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INTRODUCCION 

El término "Ultraestructura", se refiere al estudio de 

la composición intima de un tejido con la ayuda de un microsco­

pio electrónico. Gracias a este aparato nos introducimos a un -

mundo insospechado para el ojo humano. 

El primer microscopio electrónico fue fabricado en 

1931 por Knoll y Ruska en Alemania. Para 1933 habían logrado -

uno con un poder de resolución mayor que el de luz. (12,17) 

Para 1932 fue construído el primer microscopio electró 

nico norteamericano en la Universidad de Toronto por Prebus, Hil­

lier y Burton. (33) 

No fue sino hasta 1950 cuando se conocieron los medios 

para preparar cortes de células suficientemente delgados y ade­

cuados para poderse estudiar con provecho. A partir de esa épo­

ca se ha logrado mucha información por medio de este aparato que 

ha aportado un nuevo mundo de conocimientos. (12,17,33) 

Los componentes b§sicos del microscopio electrónico son 

los siguientes: 

a) Una fuente de electrones formada por un ánono 

y un cátodo. 

b) Lente condensadora, la cual es un campo magnético. 

c) Entrada para la pieza. 
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d) Lente objetiva. 

e) Lente intermedia. 

f) Lente proyectara. 

g) Pantalla fluorescente. 

h) Cámara fotográfica. 

Todo el instrumento en esencia es un tubo de rayos catQ 

dicos y en el cual debe mantenerse el vacío por aspiración conti­

nua, porque los electrones sólo pueden viajar distancias muy bre­

ves en el aire. Desde el cátodo (que es un filamento de tungste­

no en forma de V) calentado elfictricamente se emiten electrones -

que son atraídos hacia el ánodo por una diferencia de potencial -

de 50 mil a 100 mil voltios. (49) 

El ánodo tiene un agujero o abertura, de manera que es 

atravesado por un haz de electrones y luego es enfocado por la -

lente condensadora y dirigido hacia el objeto, que para los fines 

de la microscopía electrónica suele ser una rebanada de tejido e~ 

traordinariamente delgada. Cuando los electrones atraviesan el -

corte, es mayor el nilmero de los que sufren dispersión por las 

partes más densas del mismo; los electrones dispersos por la pie­

za se suprimen del haz por la acci6n bloqueadora de una abertura 

muy fina colocada inmediatamente por encima del objeto. El papel 

de esta abertura, que suele ser de unas 30 micras de diámetro, e' 

proporcionar mayor contraste en la imagen final. Los electrones 

no dispersos son enfocados por la lente objetiva, y asf se obtie­

ne una imagen agrandada. Finalmente la imagen se amplfa mas, pri 
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mero por la lente intermedia y luego por la lente proyectara, la 

cual envía la imagen hacia una pantalla fluorescente o a una pl~ 

ca fotográfica que puede sustituírla. (55,139) 

Nuestra intención al elaborar esta tesis se basa en la 

importancia que reviste el conocer los cambios histopatol6gicos 

de los elementos celulares de cada una de las capas que inteqran 

el epitelio gingival en presencia de inflamación. 

Además pretendemos sentar las bases par~ que las gene­

raciones futuras se compenetren más profundamente en el tema y, 

teniendo como premisa este trabajo, cumplan con una labor susta~ 

cial que sin duda es la investigación. 

Consideramos que este trabajo es importante para todo 

aqu,el Cirujano Dentista que ha dejado en el olvido las bases te.2_ 

ricas de su profesión, transformándose así en un práctico de la 

Odontología; sin duda es bueno saber diagnosticar una determina­

da patología, pero es mejor aún conocer a fondo dicha entidad y 

de'este modo comprender las bases de las alteraciones clínicas -

de este tejido, que por supuesto es muy importante no sólo para 

el Parodoncista, sino para el Cirujano Dentista de práctica gen~ 

ra l . 



CAPITULO I 

EL PARODONTO. COMPONENTES Y CARACTERISTICAS 

El periodonto o parodonto es la unidad funcional de t~ 

jidos que se encargan de anclar y sostener a los dientes en los 

maxilares; debido a esto se considera al periodonto como el 6rg! 

no vital del diente. 

Está constituído por cuatro elementos que son: encía, 

hueso alveolar, cemento radicular y ligamento. Aunque estos te­

jidos tienen diferente origen y carácter, se combinan para reali 

zar las funciones antes mencionadas. (43,84) 

La relaci6n armoniosa que guardan los tejidos periodo~ 

tales se mantiene, en condiciones normales, a pesar de los cam­

bios constantes en dichos tejidos durante la vida. 

1.1 ENCIA 

La encfa es la parte de mucosa unida a los dientes~y -

los procesos alveolares de los maxilares. 

Las características clfnicas normales de la encfa in­

cluyen lo siguiente. 

a) Color.- El color de la encf a se describe como rosado coral y 

es producto del aporte vascular, del grado de queratinizaci6n, -

del espesor del epitelio asf como la presencia de cualquier tipo 
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de células que contengan pigmentos. Puede tener tonos ligerame~ 

te diferentes según el tipo racial. (110,113) 

b) TamaRo.- El tamaño de la encfa está en relación con la masa 

total de tejido presente, incluyendo células epiteliales, vasos 

sanguíneos, así como células y tejido conectivo. (45,113) 

c) Forma.- La forma de la encía está sujeta a variaciones tales 

como la forma de los dientes, su alineación en el arco, la ubic~ 

ción y el tamaño de los puntos de contacto, y el de los espacios 

interproximales. (43) 

d) Textura.- Por lo general, hay punteado de diversos grados en 

las superficies vestibulares de la encfa insertada. Se ha dicho 

o descrito al puntilleo como "cáscara de naranja". (45,113) 

e) Consistencia.- La encía debe ser firme, y la parte insertada 

debe estar firmemente unida a los dientes y al hueso alveolar su~ 

yacente. (43) 

f) Contorno papilar.- Las papilas deben llenar los espacios in­

terproximales hasta el punto de contacto. Con la edad, las papi 

las y otras partes de la encía se atrofian levemente. Por ello, 

se puede considerar que en las personas mayores el contorno nor- · 

mal puede ser redondeado y no en forma de punta. (45) 

g) Contorno marginal.- La encía debe afinarse hacia la corona -
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para terminar en un borde delgado. En sentido mesiodistal, los 

márgenes deben tener forma festoneada. (45,83) 

h) Surco.- El surco es el espacio que existe entre la encía y -

el diente. Su profundidad en estado de salud no deberá exceder 

de los 3 milímetros al realizar el sondeo. 

Morfol6gicamente la encfa se divide en: 

1) Encía insertada 

2) Encía libre o marginal 

3) Encía papilar (3} 

La encía marginal o libre es aquella que rodea a los -

dientes a modo de collar y se halla demarcada de la encía inser­

tada adyacente por una depresión lineal poco profunda, llamada -

surco marginal, generalmente de un ancho mayor de un milímetro y 

forma la pared blanda del surco gingival. (2) 

La encía marginal consta de un núcleo central de teji­

do conectivo cubierto de epitelio escamoso estratificado. El epi 

telio de la cresta y de la superficie externa de la encía margi­

nal es queratinizado, paraqueratinizado o de los dos tipos; con­

tiene prolongaciones epiteliales prominentes y se continúa en se~ 

tido apical con el epitelio de la encía insertada. El epitelio 

de la superficie interna está desprovisto de prolongaciones epi-

' teliales, no es queratinizado ni paraqueratinizado y forma el ta 

piz del surco gingival. (43,45,98,138) 
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El tejido conectivo de la encía marginal es densamente 

colágeno, y contiene un sistema importante de haces de fibras d~ 

nominados fibras gingivales. Estas fibras tienen, entre otras -

funciones, la de mantener la encfa marginal firmemente adosada -

contra el diente, para proporcionar la rigidez necesaria para so 

portar las fuerzas de la masticación sin ser separada de la su­

perficie dentaria, además une la encia libre con el cemento de -

la raiz y la encfa insertada adyacente. 

Las fibras gingivales son agrupadas en tres tipos: gi~ 

givodentales, circulares y transeptales. 

Grupo gingivodental.- Estas son las fibras de las su­

perficies vestibulares, lingual e interproximal. Están incluí­

das en el cemento inmediatamente abajo del epitelio, en la base 

del surco gingival. En las caras vestibulares y linguales se -

proyectan desde el cemento, en forma de abanico, hacia la cresta 

y la superficie externa de la encía marginal, y terminan en la -

encía insertada o se unen al periostio. (43, 45) 

En la zona interproximal, las fibras gingivodentales -

se extienden hacia la cresta de la encía interdentaria. 

Grupo circular.- Estas fibras corren a través del te­

jido conectivo de la encía marginal e interdentaria y rodean al 

diente a modo de anillo. 
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Grupo transeptal .- Están situadas interproximalmente, 

forman haces horizontales que se extienden entre el cemento de -

los dientes vecinos, en los cuales se encuentran inclufdas. Es­

tán en el área entre el epitelio de la base del surco gingival y 

la cresta del hueso interdentario. Existen algunos autores que 

las clasifican como fibras auxiliares, y otros que las colocan -

con las fibras principales del ligamento. (43,45) 

La encía insertada se continúa de la libre y se compo­

ne de epitelio escamoso estratificado y un estroma de tejido co­

nectivo subyacente. 

Es un tejido firme, resilente y está estrechamente uni 

do al cemento y hueso alveolar. El aspecto vestibular de la en­

cía insertada se extiende hasta la mucosa alveolar relativamente 

laxa y movible, de la que la separa la línea muco-gingival. 

El ancho de la encía insertada en el sector vestibular, 

en diferentes sectores de la boca, debe tener por lo menos de 1 

a 2 milímetros. En la cara lingual de la mandíbula, la encía in 

sertada termina en la uni6n con la membrana mucosa que tapiza el 

surco sublingual en el piso de la boca. La superficie palatina 

de esta encía en el maxilar superior se une imperceptiblemente 

con la mucosa palatina igualmente firme y resilente. (11) 

El epitelio de la encía insertada se compone de los si­

guientes estratos o capas: 
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a) Estrato basal o capa basal cuboidea. 

b) Capa espinosa de células poligonales. 

c) Componentes granulares de capas múltiples de célu­

las aplanadas con gránulos de queratohialina, basó­

filos prominentes en el citoplasma y núcleos hiper­

crómicos contraídos. 

d) Capa cornificada o córnea queratinizada, paraquera­

tinizada o de ambos tipos. {63) 

La encía interdentaria ocupa el nicho gingival, que es 

el espacio interproximal situado debajo del área de contacto de~ 

tario. Consta de dos papilas, una vestibular y una lingual y el 

col; este último es una depresión parecida a un valle que conec­

ta las papilas y se adapta a la forma del §rea de contacto inter 

proximal. (22) 

Cada papila interdentaria es piramidal; la parte exte­

rior es afilada hacia el área de contacto, y las superficies me­

siales y distales son levemente cóncavas. Los bordes laterales 

y el extremo de la papila interdentaria están formados por una -

continuación de la encfa marginal de los dientes vecinos. 

En ausencia de contacto proximal, la encía se halla 

firmemente unida al hueso y forma una superficie redondeada lisa 

sin papila interdentaria, o un col. 

En las encías clínicamente sanas, casi siempre se en--
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cuentran pequeños focos de plasmocitos y linfocitos en el tejido 

conectivo, cerca de la base del surco. Representan una respues­

ta inflamatoria crónica a l~ irritación de las bacterias siempre 

presentes y sus productos en el área del surco. (43,45) 

Cabe mencionar también, que el surco gingival contiene 

un líquido que se filtra dentro de él desde el tejido conectivo 

gingival, a través de la delgada pared del surco. 

Las principales funciones de este líquido gingival o -

fluido crevicular son: 

a) Limpia el material del surco. 

b) Contiene proteínas plasmáticas adhesivas que pueden 

mejorar la adherencia epitelial al diente. 

c) Posee propiedades antimicrobianas. 

d) Ejerce actividad de anticuerpo en defensa de la en­

cía· 

e) La cantidad de este líquido aumenta con la inflama­

ción. 

La composición del líquido gingival es similar a la -

del suero sanguíneo, excepto en las proporciones de algunos de 

sus componentes. Así, se han registrado como inclufdos en el -

líquido gingival electrolitos como el sodio y el calcio, as1 co­

mo el potasio. También aminoácidos, proteínas plasmáticas, fac­

tores fjbrolíticos, gammaglobulina G y gammaglobulina A y M, al­

búmina y lisozima, fibrinógeno y fosfatasa ácida (68) 
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La vascularizaci6n de la encfa se logra por tres fuen­

tes: arteriolas supraperi6sticas a lo larqo de la superficie ve1 

tibular y lingual del hueso alveolar, desde las cuales se extie~ 

den capilares hacia el epitelio del surco y entre los bordes epi 

teliales de la superficie qingival externa. (43,45,84) 

ntra fuente de vascularizacidn son los vasos del liga­

mento periodontal que se extienden hacia la encfn y se anastomo­

san con capilares en la zona del surco. 

Finalmente arteriolas que emergen del tabique interde~ 

tario y se extienden en sentido paralelo a la cresta ósea para -

anastomosarse con vasos del ligamento periodontal, con capilares 

del área del surco gingival y con vasos que corren sobre la cre1 

ta alveolar. (45) 

La inervación gingiva1 deriva de fibras que nacen en -

los nervios del ligamento periodonta1 y de los nervios labial, -

bucal y palatino. (45,83) 

1.2 HUESO ALVEOLAR 

El hueso es el tejido conectivo especializado y duro -

con una matriz intercelular de colá9ena calcificada. 

Este tejido se compone como ya se dijo de una matriz -

calcificada con osteocitos dentro de espacios denominados lagu­

nas. Los osteocitos se extienden dentro de pequeños canales (c~ 
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nalículos) que se forman a partir de las lagunas. Estos canalí­

culos forman un sistema anastomosado dentro de la matriz intercf 

lular, que lleva oxígeno y nutrición a los osteocitos y elimina 

los productos metabOlicos de deshecho. (43) 

En la composición del hueso entran principalmente el -

calcio y el fosfato, junto con hidróxilos, carbonato y citrato, 

además pequeñas cantidades de iones como el sodio, el magnesio y 

el flúor. Las sales minerales se depositan en cristales de hi­

droxiapatita. (43) 

El espacio intercristalino está relleno de matriz org! 

nica, con predominio de colágena, agua, sólidos no incluidos en 

la estructura cristalina y pequeñas cantidades de mucopolisacári 

dos, principalmente condroitín sulfato. (66,71) 

El hueso alveolar es un tejido muy importante, ya que 

proporciona la mayor parte del sostén de los dientes. A pesar -

de su carácter aparentemente pasivo, el hueso es un tejido plás­

tico, lábil y muy sensible a las alteraciones en su actividad m~ 

cánica normal. (113) 

Las células de este tejido son: osteoblastos, osteoc! 

tos y osteoclastos, están íntimamente relacionadas ya que se ob­

serva frecuentemente la transformación de un tioo al otro. 

Los osteohlastos o células formadoras de hueso, apare-
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cen en las superficies óseas que están en proceso de ~recimiento, 

desarrollo y remodelación. Estas células frecuentemente se en-­

cuentran en una capa contínua sobre la superficie del hueso, y -

parecen ocuparse de la síntesis protefnica de la matriz ósea. 

El osteocito es un osteoblasto que ha sido atrapado de~ 

tro de la matriz ósea. Los osteocitos se comunican entre sf por 

medio de un sistema de canalículos que van de un osteocito a otro 

a todo lo largo del hueso. 

El osteoclasto es una célula gigante multinucleada que 

varía mucho en tamaño y número de núcleos. Estas células se de­

rivan de otras medulares o a veces surgen por la fusión de cier­

to número de osteoblastos. (113) 

La matriz ósea tiene fibras colágenas similares a las 

de otros tejidos conectivos. También contiene mucopolisacáridos 

y substancia fundamental de glucoproteínas. En esta matriz muco­

polisacárida se depositan los constituyentes minerales del hueso. 

(43) 

Cabe mencionar y recalcar que el tejido óseo es muy l~ 

bil y siempre está sometido a remodelado, reconstrucción por os­

teoblastos y la división por osteoclastos, dando por resultado -

el mantenimiento de un volumen óseo tentativamente constante. 

Los huesos están formados por dos tipos de tejidos, que 

son la corteza o capa externa, formada 9eneralmente por tejido 
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óseo compacto, mientras que en la superficie interna del hueso -

se encuentra tejido óseo reticular o esponjoso. A la porción in 

terna se le denomina médula. 

La médula en el embrión o en el recién nacido, ocupa -

las cavidades de todos los huesos, siendo médula ósea roja hema­

topoyética. La médula roja gradualmente experimenta una trans­

formación fisiológica y se convierte en médula grasa o amarilla 

inactiva. En el adulto, la médula de los maxilares es, normal­

mente, amarilla; y la médula roja en ocasiones persiste en pequ! 

ños focos dentro de los maxilares, frecuentemente con resorción 

de trabéculas óseas. Las localizaciones más comunes de dichos 

focos son la tuberosidad del maxilar y zonas de molares y premo­

lares inferiores, que rediográficamente se observan como zonas -

radiolúcidas. A este respecto se sugiere que dichos focos se de 

ben a tres posibles factores: 

a) Remanentes de células de la médula originaria que 

no hicieron mutación fisiológica hacia el estado 

graso. 

b) Manifestaciones localizadas de un aumento generali­

zado en la formación de células sanguíneas rojas o 

de una patología, tal como la tuberculosis. (43,45) 

c) La respuesta a una lesión local o infección dentaria. 

El hueso alveolar consta de dos láminas limítrofes de 

hueso cortical entre las cuales se halla una red de hueso reticu 
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lar, en donde se encuentran médula ósea, vasos sangufneos y fi­

bras nerviosas. El proceso alveolar es el hueso que forma y so~ 

tiene a los alvéolos dentarios y se desarrolla Gnicamente duran­

te la erupción de los dientes. (45,84) 

Desde el punto de vista morfológico el proceso alveolar 

puede clasificarse en: 

a) Hueso alveolar propiamente dicho (lámina dura o 

cribiforme) 

b) Hueso alveolar de sostén 

c) Láminas óseas vestibular y lingual del maxilar 

y la mandíbula. (43,45,113) 

El hueso alveolar propiamente dicho se encuentra inme­

diatamente adyacente al ligamento periodontal. Las fibras prin­

cipales del ligamento se insertan en esta área anclando al dien­

te en el alvéolo. A estas fibras incluidas se les da el nombre 

de fibras de Sharpey, algunas de estas fibras están calcificadas, 

pero la mayoría contienen un núcleo central no calcificado dentro 

de una capa externa calcificada. 

El hueso alveolar de sostén consiste en hueso trabecu­

lar o reticular que sostiene al hueso alveolar propiamente dicho 

e incluye la masa del proceso alveolar. 

Por fuera de este hueso se encuentran las placas corti-
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cales labial y lingual, de naturaleza compacta. 

El hueso es el reservaría de calcio del organismo, y -

el hueso alveolar toma parte en el mantenimiento del equilibrio 

de calcio orgánico. El calcio se deposita constantemente y se -

elimina de igual forma del hueso alveolar para abastecer necesi­

dades de otros tejidos y mantener el nivel de calcio en la san-­

gre. ( g4) 

El calcio de las trabéculas del hueso e~ponjoso está -

más disponible que el del hueso compacto. Por el contrario, el 

calcio que se moviliza fácilmente se deposita más en las trabéc~ 

las que en la corteza del hueso adulto. (113) 

El aporte sanguíneo del hueso alveolar proviene de las 

ramas de la arteria alveolar. Los vasos del periostio corren so 

bre las placas vestibular y lingual del hueso y contribuyen a la 

irrigación de la encía y ligamento periodontal. 

El mayor aporte viene de los vasos alveolares que pa­

san por el centro del tabique alveolar y mandan ramas laterales 

desde Jos espacios medulares, y por los canales a través de la -

lámina cribiforme hacía el ligamento periodontal. (48) 

El vaso interdentario se dirige hacia arriba para irri­

gar el tabique y la papila interdental. (36) 
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Propiamente se puede decir que el aporte sanguíneo al 

hueso alveolar proviene de los vasos del ligamento periodontal, 

espacios medulares, y también de pequeñas ramas de vasos perifé­

ricos que penetran en las tablas corticales. 

Las principales funciones del hueso alveolar ya fueron 

descritas, pero cabe mencionar que dicho tejido se adapta a las 

demandas funcionales de los órganos dentarios. Se forma con la 

finalidad expresa de sostener los dientes, y después de la pérdi 

da ya sea patológica o por extracción indicada, tiene la tenden­

cia a reducirse, como también lo hace el hueso de soporte. (84, 

113) 

1.3 CEMENTO 

F.l cemento es el tejido mesenquimatoso, cal ci fi cado y 

especializado que forma la capa externa de las raíces anatómicas 

de los dientes humanos. Comienza en la región cervical del die!!_ 

te, a nivel de la unión cementoesmáltica, y continüa hasta el 

vértice. (84) 

Fué demostrado al microscopio por prtmera vez en 1835 

por dos alumnos de Purkinje. Es de color amarillo claro y se -

distingue del esmalte por su falta de brillo y su tomo más obscu 

ro. Está constitufdo de un 45 a 50% de ~ubstancias inorgánicas 

y del 50 al 55% de materia orgánica y agua. Las substancias -­

inorgánicas están representadas por fosfatos de calcio, en tanto 

que el material orgánico es principalmente col~gena y mucopolis~ 
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cáridos. (24, 130) 

Desde el punto de vista morfol6gico, se pueden diferen­

ciar dos clases de cemento: acelular o primario y celular o se­

cundario. (95) 

El cemento acelular puede cubrir a la dentina radicu­

lar desde la uni6n cementoesmfiltica hasta el vértice, pero gene­

ralmente no se encuentra en el tercio apical de la raíz ya que -

este sitio está ocupado por cemento celular. (45,84) 

El cemento acelular tiene su posici6n más delgada a ni­

vel de la uni6n cementoesmáltica, donde es de 20 a 50 micras, y 

la porción más gruesa hacia el vértice de 150 a 200 micras. (84, 

95) 

El cemento acelular parece constitufdo únicamente de -

la substancia intercelular calcificada que contiene fibras de 

Sharpey incluidas. 

Las fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la es­

tructura de este cemento que desempeña un papel muy importante -

en el sostén del diente. La mayoría de las fibras se insertan -

en la superficie dentaria más o menos en ángulo recto y penetran 

en la profundidad del cemento. (115) 

Su tamaño, cantidad y distribuci6n aumentan con la fu~ 

ci6n. Estas fibras se hallan completamente calcificadas por cri~ 

tales paralelos a las fibrillas, excepto en una zona de 10 a 50 -
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micrones de espesor cerca de la unión amelocementaria, donde la 

calcificación es parcial. (52) 

Las substancias intercelulares están formadas por dos 

elementos, las fibrillas colágenas y substancia fundamental cal­

cificada. Las fibrillas de la matriz son perpendiculares a las 

fibrillas de Sharpey, y paralelas a la superficie del cemento. 

(95,115) 

Estudios histoqufmicos indican que la matriz del cerne~ 

to contiene un complejo de proteínas y carbohidratos, el compo­

nente protéico incluye arginina y tirosina. Hay mucopolisacári­

dos neutros y ácidos en dicha matriz y el citoplasma de algunos 

cementoblastos. (106) 

En el cemento celular las células incluídas (cementoci 

tos) son semejantes a los osteocitos y se encuentran en espacios 

llamados lagunas. El revestimiento de las lagunas es rico en mu 

copolisacáridos ácidos, posiblemente condroitín sulfato B. 

Comunmente el cuerpo celular tiene forma de "hueso de 

ciruela", con numerosas prolongaciones largas radiando a partir 

del mismo que se comunican entre sí mediante un sistema de cana­

lículos anastomosados. El cemento celular está menos calcifica-· 

do que el acelular. Las fibras de Sharpey ocupan una porción me­

nor de cemento celular y están separadas por otras fibras que son 

paralelas a la superficie radicular o se distribuyen al azar.(84) 
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Tanto el cemento celular como el acelular están separa­

dos en capas por líneas de incremento, que indican su formación -

periódica. (140) 

Las funciones del cemento son las siguientes: 

a) Anclar al diente al alvéolo óseo por la conexión de 

fibras. 

b) Compensar, mediante su crecimiento, la pérdida de 

substancia dentaria consecutiva al desgaste oclusal. 

c) Contribufr mediante su crecimiento a la erupción -
oclusomesial continua de los dientes. (84) 

1.4 LIGAMENTO PERIODONTAL 

El ligamento periodontal es el tejido conectivo que ro­

dea a la rafz del diente, l~ une al alvéolo óseo y se encuentra -

en continuidad con el tejido conectivo de la encía. Se han dado 

diversos términos a este tejido: membrana peri dental, pericemen­

to, periostio dental y membrana alveolodental. Se llama membrana 

a pesar de que no se parece a otras membranas fibrosas como las -

fascias, las cápsulas de los órganos, el pericondrio y el perios­

tio. Tiene ciertas semejanzas estructurales y funcionales con e­

sos tejidos, pero es diferente en cuanto sirve no sólo como peri­

cemento para el diente, y periostio para el hueso alveolar, sino 

también principalmente corno ligamento suspensorio para el órgano 

dental. Por lo tanto es m~s apropiado el término de ligamento -

periodontal. (43,45,84,113) 



21. 

El ligamento periodontal se deriva del saco dentario -

que envuelve al germen dentario en desarrollo. Se pueden ver -­

tres zonas alrededor de dicho germen: una externa que contiene 

fibras en relación con el hueso, una interna de fibras contiguas 

al diente y una intermedia, de fibras sin orientación especial, 

entre las otras dos. Durante la formación del cemento, las fi-­

bras de la zona interna se unen a la superficie de la rafz. Con­

forme el diente se desplaza hacia la cavidad bucal, se verifica -

gradualmente la orientación funcional de las fibras. En lugar de 

las fibras laxas e irregularmente ordenadas, se extienden haces -

de fibras desde el hueso hasta el diente y cuando el diente ha al 

canzado el plano de oclusión y la raíz está totalmente formada, -

la orientación funcional es completa. Sin embargo, debido a cam­

bios en las fuerzas funcionales y a movimientos eruptivos y de -

desplazamiento de los dientes, aparecen modificaciones en la di~ 

posición estructural del ligamento periodontal durante toda la -

vida. (43,45,84) 

Los elementos tisulares esenciales del ligamento perio­

dontal son las fibras principales, todas unidas al cemento. Los 

haces de fibras van desde el cemento hasta la pared alveolar, a 

través de la cresta del tabique interdentario hasta el cemento -

del diente vecino, o hasta el espesor del tejido gingival. Las 

fibras principales del ligamento periodontal son colágenas blan­

cas de tejido conectivo, y no pueden alargarse. (B,9) 

No hay fibras elásticas en el ligamento periodontal. -
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La aparente elasticidad del ligamento periodontal obedece a la -

disposición de los haces de fibras principales, que siguen una -

dirección ondulada desde el hueso hasta el cemento, permitiendo 

por lo tanto movimientos ligeros del diente durante la mastica-­

ción. Cerca del hueso las fibras parecen formar haces mayores, 

antes de su inserción en éste. Aunque los haces corren directa­

mente desde el hueso hasta el cemento, las fibras individuales -

no cubren la distancia total. Los haces se encuentran "empalma­

dos" o "trenzados" y unidos qufmicamente, a partir de las fibras 

cortas, en un plexo intermedio a la mitad de la distancia entre 

el cemento y el hueso. El plexo intermedio es comGn al ligamen­

to periodontal de todos los dientes, porque se mueven en sentido 

oclusomesial por la erupción continua durante su periodo funcio­

nal. "(45,113) 

Estos movimientos requieren un ajuste continuo de adap­

tación del ligamento suspensorio, reacomodo que no se produce por 

la inclusión de nuevas fibras en el hueso y el cem~nto como antes 

se crefa, sino por la formación de nuevas cadenas qufmicas, muy -

probablemente mucopolisacáridas, entre las fibras alveolares y -

dentarias del plexo intermedio. (84) 

Los haces de fibras colágenas están ordenados de tal -

modo que se pueden dividir en los siguientes ligamentos: ligame~ 

to gingival, ligamento interdentario y ligamento alveolo-dentario. 

Las fibras del ligamento gingival unen la encía al ce-
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mento. Los haces de fibras van hacia afuera, desde el cemento al 

espesor de las encías libre y adherida. Por lo general se desha­

cen en una malla de haces más pequeHos y fibras individuales en­

trelazándose en su porci6n terminal con el tejido fibroso y las 

fibras circulares de la encía. 

Los 1 igamentos interdentarios conectan los dientes con­

tiguos. Los ligamentos, no las fibras aisladas, corren desde el 

cemento de un diente, sobre la cresta del alvéolo, hasta el cernen 

to del diente vecino. 

El ligamento alveolo-dentario une al diente con el hue­

so del alvéolo y está formado por cinco grupos de haces: 

a) Grupo de la cresta alveolar.- Los haces de fibras 

de este grupo irradian a partir de la cresta del -

proceso alveolar, y se unen por sí mismos a la re­

gión cervical del cemento. 

b) Grupo horizontal.- Las fibras corren en ángulos rec 

tos con relaci6n al eje longitudinal del diente, des 

de el cemento hasta el hueso. 

c) Grupo oblicuo.- Los haces corren oblicuamente y se 

insertan en el cemento algo apicalrnente a su inser­

ción en el hueso. Estos haces de fibras son los más 

numerosos y constituyen el sostén principal del dien 

te contra las fuerzas masticatorias. 

d) Grupo apical.- Los haces se distribuyen irregular-
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mente y se abren en abanico desde la región apical 

de la raíz hacia el hueso circundante. 

e) Grupo interradicular.- Este grupo corre sobre la -

cresta del tabique interradicular en las furcaciones 

de los dientes multirradiculares, uniendo las raíces 

y las denominadas fibras transeptales. (45,83) 

Aunque los haces de fibras principales corren desde el 

cemento hacia el hueso, su dirección no es solo radial. Las tra­

yectorias de los diversos grupos son algo tangenciales y se cru­

zan entre sí. De esta manera, las fibras parecen reforzarse mu­

tuamente y estar mejor preparadas para sostener el diente. (27, 

141) 

La disposició~ y dirección de los haces de fibras se -

relacionan con la fase de la erupción y altura de la cresta al-­

veolar. El curso de los haces y de las fibrillas col§genas indi 

viduales, que son submicroscópicas, es ondulado. (45,61,115) 

La mayor parte de las células del ligamento periodontal 

son fibroblastos típicos. Se trata de células largas, delgadas, 

estrelladas, de tejido conectivo cuyos núcleos son grandes y de -

forma oval. Se encuentran entre las fibras y su papel es activo 

en la formación y mantenimiento de las fibras principales, y es­

pecialmente en la disolución de conexiones de las fibras antiguas 

y establecimiento de nuevas conexiones en el plexo intermedio.(43) 
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Además de las fibras principales y las fibras indifere~ 

tes, ~1 ligamento periodontal contiene fibras oxitalánicas; estas 

fibras corren perpendicularmente a las principales, sin embargo 

anclan en el cemento y en el hueso. Pueden ser elásticas, porque 

a nivel ultraestructural se asemejan a la elastina. (37,56) 

El tejido conectivo laxo entre los haces de las fibras 

del ligamento periodontal también incluye estructuras epitelia-­

les. Se les halla cerca de la superficie del cemento y se deno­

minan restos epiteliales de Malassez. Son restos de la vaina de 

Hertwig. Los agregados epiteliales son realmente continuos y 

forman una red en torno al diente; estas células pueden tener una 

función especial; tienen vitalidad y son metabólicamente activas. 

(83) 

El aporte sangufneo del ligamento periodontal proviene 

de ramas de las arterias alveolares que penetran en los tabiques 

interdentarios por los canales nutricionales. Algunas ramas se 

extienden desde los vasos pulpares antes de penetrar en el dien­

te; otras ramas llegan al ligamento desde la encía. 

Los impulsos nerviosos mecanorreceptivos se originan en 

el ligamento periodontal e influyen en el funcionamiento de los -

músculos de la masticación. Estos impulsos son de gran importan­

cia en la coordinaci6n de los movimientos de dichos músculos y -

también al proporcionar mecanismos de realimentaci6n que impiden 

el cierre demasiado intenso de los maxilares y la consiguiente -

lesión del periodonto. 
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Las funciones del ligamento periodontal son: formati­

va, de soporte, protectora, sensitiva y nutritiva. 

La función formativa es efectuada por los cementoblas­

tos, osteoblastos y los fibroblastos que forman las fibras del -

ligamento. 

La función de soporte es la de mantener la relación del 

diente con los tejidos duros y blandos que lo rodean. Al limitar 

los movimientos masticatorios del diente, el ligamento periodon­

tal protege a los tejidos en los sitios de la presión, lo que 

efectaa mediante fibras del tejido conectivo que forman la mayor 

parte del ligamento. 

Las funciones de tipo sensitivo y nutritivo para el ce­

mento y el hueso alveolar se realizan por los nervios y vasos san 

guineos del ligamento periodontal. 



CAPITULO I I 

UL TRAESTRUCTURA DEL EPITELIO GING IVAL HUMANO EN SALUD 

2.1 EPITELIO GINGIVAL 

La superficie epitelial del parodonto es única en muchos 

aspectos, se deriva de dos epitelios distintos: el epitelio esca­

moso estratificado de la mucosa oral y el epitelio reducido del es 

malte, el cual es un residuo del epitelio involucrado en el desa­

rrollo de los dientes. Estos dos tejidos se unen para realizar 

una función de fundamental importancia para la dentición, debido a 

que constituye una barrera entre los tejidos que sostienen a los -

dientes y un medio ambiente externo generalmente hostil integrado 

por la población bacteriana, tan variada y prolífica, así como los 

detritus de la ingestión y masticación diarias. (22) 

Sin una superficie epitelial intacta e impermeable, el -

complejo patrón de fibras entretejidas que forman el ligamento pe­

riodontal sufriría ruptura y desintegración. Sin esta protección 

el hueso alveolar y el cemento al cual se insertan las fibras de -

dicho ligamento, no se escaparían de ser contaminados. {22) 

Becks fue el primer autor en distinguir claramente entre 

el epitelio oral y el epitelio odontogénico periodontal. (5,22) 

Este autor apuntó que durante y después de la erupción 

de un diente, el epitelio oral reemplaza al epitelio del esmalte 
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degenerado por la proliferación en sentido apical en el aspecto de 

tejido conecti~o. (5) 

Posteriormente Baume proporcionó un conteo detallado de 

la involución de los ameloblastos y de la fusión del epitelio oral 

y el esmalte. Pretendía ser capaz de distinguir el epitelio oral 

del epitelio del esmalte por la mayor densidad citoplásmica del Gl 

timo observados en contraste de fases, y pretendfa observar aGn ma 

yor diferencia bas5ndose en la absorción de tinciones, tomando en 

cuenta la afinidad del epitelio oral por ciertas tinciones acid6fi 

las. (4) 

Actualmente con la ayuda de las técnicas electromicrosc~ 

picas es fácil aceptar que el collar epitelial adherido al diente 

se deriva del epitelio reducido del esmalte, mientras que el surco 

gingiva1 es delineado por células originadas directamente del epi­

telio oral. (22) 

La superficie visible de la encía normal está cubierta -

por un epitelio escamoso estratificado y queratinizado con capaci­

dad de cicatrización que la equipa descomunalmente para que cumpla 

la función de un tejido de protección. (63,99) 

En cambio en el epitelio del surco, que es el espacio PQ 

tencial existente entre el margen gingival y la superficie del 

diente, ocurre una transición de epitelio escamoso estratificado a 

epitelio de unión que difieren en muchos aspectos. (5) 
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El epitelio de unión está formado por capas de células -

aplanadas que varían desde una sola capa simple cervical, hasta -

veinticinco capas en la extremidad coronal. Aún en las áreas más 

gruesas, la interfase tejido epitelial-conectivo, carece del con­

torno ondulante caracterfstico de las arrugas de los retepegs en 

el epitelio oral. (2,63) 

Probablemente el rasgo más notable del epitelio de unión, 

y que sólo las técnicas electromicrosc6picas pudieron revelar, es 

que estas células producen y mantienen una lámina basal tanto en -

la unión con el tejido conectivo, como en la interfase dentoepite-

1 ial. Además, esta adhesión se lleva a cabo por la acción de hemj_ 

desrnosomas, de manera similar a aquellos que caracterizan la unión 

epitelio-conectivo en cualquier otra parte del cuerpo. Es por lo 

tanto una adhesión verdadera, como lo aseguraron Gottlieb y Becks, 

y no un pedazo no adherido corno se creyó después. (41,44,64) 

Aún cuando está firmemente adherido, el epitelio de uni6n 

no está empacado densamente y el citoplasma de sus células carece 

de filamentos que le conferirían rigidez. Entonces proporciona un 

acceso a los leucocitos que migran hacia el surco (posiblemente en 

respuesta a substancias quimiotácticas producidas en la placa), pe 

ro por la misma razón es susceptible a ser dañado por toxinas de -

origen bacteriano. (127) 

El epitelio gingival tiene un ciclo de renovación cons­

tante, gracias a la división celular o mitosis que se lleva a cabo 
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en su capa basal. (75) 

En este tejido existe un mecanismo que controla la divi­

si6n celular a una velocidad constante para hacer frente al uso - -

normal y desgarramiento en la superficie, además es responsable de 

incrementar la producción en caso de lesión, e impedir que la pro-

1 iferación exceda la velocidad de descamación de las células gast~ 

das en la porción superior. (73,74) 

Se ha postulado que el control de este mecanismo estl a 

cargo de substancias llamadas inhibidores mitóticos tejido-especí­

fico denominadas "chalanes", las cuales se encuentran en células -

intactas y son regidas indirectamente por gllndulas adrenales que 

ejercen su efecto a corta distancia. (16) 

Cuando se pierden células a causa de herida o desgaste,­

la concentración local de chalones es agotada y el efecto inhibidor 

es por tanto reducido, activando el ciclo mit6tico~ (16) 

La subsiguiente división celular y migración de la capa 

basal es acompañada por diferenciación progresiva a formas celula­

res mis planas a medida que istas se acercan a la superficie. (38) 

2.2 CARACTERISTICAS ULTRAESTRUCTURALES 

2.2.1 TEJIDO CONECTIVO 

El tejido conectivo estl constituido de elementos celul! 
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res (los fibroblastos) y elementos extracelulares (fibras de colá­

gena y substancia intercelular). Tambiln se localizan en este te­

jido agregados de mastocitos, leucocitos polimorfonucleares y lin­

focitos. (66,116) 

En la parte más profunda de dicho tejido se encuentran -

fibras nerviosas mielinizadas; a medida que el tejido conectivo se 

aproxima a la membrana basal las fibras se tornan desmielinizadas. 

Se observa una distribución abundante de vasos sangufneos y fibras 

nerviosas, los cuales aparecen rodeados de láminas basales propias. 

(116) 

Los fibroblastos son células alargadas con prolongacio­

nes entre los paquetes de fibras de colágena. Contienen un núcleo 

prominente y alargado con uno o más nucleolos. Su apariencia ase­

meja una estrella. Se encuentran numerosas rnitocondrias, los ribo 

somas están por lo general asociados al retículo endoplásmico. Las 

cisternas de la superficie rugosa del retículo, se comunican unas 

con otras y contienen un material finamente granular o fibrilar. -

Además encontramos en los fibroblastos depósitos grasos, vesículas 

de varios tipos, un complejo de Golgi y finos filamentos. (51,116) 

El tejido conectivo contiene típicas fibras de colágena 

bandeadas, promedian de 250 a 600 ~ de diámetro y no se ramifican. 

Se pueden encontrar finas fibras sin periodicidad cuyo diámetro es 

de menos de 100 R situadas entre las fibras de colágena. Se cree 

que estas fibras son de tropoco1ágena. Existen en grupos dispues­

tos regularmente en forma paralela y no tienen ramificación. Lo -
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que podría ser otro tipo de fibra se puede notar insertada en el 

borde inferior de la lamina densa. Dichas fibras también miden 

menos de 100 R. pero estas se ramifican y poseen frecuentemente -

un patrón anastomosado. 

El material interfibrilar estl formado por expansiones 

de material amorfo y de trozos de filamentos finos de 60 R de grQ 

sor irregularmente distribuídos. (116) 

La tinción con acetato de uranilo y citrato de plomo prQ· 

duce en ocasiones efectos negativos, ya que no se tiñen las fibras 

de collgena y la substancia interfibrilar aparece más prominente. 

(134) 

Schroeder y Theilade en 1966 describen que entre el es-

troma de tejido conectivo y la lámina basal existe una capa inter-

media. (99) 

Según Stern el tejido conectivo estl unido al epitelio 

gingival por una "interfase con apariencia de corrugación irregu-

lar". (116) 

2.2.2. MEMBRANA BASAL 

La unión entre el tejido conectivo y el epitelial ha si-

do denominada interfase; Stern afirmó que en secciones observadas 

al microscopio de luz, teñidas con hematoxilina y eosina, no apar~ 

ce ningun~ estructura distinguible en la unión del epitelio y el -
):, 

tejido conectivo. Sin embargo, cuando el mismo tejido se somete a 
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la tinción de PAS, una membrana basal muy discreta pero intensamen 

te tenida de aproximadamente 1.0 - 2.5 micras de grosor se vuelve 

aparente en dicha interfase. (116) 

Cuando se realizaron observaciones de esta zona al mi­

croscopio electrónico, se llegó a la conclusión de que el término 

membrana es inadecuado, debido a que ''membrana" significa una do­

ble capa biomolecular de lipoproteína de 75 g, de la cual están -

constituídas las membranas celulares. Fawcett, en 1962 propone -

llamarle lámina basal que serta más apropiado. (30,116) 

La lámina basal es sintetizada por las células epftelia­

les basales y se compone de un complejo polisacárido-proteinico, -

fibras colágenas y de reticulina incluídas. F1brillas de anclaje 

se extienden desde el tejido conectivo subyacente hacia dicha es­

tructura, algunas penetran a través de la lámina densa y la lámina 

lúcida. (10,15,72) 

La lámina basal es una estructura permeable a los líqui­

dos y actúa como una barrera ante partículas. 

Algunos autores como Theman, Hoffer, Fasske, Gianni, La~ 

renza, Zelickson, Hartman, Kurahashi, Takuma y Listgarten en el 

hombre, Albright y Goldhaber en el hamster, y Stern-Gibbins en la 

rata, reportaron que esta estructura es similar en apariencia a la 

membrana basal de la piel y de otras uniones epitelio-tejido conef 

tivo. (l,125,S0,29,40,59,142,58,63,ll5,42,62,114) 
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Schroeder (1966) determinó que entre la lámina basal y los paque­

tes bien orientados de fibrillas de colágena existe una capa o lá­

mina intermedia. Esta capa tenía aproximadamente 0.5 a 1.0 micras 

de ancho, pero debido a los micropedfculos de las células basales, 

varió un poco la anchura. Dicha estructura contenía pequeñas fi-­

bril las de orientación aleatoria; entre es:as, algunas fibrillas -

estaban compuestas de filamentos bandeados y agregados lateralmente, 

estando sujetas en una orilla a la lámina basal, mientras que la -

otra se extiende hasta la capa intermedia, donde los filamentos P! 

recen desplegarse en las células endoteliales y pericitos y vesícu 

las sanguíneas de pequeño y mediano tamano. (99) 

Según Stern, la lámina basal está separada de la capa b! 

sal celular por un espacio de 200 a 800 ~. Esta área contiene un 

material difuso y filamentos finos, por lo tanto parecerfa que el 

nombre de "espacio" es inadecuado. La denominación de lámina lúci 

da o lámina rara son más convenientes. 

El ancho relativamente constante de la lámina lúcida pa­

rece indicar que se mantiene por algún material extracelular prob! 

blemente similar al material que media la adhesión epitelial celu­

lar. Weiss en 1958, afirma que lazos temporales se forman entre -

estructuras poco separadas y que contienen entre ellas una pobla­

ción molecular cuya movilidad está restringida. Asf, se puede co~ 

clufr que la lámina lúcida contiene un líquido o gel; una substan­

cia "cemento" o substancia básica que "pegue" la membrana plasmát! 

ca de la célula basal al tejido adyacente. (116,137) 
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Cuando las micrografías son de adecuada magnificaci6n y 

claridad, se observan separados el epitelio y el tejido conectivo 

por una estructura de naturaleza distinta. Esta consiste en una 

zona densamente teñida de 300 a 600 ~ de ancho adyacente al teji­

do conectivo y separada de las células basales por una lámina le­

vemente teñida de aproximadamente el mismo grosor. La zona densa 

(lámina densa) se compone de algún material granular o fibrilar -

que es homogéneo y compacto. La zona clara (lámina lúcida) parece 

contener algún material homogéneo. (116) 

En ocasiones, filamentos finos de aproximadamente 60 ~ 

de ancho parecen extenderse a través de la lámina lúcida desde la 

membrana celular hasta la lámina densa. La lámina lúcida se ex­

tiende hasta la membrana plasmática de las células basales y se -

comunica con el espacio intercelular. Los puentes de la zona de~ 

sa sobre las células basales son estructuras comunes y no existe 

la presencia de algún componente membranoso en ningún lado de la 

lámina densa. (116) 

2.2.3 ESTRATO BASAL 

Este estrato es también llamado germinativo ya que en él 

se lleva a cabo la mitosis, y es el punto de partida de la migra­

ción progresiva de células hacia las demás capas o estratos. 

La célula basal es columnar, fusiforme o cuboidal, cuyo 

núcleo es redondo u oval, el cual en la mayoría de los casos con­

tiene un pliegue interno. ~st~ limitado por una membrana perinu-
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clear, que es una estructura densa de doble capa, perforada por -

poros nucleares. La capa externa de la membrana celular puede es­

tar continua con pequefias áreas de ribosomas que sostienen al re­

tfculo endoplásmico. Aunque hay reticulo endoplásmico rugoso en -

el citoplasma, generalmente los ribosomas existen como cuerpos li­

bres, además en el citoplasma encontramos un complejo de Golgi. 

(58,102,116) 

Las mitocondrias se encuentran frecuentemente en la par­

te basal del citoplasma, excepto en las células más superficiales, 

en las que las mitocondrias se distribuyen uniformemente en el ci­

toplasma. 

También se encuentran presentes en el citoplasma depósi­

tos de grasa, gránulos de glicógeno y varios tipos de vesículas. 

Otros tipos celulares como leucocitos polimorfonucleares, 

melanocitos, linfocitos y posiblemente células nerviosas en proce­

so son encontradas con frecuencia entre las células basales. (99) 

Existen dentro del citoplasma filamentos muy finos lla­

mados tonofilamentos de aproximadamente 60 ~ de diámetro, los cua­

les se acomodan en paquetes o tonofibrillas que van a insertarse a 

las placas de adhesión, que son componentes de desmosomas y hemi~ 

desmosomas. (92) 

La membrana celular consta de dos capas densas que en-
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vuelven a una zona central menos densa. Este tipo de organtzaci6n 

trilaminar tiene un grosor de 75 a 100 R y se denomina membrana -

unitaria. (92) 

En donde existen estructuras de unión, las superficies -

celulares de células adyacentes están próximas, mientras que en -

cualquier otra parte tienden a estar separadas envolviendo el es­

pacio intercelular. La superficie celular en esta área puede te­

ner un recubrimiento extracelular de finas fibras. (93) 

Proyecciones digitiformes pequeñíls (microcilios) se ex­

tienden hacia el espacio intercelular, el cual se comunica para -

formar un compartimiento extracelular común. En los epitelios fi­

jos, el espacio mencionado tiende a ser más prominente, en cambio 

en los dilatables el espacio intercelular es menos obvio. (58,99) 

En el estrato basal se observan hemidesmosomas con inter 

valos regulares a lo largo de la membrana citoplasmática frente a· 

la lámina basal; entre los hemidesmosomas se observan frecuenteme~ 

te pequeñas vesículas localizadas en la membrana o unidas a este -

tipo de unión, dichas vesículas contienen material menos electro­

denso que la lámina basal. (99) 

En esta capa además se observan pocos desmosomas, pero -

con mayor frecuencia se encuentran ocluyentes zonulares o macula­

res entre las células basales. (28,86) 
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2.2.4 ESTRATO ESPINOSO 

En las células del estrato espinoso, las indentaciones 

del nDcleo se observan mis frecuentes y profundas. 

A medida que las células migran hacia la superficie, los 

nQcleos aparecen rodeados por filamentos citoplasmaticos contenlerr 

do diversos organelos celulares; las mitocondrias se hallan fre-­

cuentemente en la base del citoplasma, como sucede en las células 

basales. (102) 

Los filamentos citoplasmáticos forman paquetes simples -

que se acomodan concéntricamente alrededor del núcleo en parte, y 

en otra a los microvellos hacia las placas de uni6n de los desmo­

somas. 

Los desmosomas se encuentran con mayor frecuencia que en 

el estrato basal, los ocluyentes zonulares y maculares se hallan -

dispersos en todas las subcapas, situadas por lo regular a la mi­

tad del camino entre dos desmosomas, pueden formar una unión recta 

o curva y cubrir miles de Angtrorns. 

El espacio intercelular es más ancho que el de la capa -

basal. En ocasiones agregados de gllcógeno aparecen en el cito-~ 

plasma de las células espinosas superiores. (99) 

Mazzella et al. encontraron que estas células espinosas 
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promedian 13 micras de largo por 7.5 micras de diámetro, además -

reportaron que el citoplasma es homogéneo, con mitocondrias poco 

definidas, partículas de ácidos ribonucléicos y algunas vesículas 

y túbulos de retículo endoplásmico. {70) 

2.2.5 ESTRATO GP.ANULOSO 

Las células del estrato granuloso tienen núcleos alarg! 

dos que están mas o menos indentados, generalmente rodeados por -

un espacio libre de filamentos citoplasmáticos que ocupa general­

mente el 50% del volumen total del citoplasma. 

Las mitocondrias están marcadamente reducidas en volu­

men y en apariencia degeneradas. También existen remanentes de 

retfculo endoplásmico y ribosomas, tanto libres como asociados. 

(70) 

En este estrato se observan gránulos electrodensos de 

queratohialina, estrechamente asociados a filamentos citoplasrná~ 

ticos, en ocasiones estos gránulos se alinean en todo lo largo -

de la frontera distal de las células. (23,99) 

En ocasiones en el citoplasma hay agregados de glic6ge-

no. 

Los desmosomas y otros tipos de unión son muy abundan­

tes, estas uniones o desmosomas cuando están cerca del estrato c6! 

neo muestran una estructura compuesta. En el lado de la capa gr! 

nulosa, una placa de unión bien definida, mientras que en las cé­

lulas de la capa córnea la placa se continúa con el interior de -
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la membrana citoplasmática. (63,81} 

Se encuentran largas extensiones de los ocluyentes zo­

nulares entre las células de ambos estratos. Además dichos oclu­

yentes parecen formar la uni6n lateral más superficial de dos cé­

lulas granulosas que colindan con el estrato c6rneo. (28,52) 

En las células espinosas superiores el espacio interce­

lular es más ancho, y está ocupado por microvesfculas y un mate­

rial denso; en estas células hay pocos gránulos electrodensos in­

tracelulares. 

2.2.6 ESTRATO CORNEO 

La transición de estrato granuloso a estrato córneo es 

muy abrupta, y la diferencia en la densidad citoplásmica es ver­

daderamente impresionante. (99) 

Con frecuencia, extensiones planas de células queratini­

zadas se interponen entre dos células no queratinizadas del estra­

to granuloso superior. (101) 

En el estrato córneo hay núcleos presentes, son alarga­

dos y muestran condensaciones considerablemente electrodensas de 

cromatina; entre la cromatina condensada aparecen dep6sitos de -· 

partículas redondas de aproximadamente 300 ~ de diámetro. Esas 

partículas no están presentes en los núcleos de ninguna otra de -

las capas que integran el epitelio gingival. (99) 
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El volante exterior de la cubierta nuclear de las célu­

las queratinizadas lleva depósitos o agregados de ribosomas, los 

cuales también están presentes en el citoplasma, algunas veces se 

observan mitocondrias desintegradas, y con frecuencia el citopla~ 

ma está densamente empacado con filamentos citoplasmáticos enmas­

carados por un material denso. 

La diferencia que existe entre ambos estratos (el granu­

loso y el córneo) en cuanto a su densidad plasmática, se debe a la 

concentración local de los paquetes de filamentos citoplasmáticos. 

La membrana plasmática de las células queratinizadas ti~ 

ne una apariencia diferente a las de las células de los otros es­

tratos. La cara externa de la membrana de estas células es muy -

delgada y en ocasiones es difícil de detectar, en cambio la cara 

interna es más densa y amplia de lo normal. (99) 

En algunos casos, el citoplasma de las células córneas -

se aprecia ligeramente más denso que el de las células del estrato 

granuloso. En tal situación, el citoplasma de las células vecinas 

del estrato granuloso aparece más densamente empacado con filamen­

tos que cuando la transición entre ambas capas era abrupta. (63, -

100) 

Las células queratinizadas menos densas contienen dep6si 

tos de ribosomas libres, espacios vacíos y gránulos de queratohia-

1 i na. 
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En la capa superficial del estrato córneo se encuentran 

presentes células simples o grupos de células de menor queratini­

zaci6n, con filamentos citoplasmáticos distintos, nGcleo aplanado, 

remanentes de mltocondrias y espacios vac,os. (63) 

Las uniones entre células queratlnizadas son uniones -

"firmes" y desmosomas, las primeras se presentan en el punto don­

de las membranas plasmáticas de dos células córneas superficiales 

se volvfa de la cara externa al espacio intercelular lateral .(105) 

Los desmosomas entre las capas superficiales y las sub­

yacentes tienen la estructura característica de la triple capa, -

pero su contacto intercelular se observa más denso y distinguible 

que la de los desmosomas de las células espinosas, las placas de 

unión en este sitio no se limitan a los desmosomas, ya que prese~ 

tan continuidad con la cara interna ampliamente densa de la mem­

brana citoplasmática. (116) 

Los ocluyentes maculares y zonulares presentes en este 

estrato son de diversas longitudes y conectan células queratiniz~ 

1as con aquellas del estrato granuloso. (28,86) 

2.2.7 UNIONES CELULARES 

Las células del epitelio gingival están interconectadas 

a través de varios tipos de uniones celulares. Además de los he­

midesmosomas que unen las células basales a la lámina basal (Stern 

1965) y los desmosomas (Odland 1958), se han encontrado ocluyentes 
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maculares o zonulares. (116,82) 

Un desmosoma consiste de un par de placas de adhesión, 

cada una en su propia célula y ambas interviniendo en la estruc­

tura. La placa de adhesión es una zona moderadamente densa de -

aproximadamente 120 R de grosor, la cual está estrechamente unida 

a la cara interna de la membrana celular o bien guarda una conti­

nuidad con la cara interna de dicha estructura. Sin embargo alg~ 

nos autores reportan que la placa está separada de la membrana ce 

lular por un espacio estrecho. (82,99,116) 

Existen otras líneas densas entre las placas de unión; 

las líneas densas laterales y las centrales o del estrato medio 

también conocido como capa de contacto intercelular. El estrato 

medio es realmente intercelular, en cambio las líneas densas la­

terales no lo son, ya que parecen ser una extensión de la cara -

más externa de la membrana celular y más aQn, sus dimensiones 

coinciden con las de la membrana unitaria. (99,116) 

Existen además cuatro zonas menos densas, dos proxima­

les entre las caras de la membrana celular y dos distales o extr~ 

celulares, una a cada lado de la capa de contacto intercelular. 

La distancia entre las placas de adhesión es de 350 a -

390 R. La membrana unitaria mide de 75 a 110 R de ancho y las ca­

pas intercelulares ocupan de 155 a 175 R entre las membranas unit~ 

rias adyacentes. Este espacio está dividido en dos zonas claras -
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distales cada una de 50 a 65 ft de ancho y un estrato medio de 20 

a 35 ~ de ancho. (82) 

El hemidesmosoma consiste de una placa de adhesión de 

190 a 220 ft de grosor, colindante y continua con la cara más in­

terna de la membrana celular de la superficie basal, debido a que 

se une con la lámina basal no cuenta con la otra placa de adhe-­

si6n. (136) 

Con respecto a los demás elementos estructurales son -

muy similares a los de los desmosomas, por lo cual no los descri­

bimos. (116,99) 

Farquhar en 1963 y Palade en 1965 definen al ocluyente 

zonular como un tipo de unión celular firme de sellado continuo, 

mientras que los maculares son la fusión de membranas en áreas -

localizadas. (28,86) 

El hecho de que los desmosomas y las uniones firmes co~ 

serven su identidad estructural aún en la superficie misma, pro­

bablemente implica que la desintegración debfa encontrarse en las 

capas superficiales. Una desintegración gradual de las uniones -

celulares no tiene que preceder necesariamente al proceso de des­

camación celular. Una rápida desintegración puede muy bien lle-· 

varse a cabo, y una igualmente rápida formación de uniones celul~ 

res puede tener lugar. Esto implica que las células epiteliales 

poseen la capacidad de sellar los subcompartimientos del espacio 
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intercelular. De esta manera, el paso intercelular de cuerpos e~ 

traños, metabolitos o substancias externas, podría ser controlado. 

(105) 

2.2.8 ESPACIO INTERCELULAR 

El ancho del espacio intercelular observado en el mi­

croscopio electrónico, varía con el tipo de vehículo amortigua­

dor (buffer) y con el fijador utilizados. (69,99,34) 

De cualquier manera, existe una diferencia en el ancho 

del espacio intercelular de los diversos estratos epiteliales in­

dependientemente del tipo de fijador y su tonicidad. Se observa 

un amplio espacio entre las células espinosas y uno menos ancho 

en las células basales. Las células del estrato granuloso y del 

estrato córneo mostraron espacios muy angostos. (34,69,99) 

Este espacio que se comunica directamente con la lámi­

na basal está normalmente cerrado hacia el exterior, dentro de -

las capas epiteliales individuales está dividido en compartimien­

tos, con apariencia de panal; y en los estratos más superficiales 

está completamente cerrado. (99,116) 

Algún material electrodenso y algunas rnicrovesículas a­

parentemente vacías se encuentran presentes con regularidad en el 

espacio intercelular del estrato granuloso superior y el estrato 

córneo. En gran número de otros epitelios queratinizados, se ob­

serva la presencia de algunos cuerpos electrodensos de estructuras 
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defectuosas. Estos cuerpos vacfan su contenido hacia el espacio 

intercelular del estrato granuloso y del córneo. (100) 

Las microvesfculas encontradas en este espacio pueden -

ser los remanentes de los cuerpos ya descritos. 

La existencia de los cuerpos clectrodensos intercelula­

res ha sido descrita en la epidermis de ranas, pollos y ratones, 

en los carrillos del hamster, en la piel del hombre y la mucosa y 

paladar duro. Es posible que dichos cuerpos desarrollen una fun­

ción especial en el epitelio queratinizado, aunque aDn no haya s! 

do comprendida. (121,69,103) 

2.2.9 PARTICULAS DE GLICOGENO. 

A partir de investigaciones histoquímicas, el epitelio 

humano no inflamado, se ha encontrado libre o en ocasiones posee­

dor de pequeñas cantidades de glicógeno. 

La correspond~ncia entre el grado de queratinización y 

la cantidad de glicógeno depositado, no se ha establecido. Weiss 

et al. establecieron que en el epitelio gingival no inflamado, la 

queratinización y el contenido de glicógeno están en relación in­

versa. Schroeder, detectó glicógeno en 3 de 18 muestras al micro! 

copio electrónico, en los 3 casos que encontró este material, el 

epitelio tenía igual queratinización que en los 15 restantes, y -

lo detectó solamente en el estrato espinoso y en el granuloso. -
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Tampoco encontró evidencia de que las células que contenían glic~ 

geno tuvieran un decremento en sus filamentos citoplásmicos y/o -

mitocondrias como lo afirma Themann en 1963. (26,100,125,133,137) 

2.2.10 QUERATINIZACION 

La queratinización parece progresar independientemente 

en las células epiteliales individuales segGn Maltosty en 1962 y 

Greulich en 1964. Esto puede explicar el por qué las células in­

dividuales o sus proyecciones queratinizadas se encuentran con -

frecuencia en el límite entre el estrato granuloso y el córneo. 

(47, 69) 

La transición de un estrato a otro parece que no es -

siempre abrupta. La diferencia relativamente pequeña en la den­

sidad citoplásmica que se puede observar en las células adyacen­

tes a estos estratos, no se debe a un grado menor de queratiniz! 

ción, sino como ya mencionamos, a un empaquetamiento más pronun­

ciado de los fi·lamentos citoplásmicos y una densidad creciente -

de las células superficiales del estrato granuloso. (99) 

Los mecanismos citológicos responsables de que la dife­

rencia sea abrupta o m~s gradual, no se conocen. El hecho de que 

el grado de queratinización de las células sea independiente da -

una explicación para la observación de que células de considera­

ble menor densidad existan superficialmente con respecto a ta par­

te principal del estrato córneo. (118) 
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Weinmann y Meyer en 1959, Weiss en 1959 y Meyer-Medack 

en 1962, describieron la paraqueratinización, que se caracteriza 

por una capa de células única en la parte superior de las células 

c6rneas y que se comportan histoquímicamente como células del es­

trato granuloso. Puede ser que estas células nunca hayan alcanz~ 

do una queratinizaciftn mayor, por algGn motivo que hasta el momen 

to no se ha podido esclarecer. (135,138) 

A este respecto Stanford, Levin y Payne realizaron una 

comparación del grado de queratinizaciftn en pacientes dentados y 

desdentados, y reportaron que la ortoqueratosis fué más frecuen­

temente observada en los desdentados, en cambio el área de la en­

cía insertada de los dentados mostró en la mayorfa de los casos 

paraqueratosis. También describen la existencia de una zona in­

termedia que varfa de 600 a 1800 micrones de espesor localizada 

entre la zona más apical de la encía insertada y la porción más 

coronal de la mucosa alveolar. (111) 

En esta zona intermedia se pudieron observar transicio­

nes de paraqueratosis u ortoqueratosis a noqueratosis de todos los 

especímenes que ellos manejaron. 

Según Schilli, en 1968, el epitelio que cubre la superfi 

cie externa de la encfa marginal e insertada, es queratinizado o·­

paraqueratinizado, o bien presenta combinaciones de ambos tipos. 

(43,98) 
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Además, él considera que la queratinización es una adap­

tación protectora a la función, que aumenta cuando se estimula la 

encía por medio del cepillado dental. (98) 

Con respecto al epitelio de unión, se han realiz3do nu­

merosos estudios dentro de los cuales destaca el elaborado por -

Saglie, Sabag y Mery, en el cual describen la inserción epitelial 

como una estructura formada por tres zonas bien delimitadas: una 

zona coronal, una media y otra apical. (97,96) 

Determinaron la presencia de una l§mina basal interna -

compuesta de dos densidades, llamadas lámina densa y lámina lúci­

da, las cuales muestran homogeneidad constante y un espesor apro­

ximado de 50 R cada una. 

En la membrana adyacente a la lámina basal encontraron 

hemidesmosomas cuyo grosor era de 500 R, la cantidad y extensión 

de éstos varía dependiendo de la zona en que se encuentran. 

Estos autores describen la zona apical como germinativa, 

la media como adhesiva y la coronal como permeable. 

En la zona coronal encontraron un promedio de 5 hemides­

mosomas por micra, contrastando con la apical en la que solo ob­

servaron 3 por micra. 

Los espacios interhemidesmosomales son mayores en las -
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zonas coronal y apical; en la zona media, estos espacios disminu­

yen, y la extensi6n y el espesor de los hemidesmosomas es mayor -

en relaci6n con las 0tras zonas citadas. (96,97) 

La membrana celular del epitelio de unión muestra algu­

nas irregularidades en forma de elevaciones y depresiones; estas 

irregularidades son mas pronunciadas en la zona coronal mostran­

do apariencia digitiforme, con ausencia de desmosomas y uniones 

cerradas. 

Los tonofilarnentos, al igual que las rnitocondrias, son 

numerosos en la zona coronal y disminuyen en sentido apical. (96, 

g¡) 



CAPITULO III 

INFLAMACION 

La mayoría de las enfermedades periodontales son infla­

matorias. como lo prueba el infiltrado celular denso en el corium 

gingival subyacente a la bolsa, y el exudado, que contiene leuco­

citos polimorfonucleares y componentes sfiricos inflamatorios que 

emergen de la bolsa. 

La inflamación se superpone incluso a aquellas enferme­

dades que no son primariamente inflamatorias. (45) 

3.1 DEFINICION 

La inflamación es la respuesta normal de los tejidos vi­

vos a la lesi6n. Se caracteriza por una evolución específica de -

alteraciones fisiológicas y bioqufmicas. El proceso inflamatorio 

reúne todos los recursos del organismo y los presenta en el lugar 

de la lesión como defensa contra invasores microbianos y substan­

cias o estímulos nocivos inanimados. (45) 

3.2 FASES 

guientes: 

Las grandes fases del proceso inflamatorio son las si-

a) Lesión de los tejidos, que genera la reacción 

inflamatoria. 
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b) Hiperemia causada por dilatación de capilares 

y vénulas. 

c) Aumento de la permeabilidad vascular y acumu­

laci6n de exudado inflamatorio que contiene -

leucocitos polimorfonucleares, macrófngos y -

linfocitos. 

d) Neutralización, dilución y destrucción del -

agente irritante. 

e) Limitación de la inflamación y circunscrip­

ción de la zona con tejido conectivo fibroso 

joven. 

f) Iniciaci6n de la reparación. (7) 

La cicatrización y la reparación se hacen mediante la -

respuesta del tejido conectivo. Uno de los primeros signos de ci 

catrización es la aparición de macrófagos, que digieren la fibri­

na precipitada y engloban los residuos. Es entonces cuando los -

capilares invaden la zona. Con esto aparecen los fibroblastos, -

que depositan tejido fibroso. Los linfáticos siguen el curso de 

los vasos sanguíneos. La zona se vasculariza entre 3 y 4 semanas 

y comienza la maduración del colágeno. (7,45) 

La lesión celular causada por estímulos nocivos externos 
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provoca inflamación. Por otra parte, la inflamaci6n generada por 

la activación de diversos sistemas endógenos puede conducir a la 

autolesión celular. De este modo, la defensa puede tornarse más 

dañina al organismo que el estímulo nocivo que originó la reac­

ción. (109) 

El episodio inflamatorio agudo puede evolucionar hacia 

una reacción inflamatoria crónica, lo cual desemboca en un daño -

permanente a los tejidos afectados. Es probable que la cronici­

dad se deba al desencadenamiento extendido de la respuesta infla­

matoria. (45) 

Los antígenos penetran en la región del periodonto cuan­

do la encía se halla en estrecho contacto con la placa y el cálcu­

lo. Las endotoxinas y otras proteínas extrañas probablemente in­

vaden el epitelio del surco clínicamente normal al igual que el ul 

cerado. Se puede correlacionar la cantidad de endotoxina hallada 

en el exudado gingival con el grado de inflamación clfnica. Se ha 

reportado la existencia de anticuarpos circulantes referentes a es 

piroquetas bucales y la existencia de otros microorganismos de la 

placa en pacientes que sufren enfermedad periodontal. (91,117,90, 

112,13,78,79,80,57) 

3.3 HISTOPATOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LA INFLAMACION 

Según sea la intensidad y duración, y en cierto grado el 

tipo de agresión tisular, la inflamación resultante va de leve a -
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grave y de aguda a crónica. Es evidente que los tejidos reaccio­

nan de una manera estereotipada a toda agresión o agente lesivo. 

Esta reacción comprende dos fenómenos básicos: alteraciones vas­

culares y fenómenos celulares. (45) 

3.3.1 ALTERACIONES VASCULARES 

Los cambios iniciales se producen en la microcirculación 

y presentan tres grandes características: vasodilatación y flujo 

sangufneo aumentado, mayor permeabilidad vascular, y migración de 

leucocitos neutrófilos. Cada una de estas características está -

controlada por factores específicos, y cada una de ellas es proVQ 

cada por diferentes compuestos endógenos. (31,45) 

La microcirculación se compone de arteriolas y vénulas, 

y sus intercomunicaciones directas, las metarteriolas. Los capi­

lares nacen de las metarteriolas y de las arteriolas terminales. 

Las metarteriolas actúan como derivaciones o conductos que llegan 

directamente desde las arteriolas a las vénulas. A su vez, el -

flujo sanguíneo a través de las derivaciones metarteriolares go­

biernan el flujo sanguíneo al pasar por alto el lecho capilar ter­

minal. El lecho capilar terminal se abre y cierra según las de­

mandas funcionales. Cuando se requiere mayor flujo sanguíneo, -

por ejemplo durante el ejercicio, los capilares terminales se a­

bren. Con mucha frecuencia la mayor parte del flujo sanguíneo -

transcurre por la derivación metarteriolar. (45,143) 
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Bajo el microscopio electrónico, se observa que las pa­

redes de los capilares y vénulas están compuestas por un "mosaico" 

de células endoteliales aplanadas. Aunque estas células están muy 

juntas, entre ellas hay uniones intercelulares de 150 a 200 R. Un 

material mucoprote1nico presente en estas uniones actúa como cernen 

to intercelular y como filtro diferencial para diversas substan-­

cias. Las células endoteliales también contienen vacuolas pinoci­

tóticas, que se forman tanto en la superficie de la luz como en la 

superficie adyacente a la membrana basal. (45) 

Las substancias abandonan los vasos por dos mecanismos: 

difusión de substancias de bajo peso molecular a través de las u­

niones intercelulares, y paso de moléculas más grandes a través -

de células endoteliales, por las vesiculas pinocitóticas. 

Aunque precedidas de numerosos cambios bioqufmicos cel~ 

lares en los vasos y el tejido conectivo, las primeras alteracio­

nes visibles de la reacción inflamatoria aguda afectan a la micro­

circulaci6n. Primero, se observa una constricción arteriolar que 

dura de segundos a varios minutos y a la cual rápidamente sigue -

la vasodilatación prolongada de arteriolas, metarteriolas y vénu­

las. Después los esffnteres capilares se relajan y se produce in­

gurgitación capilar. Al principio, el flujo sangufneo a través de 

las metarteriolas aumenta, la dilatación venosa queda atrás de la 

dilatación arteriolar y se produce aumento de la presión hidrost~­

tica en el lecho vascular. Las células endoteliales de las vénu­

las se tornan esféricas, permitiendo que se formen grandes espacios 
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entre las células. (45) 

La pérdida de liquido desde el compartimiento vascular 

ocurre principalmente mediante este aumento de la permeabilidad -

de las vénulas a las protefnas y el liquido plasmático. La fil­

traci6n de proteínas plasmáticas en los espacios intersticiales 

da por resultado la concentraci6n de proteínas con exudado. Tam­

bién el aumento de la presión hidrostfitlca contribuye secundaria­

mente a la pérdida de liquido del compartimiento vascular. El -

flujo sanguíneo se vuelve lento y finalmente queda estfitico debi­

do al aumento de la viscosidad de la sangre como consecuencia de 

la pérdida de líquido de dicho compartimiento. En este momento -

se aprecia cierta marginaci6n de leucocitos polimorfonucleares, 

pero la migración se produce principalmente durante la prolongada 

última fase de las alteraciones vasculares. (45,117) 

3.3.2 FENOMENOS CELULARES 

En la zona de la lesión, los glóbulos blancos se adhie­

ren a las paredes de las vénulas y se produce diapédesis de dichos 

glóbulos durante la ültima fase de permeabilidad vascular aumenta­

da. Los primeros leucocitos que se acumulan en el tejido cie la ZQ 

na de la lesión son los polimorfonucleares. Sin embargo, todas -

las células granulocíticas, al igual que los monocitos y las pla~ 

quetas, emigran a través de la pared vascular. Los leucocitos PQ 

limorfonucleares están dotados de la facultad de fagocitar y tam­

bién contienen algunas enzimas proteolíticas. Las bacterias, com-
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plejos antfgeno-anticuarpos y otras substancias que atraen leuco­

citos, poseen qumiotaxina o algOn otro tipo de mediador de la re! 

puesta inflamatoria. 

El polimorfonuclear es una célula final, por lo que no 

se divide. En contraste el macr6fago, que es una célula con cap! 

cidad para experimentar mitosis, tiene una vida mucho más prolon­

gada, ya que la vida del polimorfonuclear es de aproximadamente -

6 horas. La función del macrófago es la fagocitosis de bacterias 

y residuos celulares. Cuando los polimorfonucleares mueren, sus 

fragmentos y contenido son fagocitados por macrófagos. Un grupo 

de anticuerpos, las opsoninas, se unen a la superficie de las ba~ 

terias y ayudan a que los PMN y los macrófagos hagan la ingestión 

de estos microorganismos. Una vez que el material se encuentra -

en el leucocito, queda en una vacuola fagocftica. Las enzimas de 

lisosomas se descargan dentro de estas vacuolas para digerir a -

las bacterias. Sin embargo, las enzimas de los lisosomas pueden 

ser liberadas con la muerte y lisis de los leucocitos y son capa­

ces de fomentar y prolongar la reacción inflamatoria. (45,119) 

Los leucocitos PMN también tienen capacidad para produ­

cir un péptido semejante a la cinina, que funciona como mediador 

inflamatorio endógeno durante la fase tardía de la reacción infl! 

materia aguda. (45) 

Otras enzimas de 1 lsosomas liberadas son capaces de di­

solver protefnas y carbohidratos y de participar en la degenera--
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ci6n del tejido conectivo en el lugar de la lesión. (143) 

La migración de monocitos de la corriente sanguínea co­

mienza mas o menos al mismo tiempo que la migración de los leuco­

citos polimorfonucleares. (129) 

Los exudados inflamatorios de las primeras fases de la 

reacción inflamatoria aguda, contienen principalmente leucocitos 

polimorfonucleares. mientras que los exudados que se obtienen en 

las fases tardfas de la inflamación aguda y de la inflamación eró 

nica contienen células mononucleares más grandes o macrófagos. 

Durante la prolongada fase tardía de la reacción infla­

matoria aguda, la alteración de la actividad fibrinolítica en los 

tejidos y vasos así afectados tiene como consecuencia el espesa­

miento y la formación de trombos mediante la acumulación de pla­

quetas y la formación de fibrina. Si tales alteraciones son sufi 

cientemente graves sobreviene la isquemia, anoxia tisular y final 

mente necrosis de vasos y tejidos afectados. (45,43) 

Si la reacción de defensa de los tejidos en la fase agu­

da de la respuesta inflamatoria es adecuada, la inflamaci6n remite 

y se produce la curación. La alternativa es que se origine una -

reacción inflamatoria crónica y, posiblemente, lesión permanente' 

del tejido. 
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3.4 MEDIADORES ENDOGENOS OE LA !NFLAMACION 

Los fenómenos vasculares y celulares se deben a la ac­

ción de estímulos nocivos. En mayor parte tienen su origen en -

la liberación y activación de substancias denominadas mediadores, 

como consecuencia de la agresión sub letal. Los principales gru­

pos de mediadores de la respuesta inflamatoria son: 

a) Aminas con acción vascular, Histamina y 5-hidroxi­

triptamina, al igual que sus liberadores y enzimas 

naturales, que inactivan las substancias vasocons­

trictoras normales. 

b) Proteasas. Plasmina, calicreína y diversos facto­

res de permeabilidad. 

c) Polipéptidos. Bradicinina, calidina, otros pépti­

dos de cinina, y otros polipéptidos tanto ácidos co 

mo básicos. 

d) Acidos nucléicos y derivados. Factor de permeabili­

dad del nódulo linfático. 

e) Acidos liposolubles. Lisolecitina, substancia de -

reacción lenta de la anafilaxia, y prostaglandinas. 

f) Contenido de los lisosomas. Enzimas de 1 isosomas, 

proteasas y otros componentes. {76) 
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La inflamación es una reacción de defensa que debe ser 

considerada como requisito previo para la reparación y curación 

del tejido. Por ello, es preciso no inhibirla por completo. 

Por otra parte, hay que interceptarla lo suficientemen­

te temprano como para impedir que se vuelva crónica y cause la le 

sión permanente del tejido. (45) 



CAPITULO IV 

ULTRAESTRUCTURA DEL EPITELIO GINGIVAL HUMANO 
EN PRESENCIA DE INFLAMACION 

4.1 INTROOUCCION 

Durante la inflamaci6n, las características histol6gi­

cas del epitelio gingival están influenciadas por las interaccio­

nes cambiantes entre los factores etiológicos locales y el hués-

ped. {120) 

Se ha demostrado que el grado de queratinizaci6n dismi­

nuye con la intensidad de la inflamación y que esta disminuci6n -

está relacionada contrariamente al contenido de glic6geno intra­

citoplásmico. (138) 

Toto y Gargiulo en 1970 se cercioraron mediante estu-­

dios histoqufmicos que el epitelio gingival inflamado pierde mucQ 

polisacáridos intercelulares y que esta alteración va acompañada 

por edema y un decremento en el número de puentes intercelulares. 

Además reportaron que la membrana basal se encuentra pobremente 

detlnida o ausente, las fibras de colágena del tejido conectivo -

subyacente se pierden y en su lugar se encuentran acumulaciones -

de células plasmáticas. {132) 

La disminución y desaparición de complejos de unión es­

tán relacionadas al engrosamiento de los espacios intercelulares 

asociados con diferentes intensidades de inflamación. (128) 
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Mazzella y Bernick informaron simultáneamente cambios -

notables de organelos citoplásmicos y el engrosamiento variable -

de los espacios intercelulares del epitelio, dependiendo de la e­

tapa del proceso de la inflamación. (70) 

De acuerdo a Freedman et al. las principales caracterfs 

ticas de un epitelio gingival inflamado son: 

a) Amplios espacios intercelulares cubiertos con 

precipitados granulares. 

b) Infiltraciones de células inflamatorias. 

c) Lámina basal tenue e interrumpida. (32,120) 

SegQn Kaplan como consecuencia de la inflamación gingi­

val las uniones o desmosomas aparecen destrufdas causando anorma-

1 idad en la superficie de las capas, reporta además una acelera­

ción en los procesos de exfoliación celular, así como infiltra­

ción de células inflamatorias y destrucción de tonofilamentos. En 

la capa basal hay un incremento en la mitosis con un aumento de -

exudado inflamatorio. Las células epiteliales son alteradas mor­

fo16gicamente causando microulceraciones que se aprecian como una 

discontinuidad del epitelio. (53,54) 

Estas alteraciones morfológicas también tienen una re­

percusión fisiológica manifiesta en un incremento en la producción 
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de ácidos ribonucléicos y desorganización total de la 

función. (65) 

4.2 ALTERACIONES ULTRAESTRUCTURALES. 

4.2.1 LAMINA BASAL 

Observaciones hechas por Thilander en 1968, Freedman et 

al. 1968, Levy et al. 1969, y Gavin 1970, acerca de la lámina ba­

sal del epitelio gingival inflamado en humanos, demuestran que e~ 

ta estructura puede tener alteraciones complejas y muy variadas -

como consecuencia de un proceso inflamatorio, tales como separa­

ción de las células del estrato basal, interrupciones, perforaci~ 

nes, fragmentados, duplicación, adelgazamiento, engrosamiento o -

ausencia total. Estos cambios dependen de la severidad del proc~ 

so inflamatorio. (128,32,39,61,122,123,124) 

Dichas alteraciones han sido clasificadas en dos grupos, 

denominados cambios positivos y cambios negativos. Los cambios -

positivos incluyen engrosamiento, separación y duplicación conse­

cuente, fragmentación y dislocación. Mientras que dentro del gr~ 

po de cambios negativos encontramos el adelgazamiento, interrup­

ción, descomposición y desaparición. (121) 

La desunión y separación de la lámina basal tiende a -

presentarse principalmente en el área más alta de plexos donde -

los procesos citoplásmicos irregulares y digitiformes de las célu 

las basales se proyectan dentro de la lámina propia fundamental. 

(77,121) 



64. 

Se han observado extensiones variadas de separación en­

tre la lámina basal y los procesos citopllsmicos aparentemente a­

trofiados de las células basales del estrato basal, como consecue~ 

cia de la respuesta inflamatoria, en este tipo de alteración, la -

lámina basal muestra una amplia desviación de grosor que varia de 

230 R a 1450 R. (63,99,116) 

El adelgazamiento y desaparición de la lámina basal se 

cree que son causados por una rápida proliferación y migración de 

las células epiteliales, o bien por la destrucción continua de la 

lámina basal. Una evidencia de esta Oltima causa es la destruc­

ción concomitante del tejido conectivo subyacente. (118,35,87, 

88,14,60,108) 

El engrosamiento de la lámina mencionada, se encuentra 

comunmente en estructuras donde no se presentan separaciones, por 

tanto se ha sugerido que el engrosamiento de esta estructura se 

presenta antes de la separación del tejido conectivo y el tejido 

epitelial. (122,123) 

Las causas del engrosamiento no se conocen, pero algu­

nos autores han sugerido dos posibilidades: 

a) Se produce por una reacción protectora inicial que 

ejecutan las células basales. 

b) Por una contracción de la lámina basal asociada con 

la degeneración epitelial. (121) 
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Takarada ha demostrado dos diferentes situaciones capa­

ces de provocar perforación do la lámina basal: 1) invasión de -

células inflamatorias y 2) procesos celulares epiteliales globul! 

res sobresalientes. En ambos casos, la lámina basal sufre inte­

rrupciones abruptas en los extremos de las perforaciones. (122) 

Todos los elementos celulares se constriñen en el sitio 

de la perforación. Estos factores sugieren que la perforación es 

provocada por las fuerzas ffsicas de estos componentes celulares 

invasores. Por el contrario, Listgarten en 1972 mostró leucoci­

tos polimorfonucleares no constrictores que se presentaron en sus 

estudios realiiados en la interfase del epitelio-tejido conectivo. 

{65) 

Probablemente la lámina basal es perforada solo tempo­

ralmente por la invasión celular citada, y se cierra después de 

que han pasado a través de ella, lo que demuestra una relativa 

elasticidad de la lámina. (118) 

Cabe mencionar que la mayoría de las alteraciones nega­

tivas de la lámina se presentaron bajo el espacio intercelular e~ 

table~iendo así una comunicación directa con el tejido conectivo, 

que también se muestra alterado en su estructura íntima como resul 

tado del proceso inflamatorio. (122) 

4.2.2 ESTRATOS CELULARES 

Como lo afirmó Weiss et al. a mayor intensidad de la in 
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flamaci6n es menor la queratinización del epitelio, esto nos su­

giere que en un epitelio gingival con inflamación severa, la ca­

pa queratinizada tiende a desaparecer. mostrando solo los estra­

tos o capas restantes, alteraciones claramente determinables. 

(138) 

La ultraestructura del epitelio gingival inflamado re­

vela diferentes grados de cambios, que nos- permiten agruparlos -

en cuatro categorías: (121) 

I. Mínimos cambios celulares. 

JI. Una gran variedad de células epiteliales y cambios 

extracelulares. 

III. Seria degeneración y atrofia, caracterizadas por 

un notable ensanchamiento de las células, alta -

densidad citoplásmica y ensanchamiento de los es­

pacios intercelulares. 

IV. Serios cambios degenerativos, con desintegración 

y/o expansión de las células epiteliales. 

Categoría I. 

La capa o estrato basal o suprabasal, está compuesta de 

células cuboidales y columnares con angostos espacios intercelula­

res. Se encuentran también ribosomas libres y patrones de poliso­

mas diseminados en todo el citoplasma. 
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La superficie rugosa del retfculo endoplásmico se mues­

tra relativamente insuficiente y ligeramente dilatada. El compl~ 

jo de Golgi se halla restringido a un área relativamente pequeña 

en la zona perinuclear y su cara externa o envoltura se aprecia -

normal. 

En los estratos inmediatos superiores las células se ob 

servan ligeramente achatadas, se aprecia raramente vacuolaci6n y 

los tonofilamentos forman manojos flojos o laxos de tonofibrillas, 

además es notable en estas capas el incremento en el ancho de los 

espacios intercelulares. 

En los espactos intercelulares de todos los estratos, -

se encuentran cantidades ligeras de material granular fino o amor_ 

fo y en ocasiones vacuolas libres. 

En la superficie de las células intermedias y superio­

res se observa un aumento en el número de vacuolaciones y forma­

ciones enlazadas de microvellosidades. (120,121) 

Categoría II 

En esta categoría se observan una gran cantidad de cam­

bios intra y extracelulares. Frecuentemente las células basales 

tienen numerosos microvellos, algunos curvos y otros formando la­

zos, prolongados a lo largo de la superficie de la célula. 

Los cambios citoplásmicos que se observan, son ligeras 
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dilataciones o elongaciones del retículo endoplásmico rugoso, el 

complejo de Golgi ocupa la mayor parte de la zona perinuclear, y 

vejigas distendidas a menudo cerca de las células superficiales 

de este estrato. Se pueden observar también ligeras dilataciones 

de las membranas nucleares; son abundantes los patrones de ribos~ 

mas y polisomas, ahora los tonofilamentos se aprecian escasamente 

diseminados en el citoplasma. (121) 

Depósitos de mielina también se aprecian, tanto cito-­

plasmáticos como extracelulares, y algunas veces se aprecian den­

tro de las mitocondrias. (64) 

El engrosamiento de los espacios intercelulares es ma­

yor que en la categoría I y a medida que los estratos se aproxi­

man a la superficie, las células presentan un achatamiento gra­

dual y progresivo. En estos espacios se han logrado encontrar.­

además del material amorfo y granular, fragmentos de organelos -

celulares tales como vacuolas celulares globulares. 

En los estratos superiores el núcleo aparece extremada­

mente irregular y lobulado. Las uniones celulares se pierden a -

causa del edema intercelular provocado por la pérdida de sustan-­

cia fundamental intracelular. 

En las capas más superficiales del estrato superior se 

aprecian células achatadas de mayor radiodensidad, en cuyo cito­

plasma se distinguen diversos tipos de organelos celulares. 
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Categoría III 

Esta categoría se caracteriza por un achatamiento grave 

de las células epiteliales de todos los estratos y un notable en­

sanchamiento de los espacios intercelulares. principalmente en los 

estratos medios y superiores. 

Casi todas las células epiteliales son de alta radiode~ 

sidad. se encuentran atróficas y sus organelos se distinguen en -

menor proporción que en las células de las categorías anteriores. 

El retículo endoplásmico rugoso est~ muy dilatado o completamente 

achatado. 

La mayor1a de las células epiteliales. en esta catego­

r1a presentan numerosos microvellos, con formaciones enlazadas de 

los mismos. 

En los estratos inmediatos superiores, el achatamiento 

es verdaderamente alarmante, y a medida que nos acercamos a la -

parte superior, los organelos celulares se tornan inapreciables. 

Categoría IV 

En esta categoría de cambios, se reconocen claramente -

dos tipos de células epiteliales: 1) células obscuras, achatadas y 

severamente degeneradas, y 2) células dilatadas en grado variable. 

Su distribución, no seguía un orden 16gico de zona a zona. 

Los espacios intercelulares se aprecian llenos de eri-
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trocitos extravasados, material granular fino, células epitelia­

les dañadas o bien sus fragmentos. 

En el estrato inferior, las células oscuras aparecen -

de forma estrellada o de forma irregular, generalmente con sus -

espacios muy anchos hasta 13 milimetros, debido a la desaparici6n 

o degeneraci5n total de células adyacentes, sus microveiios son -

pocos en nDmero y están completamente atrofiados. Otras células 

basales forman una especie de puentes intercelulares hacia célu­

las contiguas como iniciativa de protección, el reticulo endo-­

plásmico aparece completamente achatado o bien está ausente, las 

mitocondrias, ribosomas y polisomas, no aparecen ni fragmentados. 

Las células ligeras son redondas o de forma oval, pre­

sentan Qnicamente microvellos laxos y no tienen una organización 

fisiológica minima para intentar una reparación. 

En los estratos siguientes, la desorganización es aQn 

mayor, mostrando incapacidad para siquiera protegerse de la dege­

neraci6n que es sin duda inexorable. 

Se observan con mucha frecuencia, células no epiteliales 

invasoras en todo lo ancho de los espacios intercelulares agranda­

dos. Estas células "invasoras" son leucocitos polimorfonucleares, 

linfocitos, monocitos, células cebadas y, ocasionalmente, eritro­

citos extravasados. 
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Los tipos celulares más prominentes, fueron los leuco­

citos polimorfonucleares y los linfocitos. 

En esta categoría, al igual que en la III, es evidente 

que estas células invasoras están completamente desintegradas por 

la acción de las toxinas bacterianas, que alcanzan niveles impor­

tantes, es vital hacer mención que incluso en el tejido conectivo 

subyacente se ha podido establecer este tipo de células completa­

mente degeneradas, reafirmando así la tremenda desorganización de 

los estratos epiteliales, de la lámina basal, y del estroma prin­

cipal de tejido conectivo. 

En ocasiones se han podido observar microorganismos so­

los y en conjunto, que están en las superficies de las células -

necróticas de todos los niveles del epitelio gingival. (120,121, 

122,123,124) 

4.2.3. ESPACIO INTERCELULAR 

La observación de un ensanchamiento de los espacios in­

tercelulares asociada con disminución en el número de células de 

contacto y la invasión variable de células inflamatorias, han si 

do reportados por varios autores. (32,39,100) 

Esta perspectiva se fortifica por la presencia de inva 

siones ocasionales de microorganismos dentro del epitelio y la -

impetuosa reacción parásita de una infiltración de células ~nfl! 
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matorias y su desintegración dentro del recubrimiento epitelial. 

El reporte del notable ensanchamiento de estos espacios 

en la encía humana, después de la aplicación local de hialuronida 

sa y enzimas intracelulares de leucocitos, realizado por Thilander 

en 1963, explica el modus operandi que lleva al ensanchamiento de 

los espacios intercelulares. (126) 

De acuerdo con Socransky en 1970, la acumulación de bac 

terias produce factores activos contra la matriz intercelular e -

induce a liberar los lisosomas leucocíticos como resultado de la 

inflamación. (107) 

Este concepto es sustentado por los primeros trabajos 

de Cobb y Brawn (1967) acerca de los efectos citotóxicos de los -

deshechos bacterianos en la encía normal. (20) 

4.2.4 UNIONES CELULARES 

Overton 1968 demostró la digestión enzimática de los -

desmosomas por la acción de la tripsina, en células epiteliales 

animales embri6ticas. {85) 

Berry y Friend, también revelaron que hay disminución -

de desmosomas, en estudios practicados en células de hígado de r~ 

ta viva. Estos estudios sugieren firmemente que la descomposi-­

ción de desmosomas causada por las enzimas, producidas tanto por 
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microorganismos y el mismo huésped, puede presentarse en el epi­

telio gingival humano. (6) 

Sin embargo, Overton encontr6 en su trabajo algunos des­

mosomas intactos, después de la digesti6n enzimática. En este pu~ 

to los descubrimientos en contradicci6n nos sugieren que todos los 

desmosomas, incluso los adyacentes, pueden no ser digeridos simul­

táneamente por concentraciones locales de enzimas, debido a dife­

rencias bioqufmicas que no se muestran morfol6gicamente entre des­

mosomas selectos que no son digeridos. (85) 

En trabajos realizados por Takarada et al. reportan tres 

mecanismos de debilitamiento de las uniones celulares en el epite­

lio gingival inflamado: 

1) El ensanchamiento del espacio intercelular trae co­

mo consecuencia un adelgazamiento y posiblemente una 

ruptura de estas uniones. 

2) Como un efecto de la desaparición de las células 

epiteliales necr6ticas. 

3) En condiciones patológicas se inhibe la neoforma­

ción de los desrnosomas. 

Investigaciones recientes demuestran que ante un proceso 

inflamatorio, todos los tipos de unión celular desaparecen por la 

acción enzimática de agentes externos que han atravesado la barre­

ra epitelial. (122) 



CAPITULO V 

ESTUDIOS COMPLEMEHTARIOS 

Stern (1954) elaboró un estudio en incisivos de ratas y 

determinó que las cAlulas adyacentes al cemento tienen forma re­

donda, ovoide o ligeramente alargada con numerosas extensiones -

citoplásmicas. Sus núcleos son generalmente ovoides y regulares 

en su contorno presentando uno o más nucleolos importantes. 

Estas células se encuentran separadas del cemento por 

una zona de fibrillas de-colágena de un cuarto de micra, a varias 

micras de ancho. Dicha zona no parece ser cementoide (matriz no 

mineralizada de cemento). Los procesos citoplásmicos celulares -

solo entran en contacto con el cemento ocasionalmente. 

El citoplasma del cemento contiene una superficie abun­

dante de retículo endoplásmico rugoso, cuyos depósitos son dilat~ 

dos y parecen contener material filamentoso, un poco granulado o 

bien floculento. 

Grupos de ribosomas aparecen alineados, yuxtapuestamen­

te cerrados y en patrones paralelos. 

Las células que están mas alejadas del cemento tienen -

una similitud con las mas cercanas, lo único que varía es su for­

ma, ya que se presentan en forma de huso. 



75. 

Con respecto a las fibras del ligamento periodontal, -

Stern indica que se extienden de la superficie del cemento y en 

un curso ondulado pasan alrededor de las células y sus procesos. 

Las fibras varían de aproximadamente media micra a 5 micras de -

grosor. 

Cada fibra periodontal consiste de un manojo de fibri­

llas submicrosc6picas cuya periodicidad fluctúa de 500 a 600 ~. 

y sus diámetros oscilan entre 300 y 400 ~-

Muchas fibrillas finas que miden menos de 100 R de diá­

metro sin aparente periodicidad, fueron observadas. 

Las f1brillas que están dentro de un manojo, se encuen­

tran uniformemente espaciadas y a pesar de su trayecto ondulado, 

tienden a ser paralelas. Estas fibrillas pueden cruzarse entre 

s1 en diferentes planos y producir una formaciOn semejante a una 

cerca. Al insertarse dentro del cemento, dichas fibrillas perio­

dontales se alinean perpendicularmente a la superficie. (115) 

Lozdan Y Squier en 1969 realizaron un estudio en el que 

comparan el epitelio gingival humano con el de monos Macacos y -

reportaron lo siguiente: el grado de queratinización del epite­

lio de dichos monos fue siempre ortoqueratinizado en toda su ex­

tensión, mientras que el epitelio gingival humano mostró paraque­

ratosis, precedida de una zona no queratinizada colindante con el 

surco. Ade~ás observaron la presencia de gránulos de melanina y 
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melanocitos dendriticos situados en los estratos basales del epi­

telio gingival de ambos tipos de muestra. (67,110) 

Posteriormente Byers en 1975, basándose en los reportes 

de Brandtzoeg y Kraus (1965), Thonard (1966) y Platt et al (1970) 

determinó las variaciones cuantitativas de inmunoglobulinas que 

existen entre el epitelio gingival en estado de salud y en prese~ 

cia de inflamación. (13,89,131,18) 

Sus resultados indicaron un enorme incremento en los ni 

veles de inmunoglobulinas en el tejido inflamado, con respecto al 

tejido sano. Aparantemente este incremento se debe a la presen­

cia de un estímulo antigénico de origen bacteriano. (18) 

Cantidad de I9s en mg. 

Tejido Tejido 
Inmunoglobulina Sano Tnflamado 

IgG 95 64-790 

IgA 7. 1 7.2-220 

IgM X 0-19 

X.- No fué encontrada 

Kaplan en 1977, estudió las características ultraestruc­

turales del epitelio gingival de monos Macacos en salud. 

Afirma que este epitelio gingival tiene apariencia de -
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"panal" debido a la distribución del espacio intercelular. Ade­

más, determinó la presencia de una zona de transición de epite­

lio queratinizado a no queratinizado; dicha zona está formada -

por tres o cuatro células de espesor y sus características son 

la existencia de microranuras y la elevación de los bordes ínter 

celulares. (53) 

En ese mismo ano, realizó un segundo estudio del mismo 

tejido pero en presencia de inflamación, y describe que la lesión 

caracterfstica muestra ulceración del epitelio, ruptura de los 11 

mites intercelulares, hiperplasia e intrusión irregular de los -

retepegs debido a la proliferación anormal del tejido conectivo -

subyacente. La colágena está restringida a un patrón subepitelial 

con manifestaciones de resorción, separación y segmentación. 

Las células epiteliales que en salud guardan una rela­

ción muy próxima, empiezan a perder aposición de unas con otras 

y aparece un edema intercelular causando aceleración en la desea 

mación celular y necrosis. (54) 

Estos cambios degenerativos e hiperplásicos son debidos 

según el autor, a sustancias tóxicas y enzimáticas de origen bac­

teriano. 

Shapiro propone que el nivel de proteínas existente en 

el fluido gingival es un indicador de la respuesta inflamatoria 

de los tejidos gingivales a padecimientos leves o ~everos. 
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Sus estudios, realizados en 1980, mostraron que el fluí­

do crevicular de personas sanas, contiene un nivel mayor de pro­

teínas que el de personas con inflamaci6n gingival. (104) 

Cergneux y Andersen (1982), encontraron que la elasta­

sa de los leucocitos polimorfonucleares causa alteraciones en el 

epitelio gingival humano, tales como el alargamiento de los esp! 

cios intercelulares, interrupciones en la l~mina basal y pérdida 

de colágena del tejido conectivo subyacente. Esto demuestra que 

un proceso inflamatorio altera la fisiología celular a tal grado 

que dicha enzima en lugar de proteger contra células invasoras -

produce una autolesi6n del tejido alterado. (19) 

En cambio Cogen, que realiz6 un trabajo similar, indi 

ca que debido a inhibidores ampliamente distribuidos en el exuda 

do inflamatorio, las enzimas provenientes de leucocitos polimorf~ 

nucleares no contribuyen significativamente como mediadores de la 

destrucción celular observada en procesos inflamatorios resultan­

tes de la enfermedad periodontal. (21) 

De Renzis (1982) revela que un epitelio gingival humano 

expuesto a endotoxinas bacterianas presenta alteraciones en las -

mitocondrias, aparato de Golgi, lisosomas, citofilamentos y mem­

brana plasmática. (25) 



CAPITULO VI 

CONCLUSIONES 

a) Después de haber realizado esta recopilación biblio­

gráfica, encontramos que la enfermedad periodontal es una entidad 

que verdaderamente atenta contra la integridad física de la cavi­

dad oral. 

b) Que a raíz de un proceso inflamatorio ocasionado por 

diversos factores etiológicos, el parodonto queda desprovisto de 

la barrera epitelial que lo protege del medio ambiente bucal. 

c) Que la acumulación de bacterias, así como la penetr~ 

ción de sus endotoxinas, producen cambios degenerativos y prolif~ 

rativos en el epitelio gingival. 

d) Que como resultado de la respuesta inflamatoria, el 

epitelio gingival se ve alterado severamente por la acción de 

agentes externos en su morfologfa íntima y composición química. 

e) Que a partir de estos cambios, la fisiología de di­

cho tejido se distorsiona por completo. 

f) Que esta alteración se produce a un grado tal, que 

puede ocasionar la autolesi6n. 
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g) Analizando lo anterior, nos damos cuenta de l~ impo~ 

tancia que reviste el instaurar métodos preventivos a nivel masi­

vo, asf como de la necesidad de educar y concientizar a la pobla­

ción con respecto a este padecimiento. 

h) Que los estudios consultados que hicieron posible -

la realización de este trabajo, se efectuaron en p~cientes de o­

tras nacionalidades que tienen, por lo tanto, diferentes h§bitos 

y costumbres a los de nuestra población, por lo q11e sugerimos se 

lleven a cabo estudios clínicos exhaustivos en nuestro µafs para 

verificar si las alteraciones citadas se manifiestan en igual 

proporción. 
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