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PROLOGO 

Lxiete un gran ndmero de patologías que afectan 
al 81atellll Eetomatognático, todas ellas de gran 
importancia las cuales ee presentan en la prác­
tica diaria de loe cirujanos dentistas. 

Enfocando a las enfermedades que afectan al Pa­
rodonto, se hace menci6n de un ?ndecimiento que 
me aeapert6 gran interés, desde que tuve la o -
portunidad de apreciarlo durante la 'práctica -
de clínica integral, 

·El padecimiento al que 'me refiero ea la liingiv! 
·.tia ulcerativa ~ecrozante. 

Se ha hablado mucho sobre éeta enfermedad, ein­
embargo considero necesario hacer mención de la 

· particularidad de esta enfermedad, 

Aunque no se presenta con mucha f1ecuencia,es -
· importante el tener conocimiento de todas sus C! 
racter!sticae, para lograr una buena valorización 
del paciente que la padece, cuando se presente d~ 
rahte la práctica odontológica. 

Ahora bien, antes ae mencionar las caracter!sti~ 
cae de ésta enfermedad, se exponen en este tra­
bajo aspectos generales del parodonto enfocando-



principalmente su fioiología,con el objeto de es 

tablecer ur.a dit'ere .. cia entre un parodonto sano -
y un enfermo. 

En varias literaturas se habla ac&rca áe esta en 
fermedad bajo una &ran variedad 1e ctenominaci6nes 
Actualmente se considera como denominac16n propia 

:.para ~ata enfermedad el nombre de " Gingivitis é­

ulceraüva r.ecrozante" 1 porque encierra las cara~ 
ter:Ceticas clinicas principales áe la enfermedad. 

El objeto primordial al desarrollar este tema,ee 
e_l aeseo de hacer i.incapi~ de la importancia de -
realizar un buen diagnóstico, ya que ae aqui de -
pe1.e1erá el lograr aplicar una terapel1ttca adecua-
.da. 

Con el óesarrollo oe este trabajo, no ee pieetttr.éle 
el· aportar nuevos' concep,t.~s, sino Cr.icamente re -
caicar su importancia y a la vez exponer una o -
pini6n persona!. 

~iendp 'stos loe objetivos que me motivaron a la 
realizaci6n ue este •ema 14e ponE>' a juicio y con­
siáeraci6n de ustedes H. Jurado, ~aeetros y comp~ 

"".'."~ .. ,. ... ,_ ,.~e.~º~· ... · 
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.uiAiúhlil. Dl::L PAROüOli'l:O 

l:.1 rarodonto ea un complejo h:!etico que comprende 

loe tejidos que le dan soporte al diente dentro 

de la cavidad oral y le per~iten deeempeaar las 

.funQionee .que lo mantienen en perfecto estado 

de·aalud~ 

:.eta unidad, biol6gica funcional, se encuentra 
cona ti t1.<i<la por: 

r Encía 

- Ligamento pa!odontal 

- t;emen~o 

- Hueso alveo!lir. 



• ENCIA 

La encía es la parte ne la mucosa masticatoria que se 

encuentra íntimamente unida a loa procespa alveolares,­

roáeando el ci;ello de las piezas dentariáa. 

La encía normal se encuentra firm&mente unida al hueso 

alveolar,siguiendo su contorno, lo cual le da un aspecto 

'festonea•o, es de color rosa pálido coral y termina en 

'rorma muy delgada al i;nirse a las piezas dentarias. 

· A la encía se le pi;ede liividir de acuerdo a la. apreci~ 

c;i6n clínica en tres formas distintas:. 

a} La encía libr.e: 

Es l&. parte de la encía que se encuentra adyacente al -

~\. áiente, rodeandolo en forma <ie collar, sin estar inser­

.. tada en u .. 
).:Es continuaci~n del resto de la encía, que se adelgaza 

.,cor.for~e se aproxima a la superficie dentaria, de la -

'cuai esta separada por una depresi6n virtual llamada -

:he~dióura gingival,surco i;.ingival, crévice o crevículo, 

que r.odea al diente. Esta henói\.lira esta. limitada de un 

iaao por el aiente y ael otro, por el epitelio que re -

cubre la parte interna de la enc!a·libre y en el fondo 

·ae er.cuentra la uni6n éiel epitelio del diente ,llamada 

adherencia epitelial • 

. < La profuná1da:i del crévice varía desde el ideal, con­

.. siaerado por uot tl ieb áe Q mm, hasta 2 mm. 

b)La encía adherida o insertada. 
Es la porción de la encíá que 1.e contidia con 13. encfo 

. libre por ;.n lado y con ln mucoS'l ''1Ve1Jl'<r p-Jr el otr.J, 



Esta fuertemente ;.mida al cemento y al hueso alveolar, 

lo que le daur,r, consistencia firme y resistente. 

Presenta como característica una serie de depresi611es 

s~perficiales, que clinicamnte se observan como cásca­

ra ce naranja, recibienao el nombre de punteado de la 

encia. 

La superficie de la enc!a adherida, presenta una cll.pa 

queratinizada !a cual se relaciona directélmente con la 

a·alud de la encía, ya que esta capa desaparece junto 

. con el punteado, al presentarse la inflamación gingival. 

e). La papila interdental, 

la porción ce la encía que se une ~ las otrae dos 
. ; . 

porciones mencionadas y ocupa e! espacio comprendido 

·aoa piezas dentarias, llegando por debljo del 

de contacto. 

~e: menciona en varias literaturas de forma piramidal, 

en realidad de forma irregll!ar. l'reeentando 

ce.hecho uos pequei\as papilas una situada por vesti­

por lingual, con una uepresi6n entra am­

-:¡ue se encuentra por debajo ael punto de 

contacto ;¡ qui? re::ibe el nombre dfl col, Bienao la -

forma áe la ~~~ilG como una tienda tie campaña • 

.Proviene de tres vías que ee anastomosan entre si, 

logrci.n-. con esto ~ue la encía mantenga una irriga -

ci6n ric~ y constante. 



Las tres vías son: 

vasos provei.ientes del ligamento parodontal. 
Vasos proscedentes dlil 1.ueso 
Vasos que vienen del fondo del saco vestibular y 

de la porci6n lin~ua! rie la mucosa. 

La microcirculaci6n se encuentra representada !)Or 
una arteriola que llega a cada papila de tejido co~ 
junt1vo, habiendo en cada una de esas papilas una asa 
capilar y una vánula tamb1án. 
l.li capa papilar esta formada por multitud de p•que­
a~s vasos que unen en todas direcciónes las vénulas y 

las arterio.las hauiendo al principio de cada papila 
un ei.f!nter, llamado esfínter precaoilar lo que hace 
posible que éstos vasos reciban alternadamente la co­
rriente sangu~nea 0 durante los 9erio~os de inactividad 
relativa, el metabolismo tisu.lar es DaJo y la sangre 
se encuentra confinada a los canales centrales.~uan -
do aumenta la actividad por alguna causa. LA encía -
presenta hiperemia, la red capilar de reserva se abre, 
aumentanáo con ésto la cantidad ae sangre en el área. 
Este esfínter precapilar reacciona al mismo tiempo que 
la zona muecular, recl~ciendo el flujo sanguíneo cuan­
do se inyectan vasoconetrictoree en el área. 

INEH YACIO!~ 

La inervación áe la e11cía sigue la misma distribución ·: 
que el aporte sanLu!neo. La región ·interproximal reci­
be i~ervac1ón a! área de las paredes del surco gingi -
va1 ae dos fl•e:.tes: una continuaci6n ael nervio comb1-
naco ael ligamento paroddlntal que termina u:medíata a 



la adherencia epitelial, y ramas de los nervios palatal. 
labial y bucal que terwin&n en . .la baae del epi hlio • 

La encía lilH·e y encía atlherida reciben su inervacidn 
principa.laente de loe nervios labial,bucal y palata.l. 
toaos 4stos n~~vióe terminan en lae papilas inmediata­
aente por debajo del epite.lio. 

LIGAi!EhTO PARODONTAL 

J..a verdadera unión Clel diente al hueso alveolar est& 
daaa por e.l .llgamento parodontal. 
El liga11ento parodonta.l esta conatituido por fibras de 
coi'd.seno y por el liquido que proporciona la red s.an­
guínea, lv que ayuda a amortiguar lae presiones que ·se 

.. .,jercen sobre los dientes. 

' ~.l grosor del .lígaaen\G parodonta.l es variao.le, nor-
;'. · -- aal•ente es mas delgado en 1a cara aeeia.l y mae grueso 

en la cara distal, debido a la migración mesial del 
diente. 1:..l .ligamento se adelgaza a nivel_ del tercio me­
dio con el Íercio apical de la raíz, en caaa una d~ .lae 
caras dando el aspecto de reloJ de arena. 

Las fibras que cor.e ti tuyen el liga11ento parod1mtal 
toman a11erentea direcciones, y de acuerdo a ásto se di­

viden en cinco grupos dietintoe: 
Fibras traneeptalee 
l'ibrae ele la cresta alveolar 
fibras horizontales 
h bras oblicuas 
uoras apica . .Lee, 

., ..... · 



CEMEliTO 

El ceaento ea un teJioo meeenquimatoao calcUicaao 
q1"e terma la capa externa de la ra!z auatómica. Se ha 
deaoetrado que eJerce un pape! muy importante en la e­
vo1uc1dn ae la enfermedad perioaonta!. 

~xisten dos. tipos de cemento: 
1.;emer.to primario o acelular y cemento secunaario o ce­
llllar. 

·Sobre la compouc16n y caracteríeticae de amoos, ee 
nao.tara mas adelante, en el capítulo correspondiente a 
Hietolog!a. 
u. aistrioución del cemento acelu.tar y celvlar varía. 
:La aitad coronaria ae !a raiz se e~cuentra, por lo ge­
nera! cuoierta por el·tipo acelular, y el .cemento celu* 
.lar ea 11&8 com11n en ia mitaa apical de la raíz y en !a 
;zona ae !as 1urcaciones. 

HUESO ALVEOLAR 

El hueso alveó!ar s !a porción de loe maxilares o de 
la mandíbula que forma y sostiene .loe a1vdoloe, donde 

·están colocacoe .loe dientes.Como res1"!taao ae la adapta­
·ci6n funciona! se p""eden distinguir dos partes: 
~! hueso a!veo!ar propiamente dicho y e! nuaso de sopoE 

te. 

El hueso alveolar propiamente aicno consta de una lá­
mina ósea áelgada que recubre la raiz de! diente y en .la 
cual se insertan !ae t'lllraa ae .la membrana periodontal. 

~1 hueso ae eopoate rodea al hueso a1veo1ar pro~ia -
mente dicho, y sirve 4e sostén a su tunc16n. 

Consta de las láminas corticales compactas del lado vas 



tibular y del lado palatino y lingual oe la ap6fieie a} 

.veolar y del hueeo esponjoso comprendido entre éstas l~ 

ainae 'cortical9e y el hueso alveolar propiamente dicho. 

Al hueso alvaolar propiamente dicho (pared interna -

·del alve6l!>) tam'bien se denomina ldnina dura, debido a 

•ll.aapecto radiográfico, óe linea radiopaca. Tiene nw::ie­

roaae perforaci6nee para la entrada y salida de vasos 

· sanguíneos y nervios, desde o hacia la membrana perii.o­

dont.ái. En condiciones 1~orsales la forma de la cresta 

.. alnolar depende .del contorno del esmalte y de la· union 

cemento esmalte! también del grado de erupci6n del dien­

:~•; óe .la relacidn aeeiodiet.al de loe dientes proximales. 

· }f de la anchura bucolingual del. diente •. 
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.tilSWLO(;lA i J::ioulhlU.i.oCllA DEL rAhOWl\'IO 

El Parodonto se deriva prinoipalmen~e del mesodermo 

el cual forma el. hueso alnolar,el ligame~to paro -

dontal y el cemento dentario,eiendo la encía una -

combinaci6n de mesodermo ( conjuntivo )recubierto 

. de ectoderao ( epitelio ) • 

· Ahora bien, para estudiar mejor loe componentes bi! 

tol6gicos del parodonto,. a continuaci6n se. aencio -

nan por s~parado loe elementos que lo constituyen. 



TEJlDU EPITE¡,IAL l!:Si:ftATH'ICADO 

El tejido epitelial estratificado, lo fol·ma la con­

tinuidad que existe entre la encía inserta<ia y la c111 -

cía marginal, es escamosa en su superficie, tiene como 

~embrana basal la red de malpig~i, que es donde se rea­

liza la descamación, empuj.an do a las c'1i;las mas super-

ficiales y contribuyen•o a una constante renovación de 

las células epiteliales externas por abrasión. 

El·Epitelio eatlt constit·uido por las sie;:...ientea 

lo. Capa }!asal 

Formada por células c1.boideas, y lueeo columnares, 

forman~o la máyor parte Qel epitelio. 

Entre estas céli;.laa, M•Y espacios que <ian paso 1\ la 

linfa nutritiva. 

En esta capa encontremos, loa queranoei toa, que pro­

dúcen a l~ queratina. Loe melanoai toe, q·Je son capa­

cea de ear y almacenar melanina y los meianoblaetos, 

y melanoforos, que aan melanina a estas capas, celulares. 

2o. Capa Eepi11oaa 

Son varias hileras de células poliédricas, i;.nidaa 

por puentee protoplaamtiticos 11.tercell.lares, con aspee-

to de espinas. 



3o. Capa Gram;losa 

Compuesta de dos o t:es capas de células aplanadas 

conteniendo i;rán~los queratohialinos, y que contienen 

en el citoplasma un n11oleo hipercr6mico ,, 

4o. Estrato Superficial Qusratinizado 

Toda encía de aspecto clínico e histológico norma­

:les se, ha,a cubierta de una verdadera capa cornea, 

'constituida.de células en forma de membrana gruesa, 

-- . apenas perceptibles, las ci.ales son queratinizadas. 

i.a capa basal y la capa .es;Jinosa, vistas al mi-

craecopio electrónico se uner.< una con otra en zonas 

periféricas llamadas desmosomas. 

Los desmosomas, consisten en dos placas de inser­

ci6n formadas por el engrosamiento de las membranas 

· 'celulares y por fibrillas que inervan el citoplasma 

de cada ctSlula, 

Estos teJioos se encuentrar. dentro de una sustar.cia 

- fi..r;damental formaaa por el ácido hialuronico y el con-

· aroi tin si;lfato, que en estado normal ee encuentra en 

forma de sel, convirtiénaose m sol en condiciones pa-

tol6gicas. 



111 ponerse en •contacto las superficies proximales 

de loe dientes en el curso de la erupcidn,la mucosa 

oral entre loa dientee,se separa en una papila gin-

gival intedental y otra lingual unidas entre si. 

Cada papila interdental,consiste en un n~cleo cen­

tral de tejiao conjuntivo, densamente colágeno cu -

bierto por un epitelio escamoso estratificado. 

'l:EJl.i.IO ~ONJ Ub'U VO 

~l tejido conjuntivo, contiene . fibras de oxitalano 

c.omo ya ee di Jo esta cubi!lrto por epitelio esc11.111oso 

estratificado,el cual esta constituido por doe capas: 

a) Capa papilar 

b). Capa reticular 

a) ~ ~ Constituida principalmente por 

sustancia colágena,con haces de tejido conjuntivo que 

se proyectan dentro del epitelio con aspecto de prolo~ 

gaéi6nes papilares; encontranaose en esas prolongaci§ 

Res vasos sanguíneos. 

b) Capa reticular Formada por numerosas fibras e­

lásticas, vasos sanguíneos, \'&sos linfi1ticos y algunos 

nervios. 



El ligamento parodor.tal es oe origen mesc¡dérmico y esta 
situado entre el espacio comprendido entre el hueso al 
veolar y el cemento dentario. Esta firmemente unido a ~ 
llos por fibras de colágeno y eu espesor contiene vasos 
y nervios que debe proteger de las presiones de la mas-

. ticacidn que ejerce sobre loa dientes. 

El ligamento parodontal rico en elementos histol6gi­
, cae, desempe~a una multitud óe funciones necesaria pa -
ra 11a11tener el diente en su alve6lo 1 librarlo de los 
traumatismos y tomar parte activa en la masticacidn. 

Loa elementos histol6gicoa del ligamento son: 

lo. l'l#!AS PAl<YIÍOt¡'I:A.lti:::l 

S~n 1as.111aa abundantes del ligamento, son fibras colá­
genas que aparentan ser elásticas, debido a que son on 

· .. , duladaa y al hacer presión ae· estiran un poco. 

Se insertan en el hueso alveolar y en el cemento -
dentario llllI\teniendo firmemente unido al diente • 

_Contienen un plexo fibroso, que ea donde se producen 
loe cambios fieiol6gicoe del ligamento. 

-Son las c6lulas del tejido conjuntivo, grandes delgadas 
y en forma de estrella con grandes nócleas cvalados. 

Son las oas numerosas del ligamento parodontal, Y su 
funci6n es producir fi~ras colágenas como en el resto 

ael tejido conjuntivo. 



~~taa célulaa también ae derivan del tejido conjunti­
vo, ae er1cuer.tran en laa superficie del cemento y su 
funcidn ea formar nuevo cemento sobre la raíz del 
ciier;te. 

4o. 0Sl'&Ub.w1S~OS 

~e derivan del tejido cor.juntivo, se encuentrab a lo 
largo ae la superficie del hueao,y siempre se encuen­
tran dreas de formación activa óe hueao, debido a la 
11igracidn de los dientes, y a que la erupcidn conti­
nua esta presente aurante toda la vida del diente. 

5o •. úSTt.úCLnS1'yt; 

Jon células multinucleadas, que se derivan de las 
células mesenquimatosas inc1ferenciadas ael ligamento 
parodontal. Su funcidn es reabsorver hueso, este 
proceso se encuentra durante toda la vida del hue 
so y aU11enta cuando son severas las presiones en -
los dientes, llegando los osteoclastos a destruir ce~ 
mento y dentina, 

Se denominan restoe epiteliales de Malasséz y son re­
manentes ce la vaina epitelial ae Hertwig, que forma 

la raíz. Se localizan 
tar en contacto con 

7o, VA&l/S 3.¡ilGliliit.U.:> 

junto 
n. 

al cemento pero sin es-

Se localizan en el tejido intersticial, entre las 
fitras principales, oar.uo nutrición al ligamento 
paroao.1 tal, 



~l aportG 3anguíneo viene de tres vías o fuentes: 
vasos sanguíneos, vasos provenientes de la arteria 
ir.traalv~olar i vasos provenientes oel hueso e.l-­
veolar, 

so. i~Eitv10::.. 

La inervacidn del ligamento parodontal ea muy a-
bundante, y sus elementos son receptores de dolor 
y propioceptores qi..e dan la aer.sacidn tact!l. ::ie o­
riginan ae uos f¡¡er.tes principal.ea: 
Ramas de loa nervios alveolares y ramas del nervio 
alveolar. 

Siguen la distribucidn de loa nervios y ve.i;oa 
ear.gu:íneos, drenan el ligamento parodontal hacia el 
hueso alveolar y hacia los ndduloa linf4ticoa. 

l.Oo • .i.os espacios restantes en el ligamento parodontai 
contienen tejido conjuntivo, el cual rodea las fi­
bras, loa vasos y loe nervios y además de' sus c6lu­
las propias contiene hiatiocitoa, c6lulaa meeen-­
quimatoaas indiferenciadas y linfocitos. 



i::l ce1&e1.to ea ·..ir. tejiao -,ue &e .. eriva ael meeoaermo 

El proceso ae formación ea el eiguien~e: 

La dentina se empieza a aepositar en el molde hecho por 

la vaina epitelial ae Hertvig, 

Las c6lulas ael teJido conjuntivo que estan por fuera da 

·6sta vaina, se empiezan a introducir, roropien<io la con­

tinuiáad de esta vaina y se acomodan sobre la superficie 

. de la dentina, sobre la cual principian a depositar el 

·c·emento dentario, que aumenta en grosor lentamente du -

rante toóa la vida del diente. 

El cemento es depoei t~ao por células especializadas 

que se enc ... er.trnn acyacentes a 11; superficie y que reci­

ben el nombre ue cemei.toblaatos. 

···conforme laa células var. fcrmar.ao capas ue cemento,ea -

loo.e quedan embebiuca en ~l, rec1 bienao el nombre de ce­

mentoci tos. 

Como ya se mencionó dentro de las cancctedsticas anató­

micas tiel cemento, r.ay cios tipos ae cemento acelular y 

:celular. 11mbos se componen e.e una mutriz interfibrilar 

calcificada y fnrillas coUgenae. 

E'! ti r;; ·~r.l-.ilar contiene cementoci tua e;. esp;.cioa aisl~ 

oou (lae,«nas) q .. e se comunican entre s:i n:eaiante 1;n sis 

tema ne ca~al!L~loB an•stomosaoos. 

El cemento celular y el intercelular se uüponei. en 19. 

n.inao sep¡¡,radas ¡:~r l~mas de crecimiento paralele.a al e­
Je mayor ~el dic:.te. Heprese•.tar. pei·iooos ae reposo en la 

formaci6n OP.l cemr.nto y ¡¡¡;t·~·" Ir.'lS mtr.erali1aaas ~1..e el ce 

me~to aayacE~te. 



J::l tipo acelular coostit ... icio er, su m•1;¡or parte por las 
fii:,ras de ::lharpey, ea óe grar. impoi tancia, ya que desem­
pefla el papel principal en el sosUn del diente. 

·El tamaño, cantiaa.d y aistl'ibuci6n a1.mentao con la -
funcicSn. 

El cemento acelular asi mismo contiene otras fibrillas co 
14genaa que estan calcil'icaác.s y se c.isponen irregularme!! 
te, o son paralelas a la superficie dentaria. 

El cemento acelular e1:1ta mas calcificado que el celular 
Las fibras de Sharpey ocupan unaporcicSn menur de cemento 
celular y eatau separeeiaa por otras fibras que. son paral! 
las a la superficie radicular. 

Algunas fibras de Sharpey se hallan corupletamente cal­
cificadae,otras lo estan parcialmente, y en algunos hay -
ndcleos no calcificados rodeados ae un barde calcificado. 

El contenido .inorgánico. del cemento \hiaroxiap~tita,­

~!o\~u4J6\0H)2) asciende a 46 por 100, y es menor que el 
del hueso (70.9 por lOOJ, esmalte \9,.? por lOO¡o dentina 
\69.3 por 100). El calcio y la relación magnesio".'f6sforo 
son mas e!evauos e" las i1reas apicales que en las cervic! 

les. 
t.Studios histoquímicos indican que la ir.atriz del cemen­

to contiene un complejc de proteínas y carbohidratoe, con 
un componente proteico que incluye arginina y tiroeina. 
Hay mucopolisaci1ridos neutr0~ y ~cidos en la matriz y el 
citoplasma de algunos cementoblaetos. El revestimie11to de 
lugi;nas,líneae üe crecimiento y precemento son ricos en mu­
copolisac~r1dos ácioos, ?OSiblemente condroitín sulfato B. 



El hueso ea Wl tejido conjuntivo a.ltame1•te especializa.do 

cuya substancia intersticial es rica e11 depóiitos de salee 

de calcio. 

La céli.la responsacle de la prod .. cción d.el hueso recibe 

el nomore de osteoblasto¡ Se origina del mesenquima. Loe 

osteoblaetoa y osteoclastos, son· células que tienen por 

función rebular la vitalidad y act1v1da.a 6sea; unas neo­

!orma.1;do y otru reabsorbienC1o tejiao, encor:trando equi­

librio y neutralización dentro del campo fisiol6gico, con 

un predomii.io formativo y atrófico, se¡¡~n se trate de pro­

cesos con reacciones estimulwitea o inhibitorias {f:!sicas, 

químicas o oacteriaua.s). 

Cuanoo los osteoblaatos, al estar formando hueso que­

dan incluidos dentro de éste, reci~en el nombre de osteo­

.citoe y son los que se encart,ar, de mar.tener la funci6n del 

hueso. 'El osteocito ea una cél"la en !orma de arafta y 

tiene con esta forma, el máximo de superficie por volúmen 

de célula. 

El oeteoci to ee en c .... e•. tra inchido en una cavidad del 

hues,; que recibe el r.ombre de osteo¡;lasto, y eatá rodea.do 



de cristales a~ aptita. 1os osteocitcs se conectan uno con 

otro, por medio de caiial!culoa, que 1epresentan un sistema 

'de irrigación. 

El 111,.;eeo ae encue1; tra además cona ti tui do, por un ei a­

tema de havara, que consiste en capas ccncentricae de hueso 

con,osteocitoa atrapados en él, manteniendo sus conecciones 

con otras células através óe canalículos, por donde pasan 

:capilaÍ'es ear.gt.íneos, ar&eriolae y venillae, fibras nervio­

aaa, y pequeños vasos sang1..íneos; todos estos componentes 



~icrosc6p1ca ecte el ~~eso alveolar 01.ede ser tivi­
aiao en trts partes: 

lo. Hueso Alveolar 

'.l'ambien conc;ciao como lámina aura o cribosa, es la 

parea ael alvéolo dentario, y es .. na porci6n ó.el¡;aca de 

hueso cowpac~o atiavesado por multitud de vasos y ner­

vios que conectan el hueso con el li&amonto parodontal. 

Cor.Uer.e 1.1.IJa ,,,rar: ca;.tidad ae fibrac de colágeno, eeipo­

traó.ae cerca de su superficie y que son el ancle~e óseo 

ue las fibras principales del ligame¡¡to paroaontal. Re­

ciben el nombre ae fibras de Sharpey, 

2o. Lamina Cortical 

Es la superficie int~rna y externa de loe huesos 

.maxilares. Es i;.ua porción áel¡:;,acia del hueso compacto, 

con ~rosar Varía depenciiend.; de BU posición, haci€.ndo 

mas delt,ado eu el maxilar que en la mand!b1.la. 

3o. Hueso ae Soporte 

'tambien cor.ociao coroo liueso eeponjcso, se localiza 

entre loe dos tipos ae nuesos uescrito a1,teriormentc, 

formando el c1.erpo de loa maxilares. 

Contiene e:1 av espesor n.imerosos espacios meo;..laree 

que contienen un tejido llamaao médula 6aea. Esta má­

cula en el recien naci~o, es del tiµo rojo he~atopoye­

tico, la cua'.i. se va reduciendo en cautidací ')!' en el 

aaulto se encuentran los espacios med1.lares ocupados 

por, :néo .. la ¿rasa amarilla y la méc.ula roja, sólo en el 

c6ndilo cíe la maadío~la, y ec. la t~berc. siaad del muülar. 



" e " 
Yl3i01úGlA DE~ PAROVO~TO 

Rara poder co".prender mejor la importancia fisiol.~ 

gica que desempeña el parodonto, se : .. e1:c1ona a con­

tinuaci6n por separaCld las !'unciones que desempel'lan 

cada 1.1na ae las estructuras que lo constituyen: 

l.. FISIOUJGIA DE LA EuClA. 

-Función de proteccidn. 

Asi. como en otras partE;s nel organismo, el hueso -

esta' cubierto por tejido blando,&e decir de múscu-

: loa; aponeurosis y piel, asi · tar.;01én er. el. maxilar 

y mandíbula, la er.c!a 1 e cubre y suele seguir la -

foraa del hueso subyacente, teniendo un contorno -

·1.eto • 

.uae ¡¡apilas llenin 101o espacios interuer1ta.Les hasta 

el punto de contacto. La enc!a marginal toma forma 

.ae media .Lun& y va desde una papila a !a otra,re -

i'lejancio asi la anatoru!a Cíe! d1er.te. 

a mayor curvatura de la uni6n úe cemento y esmalte 

mayor es el co·.torno ¡;ingival. 

La enc!a(papila y margen/ debe estar adosada a la 

superficie ael. dente, sin ofrecer ning~n tropiezo 

a1 paso de los alimentos, uesde las superficies o­

cluealee o ·:orces incieales. 

- ,jueratinizac.16n. 

La q~eratinizaci6n de la encía es muy necesaria en 

las relaci6nes er. tre el 111argen libre de la encía y 

!a papil.a ii.terdentaria con loe teJ1,os duros del -

dient' que se realiza por intermedio de la capa -

cdrnea g1ngival y del epitelio externo del esmalte, 



queratinizanao en profundidad por medio de la cutí­
cula secundaria. 

La impoetancia de la queratinizaci6n radica en que 
debido a que esta zona se er.cuentra amenazada cons­
tantemente por los actos mecánicos y por el aloja­
miento de bacterias, sustancias fermentables y sa-­
rro¡ la encía debe ofrecer la s~ficiente resisten -
cia, lo cual logra mediante la queratinizaci6n de 
la misma. 

Debe considerarse como ideal y normal, que la encía 
manifieste cornificaci6n con producción de tránuloe 
queratohialinos y una capa c6rnea sin célilas nuclea 
das capaz de ofrecer: 

--Resistencia al trauma masticatorio. 
--Resistencia a la infecci6n. 
--Resistencia a la lisis celular. 
--Resistencia a la presión •e dentaduras 

artific•ales• 
--Resistencia al cepillado, etc. 

Bs aq~i donde se áebe enfocar la terapia y la 
prevención de las alteraci6nee áe ésta parte del 

'parodonto, parte muy importante y primera en ser 
atacada en muchos casos de parodontosis,como de­

. lallisma Gingiyitis Ulcerativa Necrozant~. 



TESIS DONADA POR 
"cD. G. B. UNAM 

FISI>JLOlilA DEL . .i..IC.AMEJ'l'!'O PAHOliOh'J:AL 

lo, FlihCION FOhMATIVA 

Deeempel!ada por loe Oeteoblastos, Cementoblastos, 

Oateoclastos y Fibroblaetos. 

Los Osteotlaetoe, Osteoclaetoe y Cementoblastoa, se en-

cargan tantv de reabsorber como de depositar nuevo hueso y 

cemento, manteuiendo una. relación constante en loe tejidos 

duros, las Fibroblastae se encarban de formar las fibras 

colágenas del liga111ento parodontal; estas fUrmiones forma­

.tivas tienen lut;ar contínuamente. 

2o. ·FL~ClO~ DE ~OPORTE 

·Esta función mantiene la relación del diente a loe teji­

dos vecinos, aosteniendo al diente en su alvéolo y abeor­

.biendo la preai6n ejerci'1a sabre las piezas aentarias du­

rante la masticación, es desempel!aua por las fibras prin­

cipllles, las cuales transmiten los estímulos funcionales 

al hueso alveolar. 

3a. FlinCIO~ h~THli'IVA 

Por su gran cantiúad ó.e anastomosis sangufoeas a todo lo 

larbo del ligamento paroaontal, ésta se encarga de formar 

el aporte nutrio1onal al cemento aentario al hueso 

y en ocasiones a la encía. 



4o. }'l¡,,¡;¡u¡; S~1SúRIAL 

Esta premite percepciones táctiles, al eer transmitida 

la.presión o perc~ei6n eobre loe dientes a los propiooep­

tores del ligamento, dándo .. os noción de la fuerza o la 

durez de lo que es prensado entre loe dientes. Un exceso 

.de presión o estímulo en el parodonto ea registrado como 

dolor. 



El cen.ento favorece: 

lo. La u1:i6n de las fibras del liga:ner.to 

parodontal al aiente. 

2o. La compeneaci6n de la pérdida de sus­

tancia dentaria dec1do al desgaste o­

cluaal, al hacer que crezca el ápice 

del diente, e1~ la erupci6n contínua. 

3o. De esta forma permite, por de?OSi.iaf:.i6n 

continua, la erupci6n vertical y la 

migraci6n meaial áel diente. 

4o. En alE,u:.oa caeos de fracturas hori­

zontales de la raíz, puede repararlas, 

crear.no una banda de cemento que une 

loa dos fragmentos. 

5o. Por su ~poaici6n puede aislar y sellar 

loa conó~ctoa raáic~lares en dientes 

tratados e1~ood6nticamen te y en algunos 

casos de dientes con pulpas ne vitales: 

y ••• 

60, Regula, junto cor1 el hueso alveolar, el 

grosor del licamento paroáontal. 



, : Aaí. pues, el cemento pueae reabsoroerse en lugares 

·localizaaos, parcialmente o oo toao su irosor y depo­

sitarse de nuevo, para aevolver la fijación al diente. 



"C" 
FISIOLUGIA OSEA 

-Funci6n de soet4n. 
Es la primordial funci6n del hueso • Esta formado 
expres&11ente para sostener al dieniey mantenerlo en 
su posici6n, mientras este se encuentre presente, -

~si el diente esta ausente el hueso tiene tendencia 
a re~ucirse. 

-Calcificaoi6n. 
Concerniente a la fisiología 6sea, constituye la ca! 
cificac16n.un aspecto de gran importancia en la que 

aspectos de la regeneraci6n 6sea son regidos por la -
funci6n de oáteÓblaetos y osteoclastoa. 

El grado de calcificaci6n es variable era los distintos 
lados de las piezas dentarias, según el estímulo fisi2 
·16gico a que eat4 sometido,asi como tambi4n a las acc!2 
nea mec4nicas. Debiao a 4sto el hueso eata·aometido a 
c&11bioa perma11entes que son: aposición y reabeorci6n. 

Durante la trac.ci6n la substancia calcárea aumenta su 
dep6sito coloidal, mientras que durante la preei6n la 
reabsorción es la regla. 

En condiciones fisiol6gicae normales lo anterior se ex­
plica en forma sencilla, ejemplo: 

Loe dienteeemigran continuamente hacia la linea me -
dia (versiór. meeial fisiológica), A causa de esta emi­
graci6n se efectóa reeorci6r. ae la pared interna del al­
v46lo en el lado meeial del diente, mientras que de el 
lado distal hay formación de hueso nuevo. 



El tejioo 6eeo ee el mae sensible al estímulo exterior 
cesando eu desarrollo a la mae mínima preei6n que exp! 
rimente,entrandoentoncee en íunci6n loe oeteoclaetoe. 
Disminuida G áeaaparecida la preei6n el hueso crece -
nuev~ente, loe oeteoblaetoe vuelven a eu actividad -
hasta reponer el tejido perdido. 

La vida del nueeo ee ~na constante mutac16n que puede 
alterarse al menor desequilibrio. 



A. lirl'lúl.OlilA 

L&. causa exac•a de la e11~ermeaae1 r.o ea del toao conocida 

ee le ua atriG~ido a: 

-Bacterias-

-Factores extrínsecos-

-Factores intrínsecos-

-Factores psicoevmáticoe-

Papel de las bacterias.-

Plaut y Vince1.t., en 1894 y 1896, respectivamente, mencio~ 

naron el concepto ae que la t;in¡¡i vi tia t.lceronecrotizante 

ae,\.ida e: a producida por t:acteric.a específicas: bacilo 

ft.siforme y la espiroqt.e&a. 

Fuaobacterium fusiforme (bacilo f;..aiforme), es 1ir. bdcil"' 

¡¡ram-nei;.ativo, o aetllme11te cram-positivo, ar.aer0bio óe 6 'l. 

16 .,. ae lor.e;ii.ud, q1.1e aparece como baator.cilloa pares reci..,r· 

o ct.rvoa cuyos extre;1.os romos se nallan jt.r.tos y s..is c:<-.ri'·­

mos puntiagudos externos dan ur~ aspecto c.uacteríetico \J¡• 

ci~arro a esta bacteria • 

.llorrelia Vincentii, ea ur.a espiroq1.1eta onaulada, <lu e; a 

12 ~ de lon&itt.d, ccn 3 a ~ espirales ai.;avea e irregulHre~, 

es gram-nebativa. 

Estas Dacterias y sus proauctos pa1ticipan en ladee­

.tri.;cción ael te,;iao er. la GUl'IA, aiu emcarl o el cc.nce¡¡to uc 

que estos microor~,ar.iamos eear1 loa •. a1.1aantes de la enfermedad., 

no es vá11ao como lo explican los l1echoe qi..e ai¡:,t.en: 

lo. La gi1.L1vi •is i..lceronecrotizante a¡,:1.aa, ;,o t.a. :;.j c;o 

proá. cida expe1 imentalme11te er. seres !i~mar.os o animR.lcil, 

por ir.oc~lac16n a;; exuaauos ·Dacteria .• os ae lan lesiono(]. 



Los exudaaos de la ü~NA proaucen abscesos fusoespiro­
que tales ci.anao se inoc¡;.lan por vfa subCi.<tánea en atimales 
de laboratoric y la infección se transmite libremente en 
serie. 

Estudios hechos con inmunofluoresencia adjudicaron un 
lu¡sar eecl.llldario a ástos microorganismos. 

Debido a que e11 todos los experimentos y pruebas rea-
, liZadas no se han produciao lesiones bucales características 
de GUhA, se puede conclkir que toaavía no se ha probado que 
,microoreai:ismo alguno, solo o en combinación, sea el agente 
,etiológico de lB. GuNA. 

"lio se ha estableciao la etiología específica de GlJNA" 

2o. ,La& bacterias asociadas con la GUllA, se encuentran 
'Corrientemente en la flora oral normal, asi como en estados 

, ,paroáontales variados., 
,"La causa primordial de la infecci6r. es la susceptibi­

'uaad del huesped", 

Factoree predieponentes extrínsecos 
Cualquier factor local como caries 110 ~ratacias, impacta­

ci6n de alimentos, odontología defectuosa, mala higiene bu­
cal, Cblculos 1 capucnonee pericoronarios, bolsas periodon­
tales y el fumar en exceso, son factores capaces de inducir 
inflamación gini;.ival crónica, por lo tanto son !'actores pre­
disponentes importantes para la aparición de la Gingivitis 

1<lcero necrozante a¡¡uda. 

Factores predisponentes intrínsecos 
Dentro de ástos factores predisponentes se mencionan: 
-Enfermedades aebilitantes o febriles-
-Def1ci.encias nutricionalea-



Las e1,fermedaaes debilitantes ge1«.rales, que predisponen 

la encía a la ~inbiVitis ~lce:onecrotizunte ahucia está: 

lntoxicac16n metálica., caqi.exia., orit.ir1aua por enfermedades 

crónicas como sí1 iJ.is; o cáncer, afec~ionea gastrointesti­

nales severas, como coliLis -lceioaa, diacraciaa sanguíneas 

como la leucemia y la anemia, gripe y 1 esfriauo común. 

Deficiencias nutricionules, meaiante experimentos rea-

. lizados ee ha proó.i..ciao gingivi tia necrotizante alimer.tancio 

a..imalee con diei.aa ó.eficieutes en vitamina A y caroteno, 

vi ta.aína :s2, y deficiencia nutricional de vi tamilJa C. 

Factores psicoeomáticos 

Eetoe factores consti t .. yen una causa predisponen te de 

gran importar•cia, es freci.ente que la e;ifermedad se produzca 

ci..anó.o hay estaaos de ter.ai6n, como el ingreso al e~erci to 

o en época de exámenes. 

·.Las pert.i..rbaoiones pslicol6gicas son comunes en oacientes 

, con esta enfermedaa' jur. to con aumento d~ la secreción 

.corticoeuprarrenal. 

La correlación significat.iva entre úos rasgos de pe1'e<>nll.ii­

aaa, oomiHio y hi..ci.1llaci6n, su{!ieren la presencie ae una 

personalidad prcpensa a la gingivitis ~lcero necrotiza.nte 

agi;da, 

No ee sabe eepecificameate cuales sean las mecanismos 

mediante los c~alea loa factor ea psi cul6gicos predieponen 

·ª la leai6n binsival, µero alteraciones en las respuestas 

capilares y ¡¡in5ivales s;;gieren un aumento de la activiaad 

nerviosa autónoma, .como se co:o.proo6 en pacientes con ¡;ingi­

vitiE ~lceronecrotizante aguda, 



"l:S" 

CARACTERISTI~AS C1IhICAS 

Las lesiones características, son depresiones craterifor­
mes socavadas en la cresta de la encía que abarcan la papila 
interdentaria, la encía marginal o ambas. 

La superficie de los cráteres gingivalea, esta cubierta 
por una aeudomembrana gris amarillenta, separada del reato 
de la mucoaa giniival por una linea eritematoaa definida, 

En algunos caeos quedan sin la membrana superficial y ex­
ponen el marger. gingival que es rojo, brillante y hemorr~gdco, 

Las lesiones van destruyendo gradualmente la encía y loa 
tejidos periodontalea subyacentes. 

Otros ei~noa característicos, eon el olor fátido, el au­
mec.to de la salivación y la hemorragia gingival

1 

espontánea 
o hemorragia abundante ante el estím~lo mas leve. 

La ginsivitis ulcerativa necrotizante aguda, se presenta 
tanto en bocas sanas como en bocas superpuestas a la gingi­
vitis cr6nica o a bolea.e periodontalee • 

. La leeí6f\ puede circunscribil'ee a un solo die r.te, o a un 
gri..po de dientes, o a·oarcar toda la boca, es rara en bocas 
desdentadas, pero a veces se presentan lesiones esfáricas 

en paladar blando, 

Este paaecimiento, se presenta en algunos casos, durante 
el proceso de er~pción de un tercer molar, el cual se puede 
encontrar retenido, en mal poeioi6n y no pueóe completar su 
erupción, o bien cuanao el molar presenta el capuchón 

característico. 



LOS síntomas ln.c .. le;:, Bon en sumo L' ado sensibles al tac­

to y el pacii;r1te se queja ue ;;.n aolor cunstE>nti,, uraáiatlo, 

corrosivo que aumenta rapiaamente al cuntacto con alimentos 

conC1i111e11tadoa o calientes y con la ma'eticación, 

Los pacientes refieren .m sabor metálico cesagradable y 

una. ¿.ra.n cantiaaa de saliva p;,etosa. 

Se ciescribe una sensación característica e.e cientes como 

estaca ce madera. 

lier.tro de las Blbnos extra·oucales y generales tenemos: 

Presenta un mínimo de complicaci6nes gene: alee, linfadena­

patia local y aume11ta leve de la temperatura. 

En caeos e.raves puede nater complicaciones orgánicas 

ma.rcatlas, como fiebre alta, pulso acelera,.o y leucoci tosie, 

a_norexia y decaimiento general. 

Las reacciones generales sor. mas intensas en 1:i:ioe:. 

Es frecueu te que insomni: , estreí'lin'liei. to, al tr,raciones gas­

trointestir.ales, cefale115y depresi6r1 mental acompaf!en al 

cuaaro. 

complicac16nee ~raves .- Se pueáe presentar noma o 

es toma ti tia ban¡;rer.osa1 menu1¡;;i tis ;¡ ¡ieritoni tia fusoeapi­

roquetal1 infecciones· pulffionares, toxemia y absceso cerebral 

mortal. 

Evoi1.ci,'.n q.foica 

La. evoluci6n clínica es in<lefiniaa. 

Er. al6i..noa casvs Sit•O se realiza tratarnie:.to, ·puede haber 

aeatrucci6n pro¡;reeiva ciel periodonto y denoo~ión de las 

raíces. 



E1. otros caeos 11:1 enfermedad puede remitir espontanea-

111ente sin tra·tamiento, éstos pacientes pueden presentar 

anteceaentes de remisiones y exacerbac~ones repetidas, 

·. La E,ingivHie ulcerativa necrotizante aguda, la presen­

. tan con· .man frecuencia., los adolescentes y adul toa jovenes 

{entre loe 20 y los 30 ai\os y entre los 15 y los 20), no 

:éa comi1nen nii\oe, ni en personas mayores, aunque pudiera 

,presentarse, 
]•. 



ºCº 

CARAOTERISTI~AS hlSTOPATOLOGIOAS DE LA ENFERMEDAD 

l<1icroacópicamente es una inflamación ineapec:!fica, agi;oo 

necrotizante, en el mari.;en gingival, que abarca el epi talio 

escamoso estratificado y el tejido conectivo SYbyacente. 

Cuancio el epitelio superficial es destruido, en su lugar 

a.parece una seuciomem1irana de fibrina, leucocitos polimorfo­

m .. cleares y cél"li.laB epiteliales necr6ticas y varias clas.ee 

ae microorganismos. 

A nivel de tejicio conectivo subyacente, numerosos capi­

lares injur~itados y un infiltrado denso ce leucoeitos 

polimorfonucleares e hiperemia intensa. Esta zona hiperé­

mica de inflamaC:ión agi¡aa, es la qi.e clínicamente se observa 

como línea eritematosa por debajo de la se1Aciomembrana. 

En el borcie inmeaiato de la eeudomemorana· necr6tica el 

epitelio esta edelilatizacio y las céI...las presentar. diferentes 

'grados de aegeneraci6n hidrópica. 

En los espacios intercelulares hay infiltrado de leuco­

citos polimorfonucleares. 

La giligivi tia i.lcerativa necroze.nte aguda, se caracteriza 

por ·presentar ·.m cuadro microscópico inespecífico, lo cual 

es comparable e11 lesiones por trauma.tismo, irritación químic:\ 

o por cirogas escarif icaaoras, 

La presencia de bacterié>.B en la lesión de la Gt:NA en mi­

croscopio normal comprueba que el exudada de la s,.perf1cie 

de la les16n necr6tica con tiene cocos, bacilos foeiformc!l Y 

espiroqueóas además de leucocitos y fibrina. 



Las espiroquetas invaeie1. el teJiao vivo subyacente. 

Alt:WIOS investitaó.ores svatiener. que las espiroqt•etas 
son introeiucidas en el.tejido cl4ando 6€ retiran las mues­
tras para su estudio microscópico. 

En microscopio electr6nico dividiendo la encía .en cua­
tro zonas se puede encontrar: 

Zona lo, o liacteriana, que ea la mas superficial y es 
una masa ó.e diversas bacterias, inclt.:so algur1ae espiroque­
tas, de tamaño pequeno, mediano y grande. 

Zona 2.- Es rica en neu tr6filos, contiene nvmeroeoe 
lei.coci toe, con predomirdo marcado ae neutr6filos, e inclu­

ye mucpae espiroquetas de diferentes clases entre loe leuco­
citos. 

Zona }.- o Necrótica, que contiene células desintegra­
das, material fibrilar, resLos de fibras colágenas, nume­
rosas espiroq14et.as y algunos otros microorganismos. 

Zona 4.- Zona deinfiltraci6n de espiroquetas, en la 
que se obsr.i·va teJ100 sano infiltrado con espiroquetas 

sin otros microorganismos. 

· No se encuentran espiroquetas a más de }00 micrones de 

profundidad, La mayoría de las espiroquetas de las zonas 
mas profundas presentan \.\na moríologia diferente de lae 

cepas ci:.ltivaoaa de llorrelia vincentii. Apa.recen en te­
Jidos no necróticos delante de otras claeee de Lacteriae 
y ·pueden encontrarse en concentraciones altas entre las 
c~lulas del epitelio adyacente a la lesión ulcerada y en 

el teji~o conectivo. 



Flora Bacteriana 

Muestras tomadas de las lesiones prescnr.a11 bacterias 

aiseminadas, con preaominio de espiroquetas y bacilos fusi­
formes células epiteliales descamadas 'y algunos leucocitos 
pol~morfonucleares. 

Raras veces se puede observar una muestra que cuente 

'nicamente con espiroquetas y bacilos fusiformes. Por lo 
común éstos microar~anismos estan junto con otras espiro­
quetas bucales, vibriones, est2ptococos y microorganismos 
filamentosos. 

Eorrelia y otras espiroquetas forman vna mal entrela­

zada clara atravéz de toao el ca.u.va microscópico. Loa 
· bacilos fusiformes toman una coloración mas obscura con 
. viuleta de genciana y preser.tan i.n aspecto granular. 

·Anteriormente se pensaba que .llorrelia Vincentii, era 

la espiroqueta predo~.inante en la {>int,ivi tis vlceronecro­

tizante ae,uda. Estv.aios recie11tes con· microscopio elec­
trónico i11dicaro11 q;..e las espiroq110tas pl4eden ser clasi­

.ficaaas en tres grupos morfológicos: 

-pequeñas- de 7 a 39 por 100 del tot~l de espiroquetas. 

-Intermedias- 43,9 a 90 por 100. 

-granaes- de O a 20 por 100. 

Asi mismo se han observado 1:randes cantidades ae espiro­
que uas intermedias distintas úe Borrelia Vince1;tii en ras­

pados unificaaos ue bintiVitis ulceronecrotizante aguda, y 
su porcentaje ea mayor en las porciones mas profundas de 

la lesión. 
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IJIAGMiSTWO 

El d1ag116atico principalmente se basa en loa hallazgos 
cl!nicoa. 

Loa aígnoa y síntomas clásicos de la enfermedad son: 

l.- Ulceraci6n de las puntas de las papilas interden­
t.arias. 

2.- Hemorra&ía. 

},- Aparici6n repentina. 

4.- Dolor •. 

. · 5.- Olor desagradable. 

Ea.de inter6s mencionar que la enfermedad, en su fase 

.inicial, puede pr~aentarse con solo dos signos clínicos: 

l. ·. ilecroais <ie las puntas de las papilas in tarden­
. tariae. 

2. • Tendencia a la hen;ona¡,ia gingival fácil. 

Aunque durante esia fase incipiente puede no haber dolor 

al sondar -la zona, el pacibr.te lo experimenta. Los facto­
res irriLativos locales p~eden ser mínimos. 

Se pueae realizar ... r. frotis bactel"ia110, para cor:firmar 

el a1ae.r.6at.ico clínico, sin embart,o r:o ea definitivo, de­
biao· a qu<: "1 cuaóro oacterüu.o r.o presu.ta mlicha diferen­

cia cel ii« la Gin1;ivitia marginal, bolsas periouontalea, 

pericoronaritis o 5ingivostomatitis herpética. 



Loe estudios bacteriol6gicoe,eon printipalmente ~­
tiles para el diagn6etico diferencial entre la gin­
givitis ulcerativa necrozante e infecci6nee eepe­
c!ficae como Tuberculosis, pero no para diferen -
ciar entre uin5 1v1tio ulcerativa necrozante y o -
trae lesiones necrotizantee agudas de or{gen ines­
pecífico, como las producidas por traumatieaoe o 
drogas eacarificadorae. 



.U1uuúotico uiferengial. 

Ea importante diferengiar la enfermedad de otrao 
lesiones qufi se .. le asemejan en algunos aspectos, 
como sucede con la gingivoeatoma.titis herpáti­
ca aguda: 

· ·· CiiliuIVITIS l>L(;J::,,O l\E~hOrll.Al1TE 
AlllJDA 

, .·, 
l. Eholot;.!a i.o específica.. 

'·2~ Leeión 11ecrotizante. 

~ar~en Lin~ival carcomido. 
Seud.ome11ilra11a que se des-

. prende y deJa áreas vivas, 
Encía mar~inal afectada, 
raramente otroa tejidos bu­
cales, 

Relativamente rara en nifloe. 

5, Duración indefinida 

6·. No hay inmunidati comprobada 

7, Contagiosidad no demost1ada. 

GINGIVOSJ:OMATI'flJ hEnPETICA 
AG\JDA 

l. Eticlo¡;ía viral específica, 

2. Eritema difuso y erupción 
vesic1.<lar. 

~. Lae vesículas ee romp1n y 

dejan dlceras eef6ricae u 
ovales. Leve~ente hundidas. 

Lesión difusa de cenéía pue­
de incluir mucosa y labios. 

4. Se presenta con mayor fre-
cuencia en niños. 

5, Duración de 7 a 10 días. 

6. ~n a~aq1.<e agudo produce cier-

to grado de inmunidad, 

7, enfermedad contagiosa. 



D1ferer.c1a.cidn entre gin¡¡iviUe ulctronec1otizante aci"'Jl, 

Dif•eria. y estadía aecunoa.rio de la 1dfi lie. 

c;inLivi\is ulaero•iecro­
tiz&.n te 86"ªª 

l. Etiolo;,!a no estable-
cioa (poaiblemer.te fu-
soaspiroquetal). 

2. Afecta a la ene fa 
mar¡¡inal. 

'· Filcll raa.oeidn de la 
membrana. 

4. Dolorosa. 

~. Encía mar¡,;inal afee-
taéía, 

6, Serolog!a netativa. 

7. 110 confiere inmunidad 

ti. Conta¡,iosidad dudosa. 

Difteria 

l. Etiolo¡¡ía ca.cte­
riana espec.íiica 

( coryneblloteriWll 
aiphteriae). 

· 2. Raras veces afec­
ta. la encía margi­
nal. 

3, Difícil remoo16n 
de la membrana. 

4, l;enos doloroaa. 

5, Gargar,ta. fauces 
y a.mi¡;dala.s afec­
ta.das. 

6. Serología nega­
tiva. 

7. Inmunidad confe­
riaa par un ataque 

a •. M·)' contae.1osa. 

9, La anti~iaterapio. ayu- 9, El tratamiento 
da a aliviar loa oír.to- autibidtico poco 
aias efecto. 

Es tadío secundario de 
la eífilie 

l. Etiolot,ía bacteria.na 
eapecífica. Tre~onema 
Pallidum. 

2. Raras vecos afecta a 
la a1.c!a marginal. 

;5. La membrana na so 
deaprende, 

4. na muy dolorosa. 

5, Cualquier parte de 
la boca afectada. 

6, Seroloi-,ía ooei Uva 
(reacqión de llaeaer­

mo.n de Kahn). 

7. No confiere inmuni­
dad. 

B. Salo el contacto di­
recto contagia la en­
hr•edad. 

9, El tratamiento enti­
biótica óa exceler.tea 
rae"ltaóoe. 

--------·-----------------



Gin~ivicis estrentocóc¡ca 

Es .. 1;a a!ecciGr. rara •,ce se caracteriz" por 1.n eritema 

ciifuso de l&. eucía :, otras zoni;s de la mucosa bucal. En 

alt,~i;oa casos se limita a un eritema marginal, con hemo­

rragia mar&ir.al. La necrosis del margar. gir.gival no es 

lo' característico, ni tampoco el olor fhitio :,atable. El 

1 
frotis vacteria1;0 muestra predomir.io ae formas eetrepto­

.·c6cicas, que al cultivo se revelan cou:o Streptococus 

.Viriai.ans. 

Estomatitis Gonoc6cica 

· Be rara y es produciaa poi· Neisseria eonorrae. La 

·~ucoea bucal se cucre con una membrana ~riaácea, q~e se 

ciesprefiae por zonas y expone la superficie viva subyacente 

:·.nemorrát;ica, Ea mas coJT.úr, tm el reci~r. úaciao cuasaó.a por 

:.intecci6r. ae los pasaje¡¡ lllaterr1os; pero se uan descrito 

·Caso.a en a~ultos poi' contacto directo .• 

AHar.¡.loci to sis 

Se caraoteriz11 vor ,:icera& y necrosis de la encía, que 

. se parecei. a la l.ul\ii. La lesi.611 b1.c1;1.l ae la agrani.loci tos is 

· ée funda111entalmer.te necroti:mr.te. Er. raz6n de la aiamir.u­

··,ción ciel mecanisu.o de defensa en la a¡,ram,loci tosis, el 

cuaaro clír.1co 1.0 ebta marcado por la reacci6r1 ir.flamato­

ria inte1.ea "ue Lay en la (;Ll\A, Los estudios ean¡;uíneos 

,"Birver1 para diferer.ciar una oe la otra, 

Anll,lna de Vinceut 

C:e 1.1na ini ec<.:ión f¡.aoespiroq¡.e tal úe la faringe y {;ar­

ganta, y es uiferente de la Gi,,1~A qi.e afecta el margen 

gir.¡;ival. 
r;n .i... a..i,ina ae \'ir.cent uay <.na i.lcer ación merr.branosa 

áe la ~ar.,a1;ta, aol0roso., cor. euema y m<:..,cnl1:.; 1.iperé:nicas-



Glllu!Vl'J:l~ Li.~l:i<O 11t~nvll1.Ant!: 
AC.l.liA 

l. Loe frotis bacteriano& pre­
asn Lan el COlllpleJo fuaoes­
piroque tal. 

2. Enc!a mar;;.inal afectaóa. 

4. Dolorosa. 

5. Preaenta aeudomembrana. 

6. Lesiones neordtioas papi­
llorea y marginales. 

7. Usc 'ª a ae1ultos de am­
bos sexoa; raramente a 
ni!loa. 

8, Olor f<!ti<io caracteríe­
Uco, 

ulnUJ\ J'tl~ 
JJES~ni!Atl •;¡, 

l. Loe frotie bac­
ter ianoa revelan 
numerosas cálulae 
epi telialee, pocas 
formas bacterianas. 

l. Loe frotis bacte­
rianos presentan el 
compleJo fuso espi­
roquetal. 

2, Afeccidr. aifuea 2. Enc!a marginal 
de la enc!a aarei- afectada. 
nal e insertada. 

3. Evolucidn cró­
nica. 

4. Puede ser do­
lorosa o no. 

5. Deacamaoidn por 
zonas del epi talio 
ginginl. 

3. Evolución crdnica 

4. Indolora si no ea 
complica. 

5. Por lo comdn no hay 
aeacamaci6n'; pero 
puedo aparecer mate­
rial purulento de las 
boleas. 

6. Las papilliB no 6. Las papilas no au­
presentan necrosis. fren necroeie nota­

ble. 

7. Afecta a adul­
tos con mayor fre­
cuencia a mujeres 

B. Ninguna. 

7. Generalmente en 
adultoo,a veces en 
ni!loe. 

B. Hay cierto olor, 
pero no ea in tenea­
men te rtltido. 



que se rompen y forman úlceras cubiedao ue material seudo­

membranoao. El proceso puede extenderse a la laringe y 

oído medio. 

Gingivitis ülceronecrotizante en la Leucemia 

La leucemia no ptotiuce por si .misama GuN~, sin embargo 
por lo general esta &nfermedad se superpone e. tejidos gin­

givales afectaoos por la leucemia. 
El d1BBr.6stico tii!'euncial consiste no tanto en distin­

guir entre la gingivit.is ulceronecroti:iante aguda y las 
alteraciones gingivales leucémicas, sir.o mas bien en deter­
minar. si la leucemia es un factor predisponente en una boca 

en la que existe 111.JNA. 



P h O h U S l I G O 

El pronóstico de la enfermedad ee favorable,el dolor 
se puede controlar,las papilas interdentales lesiona -
dae de acuerdo al grado de necrosie,depender4 la rege­
neración de las mismas. 

Pueden aparecer enfermedades perioddntioas agregadas 
mae graves, si no hay cooperación del paciente respecto 
a la higiene bucal en su hogar. 

La gingivitis ulcerativa necroznnte, puede repetir en 
pacientes que la han presenentado, pudiendo ocasionar 
secuelas mae graves que la primera incidencia. 

Si no se realiza el tratamiento adecuado, puede presa~ 
tarse uestr~cci6n progresiva del pertodonto y denuda -

· ci6n de las ra:l'.cee, Junto con la combinación ae las coa 
plicaci6nea t6xicae generales. 

iluchas veces su intensittad decrece y aparece un estado 
suba8UdO con diversos .grados de sintomatolog!a clínica • 

.i.a enfermedad puede eliminarse en ocasiones espontánea­
mente sin tratamiento. ~16~noe pacientes suelen pre -
sentar antecedentes de remisiones y exacerbaciones re­
petidas • 

.t:l prondetico eeril favorable siilmpre que se eliminen 
los irritantes,ea m~y importante la obtención de la 
cooperaci6n del paciente,para !a fisioterapia oral. 
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El trata;Uien to debe enfocarse a la eliminación de loe 

síntomas ag1.dos y de toda otra enfe:·medad peri(Jdontal, tan­

to aguda·cowo crónica de la cavidad bucal. 

El tratamiento sería ir.completo si persiste patología 

periotiontal o factores capaces de causarla. 

Para poder realizar un tratamiento completo se debe se­

guir un orden: 

lo, Cuanuo el paciente se presenta al consi..ltorio, el 

dentista debe tener l.na impresión general del paciente 

incluyendo información concerniente a: 

·-enfermeda~es recientes-

-conoiciones de vida-

-elíeta-

-t1po de t1abajo-

~norae oe repoeo­

-tenei ón mental-

Poeteriormente ee toma la temperatura del paciente, se 

:. palpan las zon&.s a ... bmaxilar y ei;.bmentoniana para detectar 

·la prese1.cia de r:ód~los linfáticos agrandados. 

s·t~ proce..ie :J.l exall.en tte la cavidad bucal, con el obje-

to di.: -luc.ulizar las lesiones características ele la e1;fermedad 

-su diatri't1·Jción y la posi olE aft:cción bucofarír.gea-

-la presencia ele capuct•or.es pericoronarios-

-bolsas periodon tal E e e irritar. tea locales-

·. -oclusión .(d~tectar presencia ele trl.xismo, apreta~iento 

o rechir.a:Dlen to). 



lnt.errot,ar al paciente ri;specto a sus auteceder;tes de 

enfermedad a,.uda, Si. comienzo y duración, si es recu.rrente, 

investigar si se as. cian las recurrenias con factores espe­

cíficos como: menstruación, alimentos, ,agotamier.to y ten­

sión men t.al. 

Si uubo al¿,Úl, t:atamiento ar.terior cuando y durante cuan­

to tiempo. Tipo de tratamiento. Impresión del paciente so­

bre el eiecto del tratamiento. 

l;na vez estableció. o el aiasT•6stico, se trata el paciente 

como r.o ambulatorio o cou.o ambulatorio de acuerdo al siguien­

te criterio: 

Pagientes no ambulatorios 

Pacientes que presenter. síntomas de toxicidad generali­

za.da como hipertermias, lasitud y malestar; muchas veces es 

preciso e,uardar cama y no se hace el tratamiento extenso en 

el consulto1io hasta que remitan loa síntomas generales. 

fa2ientes amb;;latorios 

Pueden presen~ar linfader.opatfa. generalizada y tempera­

. tura leveme11te elevada, pero no cJmplicaciones orgánicas 

serias; 

Tratamier.~o preli1r.inar de pacie¡,tes no ambt.latorios. 

ler oíu.- El tratamiento local se limita a la limpieza 

suave de la me,;,orai;a seudonecrótica, con una torunda de 

algoa61• aaturaaa en at;ua oxige1:atla. 

Se indica al paciente que buarae ca~a, y que se enjuage 

la boca caaa 2 horas con una mezcla ue partes iGualea de 

llé;US tibia y aBua ox1~enaaa al 3 por 100. 



Para la acci6n ar.tib16üca sisi.emátlca, se administra 

penicilina intramuec\.<lar en dosis de 300,000 ur.iaaaee, o 

por vía oral en aosie ae 250 mge. cada 4 horas. 

Si el pacie1;te es alérgico a la penicilina se deben 

emplear otros a11tibi6t1coe tal&s collio la eri tromicina 

l250 mgs. o/4 hrs.). 

El pacie:.te debe hablar con el dentista a las 24 horas 
e informar de su estado, 

No es correcto que el paciente lleve un tr·ataL.iento 

prolongado en su casa, ya que puede haber ¡¡na reacción 

in.tensa a los antibióticos, y loe enjuagatorios de agua 

oxié¡enaaa, pueden producir un eri t6111a difuso y ulceraci6n 

de la mucosa ·oucal e hinc11az6r. oe la lengua. 

2do. día.- Si el pucier.te ha me"orado se tratará como 
paciente ambulatorio, como se mencionará posteriormente. 

'si no hay mejoria hay que efectuar una visita al enfermo, 

siei1do el' instrume1¡1.al requerido, espejo, explorador, pin­

zas para algod6r., teru:ómetro, un frasco con torundas· ·de 

a1'¡od6n y agua oxi{;enada. · 

Se limpia l1l4evamente la er1cia suavemente con agua oxi­

genada~ ee repiten lae ir1struccionee del día anterior, se 

toma temperatura. 

3er d:!a.- En la mayoría ae loe caeos al 3er día hay 

una mejoría del paciente por lo cual ya podrá ser tratado 

como pacieit te ambi..latorio. 



Tratamiento de pacier:tes amo1.latorios 

ler día. - Se aislan la zom .. o zo11as afectadas con rollos 
áe algodón. Se aplica anestesia tópica, 

A loe tres o cuatro minutos se lillipia la zona afectada 
con torundas suavemente, eliminando la seudomembrana y los 
re.siduoe si..perficiales no adheridos, 

La tori.nda se debe desecr.ar varias veces, hasta lograr 
la limpieza deseada ª"udand;mos con agua tillia, 

Esta contraindicado en este ,.omento el raspaao y cure­
taje profundos, debido a la posibilidad de extender la in­
fección a tejidos mas profundos y producir Bacteremia. 

Se debe advertir al pacier:te so ore la amplitud del 
tratamiento total que óemanda la lesión y que el tratamien­

. to no ter1~ina cuan<io cede el dolor. 

lnetrucoioúes al paciente: 
-evitar tabaco, alcohol y condimentos-
-'ei.jua1:1ar con 'una mezcla por partes iguales de agua oxige-

-nada y agua tibia cada 4 horas. 
··-evitar ejercicio físico prolongado­

·. -evitar exposición prolongada al sol-
·limi tar el cepillaao a la eliminaoión de los residuos 

superficiales-
-aunque no se ha d~mostrado contagio, evitar contactos ín­

timos como medida preventiva-

2do·día.- El eeLa6o del paciente es mejor, el dolor ya 

· · ha cedido por lo general. 
Las margenes singivales de las zar.as afectadas, astan 

eritematosas, pero ya no existe la seudomeworana superfi­
cial, se efectúa un tratamiento similar al ler día, Y se 



ealiza un curet!lje suave de la er:cía. 

Las instr~cciones al paciente serán las mismas del día 
~terior, si hay efectos molestos con el abua oxigenada 
1e cambiarán los er.Juageo con ag1.1a. ti'Dia exclusivamer.te. 

3er día.- El paciente por lo ~eneral ya no presenta 
IÍntoma algúno. 

hay toda.vía e1itema de las zonas afectadas, la encía 
iuede estar dolorida a la estimulaci6n táctil. 

Se realiza un raspaáo y c~retaje. 

Se ensenan al paciente los proscedimientos de control 
i_e placa. 

4º día.- Se raspan y alisan las superficies dentale,s 
de las zonas afectadas y control de cepillado, 

5° día.- Desafortunaaamer.te ee frecuente que se eus­

¡14tnd_a el tratamiento cuando desaparece el estado agudo, 
cuando es el mom•:nto cie empezar el tratamiento periodontal 

del paciente. 

Deben establecerse fechas para el tratamienco de las 

gin~ivi tia cr6nica, bolsas periodontales y capuchones pe­
ricorunarios )J la eliminaci6n oe todas la<; formas áe irri­

taci6n local mas el ajuste oclusal si se req.iiere. 

Pacientes que no presentan otra enfermedad gingival que 
ia lesii:n a81.ioa tratada, se establecen fechas periódicas, 

primero al mes y lue60 cada 6 meses, para llevar un con­

irol .1.1lterior. 



Cambios fin;¡ivales aurante la cicatri~ 

1.- La elim1naci6r. úe la se1;aomo~brana superficial 

expone, la depreei61. crateriforme roJa nemorrágica ae la 
et.cía, 

2.- En la siguiente etapa el volumen y color de loe 

mar¡¡enee ¡¡in¡;ivales diemir.uyen mas la ai.perficie sigue 

siendo brillar.te. 

3.- Se logra restaurar el color, consist1J1 cia y tex­

tura superficial y los contornos normales <ie la encía. 

Hemoaelado de la encía 

Se p1;eae efeci.uar como. prosceoimie.nto terapei.. tico com­

plemen•ario, cuando 111 cicatrhación deJa un margen gin­

giv~l en forma de mes~ta, el c~al favorece retención de 

·alimentos y recidi\a de. ir.flamaoiún gingival. 

Prosceóimientoe Quir~rgicoe 

Se ciebe posponer Loda extncció1. dentaria o cirugias 

gingivalea extensas hasta que los síntomae at;udoe i1allan 

ce~ido. 

Si ee requiere una intervención quirúrbica de urbencia 

en presencia de s!n tomas a¡,¡ooo e, ee podrá realizar aunado 

a una qiamioterapia profílác .ica con ai.tibióticos para 

impeair la exaceroación de la enfermedad aguda. Debiendo 

iniciarse ur, día an~ea lle la interve1:ció:. hasta 48 noras 

.deepu6s de la if, te 1 vei.ción. 

Periodo menstrual 

Cuanoo. se proa.ce el pe1ioao menst1"al a~rade el tra­

tamiento, hay tei;cie11cia a la exacerbación de los signos y 
síi.tomas agi.aoe. Por lo que la paciente deberá ectar entrenada. 



iCClú~ .!!.!! l!!J¡ ~ .!!!'.! .l.!!: Gingivitis ulceronecrotizante aguda 

El tratamiento con d•o&as tópicas ea solo una medida coad­
~uva.nte, ya que ninLuna dro¿a u~ilizada sola puede ser indi­
cada como terapeútica completa. 

El siguiente cuaaro expone bran varieóad ae drogas: 

Agentes liberadores de 
oxígeno 

· ·.Peróxido de cinc • 
.PeróXido de hidrógeno, 

; 'Perborato de sodio. 
·'Clorato de potasio. 

Permanganato de potasio. 
· Peroxiborato de sodio, 

Derivados mercuriales. 
.. iintura de metafeno. 

:'.°;.cianuro de. merrurio. 
1"ertolato. 
Cloruro ac mercurio. 

Espiroqueticidas. 
éarbonato de sodio. 
Arsphernamine. 

. fllapnaraer .. 
.'iieoarsp11enam1ne, 
·ri.adin. 

Eecarióticos (ca~sticos) 

Suli'a to de cobre y cloruro de Zn. 
ACido crómico. 
rlegatan, 
Cloruro de cinc. 
Fenal. 
Acido tricloroacético, 
Yodo, 

Tinturas anilínicas. 

Viogen • 
Acrivioleta. 
Violeta de genciana. 
Acriflavina. 
Azul de metileno. 

Otros agentes. 

A11coxal. 
Sulfato de cobre, fenal, glicerina 
y agua • 
Metronidazole. 
Penicilina, 
Sulfadiacina. 
Apósito q~irúrgico (oxido de cinc, 

resina y euienol). 



Las árog&.s eecanóticas co1to fer.al, nit· ato de Ag, acido 

:r6111ico, sor. a.,entee necrotizautes qi.e alivian los síntomas 

iel dolor 111eáiante la 11ei;trucci611 cie las tern:inaciones ner­

~iosas de· la encía. 

Tubiéi. destruyen las cél\llas jovenes necesarias para la 

reparación y retardan la cicatrización. 

' . Su 1.1so repetido tiene como consecuencia Ía pérdida de 

tejido gingival, que no se restaura una vez que se elimine 

,la enfermedad. 



Antibi6~icos por vía genel'al en GUNA 

Se aap¡inistran antioi6ticos cuando hay complicaciones sis­

temáticas tóxicas, o ad6nÓpatía local, no es aconsejable el 

empleo tópico debido a que se puede producir sensibilización. 

La pénicilina procaínica G es la droga de elección. 

~e administra en tabletas o cápsulas de 400 000 unidades 

':cada 3 noras. Por vía intramuscular, 300 000 unidades cada 

horas. 

En pacientes se:.sibles a la penicilina, se utilizan otros 

antibióticos cop¡o eritromicina o lincomicina 250 mgs 4 veces 
(al" día. 

\, · La penicilina por vía general produce cierta disminución 

.:: de ,la flora bacteriana bucal y el alivio temporal de los 

. oatr.tó.mas bucales. 

+ratajniento siste!!)jtico de soporte 

''c0nsiste en ill coñeumo .ábundante,de:.líquidoe~ r· !lnalg'8icos 

'para aliviar el dolor y el reposo que es importante. 

tratamiento sistemático etiotr6pico 

Consiste en la aplicación de medidas para correbir estados 

• orgllnicos que contribuyan a la iniciación o progreso de la 

,.GühA. 

·sin em~ar60 como no se ha establecido el papel de los facto­

.res etiológicos sistemáticos, no h~y valor claro del trata­

mier. to s1stea:ático. 

§upli¡entos liutr+cionales 

· ·Fl.tndament~llnente el i.so de complementos n·.tricionales en el 

tratamiento de la liuNA, se basa en varios estudios realizados: 

l.- Prueoas experime1;ta.les comprobaron que en animales con de­

: :'.ficiencia.s 1.utriciouales se proéucian lesiones seméJantes a .1.a 

: Ül/1'A. 



2.- La imposibilidad de masticar frutas y verduras crudas 
en estados dolorosos tales como Gingivitis, conducen a una 

·dieta inadecuada crean.do deficiencia ae vitamina e y B, ya 
que estas vitaminas son hidrosolubles y no se almaconan en 
el organismo. 

,,_ Estuaios clínicos han demostrado menores recidivas 
cuando el tratam.i.er.to de la G\JNA, ee refuerza con vitamina 

.e y B. 

Es.por 'etas circunstancias que ee conveniente ayudar al 
paciente con GIJNA mediante un complemento al.imenticio que 
contenea .Setas vitaminas. 

Estos suplementos los podrán suspendes a loa 2 meses, 

Ptnistencia 

En casos persistentes hay que dUl<¡..eu.111• todo trata.m1Bnto 
·.con dr.osae· para poder estudiar la les16r cr; un estado r.o 

: ~cimpli~do. 
Establecer un diagn6etico dU1re11c.ial. 

... : Hacer una investigaci6n de factoreo louales concomitan tea 
·r factoreé et1ol6eicos e1ste111~t1c~ que hayan pasado ~or 
alto. 

PÓner especial atención a la enesdanza del control de 
placa • 

. Recurrer;cia 
Eil estos caeos ilay que investigar los aieuientee factores 

·. i.: Tra~aaiiento local inadecuado. 
Con dema.siada frecuencia, se interrumpe el tratamiento 
una vez que loe síntomas remitieron, sin que se elimi~. 

\ 



la enfermeáaa ginbiv,al crónica y las bolsas paro~~ntales 
~ue queaan después del alivio ael estado ag4do S4perficial. 

2.- Capuchón Pericoronario 
Ea frecuente que la leeicSu at,litla recurrente er. el maxi­

lar inferior, se asocie con la inflamación pericoronaria 
persistente q1.1e proviene de la erupcicSn difícil de los ter~ 

_ceros molares. 



III 

e o N e L u s l o N E s 

-Se tiene conocimiento de 6eta enfermedad, deede tie! 
pos muy remotos y deede entonces ha sido objeto de 
controversias, debido a que no se le ha descubierto 
una etiología específica, 
Sin embargo se deduce que para la aparición de la e~ 
fermedad, deben existir ciertos factores predispone~ 
tea Benerales y locales, aunados a el factor psicol~ 
gico emocional, aspecto báeico y de gran importancia, 
ya que se ha visto que los pacientes presentan este­
padecimiento cuando sufreb eatados de atrase, 

-El factor eaocional explica las exacerbaciónes agu -
das repetidas. 

-Las caracter!eticas de la lesión aguda se acentúan 
cuando.el paciente cambia sus hábitos de vida, no 11! 
va una alimentaci611 aoecuada y además lleva una ruti­
na de trabajo sin decaneo. 

-Respecto a la contagiosidad de 6ete padecimiento,las 
pruebas realizadas hasta la fecha han fracasado. 

-~e poJr!a considerar a la G.U.N.A, como un proceso i~ 
faccioso que podria ser transmisible en ciertas cond! 
cianea mas "no contagioso" • 

. -La G.U.N.A, es una enfermedad relativamente facil de 
curar, su pronóstico generalmente es favorable,sin ª! 
bargo es peeecindible que el Cirujano.Dentista sepa i 
dentificar las carac•er!sticae clínicas que presente 
el paciente, realice un diagnóstico diferencial con ~ 



-~ras patologías, para que una vez que se establezc~ 
el diagnóstico certero, se logre a su vez la aplic~ 
ci6n ae una terapia adecuada, 

-La evolución del padecimiento, ,parte de realizar 
un tratamiento adecuado, va a depender del interáe 
que ponaa el paciente al respecto. 
Se ha visto que cabido a la eintomatología cl,eica 
dolorosa de la enfermedad, se obtiene en un princi­
pio buena cooperación, sin embargo una vez que loe 
e!ntollll8 ceden, el pacierite geaeralmente no termina 
JU tratamiento. 

-El papel del Cirujano Dentista,. no se debe limitar 
a eliminar la sintomatología exclusivamente, debe -
hacer comprender al paciente, que su tratamiento -
no eatad terminado.hasta. la total eliminación del 
factor local. si esta presente, ademas de loe proece­
diaientos terape~ticoe complementarios qve sean ne -
ceeiirios • 

. -Si el paciente se encuentra bajo un estado nervio­
so, es aeber oel odontólogo tratar de ayudarlo a a­
liviar eeae situaci6nes. 

-vor.oeruier.te a loas factores intrínsecos, se com!'­
prende que la e1.1'ermedad periodontal, no correspon­
de exclusivamente a la Odontología, sino tamoién a 
la me\icina, ambas en conjunto constituyen la medi­
cina oral actual para estudiar esta enfermedad. 

-:.Ee ricesari.o .hacer conciencia y tener pree~nte que: 
".La labor del l:irujano Dentista aebe enfocarse pri­
morcialme1. te a !<- prevención", 



.lll.t>lú(;HA~'IA 

, l.- ClilihAliZA F, A. COMPifalllU Li:. PF.RIOJJONCia 
Ed. Mundi 1973 págs. 249-255 

2.- ESiiAllD V ZEG11hELLI. etal. DIAGUOS'llCO El. PATOLOGIA ORAL 

Salvat edi toree 1974 páee. 344 a 346 

3.- hUhKE'.l: L.ll. l'!ElllClM DUCAL, .illAG110S'UCO i THATAl'llENTO 
Sexta edici6n págs, 30 a 40 

4.- lfiVING GLIIG.AH PElllODUNTOLUGlA CLl~ICA 
Ed. Interamericana 19'14 págs. 121 a. 131 

5.- SClil..lJGBR SAt.L, etal, PEHIOliOt.TAL DISEASE 
lnóernational Copyritht union 1977 

a 285. 

págs.,243 a 249 y 280 

b,- Carlos, A.ROllHIUL1l FlGvr:ROA PAROuOHClA 
Ed. Francisco Merielez Oteo 1975 págs, 99 a 103 

7.~ S.N • .llhASKAlt PATOLOUlA EUCAL 
ECI. El, Ateneo 1974 págs. 142 a 143 

B.- TllOMA • • etal. PA'I:O,i,ülHA OHAL 
Salvat editores 1973 págs 467 y 468 

9.- REVISH A.D.N. NUll. -6 
Nov. Dic. 1972 págs, 408 a 416 

10.- WILLIAM GSHAFER ~kATADO DE PATO!,OUlA .t>LCAL 
, . 

Interamericana 1977· págs 725 a'730 

11.- ALVIN 1. nARHIS, hERR~ M. EOK11hNAN 111~ ESP~ClALlDAu~S 
O!JO/jTO.t..OGICAll lrl fu\ PliliCTl1,;A GEoERAL 
Edi•orial labor 1978 págs. 368 a 375 


	Portada
	Índice
	I. Anatomía del Parodonto
	II. Patología de la Enfermedad
	III. Conclusiones
	Bibliografía



