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HlTRODUCC ION • 

Nos es muy grato poner a la digna consideración -­
del amable y H. Jurado el presente trabajo que de una manera 
general solamente, pretende seHalar algunas consideraciones­
en torno al apasionante campo de la rama de la odontología -
conocida corno: Parodoncia. 

En el transcurso de la exposición nos referimos -­
más concretamente a los diversos factores que, de alguna ma­
nera, contribuyen a alterar los tejidos del periodonto y por 
lo mismo son los causantes directos del desarrollo de las en 
fermedades parodontales a saber: gingivitis, parodontitis, -
etc. 

Se ha afirmado y con sobradu razón que despues de­
la caries dental, los padecimientos más frecuentes de la ca­
vidad oral estan relacionados con los tejidos parodontales. 

En verdad, esto es relativamente fácil constatarlo 
en la practica clinica, sobre todo en pacientes cuya vida -­
transcurre de la tercera decada de existencia en adelante. 

Claro que de ninguna manera esto quiere decir, que 
los malestares a que nos referimos sean privativos de pers~ 

nas adultas necesariamente y que no lleguen a presentarse en 
individuos de menor edad. Al respecto, debemos seiíalar que­
tanto en 1 a nriiies como en la ado les cene i a pueden encontrar­
se condiciones propicias para las alteraciones parodontales­
a que haremos referencia. 

Por lo anterior, estamos concientes que el tema a-
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tratar lleva dentro de si, una utilidad inegable para nuestra 

futura vida profesional, por lo que sentimos la necesidad y­

el in te res por conocer un poco sobre los aspee tos que enci e­
rra esta materia. Somos concientes que las lineas que a con 

tinu<lción se redactan estan lejos de llegar a constituir una 

completa investigación pero pensamos que pudieran ser la ba­

se para seguir profundizando la investigación de esta disci­

p 1 ina. 

Es menester seííalar que en el transcurso de la le_f. 

tura, los terminas periodonto, y parodonto se usar5n indis-­

tintamente. 
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CAPITULO I 

HISTORIA Y DEFINICION. 

A) ENCIA, CON INSERCION EPITELIAL 
B) LIGAMENTO PARODONTAL 
C) CEMENTO RADICULAR 
D) PROCESO O HUESO ALVEOLAR. 

HISTORIA. 
La enfermedad peri o don tal es la cu es ti ón más im-­

portante en la pr6ctica de la odontolog,a moderna. Estudios 
paleontológicos seftalan que el hombre ha estado expuesto a -
la enfermedad peri odonta l desde épocas prehistóricas, y doc~ 

mentos históricos antiguos revelan el conocimiento de la en­
fermedad periodontal, así como la necesidad de su tratamien­
to. 

La enfermedad periodontal aparece corno la m5s co-­
mún de las enfermedades que se comprueban en los cuerpos em­
balzamados de los egipcios de hace 4000 anos. Muchos de los 
conocimientos actuales sobre medicina egipcia provienen de -
los papiros quirúrgicos de Ebers y Edwin Smith. Los papiros 
de Ebers contienen muchas referencias a la enfennedc:d gingi­
val y recetas para fortalecer los dientes, y mencionan espe­
cialistas en la atención de los dientes. 

Los sumerios - 3000 anos A. de C., practicaban la­
higiene bucal; palillos de oro delicadamente eluborados, ha­
llados en las excavaciones de U~. en la mesopotamia denun-­
cian el cuidado en la limpieza de la boca. Los asirios y -­

babilonios, posteriormente a la primitiva civi'lización Sume-
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ria, se cree que sufrían de lesiones periodontales; Una ta-­
bleta de arcilla de ese período contiene menciones de un tra 
tamiento mediante masaje gingival combinado con diversas --­
medicaciones de hierbas. 

Tambi§n se habrian utilizado enjuagatorios medici­
nales y en una tableta de arcilla, citado por Jastrow se su­
gieren seis drogas diferentes para el tr.:itamiento de la "en­
ferrnedad de la boca" presumiblemente periodontal. 

En el tratado m§dico chino más antiguo se conoce,­
escrito por Hwang-Fi, alrededor del a~o 2 500 A. de C. la en 
fermedad bucal se divide en los tres tipos siguientes: 1) 
Fong-Ya o estados inflamatorios; 2) Ya-Kon o enfermedades de 
los tejidos blandos de revestimiento de los dientes; 3) 
Chong-Ya o caries dental. Las inflamaciones gingivales, los 
abscesos periodontales y las úlceras gingivales se describen 
con detallada exactitud. Un estado gingival se describe -­
as~: "Las encías son rojo pálido o violáceo, duras, hincha-­
das y a veces sangrantes; El dolor dentario es continuo". R!!_ 
medios herbáceos "Zu-hime-Tone, son mencionados para el tra­
tamiento de éstas afecciones. Los chinos se cuentan entre -
los primeros pueblos que utilizaron el "Palo de masticación" 
corno palillo y el cepillo de dientes para la limpieza de la­
dentadura y masajeo de los tejidos gingivales. 

La importancia de la higiene bucal fu~ reconocida­
por 1 os primitivos hebreos. Mu chus de 1 u s a fecc i ories pato ló 
gicas de los dientes y sus estructurus se describen en los-­
escritos talmúdicos. Muestras de la civilización fenicia --
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incluyen una férula de alambre con apariencia de haber sido­
construida para estabilizar dientes flojos por la enfennedad 
periodontal destructiva crónica. 

Entre los antiguos griegos, hipócrates de Cos 
(460-335 A. de C.) "Padre de la Medicina Moderna" fué el prj_ 
mero en instituir un exámen sistemático del pulso del pacierr 
te, su temperatura, respiración, excreciones, esputos y dol~ 
res. Explicó la función y erupción de los dientes, así como 
la etiología de la enfermedad periodontal. Cre'ía que la in­
flamación de las encías podía ser atribuida a la acumulación 
de pituita o cálculos, como hemorragia gin9ival producida -
en casos de enfermedad persistente. Describe diferentes va 
riedades de enfermedades esplénicas a una de las cuales --­
asignó los siguientes s'íntomas: "El vientre se hincha, el b.9_ 
zo se halla agrandado y duro y el paciente sufre dolores ag! 
dos. Las encías se separan de los dientes y huelen mal". 

Los Etruscos, mucho antes del aHo 735 A. de C., -
eran expertos en el arte de confeccionar dentaduras artifi-­
ciales, pero no hay pruebas de que conocieran la existencia­
de la enfermedad periodontal o su tratamiento. 

Entre los romanos, Aula Cornelio Celso (Siglo 1 A. 
de C.) se refiere a las enfermedades que afectan a las par­
tes blandas de la boca y a su tratamiento, explicando que: -
"Si las enc1as se separan de los dientes es beneficioso mas­
ticar peras y manzanas verdes y mantener su jugo en la boca" 
Describe el aflojamiento de los dientes causado por el debi­
litamiento de sus ratees o por la flacid6z de las encias y -
observa que en §stos casos es preciso tocar levemente las e~ 
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cías con un hierro candente y luego untarlas con miel. Los­

romanos tenían gran interés por la higiene bucal. Celso 

creía que las pigmentaciones ae los dientes, debían ser qui­
tadas primero y luego frotadas con un dentrífico. 

El uso del cepillo de dientes se menciona en los -

escritos de muchos poetas romanos. El masaje gingival era -
parte de la higiene bucal. Pablo de Aegina, en el siglo VII 

distingu~a entre Epulis, una excrecencia carnosa de la encía 
en la cercanía d<: los dientes y Párulis, que describía como­

un abceso de las encias, seíla16 que las incrustaciones de ~­

tártaro debían ser eliminadas con raspadores o limas peque-­
Has y que los dientes debían ser limpiados minuciosamente -­

después de la dltima comida de cada día. 

Rhazes (850 -923} árabe de la edad media, recomen­

daba opio, aceite de rosas y miel para el tratamiento de la­

enfermedad parodontal . Para fortalecer dientes flojos recQ_ 

mandaba enjuagatorios bucales astringentes y polvos dentrífi 

cos. D1~scribió un procedimiento de escarificación de la en 
1 

cía y fuertes contrairritantes en el tratamictno de la enfer 

medad de las encias. Escritor prolifico, tiene siete capi-­

tulos en su "Al- Fakir" dedicados a los dientes. Se titu--­
lan: "Los dientes, dentera, picaduras de los dientes, floje­

dad de las encias, supuración de las encias, piorrea y encias 

sangrantes y halitosis". 

Albucasis ( 936 - 101 ) destacó el cuidado y el 

tratamiento de las estructuras de soporte. Reconoció una in 

terrelación entre el tártaro y la enfermedad de las encías.­

Albucasis se refiere al tratamiento de la enfermedad como --
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sigue: "A vec· s en las superficies de los dientes por dentro 

y por fuera, así como debajo de las encías se depositan ese-ª._ 

mas ásperas de aspecto feo y color negro, verde o amarillo.­
así la corrupción se comunica a las encías de los dientes -­

que con el paso del tiempo se denudan. Es menester que colQ 

ques la cabeza del paciente sobre el regazo y raspes los 

dientes y mo~ares en que se observen incrustaciones verdade­

ras o algo semejantes a la arena, hasta que no quede nado de 

esa substancia y desaparezca el color sucio de los dientes,­

sea negro, a:nnrillo, verde o de cualquier otro color; si el­

primer raspado es suficien~e, mucho inejor; si no, lo has de­

repetir al dla siguiente, incluso el tercero y cuarto dia, -

hasta obtener el propósito buscado. Debes sin ernbur~10 saber 

que los dientes requieren raspadores de varias fonnas y fig~ 

ras en razón de la naturaleza de ésta opernción. El escalp~ 

lo con que se rasparán los dientes por dentro es diferente -

al que raspará el lado externo; y con el que rasparás los -­

intersticios entre los dientes tendrá, igualmente, otra for­

ma, por ello deberás tener toda ésta serie de escalpelos pr~ 

parados, si ello place a Dios". 

Albucalis diseíló un juego de instrumentos para ra! 

par los dientes, eran toscos, pero su papel en la h~re~cia -
1 

del instrumentill moderno es evidente. 

Bartolom6 Eustaquio, en su libro publicado en ven~ 

cia (1563) explicó la firmeza de los dientes en los maxi la-­

res de la siguiente maneril: "Existe cerca un l·iga1ncnto muy -

poderoso, principalmente incertado en las ra~ces mediante el 

cual éstas se conectan fuertemente a los alveolos". 
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Las encías asimismo, contribuyen a su firmeza, y -

compara aquí la piel con las uñas. 

Con el comienzo del siglo XVIII, la odontología 
acusa los primeros signos de curiosidad científica, precurs~ 
res de las disciplinas de investigación actuales. 

Pierre Fauchard (1678-1761) "Padre de la Odonto--­
logía Moderna" en la primera y segunda ediciones de su libro 
"Le Chirurgien Dentiste" explica mur.has aspectos de la peri~ 
dontologí.1. 

Describe la enfermedad periodontal destructiva eró 
ni ca como: "Una el ase de escorbuto" que a taca 1 as encías, --
1 os alveolos y los dientes. La agudeza cllnica di~ las obser_ 
vaciones de Fauchard queda manifiesta en su afirmación "No -
solo las encías afectadas por ella (enfermedad parodontal) -
son las que quedan pálidas, hinchadas o inflamadas, sino ta~ 
bién aquellas que no denuncian éstos síntomas, que tampoco -
se ha11an inmunes a ésta enfermedad. Se le reconoce por un­
pus amari1lent0, casi blanco, y por un pequeiío material glu­
tinoso que es expulsado de las encías cuando se aplica una -
presión más bien intensa con un dedo". Fauchard creía que -
los remedios internos no eran eficaces para el tratamiento-­
de la enfermedad periouontal. Recomendaba el raspado rninu-­
cioso de los muchos instrumentos con ésta finalidad; dentrf­
ficos, enjuagatorios y ferulización de rlientes flojos se in­
cluínan en sus procedimientos terapéuticos. 

John ,Junter, fisiólogo y cirujJno in9lés del siglo 
XVII publicó dGs libros sobre Odontología en los cuales pu­
bl icab;;i las enfermedades del proceso alveolar que presumía -
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era un lugar de la enfennedad periodontal supurativa. 

El siglo XIX trajo nuevos nombres y adelantos en el 

campo periodontal corno Runstmann, y sus medidas quirdrgicas­

para el tratamiento de la enfermedad periodontal y Robiscek­

Y la "Operación por colgajo". A John M. Riggs primero de -­

los muchos norleamericanos que contribuyó al desarrollo de -

la especialidad de un nuevo tratamiento para la cura de la -

resorción del proceso alveolar, salvando y restaurando, de-­

esa manera a la firmeza de los dientes aflojados". Su tra-­

tamiento consistía en el "Curetaje subgingival". Describió­

deta lladamente la enfonnedad periodontéil destructiva crónica 

de los tejidos de soporte que por muchos a~os se conoció co­

mo enfermedad de Riggs: Con el comienzo del siglo XX aflora 

su considerable grupo de clínicos y cjentíficos interesados­

en el campo periodontal. 

2. - DEFINICIOii DE PARODONCIA. 

La Parodoncia es la rama de la estomatología que -

estudia el parodonto, esí como la prevención y tratamiento -

de sus enfermedades. El Periodonto, es el tejido ele protec­

ción y sostén del diente, y se compone de 1 iga111ento perio-­

dontal, encia, cemento y hueso alveolar. El cenento se con­

sidera como parte del periodonto porque junto con el hueso,­

sirve de sostén de las fibras del 1 igamento periodontal. 

El periodonto está sujeto a variaciones morfológi­

cas y funcionales, así como a cambios con lu edad. 
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A) ENCIA, CON INSERCION EPITELIAL (UNION DENTOGIN­
GIVAL) CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES. 

Encía marginal o encla libre. Es la encia que ro­

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

encia incertada adyacente por una depresión lineal poco pro­

funda, el surco '.!)arginill. Generalmente ele un ancho mayor -­

que un milímetro, forma la pared blanda del surco 9ingival.­

Puede ser separada ele 1a superficie dentaria mediante una -­

sonda roma. 

Surco gingivul.- Es la hendidura sorneril aln.:dedor­

del diente limitadil por 10 superficie dentili'ia y e1 epitelio 

que tapiza el rniirgen libre de la encía, es una depresión en­

forma de V y solo permite ia tentxaJa de una sonda roma delg~ 

da. La profundidad prcincdio ha siclo registrada como de 1.8 

ITlll. 

ENCIA INSERTADA.- La encía insertada se continda -

con la encía marginal. Es firme, resnente y estrechamente­

unida al cemento y hueso alveolar subyacentes. 

El aspecto vestibular ~e la encfa insertada se ex­

tiende hasta la mucosa alveolar relativamente laxa y movible 

de la que la separa lu línea rnucogingival (Unión mucogingi-­

val). 

El ancho de la enc1a incertacla en el sector vesti-

bular, en diferentes zonas ele la boc;1, V<H'Íil dr1 menos de 1 -

rnrn. a 9 mm. En la cara lingual del maxilar inferior, la en­

cía incertada termina en la unión con la rnembrona mucosa que 

tapiza el surco sublingual r.n el piso ele la boca. La super_ 
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ficie palatina de la encía incertada en el maxilar superior­
se une imperceptiblemente con la mucosa palatina, igualmente 
firme y resilente. A veces se usan las denominaciones encía 
cementaria y encía alveolar, para designar las diferentes -
porciones de la encía incertada, segGn sean sus áreas de in­
serción. 

Encía interdentaria.- Ocupa el nicho gingival que­
e~ el espacio interproximal situado debajo del área de con­
tacto dentario. 1 Consta de dos papilas, una vestibular y una 
lingual y el col, &ste ültimo es una depresi6n parecida a un 
valle que conecta las papilas y se adapta a la forma del área 
de contacto interproximal. Cada papila interdentaria es pi­
ramidal; la superficie exterior es afilada hacia el área de­
contacto interproximal y las superficies mesial y distal son 
levemente cóncavas. Los bordes laterales y el extr2mo de la 
papila interdentaria están formados por una continuaci6n de­
la encia marginal de los dientes vecinos. La parte media se 
compone de encia insertada. En asusencia de contacto denta­
rio proximal la encía se halla finn8nente unida al hueso 
interdentario y forma una superficie redondeada lisa, sin -­
papila interdentaria o un col. 

ELEMENTOS HISTOLOGICOS. 

Tejido epitelial.- Revestimiento que posee caracte 
rísticas especiales, pues aunque es epitelio pavimentoso es­
tratificado, tiene una capa queratinizada, en las zonas que 
se encuentran en contacto con los estimulas mecánicos de la 
masticación y los irritantes del medio bucal. En la cara i~ 
terna de la encia marginal, pared lateral, no existe querat! 
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na porque el intersticio gingival, en estado saludable es 
practicamente inexistente. En algunas ocasiones localizamos 
manchas de me 1 ani na que se pueden explicar como concentraciQ_ 
nes del pigmento que están en relación directa con la tez del 
individuo, siendo más frecuente encontradas en raza de piel­
oscura, no pudiendo considerarse ~stas manchas como signos -
patológicos gingivales. 

TEJ !DU COHECTI VO. - Se encuentra inmediata mente de 
bajo del tejido epitelial, el cual introduce prolongaciones­
en forma de dedos (prolongaciones dactiles), en el seno del­
tejido conjuntivo. En estado patológico §stas prolongacio-­
nes se desorganizan. El tejido conectivo es pobre en fibras 
colágenas y por medio de peque~as prolongaciones de un cito­
plasma (pedículos) se une al tejido epitelial de rev0.stimieD. 
to. 

Instersticio gingival.- Es una cavidad virtual lo­
calizada entre la pieza dentaria y la pared interna de la e.!! 
cia marginal y cuyos 11mites son: El principio de la incer­
ci6n epitelial apicalmente y el margen gingival hacia coro-­
nal. 

Inserción epitelial.- Es la unión intima de la en 
cía con el tejido dentario al nivel del cuello anatomico de­
la pieza. 

TEORIA DE GOTTLI EB. 

Esta teoría dice que cuando el germen dentario aGn 
no hace erupción, se encuentra rodeado por el saco dentario­
y es en es te momento cuando e 1 organo fonnador del esma 1 te -



11 

se divide en dos secciones una que se orienta hacia la encia­
Y se denomina epitelio reducido del esmalte y otra que cons­
tituye el organo formador del esmalte propiamente dicho. 
Conforme el diente hace erupción, se vá aproximando al epi-­
telio gingival; en el momento en que el germen dentario hace 
aparición En la boca, el epitelio reducido del esmalte se -­
fuoiona con el epitelio gingival a todo lo largo de la coro­
na. Cuando la erupción activa termina, la inserción epite--
1 ial se puede localizar generalmente a la altura del cuello­
anatómico de la pieza. 

Esta unión intima entre estos dos elementos histo­
lógicos, puede explicarse ;ior la existencia de puentes inter. 

celulares que existen entre las celulas del esmalte, cemento 
e 1hserci6n epitelial (tonofibfillas). 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Encía marginal.- Es de color rosa oscuro, su super_ 
ficie aterciopelada y consistencia suave; se puede despegar­
por medios mecánicos o con una corriente de aire; posee una­
cara interna que va adosada al diente (pared lateral) cuyo -
limite interno es un elemento histológico especializado que­
se denomina inserción epitelial. 

Encia insertada. Es de color rosa p5lido o rosado­
coral de consistencia firme y supe~'ficie rugosa comparable -
al aspecto poroso de una c~scara de naranja y se encuentra -
adherida a los procesos alveolares. El color var~a segfin -­
las personas y se encuentra relacionado con la pigmentación 
cutfinea, es mfis claro en individuos rubios de tez blanca que 
en trigueHos de tez morena. 
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Encía Alveolar.- Es roja, lisa y bri'llante y no 
rosada y punteada. La comparación de las estructuras micros­
cópicas de la encía insertada y la mucosa alveolar proporci~ 
na una explicación de la diferencia del aspecto. El epite-­
lio de la mucosa alveolar es más delgado no queratinizado y­

no contiene brotes epiteliales. El tejido conectivo de la -
mucosa alveolar es más laxo y los vasos sanguíneos son más -
abundantes. 

Pigmentación fisiológica.- (melanina) La melanina­
pigmento pardo que no deriva de la hemoglobina, produce la -
pigmentación normal de la ·p·iel, encía y membrana mucosa bu-­
cal. Es formada por melanoci tos dendríticos de 1 as capas b-ª. 
sal y espinosa del epitelio gingival. Existe en todos los -
individuos cor frecuencia en cantidades insuficientes para -
ser detectadas clinicamente, pero esta ausente o muy dismi-­
nuida en e:l albinismo. La pigrnentéic.ión melánica en la cavi­
dad bucal es acentuada en los negros y en ciertos árabes, -­
cei 1 aneses, chinos, indios orientales, filipinos, gitanos, -
italianos, japoneses, javaneses, peruanos, portorriqueílos,­
rumanos y sirios. 

Queratinización.- El epitelio que cubre la super-­
ficie externa de la encfa marginal y la enc1a incertada es -
queratinizado o parqqueratinizado o presenta combinaciones -
diversas de los dos estados. La capa superficial es elimi-­
nada en hebras finas y reemplazadas por c~lulas de la capa-­
granular subyacente. Se considera que la queratinizacion -­
es una adaptación protectora a la func í ón que aumente cuan­
do se estimula la enc,a mediante el cepillado dental. 
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La queratinización de la mucosa bucal varía en di­
ferentes zonas, en el orden que sigue: paladar tel más quer~ 
tinizado) encía, lengua y carrillos tlos menos queratiniza-­
dos). El grado de queratinización gingival no está neccsa-­
riamente correlacionado con las diferentes fases del ciclo -
menstrual y disminuye con la edad y la aparición de la meno­
pausia. 

B) LIGAMENTO PARODONTAL. 

El ligamento parodontal es la estructura de tejí do 
conectivo que rodea a la ra1z y la une al hueso. Es una con 
tinuaci6n del tejido conectivo de la encía y se comunica con 
los espacios medulares a trav§s de canales vasculares del -
hueso. 

Elementos Histológicos: 

A.- Fibroblastos 
B.- Cementoblastos 
C.- Osteoblastos 
D.- Osteoclastos 
E.- Vasos, nervios y linfáticos 
F.- Restos epiteliales je Malassez. 

A.- Fibroblastos. 

Tienen forma de h•.iso, con núcleo central, se a~ru­

pan en haces y forman filiras, las que se pueden dividir en: 

a) fibras secundarias.- Es el conjunto de fibroblastos que -
no tienen fibras de Sharpey, por tanto su función es la de -
serví r de rel 1 eno para que pilsen a través de el la los elemen 
tos nutritivos y sensoriales de este tejido. 
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b} Fibras principales.- Tiene como función primordial mante­
ner unido el diente en su .:lveolo. Forman 1 igamentos comple­
tamente diferenciados que se dividen en : Ligamento gingival 
libre, Ligamento transeptal ligamento cresto-alveolar, liga­
mento de fibras oblicuas, ligamento de fibras horizontales y 
ligamento periapical. 

El ligamento gingival libre.- Se extiende del ce.,.., 
mento a la encía .en donde susfibras se pierden, confunciéndo­
se con el tejido conjuntivo de la encía marginal, tiene como 
función proporcionarle todo a la encía marginal y así preser. 
var el intersticio gingival. 

Ligamento transeptal.- Estas fibras se extienden­
interproximalmente sobre la cresta alveolar y se icnluyen en 
el cemento del diente vecino las fibras transeptales consti­
tuyen un hallazgo notalbmente constante. Se reconstruyen in_ 
cluso una vez producida la destrucción del hueso alveolar en 
la enfermedad periodontal. Su función principal consiste en 
mantener el 5rea de contacto. 

Ligamento cresta-alveolar.- Estas fibras se extien 
' den oblicuamente desde el cemento inmediatamente debajo de--

la adherencia epitelial hasta la cresta alveolar. Su fun-­
ción es equilibrar el empuje coronario de las fibras más --­
apicales, ayudando a 111antener el diente dentro del alveolo­
y a resistir los movimientos laterales del diente. 

Ligamento de fibras oblicuas.- Es el ligamento mas 
poderoso y va de incisal hacia apical y del hueso alveolar 
hacia el cemento. Este grupo de fibras compensa los impul-­
sos verticales axiales que reciben las piezas al ponerse en-
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contacto con el bolo alimenticio o con sus antagonistas y 
mantienen a la pieza en su equilibrio fisiológico adecuado.­
Todo estimulo que sigue el eje mayor del diente es ben§fico­
al parodonto y se considera como un factor estimulante para­
que el fibroblasto forme mayor cantidad de ligamentos. 

Ligamento de fibras horizontales.- Van del hueso­
al cemento por debajo del grupo anterior. Sirven para evi-­
tar los desplazamientos laterales. Es importante observar -
que las piezas dentarias cuando sufren tracciones como por­
ejemplo, durante tratamiento ortodóncico, giran en su cen--­
tro de rotación denominado "Fulcnim" el que generalmente se­
encuentra en la unión del tercio medio con el tercio coronal 
de la raíz. 

Ligamento periapical.- Las fibras apicales se 
irradian desde el cemento hacia el hueso, en el fondo del a! 
veolo, no lo hay en raíces incompletas. Sirven para evitar­
desplazamientos bruscos del ap1ca tanto en sentido vertical­
como latera 1. Preservando de esta manera la integridad ana­
tómica y funcional del paquete neurovascular de la pieza de!)_ 
taria, a este ligamento se le denominó cojinete periapical -
de Black. 

OSTEOCLASTOS.- Son células encargadas de fagocitar 
hueso a nivel de las lugun&s de Howship. 

Los nervios.- En el sistema nervioso del ligamento 
parodontal tienen una función especializada. Los nervios de 
la pulpa no solo tienen terminaciones nerviosas sensitivas -
como las de Kraus y Meissner, sino además terminaciones ner-
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viosas especializadas llamadas propioceptivas por las que se 
percibe la sensación de lugar en los estímulos dolorosos. -­
Así por ejemplo cuando en el bolo a 1 imenticío se encuentra -
un elemento duro en el momento de la oclusion al acto de -­
morder ha es t imu 1 ado el 1 i gamen to parodonta l ; no sería pos i -
ble este acto reflejo de defensa sin el mecanismo especiali­
zado de tales terminaciones nerviosas propioceptivas. 

Las arterias.- Que nutren al ligamento provienen­
de la a1·teria dentaria que al llegar al forámen apical se -
bifurca en una rama para la pulpa dentaria y otra para el li 
gamento . Asimismo se encuentran ramos de 1 a arteria facial 
que perforando la cresta alveolar se anastomosan con las an­
teriores y forman la pared arterial que nutre al 1 igamento-­
parodontal. Las venas vierten su contenido en los vasos del 
mismo nombre que las arterias mencionadas. 

Los linfáticos.- Siguen el trayecto de los vasos -
arteriales y venosos y desembocan en los colectores corotf-­
deos submaxilares, y sublinguales. 

LOS.RESTOS EPITELIALES Dl MALASSEZ. Son restos -­
aberrantes de la vaina de Hertwig que desde el punto de vis­
ta funcional no tienen ningdn papel dentro del ligamento pa­
rodonta l. 

Fisiología.- El ligamento parodontal tiene dos gr!n 
des funciones: 

1) Funcibn Uiológica.- que consta de tres aspectos: 

a) Función formativa.- La formativa del ligamento­
parodontal está determinada principalmente por todos aquellos 



elementos histológicos capaces de regenerar tejido, por 
ejemplo: fibroblastos, cementoblastos y osteoblastos. 
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b) Funci6n nutritiva.- Se lleva a cabo por medio-­
de los elementos arteriales de la regi6n. 

c) Función sensorial.- Está determinada por el te­
jido nervioso que inerva al ligamento. 

2) Función mecánica.- Tambi~n se le denomina fun-­
ción de sost~n ya que mantiene la pi0za dentaria adherida al 
alveolo osea que la circunda, §sta función está representada 
principalmente por los grupos de ligamentos que hemos menc10 
nado anteriormente. 

C) CEMENTO RADICULAR. 

El cemento es el tejido 1nesenqu·irnatoso calcificado 
que forma la capa externa de la ra1z anatómica, puede ejer-­

cer un papel mucho más in~ortante en la evolijción de la enfer 
medad de lo que se ha demostrado. 

Propiedades fisicas.- El cemento tiene un 55%, de­
materia inorgánica y un 45'.; de material orgánico y agua, su­
groscir varia entre 30 micrones en el tercio coronal y aumen­
ta gradualmente hacia apical hasta alcanzar de 150 a 200 mi­
crones. su grosor podría campara rse con e 1 cabe 11 o humano en 
la región mas delgada. Su color es amarillo, poco más oscu­
ro que la dentina y de superficie ligeramente rugosa, en la­
parte inferior es mfis grueso para compenzar el fenómeno de -

erupción activa. 

Hay dos típos de cemento: acelular (primario) y --



celular (secundario), los dos se componen de una matriz ·;n­
terfibrilar calcificada y fibrillas colágenas. 

Desde el punto se vista morfológico existen dos -­
cementos: Cemento celular y acelular. 

Funcionalmente t:estos dos tipos de cemento son --­
exactamente iguales. El cemento acelular existe en el tercio 
medio y coronario de la raiz dentaria. 

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la­
estructura del cemento acelular que desempeíia un papel prin­
cipa I en el sosten del diente. El celular está en el ter-­
cio apical de la misma, está menos calcificado que el acelu­
lar. Las fibras en este cemento ocupan una porción menor de 
cemento celular. La función de estos cementos es la de for-­
mar cementoide. El cemento rntermedio es una zona mal defi­
nida de la unión amelocementaria que contiene remanentes ce­
lulares de la vaina de Hertwig incluidos en la substancia -­
fundamental calcificada. 

El cemento que se halla inmediatamente debajo de-­
lc1 unión amelocementaria es de importancia el ínica especial­
en los procedimientos de raspaje radicular en la unión amelo 
cementaría. Hay tres clases de relaciones del cemento. El­
cemento cubre · o l esmalte en 60 a b5:~ de los casos. E 1 30%­
hau una unión de borde con borde y en 5 - 10~ al cemento y el 
esmalte no se ponen en contacto. En el Glt1mo l& reseción -
gingival puede ir acampanada de una sensibilidad acentuada -
por que la dentina queda expuesta. El depósito de cemento -
continua una vez que el diente ha erupcionado hasta ponerse-
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en contacto con sus antagonistas funcionales y durante toda­
su vida. O sea el cemento se deposita contfnuamente sobre la 
superficie radicular. En mayor cantidad en el apice y áreas 
de furcaciones. 

FUNCIONES 

A) Compensar el movimiento de erupción activa y -­

mesia l ización fisiológica por medio de las aposiciones de e~ 
mento que se efectaan durante toda la vida activa de la pie­
za dentaria. 

l3) Poder de fonnar cemento jóven para dar apoyo e­
inserción a las fibras principales del ligamento parodontal. 

O) PROCESO O HUESO ALVEOLAR. 

El proceso alveolar es el hueso que forma y sostie 
ne los alvéolos dentarios. Se compone de la pared interna -
del alveólo de hueso delgado, compacto, denominado hueso al­
veolar propiamente dicho (lamina cribiforrne). El hueso de -
sosten f!lle consiste en trabeculas reticulares (liueso esponjQ_ 
so) y las tablas vestibular y palatina de hueso compacto. El 
tabique interdentario consta de hueso de sost~n encerrado en 
un borde compacto. 

El proceso alveolar es divisible desde el punto -­
anatómico de dos áreas separadas. Pero funciona como unidad 
todas las partes intervienen en el sosten del diente. Las -
fuerzas oclusales que se transmiten desde el ligamento periQ_ 
dontal hacia la parte interna del alve61o son soportadas por 
el trabeculado esponjoso que a su vez es lingual, la desig-­
nación de todo proceso alveolar como hueso alveolar guarda -
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annonia con su unidad funcional. El hueso alveolar se com­
pone de una matriz calcificada con osteocitos encerrados den 
tro de espac1os denominados lagunas. La pared del alveolo -­
es t& fonnada por hueso laminado parte de 1 cual se organiza en 
sistemas !iaversianos y hueso fasciculado. Este es la denomi 
nación que se da al hueso que limita el ligamento periodon-­
tal por su contenido de fibras de Sharpey. En la porción -­
esponjosa del hueso alveolar tiene trab~culas que encierran­
espacios medulares irregulares. La pared osea del alve61o -
rad1ográticamente se ve una linea radiopAca delgada (lámina­
dura) que está perforada por numerosos canales que contienen 
vasos sangufneos, linfáticos y nerviosos, que establecen la­
unión entre el ligamento periodontal y la porción esponjosa­
del hueso alveolar. El calcio se deposita constantemente y­

se elimina de igual fonna del hueso alveolar para abastecer­
las necesidades de otros tejidos y mantener el nivel de cal­
cio en la sangre. 

La altura y el espesor de las tablas oseas vestibQ. 
lares y linguales son afectados por la alineación de los 
dientes y la angulación de las raices respecto al hueso y -­

las fuerzas oclusales. 

En contraste con su aparente rigidez el hueso alve~ 
lar es el menos estable de los tejidos periodontales, su es­
tructura está en constante cambio. 
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l.- SAKRO.- El sarro se clasifica en supra gingi-­

val y subgíngival .- El sarro supragingival se localiza por­

encima del m5rgen g1ng1val y puede ser observado clinicamen­

te. El sarro subging1val se encuentra a lo largo de la rafz 

y está por debaJo del margen gingival, para descubrirlo es -
necesario rechazar la pared lateral dela encia y en ocacio-­

nes cuando es imposible su descubrimiento por medios clíni-­

cos, será necesario un tratamiento qu1rurgico para eliminar­
lo totalmentel. 

MOR~OLOGIA.- tl sarro supragingival es amarillento 
y puede colorearse con los residuos del tabaco o con algün -

otro colorante que est& en la dieta del individuo. El sub­

gingival es el color café, se deposita en forma de ani 1los,­

rep1sas, nódulos aplanados o corno prolongaciones dactiles en 

la superficie radicular alrededor de la pieza dnetaria. El-
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sarro se compone de materia orgánica en un 20% y está forma­
da dicha materia por bacterias, celulas epiteliales y detri~ 

tus alimenticios un 75% de materia inorgánica, constitufda -
por sales de calcio, fóstoro, magnesio y cristales de hidrQ_ 
xiapatita, el 5% restante es agua. 

FOKMACION.- El sarro se forma en las caras lingua­
les de los incisivos inferiores y las caras vestibulares de­
los molares superiores en donde desembocan las glándulas sa­
livales. Consiste la fonnación de sarro en dos fases pnnc.:i_ 
pales; la primera que es la tijación de una matriz orgánica, 
y la otra que es la precipitación y cristalización de sales­
inorgánicas. 

Para explicar satisfactoriamente la formación de -
sarro por medio de la matriz orgánica compuesta por mucina -
salival y por bacterias, c§lulas epiteliales y detritus ali­
menticios es donde se establece una pelicula orgánica y en -
la segunda tase la película orgánica sirve de base para que­
en ella se depositen sales inorgánicas. 

Para explicar satisfactoriamente la formación de -
sarro existen dos teorias: 

TEOR!A BACTl:.RIAf1A. Esta teoría explica lt! forma-­
ción de sarro de la siguiente manera: En la flora microbia­
na o bucal, existen actinomices alb1cans, que producen una -
encima denominada fosfatasa, esta enzirna deternnna la preci­
pitación de las sales minerales de la saliva aumentando su -
alcalinidad y rompiendo el equilibrio o podr:r amortiguador. 

TEORIA DE LA Pl:.RDlDA üE C02. Se explica en esta -
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forma: La tensión del co2 que contiene la saliva al salir­
de las glándulas salivales es de 60 mm. de Hg., mientras que 
la tensión de co2 en el medio ambiente o medio bucal es de -
0.5 mm. de Hg. 

Al liberarse bióxido de carbono se rompe el poder­
amortiguador de los carbonatos de la saliva aumentando asf su 
alcalinidad. 

El sarro se fijó principalmente en las antractuasi 
dades del cemento por penetración de microorganismos en el -
cemento y en las zonas de resorción del mismo; a1gunas veces 
cuando una fibra de Sharpey se sustituye por otra, deja un -
canal microscópico en donde se deposita el sarro. 

11. MATl:RIA ALl3A. 

Es una denominación el ínica tradicio1al para un m! 
terial que es esencialmente una acumulación abundante de pl! 
ca. 

La materia alba es un irritante local que constit~ 
ye una causa comGn de gingivitis, es un depósito amarillo o­
blanco grisáceo blando y pegaJoso algo menos adhesivo que -­
la placa denltlt·ia. La materia alba se ve sin la utilización 
de substancias reveladoras y se depositan sobre superficies­
dentarias, restauraciones, cálculos y encías, tiende a acum~ 
larse en el tercio gin91val de los dientes y sobre dientes -
en malposición. Se puede formar sobre dientes previamente -

limpiados en pocus i10ras y en per1odos en que no se han ing~­

rido alimentos, es posible quitar la materia alba mediante -
un chorro de agua, pero se precisa de la 1 impieza mecánica,-
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para asegurar su completa remoción. 

Condi serada durante mucho tiempo como compuesta por 

residuos estancados de alimentos, se reconoce ahora que es -
una concentración de microorganismos, cfilulas epiteliales -­

descamadas, 1 eucoc itas y una mezc 1 a de proteínas y lípi dos -

salivales, con pocas particulas de alimentos o ninguna care­

ce de una estructura interna regular como la que se observa­

en la placa. El efecto irritativo de la materia alba sobre­

la encla, probablemente nace de las bacterias y sus produc-­

tos. 

Asimismo, la materia alba ha probado ser toxica -­
cuando se inyecta a animales de experimentación, una vez des 

tru,dos los componentes bacterianos por el calor. 

IIl .- EMPl\QUl:TAMIENTO /\LIMEfHICIO (l:lROM1;TQSTl\SIS) 

La mayor purte de residuos de al irnent.os son di sueJ_ 

tos por las enzimas bacterianas y eliminados de la cavidad -

bucal a los 5 minutos de haber comido, pero quedan algunos -
sobre los dientes y membrana mucosa, el flujo de la saliva,­

la acción mectrn1ca de la lengua, currillos y -labios y la for. 
ma, y alineación de los ct·ientes y 111ilx1lures, afectan a la ve 

locidad de limpieza de los alimentos que se acelera median­

te la mayor mast.icacion y la menor viscosidad de la saliva,­

Aunque contengan bacterias los residuos de alimentos son di­

ferentes de la placa y la rnuteriil alba y son 111ás facilcs de­

elirninar. La placa dentan,1 110 deriva de los res-iduos de -­

alimentos rri estos son CilUStt irnport;rnL.c (Ü: ~1119ivitis. Hay -
que establecer la diferencia entre los residuos de alimentos 

y hebras fibrosas que quedan atropados, interproxi111alrnente -

en áreas de retención de alimentos o acuHación. 
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La velocidad de eliminación de la cavidad bucal va 
ría según sea la clase de alimentos y el individuo. 

Los líquidos se eliminan más rápido que los sóli-­
dos. Por eJemplo quedan rastros de azúcar ingerida en solu­
ción acuosa en la sa 1 i va aprox 1madamente durante 15 minutos, 
~ientras que el azúcar ingerida en estado sólido persiste 30 
minutos después de su ingestión. 

Los alimentos adhesivos, como higos, pan, carame-­
los, se adhieren a la superficie durante más de una hora, 
mientras que alimentos duros, zanahorias y manzanas crudas -
desaparecen rápidamente. El pan solo se elimina con mayor -
velocidad que el pan con manteca, el pan moreno de centeno~ 
mas rapidamente que el blanco y los alimentos fríos algo más 
rápidamente que los calientes. 

IMPACCION DE ALIMENTOS.- La impacción de alimentos 

es la acunaci6n forzada de alimentos en el periodonto por las 
fuerzas oclusales, se produce en sectores interproximales o­
en superficies dentarias, vestibulares o linguales. La im-­
paccí ón de a 1 imentos es una causa muy común de enfermedad - -
gingival y periodontal. Con demasiada trecuencia, el hecho­
de no reconocer la impacción de alimentos y no solucionarlo, 
es causa del resultado poco satisfactorio de un caso tratado 
de enfermedad periodontal. 

MECANISMO DE LA IMPACCION DE ALIMENTOS.- El acuna-
miento forzado de los alimentos es impedido en casos norma­
les, por la integridad y localización de los contactos, pro­
ximales, por el contorno de los bordes marginales y surcos -
de desarrollo y por el contorno de las caras vestibulares y-
1 inguales. 
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Una relacion de contacto proximal exacta, firme, -
impide la impacción forzada de alimentos en el espacio inter_ 

proximal, la localización del contacto también es importante 

en la protección de los tejidos contra la impacci6n de ali­
mentos. La local izac1ón cervico-oclusil 1 optima del contacto 
es el di~metro mesiodistal mayor del diente, cerca de la 
cresta del bord0 marginal. La cercania del punto de contacto 
al plano oclusul aminora la tendencia a la impacción de ali­
mentos en los nichos proxi1llilles menores. La ausencia de con 
tacto il lu presencia de una relación proximal inadecuada con 
duce a la impaccibn de alimentos. 

El contorno de la superficie oclusal establecido -
por los bordes cuspidEos antagonistus dentro de los espacios 

interproximales se exagera y se produce la impacci6n de ali­
mentos. Lus cGspides que acunan forzadamente los alimentos -
en las zonas interprox1males se exagera y se produce la im-­
paccibn de alimentos. Las cGspides que acunan forzadamente 

los alimentos en las zonas interproximales se conocen como -
cGspides impelentes o cuspides émboles. Las cúspides impe-­

lentes aparecen por el efecto de atricción, según lo antedi­

cho o pueden ser consecuencia de un desplazamiento de la -
posición dentaria por la no substitución de dientes ausentes. 



B) FACTORES REFERENTES A LOS TEJIDOS DENTARIOS. 

I. CARIES. 
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Las caries producen destrucción de los elementos -
histológicos de las piezas dentarias ocasionando muchas ve-­
ces la pérdida del área de contacto y favoreciendo la reten­
ción de comida en los lugares cercanos al parodonto con la -
consiguiente descomposición de los elementos retenidos que -
al producir fermentación van a irritar al parodonto. 

I I. ANOMALIAS DE FORMA Y POSICION. 

Una de las anomalías de forma más frecuente es la­
que consiste en coronas grandes y raíces pequeHas, en donde­
las superficies masticatorias de las coronas, transmitirán -
estimulos intensos que no van a ser tolerados por el aparato 
de sostén, formado por raíces, ligamento, cemento y hueso. 

Cuando las piezas tienen raíces juntas, actGan co­
mo si la pieza fuera unirradicular. 

Las anomalías de curvatura se refieren a la coro-­
na, la encía recibe un estimulo durante la masticación que -
podría compararse al masaje que se le proporciona a un mGscu 
lo, para activar la circulación. En 1 a curvatura anormal,­
el embolo alimenticio, es rect1azado, y la Pncía no recibe la 
estimulacion mec5nica del alimento. La falta de curvatura en 
la encía produce ernpaquetanriento y una área patológica en la 
zona de la encía marginal, a qui e 1 al irnento actúo corno irri­
tante en lugar de hacerlo como estimulo. 

El exceso a falta de curvatura puede ser producida 
por el dentista cuando efectüa prótesis, sin conseguir las -
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formas anatómicas de la pieza. En los incisivos anteriores, 
en el cíngulo, el elemento anatómico que desvia la comida y­
obedece las mismas leyes de curvatura que se analizan en los 
molares. 

Las anomalías de posición, se denominan versiones­
cuando las piezas quedan fuera del arco dentario. Esta ano­
malía primeramente debe tratarse en ortodoncia y posterior-­
mente en parvdcncia. La encía de las pie1as con versiones -
nunca quedará totalmente normal mientras el defecto exista. 

Anomalías del freriillo.- La posición normal del -­
frenillo se encuentra en la encía alveolar, cuando el freni­
llo traspasa esta zona y se inserta en encia insertada, es-­
tará en una posición aberrante y en los ffiovimientos de degl~ 
cibn, fonación y masticación va a ejercer una tensión cons-­
tante sobre la encía incertada y la encía marginal, produ--­
ciendo una entidad patológica denominada fisura de Stillman. 
Las fisuras pueden compararse con un desgarramiento de la -
encía en forma de coma. El frenillo mal incertado debe eli 
minarse siempre. 

111. DISFUNCIONES. 
A) ANOCLUSION. 

La anoclusibn es un fenómeno de la disfunción en-­
el cual una pieza o un nGmero de piezas no es ponen en con-­
tacto con sus antagonistas en ninguno de los movimientos ma[ 
dibulares (c§ntrico, protrusión, retrución, lateralidad iz-­
quierda y derecha) .. Generalmente se debe a que existen pi~ 
zas atrapadas que no llegan al plano de oclusión o piezas fue 
ra del arco dentario. 
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B) OCLUSION TRAUMATICA. 

La oclusión traumática, es el fenómeno contrario a 
las anoc1usión, se dice que cuando una pieza o un grupo de -
piezas reciben estimulas mayores que para los que están des­
tinados durante la masticación, est5n en oclusión traumática. 

La oclusión traumática se puede dividir en poten-­
cial y actual. La potencial es aquella en la cual a pesar de 
que el parodonto está recibiendo estimulas exagerados, éstos 
estin siendo soportados sin causar ningíln fenómeno destructi 
vo en el mismo, sin embargo esta oclusión es susceptible de­
modificarse por algGn descenso en las defensas del organismo 
o por causas de origen sistémico; lo que detennina que la -­
oclusión traumática potencial se convierta en oclusión trau­
mática actual. 

En la oclusión traumática potencial, los tejidos -
del parodonto, toleran los estimulas sufriendo cambios de -­
adaptación del ligamento parodontal, hueso y cemento. 

Los principales cambios, cuando existe oclusión 
traumática se pueden observar por medios radiológicos, his-­
tológicos y clinicos. Los cambios radiográficos que se ob-­
servan son: Aumento de espacio vital del ligamento parodon-­
tal y fenómenos de hipercementosis, cuando la oclusión trau­
mática ha obrado por largo tiempo. 

Histológicamente se encontrarfo zonas de ruptura -
de fibras principales, ruptura de capilares, zonas de esti­
ramiento de fibras del ligamento, y zonas donde existe acti­
vidad de formación. 
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En la cl1nica, vamos a encontrar; movilidad de las 
piezas dentarias, pérdida del puntilleo gingival y de la ca­
pa queratinizada de 1a encía. El paciente puede reportar -­
dolor espontáneo o durante la masticación. 

Durante la masticación las piezas dentarias reci-­
ben estímulos que son transmitidos a través de los tejidos -
de soporte, ya que tienden a formar mayor cantidad de ele--­
mentos histolbgicos como por ejemplo, fibras principales, º! 
teoide y prccemento. 

Pero cuando los estimulas son laterales, producen­
desplazamientos de las piezas, formando zonas de presión y -
de tensión en el ligamento, hueso alveolar y cemento. 

C) FACTORES QUE DESDE EL PUilTO DE VISTA PEOAGQ. 

GICO SE DEMONINAN Mí1LOS. 

La mala odontoloy~a la producen las obturaciones -
altas sin área de contacto, coronas m~l ajustadas sin anato­
mfa de sus curvaturas fundamentales, puentes fijos o removi­
bles mal diseHados, son factores causales primarios de paro­
dontopat1as. También intervienen el no reemplazo de piezas­
ausentes que son causa de pérdida de hueso y 1 a enfermedad -
de las piezas es causada por ging1vitis o parodontitis. 

El mal cepillado y defectuoso, puede producir ero­
siones en los cuellos de las piezas dentarias, hipersensibi­
lidad de las mismas y alteraciones en el contorno y textura­
de la encfa. 

Los mal os hábitos ta que 11 os que no ti en en un orí -­
gen psicosom~tico, como los malos hábitos de los sopladores-
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de vidrio, de algunos zapateros que SP ponen los clavos en -
la boca, que utilizan abrasivos en su dieta alimenticia) ta~ 

bitin son aquellos que están constitu,dos por el uso de pali­
llos, cortar hilo, romper cueros duros con los dientes, des­
tapar un refresco con los dientes, dormir con la boca abier­
ta lrespiradores bucales) y son los principales responsables 
de los trastornos de los tejidos de soporte. 



2. FACTCiRES GENt.RALES O SISTEMICOS. 
A) INSUFICIENCIAS VITAMINICAS. 

DEFICIENCIA DE VITAMINA A. 
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La deficiencia de vitamina A, produce metaplasia -
queratinizante del epitelio, aumento de la susceptibilidad a 
las 1nfecciones perturbaciones del crecimiento, forma y te~ 

tura del hueso, anormalidades del sistema nervioso centra? y 
manifestaciones oculares que incluyan ceguera nocturna (nic­
talopía), xerosis de la conjuntiva, xerosis de la córnea con 
la consiguiente turbidez córnea, ulceración y queratomalasia. 

DEFIClENCIA UE VITAMINA A Y ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

Numerosos estudios en animales de laboratorio indi 
can que la deficiencia de vitamina A, puede predisponer a la 
enfermedad periodontal señaló pérdida de estimulación neuro­
trófica como resultado de la degeneración de nervios perifé­
ricos y atrofia de las glándulas salivales como factores cau 
sales. 

La encía presenta hiperplasia epitelial e hiperqu~ 
ratínización con proliferación de la adherencia epitelial. -
El ciclo vital de las células epiteliales se acorta como lo­
prueba la cariolisis temprana. Así mismo hay híperplasia -­
gingival con infiltracion y degeneración inflamatoria, forma 
ción de bolsa y formación de cálculos subgingivales. 

Se precisa que haya irritación loca 1 , antes que -­
las tendencias epiteliales anormales, asociadas con la defi­
ciencia de vitamina f\. Sr0 manifiestirn r.n el surco gingíval. 
No hay formacibn de bolsa en animales con deficiencia de vi­
tamina A en au$encia de irritacibn local pero cuando está --
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presente, las bolsas son m&s profundas que en animales no 
deficientes y presentan hiperqueratosis epitelial concomitan 
te. 

En animales con deficiencias de vitamina A, la re-· 
paración de heridas está retardada y hay leucoplasia de la -
mucosa bucal en áreas destinadas de la encía. 

En contraste con la abundancia de pruebas en anima 
les de laboratorio es poca la información que se refiere al 
efecto de la deficiencia de vitamina A en las estructuras bu 
cales de personas. Se asocib la ingesta diaria de vitamina­
A con la enfermedad periodontal. Marshall-Day registró una­
posible correlación entre la frecuencia de la enfermedad pe­
riodonta l y lesiones dennatológicas características de la d~ 
fíciencia de vitamina A y que las poblaciones con frecuen--­
cia m&s alta de enfermedad periodontal tendian a ser deficien 
tes en vitamina A. 

HIPERVIT AMI NOS IS 

Grandes cantidades de vitamina A en ratas jóvenes­
en crecimiento, producen actividad de resorción ósea genera­
l izada y osteoporosis y en consecuencia, fracturas mGlt1ples 
Los tejidos dentarios en desarrollo no son afectados, pero -
el hueso alveolar presenta resorción pronunciada sin repara­
ción. En la hipervitaminosis A en seres humanos se identifi 
caron pigmentaciones de aspecto mel&nico en la piel, dermat~ 
sis escamosa, menstruación alterada, prurito y exoftalmia. 

DEFICIENCIAS üEL COMPLEJO DE V!Tf\MlN/\ B. 

El complejo de vitamina B, incluye las siguientes­
substancias: Tiamina (Vitamina B1J, kiboflavina (Vitamina B2) 
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kido nicotínico, Piridoxina (vitamina B6J, Biotina, ácido P! 
raaminobenzoico, Inositol, Colina, Acido fálico tFolacina) y 

Vitamina B11 (cianocobalamina). Es raro que la enfermedad -
bubal se debe a deficiencia de un solo componente del compl_g_ 
jo B, por lo yeneral, la deficiencia es múltiple, las alter! 
ciones bucales comunes a deficiencias de complejo B son gin­
givitis, glositis, glosodimia, queilosis e inflamación de la 
totalidad de la mucosa bucal. La gingivitis, de las defi-­
ciencias de vitaminas 13, es inespecífica, causada por irrit! 
ción local, no por deficiencia pero está sujeta al efecto m52_ 

dificador de las últimas. Estomatitis y alteraciones neurál 
gicas leves con aciorhidria o sin ella y sin anemia, respoD.. 
den al tratam·iento con compleJo l3, hipoteticamente se esta-­
bleciO una asociación entre la deficiencia de vitaminas del­
complejo l3 y las vesículas bucales de tipo herpético sobre -
la base de la respuesta de éstas lesiones a la terapéutica -
de vitaminas del cmnplejo B o cloruro de tiamina. 

DEFICIENCIA DE VITAMINA C \ACIOO ASCORBICO) 

La deficiencia grave de vitamina C en personas, -­
produce escorbuto, una enfennedad que se caracteriza por di! 
tesis hemorrágica y retardo de la cicatrización de heridas.­
Por lo com[m las hemorragias se originan en zonas t.raumatizQ_ 
das o de función intensa, las características clínicas del -
escorbuto son fatiga, jadeo, letargia, pérdida de apetito,-­
delgadez, dolores fugaces en articulacrnnes y miembros, pet~ 
quias en la piel \especialmente en torno a los foliculos pi­
losos) epistaxis, equimosis (principalmente en extremidades­
inferioresJ, hemorragias dentro de los mGsculos y tejidos pr~ 
fundos \siderosis escorbGtica), hematuria edema de tobillos-
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y anemia. La mayor susceptibilidad a infecciones y la lenta 

cicatrización de heridas. 

La deficiencia de vitamina C (Escorbuto) genera la 
formación y mantenimiento defectuoso del colágeno, substan-­
cia mucopolizacárida y substancia cementante intercelular de 
los tejidos mesenquimatosos. Su efecto en el hueso está se­
ñalado por retardo o interrupción de la formación de ostoide 
daño a la función osteoblastica y osteoporosis. La deficie[ 
cia de vitamina C, también se caracterizó por mayor permeabj_ 
lidad capilar, susceptibilidad a hemorragias traumáticas, hj_ 
peractividad de los elementos contráctiles de los vasos san­
guineos periféricos y lentitud del flujo sanguineo. 

La deficiencia aguda de vitamina e, produce edema­
Y hemorragia en el ligamento periodontal, osteoporosis en el 
hueso alveolar y movilidad dentaria; en la encía hay hemorr! 
gia, edema y degeneración de las fibras colágenas, pero la -
deficiencia aguda de vit. C no causa la frecuencia de la gi!!_ 
givitis ni la aumenta. La irritación local habrá de estar -
presente. para que aparezca la gingivitis. La deficiencia no 
causa bolsas periodontales se requiere factores irritantes -
locales para que haya formación de bolsa y también ratarda la 
cicatrización de heridas. 

DEFIC!ENCIAS DE VITAMINA D (CALCIO y r-osroROJ. 

La vitamina O, liposoluble es esencial para la asi 
rnilacion del calcio del tubo gastrointestinal y para el man­
tenimiento del equilibrio calc10-f6sforo y la formación de -
dientes y huesos. El 111ctaD01ismo de calcio y fósforo y la -
vitam111a D están inLerrel<:cionados. Los efectos de las va--
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riaciones en la ingestión de calcio, fósforo y vitamina O, -
en las estructuras esquelet1cas y dentarias sufren la influ­
encia de m~chos otros factores, como la función paratiroidea 
la presencia de carbohidratos, grasas y elementos inorgani-­
cos como estronio y berilio, y la edad. La deficiencia de -
vitamina O o el desequilibrio en la ingestion de calcio, fó~ 
foro o ambos, produce raquitismo en los muy jóvenes y osteo­
malasia en adultos. 

Hallazgos bucales.- Los hallazgos periodontales de 
la hipervitaminosis D experimental, incluyen osteoescleros1s 
caracterizada por fonnac1ón ósea endostica y perióstica mar­
cada lO depósito de un material amorfo altamente calcificado 
o!'troporosis y resorción de hueso aivcolar, calcificación -­
patológica en el ligamento periodontal y encía formJción --­
abundante de calculos, depósito de una substancia abundante­
al cemento sobre las superficies radiculares (cuya consecue!l 
cía es hipercementosis y anquilosis de muchos dientes) y en­
fennedad peri odonta 1 extensa. 

B) TRASTORNOS HORMONALl:.S. 
HIPt:.RPARATIROIDISMO Y Pl:.RIODONTO. 

Las alteraciones bucales incluyen maloclus16n y -­

movilidad dentaria, pruebas radiogr5ficas de osteoporosis a! 
veolar con trab§culas muy juntas, enranchamiento del espacio 
periodontal, ausencia de la cortical alveolar y espacios ra­
diolücidos de aspecto quistico. 

La pérdida ele la ccwt:ical a·lv(~olar y los tumores ·· 
de células gigantes son signos tardios de enfermedad osea hj_ 
perparatiroidea, que por si misma es poco coman. La pérdida 
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completa de la cortical alveolar no se produce siempre y hay 
peligro de atribuir demasiadas importancia diagnóstica a 
e 11 o. Otra enfermedad en la que se presenta es 1 a enferme-­
dad de Paget, displasia fibrosa y oste~~a1asia. 

En el hiperparatiroidismo 1sociado con la insuficien­
cia renal \>IEIMMANN, tegistro la resorción intensa del hueso -
lamrnado y su reemplazo por hueso esponjoso grueso inmaduro­
Y fibrosis de la m~dula osea. 

GONADAS. 

Probablemente son las glfindulas paratiroides de 
mayor relacibn tienen con respecto a la mucosa bucal y el 
tejido de soporte. A la mucosa bucal algur.os autores la CO!!J. 

paran con el endometrio uterino ya que la falta de hormonas­
femeninas, progesterona y foliculina, provoca trastornos bu­
cales que se pueden describir como una estomatitis descamati 
va crónica. 

La carencia de testosterona, produce los mismos -­
efectos en el hombre, se han llevado a cabo mütliples exper1 
mentos enan1males de laboratorio castrados y se ha logrado -
producir una falta de queratinizacion del epitelio, asi mis­
mo, se ha visto que la capa espinosa del tejido epitelial -
es profundamente afectada por la insuficiencia de estas hor­
monas. 

El hiperfuncionamiento de la glandula paratiroides 
ocasiona cavidades qu~sticas multiloculadas en el hueso y -­

es frecuente encontrar &ste tipo de cavidades relacionadas -
con las raíces dentarias lo que produce movi 1 idad de la pie­
za por destrucción del hueso de soporte. 
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GONADAS. 

Durante el embarazo se puede observar una gingivi­
tis clásica en el 30% al 40% de las mujeres embarazadas, que 
se denomina gingivitis del embarazo, dicha gingivitis aparece 
durante el segundo trimestre de la gestación. 

En algunos casos, se hace más grave y produce una­
proyección de encía detipo ovoide, pediculada, que se ha de­
nominado "Tumor del Embarazo". La gingivitis también puede­
producírse por mal cepillado durante el embarazo. Al cesar 
el embarazo, la gingivitis puede persistir o desaparecer es­
pontáneamente, si ha sido producida exclusivamente por la -­
gestación. 

MENSTRUACION. 

Es un hecho conocido cl1nicamente, que el tejido -
gingival puede presentar un agrandamiento temporal durante -
los dias que dura la menstruación. Asimismo se ha comproba­
do cl'inicamente que existen ciertas tendencias a la hemorra­
gia durante éstos d1as, por lo que se recomienda, no interve 
nir en una operación cruenta. 

LA PUBERTAD. 

Es la etapa en la que aparecen en el torrente cir­
culatorio las honnonas estrógenicas, lo que determina un cu~ 
dro clinico de alteraciones tisulares temporales que afectan 
a los tejidos gingivales principales. 

U\ MEMOPi\USI/\. 

Es la sesación en la sangre de las homonas estrog! 
nicas lo que determina un cuadro clinico de alteraciones como 
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son: una gingivitis descamativa y sensaciones de sequedad y­

quemadura en toda la mucosa bucal. 

DIABETES. 
Ya en 1862 Seifert, describió una relación entre la 

diabetes mellitus y las alteraciones patológicas :n la cavi- · 
dad bucal. A pesar de la voluminosa literatura sobre el te­
ma, difieren las opiniones respecto a la relación exacta --­
entre la diabetes y la entern1edad buca 1. En pacientes di a-­
béticos se describió una vuriedad de cambios bucales como -
sequedad Je la boc;¡; el'iternc. difuso de la mucosa bucal; len-­
gua saburra 1 y roja, con ide11tac1ones margina les y tendencia 
a formación de abcesos periodontales; periodontoclasia dia-­
bética y estomatitis diabética, encía agrandada, 001;;;.::.s gi!!_ 
givales sensibles o pediculados, papilas gi~givales sensi--­
bles, hincliadas que sangran profusamente proliferaciones gin_ 
givales polipides y aflojamiento de dientes y mayor frecuen­
cia de la enfermedad periodontal con destrucción alveolar -­
tanto vertical como horizontal. 

Enterrnedad Periodontal.- La eilferrnedad periodontal 
no sigue patrones fijos en pacientes diabéticos. Es frecuen 
te que haya inflamación gingival de intensidad poco comun, -
bolsas periodontales profundas y abcesos periodontal~s eil P!!.. 
cientes con mala higiene bucal y acumulación de cfilculos en­
pacientes con diabetes juvenil, hay destrucción periodontal­
ampl ia que es notable a causa de la edad. En muchos pacieD_ 
tes diabéticos con enfennedad periodontal, los cambios gingj_ 
vales y la pérdida osea no son raros, aunque en otros, la in 
tensidad de la pérdida ósea es grande. 

En/la diabetes, la distribución y la cantidad de -
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irritantes locales y fuerzas oc1usales afectan a la intensi­
dad de la enfermedad periodontal. La diabetes no causa gin­
givitis o bolsas periodontales, pero hay signos de que alte­
ra la respuesta de los tejidos periodontales a los irritan-­
tes locales y fuerzas oclusates, que acelera la pérdida osea 
en la enfermedad periodontal y retarda la cicatrización pos­
operatoria de los tejidos periodontales. 

C) DISCRASIAS SANGUINEAS: 

ANEMIAS. 

La anemia se refiere a cualquier deficiencia en -­
la disminución de número ele 9lobulos rojos y de la cantidad­
de hemoglobina. La anemia puede ser consecuencia de pérdida 
de sangre, formac!ón defectuose. de la sanare o mayor destru_c:_ 
ción sanguinea. La p~rdida de sangre o mayor pérdida, puede 
ser aguda como en un traurna ti srno grave o crónc i o, como por -
una ulcera gastrointestinal o excesiva, como en s<rngrado 
menstrual. La fonnaci6n defectuosa de sangre puede deberse-

ª: 
l.- Deficiencia de proteinas, hierro, o vitaminas­

hematopoyéticamente .tctivas, ácido fbl ico, vitamina ll 12 , pi­

ridoxina, vitamina C y vitamina K. 

2.- Depresión de la actividad de la médula osea -­
por acción de toxinas, substancias quimicas como sulfamidas, 
agentes fisicos como rayos X, o interferencia mec&nica como 
una enfermedad neoplásica. 

3.- Causas desconocidas, tal como en la anemia 
aplásica. 

La m~yor destrucción sangüinea o anemia hemolitica 
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se debe a infecciones o productos qu,micos o a causas intr,n 
secas. 

Las anemias se clasifican según la morfología cel~ 
lar y el contenido de hemoglobina en: a) Hipercrónica macro­
sística (anemia por deficiencia llamada perniciosa); b) ane­
mia hipocrómica (anemia por deficiencia de hierro y c) nor­
mocrónica normocitica tanemia hemolítica, anemia aplásica). 

ANEMIA HIPERCROMICA MACROCITICA (anemia perniciosa 
o de Addison). La anemia perniciosa es m5s frecuente en per­
sonas mayores de 40 años. Ambos sexos son atacados de igual 
manera. La entermedad, de instilación insidiosa, se cardct~ 
riza por síntomas relacionados con los sistemas nervioso, -­
cardiovascular y gastrointestinal, La triada comün de sinto­
mas comprende entumec imi en to y horrni gueo de 1 as extremidades 
debilidad y lengua sensible. 

La anemia hipercrómica macrositica se caracteriza­
por descenso pronunciado de la cantidad de eritrocitos 
(1 000 000 por milimetro cúbico) e indice de color elevado -
(1.5); descenso de la cuenta de hemoglobina; descenso del n~ 

mero de plaquetas t40 000) disminución del número de leuco-­
citos; anisocitosis, paiquilositosis y policromatofilia; y -

la presencia de eritrocitos que contienen nücleos o fragmen­
tos nucleares. 

CAMBIOS BUCALES.- En la encta, en el resto de la 
mucosa bucal, en labios y lengua, la cual está afectada en -
un 75 :~ de los casos. Los primeros cJmbios bucales pueden -
ser microsc6picos y con~istir en el agrandamiento de las c~­

lulas epitelia'les con núcleos gigantes o TJleomodisrno nu---­
clear. La encia y la mucosa están pal1das y amarillentas y-
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son susceptibles a la ulceración. La lengua está roja, lisa 
y brillante debido, a la atrofia unifonne de las papilas fun.. 
giformes y filiformes. La lengua se encuentra sensible a -­
alimentos calientes o condimentados y la deglución es dolora 
sa. 

Los pacientes se quejan de que sienten la lengua -
en carne viva y hay sensacibn de entumecimiento y ardor. La 
atrofi& de la lengua puede ser una manifestación de la defi­
ciencia del compleJO de vitamina B. 

La palidez intensa de la enc~a es un hallazgo not! 
ble en la anemia perniciosa, con una amplia variedad de cam­
bios inflamatorios según sea la naturaleza de la irritación­
local. 

ANEMIA HIPOCROMICA NlCROCITICA. 

Esta forma de anemia tiene su or'igen en una defi-­
ciencia de hierro y otras substancias que intervienen en la­
producción de hemoglobina, se produce en la pérdida crónica­
de sangre y está asociada a la ingestión, o abosrcibn inade­
cuada de hierro. Se observa con mayor frecuencia en mujeres. 
Debilidad, fatiga y palidez son caracter1sticas clínicas no­
tables. 

La anemia hipocrómica microcítica se caracteriza -
por un descenso moderado del nGmero de eritrocitos (3 000 -
ooo) descenso del ,ndice de color l0.5) y aumento de plaque­
tas (bOO 000 ), y reducción de la hemoglobina. No todos los 
pacientes con anemia hipocrómica presentan cambios en la b_ci_ 
ca, cuando sucede, las alteraciones m5s destacadas son: pali 
dez de la mucosa gingival y de la lengua, seguidas de erite-
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ma del borde lateral de la lengua con atrofia papilar y pér­
dida del tono muscular. Aparecen áreas de inflamación gingi 
val de color rojo púrpura en contraste con la palidez gingi­
va l adyacente. 

Al principio hay eritema del borde lateral de la -
lengua seguido de palidez y atrofia pailar con pérdida del -
tono muscular normal. Se demostró una relación entre la ane 
mia y la entermedad periodontal de moderada a severa. 

En pacientes con anemia crónica se presenta un -­
s,ndrome que consiste en glositis, ulceración de la mucosa -
bucal y lincofaringe y disfagia que se conoce como sindrome­
de "plummer- Vinson". 

ANEMIA DREPANOCIT!CA. 

Esta es una fonna hereditaria y familiar de anemia 
hemolítica crónica que se produce casi exclusivamente en ne­
gros. Se caracteriza por palidéz, ictericia, debilidad, ma­
nifestaciones reumatoides, úlceras en las piernas y ataques­
de dolor agudo. El cuadro sanguineo, se distingue por la 
presencia de corpúsculos roJos en forma de haz, así como sig_ 
nos de destrucción sanguínea excesiva y formación activa de­
sangre, aunque no es característica de un sexo es algo mSs -
frecuente en muJeres. Las alteraciones bucales incluyen os­
teoporosis generillizada de los maxilares registrada en B03 -
de los casos con una disposción peculiar en forma de escalo­
nes de las trabóculas del tabique interdentario, pal1dfz y -

coloración amarillento de la mucosa bucal. 

ANEMIA NORMOCITICf~ NORMOCROM!Cf\. 

En éste grupo las alteraciones bucales ilSOciadas a 
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la anemia de Coo ley, son destacadas. (ANEMIA ERITROBLASTl CA) 
o anemia de Cooley. Esta es una alteración hereditaria que 
se caracteriza por presentar anemia hemolítica, esplenomega~ 
lia, eritrocitos nucleados en la sangre periférica y lesio-­
nes esqueléticas generalizadas. Las osteoporos1s caracteri~ 
ticas de la enfermedad se produce temprano en la niñez y va­
seguida de esclerosis. Las alteraciones 6seas m5s caracter1s 
ticas, se registran en los metacarpianos y fémures. 

OTROS CAMUIOS EN LA MlMBRANA MUCOSA BUCAL. 

Apar~e de la encía, otras zonas de la mucosa bucal 
están afectadas en la leucemia aguda o subaguda. El lugar de 
la afeccibn es por lo general, un área sometida a traumati-­
zacibn, como la mucosa cercana a la lfnea de la oclusi6n o -
la del paladar. Se presenta como una ülcera o abceso que -­
resiste el tratamiento y se defiende con ·apidez. En razón 
de que hay dificultad en controlar complicaciones tóxicas -
concomitantes a veces hay un desenlace mortal en éstos casos. 

LEUCEMIA CRONICA 

En la leucemic:: crónica, suelen no haber cambios bu 
cales clínicos que indiquen una enfermedad hematolbgica. 

Puede haber agrandamiento de tipo tumoral de la 
mucosa bucal. Como respuesta a la irritación local, resor-­
ción alveolar generalizada, ausencia de cortical alveolar, -
espacios periodontales en la región mentoniana y cambios aná 
lagos en otros huesos. 

Los cambios microscópicos en la leucemia crónica -
consisten en el reemplazo de la médula grasa normal de los -
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maxilares por islas de linfocitos maduros o infiltrado leu-­
cositario de la encía marginal sin manifestaciones clínicas­
llamativas. 

AGRANULOCITOSIS ( GRANULOCITOPENIAJ 

La agranulocitosis es una enfermedad aguda que se­
caracteriza por leucopenia y neutropenia extremas, junto con 
ulceración de la mucosa bucal, piel y t~bo gastrointestinal. 
La sensibilidad o drogas es la causa más común de agranuloc_i 
tosis, pero en ciertos casos resulta imposible determinar la 
etiología. Se observó después de la administración de dro-­
gas corno la aminopirina, barbitúricos y sus derivados del -­
anillo benzenico,, sulfonamidas, sales de oro o arsenicales. 

La neumotización de los senos paranasales está re­
trasada. Los cambios bucales incluyen palidez y cianosis -­
de la membrana mucosa y maloclusión marcada, debido al creci 
miento exagerado del reborde alveolar del maxilar superior.­
Hay una separación asociada de los dientes y por lo trtnto e.?_ 
pacios interproximales grandes. El exámen radiográfico rev~ 
la la presencia de una rarefacción generalizada de los maxi­
lares y la alteración del patrbn trabecular que presenta 
aquí la forma de un enrejado irregular, con obliteración de­
la cortical alveolar en algunas zonas. 

ENFERMEDAD GINGIVAL Y Pl:RIODONTAL EN LA LEUCEMIA. 

Las manifestaciones bucales son más frecuentes en­
la leucemia monocítica aguda y subaguda, menos frecuentes y­
raras veces se presentan en lu leucemia crónica. 

En todas las formas de la leucemia, la irritación­
local es el factor desencadenante de los cambios bucales. 
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Los pacientes leucémicos pueden no tener cambios -
periodontales clínicos en ausencia de irritantes locales co­
mo placa, cálculos materia alba, retención de alimentos, re~ 

tauraciones mal modeladas, prótesis mal adaptadas o traumas. 

LEUCEl'ilA AGUDA Y SU[JAGUDA. 

Los cambios clínicos que se producen en la leuce-­
mia aguda y subaguda son color rojo azulado, difuso, cianótj_ 
co, de toda la mucosa gingival (cuya superficie se torna brj_ 
llante), un agrandamiento edematoso difuso que borra los de­
talles de la superficie gingival; redondeamiento y tensión -
del m&rgen gingival, redondeamiento de las papilas interden­
tarias y diversos grados de inflamación gingival con ulcera­
ción necrosis y formación de una pseudomembrana. 

Por lo general se presenta como entermedad aguda,­
pero puede reaparecer en ataques cíe 1 icos (neutropenia ci--­
cl ica ), que pueden estar relacionados con el período mens--­
trual. Puede ser periódica con ciclos neutropénicos repeti­
dos. La instalación de la enfermedad se produce junto con ·· 
fiebre, malestar, debilidad general y dolor de garganta, las 
Olceras de la cavidad bucal, bucofaringe y garganta son ca-­
racterísticas, la mucosa presenta áreas necróticas aisladas­
negras o grisis bien delimitadas de la zona adyacentes sanas. 
La ausencia de una reacción inflamatoria intensa tiene su -
origen en la falta de granulocitos y constituye un razgo ca­
racterístico. El margen gingival puede estar afectado o no, 
hemorragia gingival, necrosis, mayor salivaC'ión y olor féti 
do son caracteristicas clinicas concomitantes. 

BAUER, describe los siguientes cambios microscopi-
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cos en el periodonto; Hemorragia en el ligamento periodontal 
y destrucción de las fibras principales; osteoporosis del -­
hueso esponjoso y resorción osteoclástica; pequeños fragmen­
tos de hueso necr6tico en el ligamento periodontal hemorrá-­
gico; hemorragia en la rnécula cercana a los dientes áreas en 
las cuales el ligamento periodontal está ensanchado y consi! 
te en tejido fibroso denso con fibras paralelas a la superfi 
cie dentaria y formación de nuevas trabéculas óseas. En la­
neutropenia ciclica los cambios gingivales se presentan a la 
par de los exacerbaciones recurrentes a la enfermedad. 

O) ALERGIAS. 

La alergia es una a ltc1-.:1ción específica producida­
por exposición previa a un agente que se manifiesta por una­
respuesta inmediata o tardia, en la c11nica diaria, se puede 
tener ocaci6n de apreciar todos los tipos de respuesta alér 
gica. La etiologta de las alergias es muy variada, la pue-­
den producir alimentos como el pescado, huevo, leche, carne­
de cerdo, algunas frutas (fresa, pi~a, etc.) hongos, produc­
tos qu1micos, medicamentos animales dom~sticos, cierto tipo­
de ropa, metales, tabaco, etc. 

Las reacciones alérgicas más importantes son: Quei 
litis venenata, Glositis venenata y Estomatitis venenata.­
Sus manifestaciones clinicas bucales son del tipo de quemad~ 
ra, ves1cula en los labios y leng~a. dolor, prurito e infla­
mación. 

El FARMACOS. 

INTOX!Cf\CION CON BISMUTO (E.STOMATIT!S BlSMUTlCfl). 

La intoxicación cronica con bismuto se caracteriza 
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por trastornos gastrointestinales, nauceas, v6mito e icteri­
cia, así como gingivitis, gingivoestomatitis ulcerativa per­
lo genera 1 con pigmentaci6n, junto con gusto rnetál ico y sen­

sación de ardor en la mucosa bucal. La lengua puede estar -
sensible e inflamada, urticaria, erupciones exantematosas de 

diferentes tipos, lesiones bulosas y purpGreas, erupciones -

semeJantes a la del herpes zoster, pigmentaciones de la 
piel y membranas mucosas, son lesiones dennatológicas que se 
atribuyen a la intoxicación del bismuto. La aguda es menos 
frecuente, presenta formación de metahemoglobina, cianosis y 
disnea. 

PIGMENTP.CIOil BISMUTICf1 Eil U\ C/\V!DM1 OR!\L. 

La pigrnenL:ición bismütic;:i por lo genero.l se maní-­
fiesta como una coloración angosta, negro azulada, del mar-­
gen gingival en áreas donde hubo <lntes inflamació~ gingival. 
Tal pigmentación es consecuencia de la precipitación de par­
tículas de sulfato de bismuto en co111binación con cambios --­

vasculares de la inflamación, no hay signos de intoxicación­
sino simplemente indica la presencia de bismuto en el torren 
te sanguíneo. El bismuto adopta una forma lineal si la en-­
c,a marginal está inflamada. 

INTOXICACION CON PLOMO. 

El metal es absorbido con lentitud y cuartdo se --­
producen. los sintomas tóxicos no son especialmente detini-­
dos. Hay palidez del rostro y labios, sintomas gastrointes­
tinales que consisten en náuceas, vómito, pérdida de apetito 
y c6lico abdominal. Se registraron alteraciones neurit1cas­
y psicolbgicas y encefalitis. Entre otros signos bucales en 
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centramos salivaci6n, lengua sabural, un gusto dulzón pecu-­
liar y pigmentación y ulceración gingival. La pigmentac16n­
de la encía es lineal (línea de Burton) gris acero e irrita­
ción local concomitante, puede presentarse sin sfntomas tbxi 
cos. 

ESTOMATIT!S PLUMBlCA. 

ES íOMAT IT IS MERCUR lf1L. 

La intoxicación con mercurio se cardcteriza por dQ 

lar de cabeza, insomnio, síntomas cardiovasculares, sa1iva-­
ci6n intensa (Ptialismo) y gusto metálico. La pigmentación­
rnet~lica en forma lineal es consecuencia de depósito de sul­
fato de mercurio. E1 producto químico también actua como un 
irritante que acentüa la inflamación preexist2nte y por lo-­
comGn conduce a notable ulceración de 1a enc,a y la mucosa-­
vecina. Y le:. destrucción del hueso subyacente, 1a pigmenta­
ción mercurial de la encia también se produce en áreas de -­
irritación local sin s1ntomas de intoxicación. 

ESTOMATITIS ARSENICAL. 

Puede presentar necro~is del hueso alveolar y aflQ 
jamiento y exfoliación de los dientes. Pigmentación metabó­
lica de la mucosa bucal. 

ESTOMATITIS FOSFORICA. 

Debido a la exposición de las sales de fósforo se­
producen periodontitis y osteomielitis y movilidad dentaria 

GINGIVITIS FIBROSA. 

Es causada al f5rmaco dilantin sódico, se va a pr~ 
sentar en las encias con lóbulo de color rosa pálido, que a-
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veces llega a cubrir la corona de la pieza, hipertrofia y la 
degeneración fibrosa. 

ESTOMATITIS FIBROSA. 

Debido a la exposición de las sales de fósforo se -
produce periodontitis y osteomielitis y movilidad dentaria. 

GINGIVITIS FIBROSA. 

Es causada al f5rmaco dilantin sódico, se va a pre­
sentar en las encías con lóbulos de color rosa pálido, que a 
veces llegan a cubrir la corona de la pieza,hipertrofia y -­

la degeneración fibrosa. 

3. FACTORES PSI COSOM!\TI COS. 

A) MALOS HABITOS. 

Dentro de la patolog1a m~dica, la presencia del fac 
tor psi cosomá ti co es muy importante como agente causa 1 de e!!_ 
fermedades que no tienen su orí gen en causas emi nen temen te -
somáticas, por ejemplo la Glcera gástrica, se sabe que tiene 
su or,gen psicosomfitico y que no es más que el resultado de­
las tensiones emocionales que sufre el individuo en su rela­
ción con el medio ambiente. 

Dentro del terreno de la parodoncia, podriarnos ci-­
tar coino una enfennedad psicosomática, la estomatitis de Vi.!}_ 

cent y los malos h5bitos como por ejemplo: morderse las uHas 
bricomanfa (rechinar los dientes durante el sueHo o cuando -
el individuo estii des¡ricrto); otro hábito de ol'igen psico--·· 

somático, son las tensiones musculares producidas por la co~ 
tractura de los mGsculos masticadores, principalmente del -­
temporal, masetero y pterigoideos, lo que trae como consecuen 
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cia, zonas de destrucción de fibras, zonas de necrosis y -­
hemorragias en el ligamento parodontal por disminución del­
espaci o vita 1 . 

Al existir presiones exageradas, el diente es pro-­
yectado hacia el fondo del ¡¡lveolo, disrninuyerdo el espacio­
vital del ligamento parodontal con los consiguientes fenó-­
menos destructivos en el hueso y en el cemento. 

Desde el punto de vista clinico, tanto la bricomanfa 
como las conti'acciones musculares parodontales, dan por re-­
sultado ingurgitación vascular que se hace notar e~ la encfa 
insertada. 



CAPITULO I I I 

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES 

PARODONTALES. 

1. ESTADOS INFLAMATORIOS 

A) GINGIVITIS 

B) PARODONTITIS 

2. ESTADOS DISTROFICOS 

A) GINGIVOSIS 

B) PARODONfOSIS 

3. ESTADOS NEOPLASICOS (BENIGNOS) 

PARCDOiffOMAS. 

1. ESTADOS INFLAMATORIOS 

A) GINGIVITIS. 

5~ 

La gingivitis, inflamación de la enc,a es la forrna­
más común de enfermedad ging·ival. La inflamaci6n se haya -­

casi siempre presente en todas las formas de enfermedad gin­
gival, porque los i1Titantes locales que producen inflama--­

ción, como la placa dentaria, müteriil alba y cálculos son e~ 

tremadamente comunes y los microorganismos y sus productos -
lesivos están sie;npre presentes en r~·¡ medio gingiv;1l. La -­

inflamación causada por la irritaci6n local origina cambios­

degenerativos, necróticos y prol iferat1vcs en los tejidos -­
gingiv¿¡les. 

Hay una ten den e i a a denomi nür to(fos l i15 formas de -

enfermedad gingival en el hombre de gingivitis, como si 1a­

inflamaci6n fuera el Gnico proceso patológico que interviene. 
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Sin embargo, en la encía ocurren procesos patológj_ 

cos que no so~ causados por la irritación local como atrofia 

hiperplasia y neoplasia, no todos los casos de gingivitis -­

son obligatoriamente iguales por el hecho de que presente1, -
alteraciones inflamatorias y con frecuencia es preciso dis-­

tinguir entre inflamación y otros procesos patológicos que -
pudieran hallarse en la enfermedad gingival. 

El papel de la inflamación en casos aislados de gi~ 

givitis varíu como sigue: 

l.- La inflamación es el cambio patológico primario 

y único. Este es, con mucho, el tipo de enfermedad gingival 

de mayor frecuencia. 

2.- La inflamación es unil Cilracterística secundaria 

superpuesta a un~ enfermedad gingival de or~gen general. Por 

ejemplo es común que la ·inflamación crn11pliqur~ la hiperplasia 

gingival causada por la administración sistem5tica de dilan 

tina. 

3.- La inflamación es r!l factor ciesencadc:iante de -

alteraciones cliniciis en pc:cicntes con estados generales que 

por si mismos no producen enfennedad gingival detectable --­

desde el punto de vist<1 clínico. Son ejemp.lo de ésto, la -­

gingivitis del embarazo y la gingivitis leucémica. 

EVOLUCION Y DURACIO:J. 

C1IiiGIVlTIS i\GUO/\.- Dolorosu, se instala 1'epentinam~.n 

te y es de cortJ duración. Los cambios de color en la gin-­

givitis aguda difieren algo de la crónica en su naturaleza y 

distribución, el cambio de color puede ser marginal, difuso­

º en manchas, según la clase de lesión. La gingivo-cstomati-
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tis herpética es difusa y en las reacciones agudas a i rrita!l_ 
tes químicos presenta la forma de manchas y es difusa. 

Los cambios de color varían segGn la intensidad de 
la inflamación en todos los casos hay un eritema rojo bri--­
llante inicial. Si el estado no empeora 

·este constituir5 el único cambio de color, hasta que ta en-­
cía recupere la nonnalidad. En la inflamación aguda intensa 
el color rojo se transforma en gris, pizarra brillante, que­
poco a poco se torna en gris blanquecino opaco . El color -
gris producido por la necrosis del tejido, está separado de­
la encía adyacente por una zona eritematosa bien definida. 

GINGIVITIS SUBAGUDA.- Es una fase menos grave que -
la afección aguda. 

GINGIVITIS RECURRENTE. - Enfermedad que reaparece -­
despu~s de haber sido eliminada mediante tratamiento que de­
saparece espontáneamente y reaparece. 

GINGIVITIS CRONICA.- Se instala con lentitud es de­
larga duración e indolora salvo que se complique con exacer­
vaciones agudas o subagudas. 

La gingivitis crónica es el tipo más común. Los p~ 
cientes pocas veces recuerdan haber tenido sintomas agudos.­
La gingivitis crónica es una lesión fluctuante en la cual -­
las zonas inflamadas persisten o se tornan normales y las Z.Q. 

nas normales se inflaman. Los cambios de color son signos -
clínicos 111uy importante:; en la enfo1'medilcl ~rin9ival y ·1a gin­
givitis crónica es la causa m~s común. Comienza con el rubor 
muy leve y despues el color pasa por una gama de diversos -­
tonos de rojo, azul rojizo y azul obscuro, a medida que au--
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menta la cronicidad del proceso inflamatorio. Los cambios -
aparecen en las papilas interdentarias y se extienden hacia­
la encía incertada, el diagnóstico y el tratamiento apropia­
dos demandan la comprensión de los cambios tisulares que al­
teran el color de la encía a nivel clínico. Para alcanzar -
tal comprensión lo mejor es remontarse a la patología de la­
gingivitis desde sus comienzos. 

DISTRIBUCION DE LA GINGIVITIS. 

LOCALIZADA.- Se limita a la encfa de un solo diente 
o un grupo de dientes. 

GENERALIZADA.- Abarca toda la boca. 

MARGINAL.- Afecta al márgen gingival pero puede in­
cl ···una parte de encía incertadi1 contígua. 

PAPILAR.- Abarca las papilas interdentarias y con -
frecuencia se extiende hacia la zona adyacente del m'rgen -­
gingi val. Es cornGn que afecta a las papilas y no al mirgen­
gingival; las primeras manifestaciones de gingivitis apare­
cen en la papila. 

DIFUSA. Abarca la encía marginal, incertada y pa­
pila interdentaria. La distribución de la enfermedad gingi­
val en casos particulares se describe mediante la combina-­
ción de los nombres anteriores de la enfermedad como sigue: 

GINGIVITIS LOCALIZJ\DA.- Se limita a un área en la -
encía marginal o mü:,. 

GINGIVITIS DIFUSA LOCALIZADA.- Se extiende desde -
el margen hasta el pliegue 1nucovestibular, pero en un área -
limitada. 
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GINGIVITIS MARGINAL GENERALIZADA.- Comprende la 
encía marginal de todos los dientes, por lo general la le-­
sión afecta a las papilas interdentarias. 

GINGIVITIS DIFUSA GENERALIZADA.- Abarca todas las-­
encias, por lo comGn, tambi6n la mucosa bucal se haya afec-­
tada de modo que el limite entre ella y la encfa incertada -
queda anulada. Los estados generales están comprendidos en -
la etiología de la gingivitis difusa generalizada. Excepto -
en casos cuyo origen es una infección aguda o irritación qu.1_ 
mica generalizada. 

GINGIVITIS ESPECIALES. 

GINGIVITIS ESCORBUTICA.- Es aquella que se presenta 
en las personas con insuficiencia vitaminica, como es la vi­
tamina C, que va a producir el escorbuto o sea la deficien-­
ci a de ácido ascórbico. El escorbuto es una enfermedad que­
se caracteriza por diátesis hemorrfigica y retardo de cicatri 
zación de heridas. Las características clínicas del escor-­
buto, como apuntamos cuando se trato el inciso de los facto­
res generales que causan las enfermedades parodontales son:­
fatiga, jadeo, letargia, pérdida del apetito, delgadez, do-­
lores fugaces en articulaciones y miembros, petequias en la­
piel, {especialmente en torno en los foliculos pilosos) epi! 
taxis, quimosis (extre111idudes inferiores) hemorragias dentro 
de músculos y tejidos profundos (siderosis escorbútica) hem9_ 
turia, edema de tobillo:; y ane111i0. Lc1 mayor sucrptibilidad­

a infecciones y la lenta cicatrización de heridas. 
La deficiencia de vitamina C (escorbuto, genera la­

formación y mantenimiento defectuoso del colágeno, substancia 
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fundamental mucopolizacárida y substancia cementante inter-­
celular de los tejidos mesenquimatosos. Su efecto en el 
hueso está señalado por retardo o interrupción de la forma­
ción de osteoide, daño a la función osteoblástica y osteopo­
rosis. 

GINGIVITIS CRONICA.- En esta afección las papilas -
adquieren coloración magenta y aparecen inflamadas y brilla!!_ 
tes, la encia marginal es delgada y de color rosa pálido, -­
presenta puntilleo gingival firnie sin excudado salvo en l;::s­
papilas. En las regiones :nterproxi1110les, puede obscrvarse­
un depósito de sarro fino. La biopsia plwde revelar un pro­
ceso inflamatorio cróncio localizado en la paree! lateral de­
la bolsa, se encuentran gran cantidad ele c~lulas plesm5ticas 

y algunos linfositos en los vasos delgados. El epitelio -­
de la encía se caracteriza por abundt111tcs prolongaciones epi 
teliales. El tratamiento es el raspado y curetaje, así como 
la enseñanza al paciente de la t6cnica de ce0illado. 

GI NGI VITI S CRON I CA DESCJiJ,1ATI 1/1~. 

Probablemente la gingivitis ciescamativa crónica es­
un síndrome el ínico producido por una variedad de enfenneda­
des y no una entidad patológica especifica y separada. Pue­
de ser una manifestación buca 1 común a las enfermedades der­
matológicas bulosas como el penfigoide benigno de las muco-­
sas, 11quen plano y p6nfigo. La etiologia de la gingivitis­
descamativa crónica es desconocida aunque durante mucho tiem 
po se creyó que se originaba de insuficiencia de hormona go­

nadal. 

Tratamiento local.- Consiste en raspaje y curetaje-
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y eliminación de todas las formas de irritantes locales, se­
enseña al paciente el control de la placa pero se le previe­
ne que no descame la encía con el cepillo dental. 

Tratamiento sist€mico.- Los corticosteroides siste­
máticos se usan para complementar el tratamiento local, se -
receta colestone en tabletas de 0.6 mg. en dosis de cuatro -
tabletas diarias durante la primera semana, disminuyendo me­
dia tableta por dia hasta que se llegue a la dosis de mante­
nimiento sin sintomas. Asimismo se puede usar prednisona o­
prednisolona tabletas de 5 mg. en una fase inicial de 4 por­
d1a y se va reduciendo hasta la dosis adecuada; que se sus-­
penderá al mes. No hay que hacer uso indiscriminado del tra 
tamiento con corticoesteroides sistem&ticos, por que los 
efectos colaterales de un tratamiento prolongado puede ser -
nocivo o peor que los s,ntomas bucales. 

GINGIVOESTOMATITIS MENOPAUSICA. 

Los problemas principales en €stos pacientes son: -
dolor, sequedad, ardas y sensibilidad a los cambios de tem-­
peratura, además algunos pacientes presentan fusuras doloro­
sas, erosión o vesiculas. El tratamiento consiste en la ad­
ministraci6n de estrógeno para calmar el dolor, por v~a bu­
cal, 1 mg. de estilbestol por víu bucal iiiiriamente o por -­
via parenteral romo depropionato de estradiol 10 000 R.U. e~ 

1 rnl. de aceite de sesamo Llial'iJmente, por lo comCm los sín­
tomas remiten dentro de los 10 días, morncnto en que se s11s-­

pende el tratamiento. Se pueae continuar, si fuera preciso­
en dos·is más pequei'ias, hay que advertir J los pacientes que­

ª veces se vuelve a producir menstruación durante el trata--
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miento de estrógenos. Los pacientes portadores de prótesis -
parciales removibles o prótesis completas pueden sentir do-­
lor debajo de las sillas o de las dentaduras completas, hay­
que revisar las prótesis para controlar las fuentes de irri­
tación, oclusión, extenci6n periférica y adaptación a las -
mucosas, si todo ésto se descarta como fuente de problemas.­
se recubre la zona de las sillas o 1~ base de las prótesis -
completas como crema de prcmarin 1.25 mg. de estrógeno con-­
jugado por gramo, 3 veces al día después de cada comida. 

GINGIVITIS DEL EMBARAZO. 

En el embarazo hay que insistir en: 1) La preven--­
ción de la enfermedad antes de que se produzca y 2) en el -
tratamiento de la enfermedad gingival existente antes de que 
empeore. Todas las pacientes deben ser vistas en el perío­
do más temprano pos i b 1 e de su embarazo. L?,; que no tienen -
enfermedad periodontal deben ser examinadas para descartar -
fuentes potenciales de irritación local, y se les debe ense­
ñar el control de la placa. Las que presenten enfermedad -­
glngival deben ser tratadas lo más pronto posible antes de -
que se manifiesten los efectos condicionantes del embarazo -
sobre 1 a encía. 

B) PARODONTITIS. 

Los síntomas que de describieron en la gingivitis -
se encuentran aumentados, la inflamación gingival es más -­
grande, se observa la desaparición del puntilleo en la encía 
incertada, formución de bolsas parodontales, exudado purule.!2_ 
to que se manifiesta a la presión digital y migración apical 
de la inserción epitelial COíl formación de bolsas. 
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Al producirse la migración de la incersión epite-­
lial consecuentemente el ligamento parodontal va a sufrir -­
fenómenos inflamatorios y destructivos. El cemento denta--­
ri o perderá 1 a propiedad de foni1a r precemento o cemento no -
calcificado a lo largo de toda la zona expuesta de la raiz,­
la p§rdida de ésta propiedad imposibilita a las fibras prin­
cipales del 1 igamento que en condiciones normales atr·apa a -
esas fibras, para formar un elemento histoló9ico especializ-ª._ 
do que se denomina fibra de SHARPEY. 

El hueso illveolar, sufre resorción en fotinil de taza 
y el tipo horizonatal que puede observarse radiográficarnente 
también se observa res ore i ón vert i ca 1. 

Se observa así mismo zonas radiolúcidas en los esp-ª._ 
cios interradiculares, que son canales vasculares debido a -
la afluencia mayor de liquidas circulantes y pérdida de sa-­
les minerales. La movilidad que se percibe es de primero y­

segundo grado. 

2. ESTADOS DISTROFICOS. 
A) GINGIVOSIS. 

Son s,ntomas rn&s sobresalientes de éste padecimiento 
La descamación epitelial que deja al descubierto el tejido -
conjuntivo subyacente, produciendo en el paciente 1<l sensa-­
ción de quemaduras. El enfermo se queja de no poder comer -
ningGn tipo de alimento que tenga cuerpo y as1 mismo los ali 
mentas icidos, son capaces de producir molestias, ya que el­
tej~do conjuntivo expuesto no está preparado para estar en -
contacto con el medio bucal. 
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La etiología de éste padecimiento no está perfect~ 
mente definido y durante mucho tiempo se ha pensado que las 
deficiencias hormonales de las gónadas son capaces de prod~ 
cir cuadros clínicos de gingivosis. 

Este padecimiento se presenta generalmente en per-­
sonas de edad avanzada por lo que se denomina estomatitis -­
senil, otro de los muchos nombres con que se ha descrito és­
ta entidad patológica es gingivitis descamativa crónica. La 
gingivitis puede confundirse con las manifestaciones alérgi­
cas a ciertos fármacos o alimentos que son capaces de produ­
cir cuadros clínicos semejantes. Al tratarse de un padecimie.!l_ 
to que afecta al tejido epitelial y al tejido conjuntivo se­
puede deducir que el 1 igamento parodontal y el cemento no e~ 
tar5n afectados, no se observa movilidad dental, el hueso al 
veolar puede presentar zonas de desmineralización, si el pa­
decimiento tiene una base de insuficiencia estrogénica. 

B) PARODONTITIS. 

Sobre la etiología y comprensión de éste padecimie! 
to no existe un criterio unificado, pero se puede decir con­
seguridad que es un padecimiento en el que el factor general 
o sistémicoocupa un papel preponderante y asimismo la he--­
rencia se cunsidera agente predisponente para la institución 
de la enfermedad. 

El camino que s·igue lii enfermedad es inverso al que 
podemos observar para los padecimientos descritos con ante-­
rioridad tanto en lo gingivitis como en la parodontitis, el­
primer fenómeno observado, es la inflamación local lZada en -
las encfas marginal, desde donde alcanzará, los tejidos m5s-
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profundos; En cambio en las parodontosis, los trastornos c~ 
mienzan en los tejidos profundos y después involucran a los­
demás elementos que fonnan el parodonto. Esta es la razón -
por lo que la enfermedad no se observa clínicamente durante­
sus primeros estadías. 

La etiología de éste padecimiento no está perfec-­
tamente definida, se observa generalmente durante el tercer­
decenio de la vida, pero puede comenzar aGn m5s temprano. 
Es un padecimiento distr6fico, en el cual se presentan fenó­
menos tr6ficos y circulatorios de los elementos que llevan -
el aporte sanguíneo a los elementos del parodonto. 

Una de sus características m5s notables, es la mi-­
graci6n de las piezas dentarias del segmento anterior con -­
formaci 6n de di astemas. Cuando 1 a enfermedad se ~::ce nota-­
ble para el operador que no tiene la costumbre de hacer est! 
dio radiogr5fico de rutina, es porque el padecimiento se ha­
complicado con fenómenos inflamatorios locales que complican 
el diagnóstico, pudiendo confundirse ésta entidad patológica 
con una parodontitis avanzada. Los trastornos tróficos que­
se observan en los tejidos, demuestran destrucciones en gru­
po del ligamento parodontal, el c~nento presenta zonas de ne 
crasis y en algunas regiones del tercio apical, zonas de 
hipercementosis lo que deterrnina que la movilidad sea gene-­
ralmente de grado 2 a 3. 

La resorción osea que se advierte es del tipo verti 
cal con formación de bolsas infraoseas. Es posible también, 
encontrar resorción horizontal en algunos grupos de piezas. 

El pronóstico de ésta enfennedad es muy comprometi-
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do debido a que el diagnóstico temprano no se lleva a cabo y 

los factores causales son diffciles de precisar. 

3. ESTADOS NEOPLASICOS (BENIGNOS) 

PARODONTOMAS. 

Las neoplasias benignas que con mayor frecuencia se 

presentan afectando el parodonto son: Tumor del embarazo, fi 

bromas, epulis y papilomas. La acción patológica que éstos­

tumores pueden dcsat-rol l ilr depende de su extención e implan­

tación. Y asi podemos pensar que si un fibroma, por ejemplo 

se encuentra coloc¿¡do entre l¿t encía marginal y la incertada 

modificará lu zn1aton1·ía y fisiología de la rcfJión se<)ún sea -

su extención y lo profundo de su implantación pudiendo denu­

dar al hueso de soporte y a los demás elementos histológicos 

que fonnan la unidad parodontal. 



CAPITULO IV 

EL DIAGNOSTICO EN LAS ENFERMEDADES 

GINGIVALES Y PERIODONTALES. 

APRECIACION GENERAL DEL PACIENTE. 

PRIMERA VISITA. 
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A partir del primer encuentro, el operador debe -­
intentar hacer una valoración general del paciente. Ello -

incluye consideraciones sobre el estado mental y emocional­

del paciente, tunperamcnto, actitud y edad fisiológica. La­

observaci6n del paciente cuando enlra al consultorio y se -

sienta en e1 sillón ruvt,lil manifesti.iciones vagas de enfcrm~_ 

dad que se reconocen por lo siguiente: Facies, cambios fa-­

ciales, hábito orgánico, marcha (caminar), postura, respir~ 

ción, temperatura, piel, ojos, nadz, oídos, cuello, zonas­

submaxilar y parotídea. 

HISTORIA SIST:'.:MATICA. 

Esta ayudar& al operador en: 

1.- El. diagnóstico de las manifestaciones bucales de enfer­

medades generales; 

2.- La detección de estados sistem6ticos que pueden estar -

afectando a la respuesta de los tejidos periodontales o 
factores locales. 

3.- La detección de estados sistem5ticos que demanden pre-­

cauciones especiales y 1nodificaciones en los procedi--­

mientos terapéuticos. 

HISTORIA DENTAL. 

Motivo de la consulta, una serie radiogrófica in-
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trabucal, radiografía panorámica, modelos de estudio, foto­

grafía clínica, estado nutricional, diagnóstico de deficien 
cía nutricional. 

SEGUNDA VISITA: EXAMEN BUCAL. 

En ésta visita vamos a observar al paciente cual -

es su higiene bucal, olores bucales, pueden ser de origen -
local, o extrabucal o remoto (renitis, sensusitis, gastritis 
etc.), saliva, sus labios, mucosa bucal, el piso de la boca 
la lengua, paladar. 

EXAMEN DE LOS DIEtJTES. 

Lesiones por desgaste de los dientes, hipersensibilidad, r~ 
laciones de contacto proximal, movilidad dentaria, sensibi­

lidad a la percusión, migración patológica de los dientes.­
dentaduras con los dientes en oclusión abierta y oclusión -
cruzada. Exámen de las ro li1c iones oc lusa 1 es funcional es, -
articulación temporomamlibular. 

EXAMEN DEL PERIODO: no. 

Es importante buscar los primeros signos de la en­
fermedad gingival y periodontal. 

Placa y c5lculos.- La detección de c6lculos sub-­

gingivales se exJmina cuidadosamente cada superficie denta 
ria hasta la incurción gingiv0l. 

EncÍtl.- Hacer ¡i0lpacifm delicada par¿¡ localizar -­
zonas de fonnación de pus, tambi~n notar, color, tama~o, -­

contorno, consistencia, textura superficial, posición, faci 
lidad de sangrado y dolor. 
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Bolsas parodontales.- El único método apropiado -

para detectar y valorar las bolsas periodontales es la ex-­

ploración cuidadosa con una sonda o explorador. 

Las bolsas no se detectan ni se miden por exámen -
radiográfico. 

SUPURACION. 

Para determinar si hay pus en una bolsa periodon­

tal, se aplica la llcma del dedo indice sobre el sector la­

teral de la encia marginal y se ejerce presi6n con un movi­

miento circular hacia la corona. 

MUCOSA EN REL/\CIOíl COfl LOS /\PICES. 

La palpación de la mucosa bucal en las zonas late­

ral y apical de la raiz es Gtil para localizar el origen -­

del dolor irradiado que no le es posible localizar al pacierr 

te. Asimismo se detectan mediante la palpación infecciones 

en la profundidad de los tejidos pcriodontalcs y etapas in­

cipientes de abcesos periodontales. 

Formación de fistulas.- En los niños, el or'ificio­

de la fístula en la zonél lateral de la raíz suele ser el -­
resultado de la ·infección periup"ical de un diente temporal. 

En la dentadura permanente, puede originctrse de un abceso­

periodontal así corno de una lesión apical. 

P6rdida osea alveolar.- Los niveles de hueso al--­
veolar se i1p1ecian rw~diant:e el (;xilrnen cl'inic(J y 1\1clio9r5fi­

co. El sondaje es de utilidad en la determinación de la -­
altura y el contorno del hueso vestibular y facial, enmas-­

carados en la radiografía por la raíz compacta y para la de 
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terminación de la arquitectura del hueso interdentario. 

LA RADIOGRAFIA EN EL DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD 

PERIODONTAL. 

La radiografía es una ayuda valiosa en el diagnós­

tico de la enfermedad periodontal, la determinación del prQ_ 

nóstico y la evaluación del resultado del tratamiento. Es­

un compleff,ento del exámen el ínico, no un substituto de él. 

Tabique interdentario normal.- Como las tablas -­

oseas vestibular y palatina est5n enmJscaradas por la estrt¿_c 

tura radicular relativamente densa, la valoración radiogr5~ 

fica de los cambios oscos en la enfcnnedad periodontal se -

basa en el aspecto del Labique interdentario. ilonnalrnente­

este presenta un limite radiopaco delgado, junto al liga--­

mento peri odonta l y en la eres ta que se denorni 1i<1 cortical, -

alveolr o lámina dura. Puesto que la cortical o l<l111ina du­

ra se presenta la superficie o sea que reviste el alveolo -

dentario, la forma y la posici6n de las raices y ~os cam--­

bios en la angulaci6n del haz de rayos X, producen conside­

rables variaciones rn su <1specto. Normalmente, al ancho y­

la fonna del tabique interclentario y el ángulo de la cresta 

varfon según la convex·id0d de las superficies dentarias prQ_ 

xirmles y el nivel de la unión amelocernentaria de los dien­

tes proximales. 

DISTORCION PRODUCIDA POR 'Jl'.Ril\ClONES l-N LA TECNICA. 

RADIOGRAF I C/\. 

Al alterar el tie111po de exposición y de revelado,­

el tiempo de pelicula y la angulaci6n del rayo, se modifica 
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el nivel oseo, la forma de la destrucción osea, el ancho del 
espacio del ligamento periodontal y la radiolucidez, el pa­
trón trabecular y el contorno marginal del tabique interde~ 
tario. Se requieren técnicas normalizadas reproducibles p~ 
ra obtener radiografías seguras para establecer comparacio-

---· nes anteriores al tratamiento posterior a él . 

DESTRUCCION OSEA EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. 

Los signos incipientes de la enfermedad por ello -
han de ser detectadas cl1~icaMente. La imágen radiográfica 
tiende a ser menos severa que la p§rdida 6see real, La di­
ferencia entre la altura de la cresta alveolar y el aspecto 
radiográfico oscila entre O y 1.6 n;rn. en su mayor parte ori 
ginada por la angulaci6n del rayo. 

CANTIDAD DE PERDIDA OSEA.- Para determinar la cantidad de­
pérdida ósea en la enfermedad periodontal es preciso: 

1) Detenninar la edad del paciente. 
2) Estimar el nivel fisiolgoico del hueso a esa -­

edad. 
3) Determinar la diferencia entre el nivel fisiol6 

gico del hueso y el nivel del hueso restante indicado en la 
radiograf'ía. 

CAMBIOS RADIOGR1\FICOS EN U\ PERIODOf'HITIS.- Borrosidad y 

pérdida de la continuidad de li'\ co1'ticzd en los sectores 
mesial y distlil de 1<1 cr1;stii. c!e1 tabique inte¡·denturio son­

los primeros c;:nnbios r·adiouriiiicos de la JlETiodontitis. 

Estos tienen su origen en la extensión de la infla 

maci6n desde la enc~a hasta el hueso y el ensanchamiento --



70 

concomitante de los conductos vasculares y una disminución­

del tejido calcificado en el márgen del tabique. Las pro-­

yecciones radiolGcidas hacia el tabique interdentario son -
resultado ele la profundización de la inflamación dentrn del 

hueso. Las céh1las y el líquido inflamatorios, la prnlite­

ración de las c6lulas del tejido conectivo y el aumento de­

la osteoclasia originan una mayor pérdida ósea en los már-­

genes endostales de los espacios medulares. Las proyeccio­

nes radiopacas que separan los espacios radiolQcidos son 

imágenes compuestas de las trilbéculas óseils parciulmente 

erocionadas. 

CAt:BIOS RADIOGRAFICOS EN LA PERIODONTOSIS. 

La pérdida de hueso se origina en un solo diente y 

despu§s se va generalizando en los incisivos superiores e -

inferiores a zonas ele pr irneros rno lares por lo genera 1 en -­

forma bilateral. 
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CONCLUSIONES. 

Desde tiempos remotos el ser humano se ha preocup~ 

do por tratar las enfermedades parodontales y a través de la 

irvestigación permanente, poco il poco fué descubriendo los­

factore~ que contribuyen ill desarrollo de las mismas; Asi­

nos lo demuestriln los diversos testi111onios históricos que -

se han encontrado. 

En la ilctualidad líl parodoncia cuenta con elemen-­

tos efectivos que nos µenni ten conocer acert.adiimentc tanto­

las causas del padecimiento, como los métodos de ciiagnósti­

co y tratamiento m5s adecuados. 

Hay que tener pi·csentc que es nuestro deber tener­

siempre como principio fundamental la salud del paciente. 

Como puede observarse, el periodonto· est5 consti-­

tuido por cuatro tejidos, dos blandos y dos duros. Los -­

primeros son la cncia y ligamento p~iroclont,11 y los ültimos­

el hueso alveoiilr y cc:ncnto radicular. 

En las enfermedades parodontales son estos tejidos 

los que se ven afectados, de ahi q110 el conocimiento de sus 

estructuras anatomicas fisiológica, histológica, etc. resu! 

te de importancia vital, desde el momento en que la parado~ 

cia tratar& de mantenerlos en buenas condiciones, o bien,-­

hacer lo posible por que vue·lvcn a su normalidad. 

Vimos que los factores etiolóqicos de lus enferme­

dades parodontales pueden ser: locales, generales y psicos~ 
m&ticos, dentro de los cuales existe su correspondiente di­

visión. 
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Aquí hay que señalar que la buena higiene oral es­
indispensable ya que el mal cepillado ori1ina la existencia 
de factores locales como: sarro, materia alba, empaqueta--­
miento alimentico, etc. que van a dar inicio al proceso pa­
tologico parodontal. 

Las anomalias en lu forn1a y posición de los dientes 
debe tenerse en cuenta, pudiendo auxiliarnos en tal caso, -
con otra rama de la odontologia: La ortodoncia. 

Dentro de 1 os :actores genet"a les mene i onemos a las 
insuficiencias vitaminicas como algo indispensable que debe 
corregirse para curar las alteraciones de los tejidos peri~ 
dontales. 

Algo a lo que a veces se le dá poca atención son a 
los factores psicosomáticos o emocionales, los cuales ade­
más de provocar en ocasiones la Glcera gástrica, pueden ca! 
sar tensiones de los musculas masticadores y por lo tanto,­
una posible destrucción del periodonto, debido a la presión 
en la oclusión. 

Al final dimos una noción de los puntos que puede­
incl uir un m6todo de diagnóstico y que consiste entre otros 
en los exámenes de la cavidud oral, el examen radiográfico. 

En el primer examen se puede ver el estado de la -
encia, la existencia o no de bolsas parodontales y una se-­
ríe de datos mús que en su oportunidad :;e sefíal0ron. 

El examen radiográfico nos os valioso p0ra perci-­
bir la destrucci6n osea, la situación que guardan las rai-­
ces dentales en la cavidad oral, etc. 



BIBLIOGRAFIA. 

- JOHN F. PRICHARD 

" ENFERMEDAD PERIODONTAL AVANZADA" 

EDITORIAL LABOR, S.A. 

PRIMERA EDICION 1970 

SEGUNDA EDICION 1971. 

- JOSEPH BALINT ORBAN 

"PERIODONCIA" 

EDITORIAL liHERAMERICANA S.A. DE C.V. 

- LUIS LEGARRETA REYNOSO 

"CLINICf\ DE Pi\RODONCIA" 

EDITORIAL FOURNIER. MEXICO. 

LA PRENSA MEDICA MEXICANA. 

ARTHUR \·i. HN·l. 

"TRAT.A.DO DE HISTOLOGIA" 

SEXTA EDICION 

EDITORiflL HlTERl\MERICANA S.A. DE C.V. 

- IRVING GLICKW\N 

"PERIODONTOLOG Ii1 CLIN I Cf\ 11 

CUARTA EDICIOi~ 1974. 

EDITORIAL INTERAMERICANA, S.A. DE C.V. 

73 


	Portada
	Sumario
	Introducción
	Capítulo I. Historia y Definición
	Capítulo II. Etiología de las Enfermedades Parodontales
	Capítulo III. Clasificación de las Enfermedades Parodontales
	Capítulo IV. El Diagnóstico en las Enfermedades Gingivales y Periodontales
	Conclusiones
	Bibliografía



