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I N T R o D u e e I o N . 

• 
Lo• padeciaientoa parodontal•s aunado• con la carios dental, 

•on en 1•n•ral una da la• cau••• ª'ª frecuanle• de la p6rdida de 
• 

. 
-
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las piezas dantarias y es por ••to que •l estudio de dicnoa pa-

daciaientos •• ba int•n•ificado •n la actualidad, 

Loa padacialaato• parodontalea •• caracterizan por la pro­

lllerac16n apical de la tn••rct6n epitelial, con la conaecuent• 

for .. c16n de bol••• parodontales, axudado purulento y aowilidad 

patol61tca dantarta • 

Toaando •n cuenta lo anterior, ea iaportanta prevenir los 

padecimlantoa parodontales y aal ewitar complicaciones que pue­

daa perturbar, la integridad y buen funcion .. iento del aparato 

... ttcatorto. • 

ll obeerwar la frecuencia con qua •• presentan ••tos pade­

ctaientos en la cawidad bucal¡ creo que el conocimiento, tra­

taal•nto 1 prewanc16n d• dicho• padectaientoe, se •ncuantra b•• 

Jo la r•epon•a~illdad d• los ClruJano• Dentl•t•• da prlctlca 

1eneral • 
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La 1nfl•moci6n "ª la resvuesta de loo mocaniGmou Je da tensa 

del organismo a una lesión, abarcando los fen61aenos que ocurren 

aesde ol moMonlo en que se proauce, hasta el 1001unto de la cicll• 

trlzac16n completa. 

i::l grado dot infla11ac16n depenr.le y var1a <1u factores como: 

- La naturale&a o concentración del agente causal 

- Loa tejidos afectados 

- La ruaialencia y los poaeras de recupsracl6n del 

or1anie110 

- El tiempo durante al cual act6a el agente irritante 

El car•cter b•sico de la reacción infla11atoria in11ediata -

conr.iste en 110a serie co111;.l icada do adaptaciones fisiológicas y 

111orfol61icaa en las que participan: Yasoa aanculneoa, liquido, 

ele11entoa figurados de la sangre y tejido conjuntivo adyacente. 

Las reacciones fisiol6gicas y morfo!6gicao a la lesión son: 

1. Dilatur.Hm arteriolai·, prece<li•ia en ocecionee por Yaso­

constrlvo16n pasajera. 

¿. Au11ento del riego aangulneo por arteriolas, capilares y 

vtnulas. 

>· Uilataci6n y auaento de la per111eabilidad de loa capilar••· 

4. &audado da llquiQO { •l.llquido intlaaatorio pa•a a tra•t•, 
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de la aeabrana lesionada); 6ste liquido contiene todao las 

¡irot.elnae del plaa•a coao son: albflaina, globulina, t1bri­

n6gano • 

5. 8• concentran los b•aat1ae en los capilareu, 

b. !lay un retardo o 6xtaais d1il riego naneutneo, en ocaeionee 

llega al estancuiento co111~·l•to. 

7. Urlentac16n perif6rica d• loe leucotitou en loü capilares. 

8. H1graci6n da loa leucociton bacia la aona infla•ada, pri­

••ro aalan loa poliaorfonuolearae, deepu6• loa aonocitoe, 

llnfocitoa J c6lulaa plaaa•t1caa. 

in la patogenia ee obearwan tr•a fen6•anoe qua aon: wascular, 

aaudatiwa y reparadora. 

El pri••r caabio vascular que ocurra ea la waeoconetricci6n 

transitoria de las arteriolas, v6nulaa y capilar•• del lrea afec­

tada¡ la cual •• seguida por dilataciOn, preeantlndoae la circula­

ciOn ala rlpida por el auaento de la pree16n y paraaabilidad ca­

pilar y arterial, a 6ata etapa se le denomina bipere•i• activa¡ 

loa waaoa astln diatendidoa por eritrocito• y loa t•Jidoa separa­

do• por acu.ulaciOn de liquido cada val ••• abundante. 

Hay 111grac16n de los leucocUoM a trada da la parad capllu 

••ta •1&rac16a aatl relor&ada por loa llOYiaiaatoa aa1bo1deoa da 

los a1aaoa lallCoc1toa 1 •1 auaanto da .•oluaaa de laa cllulaa.~ 



Uesru's ttv rreGenLa otra reacc16n vasc~lar ~UP eR la hlpore­

sia pah\Va y consiste en la rl1Rainuc16n de la veloc\dad de la co­

rriente sangu1nea. ~eta es prouucida por yar1os factores como -

son: •U•Pnto de la resistencia perif6rica por edema del reventi-
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miento endotelial de los cap1larea¡ aayor viscosidad sang~lnea por 

• la salida de plasma de los capilares; mayor resistencia a la co­

rriente aangu1nea ocasionada por la aarginacibn de lo~ leucocitos 

a lo lar~o de las paredes vascularoa, •stou con el tiempo ••igran 

hacia el foco central de la reacci6n y se acu~ulan en gran n~m•ro. 

. 
~ 

bn lRB siguientes ~4 a 4B horas tte presentan gonoctlos e -

histocitos entrea~zcla~os con loa neutrbfiloe. 

La reaccibn infla~atoria a~uda ue caracteriza por presentar-

se por lo •~nos dos de los a1gu1entuu elemontos que son: dilata-

ci6n vascular, exudado liquido y acumu\ac16n de leucocitos infla-

aatorios. 

rodas las modificaciones que se mencionan se presentan da -

manera caracterlstica •n la reacci6n inflamatoria aguaa. 

Caabios e~travasculares.- üe •ate ten6meno depende la tor­

aaci6n uel exudado inflamatorio, y ae ror•a cuando la peraeabili• 

dad d~ 1o~ capilares se altera, el rlanaa da loa capilar•• y al 

liquido da las ctlulas losionaa•a ••capa dentro da loa espacio• 

tisularea. 



• 

\. 

' 
i:l exudado puede ser de varias clasee, ae acuaula en los te­

jidos y es el resultado de una presi6n capilar • 

El exudado celular que ae obaerva en los eupacios tiaularea 

deapu•s del edeaa, ••t• foraado por una gran yariedad de eleaento• 

celular•s. Los priaeroo en •parecer son los leucocito• poliaorfo• 

nucl•area 1 •• presentan cuando el PH del llqvi.do •e 'l.~ a ?.~ 

loa aacr6raaoa y linfocito• ae presentan cuando el PH ea 6.8 a 7.0 

11 exudado c~lular ti•n• doa funcione•: la priaara •• que laa 

enaiaaa protaollticaa da loa leucocito• poliaorfonuclearaa 87•dan 

• diaol••r y preparar •l cuerpo ••trafto para eu eliainac16n, la 

otra funci6n ea la de fagocitosis. Las c61ulas aononucl•ares aon 

fagoclticas, elialnan el tejido auerto, lae bacteria• y las subs­

tancia& insolubles, 

La reparaci6n •• la •ubstituci6n de lea c•lula• perdida• 1 

dallada• por c•lulaa sanas 1 nuevas aeaejantes a las originales, -

o da tlpo diferente pero en general ala sencillas, deri•adaa del 

parlnquia• o del estro .. del tejido conjunti•o del tejido l•aio~ 

aedo. 

La reparaci6n coaien .. en la faae act1•• de la reacc16n 1D• 

~ flaaator1a o eea caando •• prodacen la• reaccion•• date .. lYaa loca<1 

lea J 1•a•ra1e1, 1 ll•a• a t•ra1no d1apu•1 que ban 
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Toda reacc16n defe~alva va acompafteda de amplia doaorennlza­

c16n, soluci6n de tejidos, dep6oito de material exudnt1vo, ueo­

trucci6n de gran nfiaero de c6lulas, acumulac16n de gér•on~e en -

u1scoaposici6n o •n proceso da auerte. 

Factores que contribuyun a la calidad y 'xito ue l~ ropara­

cl6n: 

1- ~atatio ftoiol6g1co del individuo.- Se refioru ~ la eaad, 

nutric16n y tono f1slol6glco da las estructuras corporMles, Loa 

J6vanes tienen aayor capacioad de soportar las leoionee y reoistir 

loe deftoa, a causa de la edad fia1ol6gice de los lejidos y a la -

auficiencia del riego eangu1neo. Las personas de edad av1n&ada, 

las anfer•adadas de los vasos aangu1neos 1 como la arterloesclaro­

sis puedan obstaculizar graveaente la adaptac16n vascular a las -

lesiones. 

Ea de gran iar.ortancia tlsu lar, la HU f1cienc1a da prota1nas 

y vitaainas ya que las c6lulas con agotaalento prote1nico son m•s 

sensibles a auchos agente a patbgenou y perjudica la reparac16n 

tisular por el aporte inauficionte da amino•cidos sulfurado&, és­

ta fen6••no se presenta en sujetos con desnulricibn grave o qua 

experimentan agotamiento prote1nico por •nfer•eaades debilitan­

teu cr6nicaa. tn pacientes con escorLuto, o sea carencia da Yita­

•ina C prediapona taab16n a una leei6n tiaular Grave,, quizl por 

roraaciOn defectuoea de vauoa aangu1naoa ~ tejido conjunti•o, Hay 

disainuci6n en la for•ac16n da collgana, que pueaa eer nula, con 
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lo ~ue se modifica la inteGrldad de las paredes capilaroe, oca­

sionando rotura de capilares con la conaiguiente hemorragia que 

obstaculiza loe procesos de curaci6n. Por lo cual el indlviduo -

en el que esti cicatrizando una herida, debe recibir dieta bien 

balanceada y nutritiva pura a»t mantener en alto nivel las reser­

vas da prote1nae y puedan ner aprovechadas para a1ntual~ por laa 

cilulas en raparac16n de lM hurlda. 

e- 8uf1c1enc1a del r1a10 aan1Ulnao.- Loa taJ1doa qua poaean 

•a•culariaaci6n abundante suelan rea1at1r ••• a lea infecciona• 

't aon capacea da localiaar 1 co,ntanar • loa aaentaa atacant••· in 

caabio loa tajidoa poco vaacalariaadoa tienen 1naf1cacia relativa 

para reaccionar a eet1auloe inflamatorios pues loa vasos aangu1-

\ naos contribuyen e formar el tejido de granulac16n¡ taab1in hacen 

llaaar a la aona l•aionada, todos loa eleaentoa nutr1t1W>e, el -

oxigeno, lea aubstanciaa inauniaantaa 1 las c•lulaa da defensa 1 

a la alia1nac16n da a•tabolitoa 't la raab110rci6n da raatoa·diga• 

ridos, 

}- Factor•• and6cr1no•.- La• aacracionaa and6cr1na• puedan 

aod1t1car loa ran6aanoa da reparaci6n. Loa aataroidaa auprarrena­

laa, llODr• todo loa glucocortlcold•• (coao la corttaona) diaai• 

nu1•n la rapida& 1 la auficiancla da la raparacl6n. 

l\toloda da la 1nflMacl6n.~ 



9 

Agentes Biol6gicon.- Microorgania•os como! bactoriau, virus, 

rickettsias, bongos y proto&oarios. Estos microorganis•os tienen 

capacidad variable para invadir los tejidou y producir una reac­

ci6a infl .. atoria an elloe • 

.&a•ntes flaicoe.- Co•o trau••tis•oa, la energ1a radiante ya 

sea bajo la for•a da corriente •l•ctrica, de rayoo ultravioleta, 

rayo• infrarrojos, ra7oa X, o radiacion•s del radiu•, provocan -

dlferent•• for .. e d• reacc16a en loe tejido•. 

Aa•nt•• Qulaicoa.~ Ha7 do• tipoe: lo• que procedan del ••­

t•rlor C••61eaoa) 1 loa que elabora el propio organie•o (•a•61•­

noa). Entre loe az6geno• tane•oa las substancia• qu1•icas corro­

•1••• coao el leido n1trico y el •c1do r•nico, entre los que •l•­

bora el propio organiaao encontrll80a los venenos end6genos que -

aon probableaent• loa raeponaables de l•• toxemtaa dal •abara~ 

1 da otra• eaferaedadea. 

Caaaaa •••aciales da la inf1 ... c16n.- La cau•• principal 4a 

todoa loa procaaoa intl .. atorioa ea probablemente la auert• de -

uaa c11ula o de un grupo de cllu1aa 1 la lib•rac16n da una auba­

tancia qldaic.a c.,a naturalaaa •• daaconocida baata ahora. &a po­

•ibl• que d•s .. peften taabila a1&la papel la anoaia local 1 la •­

Cll9alaci6a de loa producto• lcldoa del ••taboli..a. 
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2.- CLAS!FICACION. 

La infla~ac16n puede clasificarse eeg6n la durac16n, ol tipo 

predoainante d• exudado que se foraa y la localizaci6n do la in­

flaaac16n • 

LJe acuerdo a la duración uo clasifica en: 

Aguda.- La inflaaaci6n aguda suele ser da coaienao brusco 1 

acoapaftada de loa a11noa caracterlaticoa que son rubor, tuaor, -

calor, dolor 1 trastorno funcional. 

El rubor ae presenta por el auaento de eritrocitos y 6stae1e 

sangulnea en el afea afectada y ea conuecuencia de la hiperemia 

acti'fa. 

El tuaor ee deb• a la acuaulac16n d• exudado inflaaatorio en 

loa tejido• interaticialaa, junto con el aumento de aangr• conte­

nida •n las arteriolas, capilares y 'f.ltnulas congestionadas. 

El calor ee ocasionado por una.aayor afluencia aangulnea. 

El dolor reaulta da la part1cipaci6n de laa fibraa nervio­

sas en el foco tnflaaatorio, lae cuelea son coaprillidas por al 

'\ ad ... o aon irritada• por laa avbatanciaa qdaicas libaradaa. 

U \l' .. HHO 1Uc:10aal l'Hlllta Uabt~n ele .la par\tc1 .. ct6a' 

debido a •11~ 
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fibras ya sensibilizadas y causa dolor¡ en consecuencia uuelen -

auapeader•• los moti•ientoe voluntarios, ya que de os~u modo ee 

producen aenos •olestias cuando hay inmovilidad. La infla•aci6n 

11 

t .. bttn puecie causar p6rdid• involuntaria de l.a función al trae­

tornar la actividad ••Lab6Uca de los tejidos u 6r814nos afectalios 

sobre todo cuando ea pierd• abund•nte prote1na de la11 cftlulae y 

hay agotaaiento intenso. 

Las priacipal•• 110dificac1on1a que aa obaervan aon vascula­

r•• y exullatitas; hay coa1est16n taacular, exuciaci6n de llquldoa 

'I leucocitos. 

CROMIC&.- En 6st• el agente que provoca la lesión puede per-

eietir por seaanae o alloa, y es el resultado de una reacción a1u­

da qa• sa perpet6a, o puede coaenzar en roraa ineidiosa, sin pre-

aentar loa caracteres tlpicoo de la foraa aguda. 

Se caracteriza por multipl1cac16n celular no exudat1va, coa 

predoatnio de aononaclearee, ta•b16n 1e obuervan leucocitoe poli­

aorfonucl•ar••· La proliferaa16n es principalmente fibrobllattca 

1 vascular. 

SUBAOUD&.- is •• srado lnteraedio entre las roraa• .,uda r 

1 cr611lca. Loa foco• de 1nrl••c16a auuplla poaaen a1íW10• el ... a­

to• de r•accl6a waacllllll' exudatl'•• aod1flca4oa por prolifera- _ 

ci6a ••, r111ro11laatoa • 1af1ltraci6n •• aoa1a6f1loa 7 l.aa at111la8' 
, ... , --~ 
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Se~fin el car&cter d•l exudado ae clasifica en: 

S¡¡¡QS4.- Se caracteriza por la salida abundanto do liquido 

acuoso pobre en protelnaa ijue aegfin el sitio de la ru•cci6n deri-

va del suero san~ulneo o de la secreción de cllulaa serosas ••110-
teliales, por •J• la ampolla cutlnea resultante de una que•adura, 

ilbidNO:JA.- Se c11rar:teriza por derramou atundentoi; de Ubri• 

n6geno y precipitación de aasaa de fibrina, por ej. algunau ror­

•au de 1nrecci6n bacteriana en los p\Al•onea como la aellll0n1a -

n•U•oc6cica. 

CATARRAL.- H111 abundante s1crec16n aucinoea, ..arfa, que tie-

ne leucocitos, por ej. el reotriado coa6n, que ataca las aeabranaa 

\ aucosecretoras de las v!as resptratori•s altaa, 

'l. 

SUPURADA o PUHUL~N'r4.- Se caracteriza por la producci6n de 

ablUldante pua o e1udado purulento, 

El pus ea un liquido espeso toreado por abundante• leucoc1toa 

poliaortonucleare& viables y auertoa, reato• tisular•• nacr6t1coa 

que ben e1periaantaao licuación parcial por acc16n de proteaaaa, 

pept1daaaa 1 lipaaaa, liberadas por loa leucocito• auertos• t ... 

biAn hay coleaterol, lecitina, granan, jabones y otros pro~uctoa 

de la deatrucc16n tiaular, eapeciala•nte deaoa1rr111o••oleoprote!aa 

1 leido deeo•1rl'1bonucll1co; hta11 do• 11u ... 91l1t•taao1u auea- .\ ~· 

tu l• •leoo~dall · 11e1 pu• 1 11u1cai tu, au ... aa ... saa ·•i. 1a*eri~iC:0/ir: 
., ···:'. 

.,,,, 
',· . -•_,'.~L. 

;·"r. '>··.' .; ~- ·-.~~.~ ·.";-:·,;:;: ~• ,, 

··;ti~~~i~~iil~~~~l~~~il~¡~ 
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Hay aicroor1aniuaoo que producen supuración como: loe estafi-

lococos, ne11aococos, aeningococoe, gonococos, 1::. coli y algunas 

cepas no heaollticas da estreptococo, por 1100 suelen llamaroe bac• 

teriall pi6genas. Taabi6n se toraa pus cuando loe tejillos uon leaio-

nadoa por •l«unaa eubetanc:iae qulaicae. 

1::1 oxu<lado puede estar lluparci.do do 1Hnbra difusa, localio:ado 

en pec¡u11ftos tocoa o extendido a en la auperfi oh do 6rganoe y teji­

do•, por aj. la apandlcltia a1uda. 

Be&{an au localiaacl~n ae clasifica en: 

ABSCESO.- Ea una colecci6n localizada de pus cauaada por • ...., 

puraci6n en un t•jido, 6rgano o •opacio circunscrito. En una eta­

pa inicial •l absceso •• una acuaulaci6n focal de neutr6filoa en 

una cavidad producida por la saparac16n da eleaentoe celular•• -

exiatent•• o por la necroela colicuatiYa de las c6lulaa dal tejido 

ll 6r1a110. 

Con el tieapo el abocaso puede ser tabicado por tejido con­

Junt1Yo au7 Yaacularizado que funciona coao barrera para iapedir 

la d1a•a1naci6n. 

La c1catrU.ac.16n de un ª"11ca110 solo pilad• oc:urrir cuando •• 

ba •lilli.,..ao •1 ••udado aupllJ'atlwo 1 loa r .. to .. nacr6t1coa¡ la .. 

11•1nac16n d• ••toa •l•••ntoa p1&e«a 101raraa por Yario• .. dioaa 

tor uti.o aatvll •l •"•caao ,-_.. aic.aur l• a1&perrio1e 

,11do 11 6¡.euo 7 np111... •• 0011te11ld0 Al ra1111H11r•111 
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puede eliminar •~r aodio Qe la cirug1a. 

51 el absceso no se evacfia, loa restos tisulareo y celulares 

acuaulauos convierte el pus en un liquido est6r11, o~te liquido 

acuooo puede ser reabsorbido h•cia la sangre y solo queda puc 

espeso, gruaoso, quo porut:;te como una acumulacH,n ci1·1111nucr1ta 

llaaada quiste. 

CELULlTIS.• La celulitis (flea6n) es una 1nrlaaMciOn dia•mi­

nant•, difuaa, edeaatosa y a vecae supurada en lou t•Jldoa coa­

pactoa. Eata inflaaaci6n es caracterlatica de las bacterias muy 

virulenta& qua elaboran en abundancia hialuronidasa y fibrina- -

liainas. 

ULC~RAS.- ~a una soluc16n de continuidad, o~recto o exca­

vación local&s de la auporficit de un tejido u 6rgano, causada por 

aefacelo (descaaaci6n) del tejido necrOtico inflaaatorto, 

Las 6lceras ala frecuentes aon en general en tres sitios: 

1. "•crasis inflamatoria rocal de la aucosa bucal, glatrica 

ó intesunal. 

2. In!laaaci6n subcutlnea de ••treaidades in!•ricras en su­

jetos d• edad avanzada con trastornos circulatorios que 

predisponen a la necrosis extensa. 

}. En •l cuello uterino. 
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Inrl .. ac16n paeYdoaenbranosa.- Se c•r~cteri&a por la lor••­

c16a de Yn• falaa ••abran~ con•t1tldda por fibrina, epitulio n•­

cr6tico 1 lavcocitoa 1nfl ... tor1oa, Se obaerwa eaclua1w .. ent• 

en euperfici•• aucoaaa, d• ord1aer1o en l• faringe, lar1n1e, wlaa 

reap1rator1as y tubo 1n\eattnal. 

La foraac16n de ••te tipo de 1nfl ... ci6n, raauUa de la -

reacc16n 1nrl ... tor1a .,vda •v• •• deaaacadeaa por vaa to11na -

aacroaaat1, por •J .. plo l• 11oto11aa dlltJr1ca qu• cauaa aa1rt1 

•• laa c•l•l .. apit•ll•l•• avperflclal•• ••1uida de 41ao ... c16a 

1 .. croct6n abuadaat• •• •••dado flbrl1M1aaparat1wo. 
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La extene16n de la 1nflaaac16n desda .,¡ rnurgan do la llncla 

hacia lee tejidos de soporte ~arca la trnna1c16n do g1nRiV1t1a 

a parollontitU. 
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La• wS.aa de eatenai6n de la 1nrl ... c16u gingival hacia lea 

tejido• da aoporte, sigue el curso de 1011 vano e eangul neos • tra­

w6a de loa tejidos laxos qua toa rodean dqnlro de la ap6Cla1a -

aheullll'. 

1.a tar1..-ct611 paaatra aa i .. ll~r•• 1Ln1t•al•• deatr1116"'°"' 

la•, tor lo 1•aeral a corta 41ataacta •• la 1aaerc16n •• •l ...... 

'°• ••.,••• H pra,..a .. acta al 111 .. ato parodoatal por la• d .. 

tatarproataalaa, weattbular y ltn111al. 

Vlaa intarproataal••·- In la aona lnterproataal, la tafl..a­

ct6a •• extteada.por al teJ14o coaJ1111t1wo laxo que rod .. loa wa­

_. ....,.S...• • tra ..... .lu rnru "' .... ~ .. , llnbo tlal 

a•• a traw6a de loa conducto• tl• loa waaos que perforo la cfta­

ta tlal t~1, .. tatierdantarto, ..... alcaa&ar loa eapactoa 994.iar.a~ 

la tar1 ... c16a t••de ••autr deada al buaao al ll1aa•nto '8l'040atal 

r lle .alll al ia-.1,ae lntaráeatarlo. la au tr.,acto 4aad• la aacla 

IMcl.a al .. u••• la tarl..acl6a 4Htr111•. i .. t1'1raa u-....,~ r 

laa r9'uce • 'r•g11entoe cr•nuler•• lii•terao• •atr• l.. 4111.alaa , 

,.i .,.._ i&A-t9do • 
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UXL\unde por la w•~qrf~Lle de la COmfaCta per16BL1Ca aa la af6• 

f1s1~ alveolar y penetra en loa eupacios meauiares a travba de 

los conQuctoo vaec~lares. 

UHHllVl'l'J S. 

lt! 

La g1n~1v1tis es la inflaaaci6n de la encia, se encuentra 

casi siempre presente porque lou irrltantea locales que producen 

inflamac16n como la placa dentaria, materia alba y c61culos aon 

corr.unes, .>e presenta en un t!O% en personas de 13 a 15 añou y un 

95% en personan de 60 años. 

La ~1ngiv1tls ue puede clau1f1car un a6uda y cr6n1ca depen­

diendo de su durac16n. 

1.- i."l'IOLOGIA. 

A) Uap6oitoa ~entales.-

1. Placa dentaria,- ~e un ue~6eito blando, aaorro, gra• 

nular que ue acumula sobre lllli 11uperficiaa, restauraciones y cll• 

culos dentarios. 

La placa en pequena,; cantidadeu no as visible, salvo que se 

aanche con pibruentos de la cavidad Lucal, o ue• teniaa con tiOlU• 

c1~n•• ravelaaoras. 
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l me~ida que se va acuaulando, se convierte en una muaa glo­

bular visible con peque~ae superficies nodulares cuyo coiur varia 

clel iris aaarillento al aaar1llo. 5e forllla en 1;,ualoe jJropor·cionei; 

en el •axilar comu en la manellbula, en mayor canttuad on loa dien­

te• posteriores que en los anteriores, 1als en la". uuperficies -

proxiaalee que en las caras Vestibulares, disminuyendo a~n ml~ en 

las caras linguales. 

La placa dentaria se dfiJ•oaita sobre una pel1cula •celular -

for•acla previa•ente, ll•maua ~ellcula adquirlcla, taabi•n ea ~uede 

for•ar direct•aente sobre la superficie dentaria. 

La pellcula adquirida es una capa del~ada, incolora, lisa, 

transl~cida, que se forma sobre la supurficie dentaria limpia en 

pocos minutos, mide d~ O.O? a 0.8 micrones do espesor, es un pro­

ducto de la saliva, no tiene bacterias, contiene glucoprotelnas. 

&pareca cuando se tift• con ag~ntea colorantes present•ndoee como 

un l~etr• pllido y delgado, 

La placa crece por agregado de nuevas bacterias, aultiplica­

c16n de las aieaae y acumulaci6n de sus productoa. 

Co•ponantee de la placa; 

Contenido orglnico,- Se encuentran polinaclridoe, prote1nao, 

llpidoa, producto• extracelulara• de l•• bactariaa de la ~laca, 

ali••ntoe ingeridos y deriwados de glucoproto1nas ele 1• saliwa. 



~l carbo"idrato quo oe encuentra en rala cantidad e~ e¿ do~tr•n, -

ta~bi6n contiene lovln, galactosa y metilpontosa. Los rosto~ bac­

terianos ~ro~orci~nan li~ido~ ~ 'cido rnuri6tlco. 

Contenido inor¡;lnico .- Loe coa¡ onentc"' 1116a importan leo oon; 

calcio, f6sroro, pequefiau cantidadQu de magnsolo, potasio y sodio. 

l!acterias.- La placa ~untarla e1J una 1mbutancia viva y gene­

radora con muchas aicrocoloniea db mlcroorsan1saos en aiversae e• 

tapas de crecimiento. 

Al principio lao bacterias son caoi en ou totalidao cocos fa• 

cultativos y bacilos ( Neieaeria, Nocerdia y ~otreptococoa). Cuan• 

do la placa aumenta de espesor, se originan conti1c1onea anaerobias 

dentro de ella 111odificln~ose la flora. Loa microorganismos de la 

superficie conbtguen su nutrlci6n del medio ~ucal y los ••s profun­

dos utilizan productos aetab6licoa do otrsa b•cteriaa de la placa 

J coaponentea de la aatri& de la mtaaa. Entra el aeg~ndo y tercer 

dla hay cocos graa neget1YoB y bac11oo que aumentan en cantiúad y 

porcentaje, entre el cuarto y quinto di• se encuentran Fuaobact•• 

riua, Actinorayces y Veillon•.lla, todos anaerobios. Al ••durar la 

placa, alrredador del shpt1mo ~1• aparucen eapiriloa y eapiro,u•· 

tas en paquahaa cantidades, con un aumento de Actino~cea Maea­

lundi. A loa 30 J1as dinainu1an lou estreptococos 7 hay un au.ento 

de bacilos eapucialaente las tor .. a r11 .. entoa••· 
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Efecto do la diota on la placa: 

Lae bacterias de la ¡laca utilizan los alimentos 1ngorldos 

para formar los coaponentes de la aatr1z, Loo alimentos ~ue mis 

ut111zan son aquallos que ee dlfunden flc1lmente por la placa co-

ao loe az6cares solubles: sacarosa, glucoan, maltosa, fructuosa, 

cantidades aenoroo do lactosa; los almidonoo que son mol•culeo rnls 

•randas y menos nlruuea, sirven taab1•n como oubniratoa bacteria­

nos. 

Loa d1Yersos tipos de bactarias de le placa tianen la capa­

cidad da producir productos oxtrecelularea a partir de alimentos 

iagerldoa, •atoa productos &on loa polisaclridos dextrln y lew•n. 

El dextrln es el mle iaportant6 por su aayor cantidad, y sus pro-

'\ piedaaes a<ihesivas que unen la placa al <llente, e~ producido a -

partir de la sacaroaa por los estreptococos, especialmente por el 

s. autans y s. sanguis. i:l levln ea un co11ponente mucho menor de 

la aatriz de la placa, as roraado por Odontomycee w1scosua, y -

ciertos eatreptococos, y ea utilizado por las bacterias de la p1a­

ca •n ausencia de ruontes ax6genaa, 

La wducidad con que aa forma la placa no wa en relacci6n 

con la cantlda4 da ali••ntoa conaualdoe, pero ae ror .. ala rlp1do 

durante el auaAo deapul• de ingerlr los ali•antoa, esto ae debe a 

la acc16n •ecln1ca do loa aiia•ntoa y a un aa~or fluJo aal1val 

\ 41&raat• la aaat1cac1&a. La cona1atancia da loo al1•entoa taabitn 

a• 1aportan~•, 1a ,ua en 41•ta• blanda• •• foraa con .. e rapida& 



que en dietas a base de aliaentos fibrosos, 

~. Materia Alba,- Eo un depOsito aaarillo o blanco 8ris6ceo 

blando, pegajoso y aenou a'1hesivo que la placa dentaria, Se puede 

obaervar sin utilizar aub11tt111cias reveladoras y se dupoune sobra 

restauraciones, cllculoo, 1111c1a y en las auperficiee dú loo dien­

t&s principalruonte sobro •l tercio gingival, también n~ vuede ror­

aar sobre los dientea pre•111aante luactoa en pocas horaA 1 •n pe­

riodos en que no ee ban toaado aliaentoe, 

La aateria alba ea una concentrac16n de aicroorganieaoa, lau­

cocitoa, c6lulaa epit•lialea deacaaadaa, una aeacla de prote1naa 

y l1p1doa salivales con pocas part1cula& o ninguna de alimentos, 

El efecto irritante cia la aateria alba sobra la ancla se de­

ba a las bacteriaa 1 aua productos. 

3. Raaiduos aliaenticioe,- La aayor parta son disusltoa por 

laa enz1aaa bacteriana• y aon •l1a1nadoa da la caYidad bucal pocoa 

ainutoa deapu6a da beber coaldo, pero a •eces quedan restos sobre 

a .. brana aucoaa 1 llObre loa dientea, 

La rapidez da el1ainac16n de loe reelduoa aliaent1c1oa de la 

caw1dad bucal war1• sec6n el ·1a41w1duo 1 e1· tipo de 41eta, 

Lo• llt•Uoa •• •Uld.naa ... rlp14o •u• loa s&lHoas el ú~ 
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car conoum1do en estado a6lido persiste durante 30 minutoo des­

pu•• d11 su ingest16n¡ los aliaentos adhesivos como n1goa, caraae-

1011, pu •• adhieren a la superl'ich mhs de una hora¡ 1011 alimen­

toe COllO la11 z~nahorias, aanzanao, desaparecen rlp.ldair.onlo; el pan 

de centeno ••s rlpido que el pan blanco y los elimentoa frica aa6 

rlpido que los ·calientes. 

~. Cll.culoa.- Es una •••• a4harente, calcificada, ae rora• 

aobra la auparfici• da los dientea natural•• y de pr6te•1• 4antal••· 

Lo• cAlculoa •• clasifican ••'6a 1u ralaci6n con •l ••r1•n 

11a11wal ani cll.culo supr•1in1iwal y cllculo subgingival, au loca­

l11ac16n y extensi611 oe determinan 1ior aedio del sondeo, 

Cllculo eupragingival.- Se encuentra • niv•l del aergen ain­

gival, •• de color blanco o ligeramente aaarillento, paro puada 

aodificar•• au colorac16n por a11ntas eaternos como pigaaatoa da •­

limen toe, tabaco, eleaentos sangulneoo dageneradoo; tiene una con­

siatennia dura, arcillosa y •• deupronde con facilidad da la eupar­

ficia dentaria a1dianta un in•tru•ento·.da profildia. El cllculo 

•• pu•d• presentar en uno o •n un 1rupo da diant•a o •n toda la -

boca¡ aparece con •aior trecu•Dcia 1 ••• abundante en la• auparfi• 

c1ee vestibulares da los molare& ou~er1oraa frente al cond~cto de 

ataaon, •• la• muperf1~1•• lingual•• da lo• diente• anterior•• ia­

fariorea frente al conducto d~ Wbartoa. 
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••rlltnal, co111unaente en bolr.aa parodontales, e¡; duro, denuo, par­

da obscuro o verde negruzco, tiene una consistenc1a p6trua y se 

un• con tir•e&a a la superficie dentaria. 

Por lo general los clllculou lillpragingivales y 1011 subgingiva­

les ee presentan juntos, pero pue~en estar separadoo uno del otro. 

Loa clllculos estln co•pueato11 da suero aangutneo, salea inor-

glnicas y exudado intl .. atorio. 

il cllculo ae foraa cuando la placa dentaria ee endurece por 

la prec1pitaci6n de •alee •ineralaa, 

La saliva es le ruenta de 111ineralee de los clllculos aupragin-

gtvalea y •l liquido ginghal prov11e los •1.nerales para el cllculo 

aubginghal. 

La calc1ficac1.6n es la un16n d• iones de calcio a los co•pla• 

jos de carbohidrato& y protelnas de la ••tria or1lnica y la preci· 

pitac16n da salea de toetato de calcio cristalino. Priaero loe -

cr1atalaa •• foraan an la aatri& intercelular y aobr• laa auperf1• 

ctaa bacteriana• deapu•a dentro da laa bactariaa. La calc1ticaci6a 

aapiaaa anal interior da la placa junto al dienta,· 

La a1narali&aci6n dal cllculo ••Pi••• aatracalularaeat• •• -

torao a alcroorpll1.aa• 11'• poalti'loa 1 11'• ••••t1•oa1 anqua • 

·• taa~1la pue•• .apeaar 1ntrace1111ar .. at~.•a .. ai1.U. ltactana~. 
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gr .. poeiU vas. El papal da las bacterias e:o pasivo y u.t111plllaente 

•• calcitican junto con otros coaponentee de la placa, Laa bact•• 

ria• inertes •• calcifican con aia rapide& que loe microorgania­

ao• wiwoe, loa llicroorganiaaoe auartoa aon aeancialee ¡•ara el pro-

caao da a1neral1~aci6n 1 la actividad aatab6lica bActeriana no lo 

••• 

La placa no ain•ral.izada aobra la auparficte del cUculo aa 

un 1rritanta i•portanta, pero la porci6n calcificada dubracanta 

.a 1rrt\a a la ancla diractaaenta. 

il contenido inorglntco daa cllculo aupragingival cona1ata en 

carbonato de calcio, fosfato da calcio, fosfato de magnesio 1 pa­

queftaa cantidadee da ofros aineralea. ~l porcentaje es: calcio 

39%; f6aroro 1~¡ ••1n•aio o.8%¡ anhldrido carb6ntco 1.91'. Por lo 

aenoa doa tercios da loa coaponant•• inorglnicoe son de estructu­

ra crlatallna 1 aon: hldro•lapatita 58'i', bruahtta <]llí, •hitlockita 

de aagneaio 1 toatato octocllctco ~•• cada uno. 

Contenido orglntco.- Ea uaa aezcla da coaplajoa protalno­

poltaaclridoa, c6lulan apit•lialaa,dascaaadaa, laucocitoa, dit•r­

••• claeaa da a1croor1ania11CJ11. Del 1,9 a 9,11 del contenido or­

glntco aon carbollidratoa coao: 1luco•a,: 1alactoaa, aanoaa, .lcldo 

\ 11ucor6a1co, r..UOaa0 ..iactoaaa1na, todoa •• ancuantraa an l .. 

llllCOpl'Ot•la•• aaltHlH, •••pto. la rUAo••· Lu protalua .... , •. ' 

wau. tia le aallw~ conaut., .. llal ,,, a1 l~il tacl.uian40 la.;...··: . ·. '- . ·.. . . 
1oda tia loa ~~...-'" 
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conten1uo orbinico en for .. de grasas neutras, leidos graaos li­

bres, 6oteres de coleuterol, fosfol1pidoe, colesterol. 

,, 

El cllculo eub¡ingival es parecido al eupragingival a exep­

ci6n del contenido de whitlockita da aagneeio que ee aayor y aenor 

cantidad de brueh1ta y fosfato octocllcico, hay auoenc1a de prote1-

nas sallvalee y la relaci6n de fosfato y calcio es mln alta y el 

sodio taabi•n. 

Contenido bacteriano.- La proporc16n de a1croor1anioaoe sraa 

poaitivoa 1 graa ne1ativos filaaentoeoe ee a97or en los cllculoa 

que ea toda la cavidad bucal. La aayorla de loe aicroorganisaoa 

qua aatln dentro del cllculo son inertes y los de la periferia -

son predoainsnteaente bacilos graa negativos y cocos. 

Las bacterias filaaentosae tienen un papel au7 iaportante en 

la fijact6n del c•lculo al esmalte 1 ceaanto del diente, 

in estudio& reali&adpa por Tenenbaua 1 Karahanq encontraron 

que la• 6nicas diferencias eetadlaticas iaportantee en individuos 

auceptiblas fueron: una aa7or concentraci&n da calcio .Y leido -

carb6nico coabinado en la aaliva, ademle la praeanc1a da pirotos­

rato en la saliva controla la velocidad da toraact&n da loe cll­

culos; la diat~ taabt•n contr1bl&1• a •u toraacl&n, 7a qua al da­

p6atto da cllculoa ••retardado por al1aantoa.4ater1•ntaa 1 la-
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il) Mlcrour~ani~wou.-

La Ga\uJ parodontal se mantiene deb1uo a un equtlibrio a1m-

ti6t1co antro lou microorganismos tucalus y enlre loo mtcroorga­

niu:no.; y el huliu¡rnd. 

La enfermedad uo m~nifiesta cuando hay una alterncl6n entre 

t<>te equilibrio, 1¡11•1 l'U"lle ser Qntro Lacteriall o entr·" L11ctarias 

y el hulspod, o luH dau estadoe. 

La alterac16n del aquilibria entre aicraorganismoa ne d•b• a 

un crec1.1ento exagerado de un microorganismo patol6gico, ~l equt-

librio entre los aicroorganismos y •l nu•aped ea roto por un au-

mento da la cantidad y la virulencia de las bact~rias o un desean• 

so de la resistencia del nu~sped, 

La roLlaci6n microbiana bucal ea relativamente constante pe-

ro varia de paciente a paciente, y en diferentes momentos en una 

misma ~ona, ya qu• aumenta temporalaente durante el sueño, dismi• 

nuye lluepu&~ de laa co~idas o el cepillado. La flora bucal ta~bt•n 

ea afecta~• por la edad, la dieta, la compoeic16n y velocidad del 

flujo uulivel y factores generales. 

La relacl6n de la eativa con la población aicrobian• ea qua 

sirve de medio da cultivo y ••dio .. biente constante de los ai• 

croorganil!:no11 bucales, afectando ª"· act.ivUad, aat.ac6l1ca )' ,~l 

estado de los, tdj~ooa bucalea, 
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La sal1va es un liquido incoloro, viucoso, inodoro y es pro­

ducto da la aecraci6n da touas las gl•ndulaa salivales. Tiono un 

pK da 6.2 a ?.4 aunque varia durante el dla, pues baja con el sua­

fto, suba durante las coaidas y dasciende despuls da ellas. 

Su func16n as conservar la aucosa bucal h6aoda y lubricada, 

facilitar la aast1caci6n, digsstiOn y fonac16n¡ ayuda a aantener 

liapios los dientes y la aucose, evita la acu~ulaci6n da •icroor­

cani .. oa por aadio de la axpactoraciOn 1 degluci611. 

au co•poaic16n es da 95.5" de agua y 0.5" da a6lidoa orcl­

nicoa • inoralnicoa. 

Jeankine~ describe sus coaponuntes; 

Entra los coaponentes org•n1cos astln las protelnae •n ror­

aa de glucoprotelnas que l• confieran su vlacosidad caracterlsti­

ca, obra coao lubricant• paro si ••tl en axcaao favoreca la for­

aaciOn da pel1cula adquirida; alb6aina slrica, ga .. aglobu~inas, 

carbohiuratoa, enzi•as, urea, colesterol, vitaainaa, foafollpidoa, 

nitrato•, aainolcidos, calulas epiteliales descaaadas, leucocito•, 

bacterias y protoaoarioa. 

Los coaponentaa inorglnicos ala iaportantes son: calcio, f~s­

foro, aodlo, potasio, aaaneaio. Contl•n• gases coao oxigeno, ni• 

tr61eno •a aoluc16n, bi6•ido de carllOno,1 un a1at ... -.ortt1uallor 

de tllcarMluto• •. · 
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Enziaae aalivalee.- Provienen de las glindulas eali,alee, 

leucocitos, bacterias, tejidos bucales y substanciau ingerldan, 

Durante la anfaraadad parodontal las en&iaas que aumontan aon; li­

paaa, bialuronidasa, catala•a, bata-1lucoronidasa, condroilln sul­

fataaa, uinolcido decarbo111\a11as, paroaidasa y colag1n1aeaa. 

La aal1Y• contiene una llso•i•• qua ajare• un ef•cto lltico 

aobra ·loa aicrococoa y earcinas 1 anal .. • aficacaa contra aicroor-

1aa19llll• l180•111D•raa1stanta• 1 una anal .. qua hidroli•• aucopoli• 

aaclrHoa q•a paada afectar a aicroor1an1a90a COllD al nallllOcoco. 

La aacrac16n parotldaa contiene aaticuarpoa contra las bactariae 

aatlll'al•• da la boca y la aaliwa. 

Contiene todas laa foraau da leucocitos, da los cuales la• 

c6lulaa principales son loa granulocitoe pol1aorronuclaaraa 1 au­

mantari en la lialiw1tia alcanaando la cawidad bucal por a1&rac16n 

a tra,la del rawaatillianto del surco 1in11wal, 

La a91orla da las bacterias salivales provienen del dorso da 

la lan1ua 1 cantidad•• aenoras wtenan del reato da las aeabranaa 

bucales. Sa ha coaprobado la patoi•n1c1dad ele btaa bacteriaa J 

aua productoa 1 1a qua producen tafacct6n cuando aa introduaaa •• 

a111 .. 1aa ·ele azpar1aantac16a~ 1 laa aord•duraa huauaa c:au'aaa ia- · 

facc16n •n.•1 ~abra. 

1a u .~ .. ~ai1..,. • ·3~500 ~.~ ... ,e .. Gla•~ 1 

•. 'llOradoree ...llJl'.'6 ·.1• ~ ..... ,.ª •• la . . . . . . . . . . . . . 
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l.nteroentaria, el 110% d11 loB caBOB se encontró u11 cultivo puro de 

espirilos y 011 t:l h0%-es¡i1rilos mazcla<ios de otras rormao dti 111 

flora bucal. 

En la gingivitis con destrucci6n alveolar purulenta, en un 

'15% de los casoo Ro observ6 espirilos puros; en casos avtrnzados 

con bolsas profundas y •ov1lida<1 <ie los dientes el porcentaje se-

ria del 90%. 

En obsorvacionee bacteriol6gicas hecbao por Puac111 aa ancon-

tr6 lo s11uienta; un frotis tomado da enc1a sana en una cavidad 

que no presenta signos patol6gicoe, auastra ademie da las inevi­

tables c6lulas epitelialeB y los reatos allmentlciou, una serie 

de aicroorgunismoa entre lo~ cuales as puutble distinguir loa ca-

coa y bacilos gram positivo" y negativos, oup1rilo1> tueitormea y 

leptotrix. 

Un frotis da una bolaa gtngivo-dontari~ en un paciente afee-

tado do parodontitio se comprueba con respecto a la flora exie-

tante •obre uno. 6nc1a normal, un aumento de ruaoespiriloa, de co-

cos ¡raa poaitiwoa y negativos y un descenno de leptotrix. Loe 

cocos graa ponit1voa estln repraeentadoa por el eatreptococo sa­

li•al, el Yiridanu, al enterococo, los estafilococos y el tatr6-

1eno, El eatreptococo keaol1tico •• encuentra rar .. ente. Entre 

los cocos .., .. ne1at1•o• .. encuentra el 111crococo •atarral1a. 

Lo• ~ •• 110•.ll'• to•1U•O• Htli Hfl'Heatadoa por 
. . - . ' . 

:war1e••• •• 1ept.ot.r1a, ... 
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rablea en el tlrtaro y en la materia alba. 

C) Iapactaci6n da alimentos.-

~ª la acllilaci6n forzada de alimentos debido a fuerzas oclu­

aalea o por la prasi6n lateral proveniente da labiou, carrillos 

y lengua. Hay acuñaaiento cuando loa alimentos forzados dentro de 

loe surcos gingivales, durante la mauticaciOn son r~tenldoa, Asto 

ocurre cuando 6etos son agrandadoo por la destrucci6n da tejidos 

en la anferaadad parodontal o por ratracci6n. 

La iapactaci6n da aliaantos origina enfermedad gingival y -

parodontal. 

Loa signos y slntomao son: sanaaci6n de presi6n y urgencia 

por quitar el aaterial entre los dientes¡ dolor vago que se irra­

dia en la profundidad del maxilar y la aand1bula¡ inflaaaci6n gin­

gival con sangrado y sabor desagradable en la &ona afectada; re­

tracci6n gingival; rormaci6n de abscesos parodontales; inflaaac16n 

dal l1gaaento parodontal junto con elevaci6n del diente en su al­

veolo¡ contactos preaaturos y sensibilidad a la percusi6n¡ daa• 

trucci6n da la ap6fis1s alveolar 1 caries radicular. 

D) Rlbitoo Dantalaa.• 

M1llar14 loa claeif1c6 an tras catagor1aa: 

1. Los qua resultan da una nauroais 

c. Loa que aa daban a prlcttcas ocupacio~alaa 

'· 
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Loa blbitos que correspond•n a las categorías 1 y 2 perjudi­

can esencialmente al liga1umto p11rodontal, los q11e se rofier1111 a 

la catsgorla 3, su influencia ae als directa para ¡irvJLOdr onfer-· 

aedad gingival, son blbitos coao fuaar, mascar tabaco, m6todoo in­

correctos de espillado y ree¡,irac16n bucal. 

Mgtodos incorrectos do ce¡ lllado.- Un cepillado lnsuf1cian­

to do los dientes, un en~rsico cepillado dirigido incorrectamente, 

mal uso del hilo dental y de eutiauladoree interdentaleo¡ apare­

cen abrasiones en los dientes y gingivitis con atrofia y retrac­

ci6n 11ngiYal. 

Loa c .. bioe 1ingiYalea pueden •ar agudos o cr6nicoe. En loa 

agudos ee observa un adelgazamiento de la superficie epitelial 1 

d•nudaci6n del tejido conjuntivo subyacente que toraa una bincba­

z6n gingival dolorosa, con toraaci6n d• vss1culae en las lreae 

trauaatizadaa, erit••• dituao y den11daci6n de la enc1a adherida 

de toda la boca. En loa c .. bioe cr6nicoa e• observan retracc16n 

gingival con denudaci6n de la superficie radicular, a veces el -

aar1an gingival ee agranda y ee presenta apilado, ein eabargo la 

ancla ee encuentra firae y roeada. 

Mascado de tabaco.- Auaenta la frecuencia de la enreraedad 

parodontal, pues los fragmentos de tabaco se alojan interproziaal­

aente y cauaan ging1Yit1a, boleas parodont•l•• con ph11da 6aea. 

PIUiar,• En loa fu.adores 
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notableu en la encia, pero puedan presentarse: coloraciOn grial­

caa difusa da la ancla con leucoplasia; aumento en la acu11ulac16n 

da placa, con mis cantidad da cllculos en fumadores do ¡11pa que 

en los da cigarrillo&¡ aayor frecuencia da gingivitis cr6nice y 

ulcaronecrottaant• aguda. 

Reopirac16n bucal,- Tienda a secar y deehidr1¡tar loe tejidos, 

favoreciendo la acumul•c16n d• placa dentaria y roeton aliaenti­

cioa, product•ndo lea16n celular a inflaaaoi6n gingiYal. La ragi6n 

anterior auparior •• la .aa afectada. 

Cllnicaaant• •• caractari&a por arit••a, hiparplaaia,axuda• 

c16n, hemorrasta y un brillo eupertlclal difuso en lae lraae ••· 

puestas. Su •facto aortlfero ea atribuido a 1rr1taci6n por deshi• 

dratac16n da la superficie. La zona da la ancla adherida pueda • 

presentar aanit•ataoionaa daacaaatiwaa, la plrdida da epitelio 1 

espoalct6n dal cortan a11b1acanta ocacionan una gran aanaibllidad 

da loa t•Jldoa, 

El Paetorea .. bientalaa,-, 

La 1ntl .. ac16n gin11•al a1uda puada originar•• an la irrita• 

c16n •ul•ica, con al uao 1ndtacrill1nado ·da e~311agatorto• bucal•• 

Cuartas, dantlCricoa •111 abraslvoa, aatarial•s da pr6ta•1•1 uao 

l•Prudanta da dro1aa·Hcar6ticaa, apllcac16n da auplrlna para.cal.• 

aar •1.clolor, contacto accldantal con .•1abatancla• co•o 
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La irritación gingival taab16n se observa en obrerou de div•r­

aae industrias donde se ••Pi•an productos qu1aicoa, siendo loa e­

lementos lesivos mls coauues gasas coao cloro, broao, aaoniaco, 

hllllOS leidos, polvo metllico, aerr.urio. 

Radiación.- Se observó en P•cientes con tuaoreu maltgnos de 

la cavidad bucal que fueron somnll~uo a tratamiento con r~diación 

inlbrna y externa 6lcsraa gingivalea, haaorragla y aupuraciOn, p~ 

rodontitla, denudación de ra1ceo y hueao, atlojaaiento d• dientes. 

Maloclusi6n.- Un alineaalento defectuoso, lla .. a l• acW.u­

lac16n de realduoa de ali•entoa y retenc16n da latos, adeala d1-

t1cultan el lavado f1siol6gico del ali•ento como la higiene bucal 

efica& del cepillado dental. 

Restauraciones dentales defectuosaa.- Coao •lrgene• desbor­

dante& proporcionan un ••dio ide•l par• la acuaulaci6n de placa 

dentaria y ault1plicac10n da bacteria& que generan enzimas y otras 

aubstanciaa lesivas; contactos pro•1•a1ee inadecuados, no repro­

ducir la anato•ia nor•al de loa rebordea aarglnalee ocluaalea y 

aurcoa de deaarrollo, tiene como consecuencia la retención de 8ll 

•entoe¡ la• reatauraclonea que no producen el contorno de la• au­

perfictee vestibulares de los molaree desv1an los aliaentoa ~a­

cia el aar1•n g1ng1val y producen intla•ac16ni al no r1atablecer 

adecuadaaent1 loa nicnoa 1nterprox1•alaa favorece acuaulact6n 

de trrttant•• local••· 
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A) Gingiviti& Aguda.-

~! aumento uo taaaáo eu una caracteristica com~n de la enrar-

111ec.lad gine;ival, nay varioll t.lpos que var1an de acuerdo a loa tac­

turoa etiolOgicos y 100 proa~aos patol6gicos que los producen. 

oe acuardo a la laaAl1&ac16n y distribuciOn pueden uer: 

- lleneralizado: ab11rca la 1111cla e.le toda la boca. 

- Localizado: limitado a la ancla adyac~nt•, a un solo dlunte o a 

un grupo de dientes. 

- ~arginal: liaitauo ai margen de la bnc1a • 

- ~apilar: abarca solo ia ~apila interdentaria. 

- Difuso: afecta a la &ncla adherida, margen de la enc1a y papila 

intercientaris. 

- Circunscrito: agrandamiento aislado, a6sil o pedicalado con aa­

pecto Je tulllor, 

Abaoeao gingival aguJo.- ~s una lesión localizada, dolorosa, 

de expana!On r&piúa, oe inatala rlpidamente por lo general, oe -

pre~enta •n la papila 1nterdentaria y margen de la encla. Al ini­

ciarse ae presenla coruo una hlnchazOn roja cuya superficie ae liaa 

y brillante¡ entre las ~~ y ~8 bro. la leai6n ea fluctuante y pun­

tiaguda con un orificio en la ouperf1c1• por •l cual el aluuado 

purulvnto Bale¡ los <.lientas edyaca.itei.; ae aansibilisan a la pel'• 

cusit>n. 

Color.- l'u•d• >Zer ll&fi;lnal, 
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variar beg6n la intenoidad de la inf1Blliaci6n, uay erit~ma roja 

brillante inicial si al estaao no empeora, 6ste ser·• el 6nico cam­

bio da color, basta que la ancla vuelva e su nor~ulidad. 

En la influacit>n ap;ufla intenna, el color rojo '-'ª transforma 

en grls pizarra brillante, que poco a poou ua convlarte en gris 

blanquecino opaco. ~l tolor grlb e~ producido por la necrosis 

<tel t11jido. 

Consiatencia.- Ha;y una hincbaz6n difusa, ablanda1u.ianto, das­

caaaci6n y foraaci6n de vaalculas. 

Hemorragia.- Se preuanta en roraa anpontinaa ;y con ale faci­

lidad con un ceFillado en•rgico, con trozos cortantes de alimen­

tos duros, comidas calientes y firmacoa, 

Bl Gingivitis Cr6nica,-

Eapiaza con un abultamiento leve de la papila 1nterdentar1a, 

al akrgen de la ~ncla o de embao, puede ser localizado o generali­

zado; 111 crac11niento es lon to e indoloro, a 111enos qua se compli­

que co11 1nracci6n aguda o un trauaa. A vectta el abultu1anto evo­

luciona como una 111asa circunscrita, a6ail o pediculada qua pueda 

eer 1niarpro&1aal o hallara• •n al aargan da la enc1a o adnarida¡ 

a vacas ha;y lll.caraci6n dolorosa dal pl1agua entra la aaaa 1 la • 

ancla a47acenta • 

La ca11aa 4al auaanto lia t .. aAo cr6n.1co •.• 
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¡,rulongaua c.1mu ui1.1icno l,t1c11l insuficlenle, re111ciun~s an'.Jrmalea 

de uiontos vocinou y aqlaconistad, falta de funci6n, m6rg~nas nea­

bordantes de rootaui aciuu~o, carie.; de cudlo, reutauraciones áun­

tarias o ~6nt1cou mal contorneados, retenc16n de a•i•entow, obo­

trucci6n nasal, rau,iiraci6n bucal, h6bito de prauionar la lengua 

contra la encla. 

Color,- ,.m¡1l11ita con un laye rubor, pasando deu1•11hu 11or una 

t;ran Yaria<!ad ue t1Jnos qua van del ro,10, al azul roj1io 11 aiul -

obocuro, conforae va auaentando el pr·ooaso inflaaator1o, loe ca•­

btos aparecen en l au pa¡.Uai:. inhrdentartas y BIJ eKtlonuen hacia 

la encla adherida. 

La intonuidad dei cJlor rojo es consecuencia do la prolife­

raciGn ca¡.ilar, y el deba1·rollo de an1.uto,¡¡06iü e:.tre artertao y 

v6nulas. 

Consistenci&.- La hincha~On es esponjosa que se hunde a pre­

s16n1 h4y blanuura J :rlabllidad marcadas con enrojecimiento y -

deHca111rnt6n, tiene una consi,;toncla firme semejante al cuero. 

•re11tur11.- t:n ni¡¡no temprano de &' ngivitis ee la p6rdida del 

punteado superficial. La superficie se presenta lisa y brillante 

o rirae y noduiar, neg6n el predon1inio de cambios exudativoa o 

fibroso~ • 

Ratracci6n ¡¡intival,• 
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la edad, o ser patol6gica. ~a retracc16n gingival aumenta con la 

edad, se observa en un 8% en nidos y en un 100% despu6s de loa 

50 al\os lie edad. 

Las principales causau de rut.r·acc16n r,ingi val son: aalpou1-

ci6n d•ntar1a, gingivitis, bolsas paroduntalos y un cepillado -

nentario inadecuado que cauna aLras16n ginglval. 

Cllnicaaente tiene importancia, puta cr•a espacios que fawo­

recen la acuaulac16n de reaiduos eliaenticioe, placa y bactariaa; 

ad•••• al dejar ••puestas las ralees laa baca •n ••treao aenalblea 

eobre todo al tacto, y tra• como conaacu•ncia h1p•r•a1a pulpar, y 

auaceptibilid~d a las cariee. 

Heaorragia.- La causa ª'ª coa6n de haaorragia gingival anor-

aal as la 1nr1 .. aci6n cr6nica. Es provocada por trauaatisaos ae­

c•n1coa coao el cepillado dentario, palillos, ratenci6n de ali-

aontos, morder aliaentos s6lidos como aanzanas, o taab16n por el 

rechinaaie11to de los dillnteo. 

3. HISTOPATOLOGIA. 

11 a-acallO gingival •• un toco purulento en el teJido con~u .. 

ti'IO, rodeatlo da infiltrado clUuao de le11coc1toa pol19Drlon11cl .... · 

t.aj:a. .. .._usado • :i.nsv1uac16a ... c111ar •. 11 epitelio··.;, 
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1nvaci6n de leucocitos y ~lceras, 

En la gingivitis crónica, el au•ento de tamaño ue deba al ll 

quido intl .. atorio, exudado celular, da1eneraci6n y proliferaci6n 

del epitelio y tejida conjuntivo, ~n el •icroscopio ~lnctr6nico 

se obaerva que loa espacios int~rcelulares del epitolln del sur­

co ue hallan agrandada& 1 conLlvnun un preci~itado rrqnular, frag_ 

•entos celulares, leucocitos pr1nc1palaente plasmocilou y 1r•nulos 

11ooe6aicos de los neutr6tiloe en deecoapoa1ci6n, Loa lieoaoaaa 

proporcionaa hidrolaaae •ctdae qua pueden deatruir el col•1ano y 

otroa componentes tisular••¡ en las cllulaa epiteliales auaanta 

la cantidad de 1r•nulos de gluc6geno, las aitocondrias •• hinchan 

hay desintegración del conten1do citop!6am1co y del n~cleo que -

precede a la muerte celular, 

En el tejido conjuntivo puede haber nautr6tiloa, linfocito•, 

110nocitoe, •aatocitoa y predoainio de plaa110citos y 1r•nuloa de 

lieosoaa, 

ll principio la 16mina basal •• re•i•t•nt• a la eroei6n, pe­

ro al intenutricartie la 1nflaaaci6n •• produce la roture aa con­

tinuidad, por la cual eai1ran c6lulea epiteliales hacia al tej14o 

conjuntivo • 

La act1•1d•4 Froteollt1ca eueanta, lea an&1 .. • hidrolltlc .. , 

l• fo•l•t•e& alcal1•• J Ac14la, la ~•t~,iaco•lcle, 



estln elevadas¡ hay disminuc16n de mucopuiiuaciridos y de kNA. 

La inf1llraci6n de liquidas, clilulas y enzi111ae del exudado 

influatorio en la gingivitis cr6nica, tiene como conrJecuencia 111 

degeneración de loo tejidos, al miumo tiempo se generan nuevas -

chlulas y fibras conectivas, asi como vasos aangulneou, an un eu-

fuorzo continuo por reparar ln lesi6n tisular. Los camt,loo rega-

norativos del epitelio incluyan el auaento de la canticlacl y densl 

dad de las fibras citopllsaicaa, tonof1brillas y parUculae ribo­

nucleoprotalnicas, disainuci6n de la vacuolizaci6n citopl6emica, 

• y retorno del espacio celular a su taaaAo natural. Loa aucopolia11, 

clridos leidos, relacionados cor. la fitrog6nesis, estin auaenta­

dos en la periferia de lreaa con inflamación crónica. 

Cuando la lesión gingival apenas se inicia, hay dilatación 

y paraeabilidad vascular que permiten el escape de componentes -

dal plasaa, incluyendo alb6mina y globulinaa dentro de loo teji­

dos. El liquido y el material prote1nico forman gran parta dal 

exudado que emana por el orificio de la bolsa. 

La per~eabilidad •ascular parece activarse o potancializarae 

1.- Por el •1111•nto del flujo sanguineo a treYAs de los vaeoa, qua 

da lugar a un incremento de le preoi6n h:l.droatltica intravascular 

1 una aalida oa 11Quidos plaaalticoa, y z •• Por la l1bara~i6n da 

blataa1na, hapar1na 1 aaroton1na por laa c61•1•• ele loa t-rjldo• 

t · •11•. tnclH•n qu1•1c•eat• la Htafli M 

{~~l~',~·}l.~~~'.¡~r ·.•1 ... •note11~.• 
'c:',-'i- ' ··::~·")~,/:~>.~,~.:."; ., 

t~;:fii;;~J';; .. ~ .. ~;;;,;, " 
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La exu<1ac1fin eo un co1.1pone1,le e;;encial º" la .l.úüibu l nf ~U•t•a­

toria. La 6&li<la de suero por la pare<l vaocullir, ~.;pecialmentu la 

de las ~•nulas dentro de los intersticios ~e! Lejidc conjuntivo¡ 

es inducido por el au11ento del flujo sang:.il.n"o y ei;pccialmente 

por la acci6n de la bista1111nll desprendida por 10~ bas6CJlos oh• 

ticoa ~u• son c•lulas cebadas. ~sta subatanc1a paralt~~ Jos ~er­

vloa arteriolareu y, por io tanto la muuculatura de la ca?a me~la, 

dando lugar a una vaeod1latac16n aumentando la permcaLllldad vau­

eular. 

Ji:at• e11udado ea de naturaleza serona, es muy si:nilar al plas­

ma 1 contiene agua, glucosa, aminoicidoa, globulinas beta y gamma 

a concentraciones elewadae, j~nto con globulinas alfa uno 1 alfa 

dos, alb6m1na y transferr!na. Las proteinas atraviesan flcilaente 

las paredes endoteliales lasionadas. 

il innstigar las pro¡;orcionea de Na: K del 11.quido procedente 

de la encia con 1allamaci6n cr6n1ca, Krasoe y ~gelber1 aontraron 

quo la proporci6n lla:K de liquidas procedentes de la encia infla· 

aada era dos vacas mayor que en lou de una enc1a sana. 

La aayor parta del e11udado tiena su or1&6n intravascular. A 

esto ae afiad• colAK•no 1 matri& intercelular que ha sido despoli-

11er1aados por la acci&n da: 

1- Enaiaaa proteollticaa, glucol1t1caa ~ liFolltica• 

z. La acidez dal aubatrato 

3- Ulaluronlilaa ... J col111•naaa• bacteriana.a. 
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il exudado lle lll bolsa recoge cUulas apitelialss d6tgener eda& 

y descaaadas y transporta leucocitos viables y no viables, b•cte­

r1.aa y reatos. As1 pu•s, el exudado H un conjunto de liqu1doa 

plasalt1cos • blsticoe, globulinaa alfa, bel• 1 gamaa, c6lulaa en 

dtversoa est•dioe de viabilidad, tejido conJuntivo, reulos epite­

liales, etc. Loe llquldos que emigran eotin cargados con c6lulas 

tnrl1111ntorias: 

'·- Neutr6filoa que se han abierto ca•1no desde loe capila­

res llaeta el tejldo conjuntiwo aediante aoviraiento de aeud6podoa. 

z.- Hoaocitoa de origen hematol6gico que taab16n se han acu-

•ulado alrededor de vaso• deapu6e de atravesar la pared vascular. 

3,. C6lulae plasalticae, derivadas de c•lulae aesenquiaatosas 

pr1•1tiwas, que rodean a loa vasos sanguineos 1 aon considerad•• 

co•o lugar de for•aci6n de anticuerpos. 

4 •• l.1nroc1tos poco •ovibles y poco tagocitarios, 

El neutr6filo 1 las c6lulan plaaalticae tienen gran iaportan­

cta en el infiltrado, El pri•ero as una potente c6lula de dafenaa, 

capaz da una gran aot111dad y a1crofagoc1toaia. Su capacidad pa-

ra englobar .._cterias por eje•plo •• potenc1an con la adlla•16a 

de ant1cuerpoa eap•clf1co• o 1n•apeclficoa (opaoa1aaaj aobre la 

paretl ·-.acteriaaa• La• eutaaa protaoUucu 1atracel8lv•• ••'loa · 

l•acoct.toa , ...... 41fer1r. co•ple\ .. ate la uteria co11•1t11ae111J.•• 
' '. ,. ' 1.'·'. 
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englobada. Al Her dlsueltoo los neutr6filas por el amblente inrla­

matorio leido, eGtou fermentan ae desprenden dentro do los taJldoa 

donde co•pletan la disoluci6n de c•lulas necr6ticas, bacteriau. 

Las hidrolasas leidas <ie origen celular tamb16n actfian al degra-

Jar al coligeno h1stico y a1 tejido conjuntivo do la maLriz hfotica, 

El nfimero de las c61 ulau p l 1tnmlticas au111<rnta 111Au 1 . .,rde en el 

curso del proceso lnílaaalorlo, Bu runci6n principal purece con­

aiatir en la s1ntesio de lnmunoglobulinas dentro da sus riboaoaas, 

La presencia de un exudado purulento en la bolas puede estar 

relacionada con la cantidad do liquido, la intensidad de la dage­

naraci6n da loa te,Jldoa con.Juntivos y epitellal y el grado y cua­

lidad uel infiltrado de c6lulau inrlamatorlaa. el material puru­

lento estl caracterizado por su elevada viocoutdart, concentraci6n 

de eleaentos h1sticos necr6ticos y leucocitoe degenerados, A Ae­

tas alaaentoe ea puede adadir las lipoprote1nao citoplaselticaa 

y daaoairribonucleadoa nucleares. 

Se •ncuentran eolucionoe de continuidad en la cubierta del 

surco. La ulcerac16n epiteli•l por1aite una comun1caci6n ale o me­

nos li~re entre el carian gingi,al y la cavidad bucal. El exuda­

do infl .. atorio aicue este camino. En algunos casos, la aaplora­

ci6n del surco gingi,al indicarl una migraci6n da la ineerci6n 

epitelial •n direcc16n apical. Eete profundi& .. iento de la bolea 

a& dabldo a la ~•rdida de una porci6n de f ijaciOn Cibroaa gingi-

yal con caaUo~ proliferatha• ;1taultlneoa en .i epit.eUo • 
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En un nCuaero menor de casoo, •l aumento da la masa del L•Ji­

do causado por el edeaa a hiperplasia del tejido conjuntivo produ­

ciri un prorundizaai•nto de la bolea a6n cuando la 1nserc16n epi­

telial peraane&ca sobre el esmalte, 

En un proceso inflaaatorio cr6ntco 1 predomina la actividad 

fibroblistica y, por lo tanto, la culacenizaci6n. 

La aona de irr1tac16n coneiete en la región del aurco pro­

rundiaado liaitado ••dialaanta por la superficie dental, apical­

aant• por el borde oclueal de la ineerc16n epitelial y laterala•n­

ta por el epitelio de la bolaa. Aqul •• aacuentran dap6aitoa da 

placa y cllculo con bacterias. 

El aicroor1ani&110 qua desprenda exotoxinas con mis intensidad 

aa •l aetreptococo aeaolitico bata. l'roduc• la• aiguiantee exo­

to11aaa1 

1) Kialuronidasa, que act6a licuando la aubatancia fundaa•n­

tal (aatril) del tajido conjuntivo y la substencia inter­

celular entro las c6iulaa epiteliales. 

2) Eritrotoxina que •• capaz de inducir dilatación y peraea-

bllldad •••cular. 

') Cola~enaaaa, 

~) DRA-a ... 

5) Ri'bonucl••••• 



lesi6n gingival se ancuentr~ el bacteroides m•lnno~enetl~uu, Veill~ 

nalla, lactobacilos, diversas enpiroquetas, diftoroid•u, etc. 

La &ona del surco taabttn es un dep6sito para la acuaulaci6n 

o trlnaito da cllulaa epiteliales deocaaadas, loucocitoo, llquidoe 

o eaudado de tejidos, fibrina, etc, 

La capa da rewastimiento de la ~olea estA on apos1ci6n direc­

ta aobra al cllculo y la placa calcificanle qua lo cubra; aabos 

ori1inan una irr1taci6n qulaica conatante de la ancla. A lo lar­

go da estos dep6sitoe sa observa una zona de ~estrucc16n hlstica; 

queda perdida la continuidad epitelial, la zona de ulceraci6n estl 

aeftalada por necrosis epite1ial que da lugar a una comunicec16n 

y contacto directo entre el corion glnKlval y acrec1ones irritan­

tes, 

Las careo superficiales del corion presentan diversas altera­

ctonaa oaracterlaticas: 

l. Dastrucc16n de una
0
porci6n dal sistema gingiYal de fibras 

~ de auo Cibroblaotoo, 

2. L1cuaracci6n de la substancia intercelular de polisaclri­

do-prolalna. 

3. Infiltrado de cllulaa 1nrl .. aloriaa que conaiate de nau­

\r6r11aa, cllula• plaa•lticaa, linfocitos y aacr61a40a 



mononuclearea. 

4. Heepueata vasodilatadora perif6rica con mangUitoa perivan­

cularea de c6lulas inflaaatoriaa, 

Los neutr6filoe predominnn on la reg16n que eati inaediata-

mente por debajo de la zona epitelial ulcerada y un el epitelio 

circundante. 

La aona de deatrucci6n eat• li•ltada y aa1 el proceao infla­

•ator10 auele quedar de11aitado. 

La reapueeta a la intlaaacibn tambi~n puede ser de 1ndole -

productiva con un incremento de la acción tibroblletica, &e1 pu6a 

la aecrec16n del ret1culo, fibras collgenaa y substancia interce­

lular, aal co•o su consiguiente agloaerac16n para formar un co .. 

plejo denao del tejido conjuntivo en eata aona tienden a detener . 
la propa1aci6n directa do la inflaaacibn. Es notable.en eata re-

gi6n una d1a•inuci6n del infiltrado intlaaatorio y un caabio de 

au cualidad en un tipo en el cual laa cllulaa caracter1aticaa son 

plas•ocitoa 1 linfocitoa. Taabi6n diaminu1e prosreaivaaente la 

vaacularidad, En ocasiones hay una respuesta vaaoproliferante. 
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PARODONT ITIS. 

l,a parodontitis ea la enferaedad dental mfls frecuente en los 

adultos y a ella se debe la p6rcll lle de casi un 80% de los dien­

tes despu6s de loa 45 allos de eaad, 

La parodontitis es conaecu11t1c1a de la uteno16n de la infla­

••C16n deada la anc1a bacia loe tejidos parodontales de eoporte, 

Ha, 2 tipo• de parodontlt1•: 

1) L• parodontitia •arginal o aiapla, an la cual la d1atruc­

ci6n da loa tejidos de soporte se origln• 6nlcaaente en la 1nfla­

••c16n. 

2) La parodontitia coapueeta, en la cual la destrucc16n da 

loa tajidoa proYiane de la inflaaaci6n combinada con el trau.a de 

la oclu116a. 

1.- ETIOLOGU. 

La parodont1t1s .. rlinal o •i•pla •• cauaada por una gran 

Yariadad d1 1rr1tant•• local•• qua 1•naran 1ntlaaac16n 11n11Yal 

J a•t•na16n de l• 1nfl ... ci6n hacia loa t•Jidoa parodontalaa da 

aoport•. 



combinados da la irritación local m~G el trauma tie la oc1uoi6n. 

4) Trauma da la Ocluoi6n.-

El trauwa de la oclua16n es cuando la func16n e6 1nauf ic1en-

te y el parodonto so atrofia y cuando las fuerzas ocluaalns ox-

ceden de la capacidad de adaptación de los tejidos, leoinnlndooe 

t!stou, 

~l trauaa de la ocluei6n tiene au origen en: 

l. La altaraci6n da lae fueriae ocluaales. 

2. llisainuci6n da la capacidad del parodonto para soportar 

fuar&aa ocluealee, o una coabinaci6n da aabas cosas. 

La oclusi6n 86 traumltica ai produce leai6n y no coao oclu­

yan los dientes. Toda oclust6n que produce lesi6n parodontal es 

traualtica¡ la aalocluai6n no produce nacasariaaenta trauaa, pues 

la dentadura puad• aar aceptable desda el punto da Yiata anat6ai• 

co y esUtico pero lesiva daede el funcional¡ ael al: trauaa da la 

oclus16n se refiere a la lae16n de los tejidos y no a la oclusi6n. 

Y solo aa produce ei loa diantaa se encuentran an oclua16n an 

otro tiaapo qua no sea durante la .. aticac16n. 

Lae ruar&ss oclue~l•• insuriciantes taabitn puedan lesionar 

al parodonto puaa la ••t1aulaci6p insuf iciant• or111na dagenera­

c16n del parodonto, que •• aanifiasta por al adal1••aaiento da1 
' ' ' 

lipnato .UO•onta1, atrofia ,dt i,. tiuu, oa\eoporomt.a,:dal • • · .\i::}:i;' 
.~e ~ 

,:,:lá1ta1Ío,'a1weour J r"••cc16n .de la,•auura.6na • .ci.a',t.1•110ruc16n· 4 <':t:: ;;.~;, 
, ,s:<o ·;,~,,¡,, '/" : :<; ,,,,', ,''', > ·\,._:~,,'~., '· ,. , ''.;,·~; 1 ;,,,,:,,.;,t>; .:,,;:?:~:'' ::,;;';Ff'.Tt·??~;1ij't~3~ 

- '·, ·,· - - ... '• ~::...~ ' '' .. , .~ ·;~;:;; - ' -. :.':~-_~':~ ·: 

::,l::~~Y1;~~:y~i.; ·:~~'i'~.~~P111'."~~}~~( :/1~,¿~i:,::,,l:~~,t~/,~:·~~\;i~it:,~J18tJ/'':' 
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proviene de una relacibn de ocluuibn abierta, autiencia de antago­

nistas funcionales o hlbitos de aasticaci6n unilaLArAl. La roduc-

c16n de la !unci6n priva a la encia de la limpieza do su superfi· 

ele por loo alia~ntoa detergentes y ta•b16n se debilitan las es­

t ructuraa de soporto do los tejidor¡ y aumont.a la uuuceptibilidad 

a la 1nfecc1bn de la enc!a, productda por ln dleminuclbn de la 

reuistencia .!.ocal en loo \.ejidos <111~ nn Ae "n~11ent ,.1n en func16n 

nor•al. 

~l trauaa de la oclua16n puede aer agudo o cr6nico. ¡1 agu-

do es la conaecuencia de un ca•bio brueco en l• fuerza oclueal, 

tal coao el 1enerado por la reetaurac16n o aparato de pr6tea1• 

que interfiere en la ocluei6n o altera la direcc16n de las fuar­

&ae oclusalos sobre los dientes¡ ocacionando dolor, sensibilidad 

a la percusi6n y auaento da la •o•ilidad dentaria. El cr6nico as 

ale co•un qua la roraa aguda y da ••Yor i•portancia cllnica y •• 

deba a caabio• graduales en la oclua16n producido• por la atr1c­

ci6n dentaria, daapla&a•l•nto y eatrusi6n de loe dientas co•bi• 

nado• con h•bitos parafuncionala• coao bru&iB•O y apretaraiento. 

El papal del trau.a da la oclua16n en la g1n11vitis 1 paro­

dont1tla •e co•pranda ••jor &1 •• consldtra qua en al parodoato 

hay una 1ona de 1rritaci6n y una zona da codaetrucciOn. 

La 1ona da 1rritaci6n ao co•pone da anda. aar1i11al • 1nt•r• 

tl•ntU'l• 1 H -.ad donde ae inic1.n i. 11atÍ1w1ua 1 lu MlÜ• ,._. ' . ' ' ·. ,.· . . . ., .. 
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placa, bacterias, cllcul06 y retención de alimentos. 

Loo irritantes locales que fienoran la gingivitis y las bol­

uas parodontales afectan a la uncia m~rginal, pero el trauma de 

la oclusión afecta a lou tejidoa do noporle y a la ~ncla no. 

cuando la cln~\vitln ne cunv1~rla un pnrodontllie, la inrla­

ruaci6n entra en la zona de coduotruccl6n, empieza en lae fibras 

tranGeptales por interproxi1ual y lao fibras do la cresta alveolar 

¡ior vestibular y lingual. 

La oclusi6n interviene en todos los caeos de enfermedad pa­

rodontal que puede ser favorable o desfavorable. Si la oclusión 

es favorable o sea que proporciona la uut1mulaci6n funcional que 

los tejidos del parodonto requiere, la 1nflaaac16n es al 6nico 

factor destructivo local en la parodont1tis. Si la oclusión es 

desfavorable porque es exesiva o inadecuada, altera el aedto y -

las v!as de la inflaaac16n, produce leo16n en el parodonto con­

Yirti•ndoqe en un factor codestructivo. 

Cuando hay ausencia ae irritantes locales ae intensidad su­

ficiente para proaucir bolsas parodontalee, el trauaa de la oclu­

Jl6n puede causar aflojamiento exee1vo de loa dientes, ensancha­

a1ento del liga•vnto parodontal 1 defecto• angulares (Yerticale•) 

en el nueao alveolar •in bol•••· 



Priruarla.- Cuando la 6h1ca alterac:l.bn loc11l a la 4ue oulfl -

011 •ptn e1 diente es la oclu&al, por eje1Bplo despubs de colocar 

una obturac:lbn alta, una vez instalado un aparalo de prbteeit; 
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que crea fuerzas exasivas sobre dientes y pilares anta~nnietau, -

deepubs de la 1Uigraci6n o extrus16n do úienten hacia Hll• espacios 

originados ¡ior el reemplazo de diuntes ause:ituL• y den,.,.¡,,, de 1110-

viinlentoa orlod6nciCOS de lOli dia>itua hncia po~:jrl<1nc:> r11i;cional­

••nte inaceptables. 

Secundaria,- Es cuando la capacidad del parodonto para so­

portar las t~•rzas ocluaales eatl deteriorada, el parodonto e• -

torna yulnerable a la lesión y las tuerzas oclusales antes f1sio­

l6gicaa se conviertan en traum•ticas. 

B) Factoras qua contribuyen con la producción de lasionaa 

an loa tejidos da soporta del dient•.-

1. Los que pra•isnen de una neurosis.-

iapuje lingual.- Consiste en la preaión persistente y 

torzada de la lengua contra los dientes anteriores 1nfer1ores, loo 

cuales ae inclinan o ae deapla&an en sentido lateral. Esto aa d•· 

be a la h1posena1bili4ad del paladar 1 .. cro1los1a o aquello• ea 

que ea un hlbito adquirido •n la niAaz o en la edad adulta; co.a 

blbitoa aaoraalea de de¡!uc16n, aliaantac16a coa b1ber6a coa el 

pe&611 de d1 .. flo inadecuado¡ taati16n •• han coaa14erallo co•o en ter- . 

••dadea aaaotal'laa••• 1 allr11caa 0080 .poeU11 .. cauaa• 4• •lÍ•.1• 
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~l eaipuJo 1 lngual ei, t:au~.ati~u11la p~ra el JnroJonto 1 nuy • 

$8parAct6n e inc 1 i.nlri6n .ie lu.i uic:it&s a~t.oriol'e~ hasta la ~una 

de pre~olareJ, •~~m•u uH un factor importa~te en ia ~16rac16n pa­

tol6<.lCa. 

m•1xis110.- !'~s el recllina,.,ionto agresivo, continuo o 1·epetido 

110 I<>•• ulentas durante el áia o la noche, es 1u411 fr~~uenl• en a­

~11ltuu ,,uo on loa nirtoü. 

Apretamient.o.- i;s el c1er-re continuo o ir1ter1oilunte ii•l aa­

xllar y la ~anuib~la bajo presión. 

Golpeteo.- Son contactos dent.arioa repetidos ~ue se realizan 

sotre auporfictes dentarias aisladas o restauraciones aentarias. 

El bruxismo, el apreta~Lento y el golpeteo aon diferentes hl 
llltos octusales qu• debsrlan <>er con1.1dorados juntos, porque uu 

oUolug{a as la misma y producen slntomas com¡•Arat.les. 

~Gtns alteractones ao la oclua16n oon lesivas para los teji­

dos ¡ar~dontalou, m~sculos de la ~ast1caci6n y la arttculac16n 

t6mporo-mandib~lar, 

Los paciontes ae quejan ae aoior o .. enaaci611 cia cansancio •ll 

los ma:.i;ares y en los 1n:.iscu1oc, en ¡iarticu.ar al levantara• por 

la ~•nnna, que a• irradia a la 

ci6n 11e 11raor an los ri;Ciscu;os. 
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El impacto repetido croado por el bru:xiamo y el apre\.amionlo 

pueda lesionar al parodonto Al privarlo de poriodoa funcionalan 

que necesita para la r&paraci6n normal. 

El bruxisao productt alri ci6n dentaria ex'ceeiva, qnu "º ca­

racteriza por facetao en uuparfictea destariaa que por lo general 

no Ron alc,.n::ados por lon aov1mt11nlou funcionaluu, por racotaa -

axa1aradas en lreas funcionales noraalas, ensanchamiaul.ll de las 

auparficies ocluaalee y en caeos awanzadoa raducci6n de la dia•n­

ai6n Yartical. 

Loa hlbitoa da golpeteo qua •• concentran sobre un dienta • 

aialado o eactoraa del arco son ale propensos a producir lesionas 

~ua loa generalizados de bruxisao y aprataaiento. 

&l trauaatizar al parodonto, loa hlbitoa ocluaalea a1r•••n 

la 1areraedad parodontal ••iutent• y llevan a la aovilidad dan• 

taria. 

2. Loe que &a daban a prlct1caa ocupacionalau.-

1181 ocupaciones q~• producen tora•• poco coaunas da s.od1f1• 

caci6n funcional. Por ajeaplo loa 1apataroa aosti•n•D varioa cla• 

Yoa an la boca y loa ••can uno a uno entra lo• 1ncie1voa centra• 

l•• opuaatoa, coa •l ti•aJI0 1 •• laa roraa uaa.•acotadura.tr1an1u· 

lar •a aaboa 1ncl•1•o• opuaatoa. Taabi6n loa '•p1c1roa •urr•n una 

11116• .... Jaat• to• ao•t•a•r cla•o• 
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¡,;i tocar d.itor1J1inadon 1nstrum&ntos :nuoicales, coa10 loo 1110-

tru~entos de viento ~ue generan fuor~as sobre los dientes loo -

cuales afectan al parodonto, con la <:onsecuente 111igrac1.6n ¡ialoJ.6-

gica y movilidad dentaria. Con inutrumentoa de lengueta como el 

clarinete y el saxof6n, la boquilla uo colocn untre lou diantsu, 

produciendo preo16n excesiva contrn loo 1nc1u1vou superiores a 1a 

El aantenimiento de la pipa en un luear fijo produce intru­

sión de los dientes y alteraciones traua•t1cae en los tejidos de 

110¡1orte. 

3, Factores ambientales.-

Haloclusi6n.- Las desaraonias ocluealea originadas por la -

111aloclusi6n le~ionan el parodonto, Las relaciones de oclus16n 

abierta conducen a cambias parodontales desfavorables causados 

por la acuaulaci6n de placa r ausencia de runci6n o su disminución. 

kestauraciones dentarias inadecuadas.- Lae restauraciones 

que no se adaptan a loe patrones de atrición oclusal causan desat. 

111>niea ocluualee que pueden ser lesivas para loe tajidoa parodon• 

tale• d1 aoport•. 

Laa pr6tea1a aal ajuatadaa pueden ejercer un erecto eacea1wo 

de palanca r de rotaci&n aobre loa diente• de uoporta 1 por lo 

·'•nto .aobra aua tejido• da aoporta. 
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Los aparatos ortod6ncicos fijos o •oviblas que estln mal •­

adptadoa ta•bi6n contribuyen a la gtnasie de la enfermedad paro­

uontal. 

La atrición ae el deagasta de las lreae masticatorias duran­

te la mast1caci6n, esta desgaste as un iaportante fen6muno fieio-

16gico pues sirve coao ••ortiguador para roapar el impacto da laa 

fu•rzas aplicadas contra un dienta qua se transa1t1r1an por tate 

~••ta loa tejidos da soporta, loa cuales coao consecuencia •• da­

ftarlan aeri .. ant• con al ti••po. 

La falta da atrici6n puada producir taabi6n ratracci6n da 

la ancla con reabsorci6n del hueso alveolar. La relracci6n da loa 

tejidos de soporte del diente Sin ptrdida de estructura dental 

an las ireaa aasticatoriea, sa traducirl con al tiempo, an aayor 

taaafto da la corona cllnica afectlndoae la estabilidad del diente. 

Procadiaiantoe dentales inadecuados.- El uso incorracto da 

cl .. pa para goaa da dique, bandas da cobre, bandas y discoa aatrl, 

cae, la aaparac16n brusca da loa diantea y la condanaac16n eac•­

si va de oro an laa raatauractonas aon fuente de laaionaa del t•Ji• 

do da aoporta¡ en al ciaal puad•• aparecer alntoaaa •1udoa ooao 

dolor y sanaibilldad a la percua16n. Aunque la aayor parta da ... 

t .. laeiona• paae3eraa aa raparen, aon fuant•• 1nnacaaar1aa da • 

1ncoaod1da• para el paciente. 
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é:!.- MA..\!Fi:;.~1'ACILN1:;3 CLUlCAS. 

A) Parodontitis Marginal.-

La parodontitis marginal eH una inflamaciOn crOnica de la ª'l. 

cla, hay rormaci6n de boleas por lo general pero no siempre con 

pus, e~iste ptrdida Osea, hay movilidad dentaria, migraci6n pato­

l0(1Ca y ptrdida de dientas. 

La paro don ti \iu rnart;i nal ¡iuorie localizarse en un uolo diente 

o en un gl'upo da dientes, o se generaliza de acuerdo a la diatr1-

~uci6n de loe !aclares etiolOticoe. 

Sue!e ser indolora, pero pueden aanifestarse slntomas como: 

- Sensibilidad a los cambios ttraicos, a los alimentos y a la ea­

tlmulaci6n tactil como consecu~ncla de la denudaci6n de las -

ralees. 

- Dolor irradiado profundo y sordo durante la aasticaci6n y dea­

pu•s de ella, causado por el acuftamiento forzado de alimentos 

dentro de laa bolsas parodontalee. 

• Slntomae agudos como dolor punzante y sensibilidad a la percu­

BiOn. 

• Slntomaa pulparea corno Bansib1Lidad a los dulces, caabios t6r­

a1cos o dolores punzantes como conHecuencia de pulpitia que se 

origina en la destrucci6n radicular por la acci6n de !a car1••· 

Una Q• las pr1m~ras •antreat•c1one• de la P•rodont1t1a 
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uamiento del margen gine;ival como rosultado de la inflo111aci6n. 

Lae enc1aa estan blandas, esponjoean y sangran ficilmunte,oa pa­

tente la retracción. Se hace evidente la pérdida de color da las 

papilas interdental uo con un exudado purulento del •rnr<.o gin¡¡ival, 

loa airgenee gingi val 1rn upare e en <ieagurrado!l y mueutrnn 1 ndicios 

de ulceracH>n. 

B) Parodontith Compuesta.-

La& •a111reetac1oneu cl1nicau son lae a1Baae que lMR da la -

parodont1t1e •arginel con lae eiguientee e1tcepcionea: hay 11na -

frecuencia aia alta da bolsas infra6aaae, p6rdida 6eea •ert1cal 

•la que horizontal, ensanchaaiento del espacio dal lig .. ento pa­

rodontal y la aovilidad dentarta Liande a ser mis intensa. 

Una de las caracterlslicas ~•a Importantes en la enfaraedad 

parodontal es la profundi&ac16n patológica del surco gingi•al -

llaaado bolea parodontal, el ••anee progresivo de 6ata produce la 

destrucción de los tejidos parod0ntales de soporta, aflojamiento 

1 a1tfoiiac16n de loe dientes. 

Loe Bi«noe cl1nicos que indican la presencia de bolaaa paro­

dontalea son: 

- Enc1a marginal rojo-azulada, agrandada, con un borde radondea­

do .aeparado 4• la a11perfici• 4an\ar1a. 

• Una son• ••rtical •&ul-rojlsa doade •l •ar .. n 11ng1val 

ancla •d-•r11la 1 a ••e•• baata la aucoaa Al••olar. 



- Una rotura de la continuidad veutlbulo lingual de la uncia in­

terdentaria. 
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- Encla brillante, hinchada y con cam~ios de color asociada a su­

perficies radiculares expuesias. 

- San~rado gingival, 

- Exudado purulento en el margen g1ng1va1, o uu apnrici6n al ha-

cer presión diirl t~l "'1bro la ""F''' rtc1e lnlor1ll <lel marr;en 

gt ngival. 

- Hovilidad, extrue16n y migración de dientes, 

- Aparición de diasteaaa donde no loe habla. 

For lo general la• bolsas paro<iontalee son indoloras, pero 

pueden generar los siguientes sintoaas: dolor localizado o sensa­

ción da pres16n des¡iu6s de comer, que disminuye gradualaente¡ sa­

bor desagradable en •reas localizadas; tendencia a succionar ma­

terial de loe espacios interdentarioa¡ dolor irradiado hacia el 

hueso¡ aaneec16n de picea6n en lee ancles¡ aensibilidad al trio y 

al calor, ~olor dentario en ausencia de caries. 

J.nn holnna parodont!1lci; se cla<>1 rJ.can sog!in la 1norfologla y 

su ralaci6n con las estructura& -dyacentee en: 

Bolee g1nC1Yal.- Eatl roraada por el agrandaaiento 11n1iYal 

&in deotrucc16n da loa teJidoa parodontalee eub7acant•e; el eur­

co •• profund1&e a ••P•n••• del auaanto de yoluaen de la ancla. 
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normal a ca11sa de la in!'lan1aciOn, hay destruccH>n de loo tejidos 

de soporte, las r~icnR de loA rl1entPR quedan descubiertas en la 

cavidad bucal y las piezas son earo11adas. 

La bolea parodontal puede ser: eupra6sea en la cual el fon-

do del hueso es coronal al huu~o alveolar subyacente, " lnfra-

6oaa t111 la c11al el fondo do H• bolea ee apical al n1Viil del hueso 

alvoolar adyacante, aqu1 la pared lateral est• entre la ~uperf1-

cle dentaria y el hueeo alveolar. 

Caracter1sticaa diferenctalea entre 11na bolsa s11pra6aea y 

uaa bol•• infra6aea.-

Bolsa supra6aea.-

1.- El fondo de la bolea es coronario al nivel del hueso alveolar 

l.- El patr6n de destr11cci6n del hueso subyacente es horizontal. 

j.- En la zona interproaiaal, las fibra• transeptales que 110n 

reatauradae durante 1• enferaedad parodontal progresiva se 

dioponen horizontalaente en el espacio entro la basa de la 

bol•• y el hueso alveolar. 

4.- in laa auperficteo veatibular y ling11al, laa fibras del lig•­

aento parodont•l debajo de la bolea ei¡uen au CIU'&O normal -

norilontal oblic110 entre el diente y el bu1ao. 

llOlla infr.t!Ha.-

'·- 11 
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r; t. toda ella. 

~.- ~l patrOn ~e deatrucciOn Osea os angulado verticalmente o cr~ 

toriforme, creando una deformidad invertiuu eu el uueuo. 

>.- ~n la zona interprox1mal, las fibras tran~opt~lea son oLli­

cuas, en vez de horizontales. 9e extienaen dende el cemunto 

que eetA debajo de la Laue de la bolsa, a lo l4rgo del hueLo, 

uobre la cresta, hasta el cumunto del diahlO V•cino. 

4.- En la superficie v~stioular y lingual, las fibras del l1garue~ 

to parodontal siguen.el patrOn angular del huauo adyacente. 

Se extiende deade el cemento ~ue a• halla dabajo de la base 

de la bolsa, a lo largo del 1iua110, sobra la cresta para unir• 

se a la coapacta peri0at1ca. 

Correlación de las caracter1sticae cl1nicaa • hiatopatolO­

gicae de la bolsa parodontai. 

Caracter1aticas clinicas 

1. La pared g1ngival de la 

bolsa parodonlal presenta 

grados variables de la co­

loración rojo-azulada, fla~ 

cidez, uuperficia lisa y -

brillant•, hundimiento a la 

pres16n. 

Caracter1ut1cas histopato-

16glcas. 

1. ~1 caabio de color se pr2 

duce por el estancaaiento -

circulatorio¡ la flaccidez, 

por la destrucc16n de las r1 

bras gingivales y tejidos -

circundantes; la euperf1c1• 

liaa 1 brillante, por la a­

trofia del epitelio 1 



. ' 

2. Con menor frecuencia, 

la pared ging1val es rooa-

da y firme. 

3, La bemorragi.a ea pravo-

cada por el sondeo auave 

de la pared blanda de la 

bolsa. 

~. Por lo 1•••r•l b~ dolor 

al .explorar la parte iat•r~ 

• 
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ma; el ~untiim2ento a lo pro-

ai6n por el edema y la d~ge­

nerac16n. 

¿, En estos caGGH, predominan 

los carnblou fitra~o~ sobre la 

exudaci6n y degtlnurnc\6n, -

particular1aonte ''" la uuperfi_ 

ele externa de la pared da -

la bolsa. Y a pesar del as-

pecto •xterior de salud, la 

pared interna de la bolsa pr~ 

santa cierto grado de dege-

nerac16n y suele estar ulce-

rada. 

3, La facilidad de la hamo• 

rragta resulta del au•ento 

de la veacularizaci6n, del -

adelgazamiento y degenera­

c16n del epitelio y de la -

cercan1a de los vasos in1ur-

gitadoa a la superficie 1•• 

terna. 

~. El dolor a.la eat1••1•• 

c16n tactil ea produce pgr 

laulctrac16n dit la parte 
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~. ll:n 11uci1os caso" es posi­

ble expulsar pus ejerciendo 

presi6n digital. 

5. Bato ocurre en bolaaa con 

intlamaci6n supurativa en la 

pared interna. 

lle acuerdo al n6mero de caras afectadas se clasifican en: 

Siaplu.- Una cara del diente. 

CJ.npu<!:;la.- Dos caras del dienlu, o mfu1, La ·oase da lau bolsas 

estl en comunicac16n directa con el aargen gingiYal en cada una 

de las caras afectadas o superficie• del diente. 

coapleja.- Se origina en una supo1·f1cie uentaria '1 rodea al dien­

te en tora• de espiral, afectando a una cara adicional o •la. La 

6ntca coaun1caci6n con el aarg1n gingival es en la cara donda ae 

origina la bolsa. 

Patogenia.- Las bolsas parodontales son originadas por irri­

tante• locales (•icroorganismoe y sus praductoa, residuos da ali·· 

•antoa qua proporcionan nutric16n • loa 11icroorgan1saos y reten• 

ci6n da aliaantoa). 

Ho na1 enrermedau1s generalas qua produacan bolsa parodontal. 

La bolsa produca la retracc16n da la ancla 1 la danudaci6a . 

da la superficie radicular, la profundidad da la ~olsa gan•r•l­

•anta 'ª an ralaci6n con la ••1nitud da la ratracc16n. 

1ntervi•n•n 
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c16n del surco gingival normal a la bolsa parodontal patol6gicA 

es coao a11ue: 

La foraaci6n de la bolsa ••pieza con un cambio inflaaatorio 

en la pared de tejido conjuntivo del surco gingival originado por 

le irritación local. El e•udado inflaaatorio celular y liquido -

cauea la degeneración del Lajido conjuntivo circundante, lncluyea 

do las fibras gingivalas. ,Junto con la 1nflaaaci6n la 1n11nrr.H>n 

epitelial, prolifera a lo largo da la rala. La porci6n coronaria 

de la 1nserci6n epitelial se desprende da la raiz a medida qua la 

porct6n apical •aigra. A aedida que la inflamac16n continua, la 

ancla aua•nta da taaano y la cresta del aar .. n gingival se ••ti•ll. 

•• bacia la corona. La inssrci&n epitelial contin6a su ••11rac1&n 

a lo largo de la ra1z y Be separa de ella. El epitelio de la pa­

rad lateral de la bolea prolifera y ror1Aa ext.enB1.onea blllboeaa 1 

acordonadas an •l tejido conjuntivo inClaaado. l~e lollcocitoa y -

el ad••• dal t•Jido conjuntivo inflaaado infiltran el epitalio -

que tap1aa la bolea, cu7a consecuencia as la aparici6n de diwer­

eo& gradoe de deganeraciOn y necrosis. 

Adeale para qlle haya foraac16n de bolsas parodontale• •• ra• 

quieran de otro• aspectos coao: 

Se nec••lt• 1rr1tac16n local para ~u• coa1en~• 1 pro1r••• la 

. roraac16a ·da la tiolea. 



ra1z y la degenerac16n de las fil.ras gingivaleo au\J:;acenteo non 

los priaeroe cambios en la rormac16n do la bnlnR. 

La prolifaraci6n de la inserc16n epitelial es esti~ulada por 

la 1rritaci6n local, La inrlamac16n causada por la irr1Lac16n lo­

cal produce degeneraci6n do Jau fibras ging1Yales, hec1on•lo que 

el ""Jv! :.itinto del epltelio a lo largo da la ra1z Bea mlw tllcil. 

Lae alteraciones orglnicae no inician la toraaci6n de la bol 

ea, p•ro puedan afectar a la profundidad da la bolea al causar -

da1anaraci6n da las fibras gingivales y parodontalas. 

3.- HJSTOPATOLOGIA.-

El tejido conjuntivo do la pared glngival de la bolsa paro­

dontal aetl formado por tejido cr6nico de granulaci6n, es edaaat~ 

ao 1 danaaaant• infiltrado por plaoaocitoa, linfocitos 1 leucoci­

tos poliaortonuclearae dispersos. 

Loa Yaaoa aangu1naoa eetln aume"tadoa en n6mero dilatadoe y 

eng11tgitadoa; hay proliferaci6n da cllulaa andotalialee con capi• 

lares naoformadoa, tibroblaetoo y fibras coliganae. La 1naarc16a 

epitelial da la base da la bolea varia an lon¡¡;itlid, en a¡¡ci10 '1 aa 

el astado de laa cllula• apit•l1alaa~ 

Loe.outt1oa ll•1eaeratiwo• ••• 1ataneoa •a>l• 11olaa paroaft-
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tal se producen en la pa1·ed lateral. Los cordones entrslazatloo de 

c6l\ll.as epiteliales se proyectan desde la pered lateral hacia el 

\ejido conjuntivo adyacente inflaaado y con frecuenc1.a se ext1.on­

dan ••• apicalaente que la inserci6n epitelial. Las ctlulas su­

fren degeneración vacuo lar y se rompen para formar V<H1I culaa, La 

degeneraci6n y necroeia progresivas del epitelio conduce a la -

ulceracHin de la pared lateral, exposición ciel tejl.do c:onjuntivo 

eub1acenta in\.anea•ente inflaaado y uupuraci6n. 

~ apitalio da la craata de la bolaa parodontal por lo ge­

neral aatl intacto 1 en1roaado, con brotas epitelialoo pro•inen­

taa. Cuando la 1nfla•aci6n aguda ae produce aobre la superficie 

de la bolsa parodontal, la cresta de la ancla degenera y se ne­

crosa. 

Loa caabios tiuularaa daetructivoa qua e1 euacitan en la -

pared blanda lateral de la bolaa parodontal consisten an exudado 

inflaaatorio celular, liquido y los c .. bioa degenerativos conco­

ai\.antea aatiauladoa por la 1rrit•ci69 local. Loa caabioa cons­

tructivoa conaiatan en la foraac16n de c6lulaa conectivas, fibra• 

coll&•n•• 1 vaaoa aan1uinaoa. 

La cicatr1&ac16n no 11•&• a raaliaaraa a cauaa de la peral._ 

tanela da loa.11"1'1\anta• local••• lstoa coatin6an astiaulando al 

exudado liqll14o 1 calalar •. '"ª a au ••• cauaa la d•1•n•rac16a da 

'"ª·'•n11H1a · \laular•• .. ororulloa en •l HfHl'llO con\lnuo por repae 
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Contenido.- l.as bolmas parodonlnles contienon reb1Quou quu 

aun prjncipalmente microor~anismoa y uus productos (enzimau, -

endolOA~nas y otros proaucLos metabólicos), placa donlaria, li­

quido ging1val, restos de alimenten, mucina salivar, cilulas opi­

telialou descamadas y loucocitos. lll hay exudado p~rulento, con­

aiutun un leucocitos vivoe, deg~nar~doe y necr6ticos en especial 

~ 1 1 •. urf~nuclearea, bacleriau v1van y muerlao, euero v unn can­

tldad uecasa de fibrina. 

El pus formado es una caractertatica com~n de enfermedad -

paroduntal, pero solo es un signo secundario, y no se coneiaera 

de trascendencia ya que no agrava la enfermedad, pues ante la 

presencia de 6ste las 'bOlRae no sa profundizan nt aumenta la den­

trucci6n de ios tejidos de soporle. 

El exudado no afecta el hueso subyacente¡ loa espacios medu­

lares son substituidos por tejido crónico de gl'anulaci6n; ha~ ac­

tividad oetaocllstica intensa en el borde óseo adyacente a la in­

tla•ac16n, pero no ocurre necrosis óuea. 

1.a daatrucci6n del nueeo va acompal\ada de una subutituci6n 

de taj1do fibroso, desapareciendo loe componentes or¡t.nicoa del 

hueso, 

LaQ •ltaracionea 6eeaa •on iaportantaa, pues son caractarl•• 

tic•• di faranciala• para diatinguir ••ta anfar••dad d• l•.· giagi• 



eXlGten lagunas de llowship, en las que pueden obnervarse Olltllo­

clastos. Los espacios medulares pueden tener aap~cto fibrooo 

~ulzá por la inflaaaci6n. 
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La cauua de la destrucción 60011 un la enferrn1J>lr.:i ¡,1.rod.inlal 

reside b•u1caaanle en factores localetq loB cualb•; uo ¡,u~den reu­

nir "~ doG i;ru¡;os: los qua cauGan ln0~raac16n ¡;inr.lval v lús <1 ;r, 

causan trauaa de la oclus16n. Actuando separados o juntos, la in­

flaaaci6n y el trauaa de la oclua16n eon la causa de la destruc­

ción 6áaa local en la enfermedad parodontal y determinan su des­

irucc16n. 

L• inflamación crónica ea la causa miu comfin de destrucción 

de nueso en la enfermedad parodontal. 

La 1ntlaaaci6n alcanza el uuello por extensión desde la ancla 

ae propasa a los •~pacioe medulares y reeapla&a a la aldula por 

exudado loucoc1tar1o y liquido, nuevos vasos sangu1n~oa y tibro­

blaotos •n prolitorac16n. Aumenta la cantidad de oateoclastos -

aultinuclearee y aononucleares, y laa uuperficies 6soaa sstln bot, 

deadas por reabsorcionas·lacunares en roraa de ban1a. 

:;;;n ll>D espacio• aailulares la reat.aorci6n &e afectfia desda 

liantro, ¡1roduchndo pr1aaro adal¡a:r. .. 1ento de las trab•cula• 6· 

aaa• c1rcundantea y agrandaaiento da loa espactoa medulares, y 

deapu•• 4eatrucc16.n del buao 'I relt1&cc16n lle. la alt1&ra 



La inflwnacibn lambilm owtimula la 11ooformac16n de huc:uo ~ 

inmeuiatamonte adyacente a la reab~orción 6ueu activa¡ JUnt~" 

ias superficies trabeculares eliminadas por la inflamación, on 

un ei.;fu~rzo por reforzar el huu110 en reabi;orc16n. 
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