente todos los princi—

pios cientificos de las materias básicas de nuestra carrera 

y la interrelación que existe en cada una de ellas. Esto no 

hara olvidar la función humana que tiene nuestra carrera a -

la cual debemos responder tratando de ayudar a todo paciente 

que se presente, sirviendo honestamente. 

Uno de los motivos primordiales que me llevaron a se-

leccionar este tema "Tarodontopatias° es por la notable fre 

cuencia conque se presentan estas afecciones en la cavidad -

bucal. 

En el contenido de este trabajo, he tratado de concen-

trar una serie de datos, con los que he descrito los padeci-

mientos parodontales más comunes, asi como sus aspectos y dt 

ferentos variantes. 

Ya que la enfermedad parodontal es una de las principa-

les causas de la perdida parcial d total de los oreanos den-

tarios, adardis se encuentra entre los enfermedades más prora 

vidas dentro del genero humano, afectando a todos los grupos 



sociales tanto hombres como mujeres de todas las razas. 

.ara su estudio se ha dividido en cinco estructuras que —

son: Encía, Unión Unto 9ingival, Ligamento Parodontal, cemen—

to radicular, y proceso alveolar. La comprencidn de su arqui—

tectura y principios biológicos a los que esta sujeto, son in—

dispensables por supuesto para el ejercicio de la prdctica pa—

rodonta/. 
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