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Deúgracia4amente, aobre todo en nueutro páís, ha..v JllU1 .. poca 

e4ucaci6n 4•ntal 1 por ello el Cirujano Dentista le enera. una 

ar4ua tarea en la dicha educaci6n de loa vacientea, pues no so-. 

lo tenemos la obligaci6n aoral de atenderlos en una for:na eupe­

cial.izada en la Odontología; sino hay oue tratarlos en una for-

ma general de ~cuerdo ~,Jos trastornos patológicos y funciona -

lee que se present~n y es por eso aue necesitemos que cooperen 

en una forma positiva. llaxime oue muchas de las manifeetac~onea 

sintomáticas de diferentes enfermedades se presentan en la boca, 

obteniendo su etiologÍe. en la mis:na. 

con la nresente, el lector sin duda conocerá personalmonte 

alguno. de los :nuchos conoci<ÜH',tor, Hitrc l~ carrera de C. D. , 

~ue en mi opinión ~on muy importanteu, Porque d1cha nrofesión • 

no solamente ae limita a lo práctico, sino que ll!llbcs factores 

deben relacionarse mutuamente. Jlo 1.iitá fuera de las posibilida­

des el intentar corregir las aberrnciunes ouo por falta de pre­

paración se presentan. Y así en esta direcci6n nodremoa lograr 

trascender hacia arriba en vez de hacia abajo, 

El propóai to de este tema no ea dar a conocE:r :lrinci ";}iOlll -

básicos, sino obtener la reconilaci6n de de.tos y estudios que -

se han hecho para afrontar ~roblemas. 

Como se observa, en las páginas uucritas se hac<: :~e'lci6n 

en una forma somera o obre alguna!l C:nfel"..rndades de lo:i t'J jidos -

de la cavidad bucal, como la Gingi•1i tia llecrotizante Ulcerativa. 

Es conveniente que ae tenga nreoentr, el dí agnóstí en di fe -

rencial pura obtener claramente loa uignou y uinto~ae caracte -

ría ti coa, no lllVidando el factor emocionrtl que es al tri;:ier: te im­

portante para el tratamiento adecuado, porr,ue uerá defir.i tivo -

pe.r!l Uü éxito pouterior. 



pasar por al to tampoco, que para poder 

<,;~r ~l!111'cuente dichas m~i.feátaciones bucal.es, antes es pre~i 
'ao tener enolarecidos varios aspectos histológicos normaleo de 

dicha mucosa. Por ello hago tambi~n patente. en una forma ~l.ly -

:: aintetisacia dichos principios;. 



i.a •Df•n•dd periodontal ee la afección 8'a iiaportute •n 

l~ .pncuoa de la odontolog!a 11ode.ma .• Eat11dioa paleontoló¡iaoa 

')cleno\lul ,.:ie el hoabre lla eatado npueato a la en~eimedad perio-

4onta1 deade épocas prehistóricas y documentos históricos anti­

guos revelan el conocimiento de la enfermedad periodontal, uí 
cOtllJ la neceeidad de su tratamiento. 

La ente·rmedad periodontal aparece <l'.llllO la más común de la.a 

enfermedades que se comprueban en loa cuerpos embalsamados de 

los EGIPCIOS de hace 4,000 ar.os. ~uchos de los conocimientos a~ 

tuales sobre medicina egipcia provien~n de l.)s Papiros Quirúre;!, 

cos de Ebers y Edwin Smith. Los papiros de Ebera contienen ~u~ 

chas referencias a la enfermedad gingival y recetns para :forta­

lecer los dientes, y mencionan especialistas en la atención de 

los dientes. 

Los SID.IERIOS, 3,000 años a, c. practicaban la hieiene bucal; 

palillos de oro delicada:nente elaborados, halladou en laa excav!. 

cionea de Ur., en la Wesopotamia, denuncian el cuidado de la li~ 

pieza de la boca, 

Los ASIRIOS y BABILONIOS, posteriore11 a la primitiva civi­

lización sumeria, se cree que sufrían d11 lesione& periodontales; 

una tableta de arcilla de ese periodo contiene r:.cncionE:s de un 

tratamiento mediante masaje combinado con diversas medicaciones 

de hierbas. También se habrían utilizado enjuagatorios medicin~ 

leo, y en una tableta de arcilla, citada por Jastrow, se sugie­

ren seis drogas diferentes para el trnta.:Jicnto de la "enfer.lle­

dad de la boca", preaumible:nente periodontnl. 

En el trata;niento :néico CHINO !llÚ~ tintir.;uo que se conoce, · 

escrito por Hviang-Fi, nln:dedor del iu1o 2500 u. C., la enferme-



<":<·!'. 

"·"- ' ... "~ . 

,._. l..a..i. M 41T14e en loa tr .. . . - . - " 

l.- l'oac 'f• o Hta4o• inflaaatono.. 
2.- ta Xon o •Df•naeda4 4• lo• tejidos blandos de revesti~ 

lli•D.W 4e lo• 41en tH. 

J.- Cllong Ya o caries dental. 

Loa chinos se cuentan entre los primeros pueblos que utill 

zaron el. •palo de 111asticaciÓn" como palillo y el cepillo de dieJl". 

tea para la limpieza de la dentadura. y masaje de los tejidos gia 

gival.es. 
La importancia de la higiene bucal fue reconocida por loe 

primitivos HEBREOS. Muchas de las afecciones patológicas de loe 

dientes y sus estructuras se describen en loe escritos TALl!UDl-

003. 

Muestra de la civilización FENICIA incluye una férula de -

alambre con apariencia de haber sido construida pera estabili..­

zar dientes aflojados por la enfe:nnedad periodontal destructiva 

crónica. 

Entre los antiguos GRIEGOS, Hip6orutes de Coa {460-335 a. 

c.}, padre de la medicina moderna, t'ue el primero en inotruir -

un ex .. •n sistemático del pulso del paciente, su temperatura, -

respiración, excreciones, esputos y dolores. Eicplicó la función 

1 erupción de los dientes, así como la etiologÍa de la enferme­

dad periodontal. Creían que la inflamación de las encías podía 

ser atribuida a la acwnulac1Ón de pituita o cálculos, con hemo­

rragia gingival producida en casos de enfe:nncaad persistente. -

Describe diferentes variedades de enfezinedadeo enplénicas, a una 

de las cuales asignó los aiguientea aintomas: 

"El vientre se incha, el bazo se halla agrandado y duro 

y el paciente sufre do doloreu agudoa. Laa oncían ae -

separan de los diente a y huelen mnl". 



Loe ~Sft!JSOOS, !!IUCho uitea del afio a, C, • erarl e:spertoe en ;J, 

•l arte .d• coÍlfeccionar 4entadurae artificial••· pero no haJ ~ 

pnellaa 4• que conocieran la existencia de la enfermedad perio-

4ontal o au tratalli•nto. 
Entre loa ROUNOS, Aula Cornelio Cel110 (11iglo l d. C.) ae 

refiere a en!ennedades que afectan a las partes blandau de la -

boca y a su trat&IAi.tento. Ademas J.os romanos tenían gran inter'11 

por la higiene bucal. Celso creía que lnn pigmentaciones de los 

dientes debían ser quitados primero, y luego trotados con un 

dentífrico. El uso del cepillo de dientes se menciona en loe ª.! 

cri tos de muchos poetas romanos. El mnsaje gingi val era parte -

de la higiene bucal. Pablo de Aegina, en el siglo VII, distin­

guía entre épulis, una excrecencia carnosa de la encía en la -

cercanía de los dientes, y párulis, que describía como un absc!_ 

so de las encías. Señal6 que las incrustaciones de tártaro de­

bían ser eliminados con raspadores o limns pequeñas y que los -

dientes debían ser limados minuciosamonto después de la Última 

comida de cada día. 

Bhazeu (850-923), árabe de la Edad Media, recomendaba opio, 

aceite de ro11as y miel para el tratamiento de la entennedad pe­

riodontal. Para !ortalecer dientes flojos recomendaba enjuagat~ 

ríos bucales astringentes y polvos dentí!ricos. Describió un -­

procedir:Uento de escarificaci6n de la oncía y fuertes contrairr1. 

tantos en el tratamiento de la enfermedad de las encías. 

Avicenna (980-1037) explic6 el doogaste de los dientes ala~ 

gados y afirmó que "con la finalidad de que los dientes flojos 

se afirmen de nuevo, hay que evitar uuarlos durante lu mastica­

ción". Escribió extenaai:iente sobre enrunnedades de la encía, t! 

les como Úlceras, supuración, re cesión y fi auras. 

ilbucaaia (936-1013), deatac6 ol cuidado y el trutnmicnto 



-c,':49 iu eatncwru ch aoporte. Beoonoci.ó una 

·;·~·iti ~taro 1 lll. entene4a4 d• laa enc!u. 

AllNcui• diaea6 1111 Jue,o de inatniaentoa para raspar loe 

41entea. •l'UI .toacoa iutrwaentoa. pero au papel en l.a Mnno1a 

clel ihatMentll.l aoOemo es nidente. 

Bartolomé Eustaquio, en un libro publicado en Venecia 

(15b3), ezplicÓ la firmeza de loa dientes en los maxilares de -

1a'siguiente manera: 

"Existe cerca un ligamento muy poderoso, principal.mente 

inaertado en las raíces, mediante el cual lfstaa se co­

nectan fuertemente en los alvsoloa•. 

Laa enc!aa, a.aimislllO, contribuyen a su fiemeza, 1 compara 

aqu! la piel con las u..'ías. 

Con el comienzo del siglo XVIII, la odontolog!a acusa los 

primeros signos de curiosidad científica, precursores de laa 

a1aciplinas de investigación actuales. Pierre Pauchard (ló7H -

1761), padre de la odontolog:!a moderna, explica en las edicio-­

nes de su libro muchos aspectos de la periodontología. Deacribe 

la enfermedad periodontaJ. destructiva crónica como "una clase -

de eacorbllto• que ataca las enc!as, 1011 alveolos y los dient~s. 

La agudeza clínica de las obsevaciones de Pauchard queda mani-­

fiesta en su afirmación: 

"No solo lae encías afectadas por ella (enfer:nedad perio­

dontal) son las que quedan pálidas, hunchadas o inflama­

das, sino ta:nbién aquellas que no denuncian estos sínto­

mas, que ta::ipoco se hallan inmunes a esta enf~I111edad. Se 

la reconoce por un pus amarillento, casi blanco, y por -

un pequeao material glutinoao que oo explulsado de las -

encías cuando ae aplica una presión más bien intensa con 

un dedo". 



. . 
el nepa4o llin\loioao 4e loa diente• para eliminar loa d1p6aU08 

ta °'1.o\ll.oa • 14e6 mucho• inatrumentoa con esta finalidad; «den"". 

Útricoa, enjuagatorios y feritlizacicSn de dientes flojos se iil-

clu!an en sus procedimientos terapéuticos. 

Jobn Hwiter, :Cidi6logo y ciru.jano inglés del siglo XVII, -
- - . .- -

public6 dos libros sobre odontolog!a, en los cuales explicaba -

la enter111edad del proceso alveolar qu.e era el lugar de la en!e,I 

aedad periodontal supurativa. 

El siglo XIX trajo nuevos nombres y adelantos en el campo 

periodontal como Xlmetmann, y sus medidail quirárgicaa para el -

tratamiento de la enfer.:iedad periodontril, y Robiscek y la "ope­

ración por colgajo•. A John ~. Riggs, primero'de los muchos no.!'. 

tesmericanos que contri buy6 al desarrollo de la especialidad. -

Su tratamiento consistía en el curetaje su.bgingival. Describió 

detallada:nente la enfer:nedad periodontal destructiva crónica de 

los tejidos de soporte que por muchos a.i\os se conoció co:o •en­

fermedad de B.igga•. 

Con el comienzo del siglo XX fluye un considerable grupo 41 

clínicos y científicos interesados en el campo periodontal. 

Dentistas y miembros de actividaden conexas están actual 

mente organizados en sociedades consagradas al mayor conocimiea 

to de la periodontología, y el interc~~bio mundial de infor::a -

ci6n referente a problemas periodontales, lo cual es fomentado 

a través de revistas y congresos intetnacionalea. 



UfBC!OS HlSToLOGICOS DE LA EHCIA, PERIOl>ON'fO Y HUESO ALVEOLU 
·.;"-,( ~-

INCIA. 
· .. :La enc:!a es aqaella parte de la membrana mucosa buca1 que 

cubre los procesos al.veolares de los maxilares y rodea los cue­

llos de los dientes. 

:La enc!a se divide en : 

l.- E.riCIA ilARGINAL. Es la encía l1 bre que rodea los dientes, 

a modo de collar y se halla demarcada de la encía insertada ad­

yacente por una depresión lineal poco profunda, el surco gingi­

val. Generalmente de un ancho algo meyor que l =· forma la pa­

red blanda de dicho surco. 

El surco gingival ea la hendidura llomeri~ alrededor del 

diente limitada por la superficie dentaria y el epitelio que t~ 

piza el margen libre de la encía. Es una depresión en fer.na de 

V y solo permite la entrada de una sonda roma delgada, La pro-­

tundid.ad promedio del surco ha sido registrado como de 1.8 111111. 

La encía marginal consta de un núcleo central. de tejido c~ 

nectivo cubierto de epitelio escamoso estratificado. El epite -

lio de la cresta y de la cuperficic externa de la encía margi -

nal ea queratinizado, paraqueratinizado o de los dos tipos, co~ 

tiene prolongaciones epiteliales, prominentes y se continúa con 

el epitelio de la encía insertada. El epitelio de la superficie 

interna está desprovisto de prolongaciones epiteliales, no es -

queratinizado ni paraqueratinizado y forma el tapiz del surco -

gingival. 

El tejido oone oti vo de la encía marginal ea denawnente co­

lágeno, y contiene un sistema importante do haces de fibras co­

lágenas, denominadas FIBRAS GINGIVALES. 

Las fibrus e;ir1givale!J tienen lrrn alguionte!l funcionea: 



adoea4a c~1ntra. el,_ 

t•n }lft1>orcionar la rigides neoeaarta para ·soportar: 

el• la 11aaUcaci6n. ain ser separada de la superficie 

. clentar1a• 
b) Unir la encía ~arginal libre con el cemer.to de la ra{z 

y la encía insertada adyacente. 

Las fibras gingivales se disponen en tres grupos: 

A) GRUPO GINGIVAL. Estas son laa fi 'bras de la superficie -

vestibular, lingual e interproximal. Se hallan incluidas en el 

cemento inmediatamente debajo del epitelio, en la base del surco 

gingiva1. En la superficie vestibular y lingu.a1 se proyectan -­

deade el cemento, en forma de abanico, hacia la cresta y la su­

perficie externa de la encía marginal y termina cerca del epiti 

lio. Tambidn se extiende sobre la cara externa del periostio del 

hueso alveolar vestibular y lingual, y termina en la encía in-­

sertada o se une en el periostio. En la zona interproximal, las 

fibras gingivodentales se extienden hacia la cresta de la encía 

interdentaria. 

B) GRUPO CIRCULAR. Estas 1'i braa corren a través del tejido 

conectivo de la encía marginal e interdentaria y rodea al dien­

te de modo de anillo. 

C) GRUPO TRANSEPTAL. Situadas interproximalmente, las fi -

bras transeptales forman haces horizontales que se extienden e~ 

tre el cemento de dientes vecinos, en los cuales se hallan in -

cluidos. Están en el área entre el epitelio de la base del sur­

co gingival y la cresta del hueso interdentario, y a veces se -

las cla~ifica con las fibras principaluo del ligamento periodo~ 

tal. 

En encías clínicnroente sanas, cu~i oiompre se hallan focos 

pequeños de plas:nocitos y linfocitoo en ol tejido conectivo, --



la base del surco. Repreeentan una respueeta intluat¡ . 

o~nica: a l&: irri taci6n de lu bacterias siempre presente• 

eua producto• en el área del surco. 

2.- z;NCIA INSERTADA. La encía insertada se continúa con la 

enc!a marginal. E• firme, resilente y estrechamente unida al C!, 

mento y hueso alveolar subyacente. El aapecto vestibular de la 

encía insertada se extiende hasta la mucosa alveolar relativamea 

te laxa y movil, de la que la separa la línea mucogingival. i1 

ancho de la.enciía insertada en el sector vestibular, en di!eree, 

tes zonas de la boca, varía de menos de l mm a 9 mm. En la cara 

lingual del. maxilar inferior, la encía insertada termina en la 

uni6n con l.a membrana mucosa que tapiza el surco sublingual en 

el piso de la boca. La superficie palatina de la encía inserta­

da en el maxilar superior se une imperceptiblemente con la mue~ 

sa pal.atina, igualmente firme y resilente. 

La enc!a insertada se continúa con la encía marginal y se 

compone de epitelio escamoso estratificado y un estroma de teji 

do conectivo subyacente. El. epitelio ae diferencia en: 

a) Una capa espinosa de células poligonales. 

b) Una capa basal ~uboidea. 

c) Un componente granular de capaa múltiples de células 

aplanadas con gránulos de queratohialina, basófilos prominentes 

en el citoplasma y núcleos hipercrómicoo contraídos. 

d) Una capa cornificada queratinizada, paraqueratinizada, 

o ambas. 

El epitelio gingival oc asemeja a la epidcr:nis en que pre­

senta diferencias claras por el sexo. 

Las célul.as del epitelio gingival n~ conectan entre sí me­

diante estructuran que se encuentran on la periferia de la cél~ 

la, deno::iinadas desmos:;::a.s. Cada deamuHoma cuenta C'.m dou pla -



po~ el e~pa~io interaediÓ~ 
ba;i ima eatn&otura 1-1nar0 que H compone dt ouatro 

de baJa denaidad, separ&d!f. por tres ca11as o~m6t1lae 
Óbeouru (el~• l!11ns denaas iateralea. ,. una· 1foea 

minada capa. de contacto intercelular). El espacio entre las cé­

l.ulas está lleno de una substancia "cemento" granular y fibrilar,. .., 

i pro7ecciones ci toplásmicaa de las pandea cel.ulares que serie.: <9 
jan microvelloa que se extienden dentro del espacio intercel.u -

J.ar. Tonotibrillas se irradian en forma de pincel desde las pl~ 

cas de unión hacia el citoplasma de l!U'J células. 

En el estracto córneo de la encía altamente queratinizado 

(paladar) los desmosomas están modificados. Laa ~embranas celu­

lares se encuentran engrosada.a y separa.das por una estructura -

de tres capa.a (una banda central ancb.a, obscura y osl!IÓfila, en­

tre dos l!neaa angostas, menos densas), 

Forma de conexiones de células epiteliales observadas con 

menor frecuencia son uniones cerradas, áreas ñonde las membra -

nas externa.a de las célu.lae vecinas están fueionadas; union&s 

intermedias, áreas en las cuales las membranas celulares son p~ 

ralelas y están sepa.radas por un espacio lleno de material amo~ 

fo, 

El epitelio conectivo subyacente por una lámina baanl. La 

lámina basal se coopone de la lámina lucida y la lámina densa. 

Los hemidesmosooas de las células epiteliales basales se apoyan 

contra la lámina lúcida y se extienden dentro de ella. l.u lámi­

na basal ea nin te ti za.da por laa células epi te Halen ba.onlcs y -

se componen de un complejo polisacárido-proteínico y fibras co­

lágenas y de r<! U culina incluidas. Pi brillas de ancla Je ae ex -

tienden desde •.;l v:jido con<:ctivo nubyucente hf!Cia la l!Ímina b!!; 



alpnaa de lae cualea penetran a tra-Yée de le. láatna ~elUla , 

lúcida de laa eélula& 8,Pi wÍialea bualts. La l'Mlt­
pel'Qeable a los l!quidoa, pero actúa como una ba"!, 

ra ante partículas • 

Él -te ji do COne Cti VO de la encía es conocido como lámina -­

propia. Es densamente colágena, con pocas fibras elásticas. Fi­

bras argit'Ó:i'ilaa de reticulina se ramifican entre lau fibras cg_ 

i'senas y lle continúan con la reticulina. de las paredes de 1oa 

vasos sanguíneos. La lámina propia eetá :i'or::iada por dos capas; 

a) Una capa papilar subyacente al epitelio, que se co::npone 

de proyecciones papilares entre los brotes epiteliales, 

b) Una capa reticular contigua al periostio del hueso al -

veolar. 

J.- ENCIA INTERDEJlliRIA. La enci'.a interdentaria. ocupa el -

nicho gingival, que es el espacio interproximal situado debajo 

del área de contacto dentario. Coneta de dos papilas, una vest1 

bular y una lingual, y el col.. Este Último es una depresión pa­

recida a un valle que conecta las papila.u y se adapta a la :for­

ma de área de contacto interproximal. 

Cada papila interdentaria ea de fon:ia piramidal.; la super­

ficie exterior es afilada hacia el área de contacto interproxi­

mal, y las superficies :::esial y diotal son levemente cóncavas. 

Los bordes laterales y el estremo de la papila interdentaria el! 

té.n formados por uua continuación de la enci'.a :::ar~inal de loa -

dientes vecinos. Ln parte :::edia se compone de encía insertada. 

La ausencia de contacto dentario proximal, la encía ee ha­

lla firme~ente unida al r.ueso interdentario y fonna una auperfl 

cie redondeada 1isa sin papila interdentaria o un col. Cada pa­

pila interdentaria consta de un núcl<:o cer.tral de tejido conec­

tivo dt:nso.11ente colágeno, c~i::ierto de r:pttelio esca.-nouo ootrati 



'i'fioa4o. ~ fibru oxitalúiicaa en el tejido conecti•o del col, 

aa{ couío ·en otras aonu de ·la enc!a. 

an el ;¡¡omento de la erupción, y durante un periodo poste -

. rior, el col se encuentra cubierto de epitelio reducido del es­

' mal te derivado de loe dientes cercanos, Este es destruido en -

forma gradual y reemplazado por epitelio escamoso estratificado 

_de 1as papilas interdentariae adyacentes. Se !la sugerido que d~ 

rante el periodo en que el col está cubierto por el epitelio?!. 

ducido del. esma:tte, es muy susceptible a lesiones y enfe:nneda -

des, porque la protección que proporciona este ti;o de epitelio 

e e inadecuado. 

Hay tres fuentes de vascularizaci6n de la encía: 

1.- Arteriolas eupraperiósticas a lo largo de la superficie 

vestibular y lingual del hueso alveolar, desde las cuales se 11~ 

tienden capilares hacia el epitelio del eurc? y ent!'il loe bor -

des epiteliales de la superficie gingival ext11rna. Algunas ra -

mas de las arteriolas pasan a través del hueao alveolar hacia -

el ligamento periodontal o corren sobre la cresta del hueco al­

veolar. 

2.- Vasos del lig~~ento periodontal, que ae estienden hacia 

la encía y se anastomosan con capilare:i en la zar.a del nurco. 

3. - Arteriolas que emergen de la croo ta del tabique inter­

dentario y se extienden en sentido paralelo a la creota ósea p~ 

ra anastomosarse con vaso:-; del ligamento pcrioccr.t.al, con capil!! 

res del área del surco gingival y con vasos dél :~ga~cnto peri~ 

dontal, con capilares del árE:a del surco ginr,i·:a: y con vasos -

que corren sobre la cresta alveolar. 

Por debajo del epitelio de la :iupt;rficie g::r.cival externa, 

los capilares se extienden hacia el tr.;Jido conec:ivo papilar, -

entre los brotea epitE:liales ón for.::a <lü e.:ina ter.::.inalea en hol: 



y aferentes, .l veces, lail uu .•• ~ 
1111en por co111111icacionea crusadaa y ta:nbi4n ha, Ca;,?ilare¡¡ apl&n! 

4oa que airvtn de vasos de reserva cuando a11111enta la circula ~ 

cidn. coao respuesta a la irri taci6n. En el epi teli~ del turco, 

loa capilare11 que se encuentran junto a él se diep¡me.n en un 
plexo anastomosado plano que se extiende en sentido paralelo al 

esmalte, desde la base del surco hasta el margen gingival, En -

la zona del coi hay un patrón mixto de capilal'ee anasto11wsadoa 

y asas, 

El drenaje linfático de la encía comienza en loe linfáticos 

de las papilas de tejido conectivo, Avanza hacia la red colectE 

ra, externa al. periostio del proceso alveolar, y después hacia 

J.os nódulos linfáticos regionales, M••máa, los linfátic-:;s que se 

localizan inmediat8.Dlente junto a la adherencia epitelial, se ª.! 

tienden hacia el ligamento periodontal y acampa.flan a loe vasos 

aanguÍneoa, 

La inervación gingival deriva de fibras que nacen en ner -

vios del ligamento periodontal y de loe nervios la~ial, bucal y 

palatino, Las siguientes estructuras nervioaas eotá.n presentes 

en el tejido oonectivo: una red de fibras argir61'ilas ter:nina -

les, algunas de las cuales se extienden dentro del epitelio; -­

corpúsculos táctiles del tipo Meieener: bulbos torminalea del -

tipo Krause, que son termorreceptores, y husos encapsuladoo. 

Los aspectos no patológicos o normales de una encía perles 

twnente sana son: 

COLOR. Por lo general, el color de la enCÍf< ineertatia y 

marginal se dcsc.ri be co:no rosado coral y ea producido :¡;;or el 

aporte sanguíneo, el espesor y el erado de queratinización del 

epitelio y la presencia do células quo contienen pig:nentacionea. 

La encía insertada, como ya ~o ~onclonó, outi separada de 



'; 

, laª""ªª al•eolu ~acenw en la zona ve•Ubular por una l{ .... 

' 11~~ all0ocuiCt.~ai >01~11'8 definida. U mu~~ila aÍv~olar e• rÓ-<( '; 8 
;j~ 0 liaa 1 brillante, 1 no ro••4a 1 punteada~ Porque el epite -

· lio 4• 4ata es •'- delgado, no queratini&ado 1 no contiene bro­

tu epiteÜalea. ll te;jido conectivo 8G 11'8 laxo 1 loa vaeos 8~ 
guíneos son más abundantes. El color varía según ~as poruonas y. 

se encuentra relacionado con la pigmentación cutánea, Y.s más ~ 

claro en individuos rubios de tez ble.nea y acentuada en los ne­

gros, en ciertos árabes, ceilares, chinos, indios orientales, -

italianos, japoneses, rumanos y sirios, 

El color o pigmentación se debe a la UELANINA, pigmento ~ 

pardo que no deriva de la hemoglobina. Existe en todos loa ind!. 

viduos, con frecuencia en cantidades insuficientes para ser de­

tectada clínicamente, pero está ausentu o muy disminuida en el 

albinismo. 

La lJlelwlina es far.nada por melanoci toa dendríticos de laa 

capas basal y espinosa del epitelio gingival. Se sintetiza en -

organeloa dentro de las células denominadas premelanoaomas o ~~ 

lanosomas. Los gránulos de melanina son fagocitados por loa me­

lanófagos o melanóforos contenidos duntro de otras células del 

epitelio 1 tejido conectivo. 

TJJlAilO. El tamaño de la encía corresponde a la suma del V2_ 

lumen de los elementos celulares e intercelulares y su vaacula­

rización. La alteración del tamaño oo una característica común 

en la enfemedad ¡:¡ingival. 

CO!lTOR.'10. El contorno y fonna de lu tlnCÍa varía considera­

blemente, y depende de la for:nu de lou dientes y su alineación 

en el arco, de la localización y tnmn!'lo del área de contacto -­

proximal y de las dimensiones de loo nichos gingivales v1.:n·t1 bu­

lar y lingual. La encía .:.arginal rodon loo dientes a modo de c2_ 



llar, ., •ipe lu ondulacionH de las .uperficiea 

,, l.~pal.. foraa Uná l{nea recta en loa dientea con 81&pUfiCiH -

~laÚvam~nte planas. 

La fama de la encía interdentaria est' ¡obernada por el -

contorno de la• auperficiea de~tariaa pro:aiaal~•• la localha -

c16n y la forma de las áreas de contacto y las dimensiones de -

loa nichos gingivales. La. altura de la encía. interdontaria va -

ría según la localiZaci6n del contacto proximal. 

CONSISTENCIA. La encía es fi'I'llle y reeilente y, con exoep -

ción del margen 11 bre movible, ea tá f\¡d rtemen te unida al hueso 

subyacente, La naturaleza colágena de la lÓlllina pt>pia y su con­

tigflidad al mucoperiostio del hueso alveolar deterliina la con -

aistencia fir.:ie de la encía insertada, Las fibras gingivales -­

contribuyen a la fir:neza del margen gingiv~l. 

TEXTURA SU?ERFICIA.1. La encía presenta una superficie fin,! 

mente lobulada, como una cáscara de naranja, y se dice que es -

punteada. El punteado se observa ~ejor al secar la encía. La e!! 

cia insertada es punteada, l.a encía marginal. no lo es. La parte 

central de laa papilas interdentarias ea, por lo común, puntea­

da, pero los bordea marginales son lisos, La forma y la exten-­

si6n del punteado varía de una persona a otra, y en diferentes 

zonas de una misma boca. Ee menos prominente en las superficies 

linguales que en las vestibulares, y puede estar ausente en al­

gunos pacientes. 

El punteado varía con la edad. !fo exiete en la lactancia, 

aparece e~ al~.._.cc niBos alrededor de loe cinco años, aumenta -

hasta la edad adulta y con frecuencia comienza a desaparecor en 

la vejez, 

Desde el punto de vista microscópico, el punteado es prod~ 

cido por protuberancias redondeadas en la superficie gingival. 

. : :.':-~ 
"~ ->·~ 
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!Sápa papilar del tejido conectivo ee pro)'e
0cta ~~ '1ú ltl9wa ;.; · 

·~':'.:!tt:.7d:::: ~:o P:::~o:~e:::t:~:~=. :::.~~u:•:. :1~'? l,Í~I 
ci.ón· entre el grado de q11eratinhación y la prominenci& del pUf!. . ..~; 

~·~ ~ 
El punteado es una forma de adaptación por eapecie.l1zacic5n 

o refuerzo para la función. Es una caracter:l'.stica de la enc!a -

aaiut: y ia reducción o pérdida del punteado es un signo coa-ú.n de· 
enfermeda~ iiu.,,ival. Cuando se devuelve la encía a su estado de 

salud, después del trata.:niento, reaparece el aspecto punteado. 

QUERATINIZAClON. El epitelio que cubre la superficie exteE 

na de la enc!a marginal y la encía insertada es queratinizado o 

paraqueratinizado, o presenta combinaciones diversas en los dos 

estados. La capa superficial es eliminada en hebras finas y 

reempl.azada por C-:lulas de la capa granular subyacente. Se con­

sidera que la queratinización es una adaptación protectora de -

la función, que aumenta cuando se estimula a la encía mediante 

el cepillado dental, 

La queratinización de la mucosa bucal varía en diferentes 

zonas, por ejemplo, el paladar que ee el máe queratinizado; en­

cía, lengua y carrillo¡¡ son los menoe quoratinizadoa. 

El grado de queratinización gingival no está neBesariemen­

te correlacionado con la..s diferentes fanes del. ciclo menstrual, 

y disminuye con le edad y la aparición de la menopuuoin, 

liENvVACI::'l DEL EPITELIO GIHGIVAL. El epitelio bucal experi. 

menta una renovac1 ón continua. Su eape::ior se cJnaervn graciaa -

a un equilitrio entre la fo:r...laci6n de nuevae célnlns en la capa 

basal y espinosa y el desprendimiento de c~lulns viejas en la -

superficie, La actividad mitótica manifiesta una periodicidad -

de 24 horno; sus rit~os mán altos y ~ás bajos se ~roducen en la 



::'. :llllfl111111- 1 al. anocllecer, re1pectiv11111ente~ El. ritmo mitótico •• 

'aú:.alto •n 91 epitelio gingival no queratinizado que en lu 

'"u querat.inizadas, 1 au::ienta en la gingivitis, sin diferen-­

.. ciaa significativas por el sexo. Lab opiniones difieren en cuan. 

to 81 el ritmo mit6tico aWJ1enta con la edad o decreoe, 

POSICION, Esta se refiere al. niVbl en que la encía marginal 

se une al. diente. 

m;ci:;::;10H GWGIVAL. ;:iegún el concepto de eruyci6n continua, 

el surco gingival puede localizarse en la corona, uni6n ai:ieloc!!_ 

mentaria o ra!z; ello depende de la edad del paci~nte y de la -

etapa de l.a erupción. La exposición de la raíz ?Or la migración 

apical de la encía se denomina rece6iÓn gingival, o atrofia. 

Una cierta exposición radicular se c0mndera no=al con la edad 

y se conoce por rece5iÓn fisiológica¡ la exponición excesiva -

se llama recesión patológica. La diferencia es de grado. Exis -

ten opiniones de invesiigadores que no aceptan el concepto de -

erupción continua, sostienen que la unión amelocementaria es la 

localización normal de la encía y que toda expoeición de la 

raíz es patológica. 

PERIODON'ro. 

El periodonto es el tejido de protección y oostén del die!! 

te y se compone de liga.::ento parodontal, encía, cemento y hueso 

alveolar. El cemento ae considera como parte del periodonto 

porque, junto con el h"J.eso, sirve de contén de la5 fibras del -

ligamento periodon tal. J:.l pe :riodor, t:; '"~ tá su je to a variaciones 

morfológicas y funcio::ales, as! como a <.:e.mbios con la edad. 

El. ligamento ¡;er~:;don1';al es l.a tntructura de tejido conec­

tivo que rodea a la ra!z y le une ai hueso. Es una continuación 

del tejido conectivo 11': la. encía y ::-: comunica con los enpacios 

medulareo a través de ::n..r .. ale:..: vaecular~!3 dr:l hueso. 
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__ .. _. icta •l~ .. IÍ~oll-~u iaportan~s 4•1 ligelllento ~erio4ont~i; 
>}aOa lU fibfta~ COl .. nU, 418p11Htall en haoea 7 QI» IÍicuea 1111 -;; 

·. -~cor'z.ito onclula4o. Loa estnao• 4• lu fU1raa pri.ncipalea, _q• : ·- ;: 

a• inaertan en el cemento 7 hUeao, ae 4enominan fibra11 ele Sbar­

pe7. 
Bl grupo de fibras principales del ligamento periodontal -

se dietribiqen de ia siguiente manera1 

l, - GRUPO tliNSiPTAL. Ea tas fi brws se extienden interproq 

mal.mente sobre la cresta alveolar y ee incluyen en el cemento -

del diente vecino, Las fibras transeptales constit~en un halla.! 

go notablemente constante. Se reconstruyen incluso una vez pro­

ducida la destrucción del hueso alveolar en la enfermedad peri~ 

don tal. 
2,- GRUPO DE LA ~Ri:STA ALVEOLAR. Estas fibras ae extienden 

oblicu-ente debajo de la adherencia epitelial hasta la cresta 

alveolar. Su función es equilibrar el empuje cononario de las 

fibras más apicales, ayudando a mantener el diente dentro del 

alveolo y a resistir loe movimientos laterales del diente. 

3.- GRUPO HORIZONTAL.Estas fibrao oe extienden en ángulo 

recto respecto del. eje mayor del diente, desde el cemento hacia 

el hueso alveolar. Su función ee similar a los del grupo de la 

cresta alveolar. 

4.- GRUPO OBLICUO. Eotas fibras, el grupo más grande del -

ligamento periodontal, ae extiende desde el cemento, en direc -

cidn coronaria, en sentido oblicuo recpecto al hueeo. Soportan 

ei efecto de las fuerzas masticatorias y las transfon:ian en te~ 

si6n sobre el hueso alveolar. 

5.- GRUPO APICAL. El grupo apical de fibras se irradia de!. 

de el cemento ht.cia el hueso, en el fondo del alveolo. Eote gl'\l 

po de fibrao, no llBtá. presente, en ro.foco incompletan, 
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p¡oa ~º ... o ~ ... '1.at.n •u uror nplartta4'ain4etOl''te 
lÓ• ......... tniea 4e 41a\rilNci6n ort•nala 1 •nue •lloa • 

•. . la lli. tia~iclo conectiYO interaUoial, entre loa Cl"llpO• 4e 

Úbr.8'';rt~o111&i·~ •••• hallan fibrU, ool,pnáa di~tribui4u coD: :o; 
a~or :regi¡1aridad, que contienen vaaoa sanguíneos, linfáticos 7 

nervioa. Otras fibraa del ligamento periodontal son lag fibras 

ei'9ucaa', ~u• Ílon relativuente pocaa, 7 fibraa oxitalinicu¡ . 

.. lu cual.ea son acidorresistentes, que Be diaponen principalmt:1n-

~ al:redeclor de loe vasos y se insertan en el cemento del. ter -

cio cervical de la raíz. ta !unci6n de estas fibras no preoen -

tan una coaprención m""' clara. 

toa haces de fibras principales oe componen de fibras indi 

viduales que forman una red anaatomoaada continua entre el diea 

te y el hueso. Se ha mencionado que, en lugar de ser ti bras coa 

tinuaa, l.as fibras individuales conoto.n de dos partes separadas, 

empalmadas a mitad de camino entre el cemento y el hueso en ur.a 

sona denoainada plexo intermedio. Se ha constatado la presencia 

del plexo en el ligamento periodontal del diente en erupción 

activa, pero ya no una vez que alcanzan el contacto oclusal, La 

redistribuci6n de los extremoa de lau fibras en el plexo es, se 

aupone, una acomodación a la erupci6n dentaria, sin que haya 

que insertar nuevas fibras en el diente y hueso. Hay dudas res­

pecto a la existencia de tal plexo; algunos consideran que se -

trata de un artificio de técnica microscópica, mientraa otros -

no hallan rastros de él ~l hacer el trazado de la formación de 

fibras colágenas con polina radiactiva. 

Los elementos celulares del ligamento periodontal son los 

fibroblastoa, células endotelialea, cementoblastos, osteoblas -

tos, osteoolo.sto:;, wacr6fagoa de loo tejidos y cordones de cé -



leDoaiD&dos •reatos 
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J.o• r .. to• epitelialH tonan \lll ennjaclo en el Uguento .'.'' 

perioclo~tal "I apa%90ID "I• co•o un gNpo aia1a4o de células, ya 

coao corion•• en'trelasacloa, s•aún ••• el plano del corte biato- '• i< 
1Ógico. 

Los restos epiteliales se distribuyen en el ligamento peri.2, 

dontal· de cúi todos .los dientes, cerca del cemento, 'I son 111ás 

ab1111dantea en el área apical. y en la cervical. Su cantidad dis­

minuye con la edad por degeneración 'I desaparición, o se calci­

fican y se convierten en cementículos. Se hallan rod~ados por -

una capsula PAS positiva, argirÓfila, a veces hialina, de la 

cual están separados por una lámina o membrana fundamental de!i. 

nida. Los restos epi tclialea proliforwi al ser estimulados y 

participan en la forinación de quistes laterales o la profundiz.! 

ción de bolsas periodontales al fusionarse con el epitelio gin­

gival en proliferación. 

El liga:iento periodontal también puede contener manas cal­

cificadas denominadas cementículos que están adheridos a las S.!:!, 

perficies radiculares o desprendidos de ellas. 

La vascularización proviene de lru1 arterias alveolares su­

perior e inferior y llega al ligamento periodontal desde tres -

orígenes: 

a) Vasos apicales. 

b} Vasos que penetran desde el hueso alveolar. 

e) Va.sos anastomosados de la encía. 

Los vasos apicales entran en el ligamento periodontal en -

la región del ápice y se extienden hncia la encía, dando ramas 

laterale3 en Qirección al cemento y hueso, Loa vaoos dentro del 

ligamento periodontal, se conectan en un plexo radicular que !.!, 
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· Ji& vaaoW.ariaaéi6n d• Hte orl•n a\IMnia dé lnci•lvH a aola ~ 
•' '. .. . . - -
r.•; e• 11111or en el. tercio gingival. de diente• 1111irra4icu1ar .. 

t;;.1enor en el. tercio aedio; ea. igul en •l tercio apical. y el -

tercio medio de dientes allltirradiculare•; •• l.eveaente •~or -
en las superficies mesiales y distales que en las vestibul.ares 

y, 1ingu_al.ea; "I es mayor en las superficies me sial.es de l.011 mol..!! 

ne inferiores que sobre las distal.es. La vaeC11larizaci6n de la 

encía proviene de ramas de vasos profundos de l.a l.ámina propia. 

El. drenaje venoso del ligamento periodontal acompail.a a la red -

arterial. 
Los l.in!áticos completan el sistema de drenaje venoso, Los 

que drenan l.a regi6n inmediatamente inferior a la adherencia -­

epitelial pasan al l.igalllento periodontal y acompaflan a loa va -

sos sanguíneos hacia la reg16n principal. De ahí, pasan a tra -

véa del hueso alveolar hacia el. conducto dentario inferior en -

la mandíbul.e, o el conducto infraorbitnrio en el maxilar aupe -

rior, y &l. grupo submaxilar de nódulos linfáticos. 

El ligamento periodontal se hall.a incrvado por fibrae ner­

viosas sensoriales capaces de traemi tir oensacioncs táctileu, -

de presión y dolor por las vías trigém1nao. Loe haces nerv1oeos 

pasan al liga::i.ento periodontal desde el ñrea periapical y a tr~ 

vés de canales desde el hueso alveolar. Loe haceo nerviosos oi­

guen el curso de los vasos sanguíneos y se dividen en fibras 

mielinizadas independientes, que por Último pierden su capa de 

mielina y finalizan como terminaciones nerviosas libres o es -­

tructuras alar17ldaa, en forma de hueso, Loa Últimos son recept~ 

res propioceptivos y a'l encargan del oontido de localización 

cuando el diente hace contacto. 
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· L.. t1111cione• 4•1 Ügaunt~ p~rio4on1'al so~( 
•> •J:SicA~ i•u 1'.Wlci6n del 1iguento p•riodontal abarcia& 

l,- 'fraai•i6n de fuerza• oclusal•s al hueso, 

2,- i.;.erci6n del diente al hueso, 

3,- llanwniaienw de lo• tejido• gingivales en si.le 1!.· 

laciones adecuadas con loe dientes, 

4,- Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales -

(abaorci6n del ci..oque). 

5.- Provisión de una "envoltura de tejido blando" pa­

ra proteger loe vasos y nervios de lesionee producidu por 

fuerzu mecánicas. 

B) i'O!OUTIVA. 

C) NUTRICIONAL. 

D) SENSORIAL. 

La resistencia a las fuerzas ooluaales reside, fundamental-. 

mente, en cuatro sistemas del ligamento periodontal, y no en 

las fibras principales. Laa fibras doaempeftan un papel secunda­

rio de contenci6n del diente contra movimientos laterales e im­

piden la defor.naci6n del. ligamento periodontal cuando se halla 

sometido a fuerzas de compresi6n. Los cuatro sistemas que bási­

camente resisten las fuerzas oclusaltw non: 

l.- El sistema vascular, que actún como amortiguador del -

choque y absorte las tensiones de las fuerzas oclusales bruscao, 

2.- El siste~a hidrodinámico, quo consiste en líquido de -

los tejidos y líquido ~u~ pasa a través de las paredes de vasos 

pe~ueños y se filtra e~ las áreas circundantes, a través de a~ 

jeras de los alveolos para resistir lua fuerzas axiales. 

).- ~iatema de nivelación, que probablemente se relaciona 

estrecha...enta cou <:l aiutema hidrodinó:nico, y controla el nivel 

del diente en el alveolo. 



4. - il sis tema que ha.oe 

doptar 81.\. pO&ici6n OUarldO CSS&n las fUlflrzaÍi ocÍusái.H. 

lato• sistemaa son.fenómenos de loa vaaoa •illlg¡Úneo• 7 de 

la substancia fundamental, complejo colágeno del ligwnento pe -

ríod<>ntal. 

CU.ando se ejerce una fuerza axial sobre el diente, hay una 

tendencia al. desplazamiento de la raíz dentro del alveolo. Laa 

fibras oblicuas alteran au fon:.a ondulada, distendida, y adqui!. 

ren su long{tud completa para aoportar la mayor parte de esa 

fuerza axial.. 

Cuando se aplica una fuerza horizontal u oblicua, hay dos 

fases caracter!sticas de movimiento d~ntario: 

a) La que está de~tro de loa confines del ligamento perio­

dontal. 
b) Se produce un desplazB!lliento de lan tablas óseas vesti­

bular y lingual. 

El diente gira alrededor de un e je r;.ue puede ir cambiando 

a medida que la fuerza aumenta. La parte apical de ia raíz se -

mueve en dirección opuesta a la porción coronaria. En áreas de 

tensión, los haces de fibras principales están tensos, y no on­

duladoa. En áreas de presión, las fibra11 se comprimen, el dien­

te se desplaza y hay una defor.::iación concomitante del hueso en 

dirección del movimiento de la raíz. 

.. 

En dientes unirradiculares, el eje de rotación se localiza 

algo apical al tercio medio de la raíz. El áplce radicular y la 

mitad coronaria de la raíz clínica han nido ncñalados como otras 

localizacion~s del ~Je de rotación. El lig&mento periodontal es 

más angooto on la región del eje de rotación. En diontoo multirr~ 

diculares, el eje de rotación está ~n ~l hueso, entre lns raí -

ces, 



_, ;; Gllal'tMªº relaoid~. con l.a aigrac16n ... ial 4• loa 4iantea9 

/};~i11paeá~o perio4ontal es aáa 4elp4o. en la auperficie i..atal 

· · ; 4• la rúa qu en la superficie di&tal • 

. . De l.• aiaaa 11anera que el diente depende del ligSJ11ento pe­

rio4onial pan qua ••te lo aoatenp durante su t'unci6n, el lig!, 

mento periodontal depende de la estimulación que le proporciona 

la fwici6n oclusal para conservar su estructura. Dentro de Hm!. ' •a· fiaio16gicoe, el liga:aento periodontal J>Uede adaptarse al -

aumento de funci6n mediante el aumento de su espesor, el engro­

aaaiento de los haces fibrosos y el aumento del diámetro y la -

cantidad de las fibras de Sharpey. Ll!lS fuerzas oclusal~s que 

exceden la capacidad del ligamento periodontal producen una le­

si6n que se denomina Trauma de la Ocluai6n. 

Cuando la funci6n disminuye o no existe, el ligamento peri~ 

dontal se atrofia. Adelgaza y las fibras se reducen en cantidad 

y densidad, pierden su orientación y por Último, se disponen p~ 

ralelW11ente a la superficie dentaria. Además, el cemento no ue 

altera o aumenta de espesor, y aumenta la distancia entre la 

uni6n amelocementaria y la cresta alveolar. 

La destrucción del ligamento periodontal y el hueuo alveo­

lar por la enfermedad periodontal rompe el equilibrio entre el 

periodonto y las fuerzas oclusales. Cuando los tejidoa de sopo~ 

te disminuye como consecuencia de la enfermedad, au:nenta la ca~ 

ga sobre los tejidos que quedan. Las fuerzas oclusalco que son 

favorables para el ligamento periodontal intacto pueden conver­

tirse en lesivas. 

El ligamento cumple las funcionen de perioutio pnrn el ce­

mento y el hueso. 1aa células del ligwnento periodontal partic1. 

pan en la formación y reabsorción de catos tejidos, formación y 

reabsoroi6n que se produce durante lon ~ovimientoo físiolÓgicou 



•n~ alu 
t~il 1 en la na.parici6n d• lHionea. Lu wartacionéa .d• lit ac~ 
vtt~ enala,tic• celular -ciertas 4Hh14rogenuu 1 este~u -

inHpeq:Cficu- H cornlacionan con el proceao de reaodelado. 

·~ ,¡.tia de fo:rmaci6n cSsea, loa oete~blaatoa, fibroblutoe 7 O!, 

mentoblaetoe se tiften intensamente con coloraciones para fosrá­

tasa alcalina, glucosa-6-fosfataaa y pirofosfato de tiamina. En 

·&reas de reaoroión 6sea, los oateocla11toe, fibroblastoe, osteo­

ci tos y oementocitoe sa tiñen con colorantes de la foafataaa 

ácida. La :(.ormaci6n de cartílago en el ligamento perlodontal ea 

poco común y :representa un fen6meno metapláaico en la reparaci6n 

del ligamento periodontal después de una lesión. 

Como toda estructura del perlodonto, el liga:uento periodon 

tal se remodela constantemente, Las células y fibras viejas son 

destruidas y reemplazadas por otras nuevas, y es posible obser­

var actividad mitótica en los fibroblaetoe y células endotelia­

lea, Los fibroblastos fonnan las fibras colágenas y también pu!, 

den evolucionar hacia osteoblastos y cementoblastoa. El ritmo -

de fonnación y diferenciación de los fibroblastos afecta el ri1 
mo de fonnación de colágeno, cemento y hueso. La fo:nnación de -

colágeno aumenta con el ritmo de erupción. 

l::studios autorradiográficos indicr1n un alto ritmo de meta­

bolismo colágeno en el ligamento periodontal. La neofonnación -

de fibroblaetos y colágeno es más activa cerca del hueso y en -

el medio del ligamento, y ~enos activa en el lado del cemento. 

El recambio total de colágeno es mayor en la cresta y en el ápi 

ce. También hay un recambio rápido de mucopolisacáridos sul!at~ 

dos en las células y substancia fundamental amorfa del ligamen­

to periodon t::i.;J.. 

El ligamento pcriodontal provee rlo elementos nutritivos al 
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~'~ o~ní.a.ere séu:.iltiliGu propiooeptiva 1 ''éUl, q11e det:eoia{ Y 

. loeaiha fuerzas extrlll!.u q1&1 actúan sobre loa dien.tea 1 4He .... 

; p~fl.;;,· un p~pel. iÍlp;rtan ~ en fil me CaniSllO ne\lrOJIUSCul&r que CO!!, 

trol.a l.a musculatura masticatoria. 

HUESO .. ALVJOLAR. 

El proceso al.veolar eo el hueso que forma 1 sostiene l.os -

aiveoloa dentarios. Se compone de la pared interna del alveolo, 

de hueso delgado, compacto, denominado hueso alveolar propiB0:1•!! 

te dicho (lámina cribiforme), el hueso de sostén que consiste -

en trab4culas reticulares (hueso esponjoso), y las tablas vesti 

bular y palatina de hueso compacto. El tabique interdentario 

consta de hueso de sostén encerrado en un borde compacto. 

El proceso al.veolar es divisible, desde el punto de vista 

anatómico, en dos áreas separadas, pero funciona como unidad. -

Todas las partee intervienen en e1 soatdn de1 diento. Las .fuer­

zas oclusalee que se trasmiten desde el ligamento periodontal -

hacia la parte interna del alveol.o son soportadas por el trabe­

culad.o esponjoso, que, a au ve1, ea sostenido por las tablas 

cortica1es, vestibular y lingual. La dceignación de todo el. p~ 

ceso alveolar como hueso alveolar guarda armonía con au unidad 

funcional. 

El hueso alveolar se compone de una matriz calcificada; ~ 

terial orgánico e inorgánico, que rodea a loa oateocitos ence 

rradoa dentro de espacios denominado a lagunas. Loa oateoci tos 

se extienden dentro de peque~oo canales (canulículoo) que se 

irradian desde 1as lugunas. Loe canalículos forman un sistema 

anastomosado dentro de la matriz intercelular del hueso, que 

··'..\~ . 



a loa '~•~o~~;t.6~ 
/ ~-otów'•'--'Ucoa 4• d•MchO.' 

.. la ~oap0aici&n 4•1 h\IHO entnn, principalllente, el 

cio 1 •l fodato, junto con hidroxilo, carbonato y citrato, 

. ::p¡cauellu oUti~•• lle otro• ionea ooao Ha, lle 1 r. Laa salea 

ainerales se depositan en cristales de hidroxiapatita. El espa­

cio intercristalino está relleno de relleno de 111atriz o;gánica, 

con predolllinanc:ia 4el colágeno. llláa agua, s6l14011 no incluidos 

en la eetru.ctura cristalina y pequer111.11 cantidades de mucopolia.! 

c'ridoa, principalmente condroitín sulfato. 

En las trabécule.3 1 la matriz so dispone en láminas, sepaI'! 

das una de otra por líneas de cemento deetacadaa. Hay, a veces, 

sistemas haversianos regula.rea dentro del trabeculado esponjoso, 

Bl hueso compacto consta de láminas que se hallan muy juntas y 

sistemas haversianos. 

Las fibras principales del ligwnento periodontal que anclan 

el diente en el alveolo se denominan fibras de Sharpey. Algunas 

de estas fibras están complet!l!llente calcificadas, pero la mayo­

ría contienen un núcleo central no calcificado dentro de una c_! 

pa externa calcificada, La pared del alveolo está f orciado por -

hueso laminado, parte del cual se orgl11liza en siste~as haverei!. 

nos y •hueso fasciculado•. Hueso faaciculado ea la denominaci6n 

que se da al hueso que limita el ligamento periodontal, por su 

contenido de fibras de Sharpey. Se dispone en capao, con líneas 

inte:nnediao de aposici6n, paraleloa a la raíz. El hueco fascic~ 

lado no es privativo de los maxilares; lo hay en el siste~a es­

quelético, donde se inserten lig~~entos_y músculos. El hueso 

fasciculado se resorbo gradualmente en el lado de loo espacios 

medularea y es reemplazado por hue:io laminado. 

La porci6n esponjosa del hueso alveolar tiene trabéculas -
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.·. o.Pi 4~· ~1.w.~. en46•Ucu .apland:U. .J.·d•1p4u. U., una •pl1a. ·.· · · 

·;~&01&. ~n la toraa <ie laa irab4culu del hue8o HponJoec, . 

·:qu ~id" la intluencia de las tuer11u ocluaales. La matri& de 

··1u tablcW.aa del eeponjoeo coneiete en láminas de ordenuiento 
:( ... 

: irngulár, aeparadaa ~.,r l:!neae de apoeioi6n y reeorci6n que 1~ 

dican la actividad ósea anterior y algunos sistemas haversianoe. 

La pared 6eea de loe alveolos dentarios aparece radiográt!, 

• o...ent. coaó una línea radiopaca, delpda, denominada lámina d)! 

ra, Sin embargo, está perforada por numerosos canales que con -

tiéntin vasos sanguíneos, linfáticos y nervios que establecen la 

unidn entre el ligamento periodontal y la porción esponjosa del 

hueso alveolar, ~l aporte sanguÍneo proviene de vasos del liga~ 
mento periodontal y espacios medulares, y también de pequeaas -

ramas de vasos periféricos que penetran on las tablas cortica 

les. 

El tabique interdentario se co~pono de hueso esponjoso li­

mitado por las paredes alveolares de los dientes vecinos y las 

tablas corticales vestibular y lingual. 

En sentido meeiodistal, la cresta del tabique intordenta -

rio es paralela a una línea trazada entrtí la unión amelocementA 

ria de los dos dientes vecinos. La distancia promedio entre la 

cresta del hueso alveolar y la unión amolocementaria, en la re­

gión anterior inferior de adultos jovenes, varía entre 0.96 111111 

y 1.22 mm. Con la edad esta distancia aumenta (l.88 mm a 2.81 -

mm), 

En el embrión y el recién nacido, laa cavidades de todos -

los hueooa está;, ocupadas por médula hornatopoyética roja. La 

médula roja gradualrnc:nte experimenta unn transforumci6n fiaiol.2_ 

gica y se convierte en médula grasa o aint1rillenta infl.ctlva. En 



t;f~i~:1W~~~ ~\f~•111¡: .. "1~f~~i~~~1·~~1::¡J~~~·~fi~ 
' ·iiáó '~ipo 1 la Mt'Yla roja P.ni9tente aolo en lu coatillu •. 

. . ••tern&aí "4rtebria, cNlleo 1 hlÍMl'O~ sin e~bar&o, a veou .. -­
ven tocoa de al4ula 6Ha roja en loa a&Jtilarea, frecuenteiaent~ 
con reaorció11. 4• trabéculae · óaeu. Laa localizacionea coalméa • 

eon la tuliéroa14114 del aunar 1 zonu de aolarea y premolarea 

inferiorea, que en las radiografías se observan como áreaa ra -

diolúoidas. Se sugiri6 que podía haberi 

l.- Bemanentu de la m4dula originaria que no hizo la mut! 

ci6n fisiológica hacia el estado graso, 

2,- llani.í'estaciones localizadas en un aumento generalizado 

de laformaci6n de células sanguíneas rojas o de una enfermedad 

general como la tuberculosis. 

3.- La respuesta a una lesi6n local e infección dentaria, 

El hueso es el reservorio de calcio del organismo, y el hu! 

so alveolar toma parte en el mantenimiento del equilibrio del -

calcio orgánico, El calcio se deposita constantemente y se eli­

mina de igual forma del hueso alveolar para abastecer las nece­

sidades de otros tejidos y mantener el nivel del calcio en la -

sangre. El calcio de las trabéculae del osponjooo eatá más dis­

ponible que el del hueso compacto. Por ol contrario, el calcio 

que se moviliza fácilmente se deposita máo en lao trabéculas 

que en la corteza del hueso adulto. 

Tan persistente es el esfue;;~o· por conservar un nivel nor­

mal de calcio en la sangre, que incluso on casos de osteoporo -

sis esquelética el calcio sanguíneo puedo ser no11nal. En ani:na­

les de experi~entaci6n, el ritmo metabólico del hueso alveolar 

es más alto que el do la diáfisis del fémur y más abajo que el 

de la me tñotauis o "zona de ere cimiento", 

El contorno óeeo se adapta a la prominencia de luu raíces, 
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el mar•n• 
La altura y el espesor de.las tablaa 6aeaa vestibulares 1 

linguales son afectado• por la alin6aoi6n de los dientes y la -

angulac16n de laa ra:!C4ta :reepectol!Ll .hueso 1 la• tuerza• ooluaa•· ,, 

les. Sobre dientes en vestibuloversi6n, el 111argen del hueoo ve!. 

tibular se localiza más apicalmente que sobre dientes de aline~ 

oión apropiada. El margen óseo se afina haeta terminar en !01111a 

de !1.lo de cuchillo y presenta un arqueamiento acentuado en di­

rección al ápice. Sobre dientes en linguoversi6n, la tabla ósea 

vestibular ea más gruesa que lo nor:nal, El margen ea rombo y l'!.. 

dondeado y más horizontal que arqueado. El efecto de la angula­

ci6n de la raíz respecto al hueso sobre el contorno del hueso 

alveolar es más apreciable en las raíces palatinas de molares SJ! 

periores. El margen 6sco se localiza más hacia apical, lo cual 

establece ángulos relatiVBM1ente agudos con el hueso palatino. 

Hay vece~ nue la parte cervical de la tabla alveolar se enean 

cha considerablemente en la superficie voetibular, en aparien -

cia como defensa ante fuerzas oclus&lee. 

Las áreas aisladas donde la raíz queda denudada de hueso y 

la superficie radicular se cubre solo de periostio se denomina 

fenestraci6n, si el margen se encuentra intacto, y dehiscencias 

ei la denudación ee extiende hasta el margen. Estos defectos 

ocurren apror~madamente en 20~ de loa dientes, con mayor !rccue~ 

cia en el hueso vestibular que en el lingual, y son más comunes 

en loa dientes anterior€a que en loa posteriores, y muchas ve -

ces son bilat!:rales. Hay pruebaa microacÓpican d!: :resorción la­

cunar en los mftrgenes. La causa no está clara, pero w1u proba -

ble es el trauma de la oclusión. Loo con torno1J radiculuree pro­

minen tea, la malposici6n y la protuoión veatibulnr do ln raíz -



-",~~~~;.·CIQ~ ~-·tabta6séa delgada ~rediap~~·~~··:.·· 
-~~ 0 < ~ fen .. tnc14n 1 la dehiaoencia aon importantes, jorq~ • ·· ''i: 
·,~4ea coaplicar •l ru'lllta4o .d• la cinda mlicogingival~ 

El contraate con au aparente rigidec, el hueso alveolar •• 

el. .aenoa ••tabl• el.e lo• tejido• p•riodontales; su estructura·•. ' 

est' en constante cambio, La labilidad fisiológica del hueao a¡ 

veolar se ~antiene por un equilibrio delicado entre la forma 

ci6n ósea y la resorci6n ósea, regulados por influencian loca -

les y generales, EJ. hueso se resorbe en áreas de tensión. La as_ 

tividad celular que afecta a la altura, contonio y densidad del 

hueso al.veolar se wanit'iesta en treo zonas: 

l.- Junto al ligamento periodontal. 

2. - En relación con el periodonto de 111s tablas ves ti bular 

y lingua1, 

3.- Junto a la superficie endóst1ca de los e~pacios medul.!, 

res. 



. ciPr~oiV 
Dltft:liliCIA.ENTBE ENPERllEDAD GINGIVAL Y ElfPl':Rl!BDAD PERIODOl'flJ,· 

·· .. EU1'ilüll>AD GINGIVAL. 

La en:fe:naedad gingival se caracteriza principalaente por "'. 

la intluaci4n de la encía -GINGIVITIS- • La intlamaci6n oe ~ 

lla casi siempre presente en todas las formas de enfermedad gi~ 

gival, porque los irritantes locales que producen 1nflamact6n, 

como·~· placa'dentaria, materia alba y cálculos son extremada -

mente comunes, y los microorganismos y ous productos leei~oa 

están siempre preaentes en el medio e;l.ngi.,.al. 

La inflamaci6n causada por la irritaci6n local. origina ºB:! 

bioa degenerativos, necróticos y proliferativos en los tejidos 

gingivales. 

Hay que tener prtosente el hecho de que no todas las enfer­

medades gingivales se desarrollan con la infla.1:1aci6n como único 

proceso patológico que interviene, ea decir, no todos loa casos 

de gingivitis son obligatoriamente iguales por el hecho de que 

presenten alteraciones inflamatoria::i y con frecuencia es preciso 

distinguir entre inflamaci6n y otros procesos patol6gicos que -

pudieran ha1larse en la enfermedad gingival. 

En sí, la infl8l1Jaci6n puede desemp~nar un cambio patol6gi­

co primario y único porque su origen ea local, o secundario su­

perpuesta a una enfe:nnedad gingival de origen general, 

Lo dicho, puede dejar al lector con duda o confusión, Por 

ello desarrollo algunos ejemplos. 

La inflrunación puede ser crónica o aguda que ocasiona 

agrandamiento gingival, el cual puede ser de origen infllllllato -

rio -AGR.,llD.MUENTO IIO'LAMATOIUO-, o no inflamatorio -AGRAllD_A 

!HUITO HIPERPLA::lT ()O 110 lNPLMIATORIO O llll'F.RPLA:3IA GINGJ VAL-. 
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gingi.Yal 1rit1ua.tono ',l.Íil 

attlÍJ.ttlllie!l~O .leve 4e la papila interdentaria, la enc!a ll&rgi.nal<. ¡ 

·ca.·~·~-.ia.~á:·~ EQ· lo• pri•ro• e8tádi_o• •• de·. tor.a& 4e · .~&iYaYicJU al~·.·:·,:", 
ncleclor dal diente afectado. Eate abultamiento aumenta de tua-

fl.o hu,tll que cubre parw 4• laaooronaa. Por lo general el aena. ' 
· duiento ~~ pailar o marginal y puede aer localizado o go11eral! 

zado. Su crecimiento ea lento e indoloro, salvo que se compli -

que .con infección aguda o trauma. 

A vecea, el agrandamiento gingival evoluciona c~mo una ma­

sa c1reunscri tn,· e-"a1l o pediculada, quo se aeeineja a un tumor. 

Puede ser interproximal o hallarse en el margen gingival. o en -

la enc!a insertada. También ea de crecim:l.<:nto lento y, por lo -

general, indoloras. Ea factible que diamu.nuyan espontáneamente 

de tamaño y que luego reaparezcan y ae agrBllden c~ntinuamente. 

Se puede o no producir la ulceraci6n dolorosa del pliegue entre 

la masa y la encía adyacente. 

La causa aei agrandamiento gingival inflamatorio es la 

irritaci6n local prolongada, de factorea etiológicos coao1 

l.- higiene bucal insuficiente 

2.- relaciones anormales de dienten v~cinos y anta~onistas 

3.- falta de función 

4.- caries de cueilo 

5.- margenes deavordantea de restauraciones 

6.- restauraciones dentaria mal contorneadas o pónticos 

7. - retención de alimentos 

8. - irritación generada por re tenedores o sillas de próte­

sis parcio.l<?s :.:emoviblea 

9.- reapiración bucal 

10.- obstrucci6n nasal 

11.- reubicación du dientes con trntwniento ortodóntico y -
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·· 1~ ~11~ 4•'n• coaponen•• oelulan•. La biperplu1a cin&i-

Yal no ilaf~U.toria H a-n•l'a4a por otro• factorH ;que la 1u1-> 

-taci6n local. 
El agrandamiento gingival -HIPERPLASIA GINGIVAL- provocado 

por la :DI:LuUD SODICA (difenilhidantoinato de sodio),, antiooa 

vUl.eiYO uaüó'para el tratallÍ.ientC> de 18. epilepsia, aparece en 

algunos paciente& que ingieren la drop. La frecuencia registl':!: 

da varía d• 3 a 62", con aayor frecuencia en pacientes jovenes. 

Su aparici6n y severidad no se relaciona necesariamente con la 

doai• o la duraci6n del trat&111iento con la droga. 

La lesi6n primaria o básica comienza como todo un agranda­

miento indoloro, periférico, en el margen gingival veetibUlar y 

lingual, en las papilas interdentarias. A medida que la 1esi6n 

progresa, l.os agrandamientos margine.les y papilares se unen y -

pueden transformarse en un repliegue macizo de tejido que cubre 

una parte considerable de las coronas y puede interponerse en la 

ocluai6n. CUando no hay inflamaci6n sobrcagregada, la lesi6n 

ti•ne ~orma de mora, es finne, de color rosado palido y reeile!! 

te, con una superficie finamente lobulada, que no tiende a san­

grar; est&.S características clínicas marcan la diferencia con -

el agrandamiento gingival inflamatorio, en donde la lesi6n pre­

senta un color rojo o rojo azulado, blandas, fiables, con una -

superficie lisa y brillante, y sangra con facilidad. 

La hiperplasia de origen dilantínico puede presentarse en 

bocas desprovistas de irritantes locales, y puede estar ausente 

en bocas con grandos cantiaanes do irritanteo locales, 

Por lo general, la hiperplaein es gonorali;mda, pero más -
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'" b.1,ersliu1a'4• la .Neo .. •ll aonu 4 .. 4.ntuu, pero •• nía~ . ·: 

•l ~ento •• crioico 1 ..... nta 4• t.aallo con l•!'ti- : _;¡, 
· t"4, .. to~ de: .. P.cto 4Hagrad~ble.· Al elimin~rlo quir11reic.! 

me;'te, vuelve a aparecer. Desaparecer eapontáneemente al mee, -

una vez interrumpida la 1ngest16n de la droga. 

~do la lliP•rPlEillia dÜantÍnica, ee combina con la infl.! 

maci6n, coao factor secundario, cu.yo origen ea la irri tac16n l.!i 

cal. Se puede presentar a confusión, porque presenta caracter!~ 

ticu cl!nicaa silllilares al agrandamiento gingival inflamatorio, 

las cuales son una lesión roja o rojo azUlada, borran los lími­

tes lobulados y au:nentan la tendencia a la hemorragia, 

También la inilamac16n puede ser el factor desencadenante 

de· alteraciones clínicas en pacientee con estados generales que 

por s! mismos no producen enfermedad eingival detectable desde 

el punto de vista clínico. Por ejemplos 

La gingiVitie del embarazo, por s! mismo no produce gingi­

vitis, ésta tiene su origen en los irritantes locales, igual 

que en personas no embarazadas. El embarazo acentúa la reapuee­

ta gingival a los irritantes locales y produce un cuadro clíni­

co deficiente del que produce en personas no embarazadas. El e~ 

barazo es un factor modificador secundario¡ así como puede eer 

ta:nbién la menet1"12aci6n, la menopausia, la gingivitis leucémica, 

Y el agj>andsmiento asociado a la deficiencia de vitamina C, la 

cual no causa inflamaci6n gingi val, pero eí produce hemorrag¡, a, 

degeneraci6n colágena y edema del tejido conectivo gingival, 

La importancia de lo dicho, ca tener presente lao caracte­

rísticas clÍnicae que pueden-dii"crencinr loe varioa tipos de en, 
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· ''P'U.'raiea pan. poder ll•PJ' a un tiagnótitico acentuado 1 p~er 

. efectúar el tratamiento cor:re•pondiente. 

Allnqut 7a l!le ha obaenado durante el deaarrollo de algllfto• 

eJe..iploa de la enhmedad gingival, pero que deseo enfatiaar -

porque el objetivo es abordar las ditennciae entre la enteme­

dad gingi val y periodon tal. Esto es en una for:na general, poro 

que constituye la baae para que junto con otras característicaa 

histol6gice.8 y pnerales ae establezca el diagn6stico di:f'eren -

cial dentro de las mismas enfermedades gingival y periodontal. 

u! tenemoe que el cambio de color ea un signo cl:!ni co muy 

importante en la enftrmedad gingival. Comienza con un rubor muy 

leve, y despu's el color pasa por una ga111a de diversos tonos de 

rojo, azul rojizo y azul obscuro, a oedidn que aumenta la toni~ 

cidad del proceso in!la.Jlatorio. Loa c;;mbi~s aparecen en las pa­

pilas interdentar1as y se extienden hacia la encía insertada. 

Tanto la in1'la.maci6n crónica como ln aguda producen CWll ~ 

bioe en el consistencia firme resilente normal de la encía. La 

gingivitis oe un conflicto entre cambice destructivos y repara­

tivos, 1 la consecuencia de la encía está deter.ninada por el 

equilibrio relativo entre ambos. 

La pérdida del punteado superficial ~a u.n signo temprano -

de gingivitis. En la inflamación crónica, euperí'icie ea liea y 

brillante, o firme y nodular, según el predominio de cambios 

exuda ti vos y fi broaos. 

También existen cambios en la posición -RECESION O ATRQ -

FIA GillGIVAL- , éota ae caracteriza por una expooición progres!, 

va de la euperficie radicular producida por el desplaza.miento -

apicfll de la posición de ln encía. 

Para poder comprender, qué ae ent1ondo por roceal6n, ea P?'!?. 



La po•lci6D real e.e el nivel d• la adherencia epitelial •! 
bre •l diente. 

La po•ición aparente ea el nivel de la cresta del marpn .­

giDCiYal.. 
Es la posici6n rea1 de la encía, no la posición aparente, 

la que determina el grado de recesión. Ha:r dos ele.aes de rtice -

. aicSiu 
1.- Viai-le, que ea observnble cl!nicamente 

2.- OcUlta, que se halla cubierta por encía y solo puede -

ser medida mediante la introducci6n de una sonda hasta el nivel 

de la adherencia epitelial, Por ejemplo, en la enfer:nedad peri,2_ 

donta1 parte de la raíz denudada está cubierta por la pared in­

flamada de la bolsa; parte de la recenión está oculta, parte de 

ella es visible. 

La receai6n se refiere a la localización de la encía, no a 

su estadó. Ea frecuente que la encía recedida se halle inflama­

da, pero puede ser normal, a excepci6n de su posición. La rece­

sión puede limitarse a un diente o a un ~rupo de ellos, o ser -

generalizada. 

La recesi6n puede producirse fiaiol6gicuente con la edad 

-RECESION FISIOLOGICA-, o en condiciones anor:nales -illiCESIO]i -

PATOLOGICA-. La diferencia es de grado. La recesión gineJ.val a~ 

menta con la edad; la frecuenc~a varía de 8i en niñoo u 100~ -

deapu6a de loa 50 ru1oa. 

La causa de la recesión gingival son el cepillado dental -

inadecuado (abrasión gingival), malposición dentaria, gingivitis 

y bolsas periodontalee. La. inserción al ta del frenillo ea un 

factor agravant". Se aupouu, pero no l•f• comprobó, c;u•i Ql traUJlla 
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<:. J.a noeatcSa tien4• a HJ' aú t'l'aMD\e • iatenaa •n paei•¡ 
\98 OOD eDOÍ ... comparatiY ... DM m 8&11&8 0 poca placa dentaria 

7 mena btp•n• bllc&l. 
La auaeptibil14&4. a la reoeddn recibe la influencia de -

la poaicidn d• loa dientea en el arco, la angulación de la raíz 

en el hueso y la curvatura mesiodistal de las superficies dent1 

,riu. En diéntea inclinados, ginadoa o desplazad.os hacia vesti-

bular, la tabla ócea está adelgazada o reducida en su altur&. -

La preaidn de la maaticación de alimentoe duros o de un cepill! 

do moderado elimina la encía sin soetén y produce la recesión, 

Varios aapectos de la recesión gingival la hacen import8!!. 

te deade el punto de vista cl:Ínj.co, Lao raíces expuestas son 

euaceptibles a la caries. El desgaste del cemento expuesto por 

J.a receaicSn deja la superficie dentaria subyacente al descubie.I 

to, la cual ea en extremo senaible, parcialmente al tacto. Aai­

aismo, son consecuencias de la exposici6n de la superficie rad! 

cular la hiperemia pulpar y sin tomas concomi tantea. La recesi6n 

interproxill&l crea espacios, en loo canales se acumulan re•i -

duoa de alimentos, placa y bacterias, 

La hemor~a gingival anormal e11 otro signo comÚ?lde enfe,t 

medad gingival. Varía en intensidad, duración y facilidad con -

que se pl"lduce. 

La causa ~ás común de hemorragia gingival anormal ea la i~ 

flamación crónica. La inflamación es crónica o recurrente y ti! 

ne su origen en lesiones o se produce eepontáneamente en la en­

fer.nedad gingival. Las laceracioneo de 111 encía por un cepilla­

do enérgico o trozos cortantes de alimentoe duros, retención de 

alimentos aÓlidolJ como manzanas o por el rflchina.:ni~r.to <fo loe -



por &l.1-..lt.toa o&lbniea o t'mcoa aw11ntu l& t&cilida4 d• ti.-· 
•cirft;ia ctnctval. 

s.r alMraoion ... or&ánicaa en lu _cual•• la tie111orragia gil!; 
. . . ' -
giTal, ain qu. la provoque la irritación mecánica, ea espontánea, 

o en las cuales la hemorragia gin¡;j.val que sigue a una irrita -

ci6n •• excee!va y de difícil control. Ellas son lao denominadaa 

enfermedad•• hemorr,gicas que pueden tener su origen en la fa -

lla de uno o máa de loa mec11nismos hemostáticos, algunos de 

ellos aoni 

l.- alteraciones vasculares (deficiencia de vitamina C o -

alergias, como púrpura de Henoch-Sch6nlein). 

2.- al.teracionea de las plaquetá.e (púrpura trombocitopéni­

ca ideopática). 

3.- bipoprotrombinemia (deficiencia de vitamina K como col! 

secuencia de una enfermedad hepática o eoteatorrea), 

4.- otros defectos de coagulación (hemofilia, leucemia, e~ 

te rm.edad de Chri a tmaa) • 

EHJEBllEDAU PERIO»ONTAL. 
La extenai!Sn de la inflamación doado el margen gingival -

hacia los tejidos periodontales de soporte marcan la transición 

de gingivitis a periodontitis, La denominación periodontitia 

marginal también se usa para connotar la destrucción de loa te­

jidos periodontales que se produce por la extensión de la infl~ 

¡¡¡ación a partir de la encía. 

La irritación local produce la inflamación del margen gin­

gi val y la pnpil-i.. in tarden tnria. La inflrunación penetra en las 

fibras gingivales siguiendo el curso de loo vasos sanguíneos a 
través de los tejidoo laxos que los rodcun dentro del hueso al-
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á.~roida ea el 09aeaio. Dc1p\lé11 111 pnp .. a hacia loa "9Ji4o• • 

.. •.oJlorÚI; 
Una 4• las caracteríeticae cllnicae iaportan'8a de la en -

:feNe4a4 .perio4ontal 11 l.a tormac16n 4•. BOLSAS PERIOIIOHALIS 

'cl.uaa4á po~ l.a prot1Ul4izaci6n patol6gica del surco gingival. 

El avance progracivo de la bolsa conduce a destrucc16n de 

loe tejidos periodontales de soporte, a1'lo;lsm1ento y exfolia --: 

ci6n de loa dienies. 
El único método seguro de localizar bolsas periodonta.les y 

deterlllinar su extens16n es el sondeo cuidadoso del margen ¡;ingi 

val en cada cara del diente. 

Las bolsa.a periodontales se claait'ican seg¡Ín la morfología 

y su relación con las estructuras adyacentes, como sigue: 

l.- Bolsa Gingival (IlliLATIVA). ~s- una bolsa formada por el 

agrandamiento gingival, sin deatrucción de los tejidos periodo!! 

tales subyacentes. El surco se profundiza a expensas del au.~ento 

de vol.u.nen de la encía. 

2.- Bolsa Periodontal (ABSOLU'rl.). Este es el tipo de bolsa 

que se produce en la enfermedad periodontal. La ·encía entel'llla ~ 

el surco se profundiza; hay dest1'l.cción de los tejidos periodoa 

tales de soporte. Las bolsas absolutas non de dos claaea1 

a) Supra6eea -SuPRAC!IBSTAL- , en la cual el fondo de la -

bolsa ea coronal al hueso alveolar subyacente. 

b) Infra6sea -INTRA03EA, SUBCRESTAL O INTRAALVEOLAR- , en 

la cual el fondo de la bolsa ea apical al nivel del hueoo alve~ 

lar adyacente. En este tipo, la pared lnternl de ln bolon cotá 

entre la superficie den-taria y el huoao alveolar. 

Boleas de diferentes profundidadeo y tipos pueden coexie -

tir en diferentes aupcrficieo de un minmo diente o ouporficiea 
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'4'' ~ i;1 .. ; eapiácio 
I.aa,bolaaa tlo!Abiln se clasifican aegiln 

lld•ctadu 7, es la siguienwa 
l.- Simples. Una cara del diente. 

2.- Co•p\leetaa. Doa caraa del diente, o lláa. La.bue de 

laá bolsáa, está en comunicacii6n directa con ei margen gingtval 

en cada una de las caras afectadas o auperficiea del diente. 

).- Complejas. ~ una bolsa eapiralada que nace en una e.)! 

perticie dentaria y da vueltas alrededor del diente y afecta a 

una cara adicional o más. La única COlllUn1o.aci6n con el margen -

gingival es la cara donde nace la bolsa. Para evitar pasar por 

alto bolsas complejas o compuestas, hay que eondearlas todas, -

en sentido lateral y v~rtical, 

Las bolsas periodontal.•,s :oJon orí~'inadae por irritan tea lo­

cal.es que producen alteraciones patol6gicas en los tejidos y 

profundizan el surco gingival. No hay enfermedades generales 

que produzcan bolsa periodontal. 

La profundizaci6n del surco puede ocurrir por: 

l.- El movimiento del uargen gingival en direcoi6n a la 0,2 

rona; esto genera una bolsa "gingival" y no una bolea periodon­

tal. La profundidad del surco aumenta por el aumento de volumen 

en la enc!a, sin destrucci6n de los tejidoa periodontales. 

2.- La miere.ci6n apical de la adherencia epitelial y au e~ 

paraci6n de la superficie dentaria. 

3.- Lo que sucede por lo común, la combin~ci6n de n~boo 

procesos. 

La fonnaci6n de la bolan comienza con un ca::ibio inflnmuto­

rio en la pared del tejido conectivo del surco ¿p.nc;ival, origi­

nado por ln irritaci6n local. El exudado inflamatorio colul~r y 

líquido causa la de gcné ración del te jitlo cnm, cti va ci rculrm to, 
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/:a4.Í.a01a ~p1-l1&l prolifera a lo l~¡o .4• la rab, pr01eoüt . 

· 40 ..... : ill ' .... ra 4• llolla a ti.a cl1Ul.u de eapeeor. . . 

t.a•porcicSo coronaria de la a4berenc1a epitelial se deapren-

4• ... la rúa a •414a. qlM la porci&l apical elligra. 

A.tei1da que la ~la.maci6n continú, la encía aumenta de·. 

tamaiio y la cresta del zargen gingival se extiende hacia la co­

rona. L& adherencia epitelial continúa su eilligración a lo larao 

. de la ra!llo y se .atipard de tolla •. E1 epitelio de la pared latérÍil . 

de la bolsa prolifera y forma extensiones blllbost<s y acordona -

daa en el tejido conectivo inflamado, Loe leucoci toe y el edema 

'del tejido conectivo iiú:lamado infiltran el epitelio que tapiza 

la bolea, CUJ& consecuencia e.e la aparición de diversos grados 

de la degeneración y necrosis. 

Laa bolsas periodontales contienen reaiduos que son princ.!, 

palmente microorganismos y sus productos (enzimas, endotoxinas · 

y otros productos :ne tabóli coa), placa den tt<ria, líquido gingi 

val, restos de alimentos, mucina salivar, células epiteliales 

descamadas y l.eucoci tos. Por lo general, los cálculos cubillrto11 

de placa se proyectan desde la superficie dentaria. Si hay exu­

dado purulento consiste en leucocitos vivos, degenerados y ne -

cr6ticoa (predo:ninantemente polimorf'onuolearea), bacterias vi -

vas y muertas, suero y una cantidad eocnsa de fibrina. 

La propagación de la infección d& laa bolsas periodont!IJ.es 

puede producir ca:nbios patol6gicos en la pulpa. Tales cambios -

originan sínto:nas dolorosos o afectan advr:rsamen:te a la ruspue!! 

ta de la 'ulpa o procedimientos de restauración. La leni6n de -

la pulpa on la enft:r::iedad periodontal irn produce por el foramen 

apical o loa co.nales la te ral.ou de la rr1Í "'• una vez que r.111 ho. di 

fundido desde ln bolsa a través d!:l ligr;;n•mto poriodontal. Atr.2, 
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, t.;.:c16o l•ucoo11;"~1a, o.ic1fiojl~i6n intentictal 1 fi bro•i• •• ;\)1j~ 
lo•. c~bio• p\llp&r.s ql.ie H pro4ucen en Ho•. caao•· 

Laa alwracionu pul.pares e.stm· cornl.acionadu con la in-

,teD11idaéJ d.• .la l .. ide pario4ontlll, per0 110 en todo• loa. caau. ,0 

LolÍ sipoa cÚnicoa aiguienteri"indiéan 1a presencia de bo! :e;¡ 

sas periodontales, cuya secuencia nos va manifestando la grave-

.dad de la en!el"llledad periodontal.. 

l.- lnéta marginal rojo-azulada, agrandada, con un borde -

"enrollado• eep_arado de l.a superficie dentaria. 

11.- Una zona vertical. azul rojiza deode el :iargen gingival 

hasta l.a encla insertada, y a veces, hasta la mucosa alveolar. 

111.- .Una rotura de la continuidad vestibulolingual de la e~ 

c!a interdentaria. 

IV.- Enc!a brillante, hichada y con cambios de color asoci,! 

da a superficies radicul.area expuestas. 

La bolsa produce la recesión de la encía y la denudación -

de l.a superficie radicular. La magnitud de la receoión, general 

mente, pero no siempre, se correlaciona con la profundidad de -

la bolea. ieto es porque el grado de receoi6n depende de la lo­

calización de la base de la bolea sobre la superficie radicular, 

mientras la profundidad es la distancia ~ntre la base de la bol 

sa 1 la cresta de la onc!a. Bolsas de igual profundidad pueden 

tener diferentes grados de recesión, boleas de diferentes pro -

fundidades la misma recesi6n. 

La exposición de las raíces una vez eliminadas las bolsas 

depende do la cantidad do recesión antes del trata.-:iiento, \lna -

apreciaci6n realista de la recesión asociada con boleas porto 

don tal.es ovi tnrá la imprea16n err6noa que causa el tratamiento. 

La superficie radicular de las bolrrn.o poriodontalou oxper:!, 
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. . 1>1scÜ;c1r10ACIOI y IDIJEÍw.Ilicl~ll DJL CEMÉNTO. A JMclida 
. . . -. ' . . 

la bolsa 11 profunciaa, 11 ceiaento se 4Hcaloitica, 1 en a¡ 
. .~ produce >:re111ooi6n di la matr!z col,gena 1 P'rdilla 

de cemento. Estas a1 te raciones son c.o.noomi tantea con la destru,!?. 

c16n de las fibras del ligo.monto periodontal que ae produce al 

paao ele la ooÍ~a qüe avanza. il quedar expÜesto a la cavidad .b]i 
cal, puede haber intercambio de componentes orgánicos e inorgá­

nicos en la interfase cemento saliva., produciendo una saperfi 

cie hiperminera1izada del ce.11ento. La zona hipermineralizada -

e1 detectable mediante el microscopio electr6nico 1 pero la Prll!. 

ba de miorodureza indica que la dureza del ce~ento ea la no:rmai. 

Puede ~st&r ablandado junto con la dentina. 

La. dureza del cemesato varía en diferentes áreas de un mis­

mo diente y de un diente a otro. La microdureza de loa cálculos 

varía, pero general.mente es mayor que la del cemento, 

La permeabilidad de la pareñ cementa.ria de la bolaa está -

alterada, aumenta el contenido del calcio y magnesio, y el f611-

foro aumenta o disminuye, Aparecen gránuloo patológicos en el -

cemento y la dentina, y puede haber desintegración del cemento 

en la unión amelocementaria, 

CARIES RADICULAR. La exposici6n de los 1Íquido3 bucales y 

placa bacteria.na da por resultado la prote 61isis de loa rema.nen 

tes incluidos de las fibras de Sharpey; el cemento se ablanda y 

sufre fracmento.ción y cavi tuci6n. La leoión del cc:'.l~nto •¡a oe -

gaida de la penetración de bacterias en loa tlÍbaloo dentarioa, 

con la consiguiente destrucción de la dentina. En caoos graves, 

grandes zonas de cemento necrótico se douprenden dol di1;nto y -
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~ llll"l-fioi~ fttiCU~&r inüca la prH4tncia ~ Wl defeocto¡ 

· penetftc:1ctil-•n •1 '"ª aon una •onda teaencdena dolor. 
la CU';iH raticlllar. contllo• a la pulpi.'tia, HneibilUa4 

, Ci~bio~ tff.ico• ., 111110 .. ; o clolona int~eoa, k búeno te~~r :.. 
presente que la• caries radiculares pueden ser la causa del do­

lor dentario en pacientes con enfermedad periodontal y ain 11an1 
iellitacictÍl ·ae· la lHicSn coronaria, 

La• caries de cemento e:dsgen e1:1pecial atenci6n cuando H 

trata la bolsa. l'lleda que ee reaueya el ceaento necrótico clU.'MI!!, 
te el raspado y pulido de la raíz haota alcanzar superficie de!l 

tarta tira•, incluso cuando ello abarca la dentina, 

JlBSORCION CELUL1R. Las áreas de reoorción celular de cemen, 

to dentina son co•unes en raíces con enfermedad periodoótal, No 

aon de iáportancia especial, porque no presentan síntomas 1, ai~ 

tras la raíz esté cubierta por el lig11&ento periodontal hay re­

parac16n, Sin embargo, si las raíces quedan espueetae por el 

avance progresivo de la bolsa antes que haya habido reparación 

en esas áreas, aparecen como cavidades aisladas que penetran en 

la dentina, Se diferencian de la caries de cemento por eue lÍm!, 

tes bien definidos y la superficie dura, Una vez expuestas a la 

cavidad bucal, pueden ser fuente de dolor considerable y será -

preciso restaurarlas. 

V.- Sangrado Gingival. 

VI,- Exudado purulento en el margen gingival, o eu aparici&l 

al hacer presión digital sobre la superficie lateral del margen 

gingival. 

Hay una tendencia a exagerar la importancia del exudado Pl!. 

rulento y a conaidernrlo como equivalente n gravedad de la en -
fermedad periodon"tal, Puesto que ea un hnllnzgo alnrmunte, loe 



p:l'lllell'OIJ O~~rV&dol'H •u~8iH'Oft 'lUe eft la ci,'..~ 
aienw. 7 edoÜaci6n M l08 dientH. Sl pll8 H una 

uca coalln de la entel'lle4a4 11•riodontal., pero solo es un 1ipo 

Hcundario. Ia presencia ele pue o. la tac1l14a4 con que es eirl>ul, 

ulD • be bol ... , nfle~a aeruente la .naturaleza de los cam;. 

bioe inflamatorios en la pared de la bolsa. No es signo alguno • 

de profundidad de bolsa o intensidad de destrucción de los teji 

dos de soporte. Puede haber formación abundante de pus en bol.­

saa someras, mientras que bolsas profundas pueden presentar 110-

co pua o ninguno. 

VII.- llovilidad, extrusión y migración de dientes. 

•IGBACIOH PATOLOGICA. la migración patológica se refiere 

al movimiento dentario que se produce cuando la enfermedad pe­

riodontal altera el equilibrio entre los factores que mantienen 

la posición fisiológica de los dienteo, Le. migración patológica 

es común 1 puede ser el primer signo de enfermedad o aparecer -

junto con la inflamación gingival y formación de bolsa, a medi­

da que avanza la enfermedad. 

la migración patológica ocurre con mayor frecuencia en la 

región anterior, pero tambi~n puede afectar a los dientes post!. 

riores. los di~ntes se mueven en cualquier dirección, ncoepafla­

dos por movilidad y rotación. La migración patológica on direc­

ción oclusal o incisal se denomina extrusión o alargamiento. Se 

encuentran todos los grados de migración patológica, y pueden -

estar afectados muchos dientes o uno, Es importante detectarla 

en los estadios tempranos y prevenir lesiones más avanzadas me~ 1 

diente ::.a eliminación de loa factore:i que la causaron. Incluso 

en el e::tadio inicial, se produce una cierta pérdida ~:iea, 

la mig;roci&n patol~gica repreoenta el efecto acumulativo -

de una combin~ción de factoreo. La. ponición normal d11 loa dien­

tes se mantiene mediante el equilibrio do muchos fact1r<lB, que 



de ocl\&aión~ presencia de t.odos l::>a di~ntes, la aortolog{a 4en­
taria e inclinación cusp!dea, presión de 1011 labios, ca~ri1loa 
y lenaua, la tendencia fisiológica hacia aigración aeaial, la -

naturaleza 1 localizaci&n de las relaciones de contacto, atri -

ción proximal, incisal y oclusal, y la inclinaci&n axial 4e loa 

dientes. iltera.cionee de cualquiera de est:>s factores provocan 

una serie interrelaeionada de cambios del zedio circundante, c~ 

ya consecuencia es la migración patológica. 

la migración patolÓgica consta de dos componentes: 

a) Destrucción de los tejidos de soporte del diente por la 

enfermedad periodontal. 

b) Una fuerza que mueva el diente debilitado. 

La destrucción de los tejidos periodontales crea un dese -

quilibrio entre el diente y las fuerzas ocluaales y musculares 

que soporta de ordinario. Kl. diente debilitado ea capaz de man­

tener au posición normal en el arco y se aleja de la fuerza, 

salvo que sea retenido por contacto proximal. Las fuerzas que -

mueven el diente debili~ado puede originarse por diversos factg, 

res, como contac'tos oclusales, la lengua, el b:ilo alimenticio y 

del tejido de granulación proliferante, 

Ea importante comprender que en la migración patológica, -

la anormalidad reside en el periodonto debllitado. la fuerza no 

precisa eer anormal. P.~erzas que son aceptables en el periodon­

to intacto se tornan lesivas cuando el soporte periodontal dis­

minuye. Un ejemplo de ello es el diente con contactos proxima 

lee anonnales. Los contac•os proximales cuya localización en 

anormal convierten la com?onente anterior normal de la fuerza 

en una fuerza de empuje, que lleva el diente hacia oclusal o i!!_ 

cisal. Eetaa fuerzas, t~leradae por el periodonto intacto, ha -

cen que el diente se extn;;n.i. cuando el fl'l;:>urte periodontul está 
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, tt~~'• '"'aa so•etido a tuercas ociuealea ano~les 
la . d.atrucoión' y la migración. 

IA migración patol6gica puede continuar una vez que el di!,n 

te pierde el contacto con su antagonista, 

'los dientes se ,debilitan por la p4rdida ~~ soporte perio -

dontal. U>a incisivos superiores e inferiores se desplazan ha 

cia vestibular, giran y se extruyen, y crean diastemas entre 

loa dientea. 

11 trauma por oclusión puede caulla,r un cambio en la poe1 -

ción dentaria, por sí mismo o combinado con la enfe:nnedad peri~ 

dontal degenerativa o inflamatoria. Le. dirección del movimiento 

depende de la fuerza oclusal. 

Ia presión de la lengua es capaz de originar el desplaza -

miento de los dientes en ausencia de enfennedad periodontal y -

contribuir a la migración patológica de loa dientes con soporte 

periodontal reducido. 

lluchas veces, el desplazamiento se hace hacia los espacios 

creados por dientes auoentes no reemplazados. El desplaze.niiento 

difiere de la migración patológica en que no ea con3ecuencia de 

la destrucción de lostejidos periodontaleo. Sin er:ibargo, el de.!!. 

plazamiento crea condiciones que conducen n la enfermedad per12. 

dontal, de modo que el movimiento dentario primario es agravado 

por la pérdida de soporte periodontal. 

Por lo general, el desplazamiento se produce en dirección 

mesial, combinado con la inclinación o la extrusión más allá -

del plano oclusal. Con frecuencia, loa premol~res se desplazan 

hacia distal, Aunque ol deaplazamiento nen una secuela común de 

no reemplazo de dientes ausentes, no aiempre ocurre. 

Le. alteración de las relacionea de contacto pro7,imal cond!!_ 

cen al acuñamiento do alimentos, inflM:ación ginr:ival y forma -



ite ·· iill'4iti &~•f1· ~o~iütia "'~~~~·:;;:ji~? 
oolu•alH genera4a11 por .l•• polSioione• denta .:..:. 

rtiaa auera ... tra1111auzan loa tejido• d.e aóporte del periodon"". 

t~ 1 *«raYan la deatnicot&n que produce la inflamación, Ja di11-

ainuc1c5n clel .aoport• periodontal lleva • una mayor migración -

clentari• 1 l• .mutil•ci&n de l~ oclusión. 

VIII.- Pérdida Osea, En el estado nonnal, la altura del 

hueso .alveolar se mantiene por un equilibrio constante entre la 

f~niilcidn ósea y la resorción Ósea regulada 11or inf1uenciaa lo:­

calea y generalee. Cllando la resorción supera a la neofol"lllación, 

la altura del hueso disminuye, Ia reducción de la altura es un 

fenómenofisiolÓgico con la edad, y se denomina atrofia senil o 

fieiolÓgica. 

I.e. destrucción Ósea en la enfermedad periodontal supera a 

la reducción fisiológica de la al tura Ósea. El equil;tbrio óseo 

se altera, de modo que la resorción supera a la formación, y la 

neoformación ósea normal permanece inalterada. Todo factor o 

combinación de factores que modifiquen el equilibrio fisiológi­

co de manera que la resorción sea mayor que la neofo:nnación de­

semboca en la pérdida de hueso alveolar. 

le pérdida Ósea en la enfe:nnedad periodontal puede aer con, 

secuencia de cualquiera de loe cambioo siguientes: 

1.- Aumento de la resorción en presencia de neoformación -

normal o aumentada. 

2.- Disminución de la neoformación en presencia de reaQr -

ción no nnal. 

).- Aumento de. la resorción combinado con disminución de -

la neofonnación. 

Se han eutudiado extenawnente loo oitemns biológicoa que 

originan la re9orción ósea, pero no au naturala:z:a precina. Y -

así se de9criben los ti~os de reBorciÓn ósea: 



~!';i!~ri'~~~ ~·i~ ........... 3l::~;t:~~t17~·. 
rt,ral, aoa' lllÁUinuclearea, pero pueden aer aononuclearea. Be 

han ofrecido las &i811i•ntea e2plicacionea de la toraa, en que 

oateoclaatoa re1orben el bueao. 

'a) llHcalciticacidn incieal de laa •alea ain•ralea del hll!, 

ao producida por el descenso local del pH, 

b) Acción proteolítica sobre la matriz orgánica, que resu!, 

ta en la, liberación de salee de calcio. 

e) Da1trucción simult!Úlea de los componentes orgánicos e -

inorgánico a. 

4) Fagocitosis de la matriz org!Úlica una vez eliminadas 

las salea inorgánicas como consecuencia de alteraciones del 

equilibrio fieicoquÍmico local, 

2.- HALISTERESIS -osteólisia- • En este proceso el hueao -

se deeintegra en sus componentes separados sin la acción de loe 

osteoclastos. las teorías elaboradas para la explicación de la 

destrucción celular del hueso: 

a) Ablandamiento y licuefacción de la matriz orgánica y 

lixiviación de los componentes inorgánicos. 

b) P'rdida de loe componentes inorgánicos producida por 

loa trastornos del equilibrio fisicoquÍmico normal, seguida de 

reversión del componente orgánico a tejido conectivo, 

!As opiniones difieren respecto a si es posible que haya -

resorción ósea ain la intervención de los oateoclastos. 

3.- AUJIENTO DE LA VASCULARIZACION. El incremento de ln re­

sorción oateoclásticn del hueso fue atribuida a la presión pro­

veniente de la hiperemia. SegÚn Leriche y Potecard, el aumonto 

de la circulación dentro del hueso favorece la rcnorción, mien­

tras que la estaaia sanguínea o linfática favorece la formación 

de hueso. Jaffe describo una "resorción vr1ecular" en ln cunl la 
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tria ÓH& contigua, originada por alteracio,nea en el. equiÍibrio 

electrolítico que •• &eneran por acción d9 faotórea locales. 1 -

· g~neralea, en eatt illti•o, su papel no ha sido determinado. 

Si se clasificaran todos los factores localeo que originan 

la destrucción Ósea en la enfermedad periodontal, se hallaría -

que rcil'lllan des grupos; 
. 

a) Los que causan infl8Jllac1Ón gingival. 

b) Loa que causan trauma de la oclusión, 

Actuando separados o juntos, la inflamación y el traUll!a de 

la oclusión son la cusa de la destrucción ósea local en la en -

!ermedad periodontal y determinan su destrucción, su intensidad 

y su fo:nna. 

Es significativo que la respuesta del hueso alveolar a la 

inflamación incluya tanto formación de hueso como resorción. 

Ello quiere decir que la pérdida ósea en la enfermedad periodo!!_ 

tal no es simplemente un proceso destructivo, sino que es la 

consecuencia del predominio de la resorción sobre la neororma -

ción. La formación de hueso nuevo retarda lavelocidad de la pé~ 

dida ósea, compenzando en cierto grado sl hueso destruido por -

la inflamación. El osteoide neoformado es más resistente a la -

resorción que el hueso maduro. A causa de la interacción entre 

la resorción y la formación de hueso, la pérdida Óaea en la en­

fer:nedad periodontal no es necesariamente continua. Es un proa~ 

so progresivo, pero no se puede predecir su ritmo. 

A veces, en material de autopoia de la enfermedad no trat~ 

da hay áreas donde ceuó la resorción y ue formó nuevo hueoo en 

el boróe óseo previamente eroaionndo. Euto indica que ln resor­

ción ósea en lo. enfermedad periodon t.11) puede presentl1rt1e como -
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~ '&a.' J1lo conwerda ,conlo• 11Yenoa rit.O• de procre~ o~••_.;;;· 

p~.;. 01t~1c~~~t•. en la'•nfeneda4 ,.;~lodoíitái n~. trata~:~··, .·. 
· l. f~nacidn d•n •tcroaccSpica en· rHpÚHta a l~ innU. ·~ 

cidn v11r!a en cant1.dad , clilÍtribucicSn. Se enc:uentra gobemada. - .·· 

po~ la int•naidÁd 7 diatrlbucidn 4e la 11li°laaactdn 7 por 1ntlu~n 
cias siateaiticas. De esta manera, los !actores sistemáticos 

que afectan a los procesos metabólicos que intervienen en la - . 

foniacidn de hueso influ7en en la pérdida &sea én u enfermedad 

periodontal. 

la presencia de fol'lllación ósea como respuesta a la inflaa~ 

ción en la enfermedad periodontal activa tiene relación con el 

resultado del tratamiento. la eliminación de la inflamación pa­

ra suprimir el estímulo de la resorción óaea y el estableoimie!!. 

to de condiciones que conduzcan a la curación son los objetivos 

bisicos del tratamiento periodontal. ta curación del periodonto 

después del trata.miento depende de los procGsos reparativos del 

organismo, uno de los cuales es la neo!o:nnación del hueso en la 

enfermedad periodontal no tratada podría beneficiar ~a curación 

si se produjera en un periodo posterior al tratamiento. 

la radiografía es en extremo Útil para el diagnóstico, p~ 

ro no descubre laa actividades de resorción y neofon:iación mi -

croscópicas. A veces, la formación de hueao endóstico en la en­

fermedad periodontal produce aumento de la radiopacidad (osteí­

tis condensante) cerca de los bordes Óseos erosionados. Sin em­

bargo en la enfermedad periodontal puede haber neofoI't:laciÓn 

ósea sin manifestación radiográfica alguna de su presencia. 

Como ya ae mencionó, la inflamación ea la causa más común 

de destrucción periodontal, la otra eo el trauma de la oclusión, 

éste Último puede producir destrucción óaea en ausencia da in -

flamaciÓn o comoindaO con ella. 



. OOluida ~arfan d .. cle ei auaonto de la CO•presi&n y la te111t6n 

4ei;ü .... ~to v•,rloaGntal 1 •1111nto lle osteoclaaia del. hue•o •1 
veolar buta la necrosi8 del. ligaaento periodontal y hueeo, y -

raitoroi&n del hueso 1 eatru.ctura .dentaria. illtoa cambios son %'!. 

ver•lblea' porque se separan si se eliminan l.aa fuerzas'leaivaa. 

Sin embargo, el trauma de la ocl.uaión peraiatente produce ensll!!. 

chBllliento en forma de embudo de la porción de la cresta del li­

gamento periodontal, con resorción del hueso adyacente. Estos -

cambios representan la adaptación de loo tejidos periodontales, 

para wamortiguar• las fuerzas oclusales intensificadas, pero 

ell.o genera defectos Óseos que debilitan el soporte dentario y 

originan l.a movilidad de loa dientes. 

Al. combinarse con la inflamación, el trauma de la oclusión 

actúa como un factor condeatructivo en la enfermedad periodon -

tal. A8rava la destrucción ósea causada por la inflamación, y -

genera patronea óseos caprichosos y bolsas infraóseas. 

Se puede afi:nnar entonces, que la intensidad de la pérdida 

Ósea no está necesariamente correlacionada con la profundidad -

de las bolsas periodontalea, la severidad de la ulcerac16n de -

las paredes de la bolsa o la presencia o ausencia de pus, sino 

incluye también otros factores, 

Adem's de la disminuci&n en la altura del hueso, la enfer­

medad periodontal altera la morfología del hueso alveolar y ello 

afecta al. contorno óseo. Las características del hueao que are~ 

tan signifÍcativamente al patrón de destr~cción ósea son: 

a) el espesor 

b) el ancho y angulación de la cresta del tabique interde~ 

tario. 

c) el eapeaor de las tablas alveolnreD vestibular y 11n -

gual, 



·· 1Nperfi4'iH·· ra41c\&larea. 

e) 'el ••P••or a .loa bordea óseos alveolares para acomotl&E. 

91 a laa aa.ndaa ÍllllCionalea J alineación de los dientes, 

la coaprenaión 4e la naturaleza y patogenia de este.o al te­

raciones ea fundamental para el diagnóstico 'I tratamiento efic.! 

cea. 

Pi8DIDA OSEA HORIZONTAL. Esta es la for111a más comÚT1 de ?é!, 

. dt4a ósea en la enfermedad periodontal. 1A altura del hueeo de.! 

ci•nde y el margen óseo es horizontal 'I levemente angula~. U:ia 

tabiques interdentarioa y las tablas vestibular 'I lingual están 

afectadas, pero no necer•a:":'iamente en igual grado alrededor de -

cada diente. 

DBFORJIIDADES OSEAS, Las que siguen son tipos de defor:nida­

dea óseas que se producen en la enfermedad period:>ntal. Por lo 

general, se presentan en adultos, pero oe han encontrado en cr~ 

neos humanos con dentaduras deciduas, Su presencia puede ser i~ 

dicada por las radiografías, pero se requiere el sondeo cuidad~ 

so 'I la exposición quirúrgica para determinar su forma y dimen­

siones. 

a) Crd.teres Oseos. Estas son cavidades en la creota del 

hueso interdentario confinados dentro de las paredes vestibular 

y lingual, y con menor frecuencia entre la superficie dentaria 

'I la tabla ósea vestibular y l.ingual, 

b) Defectos Infraóseos. Estos defectos son socavaciones 

practicadas en el hueso, a lo largo de una superficie radicular 

denudada. o más, ene.erradas dentro de una; ·o ha.ata: cuat::-o pare -

des óoeaii. La base del efecto se loca.liza apicalmente nl hueso 

circundante. 

c) Contornoo Oaeos Abultados. Eulofl uon agrand!Ul11cntoo 

óseos por cxostoois, adaptación a le. función o formnc11Ón de hu~ 
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4) HeaiHptum. la p~11ict6n ~aanente d·e un 

t•rclentario, una vez destruida la porc1c$n mHial o.di11tai.por -

la enfer11edad. 

e) llárgenes Irregulares. Eetos.aon defectos angulares o en 

fol'lla de U producidou por la resorción de la tabla 6sea veatib!!, 

lar, o la lingual o diferencias br11scas entre la altura de los 

márgenes vestibular y lingual y la altura del tabique intorden­

tario, 

f) Rebordes. los rebordes son márgenes óseos en fonna de -

meseta, producidos por la resorción do tablas óseas engrosadas, 

Ia inflamación del ligamento periodontal suele ser crónica 

y asintoaática. No obstante, la inflamación aguda eobreagregada 

ea la causa frecuente del dolor considerable. Al afluir el exu­

dado agudo, el diente se eleva en el alveolo y el paciente sien, 

te deseo de "frotar" contra él. El contacto repetido entre dien. 

tes antagonistas hace que el diente se tome sensible a la per­

cusión, Este estado puede evolucionar hacia un absceso periodon. 

tal agudo, salvo que se eliminen los a~entes irritantee. 

Iblor localizado o sensación de presión después de come~, 

que disminuye gradualmente; sabor desagradable en áreas locali­

zadas; una tendencia a succionar material de los espacios inte~ 

dentarios; dolor irradiado "en profundidad de buceo", una aens!!. 

ción de picazón en las encías¡ la necesidad de intoducir un in.!!_ 

trwnento puntiagudo en las encías, con alivio por el sangrado -

que sigue¡ se sienten flojos los dientes; preferencia por comer 

del lado contrario¡ sensibilidad a lo frío y a lo caliente; do­

lor dentario en auaencia de caries. 



C:Wl11CACIOR .DI DPIDJJllJ) GlllGI'#lL y ENPElUlEDAD PSRIOJJO~TAL ,· 

rara prOporcionar el dxiao de •1114& •n •1 diagnÓ•tioo 
tratuiento, laa enfenie4adea ae cluifican sobre la base 

. tre• crU•.rioas 
1,- Características clínicas 

2.- Cambios patológicos 

3·'C' EtiologÍa 

les enfermedades gingivales son aquellas que desde el punto 

de vista clínico se limitan a la encía. Bl papel de la inflama-. 

ción varía. Puede ser solamente un proceso patológico (gingivi­

tis no complicada); puede estar sobreagregada a la enfeI'l!ledad -

gingival proliferativa o degenerativa Bubyacente de origen gen!. 

ral (gingivitis combinada); o puede deuencadenar la enfermedad 

clínica en pacientes con estados generales que por sí mismos no 

produzcan cambios gingivales detectablne desde el punto de vis­

ta clínico (gingivitis condicionada). 

I.- GINGIVITIS NO COMPLICADA. 

1.- Gingivitis llarginal Crónica, cuya histopatolog!a 

ea una inflamación crónica y su etiología es una irritación lo­

cal (mecalnica, química, bacteriana). 

2.- Gingivitis Ulceronecrotizante aguda. Histopatolo­

gía; inflamación necrotizante aguda en forma de seudomembrana, 

Etiología desconocida; se sospecha del complejo bacteriano fu -

sospiroquetal, 

3,- Gingivitis Hepática aguda y otras infecciones vi­

rales. Histopatología; inflamación aguda con formación de vesí­

culas, Etioloe;ía; Herpes simplex y otroo virus. 

4,- Gingivitis alérgica. íiiotopatología; in!lumación 

aguda con intensa respuesta vascular, gtiología; divcroos aler-
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· "· ·· ·. . ' 5• - Gin~ vi u~ tneapec!tica. 

::: ci&n ·con 1&lc1raci6n o dn ella. Stiolopa; irrltaci6n ·local. -

:(q1&faica, a~c&ica, tbaica). 

6.- Tl.lberculo•ia T a{fili1. Hietopatologías in.ti .... 

ci6n granuloaatoaa· eapecffica. Btiolog{a bacteriana; l. Tl.lbeÍ'C!l 

losis, T. pallidum, 

7.- lloniliaeis y otras infecciones fúngicas. H1stopa­

tolog{a; intl-ación 1 ulceraci6n con capa superficial gruesa -

de hongos. Etiología Kic6tica; ~on111a alb1cane y otros hongos. 

8.- Pioestomatitis vegetante, H1atopatolog{a; Hiper­

queratoais 1 acantoais del epitelio. Inflamación granulo~atoa~ 

con abac1soa miliares enteros. Etiología desconocida. 

Il.- GINGIVITIS COllBL'iADA, 

l.- Dermatosis qu~ afectan a la encía (liquen plano, 

pénfigo, eritema multifome, lupus eritematoso}. Histopatolo -

g!a; inflamación crónica son cuadros característicos de las di­

ferentes de:nnatosis. Etiología general (desconocida) más irri -

tantea locales. 

2,_ Gingivitis descamativa crónica (gingivosis ). HiB­

topatolog{a¡ atrofia epitelial con descamación, degeneración de 

la membrana basal y substancia fundamental conectiva e inflama­

ción. Etiología general (desconocida) m&s irritación local. 

3.- Gingivostomatitia menopáusica crónica (gingivitis 

atrófica senil). Hietopatología; atrofia epitelial, degenera 

ción de la membrana basal y substancia fundamental conectiva e 

inflrunación. Etiología hormonal más irritación local. 

4.- Penflgoide benigno de membrana mucosa. Histopato­

logÍa; inflamación crónica, degeneraci'.n epitelial, con veeícu­

las subepitelialea; ésto puede variar. Etiología ~encral (dese~ 

nocida) más irritación local, 



:if'f:\;J;if;f,,'•k~;J .. :c.:.' ;. •;;•, .·;fr~5!i:':. :. '·:'/ . 
. Ui;'·{·ca,no¡ytt .. C~OJOlaJ!&;' ··· ··., 

. .1.- . Gincl•i U•. en ei ......... so. ria pll~ir~. HÍ~to~a.,; ;· 
; ~l~da1 inflaaci&á 9ú ~•~Ótllarizacl&~ •ncerau · 7 ••-• · 

2.- IH.nglvitill en la uficiencia u vitillina C ,; Hi~ 
topa,olocfa¡ illflaaaolón al.e 4epntrac1ón col'cena y hemorragia 

' . '•' 

lnter•tioial. 
3.- Gingivitis en la leucemia. Histopatolog{a; infla­

mación más infiltración difusa de leucocitos proliferantes. 

Jatos trH tipos .de enfermedad presentan una etiología ge­

neral e irritación local • 

. lY.- AGRAMllAllIBNTO GINGlVAL. 

l.- Inflamatorio, el cual puede ser agudo y crónico. 

Etiología; irritación local (química, microbiana, térmica, mee!, 

nica). 

2.- Hiperplásico no inflamatorio. P..iatopatología; hi­

perplasia del epitelio y tejido conectivo. Etiología; dilantina, 

he re di taria, idiopá tic a. 

).- Combinado. Histopatología; hiperplasia del epi te­

lio y tejido conectivo más inflamación aobreagregada al agran~ 

miento gingival no inflamatorio. 

4.- Condicionado. Histopatología inflamación modific~ 

da por afecciones generales. Etiología local i::áa condicionamie!! 

to general hormonal (embarazo, pubertad); leucémica; defic1on -

cia de vitamina e • 
5.- Neoplásico. Histopatología; formación de tumores, 

Etiología desconocida. 

6.- Del desarrollo. Histapatalogía; infla.cación cróni 

ca. Etiología, más irritación local. 

V,- RECESION. 

l,- Atrofia gingival, Histopatología; denudaci&n de -

cemento con migración de la adherencia epi~elial en dir~cción -
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to14stc~~ .~·~·. ~~c'rico (~epill~, rtiten~d<í~••), p~atclfn ~i 

'\ui'• f.tent••.~~-~inau con tn1111ati•o ••cúico, intlu&cid~ 
(aa~cia4a con irritación local), por 4 .. uao 0 tdiop,tica. 

·· la enférae4ad periodontal 11 Una. 1Hi6n que deat?'llfe · l.ol -

tejidos periodontalea de aoporte, Por lo común, no ae incluyen 

dentro de la denominación de enfermedad periodontal las altera­

oione• de}qe .ápioea radicularea, 

• Ia enfermedad periodontal destructiva crónica " ea una -

denoainación deacriptiva ineapec{tica ~ue in~luye todas las fo.I. 

aaa de la enfermedad periodontal, Es costumbre clasificar la en. 

feraedad periodontal en uno de los tres tipoe:eiguientes: 

a) Periodontitis (periodontitia supurativa crónica), dea -

truoción del periodonto causada por la irritación local. 

b} Periodontitis, enfermedad degenerativa no inflamatoria 

causada ostensiblemente por factores generales. 

c) Síndrome periodontal; una combinación de cambios oegen~ 

rativoa de origen general e inflamación local, Frecuentemente, 

el trauaa de la oclusión se clasifica como entidad separada, 

trauaatisao periodontal, distinto de otrau forman de enfermedad 

periodontal, 

'i así de esta manera, las enfermedudos periodontalee se 

clasifican en: 

l.- PERIODONTITIS. 
l,- Periodontitis simp1e (periodontitis marginal). -­

Histopatología; inflamación crónica de la encía, bolsas perio -

dontales, resorción ósea, destrucción del ligamento periodontal 

y exfoliación del diente. Etiología; irritación local. 

2.- Periodontitis compuesta. llintopntología: inflama­

ción crónica; rooorción del hueso alveolnr y cemento; d~at:n.ic -
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,¡lt.- HllODOITOSIS. 

i.- Perioclontoais teapnna. Hiatopatol.og{a; degenera-' 

ción no inflamatoria del ligamento periodontal, oeteÓ11oie, di.!!, 

minución de la formación del cemento. Etiología general, 

2.- Perio4ontosie avansada. (dndroae pe:ri¡¡doatal). 

Histopatolog!a: degeneración no intltu11atoria de te ji do periodo!!. 

tal. 4é aoporte, coplicada por ill1'luaación o trauma de la oclu -

sión, Btiolog!a general más irritación local o desarmonía oclu-

sal, o unas y otras. 

III.- ~UJIJ. DE LA OOLUSION. Hietopatología; cambios degener!!_ 

tivos y necróticos en los tejidos periodontales de soporte con 

tendencia al. ensanchamiento del l.1gamento periodontal y resor -

ción ósea angular (vertical). Etiología deaarmonia oclusal, 

IV,- ATROFIA PERIODONTAL. 

l.- Atrofia presenil. Histopatolog{a; reducción de la 

altura del periodonto. Etiol.og{a desconocida. 

2.- Atrofia por desuso, Histopatología; adelgazamiento 

del ligamento periodontal, adelgazamiento y disminución de la -

cantidad de fibras periodontales, alternoión de la disposición 

de los haces fibrosos, espesamiento del cemento, reducción de -

la altura del hueso alveolar. Etiología; disminución de las -­

fuerzas oelusales o ausencia de ellas. 



. ~ énteneclad fue reconocida 1a en ei •iClo lJ a~ q. por • 

Jellotonte, quien mencionó que lo• eolcla4oe grieg0e .. hallaban 

afectado• de •dolor de boca• 1 aliento fhido, Jbon llwlter, en 

1778, dHorib• los hallazgo• cl{nico111 lu 4.iferenciu. 4el ea­

cobuto y de la enfermedad periodontal destructiva crónica. Se 

produjo en forma epidémica en el ejército francés en el siglo -

XIX, y en 1886 Herah explica algunas oaracter{aticaa propia• 4e 

la enfermedad, como nódulos linftltido11 agrandados, fiebre, ma -

leatar 7 aumento de la salivación, Bn 1890, Plaut y Vincent de!, 

criben la ent"ermedad y atribuyen su origen a las bacterias fus! 

fonne y espiroqueta. lllrante la primera mitad del siglo·xz: se -

le conoció como infección de Vincent, También, en una época a -

esta enfennedad se le consideró contagiosa, pero ello no ha si­

do comprobado. En las dos guerras mundiales hubo muchas "epide­

mias• en las ~ropas aisladas. 

La gingivitis ulceronecrotizante connota una enfermedad 1~ 

flamatoria destructiva de la encía que presenta signos y sinto­

mas característicos. Otros nombres con que se conoce esta l• -­

si&n son: gingivitis ulceromembranosa aguda, boca de trinchera, 

estomatitis ulcerativa, gingivitis fuoospirilar, periodontitia 

fusospirilar, estomatitis fétida, estomatocacia, gingivitis sé~ 

tica aguda, angina seud.omembranosa y estomatitis espiroquetal, 

Con mayor frecuencia la gingivitio ulceronecrotisante ee -

presenta como una enfermedad aguda. Su fonia relativamente mtls 

leve y persistente se denomina subagudn. Ia enfermedad recurre~ 

te se caracteriza por periodos de remiaión y exacerbación. A -

veces, ee hace referencia a la gingivitis ulceronecrotizante -

crónica, Sin embargo, result .. difícil justificar eota deo1gna­

ción como entidad separada porque lfi mayoría de las boloaa pe-
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.·· ~·Sta:chiti• lllceroneor0Uzut• · •• caracte~iaa J,c,r l• apí' 

rlÓif~ r..,.rit1na, frecuent••ente c11t1pul1 de Ull& ~~enaed&cl deb{ 

l1 tu'• o illfección reepiratoria acuda. A ne .. , ee relata que 

aparee~ po~o dHpul8 que .ee hU lhpiado 1os die~tes. le ~odif1 
cac16n de los hibitos de vida, trabajo intenso sin el descanso 

adecuado y la tensión psicilÓgica son eleaentoe !recuentes de • 

la hi.etóri& del paciente. 

SIGNOS :i3UCALES. I.aa lesionee características son depresio· 

nea cateriformes socavadas en la cresta de la enc!a y abarcan ~ 

la papila interdentaria, la encía marglnal o ambas. La superfi· 

ci• de 1011 cráteres gingivales estil cubierta por una seudomem -

brana gris, separada del resto de la mucosa gingival por una l{ 

nea eritematosa definida. En algunos cns~s, quedan sin la seud!L 

membrana superficial y exponen el margen gingival, que es rojo, 

brillante y hemorrágico. Las lesiones características destruye11 

progresivamente la encía y los tejidos periodontales subyacen -

tes. 

El olor f6tido, el aumento de la tHr.llvaciÓn y la hemorra ...: 

gia gingival espontánea o hemorragia abundante en el entímulo -

más leve son otros signos clínicos característicos. 

la gingivitis ulceronecrotiznnte aguda se produce on boca::s 

sana o superpuestas a la gingivitis crónica o a bolsas ¡H!riodo~ 

tales. le. leaión puede circunscribirse a un solo diente, o a u.n 

grupo de dientes, o abarcar toda la boca. Es rara en pncientea 

edentulos, pero a veces se producen les ionea esféricas aiuladaa 

en el pal&.dur blando, 

SINTOllAS BUCALES. Lan lesionea uon. en sumo grado nensible::s 

al tacto y el paciente se queja de un cblor constante, irradia.­

do, corrosivo, que ne intensi fíca al contacto con alim'ln tos CO!!, 
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aau . ., • .,...o•a•. Se 4eacrib• una aanaac16n caract_eríatica - -
·.uen:tea'coao •eatacaa 48 madera•. 

SIGMOS iITRABUC!LIS ~ GBNIBl.LIS. Loa pacientes, por lo. ge­

nera1, aon -bulatorioa, eon un a!niao de co•plicacionea pners 

lea. Linfadenopat{a local y aumento leve de temperatura son oa­

racte ríat icas comunes de los estadios leve y moderado de la en­

ferw.edad. Bn. .los casos graves hay complicaciones orgánicas mar­

cadas, como fiebre alta, pulso acelerado, leucocitoaia, pérd14a 

de apetito y decaimiento general, las reacciones generales son 

más intensas en nifioe. Es frecuente que insow.nio, estreñimiento, 

alteraciones gastrointestinales, cefalea y depresión mental aco~ 

pailen al cuadro, 

Aunque poco comunes, se pueden preoentar secuelas como las 

que siguen: noma o estomatitis gangrenosa, meningitis y perito­

nitis fusospiroquetal, infecciones pulmonares, toxemia y absce­

so cerebral mortal, 

La ev~uaciÓn clínica es indefinidn, Si no se realiza tra­

t8llliento, puede tener por consecuencia destrucción progresiva -

del periodonto y denudación de las raícen, junto con intcno1f1-

cación de las complicaciones tóxicas gon~rales. Muchas vecen, -

su intensidad decrece y dee-amboce en un catado subagudo con di­

versos grados de sintomatología clínica, La enfermedad puede r!!. 

mitir espontáneamente sin tratamiento. Eotos pacientes suelen -

presentar antecedentes de remisiones y exacerbaciones repetidas, 

También es frecuente la repetición de lu afección en pacientes 

ya tratados. 

Desde el punto de vista microscópico, 111 lesión en una in­

flamación inoapec!fica aguda, necrothr1nte, en el marg<m gingi­

val,· que nbarca el epitelio eacamoao eutratificado y el tejido 
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en una ÍI••• el• cliveraaa bacteria•• incluao' •ll!llnaa HpiroCl.u~~á. ... ·.· 

4• tuafto pequello, atclitno .y grande. 

2.- Zona rica en neu1;r&f1io11, 11ue contiene nuaeroaoa l•uc¡, 

citos, con predominio bastante marcado de neutrÓfilos, e inclu­

ye m\lcbas. ea_piroquetas de diferentes . clase a entre los leucoci -

tos. 

3.- Zona necrótica, que contiene células desintegradas, m!. 
terial fibrilar, restos de fibras colágenas, numerosas esp1roqu.! 

taa de tama!!.o intermedio y grande, y algunos otros microorgani.! 

moa. 

4.- Zona de infiltración de espiroquetas, en la que se ob­

serva tejido sano infiltrado con espiroquetas intermedias y -

grandes, sin otros microorganisnios. 

ETIOLOGIA, 

No se ha establecido la etiología específica de la gingiv.!, 

tia ulceronecrotizante aguda. Prevalece la opinión de que es de 

un grupo de enfermedades fusospiroquetaleo, cuya cause e11 un 

complejo de microorganismos bacterianos, pero 1¡ue demandan cam­

bios en el tejido subyacente que faciliton la actividad patóge­

na de les bacterias, Además de bacilos tuoiformes y Borrelia -­

vicentii, se incluyen invariablemente otrns clases de espiroqu~ 

tas, vibriones y estreptococos en el complejo bacteriano aisla­

do de lesiones de este grupo de enfennedadea, 

FACTORES PREDISPONENTES LOCALES. Aunque la gingivitis ulc!. 

ronecrotizante puede aparecer en bocas onnas, lo más frecuente 

es que tle superponga a la enfermedad gingival crónica preexia -

tente y n bolsas ;ierioc!.ont!llea, La inflo.nmc1Ón crónico. ocasiona 
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daa 1 l.011 colpjoa pericoronario• 11011 partioulaniente vul.nera -

bl.e1 a l.a enfemelad, porque ofrecen un medio UDbiente favora -

ble para la prol.iferación del complejo fueoapiroquetal. 

Las áreas de la encía traumatizada por dientes antagonistas 

en·aaloclusi6n coa.o l.a superficie palatina.detrás de 1011 incis:!, 

vos superior y la superficie vestibulur gingival. de incisivos -

inferiores, son sitios frecuentes de gingivitis ulceroneoroti -

zante aguda, 

FACTORES PiiEDISPONE!ITES GENERALES. Las deficiencias nutri­

cionales acentúan la intensidad de loa cambios patológicos como 

l.a deficiencia de vitamina B2 y e , Lo.a enfennedades generales 

debilitantes pueden también predisponer la enc!a a la gingivi -

tis ulceronecrotizante aguda, Entre estas alteraciones genera -

les está la intoxicación metál.ica, c~quexia, orig1nada por en -

fennedades crÓnicas como sífilis o'cánoer, afecciones gastroin­

tetinales severa11, como coliti11 ulcerooa, disgrasias aangu!nea• 

como la leucemia y la anemia, gripe y resfriado común. Lo.a def.!. 

ciencias nutricionales secundarias a enfonneda.des debilitantes 

pueden constituir otros factores predioponentes. 

FACTORES PSICOSO~ATICOS. L:>s factorcu psicosomáticou oon -

importantes en la etiología de la gingivitis ulceron~crotizante 

aguda. Za frecuente que la enfermedad 3e produzca cuando hay e~ 

tados de tensión, Es decir, las perturbaciones psicológicas son 

comunea en pacientes con esta enfermedad, junto con aumento de 

la secreción corticosuprarrenal. Lü. correlación significativa -

entre dos r11ugoo de personalidad propenna a la ¡i;ingiviti11 ulce­

ronecro tizante aguda, !lo se han est!lblúc ldo los mccnniumos me -
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' ~; i. i~11&a gingival, peró a1.terac1onell en 1.08 capilán• Cllgi~. 

lea T cinc1va1.•• sugieren .un auaei:rtQ. de la act1vitad nen-io1a -

aut&noaa, como se comprob6 en pacientes con gingivitis ulceron1 

crotiaante aguda. 
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DU.GJOl!lCO. 
n •üacndatico ae ·baaa en h&l.lazgoa clínicoa. se puede ha­

cer un frotia bacteriano para confirmar el diagndatico clínico, 

pero no es necesario o definitivo, porque el cuadro bacteriano 

no .8.ª mu7 diferente del. de la gingivitia margina, boleas perio­

dontal.ea, pericoronitia o gingivostó-titis herphica. Pero 1.os 

estudio• bacteriológicos son dtil.es para el diagnÓetico diferen 

cial entre la gingivitis ulceronecrotizante 11«U4a e infecciones 

espeo!ficas de 1.a cavidad bucal como difteria, moniliasis, acti 

noaicosis y estomatitis estreptocócica, 

El examen microscópico de los tejidos biopsiadoa, se utili 

za para establecer la diferencia entre la gingivitis ulcerone -

erotizante aguda e infecciones especÍf icas como tuberculosis o 

neoplasmas, pero no para diferenciar entre gingivitis ul.cerone­

crotizante aguda y otras lesiones necrotizantes agudas de ori -

gen ineapéc{fico, como las producidas por traumatismos o drogas 

e soarificadoras, 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL~ 
Hay que distingu.!.r 1.a gingivi tia ul.ceronecrotizant@ de 

otras lesiones que se le asemejan en algunos aspectos, como ou­

cede con la gingivoatomatitis herpética, bolsas periodontales -

crónicas, gingivitis deacariativa, gingivoatomatitia estreptocó­

cica y lesiones diftéricas, lesionen gingivales tuberculonao, -

moniliasis, agre.nulocitosia, dermatosis (pénfigo, eritema multi 

forme, liquen plano) y estomatitis venenata. 

la Gingivostomatitie Estreptocócica es una afección rara -
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~11 io ~al-actedeUco, ni tupoco un olor tltido notable. ll tl'2. 
· Ua,lÍacterimo.auHtra un predominio de fol'llius estreptocÓcicaa, 

que ~l cultivo se revelan como Streptococoua viridans. 

JA. Kstoaatl tia Gonoc&oica es rara y es 'producida por NeiBS!, 

ria gonorrheae, Ül mucosa bucal se cubro con una membrana gri -

sácea que se desprende por zonas y expone la superficie viva -­

subyacente h.emorrágica, Ea más común en el recién nacido, caw:i~ 

da por infección de los pasajes maternos; pero se han deacrito 

ca.soa en adultos por contacto directo, 

IB. Agranuloci tos is, Se caracteriza por Úlceras y necrosia 

de la encía, que se parecen a la de la gingivitis ulceronecroti 

zante aguda. Le. lesión bucal de la agranulocitoais es fu.~da?llen­

talmente necrotizante. En razón de la disminución del mecanismo 

.de defensa en la agranulocitosis, el cuadro clínico no está mar. 

cado por la reacción inflamatoria int~nsa que hay en la gineivi 

tis ulceronecrotizante aguda, Análinia sanguíneos sirven para -

diferenciar entre la gingivitis ulceronecrotizante y la necrosis 

gingival de la agranulocitosia. 

Le. Angina de Vincent. Ea una inf~cción fusospiroq~~~al de 

1a bucofaringe y garganta, y es diferente de la gingivitln ulc~ 

ronecrotizante, que afecta al margen eingival. En la nneina de 

Vincent hay una ulceración membranosa dolorosa de la garganta, 

con edema y manchas hiperémicas que ne rompen y forman Úlceras 

cubiertas de material seudomembranoso, El proceso puede exten -

derse a la laringe y oído medio. 

Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda en la Leucemia. 1"'1 

leucemin no produce por sí misma gingivitis ulceronecro~1zonte 

aguda. 31.n emboreo, por lo general l'.! p,ingi vi tia ulceronecroti· 



ll tiapd•Uco diferencial conaiete no .tanto.en QiaUnguir 

entre la.gingi•itia uloeronecrotizante aguda y las alteraciones 

gingivaies leuc,micas, sino á1'9 bien en determinar si la leuce­

aia es un factor predieponente en una boca en la que exiate giQ 

givi tis ulceronecrotizante aguda. Por ejemplo, si su paciente ;;.. 

con gingivitis ulceronecrotizante aguda en el margen gingive.l -

. presenta además un cambio de color difuso y edema de la encía -: 

insertada, hay que considerar la posibilidad de una ai teración 

gingival subyacente, inducida por cauuaa generales, Le. leucemia 

es una de las enfermedades que habría que descartar. 

TRATAJllBNTO. 

El tratamiento de la enfermedad gingival consiste en el 

alivio de los síntomas agudos. El tratamiento no será completo 

mientras persista la patología periodontal o factores capaces -

de cauaarla. 

El tratamiento de la gingivitis ul~eronecrotizante aguda -

consiate en las siguientes fases: 

1,- LOCAL. Alivio de la inflamación aguda más tratamiento 

de la enfermedad crónica aubyacente a las leaionea agudno o 

que hay en cualquier parte de la cavidad bucal. 

2. - SISTEMATICA: 

a) Tratamiento de Soporte, Alivio de loa s{ntomtso 

tóxicos generalizados, como fiebre y malestar. 

b) Tratamiento EtiotrÓpico, La corrección de eatndoa 

sistemáticos que contribuyen a la iniciación o progreso do laa 

alteraciones gingivalea, 

El trntnml.cnto debe seguir una auceolón ordenada. 

En lo. primera visita debe de obtenerne una apreeiación ge-
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p•ratura. s.' palpa lu zonae submaxil.ar 1 aubaantonia.na para d.!, 

• tectar,1- preHncia de n6dW.os lin!,ticoe agrandados. 

ix..!nése la cavidad bucal para hallar las •lesiones cara~ 
ter{sticas" de la gingivitis ulceronecrotizante aguda, su dis -

tribuciÓn y la posible afección de la región bucofar{ngea, Apr! 

ciase la higiene bucal. 

Una vez establecido el d.1.ugn&stico, se trata el paciente -

como "no ambulatorio", Estos son pacientes con síntomas de toxi 

cidad generalizada, como fiebre alta, lasitud y malestar¡ muchas 

veces es preciso guardar cama, y no se lleva a cabo el tratamien 

to extenso en el consultorio hasta que remitan los síntomas ge­

nera.les. O como ambulatorio", en los cualeo suele haber línfad~ 

nopat!a generalizada y temperatura levemente elevada, pero no -

complicaciones orgánicas serias, 

Xl tratamiento local, después de la anestesia t6pica, se -

limita a la limpieza suave de 1& zonB con torundas de algodón -

para eliminar la seudomembrana y los residuos superficiales no 

adheridos. 

En este momento están contraindicndos el raapaje y cureta­

je profundos, por la posibilidad de extender la infección hacia 

tejidos más profundos y causar bacteromia. Salvo que exieta una 

urgencia, procedimientos quirúrgicos como extracciones o gingi­

vecto:da se post:=rgan hasta después de cuatro semanas, cuundo -

hallan de::mparecido los s{ntomas pnro. ovito.r la posibilidad de 

una exacerbución de los síntomas ngudon. 

Inllicar al paciente que tiene que evitar el tabaco, alco­

hol ;¡ lo:i condimentos, El calor y lon derivados del tabaco irr,i 
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; i&IM'lH 4e agwa .tibia )' agua Olllgenacla al 3~~ . ,', 

'' ~~~-Ír• l!l!-.''.a~Uvi~6H babituÍH~· p~ro nitar ·ei ejer­

.cioto !laica proioap4o O 8llPOSicioneá prolonpclÚI ;l aol. 

Limitar el. cepillado a la eliminaci&n de los reaicluoa au -

pe;ricit.l.es con un dentífrico suave{ el c•p1lla4Ó. ezagera4o se­

r' doloroso. Se recomienda el uso del hilo dental, limpiadores 

e irrigación con agua a presión mediana, 

ID. la segunda visita se agregan raspadores y curetas ai 

instruaental y se repiten los procediaientos realizados el pri­

!ller· i!Í!!t. te retracción de la encía puede dejar expuestos ciS.lcu­

los, que se eliminan junto con el curetaje suave de la encía. -

Las instrucciones son las !!lismas que las de la visita anter:i.or, 

Si hubo efectos molestos del agua oxigenada, se usariS. solo agua 

tibia para los enju.agatorios, 

En la tercera cesión se repite el raspaje y curetaje. Se -

ensena al paciente los procedimientos de control de placa, fun­

daaentalaente para el éxito del tratamiento y el mantenimiento 

de la salud periodontal, Se suspenden loo colutorios con agua -

axigenada. 

Cuarto día. Se raspan y alisan las superficies dentarias -

de las zonas afectadas y se controla el cepillado, corrigi,ndose 

si es necesario. 

Al quinto día, desafortunadamente, eo frecuente que el 

tratamiento se suspenda en este momento porque ha desaparecido 

el estado agudo, pero es ahora cuando debería comenzar el tra­

tamiento del proolema periodontal crónico del paciente. Se es­

tablecen las fechas para el tratamiento de la gingivitis cróni­

ca, bolaas periodontales y capuchones pericoronarioo, y la eli­

minación de todas las fornas de irritación local, más el ajuste 



M·s·~~~i\·~t::~~~~·~"f . .. .. . .. · .· .. · .... .... .;_:, . . . .... . . . ", .. 
••· :e;::;' lepn' lO ~ie4tc..O, 91 ee ·requtére lÚ'1a ·tntenénci&n q\áirdt ··· 
JS1~a 4'' ·"~ .. l'ICia en pre .. ncia 4e dntoau atlidóa, H indica qui < 
aiotenpita ,profU,ctica con antibi&Uco• para iapedir al acnvt, ·· 
alento o la propapci&n de la enfermedad agu4a. La penicilina -

•• adllirúatra por vía general, mediante in)'acci&n intra.auacular 

de penicilina procaína G, 300,000 unidades una vez al día dura!!. 

te tres dÍas, comenzando la noche anterior al procedimiento qui 

ri1rgico o mediante la admin1stración de tabletas de 250 mg, por 
¡, - - ,' -e 

v!a bucal, cada cuatro horaa, 

En pacientes sensibles a la penicilina, se indican otros -

antibióticos como eritromicina de 250 mg cada cuatro horas, 

Además de los antibióticos por vía general, el tratamiento, 

consiste también en el c~naumo de líquidos y lillalg,sícoa para -

aliviar el dolor. El reposo en cama ea necesario para aquellos 

con complicaciones sistemáticas tóxicas como fiebre alta, male.!!, 

tar, anorexia y debilidad general, 
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~~~¡,~~~~~~·:. . .-1.- r..- .• ~•l'lll•dad periodontal no concierne excluaiv•ente 

a la Otlontologia, aino taabiln a la ••dicina, .ambaa han sitio 

re\lllidas en ledicina Oral actual para eatudiar eeta enfeniedad, 

2.- La predisposición a la enfermedad parodontal ea aaoci!. 

da ·pÓr le. compleja interrelaci&n entre las influencias locales 

y generales que van acompa.Badas necesariamente del factor emo -

ciona1. 

Bl factor emocional viene a explicar las exacerbaciones 

agudas repetidas. 

).- Las caracter!eticas de la lesión aguda normalmente co­

nocidas se hace más frecuente, en loa cambian de hábitos de vi­

da del. paciente y el trabajo continuo sin deacansoe adecuados. 

4.- El aspecto microsc&pico de la G. ll, u. es de naturale­

za no específica por lo tanto para establecer el diagnóstico no 

es suficiente con obtener un frotis positivo, aino que es un 

complemento del. examen cl!nico minicioso, 

5.- Para obtener un examen e historia cl!nicos adecuadoo 

es conveniente tener presente el diagnóstico diferencial ya que 

éste nos brinda una grnn ayuda. 

6.- Para evitar causas de fracasos en el tratamiento, éote 

debe comprender: 

a) Eliminación de factores locales. 

b) Eliminación de fe.ctores genera.les a.sí como 

c) Conocer los trastornos emocionales del paciente y 

tratar estos simultáneamente, 

7.- Se puede considerar a la gingivitis ulceronecrotizanto 

como una infección trasmisible en ciertas condici~nes, por no -

considerarla contagioaa, pues estudios recientes no lo han com­

probado así. 
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