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Hay que tener en cuenta que a la salud oral no se le ha 

dado la :lnp:>rtancia necesar:ia en el paciente debido_ a diversos fac

toxes: educaciooales, anatf.ani.CX>S, rutricionales, sisMmioos, etc.· 

In:lifl::lltiblenente las ~ orales pri.n::ipalmmte 

pn-iodcntales son uno de los mayo.xes prd:>lemas bu::ales que afectan 

a la hlllenidad, ya que el paciente le da mayor iJrtiortaooia a la ca

ries sin tener en C11oenta, que se llegan a perder denticiaies canple

tas olando se ·tiena algdn prdll.Sllll peri~ de cualquier !rv:lole. 

lil:>r lo tanto es ~te cmtar cm objetivos generales, 

lft!tcdoe de diagnt5stico fundallent:ales para la realizacitn de una his

tor:ia cl!nica catpleta tanto en salud eutn en enfenredad actual del 

paciente cm sus z:espectivos anteoedentes. 

' Ccnsi.den> que hay que llevar un prograna de educaci6n 

cootrnua y actualizada para la utilizaé:idn de noovas t~niC:as y né

t.odos especÚicos necesarios en el paciente .para su eval.uac:i6n y 

tratamiento. 

~r OCllsiguiente la reali i.ac:idn de este trabajo sed de 

grfn :i.nterfs para el Ciiujano Dentista ut CO'll) para est\diantes 

de Odaitoloqfa, cuyo objetivo prin:ipal fue aportar informaci& re

laciaum al tema de la Enfe.J:medad Periodcntal. Cr6nica. 



TEMA I 

- PERIODONTO 

-Componentes de la Encía 

.Mucosa Masticatoria 

.Mucosa Especializada 

.Mucosa de Revestimiento 

-Caracter!sticas de la superficie 

.color 

.Textura 

.consistencia 
,Forma 

-clasificacidn desde el punto de vista· anat6mico, 
.Encía marginal libre 
.Ene.ta incertada 
.Ene.ta interdentaria 

-Tejidos que forman la ene.ta. · 
.Epitelio masticatorio o externo 
.Epitelio del surco, interno o crevicular 
.Epitelio de uni6n 
.L4mina propia de la enc!a 

-Ultraestructura de la Adherencia Epitelial Humaná 

-Fluido gingival o crevicular. 
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-Interfase Tisular entre el Epitelo y Tejido 
Conectivo. 

-Interfase entre el Epitelio y el Diente. 

-Ligamento Periodontal 
• Caracter!sticas • 
• Células 
• Formaci6n 
• Estructura 
, Fibras principales y sus funciones 
• Aporte sangu!neo de Ligamento Periodontal 
• Funciones 

-cemento 
• Caracter!sticas 
• Cementog~nesis 
• Composici6n y propiedades 
• Tipos de cemento: 

- Cemento acelular 
- Cemento celular 

• Funciones 

-Hueso Alveolar 
• Caractertsticas 
• Composici6n 
• Etapas de la formaci6n del hueso 
• Deposici6n 
• Funciones 

-Mecanismos de defensa del Periodonto. 
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PERIOIXNIO 

A.H. !tlcher (1976) define que el periodonto es un 6rgano 

de tejido conectivo, protegicb por epitelio, que se une al diente, 

al hueso de los naxilares y provee un aparato de ~i~ de sopor

te durante su funci&. ros cuatro tejidos del periodonto sal: 

l))s tejidos blandos. 

- Enc!a 
- Liganento Periodcntal 

Ik>s tejidos duros 

- Cenen.to 

- fhleso alveolar 

Estos tejidos est&l organizacbs para realizar funcicnes 

f!sicas, fo:i:nativas, nutricionales, sensoriales que actt\an en caijlJ!! 

to ccroo tma unidad funcional. 

Ccltponentes de la rnc1a 

Ia l.ám:ina propia de la encía está protegida ¡:or epitelio 

escanooo estratificado queratinizacb en sus superficies crevirulares 

y de uni&. 

ENCL-1. Es la porci6n de tejido ll'DJCOSO que cubre a la cavi

dad l:llcaly se encuentra unida al hueso alveolar y reqi& cmvical de 

J.oS dientes. sus ccrrpcnentes son: 

- r.tlcosa masticatoria. CUbi:e el paladar duro y hueso alveoL.1, 

- MJcosa especializada. Olbre el dorso de la lengua. 
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- M.lcosa de revestimiento. Caipreroe el resto del tejido 

mu:oso. 

Caractedsticas de la superficie 

COIDR. El color de la encía es~ dado por el grosor del 

epitelio y por los rrelanocitos que son células produ:toras de rrela

mina qUe proporcionan el pigrrento a la piel de cada individoo y varía 

de acuerdo al grado de irrigaci&, queratinizaci6n epitelial, debe ser 

unifomie en sus tres porciones. 

TE>mJRA. La eoora posee un puntilleo escaso o'abundante, 

varía de un individuo a otro, se le ccnsidera en un aspecto de c1s:::ara 

de naranja, 

CCNSIS'I'.EN::IA. Debe estar f irrre unida a los dientes y al -

hueso alveolar subyacente • 

FOFMA~ Tiene CC11torno papilar. Ias papilas fo:cnan el es

pacio interproxirral y oontorno rrarginal. La enc!a aba.rea el espacio 

tresio distal de la corona. 

Clasificaci& de la Enc!a desde el emto de 

vista·anat6ni.co 

-m:IA .MARGINAL LIBRE, la cual se extiende desde el rrargen 

nds corooario de los tejid:ls blandos hasta el surco gingival. 

-mcIA :n'lSERl'AU!., que llena el espacio interprax:iroal,desde 

la cresta alveolar hasta el !rea de ex>ntacto entre los dientes. 
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-OCIA INTERrfNrARIA, qoo se extieme desde el surco gin

gival hasta la l!nea truCogingival del faido del saoo vestibular y 

piso de la boca. 

El ancho de la enc!a var.fa en las persaias siendo nayar en 

la zaia de los dientes anterior:es 4mn y irenor en la zooa de los dien

tes posteriores lnm. 

Tejioos que foman la Enc!a 

• ~itelio llt\Sticatorio o extemo. 

• Epitelio del surco, intemo o crevicular • 

• Epitelio de uni6n • 

• Umina propia de la ene.fa. 

El El'I'lELIO MASTIO\'roRIO o EXTERNO, es un epitelio escall'OSO, 

etratifi.Í::aoo, queratinizado que OJbre la si.;ierficie de la erda libre 

e insertada, est.i separado de los tejioo!3 51.lbyacentes por una l.1nrina 

basal, est.i fotll'ado por las capas basal, espinosa, granular y querati

nizada, 

Ia nutrici& llega a los tejidos ~piteliales avasculares 

por .difusUn o transpJrte activo, a partir del tejido ccnectivo que 

se extiende hacia el epitelio.· 

r.as netbranas pl.asm.1ticas de las c~lulas basales fomian mi

crovellosidades ant>liadas y añiladas que siguen. los caiton"MJs de la 

l&ni.na basal a la que est&n adteridas las a!lulas nediante hemidesoo-

SCllBS. 
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Ios bordes laterales de las células ?Jeden presentar in

vaginacicnes dando COl!D resultado un gran aUI1eJ1to de la superficie 

y una interdigitaci6n extensa a::n las células adyacentes. ras cél.!:!, 

las se encuentran unidas en sentido lateral por deS11Dsaras y por 

uniones cerradas y abiertas. 

Las c~lulas, cuyo destino es atravesar el epitelio y que

ratinizarse de denaninan queratinocitos. Poseen un gran ndcleo re

dondo u ovalado, con uno o mis ndcleos praninentes. su citoplasna, 

que es de raturaleza ba~fila tenoo, se encuentra densaroonte pob12_ 

do de arganelos. 

El carplejo de Golgi es praninente. Ias mitocondrias se 

ell::Uel'ltran localizadas en una posici6n perinuclear en la porcioo 

basal de la ~lula. Pueden ooservarse lanelas de rettculo endopla,2 

tico ~oso, los ril:losatas se encuentran catO cuerpos libres. Ios 

. filanentos citoplasmiticos pueden ser una característica praiúnente 

de las células. Estos se agrufA1?1 en fibrillas, atraviesan el cito

plasml celular, insert&ldose en las coodensaciones ele uní& en los 

sitios en donde se juntan dos desnosatas. 

CAPA BASAL. Las ~ulas de la capa basal ~ñan dos 

funciones prinarias: l) Soo suceptihles de a~plica que sirven 

para la renovacioo ccnstante de las ~ulas del tejido, 2) Produ

cen y secretan materiales que carq;x:nen la Uinina basal. 



CAPA ESPI?W\. La capa espinosa localizada i.nnedi.atamente 

de~s de la capa basal. Sus relulas presentan caracter!stic:as pro

pias de nayor especializaci~ y naduraci!Xl, tienen una tasa de mitosis 

disminuida en relaci& a las Q'!!lulas de la capa basal y han ¡;erdj.do su 

capacidad de sintetizar y secretar material.para la lJmina basal. Con 

.relacit!n a las cálulas de la capa basal existe un mayor núrrero de des

msanas. En las regiooes superficiales las c~lulas contienen glic6geno 

y ~os citoplasi\1ticos perif~icos dens:>s (cuerpos de O:lland o -

~ulos de revest.ilniento de la llS!brana) • 

CAPA GRANUIAR. Los nttcleo& de las c~lulas sen alaI:gados y 

presentan un aunento en cuanto a su densidad, existen restos de retículo 

emoplildtico r.ugos y ribosanas libres. Tazrbi~ estJn presentes cuer

pos de queratchialina densos a los electrales y agle11Eaciones de gr~

nulos de gltx:6geno. Hay gr4nulos de :revest:imiento de la rreni:lrana o 

cuerpos de ~ que se cree a:l'ltienen enz.:imas y una substancia cerren..:. 

tante y van a estar fontene.o carbohidratos y 11UJCopolisacariélos. 

Al atravesar las c~lul.as la capa granular hacia la 81.lperf i -

cie, se reduce el ntlrero de gdnulos de re~timiento de la narorana 

dentro del citoplasma celular, siendo ocupaó::> el espacio int:errelular 

por material denso y micxoves!culas vac!as. En las células granulares 

los desm:lsatas son nds notables, el ta1l8ño del espacio inten:elular es 

ll'b zeducido y las intexdigitaciales celulares son neoos praninentes 

que en laa capas epiteliales• profmdu. Al aprac:irnarse a la zaia 

de querat.inizaci&, las inserclcnes delos desloo8crnas son fortificadas 

por tranm larlps da uniones cenada& y abiertas. 
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En general se presenta una transici6n repentina de la capa 

granular al estrato corneo, o capa qJeiatini.zacla. 

CAPA CJ)ERATINI1.Am. En esta cai:e se realiza un estacb de 

queratinizaci& de las c&lnlas y su conversi& en capas delgadas y pa-

ralelas ca::entes de ni1cleo. 

'1tJdo el aparato de s!ntesis y productor de energ!a, i.nclu

yen:lo las mita:aldrias, tedculo Elldq>lastl(ti.co, aparato de Golgi y 

el nt\::leo, desaparecen de las o§lulaa, qui.7" p::>r degradaci6n eznim1-

tic::a. 

As!, las o@lulas al atravesar el epitelio desde la capa ba-. . 
sal hasta la superficie, suf%en Oilllb:ios calt!nuos y nnli.ficaciaies que 

incluyen& 

1. P4tdida de la capacidad de mitosis y habilidad para sin

tetizar y secretar material paza la llmina basal. 

2. Al.wnto en la pmD:ci& de prote!nas coo aClll!Ulacioo 

de filaJlentoe citoplasl!átic:os, llBtri.z al!Drfa y gránulos de queratdti.a-

lina. 

3. tegradaci6n del apaxat:c de s!ntes y procb:tos de e1'leI91'.a. . . 
4. Foz:maci& de tm. capa clSmea par queratin.izaci(n. 

5. M!lnten:imiento de las \JU.dad.es celulares laterales. 

6. Plkdida final de la adhasi&l adular, lo que OCl\dl.L'e a 

la descanaci&t de las ~ulaa c:tuaa 1A siperficie. 
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EPITELIO IN'IEmO. A diferencia del epitelio externo, est<! 

catpJeSto por dos capas de células: 1) basal y 2) espinosa ero sus 

misnas características que el epitelio exterro. Es un epitelio esca

iroeo estratificado ¡::.ero no se queratiniza. Tiene gran actividad 

mi~m. 

EPITELIO IE UNICN. Es el tejido que se enCllentra unido al 

diente por un lado y al epitelio del surco gingival del otro. El epi

telio de uni6n foma la base del suroo gingival, un sisterta biol&,Jioo 

llnioo. s.i gros::>r var!a desde 15 a 18 células en la base del surco -

g.ingival y de una o dos células a nivel de la uni& oerrento adam:mtina. 

Ias ~lulas est<!n dispuestas en capa basal y suprabasal anicanente. 

ras ~ulas epiteliales est.1n unidas a la superficie de la 

oo.rooa o a la ra!z neW.ante hemidesrrosaras y una Umina basal, teniendo 

cxm:> superficie de descamci& la base del suroo ginJival. 

Las ~ulas del epitelio de uni6n presentan caracter1sticas 

citol6gicas, las ~lulas basales son alboidales, o:ntienen tt«s ret!

culo endop~tico rugoso y meoos fil.alrentos cit~lasrrdticos con re

lacilSn a las células del epitelio gingival, al desplazarse a la su

¡;erficie denta.ria. 

Las cl!l.Was de la capa suprabasal presentan mi.crovellosida

des e interdigit.ac.iooes. Las células ccntienen rrems filamentos cit.o

plasm1ticos, m1s lanelas de retfculo endoplasm1tico ru;¡oso y rihosams. 

El caiplejo de Golgi est& bien desarrollado, existen cuerpos 

densos rodeados por \Slll natbranA que se supooe sen lisosanas. 
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Las c~u.I.as del epitelio de uil.i& est&l. cerca de la base 

del sw:co gingival, ¡x:>See!l capacidad de fagcx:itosis. 

EL El'l'.IELIO lE tJNICll Y IA AIJiEREK:IA El?l'l'ELIAL. Eh 1962, 

Stern, pr:inero que denostr6 que la ultraestructura del epitelio de 

los aneloblastos, unifn carento (la uni& dentogingival) de inclsivo 

de rata, consiste de una Um.ina. basal y hemidesrosaras y que la lAmi

na basal tiene dos carp;Mntes: una 11mi.na lt1cida y una Umi.na densa. 

stem sostiene que la adherencia epitelial es capaz de for

na.rse scbre esnalte, cemento, oanento afibrilar y cutíatla denta.1 .• 

El epitelio de uni.&, es un tejido capaz de f0lll8rse y re

generarse por s! miSITO cxnt!ruamente a tra* de la vida. Font\'l su 

base, migra comWJtem:e y de descama en su superficie, tcdo el nente

rúmient:o de una adhel:en:::i.a biol6¡ica del diente. 

El epitelio de unifn se fozna de ck>s iraneras: Al pri.n::ipio 

se deriva de los aneld>lastos y es teferido al epitelio de uni& pri

mario. En la histodiferenciacit!n en el curso de los aneloblastos, las 

ol!lulas pasan a tr~s de dos fases: en la pr:imera fonna esmalte y en 

la segUlda el epitelio de uni& primario. El ciclo de vida de loe a!'!. 

]d)lastos, despJl!s de las fues de mi.nerali~ifn y sectecit!n del es

malte, los aneloblastos vienen a ser ~s pequems al teJ:minar la fun

ci& de la fom..::i& del easlte, y canienza la fotT1BC:i61 de la atller'e!l 

cia epitelial. 
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CUaOOo Gottlieb y colaboradores utilizaron el téonino -

"klherencia epitelial", se refirieron al epitelio en contacto ccn el 

diente, tanto las c~lulas can:> el material de uni6n. Ias c~lulas epi

tel.iales ahora referidas caro: un:i.6n epitelial o epitelio de uni6n, 

mientras la adharencia epitelial se refiere a la zona de adhesi6n, 

cuyos carp:rentes son la lA'mina basal, hemidestrosana.s y sus caqx:nen

tes bioqu!micos, dome en cx:asiooes se p.ieden interponer el cemento 

afibrilar y/o cutícula dental. 

cuando los amelablastos llegan a ser elúni.nados y perdidos, 

su papel de adhesitn es llevado scbre el epitelio de ~n secundario, 

un derivado del epitelio gingival. Ias células basales del epitelio 

oral son nultipotenciales para el ltO\\:!nto aprq>.iado en su ciclo de 

vida, p.ieden especializarse para fomar epitelio odaltogl!nico, tejido 

glandular, queratincx:itos y epitelio de uni6n. Una célula diferencia

da µiede dividirse y ya no diferenciarse ardi.narianmte. teber!a de 

considerarse que los crreloblastos han sido programados para llevar a 

cabo su papel de adhesi& al misro tietp:l que la fomaci6n del 6rgano 

del esnalte. 

Ia reposici& del epitelio de uni6n prjzrario y secundario 

ocurre solalrente en humanos, en dientes coo ra!ces clbiertas oon ce

irento radicular y teniendo for!lrenes apicales oerrai:bs. Estos dientes 

tieoon esn'al.te coronal, el cual se fo.tn6 ¡:x>r un 6rgano del esnalte si

tuado en una posici& oorooal. 
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IA IAMlNA BASru:.. El ancho de la· 1Jm:i.na basal ¡:;uede ser en 
o o 

una vecildad de 800 A a 1200 A. SUs CCJ'l\:IO~tes, la Umi.na densa y 

Um:i.na lt1cida. A veoes en espec!mmes catpletaroonte calcificados, ·la 

11miila densa no est.4 redu::ida y ¡;uede estar calcificada. Stem, se 
o 

defini<S a la JAm:ina lt!cida, 400 A , cxm:> la estiuctura entre la capa 

m!s externa de la nerbrana celular epitelial y la JAm:ina densa. 

Kd::>ayashi y colabora00xes describieroo 1ma tercera lAmina, 
o 

la subl!mina lGcida (12o+20 A), entre el diente y la Umina densa. -
o 

Ellos definieron la Umi.na lt1cida (14o+30 A) caro eirtensi6n de la de!!:, 

si.dad perif&'ica de hemidesrcsata. de la Umi.na densa.· El significado 
,¡ 

de la definici& alterada es que el cont:enicb c;le la ~ l(icida ?J!!, 

de diferir dentro y fuera de la densidad peri.f~ica. Ura de las opi

niooes de la sublllnina ldcida y la 1'mina ldcida es que est&n ocrrpl~ 

tas por flu!dos mis bien CCl!D UM estructura. en naturaleza, entala?s 

para ellos por ctntribuir a la &ellexelx:ia debed.a de requerir la pre

sax:ia de repul.si& electrcs~tica y fuerzu atrayentes de Ialdon Van

der waals. Estas fuerzas act:aan sobre distancias oortas de 100 a -
o 

200 A lo que del'lerfa ser el ndx:ilro. Dentro de dlne\sioo.es pequeñas, 

un "esp!IC.io" ocupa<b por una r;x:blaci.6\ m;¡~ de novilidad restr~ 

gi.da deberla estar estabilizada pOr la uni& de las 111)1&1.llas. Kobaya

shi y colaboradores exam:inaml la subUmina ldci.da CXJIO "un espacio" 

creado por una interrelacltll entm la l4nina densa y el cliente, por 

lo tanto tiene un papel int>c>rtante en adhesi!n lo cual. es apo'Jlldo por 

F.tank, Cimisad y stem. 
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ta l~ densa de varias interfases de tejido cooectivo

epitelial tiene una CClllXlsici6n prote!nica incorporantX> elerentos 

colAgenos. Pareoe fwicionar caro una adhesi6n fibrilar. Fibras fi

nas se extienden a la marbrana plasm.1tica de la cfilula basal. Fibras 

especiales se extienden al tejido cooectivo. 

Kcbayashi y colaboradores describiera\ f ilaneltos simil~ 

res extendí.~ de la Unú.na densa del epitelio de un.i.6n. Estos 

filammtos parecen extenderse de estructuras pirllllidales de la SUEJe!'. 

ficie interna de la densidad perif~rica del hsili.deSrmcma. Sin Sn

ba.rgo, los filanentos ¡:ueden extenderse de la meirbrana plasm.1tic:a - . 

tant>i&i. No hay fibras especiales, ~s lJmina densa confina so

bre la estructura del diente •. 

ta l4mi.na basal es neoesaria para el nentenimlento de arqi.i! 

tectura del tejido, pira difusi&!. y para el funcionamiento de interao

ciales inductivas. 

Esta revisi6n cooduce a un IXl'lcepto en el cual los tejidos 

de la unión dentogingival sál din&nioos m!s que est4ticos. .Aunque 

cuan:lo S<Jl patol!Sqicos, pueden ser reo:instruídos por reparacitn .Mbos 

CCl'lp.")nentes celulares y extraatlular exhiben un alto poroentaje de 

nov.imi.ento. Al9\11AS de las ~lulas est:&n especializadas para funcio

nes especificas, tales caoo la foxmaci& de adherencias y oo generan 

c:.1lulas adicionales. tas cél.ulAs tienen capacidai de 11DVimientos y 

de carbios poaicicrales. El epitelio de l.llti.61 ·~avanzar y retrae.=: 

.se. El tejido entero es capaz de regeneraci& despl& de lesionarse. 
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Este gnlp) de tejidos din4rn:i.cos est&n tarrbi&l adaptados pra la ci

catri1.aci& de lesiones producidas durante la masticaci&. Los tej! 

dos lo hacen nercadarrente bien alrededor de pericxios proloogados, en 

su res¡::uesta a la enfel!lledad periodontal, si debido a la bacteria di

recta o daño t6xico, o daño i.ndixecto ~ de migraci& de ~lulas ~ 

flamatorias en la lesi&. Los tejidos ITl.lestran una capacidad para 

reparar y regenerar inrediat:aneite la elllninaci6n de fomaci6n de 

placa y la z:esoluci& resultante del infiltrado inflama.torio. 

A.H. f.hlcher (1976) dice que el tejido gingival y epitelio 

tienen una capacidad marcada para .regeneraci&l. Y que tarrbi&i existe 

evidencia de que el epitelio de uni&l y cr:evicular juntos coo la lá

mina basal interna y externa, se regeneran realm:nte1 que el epitelio 

de Wli!rl se adherir! al esralte, allmlte>, dentina, la regeneraci6n del 

epitelio de uni& y crevic:ular se diferenc!an por ~lulas que tanan su 

origen de los estratos gemtinativos del epitelio rrasticatorioquera

tinizado. 

La lAmina propia de la enc!a se regenera realnvante des¡;ués 

de la herida y est& Catplesta por fihr:as qinqivales de diferenciaci.6n. 

Ultraestxuctura de la i\dheJ:encia Epitelial 

Imana Nomál. 

Varios autores tales caro R. SAglie en 1979, han 11DStrado 

la presencia de una Umina profunda y hemidesnDsanas lo& cuales per

miten la uni& del epitelio gingival a la superficie del diente selec

cicnado para adherencia epitelial. 
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Esta investigaciln es la prilTera de una serie scbre la ul 
. -

traesb:Uctura de la adheren::ia epitelial en el periodonto notnW. el.! 

nic3nente de dientes pettt\lflentes eru~iooados recienteaente, examina

dos en el microscq>io electr&lico de transmisión. 

El estudio de la adherencia epitelial fue practicado a~ 

dedor y en toda su extensiOn lonqitudinal cl:servando tres zooas: una 

apical, una nedia y una coronal. 

La divisi& entre estas zonas fue baSClda especialJrente en 

los pad¡tetros siguientes: cuantificacifn de:loshemidesrosaias, sus 

grosores y extensimes, la mrfolog!a de la llB!i>rana celular~ 

te a la superficie del diente, y al aspecto citoJ.61ico de las c~u

las epiteliales y espacios intracelulares a la superficie del diente. 

ToOO lo antes nenciooa.do nos permite pensar que no hay una 

barrera actual entz:e la base del sw:co y el tejido gingival y que 

f'Jeden existir zcinas en las cuáles pod!an ser m!s apropiadas ·que -

otras en alcanzar sus funciones protectoras y adhesivas. 

De acuerdo a este estudio, la zooa apical irostr6 ~lulas 

epiteliales coo caracter!sticas qemimtivas. Ia 7aWl ned:i.a parece 

ser de m}'Or l.dlesividad y la zona comial de ~ penteabilidad. 

De ah! en la ~ia que hay de hacer un. eStudio can

pleto de la adhetencia epitelial a edades difenmtes con el fin de 

entender sus canbios de. nqi&\ alrededor de sus estados de desarrollo 

bajo anliciales nomales y patol6;icas. 
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Flu!do gingival o creviOJlar 

El flu!do gID;Jival o creviollar es un l!quido tisular que. 

proviene de los vasos cial plexo qi.n;Ji.val subyacente al EPitelio de 

Uni6n, es de carácter inflamatorio se ve en pequeiias cantidades en 

tejidos oonnales, aunenta al esttnulo ·del cepillado, nasticaci!Sn y 

estados patol6gicos. Est:& carp.¡esto principal.rrente por ~, Na, K, 

ca, F, 31, ~' otros iónes, i.murDJld:lulinas, células epiteliales des

amadas, neutrdfilos, etc, cl!nicanente rv::i veros este flujo, que tiene 

- Di! ar.rastre para elimirar las bacterias que van a estar 

llevan3o a ese surco. 

- Bacteriostática que va a iJrt>edir un ll'ayor nilrrero de can

ponentes. 

Interfase tisular entJ:e el Epitelio y Tejido Ca'lectivo 

Ia nt>rfolog!a de la interfase entre el epitelio y tejicb 

caleC'tivo de la erx:.ra var!.a en hunams. En oortes histol6gicos, las 

pmlongacicnes de las células epiteliales parecen ptt1;(ectarse hacia 

los tej:i.cbs oorectivos. Las papilas o proloogaciones de tejido oo

nec::tivo de foxma cr6tica se ~ hacia una capa de epitelio nds 

o nenes unifonne, daiido la foxnacilh de un enjanbre de tx>rdes epite

liales interconectados, dichos botdes se teflejan CC11D un [Xlntilleo 

que se observan cl!nicarrente Sobre la auperficie epitelial. 

En la regilh del epit.elio de unilh, la interfase es nils 

uro.fo.me y se observan las prola\gaCiooes con nenor fécuencia. Eh el 
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microscopio de Illz, p.1ede cbservarse una zaia de especializaci& de

IXITlinada lAmina basal que mide de O. 5 a 1. O M de grosor. Fotna una 

capa caitinua que une al epitelio con el tejido cxinectivo. 

Fll el microsoopio electr&ico revela una estructura sllni-

lar al fieltro ligeranente fibrilar, que se denani.na ~ basal. 

Esta estructura puede cbservarse caro lUla Mmina ltk:ida adyacente a 

las ~ulas epiteliales basales y unirse a ellas a tra\l'l!!s de hemi

desrosatas y una Umina densa. La Umina basal ~te foIJtB 

una capa s6lo e intacta, salvo en regiooes en dc:1lde las O!Sulas nr:iro

nu:::leares o los leucocitos polim::>rfC1U1cleares se encuentran en pro

ceso de desplazamiento desde los tejidos coooctivos hacia el epitelio 
. o 

de uni6n. Parece que las fibrillas que miden de 200 a 400 A de~-

netro forman asas que se extien:ien desde los hemidesooscrt8s de las 

~ulas b:lsales a travl!s de la 1Amina basal hacia la l4mina prq>ia 

subyacente de los tejidos cooectivcs. Estas estructuras, se uren -

entres! a las ~lulas basales, a la 1fmina basal y a los tejidos co

nectivos que han sido cbsexvados subyacentes a los epitelios bucal, 

del surco y de uni6n. 

El :intercarrbio de l'lltrientes y de gases entxe las células 

epiteliales y los tejidos ca'leCti.vos debedn ocmrir a trav& de esta 

netbrana y las Wstancias t6xicas debedn atravesarla para llegar a 

los tejidos conectivos y haoer cxntacto ocn las estnicturas relacicr 

nadas con las reacciones infl.anBtorias e imunol6¡icas. 

Ia l&nina basal es ptóducida par ~lulas epiteliales sub

yacentes y est& foinado par W'la prote!an ool&gena y proteoglicanos · 
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fomand:> un cx:nplejo estable tot:alnente insoluble. 

Interfase entre el Epitelio y el Diente 

Gottlieb denanin6 a la superficie epitelial en contacto cm 

la superficie del cliente, junto a:n la substaooia en la interfase CXJOO 

"adherencia epitelial". El acto f.inal de los aneloblastos al j:.ermi

nar de hacer la matriz del diente es producir la cutícula pr.inm'ia -

del esnelte y se adhiere a las células del epitelio reducido del es

malte a la superficie calcificada del diente. 

Al pirncipiar la erupci&i dentaria, las células del epite

lio reducido del esmalte se unen al epitelio OOcal en proliferaci&. 

Al avanzar la erupciOn, las células eiteliales adyacentes a la supe_E 

ficie del esrral.te producen una capa c6rnea de un material de Gottlieb 

~ cuticula seomdaria del esmalte y subsecuenteirente se separan 

de la superficie del esmalte dejarxb una hel'rlidura qingival, en fol:!IB 

de V denaninado surco qingival. 

En base a d:>setVaciones cc:n el microscopio de luz, conclu

yl5 que los tejidos ginqivales se en::uentran.en intima aposiciOn aunque 

no org4nicanente unidos a la superficie dentaria. 

En el microscopio electrOnioo se ve que las células epite

liales est.fn relacic:nadas ccn la superficie dentaria a tra~s de hemi

desnosaras. 
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El término adherencia epitelial prill'aria ha sido arpleado 

para describir la relaci6n del epitelio con el esnalte en el diente 

que adn no ha hecho erupci6n. 

n.irante la naduraci6n del esiral te, pero antes de la e.rup

ci6n del diente, los élll'eloblastos reducidos elaboran una Mmi.na basal 

deran:i.nada ~de adherencia epitelial. Esta estructura se encu~ 

tra en contacto directo con la superficie del esmalte, y las células 

epiteliales se encuentran adOOridas a ~ irediante hemideSll'O!DMs. 

Los arrelctilastos reducidos y las otras c~lulas del epitelio 

reducido del esnalte se cliferenc!an en oolulas epiteliales de uni6n y 

la adherencia epitelial primaria se convierte en la adherencia epite

lial sea.mdaria. 

la adherencia epitelial secundaria, en su foi::ma 11'&; s~e, 

est.1 formada por la l~a de adherencia epitelial y los hanidesrooso-

mas. 

Siempre se encontrar~ una l&ni.na. basal interpuesta entre 

las c~lulas epiteliales y la corona o la superficie radicular, (lAmina 

de aherencia) y las células epiteliales es~ unidas a la lim:ina 

basal por Jredio de hanidesrosanas. 

Ligarrento Periodontal 

los tejidos cooectivos blan:3os que envuelven a las ra.!oos 

<:}e los dientes y que se extierrlen en sentido coronal hasta ~ cresta 
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del hueso alveolar, constituyen el ligarrento perio:iontal, el cual es 

un tejido conectivo denso que une dos superficies duras~ cara interna 

del alveolo y la superficie &l cesoonto radicular. 

cai:acte.r!sticas 

Ias caracter!sticas estructurales de este tejido incluyen 

células residentes, vasos sangu!neos y linf~ticos, haces de eol.1'.geno 

y substarcias fuOOarrental arrmfa. El liganento pericxbntal proviene 

del nesoderllD del saco dentario que .rOOea al gemen dentario, está 

cx:nstitu!do principal.Ioonte de fibras colágenas, el.1'.sticas, reticula

res y axitalánica. 

tas fibras col~genas y el~ticas se insertan de un lado 

en hueso o alveol'2_ y en otro lado al cenento radiailar. 

las fibras retia.ü.ares no se insertan en ningt1n sitio. 

Ias fibras 'oxitalánicas se insertan en un lado u otro ya 

sea en hueso o en cerento pero no E!l arrbos. 

El espacio del liqanento perio:ion~l va a ser de O.lOmn · 

a 2.25 l!lll. tiene forma de reloj de arena. 

~ul.as gµe se encuentran en el Liga¡rento Feriodontal. 

- Fibroblastos 

- Osteoblastos 
-·Osteoclastos 

- Cementoblastos 
- Carentoclastos 



Farnaci6n 
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- Células de defensa que provieoon del torrente sangu!neo, 
polilrofonucleares, linfocitos, rronccitos, ~lulas plaw<i
ticas. 

El ligarrento periodontal se fome al desarrollarse el diente 
y al haoor erupci6n éste hacia la cavidad b..!cal. r.a estructura final 

se logra hasta que el diente alcanza el plano de cx:lusi6n, y se aplica 

la fuena funcional. 

Inicialnente, este tejido est:.i fol'll\ado por fibroblastos in

difere:x:iados, conteniendo gran cantidad de gluc6geno y pax>s organe-

los, e incrustados en ·una na.triz anorfa argirof!lica. Slbsecuentelre!! 

te los fibroblastos se transfonnan.en células con gran actividad, ri

cás en organelos bien desarrollacbs, y depositan fibrillas coligeoos 

carentes de orientaci!Xi específica. 

Estructura 

El cxnponente del ligam:mto periodontal maduro ~ ol'gani

zado dentro de las fibras principales in~se en el remento y en 

el hueso alveolar quedando caro fibras de Shatpey, y las fibras seOJ!! 

darias, haces fo.mados por fibrillas coUgenas localizadas entre los 

haces de fibras principales. 

Fibras princ:iEaj.es del liganento pe;;iodantal y· sus 

funciones 

GmJro IE IA C1f!STA ALvmAR. Estas fibras se ertierden 

cblicuanente desde el ceroonto, imediat:ammte debajo de la adherencia 
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epitelial hasta la cresta alveolar. 

FWCICN. El'.IUilibrar el mpuje corooario de las fibras ~s 

apicales, ayu:land:> a mantener al diente dentro del alveolo y resistir 

los m:wimientos laterales del diente. 

GmPO HORIZCNI'AL. Estas fibras se extienden en &ngulo rEl2. 

to coo respecto al eje IM.yor del diente, desde el CE!rellto hasta el 

huero alveolar. 

FUN:ION. Es similar al del grupo de la cresta alveolar. 

ramo CBLICOO. Es el mls ab\.IOOante de las fibras del li

gan-ente periodontal, se ext.i.eme desde el cesrento, en· direcci(n coro

naria, en sentido d>licuo coo respecto al l:'lleso. 

RK:ICN. Soportan el grosor de las fuerzas nasticatorias 

y las transfoman en tensi(n sd:lre el h~so alveolar. 

GitJPO APICAL. Estas fibras se irradian desde el cemento 

hacia el hueso, en el fondo del alveolo. 

GmJPO IE IA BI o 'l'RIEUIO\CICN. Estas fibras tienen fru:ma. 

ae abanico, se localizan en la furca, solo en los dientes m.ütirradi-

wl.ares. 

El ligamento ¡:eriodaltal del ser humaro est& fotmado tam

bi~ ¡;x:>r fibras alveolm:es, dentales y un plexo in~o. 



24 

El a¡;orte sarou!neo del Liganent:o Perio00ntal 

&rmla de tres fuentes: 

l. Los vasos tenetr.m al liganento desde el hueso alveo

lar a través de CXllductos rutricios de la l&nina cribifoore. 

2. J:e raoos de las arter.í;as que rutten a los dientes y 

3. r:e los vasos del nargen gingival de la en::!a. 

E\lnciones del Liganento Periodontal 

Ias funciaies del Li9ammto Peric:dontal son: f!sioas, fOE, 

mativas, 111tricicnales y sensoriales. 

FUOCICM:s FISICAS. Soo: tmnsnisi& de fuerzas oclusales 

al hueso, inserci& del diente al llles:>, mantenimiento de los teji

d:>s 9irgivales en sus relaciooes adeo:adas cm los dientes, resisten

cia al jJrpacto de las fuerzas oclusales, pxovisi(n de una "envoltura 

de tejioo blando" para prot:.eqer loe vasos y nervios de lesiones prod.1-

·cidas por fuerzas nec4nicas. 

la resistencia a las fuer?.as oclusales reside, fundammtal 

nente en cuatro sistE!l'IBs del liqanento y n::> en las fibras principales , 

Los 4 sistemas Sal: 

l. Sistena vascular, 9Je act1Sa ocm:> anmtiqua.dor al choque 

y absorbe las tensiones de las fUenas oclusales bruscas. 

2. Sistema h.i.drodinania>, que caisiste en el l!quido de 

loe tejió:>s que pasa a ~s de ~ paxedes de vasos pequefus y se 

filtra en las !reas ciro.mdantes, a traé de agujeros de los alveolos 
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para resistir las fuerzas axiales. 

3. Sistara de nivelaci.6n que se relaciooa es~dianente 

con el sistema hidrod.Uétloo y controla el nivel del diente en el 

alveolo. 

4. Sisteira resilente, que hace que el diente welva .ª -
adoptar su posici6n cuamo cesan las fuerzas oclusales. 

Estos sistenes sen fen6renos de los vasos sanguíneos y 

de la substancia fundanmtal, CX111>lejo oo.L!geoo del liganento perio

dcntal. 

:EtlNCION FOIM\1'1VA. Participa en la fotmaci&l y resorci6n 

de los tejioos dentarios nediante novimientos fisiol6gic:os del dien

te, adaptaci& del periodcnto a las fuerzas cx::lusales y reparaci6n 

de lesiones. 

rooc!CN WTlU.TlVA. llltre a la enda, oerrento, y hueso al

veolar nediante los Vasos sangu!ooos y prc.tJOrciona drenaje. 

~ICN SENOORIAL. Ia funci6n nerviosa del liganEnto pe

riodootal es propioc:eptiva (la sensaci6n de. W1 lugar en el espacio) • 

reserpefa un papel inport:ante en el ll1!CaI\isno del cent.rol de la l!llS

Ollatura nasticatoria. 

FUN:!IOO !E IEEmlSI\. Cootiem ~ulas plasnáticas, m:inooi

tos listos para actuar en defensa ante Cl.lillquier resplesta imuool6-

gica. 
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caráctedsticas .. 
El O?rrento es l.Ula e~tura ·que se deriva del me~, 

se foma de la interfase de la dentina radicular y los tejidos ~ 

. tivos blandos del ligam:nto pericrlontal. Es una fonna altanente es

¡;ecializacla de tejido conectivo mirerali?.ado. 

El <::Em'mto carece de inervaci&i., aporte sangu!néo dixecto 

y drenaje linf.1tico. CUbre la totalidad de la superficie radiatl.a.r. 

Cenentogénesis 

Ia fro:maci6n tanto de dentina cxrco de ammto, ·se efectt1a 

en presencia de la vaina epitelial radicular de. Hert:Wig ,que es~ fer 
mado por un crecimiento epitelial de varias capas de grosor, a partir 

de los aspectos apicales del 6rgano del esmtlte. 

tas ~lulas de tejido conectivo scbre el lado pulpar de 

la vaina se diferenc!an fomando odontd:>lastos y canienzan a deposi

tar predentina, cuando la capa de la predentina alcanza un grosor de 

3 a 5 micras se cubre coo una substancia a nanera de natriz am:>rfa ·y 

subseruente:rente se ttti.neraliza. Al progzesar la mineralizaci&, las 

~ulas epiteliales de la vaina radicular canienza a separarse entn:! 

s! y de la superfiéie de dentina y emigra hacia el tejido cooectivo 

pe.ricilootal. Al miSll'O tierpo, la ldmi.na blsal que separa las c~ulas 

epiteliales de la dentina en desarrollo, se ~ve difusa y es reerpl~ 
zada i.:or una capa de f.i.brillas de oolligeno finas, que se extienden 
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entre las ~lulas epiteliales. Esta capa fo.til\a el cemmtoide o prece

nento. Se acl.V!Ula una matriz atQrfa y se mineraliza al proc;µ:esar la 

mireralizac:i6n, los CSIE!lltoblastos se desplazan de la superficie • 

ta capa primaria del ceoonto que C'Ubre la ra!z suele ser 

aoelular, los carentc:t>lastos est&n localizados cez."Ca de la &Uperfi

cie del cemento, ~ prol.mgac:kn!s citq?lasniticas se extienden en

tre las fibrillas co~genas hacia el precetento. Sin esrbargo, tanto 

los cetentcblastos caro las oElulas epiteliales de la vaina de Her

wig pueden verse atrapadas, dan:b lugar al ceiv:nto celular. 

El resultado final de la cesrentog&esis es la fox:maci6n de 

una delgada capa de material extraoelular mineralizado a nivel de la 

interfase de la dentina y el tejido cmecti.vo no mireralizado que 

sixve caro sitio de inserci& pill'il las fibrillas col!genas del tejido 

caiectivo periodontal. 

catp?sici& y Prg>iedades 

Ia canposici& qurmi.ca del cerrento es similar a la del 

hueso. tas sales ino~cas existen en foI!Tla de cristales de hidre 

xiapatita. Ia matriz est4 fomada de fibras' colágenas, as1 caro de 

un naterial asrorfo y denso con grarul.aciones finas de revestimiento 

interfi.brilar, que parece ser el dnico pitxlucto de los cem:mto

blastos. 

El cenento desenpeña tres funciales: 

l. Inserta las fibras del liganento periodootal a la su

perficie radicular. 



28 

2. Ayuda. a caise.rvar y cent.rolar la anchura del espacio 

. del ligamento periodontal. 

3. Sirve caro iredio a tr~s del cual se reapara el daño 

a la superficie radicular. 

Ia de¡;xisici& del oeirento candrua, al rmnos en forma in

telJlti.rente· a través de toda la vida. 

Tipos de cenento 

Certento aoelular - prinario 

TenCate y oolaboradoi;-es (1975) en una extensi& del ccn

cepto Ill1s tradicional han indicado que los tejidos del periOO::lnto, 

principalnente: Ce!Tento acelular, liganento periodontal y hueso al

veolar at.m'elltan las ~lulas ectare~tosas circundantes a las 

papilas dentales. Estos tejidos teienen im alto grado de esp:!Cifi

cidad tanto en su origen caro en su funci&. 

un concepto Ill1s radical acerca del cerrento ac:eular recien

tenente propuesto por Slavkin y colaboraebres indicarm que el ce

nento aoeular oonten!a prote!nas similares a las del eSMlte y que 

el cerento acelular inducido l,Xlede ser un producto secretorio del 

epitelio. 



CJHNro FIBRIIAR (.RADICllIAR) 

Posee un sistara de fibras 
dd::lles. El col!qero prcxluci 
do por los oemantd>lastos ,
fotml W1 sistema de fibras 
intdnsecas.Olaró:> se 00-

C sexva un microscq¡io elec
trl'.nioo se aprecian nt.merg_ 
sos ases de fibrillas de 
col.4geno CX»'l bandas, as! 

E CX11D unnaterial aroorfo inter 
fibrilar con granulaciones -
finas. Experinenta rninera
li:zaci&. 

M 

N 

T CEMNro AFIBRIIAR (CERVICAL) 

se ve en la reg.i& cervical de 
la ra!z, o en la superficie de 

o la corona. En el microscopio 
electr6nioo se encuentra libre 
de fibras col.!genas. Experimm 
ta mineralizaci&. El cenento
afibrilar se recibe este nan
bre ~ es suoeptible de 
mineralizaciOn, a~s p:>see 
Hneas de increrento. se ~ 
de intetpcner en la J\dhe:cencia 
epitelial. 

~ :: 

Es la primera capa depositada ad~ 
oente a la dentina durante la for": 
naci& radicular y antes de la eroE 
ci& dentaria. Se presenta predomi
nantarente en la región o:rvical. 
EsU fotmado por pequeñas f ibrillas 
Ck: col.!geoo orientadas al azar, se 
tnine->aliza en fODna o:rrpleta y uni 
foare, presenta matriz am::>rfa. -

CEl.f:Nro CEWIAR -~o 
Clbte las porciooes rredia y apical 
de la superficie radicular, incluye 
a las capas depositadas después de 
la exupci&, oontiene fibrillas de 
col.4qeno gruesas, J:\lede presentar 
fibras de Sharpey. Se mineraliza 
poco, presenta matriz aitm"fa. 



El hueso alveolar es un tejioo duro del perioc:tlnto 

doode es~ ccntenidos los procesos alveolares dentarios del 11\:l

xilar y mandfilu.l.a que a su vez se insertan los dientes. 

Conp?sici6n 
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Está canp.1esto por: hueso alveolar prcpianente dicho, 

hooso C01'{laCto y hueso de sostén o sop:irte coostitu!d::J principal

nente por hueso espcnjoso o cancelooo, Tarrbi&i est.i o:rtpuesto 

por las corticales y la l~ cribifotne que es una~ nulti 

perforada doode van a pasar los vasos sangu!reos y p~iaian 

la sensibilidad a los tejidos subyacentes. 

En el hueso ccmpacto no hay trabeculado. 

El luleso de soporte o sost&i está constitu!oo por hu~ 

so esponjoso que constituye principal.rrente los tabiques interden

tarios, tabiques interradiculares en el caso de premlares y llDl~ 

res. 

El hueso est! coostitu!do principallrente '{X)I' prote!

nas, colA'.gena, l!l.ICOpOlisac~idos (Condroit!n 9Jlfato) gliccprote! 

nas , En la substancia fundarrental del tejido conectivo, grandes 

cantidades de agua que es su carp:xiente orgc1'.nico, Y. el caipooente 

inorg4ni.co est& foz:mado por fosfato, calcio,hidra!cilasa, oo, car

booatos, citratos, iáies de sodio, magnesio y fluor. 
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Etapas de la fol'!laci(n del Hueso Alveolar 

l. Ostecblastos que es la secresi6n de la matriz cg, 

Mgena, una vez constitu!da recibe el natbre de tejido Osteoide 

(los osted:>lastos poseen la capacidad de ó:positar la matriz 6sea 

e inducir a la calcificaci&) • · 

2. Mineralizaci&. Una vez co~figurada la matriz co

lJgena sobreviene la mimralizacioo dando origen al hueso. 

Depcsici& 

Ia etapa inicial en la foxmacidn del hueso alveolar 

se caracteriza por la deposici& de sales de calcio en zonas lo

calizadas de la lt'atriz del tejido conectivo cerca del folículo 

dentario en desarrollo. Ia resorci6n activa del hueso y la deP2 

sici6n se su=eden en fama silrcut.1nea. 

la superficie de la masa eKterna del hueso est:A cu

bierta por una delgada capa de matriz 6sea no calcificada deno

minada osteoide, que a su vez, se encuentra cubierta por Una CO!}. 

densaci6n de fibras coMgenas finas y células, constituyendo el 

¡;m-iostio. 



Ias cavidades dentro de la masa 6sea, o fomadas por 

la resorci(:n, est:.111 revestidas por el endostio, que es idéntiex> 

en estructura al periostio. Estas capas contienen ostecblastos, 

que poseen la capacidad de depositar matriz 6sea e inducen a la 

calcificaci(:n y ostecblastos, oolulas Imlltinucleares que partici 

pan en la resorcioo 6sea. 

Las células existentes en el periostio se fu::rustan 

dentro de la matriz calcificada y son transfomadas en osteoci

tos. Estas células residen en pequeñas cavidades llamadas lagu

nas de Hcwship, y producen prolongacicnes a través de cooductos 

6seos que se orientan generalrrente al aporte sangu!neo y los os

tea::i tos pueden ccmmicarse entre sí a trav~s de prolcngaciones 

citoplasr.iticas dentro de estos oonductos. Los vasos sangu!neos 

encentrados en la masa 6sea en desarrollo son incorporados a la 

estructura. Estos vasos se rcxiean de lamelas conc~tricas de 

hueso dencminadas osteones. IDs vasos corren a tra~s de conduc 

tos en los osteones dencminados cooductos haversianos. El creci

miento perif&ico continuo por aposici6n da caro resultado la 

for:rraci6n de una capa superficial densa de hueso cortical, mien

tras que la resorci6n interna y la rernxlelaci6n dan lugar a los 

espacios ma:iulares y a las ~culas 6seas caractertsticas del 

hueso esponjoso. 

Al hacer erupci6n los dientes y fomarse la ra!z se 

produce una densa capa cortical de hueso adyacente al espacio ~ 
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ricxicntal, F.ata capa es derxminada l&mina dura o lámina cribi

fome presenta nmmrosos agujeros que se CXJ11Unican con los del li 

ganento pericrlootal. 

Funci& 

Una de las caracter!sticas funcionales del hueso al

veolar es su capacidad para la ran:Xlelaci6n oont!nua en respues

ta a las E!ldge.ncias fl.l'lcionales. 

La aposici& del hueso se cbserva con n-ayor frecuen

cia en el teJ:t:io apical y en el aspecto distal del alveolo, m:ie!! 

tras que la resorci6n 6sea ocurre cm mayor frecuencia en el as

¡:ecto mesial. 

Mecanisnos de defensa del Periodmto 

La pr.inera l!nea de defensa es la barrera superficial 

con sus carp:nentes: 

l.- Los tejidos blandos est.!n Olbiertos por epitelio 

escarroso, estratificado que experimentan una regeneraci& y .rero

vaci&. tas células prcducidas en la cai:a l:asal, se despLu.an ha

cia la superficie y sm descanedas llevaró:> ccnsigo las substan

cias tóxicas que hubiesen penetrado en la c1i>ierta epitelial. 
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2. El epitelio gingival y en µ:irte el epitelio del 

suroo exper.i.irentan queratinizaci6n para ~~ir una capa superfi 

cial resistente e .irrq;eoneable. 

3, El epitelio de uni6n en o:;intacto ccn las superf! 

cies dentarias mineralizadas elabora una substancia a minera de 

lAmi.na basal que sella, en forma eficaz la interfase entre 1.os 

tejidos blandos y el diente. 



TEMA II 

-ETIOLOGIA 

-Etioloq!a de la enfermedad periodontal 

.Placa supragingival 

.Placa subqingival 

-Mecanismos patog~nicos 

-Invasi6n bacteriana de enc!a en periodontitis avan-

zada. 

-Microbiolog!a de la enfermedad periodontal 
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·-Potencial patogénico en aislados periodontales huma-

nos. 

-Relaci6n de gingivitis y enfermedad periodontal 

destructiva. 

-Factores relacionados con la enfermedad periodontal 

.Factores sociales 

.Factores anat6micos 

.Factores sistémicos 

.Gen~tica y herencia 

.Factores hematol6gicos 

.Nutrici6n y enfermedad 



Etiolog!a de la enfemedad ¡;ieriodontal 

I.a etiolog!a bacteriana y factores de defensa del 

huespe:l de la enfernedad periodootal. 

erIOI.CX3IA. Esttrlios realizados p:>r B.A. Lesco 

(1982), nos :irdican la causa extr!nseca prelimira.r de la ~ 

cidn g.ingival que ha siCb deter:minacla caro la placa bacteriana 

que se coloniza cerca del nw:gen gin;Jival. La placa es un catpl~ 

jo sistema bacteriano organizado, alta.trente interconectado, rre~ 

bdlicanente C<Jll)uesto de masas densas de microorganisrros en una 

natriz inteJ:m:i.crooiana. 

Las bacterias de la placa no invaden los tej iCbs 

gingivales, Esta postulado que los prc:ductos de desecho bacter~ 

no o tcocinas causan el daño inicial caracterizad:> !X)I' una .res

puesta. inflamatoria aguda con una vasculitis e :infiltraci&l de 

leucocitos polirrorfonuclea.res en el sitio de la lesi6n general

mente en el surco gingi val. 

Listgarten y oolaboradores (1976-1979) sostienen 

que las floras microoianas diferentes, pueden estar asociadas · 

con enfemedad pe.riodonta.l. Sitios sanos fueren rep:>rtados de 

tener una delgada, escasa placa ccx:oide principalmente gram-posi 

tivos. En la placa subgingival en gingivitis tuvo I!Vls filamen

tos gram-positivos y organism::>s gram:-negativos as! OlOC> espir~ 

36 



temprana de euferlll?dad en esos pacientes quienes no respc:ru:iedan 

a la. terapia caivencional, 
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PLACA SUPRA-Gm:JIVAL. D.lrante la transicioo de la 

encía noxrnal a enc!a. inflamada, las bactP..rias de la placa aCUIU

lada cani:>ian de una flora sinple a una flora microbiana 11111'.s a:ir;il~ 

ja. Los dientes de los cuales están libres de placa alojan una 

microflora miy escasa cx:insistente exclusivammte de oocos Gram-1?2 

sitivos principalmente Streptococo Sanguis. 

Los estudios rnicrosc6picos han rrostrado que en la 

fase prilraria de fonnaci6n de placa hay proliferaciOO de su flora 

gramo-positiva residente y aumenta la aparici6n de W1 ntirero de 

cocos Gram-negativos y bastoncitos durante los dos prineros d!as 

de la fornaci6n de la placa. 

Ia segunda 'tase sigue durante 3 6 4 d!a.s est:.1 ca

racterizada por la proliferaci6n de fuscbacterias y bacterias 

filarrentosas además de los organisoos parecidos vibriones y es

piroquetas aUJT'entan tanto que se foDTla t.ma flora carpleja. Duran-

. te el tiempo en el que se ha desarrollado la gingivitis, apr~ 

dairente 50% de esta flora consiste de organist0s Gram-Negativos. 

PI/ICA SUB-GINGIVAL. Esta transici6n de una infec

ci6n supragingival a una infeo::i6n sub-gin;ival, por lo tanto, 

representa un canbio crucial en el proceso de la enfennedad. 



la placa sutr9ingival frecuenterente cootiere Qr9! 

nislro& IUU!el&iCXJS Gl:aln-necJltivos y 11i1s bacterias ~les pueden 

proliferar biljo ciertas caxliciales. la ~rtancia de esas ma
terias en la p~i&l de caries dental no es rec:aiocida. 

EstlXlios en lmlanos han .indicado que la CCJl'fOsi

ci&l bacteriana de placa supraqiDJival difiere significativanen

te de la placa sd>-qinqival por rnts organiJm:)s anaert'biCX>S Gram

negativos y bacterias diles. 
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El· proceso inflamatorio de la enc!a gradualmente 

se ~ en las partes mm>s pr:ofundas de los tejidos conecti 

vos supra1lveol.4res. Degradaci&l de c:oUgero, ~ de inser-
. . 

ci&l de fibras periockintales reaorci&l · &aa. alveolar y un éan'bio 

apical del epitelio sulcular resulta en pr:ofuldizaci&l continua 

de bolsas •. 

Es notable que ~ destrucci&l pro]resiva de tejido 

oooectivo y hueso ocurra solamente en 'reas expuestas de gingivi

tis, &to inilc:a que es el precursor de periodaltitis, pero no 

si~. 

En pericxbltitiS avanzada, en adultos, las bacte

das preclaninantes 9Cll bacilos Gram-?1eqatiV'08, inclll'fendo 

.Bacteroides Melaninogeni.a.is, SS • .Asslcharolyticus, SS. Inteme

dius, E\Jact)aeteri\111 Nlrleatun y var~ bacilos IJlael:&>ic:oa Gram

Negativos y espiroquetas. 
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La etiología de la enfer.m=dad peric:dontal, en donde 

la respuesta inflamatoria del tejido cooectivo puede ser la ccn

secuencia de Wl t&tnino corto en los c<.ll'bios de la cooposici& 

de la placa. 

~soos patog&licos 

Los n-ecani.Sll'OS cai los cuales los organisnos de 

placa destruyen los tejidos gingivales, fibras periodootales,~ 

so alveolar y causan carbios en el cemento no ?Jeden ser especí

ficos aan. 

Sin ESTbargo, diversos mecanisoos ~os e indi

rectos pueden estar involucrados para explicar los callbios ini

ciales en los tejidos superficiales y la destm:cil5n progresiva 

de tejidos conecti~ y hueso. 

kanisrros directos involucran la produccit!n de en

zimas histoU:ticas (hialuraú.dasa, cmdroit:in sulfatasa, c:ola

genasa y otras prote!nas) por diversas bacterias de placa. Pqentes 

citot&icos caro en:lotoKinas cm l:iberaci& durante la desintegra

ci!Sn de organi.SllOs Gram-~tivos y netabolitos t&icos (anati.a 

&!ido org!nic:o, sulfuro de hidr6cjeoo) !lCl'I regulamente producidos 

por bacterias de la placa. Todas esas bacterias pueden tener sim

ple o c:olectivmmt.e un efecto adverso en el metabolito·del tejido 

ooz:mal y prcdx:ir res[U!stu inflamatorias, alg\mas de las cuales 

aon por si misnca destructivos. En general, los agentes procllcid:>s 
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por los organisroos de la placa t:ani>i&t ~ est.inular in:li.rectamm

te res¡u!st:as mediadas por el hudsped que pueden cmducir a la dest:zuE. 

ci&l del tejió:>. Entre esa pranilBlc:ia de esos rrecani.jlOOS indi.rectos 

soo la liberaci& de enzimas ~s y respuestas imllnopatoldgicas. 

Ias imlmoglctiu.linas se presentan en saliva y suero y 

?Jeden ser anticuerpos espec!ficos a los ant!genos bacteriaros de pla-

ca. 

Estudios recientes de respJestas i.nrm.ml~icas han Wi

cado el involu:rami.ento de necaniSllDS celular y htm:lral oootra los an

t!genoe bacterianos. Eldste evidencia sobre esas reaccicrles que ?Je3er1 

ser detril!entales a la estructura pericdaltal. 

Invasi& bacteriana de eoo!a en eericxlntitis avanzada 

R. Saglie y oo.laboracb'es 1953 indicaren que ha sido de 

consenso general por décadas que la placa bacteriana ocupa la bolsa 

periodontal mientras se une a la superficie del diente y produce efec

tos deleterios para secretar pro3uct:os tales cerro enz:inas y toxinas, 

~entenente Franlc (1980) , observ6 con t:rananisi& el92, 

tranicrosc~ica, bacterias en los espacios inte:r:celulares dentro del 

epitelio y el tejido ca1eCtivo caifimmó:> las observaciones de otros 

investigadotes CDID 'r.skarada (1974-1977). 

Ia descripci&l de penetracien bacteriana en tejidos gin-
- . 

givales ofrece ima nueva perspectiva de patolog!a gin}ival. Si la pe-
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netraci6n bacteriana representa un hallazgo de los J?"..r!odos avanzados 

de ~iodoo.titis calducierdo a exfoliaci6n del. diente, u ocurre tarn

bil!n en períodos llBlOS avanzados, tendd que determinarse tal'liJil!n. 

I.a profu\didad no ha sido medida pero pl.lede ser estimada de 300 a 800 
o 
A o m!s hasta las bacterias que han sido encootradas cerca y m!s a114 

de . la 11mina basal, la mayoría de las bacterias erx:ontr<Das fueroo co

cos, bastoocitos y filazren~s sin flagelos. Los espacios intercelula

res dcn:ie las bacterias fueron encxmtradas tambi&l est:4n sujetos al 

flujo ex:terior de U:qui<X>s nutrimtes que pueden teMer hacia la pr&

venci6n de ¡;enetraci& de bacterias • 

. M:l.crd:>iolog!a de la enfemiedad periodaital. 

s.s. SOcransky nos habla sobre la carp>sici& microbiana 

de placa asociada ccri tejidos periodootales. Los tejidos perio<X>ntales 

sanos de hum:lnos parecen estar asociados cai flora micrciliana limitada, 

localizada casi si.ipra-gingivalmmte scbre la superficie del diente. Ias 

acunullaciones celulares microbianas son generahrente de l a 20 células 

en grosor agrupadas principa.lJIEllte de fomas de o:xx>s Gram-positivos. 

ws rnicroorganisiros canuniiente encootrados en tales sitios en awltos 

incluyen St.Ieptcx:occus M.itis, Streptococcus Sanguis, Staphylococ:J:Us 

Epidetmidis, It>tllia Dentocariosa, tct:inc:myces Viscosus, Acti.ranyces 

Naeslundii, y ocasicnalnente especies de Neisseria y Veillonella segt1n 

estudios realizados por Listqarten(l975) ,s¡ots J. (197n. 

I.as c~lulas Grant-negativas parecen estar localizadas 

principalmente sci>re la superficie de la placa en sitios subqin;Jiva.les 
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de acuerdo a estudioe z:eaUzadoe por van Palesnstein ffeldeman (1976). 

y Socranlky (1977). 

Elraminaci&l mictd>io16¡¡ica de placa S\bqirqival en pe

riochttiti• destructiva dpidarm!nte .revelarm W1 preckm:inio de bacilos 

Gram-NegatiVO&. 

las infecciones ~itivas y Gram-neqativas experi

nental•, difieren scin'e una ba• clWca e histopatol6;Jica. La enfer

nedad incU:ida por orqalÚllll09 Gran-poeitivcs tieme a exhibir caries 

radicntar, mayor placa y ll8JI% m&pJeSta o&teoc.Ustica que la enfetne

dld inllx:ida por orqanim Gram-Negativaa eegdn estudios efectuadce 

por lrYin¡ y Glrant 1974-1976. 

Ia enfennedad iJWcida por otro grupo de organiSllD8 de

ll'OStr6 \ml ~ inflamatoria ndnima ca'1 leucocitos polimorfaui

cleares pta98ntes en la bol•, pero can pocas c~lulas blalx:as &mJUf

neu pr8lentel_ en el tejido CClleCtivo ~te. 

Especificidllld blcteriana en enfemw:Sld periodaltal deatruct.iva. 

El dUISoeo •i los po8tUl.ldo• de ltoch p¡edml estar oon:ec

to8 para la mfelmdad periodcntll tu.a y .. ~ prcbabl.emente de 

talar criterim altemati.VCI ¡,ma Mt.lblecer la etiol.011'.a de la Slfe%11!. 

dad periabltal tuuna. El Gnico prmi.. ••que uno trate de establecer 

la etioloq!.a de un organin> en p:eeencia de infeccith o:int!m.la por un 
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gran r6ero de upecies no pat:ogfnicos posiblemente ben4ficas. De 

aamnt.o, &l 1181C11 en dos upectos parece ser te6riC31lellte posibles 

para utableaer la etiol.og!a. de \1\ grupo espec!fia> de microorganis

llDI en enfenmdad periockntal. 

toa antibidti.CIOB utilizados scb.re las bases in vitre 

p.ruebisl haber incl.u!do tetraciclina, penicilina y eritranici.na. 

El U80 da aqmtes antimicrd>ianos ooo un espectro * 
limitado, a\llado a m c:ui,dldoeo manejo del estado ·de la enferneclad y 

la c:ai¡xieicidn de la micrd:>iota, puede proveer un enfoque dtil en dis

tinguir posible ~ilidad del huAspecl y mi~ patog8ni.-

c:os. 

Rlllcidn ·di 9in¡riviti• y enfeJ:mdad periodmtal destxuctiva 

PaCJI! y Schzoeder 1976 en una revisi.&\ ma::el.atte de la pa 

t:ogfneaia de la enfentedad periodcntal inflanatoria claramente distin

C)lier<Xl entre lu lesianea inicial, taiprana y establecida de ginjivits 

y laa leaicnm avanzada•· de enfezndm periodaltal deatructiva y agre

aiva. Ellol indicmcll que la C)in!Jiviti• ~ aer wa relipuesta a la 

aom!laci.6\ di mi.czcorgani.m, pero no ~an el llllCllftia> por el 

cual la ~iviti• (WÑ)ia a enfemecSld de9tN::tiva. OO. ~is br 

&al augaridu. 

•la priasa, una actiVIOi& del proceao inilu1cpa~i

co dll .... 'que IXllC9zbe la tnfmmlld c:cmx:ilndola a la dutzuccidn . . 
di lOI tllj.tdaa. 
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Fll la segunda, Wlll alt:enci&. del carp:lll!llte bacteriano 

local, tanto por ~:imiento local o aumentado de una especie 

nueva patog&U.ca que inicie el proceao dest:l'uctivo del tejido. 

La enfemedad destnl:tiva la cual es menos cari.:latida 

segdn Page y Schroeder (1976), ros irdican que se necesita por lo me

nos de cinex> ccn:liciones para ser IeCICllOCida. 

l. Una especie patog&Uca presente en cantidades sufi

cientes caoo' 1'.nlice de la enfennedad. 

2. El organismO debe estar especialmente localizado de 

lllilnera que sus prcductos puedan tener acceso a los tejidos bla.ró:>s 

(blan:o) • 

3. El Delio airbient.e del organism> debe permitir su su

peM.viencia y nultiplicaci&.. 

4, Inhibir organi.snm, en los cuales la destoxifica

ci&. del pat6gero deber! estar pxesente o ausente en cantidades bajas. 

S. El ~ped debe eer "susoeptible" 

Loe requisitos ta>ifn deben cxmducir a uno a predecir 

la aparici& frecuente del estado transportador, el estado en el cual 

\D\ iMivi~ enclJ:>re a un organillft> ptogj!nico pero no ll'Uestra signos o 

stnt:anu de la enfetmedad. th pat:dgeno pme ser detectado en un indivi

duo dado, pero la au.encia de cualquiera de los cinco "requisitos" de 

enfetmedad debedn inhibir la dest:tucci&l del lugar tallado. 
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Factores relaciatados cai la enfermedad periodattal 

FACl'ORES SOC~ EN mmEDAD PERIOOCN1'1'I.. 

IDs factores scciales y de cnrportamiento esUn involucracbs en enf~ 

Iredad peri<bltal ya que afectan los patraies de enfenteiad actual e !!! 

fluyen en el uso y distribtei&1 de servicios preventivos. Manis es 

necesario coosiderar la intervenci&l social de estategias as1'. a::m:> el 

uso de medidas preventivas Cllilbio se planeen prograll'DS cpe deban cons_! 

derarse a niveles diferentes de influencia, individual, flllli.liar, ~ 

nunitaria, instit11cional y naciaial. 

ENFEHIW> PERiotmrAL. Hay MOesidad de identificar los 

factores sociales y de catpartamiento asociados coo niveles diferentes 

de placa· en .individuos y grupales para investigacidn relaciooada en ti

po, frecuencia, efectividad de pr&cti.cas de ·higiene oxal. 

Para obtener vari,ables sociales en la enfemedad periodcn

tal es necesario: 

i. n:ttos socioderroqrMicos tales caro: edad, ~, gru

po ~tnico, ingreso familiar, educooidn, ow~i6l, residencia urbana o 

rural. 

2. Tratamiento preventi~, as1'. oaro orientacicnes de en

fermedad, el uso general de servicios de salud oral en relaci6l a los 

estatutos generales actuales y de salud oral. 

3. El riesgo percibido de enfenredad oral afnt.ana de re

cxnx:imiento CC11D inlicadcr de la enfemiedad, U110 de medidas pn!ventivas, 

in:luyanek> DllDCidn de placa profelialalmite. 
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4, Cooocimiento general acerca de la· dieta y caiq:x:>sicioo 

aclecuadas y sus relaciones a la salud oral y general, tipo de nutrici&. 

5. Espec!ficanente para enfernedad periodmtal los Mbitos 

y niveles de c:bservaci6n en relacitll a la hiqiene oral. 

F~~ ANMt'MtCXlS. Segtm investigaciones realizadas por 

B.A. !esoo (1982), Billy M. Pennel y James G. Keaqle (1977), existen di

ferentes factores predispcnentes en la etioloq!a de la enferiredad perio

ckntal, tales caro: 

~ KX:OOnl>IVAIES. Sen vistos nas frecuenteirente so

bre dientes anteriores en su porci& labial o lingual que han tenido una 

cortical nuy delqada de hueso en sus superficies radiculares. 

r.a recesi6n p.iede resultar de la exposiciln de las super

ficies del cemento de la ra!z y por ccnsigu.iente el paciente puede que

jarse de sensibilidad dentaria cuando cane o se cepilla. 

FRENILIOS, pligues 111E11branos:is. ltllcosos de tejido cooectivo 

y nuscular, pueden tari:>i&l causar reoesi& si no se adhieren al margen 

qin]ival li.bm del labio o mejilla. 

m:sPIIWX>R BOCAL. Es un ~ito oral, su etioloq!a es la in

capa.cidad del paciente para reapinr aol.ml&\te a tra~s de las fosas na

sales. Ia respiraci&i bucal es siaipre vista en niños CCll prcblEIMS re

currentes al&qicos o adel1oides. 
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Billy M, Pennel nos relacicna otros factores anternicos ta

tales caro: proyecciones del esmalte 1 configuraciones del surco favore

oedoras de la acunulaci6n de placa desordenada. 

REIJICICNES OCLUSIUJ:S E.5TM'ICAS-MAU:CLUSICN. Factores rrdl 

tiples que pueden afectar el estado periodcntal cano: cüspides interar

caclas ano.males relacionadas ccn el rrolar, mordida cruzada, sd:>reirordida, 

overjet, trordida abierta. 

IMPJCI'JlCICN ALIMENl'ICIA. Existe poca. evidencia de que 

tenga relaci6n causal de la enfenredad periodcntal. 

PCN!'ICX>S. Pueden ser predispooentes en enfennedad periodntal. 

Escasez o acceso a las superficies proximales y apicales de p&ticos de 

placa, la mooci~n y escasa efectividad de higierÍe oral por parte del. pa

ciente en la irrigaci& del tejido adyacente. 

MATERIALES. En materiales tales caro amalgama, . silitaco, acr.í 

lico y cemento han sostenido c:bservaciones en las cuales dE!lllestran inflama

ci6n cr&ica en los tejidos gingivales los cuales se aproximan a materia

les restaurativos .• 

tamüX.JRAS PAR:IAIES IEOJIBIES. Canbios per:iodclltales · desfa

vorables siguiemo la inserci& de dentacllras parciales rem:M.bles han si

cb reportadas por varios investigador:es y d:>servada por cl!nicx>s. 



APtru\MIENro Y AProXIMllCICN W\DICUIAR. Ia opinioo es gens

ralizada de que el apiñamiento crea situaciooes dif.tciles e Íllll05ibles 

para la adecuada remx:i&l diaria de placa segtm Billy M. Pennel, 

orx:moI.DGIA ~IVA Y DE PRJI'FXX:ICN. Existe una es-

trecha relaci& inµ:>rtante entre salud periodontal y odontología· restau

rativa. Ias restauraciones dentales inadecuadas contribuyen al ataque y 

progreso de enfennedad periodontal y los tepicos de cmtorno co:rCl'lal, lo

cali:zaci& del nargen fijo, p(ntico, materiales y dentaduras parciales 

roovibles. 

varias ccndiciones sist&nicas han llegado a ser identifi

cadas de estar asociadas ccn irx;idencia o severidad en periodontitis. 

El Dr. Pulsen indic6 la UlpJrtanc:ia del equilibrio y disciplina de exa-

minar conect:anente caro un requisito vital para una integridad ccrisis-

tente. 

Stephen H. Y. (1981) sostiene que la evidecia experimen

tal y cl!nica lllleStra que la gin]ivitis ¡:lrogresa e.xtraordinariamante a 

periodcntitis en nifus prepli:lerales y parece que se debe a la.falta de 

un linfocito lli'ls que a una resp.Jesta oelular daninada por ~lulas pla2. 

~ticas. En adultos, sin entargo la girqivitis se desarrolla consisten-

tenente cuamo se acmu1a la placa bacteriana y procp:esa secueooia.lJren

te a tra'IJl!s del neutr6filo, linfocitos T y linfocitos B, ~lulas plas

~ticas y representan un per!odo repto&icible. En o:ntraste coo la pe-
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riodootitis, la cual e~ tan'bi~ daninada por ~lulas plasi\1ticas, se 

desarrolla en un tienpo mayor y sobre el misro régimen oo ireoor , hay 

una· variabilidad nucho ~s grande en tiatpO y rreoor que de un 100% en 

coosistencia. Sin embargo las placas bacterianas han sido aceptadas 02, 

ro una de las causas prinarias de respuesta inmunol6gica las cuales 

han estado inplicadas. 

D:IABEm::S JUVENIL Sin cmtrolar,tiene.problemas especia

le~ sist~cos con infecci6n periodootal causada p:>r placa bacteriana. 

Ios leucocitos neutr6filos pol:iJrorfonucleares son la primera l!nea de 

defensa en la resµ.iesta inflanatoria aguda. En los pacientes ccn dia

betes no controlada, parece que hay una disminuci6n en :respuesta qui

miost.!ctica de los. leu=ocitos y su tienp:> de absorcUn es lento. Por 

lo tanto, la infecci6n gingival es ~pida pudiendo avanzar a periodon

titis en el paciente joven. 

Ya que la placa es el agente causal, es inpu'ativo de 

que todos los nifus di~ticos visiten regulatmente a su dentista pa

ra cootrolar la inflamaci6n gin;Jival y prevenir la destrucci6n &ea. 

DIJl.BE:mS MELL1'l"US, fbve y Sallard enoontrat00 que la ~ 

fetnedad periodcatal aumenta con la edad en ambos.di.fbeticos y no 

diabéticos y que este a1J11ente se atrili.lye a factores locales. 

Listqarten y colaboradores eocattrarcn solo un incre

~to signifitánte marginalmente en la anplitud de la lJmina basal y 

diabftico. 
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~.. Ha sido especulado que los niveles de hor

rronas circulantes aurrentadas p.leden de alguna fOJ:ma ser respcnsables. 

I.os 6rganos reproductores son las principales fuentes de estr6;ero y 

progesterma pero las :reacciones b.1sicas µieden ocurrir en otros te

jidos tani:>i~. 

ras hOillOlaS sexuales o sus netabolitos son encontra

dos en enc!a. SUS caicentraciones son elevadas en erx:!a in"flamada y 

pueden influenciar en la etiolog!a de exudaci6n e Wlanscim gingi-

val. 

HUgoSCl'l reqistr6 una serie de experiJrentos encentran-

. do: 

-Gingivitis mas severa durante el erbarazo sin ni.ngQn 

incx:enento en acumulaci& de placa bacteriana. 

-Ia inyecci& de estr6qeno carbinado con proqesterona 

auimnta la cantidad de exudado OOteni.do tanto en enc!a sana caro in

fll'lada •. 

-Ia progesterona de alguna manera poode regenerar los 

tejidos gin,Jivales nas sensibles a la irritaci6n. 

Hallazgos previos de L:imhe y otros colabor~res apo

yan la hip6tesis de que la agravaci6n de gi.n;Jivitis durante el errba

razo est& causada principalnente por mi ·a111lento del nivel de proqes

terooa y su efetto 800re los sistsms microvascul.axes de la enc!a. 

EmD ~).Estudios continuos para 11DStrar 

que la prevalencia y severidad de enfermedad periodcntal y el grad:l 
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de destrucci6n tisular y p&dida de dientes aurrenta con la edad. Se ha 

aoo~ que la:peribdantitis es un proa:so acunulativo y de destrucci6n 

progresiva de los tejidos periodotales con la edad y se relacicna a la 

longitud del tienpo de los tejidos que estuvieron expuestos a placa 

bacteriana. 

G:NFJI'ICA Y HERENCIA. tha variedad de desórdenes g~ti

cos est:! acaipañado ccn enfemedad periodontal. h:atalasia y S!ndrare 

de l?apill&-Iefvre llUeStran destrucci& extensiva del soporte periodQ!2, 

tal. Ia hipofofatasia conduce a pérdida p:mnatura de la dentici6n de-
¡ 

cidua. El s1'.ndmre de Chediak-Higashi ocur.re en hunaoos, ganado, 

roedores. Se caracteriza por leuccicitos poliirorfcnuclerares defectuo: 

sos y de l\'ayor suceptibilidad a la infecci6n. I.as persooas afectadas 

con S!n:lrare de rom reaccionan en fonna severa a infecciones bacterie_ 

nas scbre sus dientes. 

FPCroRES HEMA'l'OLCGICOS. Ias leuc:ani.as pueden estar ~ 

paradas por agrandamientos , ulceraci6n, helrorragia y gr~s variables 

de inflarraci& gingi val. sin e.irbargo, han sido ooservados caJTbios . de 

la destrucci6n del hueso alveolar, ~rdi.da de Umina dura y él!lplitud 

del espacio del ligamento periodootal. causados por infiltraó:>s leucé-

micos. 

Agranulocitosis (neutropenia, qranulocitqienia) ocurre 

en variaciones. agudas, c!clica, recurrente, subagOO.i y ~ica. Excee 

to para el tipo cíclico su. ºetiolog!a generalnmte ha sido atributda a 

ingesti&l de ciertas drogas y qufmicos, la myoda de las cuales son 
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derivados y CCl!plestos de oro o ar~nico. 

Infea=iones de nmanucleosis han sido reportadas de es

tar acarpaiiadas por hin::ha7.&l y enrojecimiento de la enc!a margiral y 

papila interdental. 

Ntll'RICIOO y ENFElM:IW) PERIOIXNl'AL. El papel de la nu.:. 

trici&\ en la etiolog!a de la enfermedad periodattal sed c!Uicutido 

en relaci&. a la cc:nsistencia al.i.trenticia, prote!na, calcio y vitami

nas A, ca1plejo B, e y E. 

PRn'EINA. una variOOad de an:imales sujetos a dietas de

ficientes en prote!nas dem:Jstrarcn alteraciooes s:imilares en los tej!, 

dos periodmtales. Ost:eopxosis, ca!l'bios degenerativos en el ligane\to 

pericdontal y retardo en la deposici& del c::arento soo hallazgos histo

l6gicos m4s carums. 

CM..CIO. En una inveSt:igacioo de humaros con enfennedad 

periodontal una suplerrentaci6n de 100 rrg. de calcio diarios redujo 

inflamici6n, bolsas periodontales y ll'Ovilidad dentaria e incremmt6 la 

densidad 6sea. 

VITJIMINl.\S IEL CXM>LEJO B. En estudio hU'MnO realizaoo, 

las personas cai signos cl!nioos del caiplejo de vitamina B llDStrara\ 

un alto grado de deficiencia, e !rm.ce de la enfe.r:medad periodontal. 

CQl una suplementaci6n de &c~do f6lico reduce el flujo del exudack> g~ 

gival en un so¡ aprax:l.ttadanente. 



VlTllMINh e • Irivestic;¡aciones hUIMnas en relaci6n a la 

presencia y severidad de enfenredad periodcntal, plasma o niveles as

c&:bic:ns del suero no han sido acordadas, en estudios en los cuales no 

nostratal una correlaci6n positiva han soportado las observaciones en 

h\Jl81'l0s con dieta~ deficiem:es de ~ido asc6tbioo. Estos sujetos desa

rrollaroo signos y s!ntaras de esc:ni:buto. 

Ia suplenentaci&-l del &:ido asc6i:bico en oarbmaci6n 

con la terapia proporciaia una mayor xedix:ci(t) en gingivitis, profundi 

dad sul.c:u1ar y novilidad dentaria. ()} mejoramiento en gingivitis se 

vi.6 seguido de la ln]esta diaria de jt.qO de naranja o lin61 y oon la 

canbinaci& de la vitamina e y &cidos bioflavinioos y agua soluble. 

VITAMINA E. Ios autores hip.::>tetizan que la Vitamina E 

inhibe la s1ntesis de prostaglandinas las ruales esMn asociadas y 

tal vez oontril:uyan a canbios inflamatorios, a pesar de servir caro una 

p.::>S:ible causa de reserci(t) del hueso alveolar. 

Los result:aoos de los estudios anirrales, adem![s de la 

infoxrncw::i(t) proporciooanada en ex&renes htm11'l0s y ensayos cUni.cos, 

indican que la nut:rici(t) juega un papel :iJttiortante en la roodificaci(t) 

Itás inicial que en la etiolog!a de la enfenmdad perioicntal. 



'lDIA III 

-Dr.Ac.:mrICO 

- Diagnl5stico Peridontal 

• Periodonto sano 

• Enfexnedad Peridontal inflarl'atoria 

- Diagnl5stico Cl!nico 

- Estado cardn del diagnl5stico Periaoontal 

- Inflaneci!n gingival. 

- 09stru::ci(n del Tejido Cooectivo. 

- 09stru::ci(n Osea 

- Flujo del Crevicular 

.Catpesici(n 

- Factores de respuestas del huésped. 

- Placa Micr00iana 

- Coosideracicnes futuras. 

- Prool5sitoo Period:lntal 
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Periodcnto sano. 

Si el periodcnto e~ libre de enf&nedad, un prograna de 

nantenlmiento periocbltal preventivo se inicia para garantizar nive

les efectivos de a:ntrol de placa, :renooi&l de ~culos, acreciooes 

a inteJ:valos prq>ios para controlar el estado perioCbntal del paci.e!! 

te. 

Enfenredad Per.iodootal Inflamltoria 

Ia mayoda de la gente tiene enfernedad pericd:mtal infla

natoria, fl~tuarv:io de gingivitis tenprana a periodontitis avanzada, 

y reoesit.an entender las causas de la enfetnedad periodontal y desa

rrollo de téaúcas efectivas de· remx:i& de ~sitos y placa micro

biana. De ah! que el paciente aS\.l'lla un papel activo en la terapia, 

Alan M. Polson y J, M.1x GoodsJn (1984) señalan que po'r rre

dio de diagn!5sticos titiles, identifi~ la presencia o ausencia de 

enfezmedad periodontal, su resµiesta y necesidad al tratamiento. 

Ias tknicas cl!nicas carunes para detectar los canbios ~ 

tol6:,:Jicos inicial y establecida en el periodonto,sus signos cltni.oos 

y radioqr4ficos sen inportantes. A.M. Polscn y colaboradores manifie! 

tan que existe un dilerra sct>re loe siqnos que se utiliza.dan CXllO Mle!, 

tras periodontales y por oonsiguiente' la neciesidad del trata.miento. 



57 

E.B. Hancrlt (1981) sugiere que para la detenninaci6n de la 

actividad de la enfentedad deber& revisarse bajo los siguientes crit~ 

rios: 

- Evaluaciales tradicicmles de la enfernedad periodontal. 

- Evalw.:iaies del flu!do crevicular gin¡ival. 

- Evaluaciones de cairbios de tejido 

- Evaluaciaies de factores circulantes y 

- Evaluaciones de la mictd:>iota del surco. 

Se hari reali:r.ado int:Sltos para desarrollar pruebas que ooj~ 

tivanente eval.u&l la severidad de la respuesta inflamatoria en la en

ferrredad periodcntal. Tal catP fue la pxueba de Gindex, una prueba ~ 

lorall4trica basada sobre el Calteni.do de hencglcbina de la saliva. 

nirante alglln tiflrpo, han siti:> utilizadas radiografías caro 

un ádit:anento de examina.oí& cl!nica. La radiografía no ?Jede ser uti

lizada em:> instnrnento de diagndstico b4sico de enfeoredad periodon-

tal inflamatoria , p::>rque fracasa para darostrar la lesi6n tanprana, -

destru:ci&i 9Jbreest:imada en la lesi6l avanzada, y en la distinci6n de 

las ~tratadas y las no tratadas ~ fh.1rt w.c. y colaboradores 

(1977), otro in:xnveniente de la radiografía es el fracaso para indi

car la localizaci& bucolingual de un defecto 6seo praciiral. Sin en

bargo, pel!culas de calidad para diagndstioo y p.¡ntos de vista mll.ti

ples dan solanente una estiJMci.&l est:itica de la des1:m:ci6n perio00ntal. 

Pero utilizando t&nic:as estandarizadas ynarcadores radiopacxis, los -

cl!ni.cos pueden ser c:apac:es de realizar ima detexminaci6n de la actividad 

de la enfemedad en W'l4 evaluaci6n ~it\liinal~ 



58 

Por consiguiente, los ~todos tradicionales de evaluaci6n 

son deficientes, fOtqUe ~guro es lo suficientenente sensitivo para 

detectar los carilios que ocurren en la enfecredad periodootal activa 

a cada l!Olellto. Ia enfenredad periodcntal ciertanente no est& en et:!!_ 

diciones estáticas. 

Nosotros podEm>s detectar la presencia de inflanacifu qin

gi val con cierto grado de certeza, pero saros incapaces de detetm:inar 

cu&ldo la respuesta inflamatoria se cawirti6 en enfem!dad periodcn

tal progresiva activanente. 

Alan M. Polsoo y colaboracbres (1984) nos dicen que es ~ 

cesario asegurar signos objetivos sensitivos en el desarrollo del es

tado periodoo.tal por lo que se le ha dado nayor ~fasis y sm esenc~ 

les para el diagn6sito y ira.nejo de la enfernedad perioOOntal colocacbs 

scbre una base mts racional que eirp!rica. 

Diagn6stioo 

un diagn6stico se realiza en base a los estados periodon~ 

les, dental y general del paciente. 

oiawstico · cUnico 

- cairbios en color, forna, consistencia y textura de la encta. 

- Exudaci6n del fluido crevicular. 

- Hem:>rragia gingival. 

- Preserx:ia de tolsas pericdootales 

- ~ilidad dentaria 
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- Oclusi6n. 

Schalhorn sostiene que para cx:ntribuir a la estabilidad y 

detecci6n de cani>ios en un sitio, los registros deben ser precisos 

para an&lisis caiparativos. 

Fase pre-qu:U1h:gica: 

M§todos de diagDSsticx>: 

- Historia cl!nica 

- Ficha parodontal 

- Estudio Pacliogr!f ico 

- ltldelos de estudio 

- Fotografía cl!nica 

- Elc!mmes de laboratorio (en caso necesario) 

~ incluir una historia u6li.m y dental adecuada; radio

graf!as de calidad para diagn6stioo, medir designaciaies en ~ 

tros del surco y profundidad de la bolsa, del nivel de adherencia, -

puntos de referencia de la uni&. anento-esrralte o el margen de res

tauraci.&1 cervical; de la oantida:i de resecioo gingival y de la di-

nensi61 del tejido queratinizaoo cuanck> se presente: identif.icaci& 

de defectos arquitect!rlicos gilqivales tales CCl!D cr~teres, agranda

mientos y fisuras: localizaci6n y grad:> de involucraniento de la fu.r

caci&t, patrones de IOOITilidad, telacimes de o:.ntacto, frenillos am

rrantes o inserciooes nusc:ulares, caractedsticas y color de los te

jidos gí.n¡ivales. Fotograf!as de colar y l'ICdelos de estudio para -

di~tico. Registro de !rdice de placa que . SCll cuantificaciooes de 

gran valor de la efectividad de la higiene oral del paciente para peder 
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identificar sitios en donde el paciente ha sido deficiente en remover 

la placa microbiana. Identificaci6n del sangrado o exudado, sitios 

y fase de oontraste o microscopio de caqio obscuro, análisis de pla-

ca crevicular, tanbiM pnieba la utilidad en registros de diagn5sti

co. Un diagrana periodontal es un rrétodo efectivo para reconocer -

gran parte de la info.tmaci6n requerida. 

Estado cCllllin del diagn6stico Pericclontal. 

El diagnóstioo canunmante utilizado para detenninar el es

tado periodontal est~ dirigidO'hacia la identificaci&l de las peculi! 

ridades del progreso de la enfenredad bajo las siguientes caracter!s-

ticas: 

- Inflanaci6n gingival 

- Destrucci&l del tejido conectivo 

- Flujo del l!quido crevicular y carposici6n. 

- Factores de respuesta del h~sped 

- Placa microbiana 

INFT...J\MllCIOO GINGIVAL. El recorxx:imiento de los signos de 

la enfenredad inflamatoria gi.ngival p.lede ser importante para el dias_ 

oostico tenprano. Jlllnque las superficies estM inflam:ldas o presenten 

carrbios sobre las bases de su color, sangrado después del 9)1'ledo. Alln 

oo ha siclo determinaoo si el cambio de oolor o sangrado después del 

sondeo sean :i.rdicadores tenpranos en inflamaci6n gingi val. Estudios 

diversos indican que el &m]rado qin:Jival oobi:e el sondeo es el .iroi

cat:br cl!nico nils d>jetivo de inflamaci6n gingival tellllrana. 



un ~rea cr!tica de :iltlportancia para el desarrollo de la 

lesi6n inflamatoria. en periodontitis es la base de una bolsa perio-

. dental que visua~nte es .inaccesible para evaluacioo. Por lo que 

sera necesario un fundanento cient!fico para correlacionar el san

grado cl!nico ccn el estado histol6gico de los tejidos periodonta

les sobre la base de la bolsa, q,ue a la fecha no ha sido aclarado, 

seg13n estudios de A.M. Polson (1984). 

Dest.rucci& del Tejido Conectivo. 

ta herramienta de diagn6stioo de aprobaci6n cl!ni.ca en pe

riodmti tis es la sonda periodcntal, que se utilizan para iredir la Pt'2. 

fundidad de la bolsa, y p&dida de inserci6n del tejido ccnectivo a la 

superficie radicular. 

Los prd:>lemas mayores de reproductibilidad en la utiliza

ci6n de la sonda son: la evaluaci6n cient!fica para relacionar las va

riaciones en fuerzas al se11deo, tamaño de la sonda, ~gula de inserci6n 

de la Salda y la precisil5n y calibre de la sonda al ser utilizadas. 

Ia evaluaci6l coo la sonda pericdontal ha fonnac:b ura parte 

integral del diagnl5stico periodaital en la dl tina dkada para CCJ1t?le

nentarse oon estudios detemú.nantes en la localizaci6n precisa del tipo 

de sa\deo de penetraci& a los tejidos gin:Jivales. 

Se detemdn6 tanbi.&l que la aond& net4lica insertada en el 

suroo gingival penetra en· el tejido conectivo previo al tratamiénto 
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periodontal, pero la inflanl'lci6n gingival ha sido resuelta a la pene

tración coronal del tejido al nivel de inserci6n y termina en el epi

telio de uni6n. 

ras variables se deben al uso de diferentes fuerzas de -

sondeo manual. Después del sondeo clínico del surco gingival sano con 

una fuerza estandarizada de 25 g el tipo de rrenetraci6n de la sonda 

periodontal se consideró que está en el epitelio de uni6n. 

Aunque diversos estudios indican que la localizaci6n del ti 

po de penetraci6n de la sorda en los tejidos gingivales han nostrado 

que no coinciden con el nivel coronal de inserci6n del tejido o::inecti

vo indicando un nuevo ¡;iotencial de diagn6stico para el sondeo periodo!! 

tal en el rranejo de periodontitis rrarginal. 

!.a reducci6n en pro.fundidad de la bolsa subsecuenterente al 

irrprovisar higiene oral y alisado subgingival se debe a ima cCJ'Obinaci6n 

en recesi6n gingival y ganancia de inserci6n cl.l'.nica que viene a mmi

festarse CC!l'O lll1 increrrento resistene al sondeo pericx:lontal. A.M. Pol 

son y colaboradores indican que la evidencia histol~ica conduce hacia 

bolsas periodontales desp.i~s de instrum:mtaci6n, esto significa que la 

resistencia del tejido ronectivo de la sUferficie radicalar correspon

de a la reducci6n de inflarraci6n en el tejido conectivo y fornaci6n de 

uh epitelio de uni6n largo. 

Destrucci6n Osea 

L:ls radiografías dentales son el ~todo tradicional para de

terminar la destrucci6n del hueso alveolar asociada con periodontitis. 
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Un probleml furoanental cad1n de t&nicas radiogr&ficas es su .in;iosibi

lidad para nedir el grado del progreso de la mfelm:?dad coo una sola 

eicposici&. Ccrlsec::uent:e, la enfexmedad al progmsar plede estar 

interferida solamente al obaervar diferentes radi.ograftas ootenidas a 

intervalos periddicos. 

ktividad de la enfentedad episl5dica. 

Alan M. Polsm y CXllaboradoi:es Slstienen la evidencia de 

una gran variedad de hechos Cf1e inlican que la enfernedad periodontal 

l:ulana p.iede ocurrir por \A\a serie de exacerbaciaies epis6dicas repe

tidas. 

Detecci& tmprana ·de la actividad de la enfertredad en lae 

sos de identif icaci!Sn de un estado de remisi6n podrían ser :intx>rtantes 

para el cootIOl de la destm:ci& periodontal. Los estaOOs de identi

fic:aci&l de la enfernedad-acti.va por nedios longitudinales de pérdida 

de adhesi&i o p&dida &lea se enfocan sobre las fases tardtas del pr2 

ceso de la enfernedad. Meda, lo& sigoos cl!nicos de enrojecimiento, . 

sangrad:> al SClldeo y eiadado paxecen ser medidas pd)res predecibles de 

la actividad de la enfemedad as! cx:m:> p&:dida de insert:i~n. Clararre!! 

te hay necesidad de desarrollar pruebas en las cuales se pueda predecir 

los estados de pdrdida de insexci&t pteVios a su inicio. 

G. Greenstein y colaboradoz:es (1981) realizaron un estudio 

de las.asociaciones entJ:e la lfmina cl1ra c:rest.al radiogr4fic:anente y 

el estado periodont:al cUnico del faa intemental correspaidiente. SUs 

resultados iniiouon que la l.amina dura crutal radtoqrU.icftnte no P! 

rece telacionane cm la ~ia o a\l881Cia de inflamaci& clínica, -
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sangrado al sondeo, bolsas periodontales o ~da de inserci~ del t~ 

jido caiectivo. 

Calcluyeron que dichos pa.ditetros no ?JEden evaluar real

irente la actividad de la enfernedad, pero S1.J]ieren que se debe tener 

gran precaooi& cuando se utilice la integridad de la Umi.na dura ere! 

tal caoo un indicador para la necesidad del trataniento periodc:rltal. 

Ia evaluaci(n de las fomas de la l&mina dura cresta! COTO 

parte int:eqral. de diagn&rtico radiol6gico de enfernedad periodontal, 

nomalnente presenta un borde raiopaco delgado, El coocepto de esta 

radiopacidad es el resultado de Wl estrato de hueso caip!cto, prescin-

, diendo de la efectividad radiogr!fica de que si o no la Umina dura 

crestal es un artefacto, un ranpimiento de su cootinuidad r;uede ser 

interpretado CCJ!O un canbio radiografico testt>rano en periodc:rltitis, y 

caro un sigoo de enfei:medad periodcntal activa. 

Flujo del ltquido Crevicular y Catp?Sici(n. 

El flujo del l!quioo crevicular generalmente está cmside

rado cam un exudado inflamatorio, sin enbargo, no esU claro si el 

Uquido siefll>re resulta de procesos patol6;Jic:os, o si tanbi~ EUe1e 

ocurrir en resr:uesta fisiol6¡ica nonnal. Ha sido 0CX1Siderado cm am

bas posibilidades, principalmmte el flujo del l!quido inicial resulta 

de un gradiente osml5tico originado por bi-próduc:tos nBCrtm>leculares de 

·la placa bacteriana, posteriomente el desarrollo de la placa en el su:: 
co qinqival calduce a la penetraci6n de \Jlll mellbrana basal alterada por 

mlkula.s activas biol6jic:all8nte, ~ por el desarrollo de un exu-
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dado inflanatorio. Esto :iJll:li.ca en ¡:mte, explicar un peco la obser

vacidn de altos mnqos del flujo en apariencia cl.!nicanente de sitios 

sanos, los cuales caistituidan un diagr&tioo positivo falso de la 

enfexnedad. 

El !!qui.do crevicular CDltiene elmentos para 21tbos facto

res de respuesta al huesped y tacteriaro& loa cuales servidn caoo i!!, 

dicat.bres de diagnlSstico• Hay neoos cc:ncentraci& de potasio en el_ 

flu!do crevicular que en el 8\m'O, sin El!Dargo, con la inflamaci& ~ 

11B1ta la cx:ment:raci&l del potasio_ en el fl.u!OO cxevic:ular. La ~ 

t:raci&l del calcio es menor en el -flutdo crevicular que en el suero, 

sin entJargo, cuando üy un a111m1to en inflanaci& clínica no aurenta 

signif .i.cativamente. 

tos elenentos celulu:es del fluido crevic::ular consisten pri!! 

cipalnente de ~ulas epiteliales cjesomedas, varios microorganisllos y 

leucocitos: y finalmente cmsi.ate de 96t de neutr6filos, 2t de linfoci

tos y 21 de ironocitos, la pxop:ircitll relativa ele éstas Ct1lulas son IM!l 

tenidas en antas enc!as tanto sanas cUnicanante cnro enfei:ne.s. 

Factores de teapJ!!tA del hJesF!l 

Ia acul111laci& del ~ en cual~c sitio inflanlltorio es Wl ·. . 
factor iqlortante en defensa del lulesped. Ia atenci&l ha sido dada a 

la fln:itn del IMl en sujetos ccn periohtti.tis tatprana y periodcrltitis 

juvenil en cbtde loa leucocitce pn8Sltln resple8ta ·quillliotactic: di&m! 

ru!da y funci& diñada. A.M. Pl:l1a:n ·y c:ollboradores señalan que la ev!, 

dencia que hay de 109 neub:dfilol pueden t:o:ar un papel pJ:Otector o -
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preventivo en enf~ per:iccbital hl..lllaM, dair:> de su funci&l plede 

resultar en destrucci& m'8 seveta del perio&:nto. Por lo tanto ana

lizar la funci&i del Mf pa3e ser de gran valor dia~ico en un 

pon:entaje pequero en sujeta; que presentan periodmtitis juvenil de!, 

t:ru::tiva dpidanente. 

las obseryaciales previas realizadas por A.,M. l:\:llson indi

can que la res¡:uesta del hles¡:ei local puede ser el resultado de una 

aocic5n <Xlllbinada de secrec:i& de anticuerpo la OJal. servida para roo· 
' ' -

joarar la funci61 del neutr6filo para opaanizar las bacterias y as! 

conducirlas a llByor susceptibilidad de faqocitosis. 

Placa Microbiana. 

Ia placa micrd:>iana ha sido aceptada caro el agente etio~ 

gico principal en enferltedad periaó:mtal. SU c:arposicic5n vada entre 

imivichlos, en ·l11;1aies del misn:> .in:lividuo y la microflora supragingi

val es diferente de la que se encuentra subgingivalmente en .sitios -

peri.odcntalnEnte involuctaci:>s. 

. 
Se le di6 nayor ~is a la mia:oflora subg:ingival asoci! 

da oon salid gingival cUnica la cual est:A catpJeSta principalmente 

de organisros Gram positivos especialmente Streptoc:oc:oa, en gingivitis 

y periodootitis ccn un carrbio en la microflora de pcblaciaies Grn-ne

gativas, especies de bacterias espec:!ficas tales CXllD: bl.lcteroides, 

actironices, txepooam y fuscmcteril.ll'I han sicb identificadas catD PX2 

minentes en ~d periodontal ct'6ú.ca, pero no ocm> organiSl!Ds 

espectfiCXJS CX11D agentes c:au.ales para cualcpier enfentedld periodclltal. 
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caisideraciales Futuras 

A la fecha, la actividad de la enfeanedad periodCl'ltal se 

valora por medidas y evaluaciaies clWcu mpetitivas per~~ 

te. Es :inp)rtante una perspectiva pxogramada, que los ~todos nejo

rados de diagn&tico sean f&ciles de utilizar cl!nicanente. 

Prm&tico Periodcntal 

El prall5stico periodmtal sera favorable o desfavorable de 

acueido al procedjm:iento realizaOO y dependiendo de las siguientes va

riables: 

- &:lad del paciente 

- Tialpo de e\'Oli.:i~ en la enfemedad periodontal 

- Cantidad de dientes presentes 

- cantidad de sqiorte &ea . rsmnente 

- Tipo de rest:auraci& o de J.'ehabilitaci(n aplicados 

- Habilidad del paciente para z:ealizar su cxntrol 

personal de placa. 

- Estado f!sico general del paciente. 



-Breve carunicaci61 

,Qlfenmdad Periodmtal e Higiene Oral descrita por 

Antoni van U:!eu...enhoek 

-Enfenredades del Pericdonto 

~acter!sticas de los Sistenas tttiles de narenclatura 

.Clasificaci6n 

--O:>ttlieb y sus contatpo~s 

-Enfernedad periodontal inflamatoria 

.Periocbntitis 

.Periodontitis Prepuberal 

.Pericxlontitis progresiva r!pidamente · 

• Periodontosis 

68 
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Est& ~ aceptalb que las enfetnmdades periockatales 

sen causadas por bacterias, tanto ·aertl>icu CDro anaer&icas: estudios 

recientes lo indican. Es inpresimante saber cxm:i Antoni van IA!e\Ml'IOOek, 

el psdr:e de la microbiol.OJ!a (1963-1723), ~ describi.6 la higiene 

oral y la flora de la c:avidad oral hace cui 300 aros. &1 su carta a la 

ltJya1 SOciety of I.aldoo (el mllt:cXk:> lisual utilizado para la camnimci& 

ciendfico) en septierrbre 17, 1683. Ieeuwenhoek describi~ las blcte

das de la placa dental, el sarro, produjo y extrajo la primera bacteria, 

~te desc:ribi.6 la hiqiene oral y nantenimiento CX1n el fin de 

cuidar 8U8 dientes y periodcnto en bJena salui. 

Lo siguiente es.el texto relevante, citado en' las cartas oo

lec:cionadas de Antati Van Ieeuweriloek, \t>l, r-1 (S\Ets and zeitlinger 

Ltd. ~· 125-131, 1952). 

"'1\ngo el habito de frotar mis clientes C<n sal en la mañana, 

por lo tanto enjWlllJO mi boca con agua, y fracuentanmte antes de caner, 

linpio mi.9 dientes de atr'8 con 1at palillo, tani>idn lo9 froto duro cm 

in trapo, por lo que mis clientes de at:d8 y adelante ~ tan 

linpioe y blancoll que nuy poca C}aite de mi edad (cincuenta y l&\O) p.ieder1 

alt{8Rree cxnnigo. Tri>1'n cmnct:> fzoto mis encf.as cm sal fuerte, no 
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sangran. N1n todo t!sto ro hace que mis dientes estén lin'pios que ·?Jeda 

verlos oon un espejo c:&icavo, que algo se pegaría y crecerta entre al

guno de los rolares y dientes, \l\a pe:¡ueña nateria blanca, caro nasa. 

Cbsei:v6 y j111.qUe que amque no pod!a ver ni.ngt1n nYJITiJni.Ento en ella la 

hab!an habita.cb adn anúral.!culos. Fntoooes lll3ZCM varias veces con 

agua de lluvia, en la que no hab!a · animal!culos y tani>~ ccn saliva 

que llevé de mi boca despu& de eliminar btitbljas de aire para que no 

pXliera ncverse la saliva. 

aitaioes Wla y otra vez v! que habta 111JChos animü!c:ulos 

pequefus viviendo en la masa, los cuales se nrJV!an 1111.Y aqmdablE!llBlte. 

ü:!e~ entatoes describi6.cuatro clases diferentes de 

bacterias a saber: una bacteria m6vil caro bacilos, Selenaraias S[:ut!

geno, Pseutblalas y I.epthothrix B~calis. su carta de 1683 ocntiene 

sus primeras redacoicrles. El examin6 el "Tartar• (t:c!rt:aro) de las lx>

cas de perscnas de diferentes edades y sexos. Ias primeras en ser exa

minadas fueroo "Dos diferentes nujeres, quienes, estoy cawencioo, lim 

pía.roo diariamente sus bocas". Fn un volunen titulado "MidienOO la P! 

labra invencible - la vida y trabajo de A.V. ~ (edita&> ¡;or 

A. Schietbeek.) 11
• Aberland-Schtmm, pp 72-75, Ia1cbl y New Yorlt, 1952), 

Schierbeek dijo que las.1111jeres a que se refer~·fuerm pre8'111iblemente 

la sec]lalda esposa de Ieeu\ilenhoek, Comelia swalmius, y su hija Mirta. 

En nirig(tl llD'l81to I.eellelh:>ek en::ootrd otra vez los. ~ 

ños aninles, y entaQ!a cant:inuo suinvestiCJllCidn incluyent'b gente de 

la cual sospechaba de no tener niriguna linpiea en ·au boca tanbifn 
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oaro él y los miB'!lh.ros de su familia fuetm utilizéKlos para realizarlo. 

Despul!s de descubrir los animaUculos todav!a en otro tienp:> entre los 

dientes de un niño, lo exper.inmt6 por si misro. "No linpi~ a prop6si

to durante tres d!as y entonces 11~ la masa que se hab!a pegado sobre 

las enc!as arriba y entre los dientes ••• y descubri6 uros pocos animalf 

Ollas vivieroo en ~l". attoooes dijo: "Mientras un hatbre grande (Q.ti.en 

oon~ una vida sobria y nunca tara brandy. • • y auy rara vez vino) est_!! 

vo platicando conmigo, mis ojos bajaroo. hasta sus dientes los cuales es

taban toó.:>s cubiertos, ~sto hizo preguntatme cuando hab!a limpiado por '". 

t1ltima vez su boca y la respuesta fue, que m.rica hab!a lavado su lx>ca en 

tod:l su vida ... Talé la nasa que estaba adherida e'ltre sus dientes, y 

nezcM Cal agua linpia ••• "~un nQrmro incre!ble de anilralkulos 

vivos flotan:Jo ll\1s li<J&OS de lo que ho hab!a visto en este tient:a. !a 

gran especie era 111.lY abllldante tendiente sus cuerpos en curvas mientras 

:iban hacia adelante" • 

Leeuwenlx:>ek contintla: "Tambi~ llev~ la saliva y la materia 

blanca colocada arriba y entre los dientes de un harbre viejo quien ti~ 

ne el Mbito de tanar aguardiente en la mañana y tanar vino ••• en la 

tarde, acinirando que los pequeños animales ?Jdieron vivir a pesar de es

tas taM.s cootinuas. JU~ a ese hatbre, porque sus dientes estaban 

tan extraordinariammte sucios, podr!a no limpiar su !xx:ai cuardo le pr~ 

q1.11~ contest6: Nunca en mi vida c:oo aqua pero cada d!a la enjuago coo 

aguardiente y vino. • • :&l la masa la cual hab!a tanado de sus dientes de 

adelante (no ten!a dientes posteriorea en su boca) vt lll!Chos ... aninel!

culos caisistentes de oos de las especies nds pequeñas". 
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"Mis tarde telté algo de viro · fUerte dentro de mi boca en mis 

dientes, y deje que oorriera el vinágre entre ellos varias veces¡ des

pués de esto enjuague con agua clara tres veces. Entonces una vez más 

tanti algo de la mencionada msa de mis dientes anteriores y posteriores, 

nezclando con saliva as! caro cm agua clara de lluvia; siestt>re descubrí 

un ndmero incre11Jle de animal.1'.culos vivos, pero nucho mayor en la mate

ria de la cual tare de mis dientes de atds ••• Talt'b~ mezclé un poco de 

vino, vinagre cat la mezcla de saliva y coo agua, los aninales de ah! ~ 

rieren de i.ramdiato. Por lo que llegué a la cooclusiln de que el vinagre 

que mantuVe en mi l:xx:a no penetr6 por canpleto en toda la materia la cual 

estaba fi1100nte alojada dentro de mis dientes, y solanente mat6 aquellos 

animal!culos que estuvieroo en las ~s llds perif&-icas de la
1l!Bsa 

blanca". 

I.ee\Mmhoek cancl.uy6: "Hay nds aniroales vivos en la ll'ateria 

sin liIJl?iar sobre los dientes en una boca, que hanbres en un reioo ente

ro, especialJrente en aquellos que nunca linpian sus bocas debido a una 

hediondez que proviene de la boca de nuchos, que uno fllede difícilm!nte 

soportar al hablar con ellos. Mlci1os llaman a ésto una halitosis, pero 

actualmente hay lll\dlos casos de bocas con mal olor. Por mi parte, juzgo 
~ 

de mi propio caso, aunque lirrpié mi boca de una manera a~ descrita, 

que no hay tanta vida en nuestros países bajos, caro yo cargo ani.rnal.es 

vivientes en mi boca cada d!a". 
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Wenredades del.Periodooto 

Sci>re la etiolog!a y patogenia de las nurerosas enfel:treda

des del pericxknto ha da<b CXl'lt> resultado 11Byor confusi6n en cuanto a 

la texminolog!a y clasificaci6n. 

Para tratar de·dist~ y clasificar las enfetnma.des del 

periodonto hay que tanar en cuenta factores imfortantes caro: 

l. Loca.lizaci6n, duraciln, historia y extensi6n de la le-

si&. 
2. Manifestaciones cljliicas. 

3. Etiología. 

4. caracter!sticas patol6gicas. 

5. O:xttX>rtarniento biol.6gico de la lesi6n, vt3 y progreso 

de la mism:!. 

6. Naturaleza de la xeacci6n al tratamiento. 

7. Estado del h~s¡;ed especialnente edad, sexo y condicio

nes f!sica y dental~ 

Caractedsticas de los sistenas titiles de narenclatura y clasificaci6n. 

Basado en principios lingu!sticos, cient!ficos, y patol6gi-

gos fimes. 

Se da mayor é'lfasis en las enfe.ttnedades encai.tradas habitua!. 

mente a expensas de lo acot&ico y raro. 

Nomas y criterios sjnples, que puedan observarse y iredirse 

CXll facilidad. 

!kil rrodif icac:i6n del sistema Cal la adquisicieri de nuevos 

c:aiocimientos. 
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Gottlieb y sus cooten¡ior~eos 

Weski intrcxlujo el concepto de que los tejidos de los dien

tes formaren ima sola unidad estructural y funcional a la cual asign6 

ccn el namre de p:¡radenc:ia (tétmino que se emplea ~ la literatura 

europea). 

Un segundo cambio inp:>rtante fue la de3::ripci6n parcial, ¡;:or 

Gottlieb, de la naturaleza de la inserci6n epitelial y el enfoque sub

secuente sobre la foi:maci6n de bolsas Ccm:i la manifestacietl cardinal de 

enferma:3ades de los tejidos periooantales. 

Gottlieb suele ccnsiderarse ccrto el priirer autor que hace 

una ditintici6n clara clasificaroo a las enfennedades del periodonto en 

ruatro ti¡;:os. 

TIPO I OCHtMJTZ-PIORREA. Es el resultado de una aCUl!Ulaci6n de de

p6sito sobre los dientes caracterizada por hiperemia e inf~ 

rraci6n de la encía con ulceraci6n epitelial del surco gingi

val. 

TIPO II PIOMEA PAMDmrAL. F.nfemedad caracterizada por bolsas indi

viduales distribu!das en fotma irregular y de profundidades 

variables desde leves a n'Lly profundas. 

TIPO III ATroFIA ALvroU\R o ATPJIOFIA DIFUSA. Es una lesi&i no inflama

matoria que se caracteriza por novili.dad, eloogacidn y dest>l! 

zamiento de los diEntea en i.n:lividuos libres de lesiones ca

riosas y dep&dtos dentales. Y solo se originan las bolsas 
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en la dltima etapa. 

TIPO r.I TiWJM!\ OCUJSAL. Resulta de re9::1rci(5n del hueso alveolar y 

aflojamiento de los dientes. 

Periodontits 

Ia periodootits fue descrita primero hace m1s de un mile

nio. El mMi.co 4rabe miazes (850-923 A.C.) declia5 varios cap!tulos en 

su libro AL-Fakkir a las enfenredades de los tejidos circundantes de 

los dientes. 

ta enfetmedad designm cooo "Escorbuto de las enc!as" fue 

descrita en 1746 p:¡r Foochard. Tanbi&l ha sicb oooocida con diversos 

narbres incluyendo enfennedad de Ri.gg y Piorrea Alveolaris. 

Periodontitis es una enfertredad destru::tiva cr61ica, causa

da por irritaci6n local, es el tipo m1s frecuente de enfetmedad perio

daltal caro conseC'llenCia de la g:in,¡ivitis cr6nica, la inflamacien lle

ga al ligamanto periocbntal y hueso alveolar, Es respalsable de la 

pkdida dentaria m1s que la miSll'ol caries. 

En periodcntitis cr&ica debicb a los factores etio16gicos 

se divide en s.inple y CICl!Fleja. 
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Peri.oda'ltitis sinple. Es el reatl.tado de factores etiol('igicos 

locales cuyas caracter!sticas son: 

l. Etioloq!a bacterianalocal cxn ausencia relativa de infla

naci&, acunulaci& de sarro y l'IDITilidad dentaria. 

2. Progreso lento ccn o sin fo:anaci!n de bolJlo!S de poca pro-

fundi.dad. 

J. Progreso a tra* de etapas incluyemo gingivi~is crfui

ca, osteitis infecciosa y finallrente pericementitis cr!nica. 

Periodcntitis caipleja. Lesi!n causada por factores etiol(q! 

cos sisttmioos y sus caracter!stioas sen: 

l. PreseIX:ia de bolsas profundas, fonnacien de p.¡s, grandes 

cantidades. de sarro y diversos gracbs de 10011ilidad dentaria. 

2. Traunatism oclusal caro caractedstica presente, p.tede 

presentarse tral.Dl\a oclusal sin el desarrollo de la periodontitis catple

ja, factores bacterianos locales .iJltiortantes. 

3. Evol.uci& de las lesiooes de mix>s tipos de enfernedad 

desde lila pericanentitis cr&ic:a hasta una oste!tis infecciosa de tipo 

raxefaciente. 
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Periodontitis P!:eplber!l 

Definir la periodaltitis ptepUberal cain ms entidad cUnica, 

se ~ere de criterios de dia9n&tic:o estableci<k>s, darostracifn cl!n! 

ca, radiograf!as, y rasgos histdricos, progreso y net.odos exploratorios 

de tratamiento. La peri.ocbltitis prep.lberal ccurre en forma localizada 

y generalizada. 

Periodcntitis prep.1beral localizada. Pocos o varios dientes 

p.¡eden ser afectados. El inicio de at;aque parece ser alrededor de los 4 

aros o antes, pero no p.iede ser diagnosticada hasta la edad de 7 a 9 aros. 

El tejido gingival mmifiesta solamente l.llA inflanaci6n menor, 

y la pl.ac4 micrd:>iana es mtnima. r. destrucci& del hueso alveolar p~ 

de mis dpidamente que en adultos o adolescentes (13 6 19 aiios) coo pe

riad:lntitis. 

Ia per~titis localizada en niiDs prepWerales se IMnifie! 

ta por la form1Ci6\ de bolsas y destz:u:x:ifn alveolar alredeci:>r de algu

nos dientes pero oo todos loe dientes· decidl.X>s. I.a encia p.iede manifes

tar un canbio ligero en la textura de la mpe.rficie e inflam«:i&l leve. 

RA.'lXm IE PERJaXNl'1TIS PIEPlBEIW. ~. 

- Ataque durante o imaliat.amente despuh de la erupci& 

de la dentici& primaria. 

- Prevalen::ia dea:alocida o rara. 

- Polibilidad de una base gedt:ica pua al9'Rl& casos. 

- SOlan&lte al9\llOI dient:ea ai afect:alt>s. 
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- Tej:ldos gi.rY;Jivales r;uede o no exhibir 1.114 inflanaci& 

pequeña. 

- I.a desttuccidn no es tan r4piila caoo en la generalizada. 

- lDs defectos funcialales est&l presentes en neutr6filos 

o lt'alOOitos pe.ro no en anbos. 

- otitis media recurrente no es un hallazgo frecuente y CJa

reralm:lnte no hay historia de infecx:icnes frecuentes. 

- La enfeznedad es respoosable del tratamiento por curet.aje 

y terapia antibi6tica. 

Periodontitis pxéµJberal generalizada. Ias caracter!sticas 

incluyen un rojo intenso, inflanaci6n aguda difurdi.&mse al margen y 

erx:!a adherida alraiechr de todos los dientes, prolifera::i& gingival, 

formaci&l de grietas y te0eai6n. La destrucci& del tejido duro o blaOOo 

es extrenadamente r4pida. 

los tejidos periodootales cootienen un denso infiltrado de 

c~lulas pla~ticas y linfocitos. I.os dientes lleqan a aflojarse y 

sensibilizarse y los tejidos circundantes sangren ab.lndantemente. 

otra caractedstica es que en nioos COl periocklntitis pre

plberal localizada y g~rali7.ada parecen tener en o::mln esta funci& 

defectuosa de leucocitos sargu!neos perifericos. 
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• 
- Ataque durante o imediatamente desp.iés de la er:upci.61 de 

la dentici!n primaria. 

- Prevalencia desconocida o rara. 

- Pos.ibilidad de una base gdtica para algmos casos. 

- Se presenta inflamllcidn ag\Jda extreladamente, cal prolife-

raci&l qin;Jival. 

- ~ida destJ:uccitn del h12so alveolar y enc!a. 

- Defectos funcialal.es profundos de neutr6filos sangu!neos 

perif~ricos y l!OlOCitos. Los neutrdfilos est4n ausentes del tejido 

ginqival. 

- Elevado cmteo de c&ulas blancas perif~icas. 

- otitis media e infecciones ~spiratorias y ~cas. 

- Tocbs los dientes primu'ios 9tl\ afectados1 la denticiln pe_;: 

nanente ¡:uedo o no estar afectada. 

- Ia periodcatitis ¡:uede ser .refractaria (*) a terapia anti-

bi6tica. 

<*• Refractario a terapia antibi~ica. P:r:oceso infeccioeo 'que no cede 

cx:n loe f~ o antibi6tiCIOS (Infecci&l rebeldeh. 
. . 
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·E\!riodaititis prog;esiw dpidarnénte 

El ~múro "~riodaltitis progresiva dpidan'ente" ¡ para nue! 

tro CCC10Cimiento, fue utilizado por prin'era vez por Crawford y col~ 

dores en 1975 para describir lesiones altamente activas en sitios espe

c!ficos durante los cuales l1Jbo eviderx::ia radiogdfica de destrucci& 

de hues:> r&pidanmte. 

Estudios adecuados de la flora asociada de la bolsa no han sl:, 

do realizados, pero los datos dispcnibles :inplican a pat6genos importan

tes caoo: Gram-negativos, anaer&icos, bacilos assacarol!ticos, especia! 

nente bacteroides, actirrbacillus, y posiblerrente capiocyto¡:Mga. Los 

datos aoore anticuerpos sostienen fuertemente esta conclusUn (Tanner, 

A.C.R. en 1979). 

Varias enfennedades siténicas parecen predisponer a pericdoo

titis y la foXll\!l de enfennedad lleva a diversos individu:>s a ser progte

siva ~pidanente. Entre esas enfennedades est4n diabetes nellitus, espe

cial.rrente del tipo dependiente de insulina, S!ndrate de D::Jwn, S!mrare 

de Papillén-refevre, enfez:nedad de crohn, Neutropenia, Agranulocitosis, 

S!rv:irare de Hi~rgamagloWl.ernia-E, Ictiosis,· I.euc:ocito flojo y S!ndro

ne de 016:1iak-Hi9ashi. 

Ia caractedstica de todas esas enfennedades tienen en ccmln 

ntlneros y/o funciones de neutr6filos y, posiblemente a tma extensi& 

menor, 1101ocitos caro participantes clave en proteger al tmdsped de la 

flora microbiana en el suz:co ~nqivál •. 
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I.a periobltitis progresiva rápidanente est.! asooiada fre

c:uentsnente oon malestar qerieral, p&tlida de peso, depzesi& y péi:dida 

de apetito, 

- &:Jad de ataque entre pubertad y cerca de los 35 años. 

- lesiones generalizadas, afectando la rrayor!a de los 

dientes sin nin;Jtln patron de distrililci6n. 

- Algunos pacientes han tenido periodontitis juvenil previa-

rrente. 

- Hay evidencia severa y destru::ci6n rápida de hueso, después· 

de la cual el prooeso destrlEti\'O p.iede cesar espontáneairente o ba

jar grandestente. 

- rurante la fase activa, el tejido gingival est:.1 inflamado 

a~te con p:roliferaci& marginal, durante la fase arrestada, los 

tejidos ?Jeden parecer libres de inflanaci6n. 

- Ia suma de dep6sitos microbianos son altamente variables. 

- Aprox:irnadame:nte 83% de los pacientes tienen defectos fun

cionales en neutx6filos y ITCl'lOCitos. 

- Algunas veces la enfermedad, pero no sienpre tiene mani

festaciooes sist&ticas incluyenio pérdida de peso, depresi6n mental y 

nalestar general. 

- Algunos individuos 80l'l respc11sables al tratamiento p::>r . 
dcblecuretaje con aaninistraci& de antibi6ticos. 
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Periodontosis o'Periodontitis iuvenil 

Es una enfenredad inflanatoria de avance dpido del perio

donto de dientes peIIIWlel'\tes, Clásicanente, p&dida 155e1l y·bolsas pro

fundas son ootorios alrededor del primer 110lar pecnanente e incisivos 

en niños sanos sisténicanmte. Hay migraci6n y aflojamiento de los 

dientes en presencia o ausencia de proliferaciOn epitelial. 

Se le han atril:utdo diversos narbres por sus caracter!sti

cas tales ccno: Periodontitis juvenil, Periodc:ntitis Profunda, Polial

veolitis Isqu€mica, Parodontos atrofé, Atrofia difusa del hueso alveo

lar, Pericenentitis fibrosa rarefaciente, Periodootitis Precoz. 

Etiología. La causa exacta de periodootosis no es~ total

mente entendida, pero ha sido investigada vigorosairente. A la fecha un 

grupo particular de bastaicillos anaer6bicos grélll-negativos y espiro

q1.1etas han sido Ílltllicadas caro agentes causales. Se crey6 que los ni

ños y adolescentes afectados pueden tener una incmt:etencia en leu::cx:i

tos, neutr6filos polirrorfonucleares en relacil5n a esas bacterias parti

culares. 

Sin embargo,· la coodiciOn es actualnente una placa inductora 

de. enfetnedad inflanatoria similar a otras fotmas de enfennedad perio

dontal, 

Factores adiciCl'lales coo probabilidad contriblyen a la cau

sa de pericxlontiti.s tales cano deficiencias en los mecanismos de defen

sa del h~sped, trauma oclusal y prd>lanas del !rea de cmtacto. 
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Hay dos tipos de periocb1tcsis: lo::alizada y generalizada. 

la periocbltosis localizada solamente los pr:iJreros nolares e incisivos 

sen afectados, en la periodmt:osis generalizada, involu:d la nayoría 

de la dentici&. 

Ia pericdontosis generalnw:!nte oatú.enza en el período cir

OlllpUberal (edades 11 a _13 años). ~ los ¡;:er!odos t~s, no espe

cifica cátlbi.os gi.ngi.vales CfJe puedan absexvarse. la. patología es detec

tada sobre la examinaci& radiogrSfioa caro p&dida 6sea vertical en 

la regi& de lai dientes afectados 900.re tofo des~s de alglln tierrpo 

de la iniciaci6n de la enfemdad. 

la exarninaci&l es una sorda periodcntal que !lllestra la pre

sercia de bolsas perio1ontales al 11l:ti!ID de la superficie pt'Cllt:inal de 

cada diente afectado. ~ los pedodos tard!os de la enfetmerlad, los de

fectos 6seos verticales aSUl'lel una fO?:ma m1s horiz01tal, as! cc:m:> rrovi

lidad y migraci6n de los dientes afectados. su frecuencia se presenta 

en antios sems principalnente en el feniniro. 

la. enfemedad se inicia ccri una degeneraci6n, destrucción y 

lisis de las fibras del liganelto periodantal, iniciWose la destruc

ci6n en el plexo inteimedio del liqam:lllto periodmtal, dejard:l a las 

fibras principales del hueso y ceamto sin a¡x:>yo. 

·1 
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Orban y Weinnann describieroo la histapatolog!a de la si

gui.ente manera: 

la. Etapil. Se prcdlce degeneraci6n de las fibras princi

pales del ligamento periaoontal , proliferaci6n de los capilares, con

fotlllaci&l de tejido conectivo laxo. No hay inflane.ci61 ni prolifera

ci& del epitelio de uni&. 

2a. Etapa. Prolifer~i6n del epitelio de uni& a lo~ 

de la superficie radicular. Hay infiltraci& celular leve del tejicb 

conectivo. Elerrentos celulares dispersos caro plasrocito y poliblas

to. 

3a. Etapa. El epitelio de uni6n proliferante se separa 

de la superficie radicular, se foman hendiduras gingivales profun

das. lll.l!tenta la inflamaci& debido a irritaci6n e infecci& genera 

en el surco. 

Esta ·dltima etapa es la m1s frecuente, se ooserva clini

camente, ya que las dos pr.úreras etapas soo breves y asintcmiticas. 

:Ws factores mts i111portantes para tratar la pericxk>ntosis 

en sus estados tanpranos soo la educaci6n y irotivaci& del paciente 

para practicar una buena higiene oral. Esto debed c:ontriblirse en 

ooojunto con la rerroci6n de irritantes locales, por sondeo, alisado 

radicular y cirugta periodont.al caiservadora. 
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- Etapas de la Patogenia. 

• I.esi& inicial 

. :, caractedsticas 

• I.esi& terrprana 

• caractedsticas 

· • I.esi& est.ablec:ida 

• Caractedsticas 

• I.esi& avanzada 

• caracter!sticas 

- Fonnaci6n de la bolsa. 

- El C<l\lX)rtamiento epitelial de la uni& Dentoqingival y 

enfermadad Periodontal. 

- El carp::>rtamiento del tejido conectivo de la ll'li& Dento

gingival y enferrredad Pericxlontal. 

85 
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Eta¡:as en la Patogenia 

Ia historia natural de la enfeDredad gúr:Jival y periodontal 

inflamatoria oo esta bien carp:endida y adn se desoooocen aspectos :im

portantes en su patogenia. Dllto& recientes .irdi.can que las prineras 

etapas de la periodmtitis se mmifiestan a:m> gingivitis. 

. Cal base en las nanifestaciooes el~ y medici&l del ~ 

dado qi.D)ival, la lesi& cr6:iica asociada cm placa ha sido subdividida 

en tres etapas. Estas sau qi.D)ivitia 9lbc:Unica, gin:Jivitis cl!nica 

y desb:uccifn periodcntal. 

El anW.sis de las caxacterf sticas histopat:ol.6Jicas y de la . . 

ultrae&t%Uetura de la El\femedad pemi.te ima subdivisi& nds clara en 

etapas inic~ tenprana, establecida y avanzada. 

IA J.BSICN mICIAL. Paqe y Schroeder illilc:an que en la le

si& inicial, el tejido caleCtivc esta involu::rado xaranente 11'4s de . . 

un 5 a un 10%. 

Uro de los principales prcbl.emls pua emprender la patoge

nia de la enfetmedad periodcntal ha aicb la iB::apacidad para distin

guir claramente entre los tejicba nolllllles y los alteradoa patol6;Ji- · 

camente. 

te ha sido posible detemdnar.·~ canienr.a la enfexmadad. 

En ausencia de datoe o pmeme definitivas, 11e ha IOlltalido, gerieral

nente, que las caracterllticu de la lea!& inicial ao1-lte .reflejan 

niveles 4\118\tados de actividid de meani.-. de defensa nonnales del 
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huesped que operan dentro de los tejidos gingivales. 

Ia les!& inicial se loatliza en la regjfn del surco gingi . . -
val, loa tejidos afectados incluyen una pan=i& del tejido epitelial 

de uni&., el epitelio del surco bJcal y la porcioo rr.1s coraiaria del 

tejido caiectivo. 

~ICAS lE IA LF.SICN INICIAL. 

- Vasculltis cl«sica de vasos bajo el epitelio de unil5n. 

- Exudaci6n de liquido del surco gingival. 

- At.lnento de la migraci& de leu::ocitos hacia el epitelio 

de uni&l y surco gingival. 

- Presm::ia de prote!nas sdricas, especialmente fibrina 

extravasculai. 

- Alteraci~n de la porci& ~s coronaria del epitelio de 

un.ioo~ 

- Mrdida de col.&geno perivascular. 

En lu.manos y en otras especies, existe dilataci!D del plexo · . . 

ginqival, adherencia de leucocitos a las paredes de los vasos. 

En la lesi61 tmprana la p4rdidA de coMgeno piede alcanzar 

del 60 al 70% y la mayoda de los fibrd)lastos parecen estar alterados 

Ia lesi61 tenprana ~ c::mfwde y evoluciona. a partir de la 

lesi& inicial sin una l!nea divisoria clara. Ias caractedsticas de 

la lesi&i tatprana fuera\ de!lcritas primero por James y ~l (1927) 

de la siguiente manera: 
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&l la etapa temprana, los linfoeitt>s sen las ~lulas ~ 

tedsticas. Se ena.tentran diS?Jestos en foma difusa llm!diatanente 

abajo del epitelio en la zona de la lesi&l. 

~ recient:emmte se ha estudiado roorfo1(5qicanente la le

si6n tenprana, y sus mmifestaciooes caractedsticas han sido tredidas 

en fonra estereol6:}icanBlte. 

CAR1C'l'ERISl'ICAS IE IA W>ICN TfM>rulNA (INSIPJ:ENm) 

- 1\centuaci<!n de las caractedsticas descritas para la 

lesi6n inicial. 

- Acl.ll11laci&l de or!lulas linfoides imlediatanente abajo del 

epitelio de uni~n en el sitio de inflamaci<!n aguda. 
- Al.teracicnes c.itol!ticas en fib:rOOlastos residentes p:isi

blemnte asociado con interao:::iones de olllulas linfoides. 
- Mayor ~rdida de la red de fibrina col&qenas que apoyan . . 

la en::!a rrerginal. 
- canienzo en la proliferaci& de las ~lulas basales del 

epitelio de uni&l. 

IA LESICN ESl'ABLEX:IIlt\. &l la les!& establecida los epite

lios de uni6n y sulcular proliferan dentro de teji<bs caiectivos in

filtrados y alrededor de la superficie del diente. El surco gin:Jival 

se profundiza y la p:irci&l coronal del epitelio de uní& se cmvierte 
. . 

en epitelio de la bolsa, seg(hi estudios realiza.Ck>s p:>r Paga y Sbroeder. 

Ia caracter!sti.éa que distingue a la les!& establecida es 

el predaninio de cElulas plaan!ticas dentro de los tejidos caiect:ivos 

afectadas en W1a etapa _anterior a la pfrdida &ea. extensa. Las lesio-
. ' 

nes de este tipo parecen atar 1111y disaÍúnadas en pci>lacicnes hi.manas 



89 

y animales y han sido estudiadas por lllJdx>s investigacbres. 

Al igual que en las etapas talpranas, la lesi& adn se en

cuentra centrada. aJ.xedsJor del fOldo del sun:o y limitada a una por

ci& mlatival\9\te pequeña del teji.00 caiectivo qingival. Sin amargo, 

las cdlulas plaan!ticas no se encuentran limitadas al sitio.de :a reac

ci&, tallbi& apateeen en haces a lo largo de los vasos sangu!neos y 

entre las fibras col*¡~ profundas de los tejidos caiectivos, !as 

~lulas pladticaa profum!s IgG un peque&> ntbero cattiene IgA; c~

lulas cc.ntenien:lo IgM scn 1111'/ raras. 

- Persistencia de las nanifestacicries de la inflalt'aci6n 

aguda. 

- Predaninio de ~lulas plastdticas paro sin p&dida 6sea 

apreciable. 

- Presencia de inrunOCJ.lcb.tlinas extravasculares en los te

ji.dos ccoectivos y en el epitelio de uni&. 

- P&:dida cont!nua de la sumtancia del tejido conectivo 

ooservada en la lesi& tetprana • 

- Proliferaci&, miqraci& y extensi6n lateral del epitelio 
de uni&, la fomaci& tetprana de bolsas ?Jede o no e>:i§. 

tir. 

Existen grandes cantidades de irlmmoglcbulinas a tra~s de 

todos los tejicbl conectivos y epitelial, hay pruebas de la presencia 

de ccmi:>lenmtto y oatpl.ejoe ant!geno-anticuerpo, especialmente a~or 

de los vasos sangu!reos, Puede en:ootrarae wia su};pi>laci6n de ~lu

las p~ticu en degenerad.&. · r.a 1*dida cxitdnua de col.fgeoo es . . 
evidente en la zcria de infiltraci&. 
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EatudiOG realizados por E.a. Hancdt (1981) nos indica que el 

canbio de la lesi&i establecida a la avan1.Ada significa un C'all'bio en el 

infiltrado inflanatorio. Esto se debe al predaninio de linfocitos y 

de ~lulas plasr4ticaa. 

IA IESI~ Aw.NZADI\, &l la lesi& avanzada, los haces de fi

bras de enc!a marginal pierden sus caractedsticas y orientaci& oon-. . . 

plel:aJte'lte, mientras que los haces de fibras transeptales ¡mecen estar 

regeneradas ccnt!nuamente mas apical.nente a medida que la les!& ~ . . . . -
sa. Proyeccimes dactilares del epitelio de la bolsa se prolcrigan pro

fu\darlmte en el teji<b cooecti.vo y el epitelio de mi& migra apical-

nente. 

Ias caracter!sticas de la lesi& periodootal inflamatoria . . 

avanzada, se han descrito en t&mi.nos clWcós, p.ieden iroluir fotma-. . 
ci& de bolsas periocbntales, ulceraci& y supuraci& superficial, fi

brosis gin}ival,destrucci& del hueoo alveolar y del liganento perio

donta1, irovilidad dentaria y desplaanientO, Eérdida y exfoliaci& -

eventual de los dientes. &l otras palabras, la lesi& avanzada re~ 

senta una ¡:eriodontitis franca y definida. 

CAWC1'ERIS'l'IC CE IA IESIOO A'V11N'l.11M 

- Persistencia de caracter1'.sticas descrit.as para la lesi& . . 
establecida. 

- Ext:ensitn de la lesi& hacia el hueso alveolar y ligamen

. to periodcrrt:al ccn pdrdida .inportante de hueso. 

- 1*dida ccint!nua del a:>lAgeno bajo el epitelio de la bolsa . . . 

cm fibra.is en sitioe mis distantes. 
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- Pm1S1Ci& de o8lulas plall\'&ti.caa alteradas patol.6gica-. ' ' 

llBlte, en auamci& de filn:clblaatos alterados. 

- Fcmnacidn de bolea periadc.ntales. 

- Pedodo9 de raniai& y exacedllc:i&. 

- catver1i61 de la n6ülA 6- di&tante a la lesi6n en te-

jido cooectivo f.ibrmo. 

- Mllnifest:acionel generales de te11CCiones tisulales infla

llllltoriu e izmrlopatol&¡icu. 

Pradaninan las cflulas plan!ticas en la lesi&., aunque 

tanb:i4n existen linfocitos y mmcrlSfagos. Io8 signos de la vasaüitis 

~persisten en presencia de la inflancidn fibr6tica cr&.ica. Exi~ 

ten CJrupce de cflulaa pl.asn!ticas en la iecci& mSs prof\llda de los t~ 

jidos cmect:ivos entre los restos de hacel de fibras colJgenas y alre

dedor de los vuoa sangu!neos. La lesi.61. ya ne» est:& localizada, p.iede 

extenderse en clirea:i& apical, ast CC11D lateralmmte, fo.mando una 

banda ancha y variable a1r:edeOOr de los cuellos y raioes de los dientes 

el t:mmñ:> de la banda depaide de la extensi&\ de la enfernedad. 

IA foxmaci&. de una bolsa parece aer necesaria para que una 

lesi& llegue a ser acp:esiva. Wllsis rrorfan!trioos y fotanicrogra

f!as ultraesUucturales inlican que el tej~ an!Ctivo gingival en un 

hatbre ccntiene 7ot 11'81lOS de oo1&geno epa de infilttado. Un r~ del 

tejido c:aiectivo sin infiltrado• el tmaib amentado de los fibrobl.a! 

tos ~ a Mr 3 veces m'8 grandes, su rettc:ulo endopl.asnt1tico y · 

dilpoaici& ribomJ estan casua1Dnt:e * CJJe organizados bxliciativo 

de una pert.uzblcidn en la 11nteaia de coJ..&qeno. tal linfocitos pueden 

enccntnne en apcsici& "81'%adll ~·los filrcblaatos, ya que han estado 

en cmtacto est:nK:ho de o8lula a ~ula pud.i.fndoae i:elaciaiarse a 



alteraciCMa citopla~ticas encootradas con loe fibroblastos, aunque 

no hay evidErx:ia del daño. 

los fibrá>laat.oa han nmtrado actividad en colagerosis, la 

fagocitosis por vía intracelular ro parecen estar fijos, tienen capa

cidad de novimiento, caltienen filanentos ocatdctiles y pJeden fOI11Vlr 

uniores a intervalos ClCl1 otros fibrcblastos, sugestiws de m:wilidad. 

9.1 proximidad abierta o cerrada ca\ linfocitos y nmccitos, que tienen 

capacidad pu-a faCJ:>Citosis .de coliqena. Eatlllios de cicatrizaci&l de 
. . 

heridas indican que el macr6fago es~ esencialnente. para debri.damiento 

de la herida. cuando loa nacr6fa<JJs es~ ausentes, la prolifera~ 

de fibt'd>lastos est.Sn. diferidos narcadallente. El cmtacto celular y 

pracimidad entre. fi.brobl.Ástos y algunos linfocitos ~ indicar co

laborcw:i&l. Ia oolagenolisis en enfermedad peri.óchltal p.Jede ser una 

funci&l fibrcbl&stica1 sin arhu90, otras vras '°'lulas epiteliales, 

leucccitos, bacterias), sai posibles. 

La presencia de prolina es un irdicador de sintesis de ool&-. . 
geno, que ?Jede scbrellevar dentro glicoprotews tambi&t. Esto se 

report6 de ser ll'ellOr en el liqasrento periO<klntal que en la encta. Vein

ticuatro horas deS?J~S de adninistraci&, se inooz:por6 en prote!na no 

oolageroaa. 

Fonnaci& · de la bolsa 

Irvin:J. B. Stern (1981) nos .muca que la fOl'.IMCi& de bolsas 

y reoeai&l aon manifestacicriea de reiacicnea alterada de mida y dien

tes. ll&dJas oClmen en la enfemadad periodcl\tal. Elto8 tejidos inclu

yen el epitelio gin.]ival, la unitn epitelial y el tejido cmac:tivo 'subY!. 
CEl'lte. 
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La f011m0i& de la bolsa ha sido atr.illu!da a la p6rdida de . . . 
c:cntinuidll:l celular en la pmci&l oxoMl del epitelio de uni&l, m

calcaldo ccn::eptos de Welki y ailer quienes atribu~i;m la fomlcidn 

de la bolsa a un ~imiento intraepitelial. Mientras se pierde la 

ccritinlidai celular ciertamente toca un papel iJlfort:ante. La ~rdida 

de coUgena subepitel:ial, la lisis de f:ibru colagenas insertadas den

tro del catento y el mtpimiento de la llmina basal 9Cl'I loe factores . . 

prirv::ipalel. La bolsa es un i:esultaó:> ·de la· reconstituci&l apical subse 

.aJente de la llnina basal, bajo·iu·cflulaa del epitelio de uni&t que 

han t!Wiraa? apical118lte. Las ollnlaa buales :intentan. reooostituir una 

Umina bual ad>re el tejicb ocnectiw petol§gicamente alterado. Ias 

cflulaS migran CCllO lo hacen en·m pte!IO de dcatri.zaci&l. 

La l&mina basal es. necesaria para el nanteniJniento de arqui

tectura del tejido, para difusi&l y el funcialami.ento de interaccia'les 

inilJcti. vas• 

Ph estudios el.ectranicxolliooe y de microec:cpio de luz, t'E!! 

liiaOO sd:lre el epitelio de la bola par w. !olll.ler-Glauser y Sd\roeder 

en (1981). Nos in:lic:an que los tejidoe fuerai. procesados por examina

ci&l clara y microactpio electr&lico. Laa obaetvacialea revelan que el 

epitelio de la bol.saz U n:> ee dtiere al diente; 2) fC>mla de ~tes 

irregulares, .me teji.lb papilar cxnect:ivo el cual ee ulcera ocaii<n?l

ment:e, 3) cal&iste de alCJUU c4lulaa que aolament:e nuestran una . tenden

cia a diferenciarae1 4) presenta \N ccnpleja 1'mina bual can clilCOl'lti, 

· 111~ y aultiplicacicnaa; y 5) uta·. infil~ principalmente ¡et' li!l 

focitos T y B, cllulaa bl.asto9 y plaan(tiCu, esdn t:ransniqrando neut~ 

filos granulocitos. 
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Basado sobre el consent.Uniento int:emacl.anal. Wlil bolsa perle 

daltal es cllniaimente "diagnosticada cuancb la prof\ftlidad del 111l1'9'en 

g~ival, sobre aormo suave, excede de lml". En tdminos hiatcipatol~ 

gioos, una bolsa ea "un surco qin]ival patol.6;Jic::annte alterado", for

nado ?ll' \l'l grado variable de epitelio de la bolsa" 

En el epitelio de la bolsa, en el cual se i:epxesenta el cri

terio di.agn&tico de la bolsa espec!fica, se defini6 c:xm "epitelio no 

adherido fottmdo de la bolsa, la cual se extiende del epitelio sulcu1ar 

al epitelio de uni&l. Eat& cuacterizacb por mircada proliferaci& de 

proyecciooes dactilares alxededor de lA papila del tejido cooectivo in

flanatorio y por una teroencia a mic::raücerac:i&l". 

Aparte de invasi&i bacteriana,. la penni.abilidad del epitelio 

de la bolsa p.1ede ser un factor .iJ!prtante en la pat.ogbsis de gin;Ji

vitis y periodmtitis seglb Schroeder y' colaboradores (1975). 

El estacb de separacidn de la superficie del diente, la au

se.ooia de queratiniz.aci&, la estructura het:eroq@nea y loa qxados de 

infil tracltn y b:arulni.qraci& variables indican que el epitelio de la 

bolsa welve a ser nds permeable que loa epitelios estratificados nor-

111lles de la nmbrana nuoosa oral. Esta difemncia • debe princi~ , 
te al hecho de ~ las c8lulas de antlOS epitelial tanto el de la bolsa .r 

caro el de IJU& no prciducen gdnuloa de xevest:imiento de la l'nl!llbi:ana, 

los cuales se CXX1Si.deran qua p:ieeen una barrera de difusi&l intercelu-

lar eficiente en ot.toe epitelios oralu. ~ .fl!lll4neml estxucturalea 

espec!fi.c:os explican la alta pernaabilidld del epitelio de la bolsa,que 

tienen qran aiperficie libn,si espaor niducidó,la l&mina basal di9con-
. . . . 
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La det:erminaci& de actividad de la enfeJ:lllldad tiene un ~ 

pacto dil:ecto sobre iaedidas terapA\lticas en Periodcncia. Las evalua

cimes que p.ieden indicar la actividad de la enfexmadad han sid> teVi

sadas bajo evaluacicns tradiciaW.es, caitenido del flu!do crevicular 

ginqival, caniJioe de tejido, factozea circulatorios, micrcbiota ·aulQl

lar. Loa m!todcs tradiciooales, tales caro 9Clldeo, radioqraftas, !ncli

ces cl1nicos, ICll evaluaciones est&ticas que llmitan la validez de -

deteminaci& de la actividad de la enfeinedad. ·Cllancb se utilizaral 

las pruebas 1'm,Ji~, esos mdtocbs pieden sm: utilizados retros

pectivamente para detectar la actividad de· ia enfemedad. 
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los cambios mrfol.6)icoe del epitelio en la preaencia de 

la inflamaci&l incluyen edma inten:elular, evidente enanchado a -

travds de los espacios intercelulares mmro di&llliruido de deslrlll0-

1111.S , distUpCi.&1 del ext.am:> de la.· lfmina bual y diatupc:iales celu

lA.tea. Toa:>a estoe canbio1 est:an relacialadoa Cal la foimaci.&1 de 

la bola. 

Ia l&minll basal. eat4 <XllSidenda de ser 1.11 andamio el cual 

·defitle las xe~icna ellpldales y pezmite reabaatedmiento de cfl.u

las en una variedad anplia de tejidc8. La forrmcitln de llitltiples ca

pu, o mllplica:idn, ie cteytS que ocun:e c:uanc'lo lal ámtranas plaa

inlticu de oAlulas nievas no eat4n opl88tu a la 16nina bual vieja. 

OJando las cdlulu rllfMll estln ~ p:ir alCJl,N. dis:

tancia de la Ltnina basal vieja, delarrollan una nueva lSmina basal. 

Esto pJede reaultar en la fotm1Ci&l de del o. m5s estratos de la l!

minl basal. Q\ tunln>s en m:fa inflmmda el !rea de la lamina basal 

• raip y est4 siarpm UJylcmte a \1\ eapacio intercelular edmatoao. 

El ~ de la 1'alina bual ocurre antes de la -.paraci~ del 

tejido C:cmectivo con el epitelial. 119dorac:imea en la laaina bual 
. . 

lu cuales 1e pmlljeml ex.> c4lu1u inflmltori.U mic¡nn a&l delpuds 

del cierm. · 

... 
'·· 
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;... ncientamnte ha habido una clasific:ac.i& de loa es!:! 

00& en la patcglbsia de las bolua. r.tm estü>e (inicial, ~ 

no, eat.ablecido y &VBllZoÜ>) esdn z:elacionidcs CDl el gran infiltra

do inflalnat:ario. El progreso o avance de una le&i&l inicial cooti.r1J! 

da en una leai.&1. destmctiva est& acc.npsñatb por una mplitoo del 

espacio intercelular del epitelio de uni&. 

ID& espm::ioa intelCelulares exbnlidos, irdicalb1:e11 de -

peinaabil.i.dad aunentada, pennit.en ingmslll' ant!genos de placa, subs

t.anciu qujmioadticas, toxinlUI, etc. , y actividad mn!lltada del neca 
. . . -

nilllD del huetped reapuesta. L& act:ividld de loe ant!CJll'OS y tad.nas 

y la reapJ88t4 inflamatoria anta pJ:tldur:en c!ratlai ccnttmoa de cx:n

secuenciu rec!pm::as. Event:ua.lnente el epitelio de \lli& est& sin -

ruptura y fcmna la bola periabltal, ~ Itvi.n1 B. Stem (1981). 

Iaa c:dlulu del epitelio est&l dañMbs y la <Xllt:imidad del 

tejido intacta. Bn ocasimes, los espscioa intext:elularel an¡>liado& y 

la cliSCXJntimidad del tejido pJede pennitir la entmda de bacterias. 

· E',l capntamiento del te] ido ccn8ctivo de la uni& 

Dentgrimival y Dlfemedld Periodaltal. 

El tejido cmactivo de la uni6' dmtcqinqival es de gran~ 

portancia en salud y enfeznlM'ad. Lu fibras gin)ivales ~ 1QP01'te 

ettmctw:al para el epitelio ginqival y de \IÜ&\, Lu fibra del liga-
. . 

mento pericdcntal prauieen lpcd:e al climtá.. toa vuos Mdil ccnt!rmca 

dentro del tejido ccnactivo, y peimitm t:nnlpOrte paza el epitelio y 

el _tejido conectivo que es ~ •itio prinario de la enferw!ad periodcll-
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tal coot.il:Alyenó:> a interaccimes inductivas del epitelio neam:¡uimsto-

so. 

Por Ca11iguiente, los tejidos de lA unifn dent:oginqival -

sai. di.nlmiooe m!s que estlticos adn patol.6¡ic:anente, pueden aer teea\-. . . 

tituidos. Tanto el ~te celular cX:am el ext:racelular eachiben un 

alto porcentaje de roovimiento tales catt> la foz:maci& de adherencias. 

Ia arv::hura de la cut!cula es alterable, el tejido es capaz de~ 

se despuds de lesicmdo. 

. .... 
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El Papel de la · Immoloqfa ·en &lfexnedad IWiodntal 

~IIEIW:I<JE GDERAIES. El aistelt'B imune nos protege oo 

solo en las nut:ac:Wnes siro taat>Un de las invasiooes eictemasi ¡;x:>r lo 

tanto oo solo eliminan la amenaza ocasionill sino tari>ién la interna. 

~sitos que debe tener una re8p.lesta para que sea calside

rada imme: inducida, específica, ad:¡ui.rida y transferible. 

l. Indix:ida. · Ia respesta se qenera cuando el organiStO en

tra en ccntacto cm sd>stancias extrañas (ant!genosl. 

2. F.specUica. Ya que un animtl inoculado ooo tcocoide dif· 

~rico~ irmmidad.para la taleina dift:kica pero no para la talei

na tet.fnica. 

3. ld:¡uirida. ()Je tiene llll!llm"ia, ya que c:xn un segun3o cen

t.acto CCJl el mi.slX> ant1gem da caro resultad:> una re&EQ!sta "'8 ~pida 

y • vicprou.. 

4. Transferible. Porque ?Jede trasladarse de un organisro a 

otro por medio del suero o. linfocitos. 

la respJeStA Íl'lllD!. adquirida se divide en hl&'IDral y celular. 

leRD1'A ·HLM>RAI. - Sm efectores sen loa anticuerpos 

ll!:SP!.lml'A llMlm . - QJs efect.orea sen los linfocitos sensi-

• bilizad>e. 



lOJ. 

Ias células involucradas en la respuesta innune específica son princi

palll'ente: Mtcr6fagos y linfocitos. ltrbos se generan en el aJtimal 

adulto en la ~ula &ea. 

lNMWilll\D. Iespuesta de lDl individuo a antígenos o inm.lnó

qenos, la cual caisiste en la prcxb::c:idn de anticuerpos o de ~lulas 

sensibilizadas. En el suero se en:IE?ltra la proteccitn cmtra enfenoo

dades de tipo bacteriam. 

Ias ~lulas sensibilizadas recmocen a los cuerpos extraños. 

Ios anticuerpos reccnocen a la enfe~ bacter~,se encuentran en 

los harores y por lo tanto se habla de factores hwrorales. 

Toda la inrunolog!a,que se relaciale con ltquidos se concce 

caro "INMJNQI.a;IA HtM>.RAL" 

Ia imunolog!a que se relaciooa a ~lulas sensibilizadas se 

conoce cx:mo "~ CELUIAR" 

Ias clllulas linfoides y reticuloendoteliales son elementos 

de respuesta i.ml.Joo. los linfocitos rraduxos se encuentran prirx:ipalmm

te en n6dul.os de linfa, tJazo y placas de &:!yer en el intestino. Los 

linfocitos soo ~rqanos perif&'ioos .imunooatp!tentes capaces de res

pcnder a los anttgenos. Ül8 linfocitos se derivan de tallos nultipo

tenciales de células en:aitradas en la yana del saco durante la vida 

enbrionaria y nds tarde en la mM1la (5sea. Ia cl!lula progenitora 

viaja a lllO de los dos drqanos linfoides prllnarios, el tim:> o la rursa 
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de Fabricio donde proliferan caro células irmunocmpetentes. Ia bursa, 

orig:i.nahrente identific.ada en pájaros, se cree qoo tiene un a:¡uivalente 

en el hanbre. i:t>r lo tanto, los linfcx::itos sai denaninados catD ~u

las T, o células derivadas del T.illO, y células B o c~ulas derivadas 

de la bursa. 11ct:ual.rente las células B SCl'l las que derivan de la 

~ula ISsea (Bale !t'aI'I'arJ) • 

Ia estinulaci& del andgeno causa ~aOOamientoe o transfor-
' 

macilSn bl~tica de antios tipos de o!§lulas las cuales pmsentan r&pida 

divisioo celular. Ias ci!lulas B eventual.nente evoluciooan a células 

plasmiticas respoosables para la folT!1aCi6n de anticuerpos, las.~ul.as 

T evolucionan dentro de los linfocitos responsables para la immidad 

celular. Por lo tanto las ci!lulas B es~ coopta!letidas para imalnidad 

hl.l!lOral y las células T para la imunidad madiada por células. 

Estudios recientes han ~strado que las o!§lulas B tienen 

diversas linfcx¡uinas s.imilru:es a las linf<XIUinas de las células T .in

cluyendo migracilSn del nacr6fago, factor inhibidar y factor quimios-

!:ático nmonuclear. 

I.as cfilulas plasmiticas, la prole de células B elaboran in

ll'llnoglobulinas o anticuerpos los cuales sen efectores de irmmidad hu-

11Dral. 

Circo clases de .imunoglcbulinas han sido descritas inclu

yendo IgG, IqA, IgM, IgD e IgE. Estas difieren en estructura, peso y 

actividad bioldgica. 
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Ia IgG cmstiblye el 751 del total de las ~inas del suero en

tra a la placenta y provee nuevos nacimientos cm imlunidad hun'cral de 

la madre.. Fija el caiplanento y aytda en la lisis y la fa(}Xitosis. 

IgA ccmtiere 151 del total de :Ja& innunogldw.inas del suero, es la in

nmoqlcilulina pretbninante en aec:resialeS tales CXIOO la saliva. 

IgM cxmstituye el 101 de las imunoqlcbllinas del &Jero generalmente es 

la nds pr.imi.tiva y rem:>ta de anticueqX> en mspJesta al anttgeno. El 

catpl.Em!nto se fija princ:ipslm!llte por esta inttmoqld:lll.ina nas recien

tete\te descrita. IgE asociada cm actividad xeaq!nica o hipersensibi

lidad :innediata,. fija a basl5filos y cQulas cebadas. 

CXH'IDE:Nro. Existen en el aiero·:i.mule los antia.ierpos que 

flotan y que interaccionan ccn los ~ del cmplste\to que sen: 

clq' clr, cls' c2, el, C4, Cs, c6, e,, Ca, C9 • 'l'OOos son prote!nas 

que en cxniic:iales nonnales actt1an cxnn cascada o en cadena. 

l. OJaOOo se ha fijado c1q ei ~+2 sirve para unir dos ro

lAculas de Clr y 4 de Cls y teneros el c1 activado. Este canplejo fun

cima CX11X> una enzina activa o 9.lStrato. 

2. Eb la secuencia enzimttiai. sigue la activaciln de c4 , el 

C<Jll>lejo se divide una parte sale y la otra se fija en la superficie de 

la cQula; la fracci&l que sale puede adherirse a nuchas cosas OCJtO vi

IUOS y loa neutral.iza. 
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3. Cmtinth el carplejo e2 que es sustrato para e1 (se une 

e1 y c4 caro puente, activando a c1 raipi~ a la mitad), de las cbs 

fraccicnes de e2 uno se va y el otro se fja en c41 por lo que c2 y c4 

fornan un cC1Tplejo enzim1tioo activarrente. 

4, Tiene ahJra cx:aro sustrato a e3 este OC11plejo Cf4 caro 

es enz:Utdticallente activo I'Cl'lp! a c3 en dos porciates, una sale y se 

llana anafilotaxina y la otra p.tede suscitarse dos cosas: 

- Prinero unirse y fomar c3,c2, c41 

- Segundo unirse solo en la superficie del eritrocito, esto 

.inportante poxque actOa caro opsonizante. 

Ia capacidad de opsooizar se debe a que el necrdfaqo tiene en su :super

ficie receptores para recooocer a c3, cuando la bacteria se encuentra 

ccn el eritrocito coo fijaci6n del caiplemento y por lo tanto tenem:is 

que la opsooizac.i(n es la capacidad de cubrir el material que va a ser 

fa<}')Citacb ccn Anticuei:pos o c3• 

s. Ahora bien el carplejo c
2
, e3, c4 actt1an caro un enzi

mltico activo, a este le sirve . de sustrato c5, el catq?lejo ~ a c5 

una parte sale y tiene efecto de anafilotaxina y la otra fracci61 se 

queda teniendo afinidad para fot111ar el caiplejo c2 ,c3 ,c4 ,c5• 

Ia anafilotaxina es una substancia que hace que· se libera histamina 

de otras células. 

6. Bien, este carplejo c2, c3, c4, c5 tiene aflll.idad por 

c6 y c7.Y los fija y se separa en dos. caro c5 ,~6 y e, sé une en otra 
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parte a la natbrana del eritrocito y estos tres fijan a los restanteS 

c8 y c9, por afinidad, entre todos estos fo:tllli1ll un errilu:fo o hueoo, ha

ciendo que se lise la c~lula. 

CUando se ha fijado hasta c7 no pasa nada a la ~lula, se 

hace un hueco chico y se destruye en mayar tieup:>. Pero si se fija 

en c9 imediatamente se lisa la c~lula. 

Q'I esta su:esidn de pasos enzimftioos, basta cm que se fije 

solo una c1q para tener miles de c2, ~, etc. 

TJ\BIA 

l. Neutralizac~n de virus ( C4) 

2. l\nafilotaxina ( C3a) 

3. ~zaci& (C3b) 

4. Anafilotcacina (CSa.) 

s. Efecto quimi.ot.!ctico (C5b) 

Tenanos que la fijaci& de a:rtt>letento es un n-ecanisroo l!tioo, o bien 

un sistE!M enzim1tico que termina produ:iendo l!sis, pero en su tra-

yecto produce lo indicado en la T.ABIA. 

Imociones Ant!gero-anticuetpO puejen iniciar una serie de 

interacciones de las prote!nas del · suem cooocidas caoo la v!a del 

a:rrplemmto. F.sto prod1.ee diversas prote!nas activas biol&Jicamente. . . 
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Ia v!a "cl.bica" est:.t activada por reaccidn de ant!geno cal IgG a IgM . . . 

y por :imulogl.OOulinlls agregadas. IA'l sec:uenciA es c1, e 
4

, c
2

, c
3

, c
5

, 

c6 ,c7 
,c8 ,c9• 

Ia c3 esta dividida por c42 en c:I> dcllde se \111! a la rnad>rana ce7ular 

y c3a la cual tiene actividad bio~. 

Ia vta altexna o prcpmdina del cal\)latento es activad;> i.munol&Jica

l'll!llte por IgA, IgG e IgE y no por emct:Olcinu,:'.factor de la properdina 

A y B. 

IA'l v!a alterna canitnza con secJl&ltaci6\ de c3 ~ de cc:nversi~n 

c3 de pl'OllCtivador a c3 activador. IA'l secuenc.ia despu& de activaci.& 

de c3 es id8ntica a la v!a cl&sú::aa c5,c6,c7,c8,eg. 

IA'l activaci& del carpl.mento prcdJce un · mhro de cxatp:>

rentes activos biol,&Jicanl!nte. varios de Estos sai inp:>rtantes en las 

res¡:u!St:as .inflanatorias de bacterias y/o ant!geoos. Otros proveen ' 

proteccidn a tra~s de inactivacitn, desb:Ucc.i6n y elim:inaci& de 

invasi& de bacterias y ant!genos. 

Ios linfocitos T sensibilimdos estinuladoe ccn ant!qeno 

liberan un n4nero de ned:iMcries solubles o linfocitos. 

Un naUador inp:>rtante potencialaente en enfemedad perio

dcntal ea el factor activador de los osteoclutoa. el. cual causa ·p&

dida de huee:> m cultivo de tejido. IA'l citotadcidad de fibxd>lastos 



107 

pamce estar int.erwnida por una l.infoquina o por W\ ocatact:o directo 

del linfocito. 

Papel del· J.eu:ocito pillltorfamclear en salud y· enfexnedad perioOOntal. 

Ia enfexmedad periocbltal est.1 ?eCXmCida Por un qrupo de 

des&:denes inflaltorios cuya patofisioloqf.a est:& relacialada CCl1 la 

placa mi.cxobiana AQlft1]ada scbie los dientes, a la respuesta del hu&

ped de tales aCQllJlaciooes y a mi.croorgania>a g1",Jivale8 caracterim

cbs en parte por un influjo de leuax:itoa polim:lrfonuclelJ:es o neutz6-

filoa. Bajo caxlicimhl namales, el leucocito polinmf'CllllClear can-. 
preme del 50 al 70t del total de laxx:.citos circulantes en el halbre. 

El c:l,tqilasm. del leucocito poliJlorfaulclear se auacteriza 

por un alto cmtenido de gil~ y gxfBüos lisoaanalea. El glioOge

no si.J:'Je CXJl'O fuente de myor enerqSa ¡;ara el leucccitD polúoorfoouclear 

v1a :i.ndepenijente de ac!geoo, v1a gllcolttial. Ia habilidad del leix:o

cito polillDrfmix:lear en el medio anbiente de cae!~ es wnta

joao en ~reas de infl.am!ci& aguda asociadas cm necroeia ti!l1lar. 

El rugo da caractedstia> del polinorfau:lear ea su no

tilidad (M.u:phy 1976), que realba a b:avds de un trabajo cit:q>lastl4-

tico de filanentm de actim y ad.osina. 

. . 
un est!nulo partiOllar. El aa:anilao priJ1cipal por el c:ual la bacteria 

genera actividad ·quim:iDt:Actica se cxeyeS de aer la vfa de activaci& de 
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los c:arp:nmtes del Ol'lplenento del suero por las v!as cl.!s.ica y alterna. 

:tos neutr6filos juegan en gran parte varias reao::iooes pato~ 

gicas. Un a.bsceoo msult:a de la falla de neutrdfilos para ca'ltener ade

~te una agregacitn microbiana. El daño tillllar resultante se de-

be pr.ilx:ipalnente a la liberaci& extraoelular de enzi111as lisosatales. 

En ausencia de neutr6filos la fo:DMCi&l del absoeao no se ve~ Ia infec

ci&l no es ccnterú~ dando· caro resultacb eeptic:einia (Taichann 1966). 

LiSOSC111as libres han sido detectados en los espacios interce

lulares de eix:!a hl.lllalla inflanBda cr6ú.cmente (Fme<lMn y colaboradores 

1968). Sin embargo, un leucocito harog&\eo aplicado en enc!a marginal 

h1ln'Ma saña en~ los espacios interóelulares de epitellos de la 

bolsa similares al de hialw:atidasa bacteri.aria ('Dti.lander 19631. Este. 

ensanchamiento puede facilitar el paso de substancias. destructoras en el 

tejido conectivo. 

Respuesta imunol6gica protectora • 

• la activaci& para las reS?lestas i.munol6]icas plE!den terler 

mrbos potenciales protector y destxuctor. 

· Ia proteccidn cattra bacteria y sus ant!geooe se cmllevan en . . 

arcbas immidades hum:>ral y ~lular. Ial anticuarpoa EQederl neutralizar 

tacinas bacterianas por hidratacidn est.driCa. . Ea inp>rt:ante, la reac

ci.&l de anticuerpos de IgG e IgM cm ant1genos acbxe la superficie de 
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la bacteria ya que dirigen la activacitn del oatplemento causando bac

teri&.isis, en bacterias 9l'Cl1'-0e9ilti'AUI y t:ati>i&l fatelta la fagocitosis. 

Activac~ del carplanento para su actividad qu.irniot:&ctica, podda resu! 
tar en una infiltrac.i.&l de l.eucacitos pol.inm'fauicleares. 

Mientras los mecan!sm:la illlunea acn generalJlente resp.Jestas 

prot:ect:oras del hudsped en presm:ia de substm::ias extrañas tales CXl10 

bacteria& y vllu8, pJl!iden tanbifn resultar en destru::citn del tejido 

loc:al. 

El tejido dañaib (o i.muncpiltoldgicx>) p.iede ocurrir en un 

l'l.éped aerisibilizado sobl:e una expoaicldn llUbsecuente a la aensibili

raci& anttgem. 

rnia; 1E RFJD:DES. I.0s cuatro tipos de teaeeiales de 

hipersensibilidad descritas por Gell y Ccalbl sau 

TIPO I Anafi.Uctia> 

'l'DO II Citat:6cico 

TIPO III· 1'e!D:i& de Arthus 

TIPO 'IV Hipenelwil>ilidld tardf.a 
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TIPO I Anafilktico o Peagina. Reacci.ooes dependientes o 

hipersensibilidad imEdi&1ta. &l estas reacciones, la innunoql.OOulina 

aro.ca producida por ~lulas plasndticas llanada Reaqina o IgE, sensi

biliza ci!lUlas cebadas, ba~filas, leucccitos sobre los r:eoeptores 

de la msnbrana en la porci&l Fe del anticuerpo. El reaultado es una 

deqranulacidn de las o!lulas cebadas, liberan 10s nediadores histoqu!

micos de la macci& anafi.Uctica, histamina, sli>stancias de reacc.idn 

lenta, anafilaxis, bradiqii.ima, protaqlandinas y el factor quimi.osta

tico. eosin6filo. 

Estos media&n'es ocasiooan CXllStricci& nuscular suave, 

edara, mnento de la penneabilidad capilar ,cmstria::i.& de pequeñas 

vdnulas, aqniqaci&l de plaquetas y nnvilizaci& de fagocitos. 

El CCll\)lel'ento no juega un papel en reaccimes anafWcti • 

cas ya que IgE no liga al carplenento. 

TIPO II Citot:&cico. Las i:eac:ciooes citot&ti.cas ocurren 

cuando las clases de IgG e IgM de antkuei:pos reaccicllan con ~ulas 

o antígenos de tejido. Las reacciones citot&icas son vistas en enfer

medad autoimune donde. ~cionan los anticue%p08 ccn CXJrpl'lentes de 

un propio paciente. Esto ocurre, por ejE11Plo en pdnf icp dalde los an

ticuel:pos reaccionan CQ'l md>ranas celulares y penf igoide da:ide los 

anticuerpos reaccionan cai la merrbraria basal del epitelio. 

TIPO III Reaccidn de Arthus. Estas xeaa:ionel Ocurren 

c:uando el ant!qmo foma mic:lq>recipitaciones CQ'l anticueJ:pos IgG, 
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o IgM en tejido y al.Iedecbr de vasos sangu!neos. ~r ejaiplo la reacci6n 

de Arthus y la sifem!ldad del U!t'O. Micmxll'Plejoe en los cuales se 

forna Wl. ant!geno modera&> activan el siatem del CQl\llejo cald~iendo 

a reacc.i.ates hoimJnales, vasculares y citot6xicas o efectos diversos 

dependierü> de la locallzaci&l deme los ccq)].ejos ant!geoo-anticuerfo 

se alojan. 

TnO IV Hi.persensil>ilidad tard!a (MediaOO por ol!lulas). Es

tas reacciaies. difieJ:en de otras reaociorles hipersensitivas en que los 

linfocitos sensibilizados median la hipersensibilidad ll\\S bien ex>n antá_ 

cuei:pos h1.trt>rales. De hecho, transferencia de hiperaesnibilidad tard!a 

ocurre sol.anelte ocn la transferencia de ol!lulas selecc.iCMdas y no coo 

anticuerpos del suero. 

Ia estU!ulaci.6n de linfocitos sensibilizacbs por ant!genos 

produce linfcquinas · que 9a'I los mediadores de la hipersensibilidad tar

dia. Estos factmes· pueden causar daño tisular y adr:llds los linfocitos 

sensibilizados pueden 1111tar las c6lulas <pe cx:ntengan el ant!geno y 

activar los macr6facps que participan en el daño de los tejidos. Ejem

plo: dernatitis por cootacto, lesiales severas en tuberCulosis. 

Ios necanis1Cs immoJ.6;Jicos resp:nsables del dafu del teji

do en la actualidad tienen una int:ezdepeOOenc y retroalinen~i& 

entre ellos, fi:ecuentanente~ 
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Evaluaciooes del flu!do crevicular·giffiival 

Ninc]Wlo de los OCllptl\entes del flu!do cmvicular han sido 

prcbados catD indicadores de la actividad de la enfermedad. Aunque 

las ccnoentraciores de :imunoqlobulinas y la activacidn del CQ!tlelen

to parecen estar asociadas con la inflamacidn gi.J13ival, sus realacio

nes de destru:ci& del tejido activo en la encta ro han sido estable

cidas. 

· Evaluaci.ales de cambios de tejido 

Page·y Sclu:oeder (1976) describieren la enfeniedad perio

dootal inflamatoria en tbinos de alt:eraci& de o:>ntenido de ool.4-

gero en tejido. Se suqiri6 nas tarde que el factor cxm1n de la enfer

nedad era una alteraci6n en el netaboliSID de los fibtoblastos ~ 

Bergquist y colaboradores (1979)., las evaluaciaies de la actividad 

de fibrdllastos deber!an señalar la actividad de la enfermedad • 

.Ql los ~ejidos periodontales, antas foxmas de respuesta in

nunes h\lroral y rcedidad por ~lulas deben ser omsideredas. Se ha in

dicado que en la enfenredad peric:dont.al inflamatoria cr6nica estable

cida deberla ser caisiderada caro una lesi&l de ~ulas B que c!lulas 

T. segl!n ~ (1979), 

,'•, 
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Aan¡ue lu enfemaM-1 pericxb\talea estln l.a:alizadaa 

en la cavidad oral es ldqiclo UIJllir qia los factores del &rea. enfexma 

entran en la ciroüac.i& aist6nic:a. Por otra parte, hay factores que 

p.iedal estar circulando indicando suiaceptibil~ el la enfez:ndlld.ID 

que detm:mina si esos fact:onl9 pueden mr recupendoa o si ecn indi

c:ati\'09 de la enfel'Ndad. Lu evalU1Cionaa preliminAl'es indi.cmm que 

CX1IUl'lftl!l'lte se utilizaral valares de p%Ueblla serol.6gic:u ~ no estu

vieran c'll.teradu por ~taU. y colaboxact:>res (19771. Indicamo que no 

hay relac.i&. entre loa tipos de gmpos saDJU!,neos y lc'l enfexnadad pe

riodaltal. 

Sin ad:mgo, no hay relaci!n ctre la qufJnica ~ de 

?1:1f:i.na, qr:upoe de tipos lnJl!neo y enfezmmad peri.odmt.al. Una ~ 

' 
citn entre c'll.teraciaies en la microflora aubginqival,enfemedad perio-

daltal inflaaatoria, proJeSte.r:Qla del mero, han sido xeportadas en 

pacientes durante él segWxb trinestre de eatw:azo. Pacientes cm 

enfennedad periOOontal cr&ica han tenido niVeles *:icoa de IgG 

dentro de loa l.tmitea nomales. 

F.studi.ce realizados por Plltridt K. ~ y colaboradores 

(1983) are loa Anticuerpos salivales ABO si enfem!ldld periodantal 

l'IOS indican que en la placa bacteriana la ·aal es cxmsiderada.·caio el 

agente primario de etiolog!a erxtrfnaem de la enfemadad periobltal. 
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ta adherencia de la placa bacteriana es ~ lll!amism:> cbninante a la 

oolooi7.aci& inicial. La de algunas bacterias es inhibida por IgA se

cretoria la cual es parte de :illlmoloq!a oral del sistana de defensa. 

La IgA salival llNl'I-A y AN?I-B puede ofrecer algun proteoci& contra 

la enfemedad periodcatal para prevenir la adhm!ncia bacterian,colo

nizaci& y founaci& de placa y as! d:>staculizar esencialmente la pto

qenia de la periodaltitis. 

Eh investigaciooes previas Gawrsewaka encmtx6 irdividu:>s 

del grupo sangu!neo o y B ccn mayor severidad de enfexmedad periodon- . 

tal e in!ividoos'del grupo saD]Ufneo A que tiene mayor resistencia a la 

la enfelll8dad periodclltal. 

·Factores lbtDrales 

Ia enfennedad periodontal y g~ival inflanatoria asociada' 

cai. placa se inicia con una inflaneci&l aguda que evoluciona hacia 

una lesi& daninado por linfocitos de~s de una semana. Desp~s de 

cbs sanana-, se fema una lesi& caracterizada por el predaninio de 

cdlulas plasn!ticas maduras la que persiste a travfs del curso de toda 

la enfetrll!dad. Ios tejidos gin:Jivales tanto nomües CC11D inflam!lldos, 

estJn baññ:>s de imuooglcbulinas procb:idas por las cdlulas p~

ticas locales y derivadas del suexc flm3l,l!neo.. Se ha establecido 

que la IM;YOt' parte de la ¡xlblac:i& celular est& foxmada por cdluas 

plasrdticas próductoras de IgG, IgM e IgA. I.a nayor parte de las in-
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Ch gran acervo de pmebla apoyan la idea de que las prosta•

glandinas especl.alnente la PCZ1 y la ~ EQ8derl estar involucradas 

en _la, enfeanedad periodontal .inflamatoria c:rdnica. Las proetaglandims 

·Póseen una capacidad in vino para na:lir la mlCCi& inflamatoria· aql.Xia, 

lllXÜlar la .reacci& i.rnux>ldqica y suprimir la actividad mit6tica, alte

rando la actividad sint!tica de varias clllulu y .estllrulando la tesorci& 

&lea. Se encmntran pxesentes en la ~ t.mna inflamada y en los 

exudados periodnt:ales a . cxincent:raciales elevadas ildx::iemo la naycr PI! 

te de las actividades biol.6ji.cas dim:>st:radu in vitro, c:uancb se adni

nistra localmente in viw. 

Aspect.oa de la les:i& periodaltal en los que pieden participar 

las Proetaqlandiinas ean: 

l.!oa:Uaci&l de la IellCCi& inflamatoria aguda, cxn altera

ci<Xles tisulares des¡:lu8s de la IC\mUlacitn de placa. 

2. Inhibicidn de la reacci41. miteqena y de la ant!C)enica 
. . 

de los Unfocitoe y eupteai&_ de la J:elCCitn il'mlroldqica. 

J. fJlhihicidn de la mitosis de filzd>lastoe ccn .incapacidad 

para i:espcmer a las clll.ulas alteradas en toma cit:opatol6¡ica en la 

encfa 111U9inal. 

4. Slpr:esi&lde afntesis y recmt>io de prot:e!nu de loa 

tejs. caiecti\/08. 

s. Ii1ducci&l de la rasm:idn del bues> al'WOJ.ar. 
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- TRATAMiml'O 

- Fase mmtenimi.ento-pteW11C.i.6n 

• Fase ~tica de la Enfe.medad Periodaltal Cr6lica. 

- Higiene Oral y Mlnt.enimi.ento del soporte Periodootal.: 

• Terapia ~ca • 

• Terapia de rMntenimiento Periodaltal • 

• Terapia Post-quirdrgica. 

- Pelaci&l Profesiaial entre Periodooci.stas y Dentistas 

Generales. 

• Estado Actual 

• Pazcnes para el Estado Actual 

• Medios de ~joramiento. 
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Fase Mmtenimiento-Prevenci&t 

El fracaso o descuido del paciente ¡:ara entender o reoordar 

cierta infm:maci& dental puede deberse al hecho de que en la litera

tura educativa utilizada es difícil de leer y enterxler segdn Lovius J. 

(1973) y Blinkh0%ll A.S, (1979), Piun:¡ue los profesionales dentales~ 

den evaluar el contenido científico de los nateriales scbre la e:iuca- . 

ci&t dental y paradontal,sordos menos irm.cados para detet'minar su -

prop6sito de varios grupos para su lectura. 

I.a habilidad para la lectura est.4 definida caro el material 

de eleientos escritos que afectan la extensi& a los lectores que no 

lo entienda, o no lo puedan leer y enccntrarlo interesantP.. Hay dos 

elementos que afectan la habilidad de lectura del material impreso: 

- Elemmtos estr:ucturales de vocabulario, decisi& y 

canplejidad qranatical. 

- Elementos de diseoo caoo: p.1gina, tamafu, tipo de 
ro!quina, llk1rgenes, cx:ntrastes, color y ~ficas. 

I.a interacci& de anbos elanentos es~ en funci6n para au-

nentar la habilidad de la lectura. 

Segan M. Bashar Bakdash (1983) en una encuesta que realiz6 

con profesiooales dentales, indica que ptefirierm panfletos rn!s que 

re:inpresiaies de revista y art!culos de peri6dicto o folletos. J;lroba

blenente a diversos· factores tales caro duraci6n y oosto. Pralostica

blenente, las organizaciales dentales en desarrollo y distribuci& de 

educaci& para la salud periodontal sen del 50% ya que se caisidera 
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caro una de sus principales actividades. Ia participaci6n total o [:la! 

· cial de distri.buci6n de publicaciooes en la escuela dental puede ser 

atrilil!da a la falta de precios y al factor costo, e incapacidad de al 

gunos individuos de su lectura que viene a ser !Ulla, debido a su nivel 

edooativo. "DIOO'ES LIMPIOS IlllMINJ\N TU SCNRISll." es lo únicarrente 0002 

cido en la educacioo del paciente cato rraterial preventivo eficaz. 

~da.cienes futuras: 

- los profesionales dentales deben escoger cuidadoSairente la. 

literatura para la educacil'.n de la salud pericxiontal. 

- Editores y distrililidores. de educaci6n de la salud perio

daltal y 1!8teriales, debe.dan detenninar los niveles de 

dificultad de la lectura, cuya infoz:macil'.n sea accesible 

a tcxio el potencial de CCJl1'radores, 

- Desarrollar y revisar nuevammte la literatura para la 

edu=aci6n de la salud periodont.al que est~ a un nivel 
educativo bajo. 

Final.trente debe~ tenerse en cuenta que la infomaci6n peri9_ 

dontal apropiada y el conccimiE:!lto de actitudes y ~rtamiento rredic3!! 

te factores no pueden por s! miSl'll:)s dirigirse o llevarse a cabo para el 

rrejoramiento de la salud pericxiontal. Sd:>rellevar el rrejoramiento de 

la salud periodontal actual ccrrpruel:a que es lo tlltimJ de un programa 

afortunado con éxito. 

En otros pa!ses ya se tienen rredios info:z:mativos con respec-

to a la salud y cuidado de la boca. 
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Eh ~ioo tatb~ hay .Instiblcia'les y Organi:zaci.oms Imta

les que a travds de medios de cxnunicacitn y trabajos en brigadas y -

progrmnas de prevenciln no ha sido posible que se llegue a la neta de

seada que seda la total erradicacitn de la enfentlldad pericx1ontal. . . . 

Fase t:erai;i!utica·de la'Wetm!dad Pério&:lltal Cr6nica 

Se divide en: 

- Fase pre-quirdrgica 

• Eliminaci&l de irritantes locales 

- Fue l\:>st-quirthqi.ca 

• Fue de llllllten,Jmientc (cmtrol peraaW. de placa. 

· Higiene oral y .mantenimiento del · giorte · perioda?.tal 

Lindhe J. , dice que ta'lbi61 existe una anplia evidencia de 

que la falta de eliminacitn de la placa por per!odos prolalqadoa pue

den miducir a periodclltitis en el halbm. 

El dict:anen de una boca llnpia de placa uf cam> m .requi

sito bbico para la salud perioci:ntal y CX11D una nt.a final para el 

tratmiento per!Olbltal. ha sido apoyado por la evidencia &i investi

gadores tales CC11D Lm;J y col.aboradorem (1973) , t:anbUn existen in

wstigacia1es bien cmt:roladU y cb:ulmt:adas IOtre el fracaao ine

vitable del tratanientc periodcntal cuando no ee lleva a cabo m ade-
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cuado cootml de pl~, sin E!1'i:lar9:>, la abeervac:ilrl cl!.nica y un buen 

control de estudios laigitudinales segdn Rmnfjord y colaboxadores 

(1982) pueden ser mmtenido cUniammte nerisurable el pl.aoo de adhe·· 

rencia p¡tra sus dientes. 

- Cootrol persaial de plaal 

.uso de substancias reveladoras 

- Eliminaci& de sarro ~agingival 

- :Dctracciooes estra~icas 

- Eliminac:ilrl de procesos cario~s m proximidad cai el 

tejido periodootal 

- ~stauracicnes p.rovisicnales o definitivas cai sellado 

marginal adecuado 

- Ajuste o:lusal 

Fcrientar un CXJtpleto cootml bl!sico de placa en ccopera

ci!n cm el paciente parece ser inalcanzable utillzan<b recursos tan

to qu!roicos caro meclnicos de eliminac:i&l y prevenci& de placa. 

En una serie de estudios recientemente realizados por 

IJ.stgarten (1980) ha evidenciado un in:::rE!l!Blto en la próñnlidad de 

pmetraci& durante el Sc:tldeo relacicm<b a extensiooes del estado 

:inflamatorio de la pared de la bolsa y por este m::>tivo la :inflall\lc~n 

est& ne10s redw::ida a:n pdaina higiene que coo buena higiene oral. 

S:in enbargo ~sto no neO!sarimnente significa·que el aoporte para los 

dientes no ?Jeda l'IBJ'ltenerse a pesar de ma nala o perfecta higiene 

oral. 
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Q:n ma profilaxis profesimal de los dientes cada 3 neses, 

la recllcc:iln de la bolsa y el plano o nivel de adhemdA ct>tenicb du

rante la terapia puede nant.emrse sin efectos significantes de varia

ciones en la higiene oral perscrial. 

mAPIA IE ~ PERiax:NTAL. El UM!rvalo entre 

visitas de lllilntenimiento est:4 deteminado ¡:m: varios factores .inclu

yeroo la natuxaleza y extensi& del problana periodcntal, tipo de te

rapia efectuado y categoría del pxog1ania de mnterumiento, nivel de 

cioatriz.aci&l, efectividad, frecuencia y poaible abuso (abraai& den

tal o irritaci& del tejido), de cm~l de pl.ac:n. ·otros factotes sen 

el qrñ> de fom1Ci& de calculos, el sustrato sist:6nico del paciente, 

cualquier sangraci:> o exudaCk:> scme el scmeo y placa subqingival pato-

SALUrlCI(Jq. Historia del paciente a tra* de la ccnver--

saci&. 

~ cmmt. Incluyendo examinc.::itn extraoral viaml 

de cara, labios, cuello y \llll breve examimc:iln intraotal. de ·nWosa, 

lengua, piao de bcx:a, vest!bulo y paladar. 

VAUlVtC1CN PERICJXlll'AL. La clave para el nantenimiento pe

riodattal yace en detetminar cebios adver90a a la infomw:i&, incl.J! 

yendo ambios de color y axquit:ectura de la enc1a, pnsencla de san

grado o exl.dacidn al 8Cl1deo, aunento o piofmdidad del surco y reoer

ci& piCCJ19.1iva. 
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nIDICE IE PI/tCA, IDs pacientes son solicitados para llevar 

a cabo su ~:il'len higi&ioo CCJll?let:all'ente antes de su cita para gaxan

tizar su cooperaci&i exacta de su efectividad. I.os dientes e~ téñi · 

<bs caa un agente revelaoor para identificar .h-eas de placa y registrar

las. 

RE.VISirn DE HIG:mm CJW.. Cori una maoo y t.n espejo bucal, 

el paciente puede ver la placa residual y puede entonces, CCll la ayuJa 

del terapista, rrejorar su tknica as! caro el centro! de la deposici& 

de placa. 

l'ULIOO y uso DE HILO IErrAL. al pacientes ccn SutCOS o lx>l

sas profundas, es aconsejable pulir y usar el hilo en los dientes, an

tes de cilalquier sondeo subqingival o alisado radiollar que sea llevado 

a cabo, 

TERAPIA TRl\NS-(JJIRUR;ICA 

- Legrado subgingival 

• Rasp:ldo y alisado radicular 

• .l\delgazamiento de la pared blanda de la bolsa periocm-

tal. 

El raspado y alisad6 radicular por instJ:\118\taci&i ultr~ 

nica. Esta foma de debridamiento es frecuent:e'lal.te utilizada en pa

cientes con nantenimiento periodcntal, Efectivánente la idea de rem

ver cdlculos gruesos y manc:has gingivales debe tenerse precaucidn en 

cait.acto c:cn m:lrgenes de restauraciaaes, especialmente en corcnas de 



123 

ce~ o rest.auraci.Clles ccn reteroi&l limitada. 

MSPAOO Y ALISAOO RADICULAR. r.a instrunentacidn manual ne

ticulosa es necesaria para debridamiento adecuado de hendiduras prof~ 

das. 

Ca\tribuci& de caries y restauraci.ales defectuosas. Debe 

ser necesario detectar la caries, m!zqenes abiertos y l~ de frac

tura. 

'lerapia qufmica. Ireluye_i.rri911C.idn Qa1. sOllJCi&l csal~-

0 cloramina 'l', trablnient:O de antifol:mina y aqentes antimicrd:>ianoa, 

que· puedan detectar la enfema:!ad activa. 

&ijuagues de Fluonll'O. Despub de caipletar teda la inst%u

mentaci&, un enjuague de flu0ruro es rec:anendable por dos razale&: 

- Hace a la superficie del cliente menos Salubre al .!cido 

en relaci&l al cootrol de caries, y 

- Aunenta la densidad de las.superficies radiculaxes ex-

pleStas. 

&ltre las variables que pueden alterar el timpa sai: la 

·necesidad para anestesia, radi.oqraf!as, fotograf!as, oorisulta m!dica, 

revisi& de higiene oral, rem:ic.idn de zmnc:has y c.Uculos. 
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'lERAPIA POSQJIIUroICA 

- M:mtenimiento de los tejidos periodontales 

- Citas de cootrol per90nal de placa. 

Willter T. M:: Fall Jr. (1982) indica que la atenci61 peri6li-
. . 

ca de mantenimiento es una medida preventiva aceptada para los pa::ien

tes que reciben cuidacb periodcnt.al. Porque la na_tui'aler.a ctdnica de 

la enfetmedad periodootal xequiere para su nantenimiento ranoci& de , 

factores mec.!nicos y fatentar la higiene oral per!Qlal de los pacientes. 

Las influencias microbianas pareoen ser la causa principal 

de la .inflanaci& periodcntal y la terapia de mantimiento pieden limi

tar el efecto dest.nctivo de esos mecanism:ls, (Socranslcy 1977) • 

En un estudio que reali~ M:: Fall Jr. en 1982 se valoradn 

100 pacientes cuya fisioterapia oral fue clasificada caro b.lena, regular 

o pebre. 

Ia severidad de las condiciones periodootales en el tiE!Tlpo 

de la examinaci(n original fue clasificada por Hirs::hfeld y ~ssei:m:m 

en las siguientes categorías: 

'IFMPRANA: Bolsas de 4 llltl, o nenes eat infl.arcaci& gingival y c&lculos 

subgingivales. 

JNrER.EDIA:Bolsas de 4 rnn a 7 rnn presentes en varios dientes. 

AVANZADA: Bolsas oon ma}'OX' profundidad de 7 rnn. fuxcaciooes involucra

das por lo rreooa en un diente. 
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Algunos pacientes clasificados en la categoda taTprana pre

sental:al hipexplasia gingival y ~lculos gingivales escasos. 

Hirschfeld y WasseittBn (1969) indicaren que los pacientes 

carrbiaxcn en el curs:> del post-tratamiento al grado de la clasifkaci& 

inicial, Por lo que los pacientes fuerm reclasificados en base a la 

resi::uesta de la terapia utili1.alldo una divisi(n realizada por estos 

autores, 

p&:dida de O a 3 dientes 

~da de 4 a 9 dientes 

~ida de 10 a 23 dientes 

TERAPIA. Todos los pacientes tratados durante el pedocb 

de preparaci6n inicial recibieroo en fozma similar: curetaje supra y 

subginqival coo anestesia ~ica, r;:ulidode dientes, instru::ciooes de 
. . . 

higiene oral, ajuste oclusal: selectivo. Control de caries o restaura-

ci"n odaltol6gica definitiva. 

caro indicaci& de Hirsc:hfeld y \'J!lsseman (1978) la ()&'-

dida. dentaria representa sol.anente wia fase de ~ito o fracaso. Sin 

El!i:largo, e1 criterio C'bjetivo y definitivo cuya meta esencial de te

rapia es la presevacUn de ma denticilrl saludable. 

1 • 

~das preventivas m:xlernas, incluyendo fluorizaei& po-

ddan descender la wlnerabilidad de esta l.llidad dental en el futuro. 
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Belaci6n profesional entre periodoncistas y dentistas generales. 

I. Stephen Brown y colaboradores (1981) dicen que los pa

cientes que reciben terapia periodontal e~ generalmente bajo el 

cuidado carbinado del periodoncista y dentista general durante un pe

riÓdo extenso. La relaci& entre anms es ~rtante para el logro 

del cuidado dental efectivo. 

Cbjetivos prim?rdi.ales que deben tanarse en cuenta: 

- Estado actual de las relaciones profesionales de Pe

ricxloncistas y Dentistas Generales. 

- Causas y aspectos positivos y r:iegativos de las relacio-

nes. 

- r-iétcxlos para mejorar las relaciones. 

ESI'AOO AC'l.VAL. Las relaciooes de los dentistas generales 

con peric<loncistas son mu::ho mejores que con otras especialidades, 

por lo que resulta seg13n John F. Prichard (1984) que el arte de deri

var pacientes se debe basar en lo siguiente: 

- Problemis en la derivaci6n de pacientes. Para lcqrar la 

meta de una atenci6n óptima de la salu1 dental es preciso mejorar el 

sist-2ma actual incarpfoto e ineficiente de pacientes. 

- Conunicaci& escrita y verbal. Ia infoimaci6n que el 

odoot6lcqo derivante remite al paciente debe ser: 
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• ~ espec!fica de la derivaci& 

• Infonnacilrl cl!nica facilitando la Historia cl!nica y 

~stico. 

, Lista de procedimientos tenninados y nedicamentos des

critos previarrente. 

, Ctlalquier experiencia odcntol6;Jica insatisfecha o mtla 

del paciente. 

Ia derivaci&l del p¡r::iente debe ser unprcx:eso rec!proco, 

coociso para evitar repeticiones y anisiones. 

Ccnsideraciaies roorales y ~ticas. I.a inform11ci6' debe ser 

escrita directamente y no transmitida por rredio del paciente. Princi• 

pal.nente cuando involoore extensas cuestiooes técnicas. 

RJdiograf!as. ~ incluirse para evitar gastos al pacien

te. Hay que considerar los hooorarios cai discresi6', ya que ninguno 

p.iede predecir las condiciones presentes, la carplejidad del tratamien

to y los ~todos a realizar, 

PAZ<lreS PARA EL E~AOO !Cru\L. Di~rsas opiniones de perio

doocistas sugieren que los dentistas generales debedan estar adiestra

dos para llevar a cabo terapia periodaital b.1sica (soodeo, alisado radi

cular y cw:etaje>, y por lo tanto los dentistas generales solo debedan 

tratar aquellos casos periodontales en los cuales ¡;uedan temlinar t:OOa 

la terapia satisfactianente. 
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Mmt>IXS PARA 1'F.JOP.AR .LAS RELACIONES. I'.cs periodoncistas 

sugieren que la legislaci6n educativa deber!a mandar educacioo con

timia en Periodoncia para los dentistas generales • 

. Debe considerarse que el progreso educacional cardn en 

O:lontologta no está integrado para proveer el ejercicio nea!sario en 

el ~rea periodaltal, pero tales destrezas deberían facilitar la difu

siOn con hostilidad latente. 



'lDIA VIII 

- F..stado Actual de la terapia de nueva adhesi&. 

- Potencial de reparaci6n del tejido blando-interfase 

radicular, 

- Procedimientos quirtlrgioos •. 

- C).tirni.oterapia. 

129 
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Cbjetivos de la Terapia Pericxlootal 

Un oojetiw prinmdial. en la terapia periodootal es el de 

inp!dir una secuencia de eventos que cxrduzcan a la p&dida de los -

dientes los cuales pueden ratt:ier y destroar denticiones carpletas. 

(Goldnan y Cohen 19801. 

Schluger y colaboradores en 1970 aclaran el concepto de -

~ito que al inicio de dirigir la terapia puede haber sicb por la to

tal erradicaci& de la enfeinedad peri~tal, el ITBlltenimiento segaj, 

do de la dentici6n tratada y detener el progreso de la enfenooclad del 

paciente puede ser el tratamiento nis Íllp)rtante. (Caffesse R.G.19601. 

rebe ser tarea de perioOOncistas el detenninar ~ tipo de 

pncedimiento qu.U1h:gico es traundtico para el paciente y al miSITO -

tiertpO llevar a cabo el cc.ntrol m!s efectivo de la enfentedad, para 

que la mayor parte de la dentici&l sea mantenida el ma~r tientX> posi

ble. Esto paieOe l&jico de predecir que el cootrol de la enfentedad 

peria:Xntal l!Ediante cootrol de placa y reducci& de bolsas inactivas 

setá uno de los oojetivos mSs inp>rtantes en el futuro. 

Las tbicas usadas en tratar bolsas y enfentedad periodon

tal as! caoo el nant:eniJniento de la dentici6n han sido evaluadas ~ 

Prichard (1979) con la finalidad de señalar las razones para efectuar 

la cii:ug!a periodontal. 

l. Eliminar bolsas por raooci& de tejidos bl.arÓ:>s y ~seos, 

recaitomeando o utilizando una carbi.naci& de arrbos 

procedimientos. 
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2. ·Rmlcitn del tejido pericdcmtal enfem> cxn el fin de 

cmar cmdid&.nes favorables para weva adherencia de 

·io. tejidm bi.t:. y &.ea. al dimte. 

4. Establecer cmt:omCa qinqivales aaeptables pua llevar a 

cabo la hiqiene efectiva. 

s. Mejorar la apariencia eat4t:iaa del tejido blando en &mas . . 
de agrandllnimtoe. 

6. Crear un nedio fawrable para la odontolag!.a restaurativa 

necesaria. 

7. Establecer un dnlnaje en 111 amceso pericdmtal o qin.Jival 

para valuar el prob1aM periodcntal agudo en un estado • 

tratable. 

· ~sas Periodcntales CQll) un inlicwt>r pera 

prooeclimientoe · guirdrqicm. 

De aa.aerdo a aimfjoid (1977) , toda la terapia periodcntai hi,! 

t6rianmte ha sido diriqida a' ia eliminacidn de la bolsa. I.a necesidad 

para late objetivo tradi.cia1Al. de la terapiÁ es ahora questicnado y eat

travertido. IDs factores en lea cuales ae ha juqacb el papel de meva

luacidn de las bolsas periodattales y las vf.as de su elt:ácb de actividad 

antribuyen a la necesidad de piocadimientaa quirGrqicos. 

Prcbab1.amte el criterio ma. ~ utiliudo clu:ante 

'llUCho tialtx> por periodcmciatu en dlrt8l:minar si la cimgf.a periOlbltal 

es neceuria (Prichard 1979), ei la prófuldidad de la bolsa. El inst:J:u-

, 
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·mento cxmntmte Empleado es la scnJa periochlt:al. Ia 'cual se CDlSÍJ:l! 

ra caoo el arte y ciencia de llClldeo da cercaoo al escr:ut:inio. 

r..1 SCllda periocbltal ·fue tepOrtada por Ckban de ser los -

"ojos del operacbr dentro del 1111rgen ginqival (1980, •• at periodcnti

tis la pmta de la senda pasad a un nivel apical de 0.3 - 9.5 apical 

a la tel:minaci&· del epitelio de uní& (IJ.stqarte, Sivertson y a>la

boradorea 1976,. 

Ia nadie~ de la profUndidad de la bolsa cxm tn criterio 

mejoracb para evaluar la terapia ant.es y ~s del tratamiento es 

ccnccido cxm las discrepancias en ~ periocbltal. Cl.1ando datas 

discrepMCias soo CXll'b.inadas cai el teecmeimiento de la prof\llidad 

. .......... . 

de la bolsa, attn medidas cm precisi&l no deteaninad la presencia o 

ausencia de enfermedad activa, pero los datos en el proceso de la en

femiedad vienen a ser obvios que el uso del scndeo los msult:ados sen 

el nejor criterio en la necesidad para la ciJ:ug!a necesaria· y trabajar 

hacia la neta~ central y mantenimiento. 

Hay que distinguir entre los t&minos de xeqeneraci.61 y ~ 

paraci&l: R:!generaci.00 se refiexe a la :restauracidn arcpit:ect6lica y 

fmcialal de la cicatrizacidn de herida; mientras ·que la ieparaci& se 

refiere a la cicatrizaci& de una herida de tejido CJ18 00 se restaure 

c:arple~ la arquitectura o funci&l de la parte IEig\b\ IJ.stgarte, . . 

(1967,. 

Refi!!!ta del· hueso· a la cicatri:zaeidn 

~acidn del bues:> delipulSs de cicatriaciln ha sido lle

vado a cabO por ~lulas 6seu que Ocupan ca!pUtimimtoll difenmtes ,los 
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cuales se caisideran de 4 ti¡;n; principalnente: osteocitos, cfilulai:: de 

la mMula ~sea, c&.ulas del endosteo y ~ulas osteog&icas del perios-

tio. 

En fOJ:nB similar amque no se ha dicho que la rr.1dul.a 6sea 

contiene una pd:>laci& potencial altamente de ~ulas osteq>rogeni

toras que EJledan ser enfocadas a las distintas pci:>laciaies herratopoy! 

ticas y end&ticas, no existe infoJ:llllCi&l al respecto que antribuyan 

a la cicatrizacil!ln de heridas en hueso. 

Ias ~lulas del ligammto pericxb'ltal 8a'I respc11sables no 

solamente para osteogénesis y osteolisis, tan'bién para fibrog&esis 

y fibrolisis en el liganento por s!. mitm) y cenmtog&lesis y oemento

lisis. 

~idn del liqanmto periocbltal ocurre en heridas 

involucradas en el espacio periodontal, sin ellilargo, si la herida es 

grande puede ser colaúzada por un grado de variaci&l por ~lulas de 

hueso, y &to puede ccnducir a an:iuilosis y cbliterac:il!ln de esa parte 

del espacio periodcntal. 

Aegeneracil!ln del cemento en la parte alveolar del periodc:!! 

to se lleva a cabo por odlulas y parece que tiene su origen en el lí-

ganento periodonta~ desplds de IJ\él herida o llDVimi.mto dentario. 

Interacci&l entte d!lulas de los tejidos periodcntales 

Ia terapia periodmtal est& enfocada a la regeneracidn del 

pro;eso alveolar. Y es evidente que las ~ulas del prcceso alveolar 

o 
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tienen la capacidad para efectuar regenerac i6n desp~s de la heri'cla y 

m.1s aan se dice que la osteag~esis p.iede al.llMiltarse ¡,;or el uso de 

_injertos de rtédu.la 6sea. Sin enb:u:go, la restauraci& del proceso 

alveolar perdiOO todavía ro se pJede alcanzar en forna predecible, una 

deficiencia que puede restarse parcialmente en la cicatrizaci6n de la 

herida del periodonto. 

M.mtenimiento de la salud Pericxlontotal de~s 

del raspado y curetaje 

J. Catan y colaboradores (1982) evidencia reciente han imi

cado que un per!odo de profilaxis periodootal y reiroci~ diaria de la 

placa bacteriana del diente son de ~rtancia prinordial.en el nante

nimiento de la salud periodcntal desp~s de la terapia. 

I.os intervalos para la profilaxis periodcntal var!an desde 

2 semanas, 3 rreses o m.1s tiertp) segt1n Ramfjord y colaboradores (1975) 

quienes sostienen que rrejor salud periodcntal en general ha sido nan-

tenida cxin un aurE>.nto frecuente de profilaxis as! cano la frecuen::ia 

en las decisiones cl!nicas enpfricas. 

M, Proye y colaboradores (1982) oos indican que la redu::-

cioo en la profundidad de la bolsa ccnsiste en t.bs fases: 

1) Un cCl'l{X)l1el1te de recesi& gingival y 

2) Un caiponente de una ganancia en adherencia clrnica. 

r.a redu::ci&l de profuroidad en la bolsa des~s de una SE1M

na se debe prim:>rdiallrente al can¡:onente' de recesi& gingival mientras 

que la redlX:Cioo a 3 senwias se debe a una ganancia en adherencia el!-

nica. 
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Ia finalidad de OOt:ener la ganarx::ia de adherencia clínica 

en bolaa1 periodontalea, linpiar cl!n:iOSlll!llte las superficies de las 

ratees qua vienen siendo m o::qxnente de~ terap6.ltico. En 

cxinclwú!ll la rupJe&ta bWsica de reoesi6l qirv;Jival y ganancia co-: 
rooal. en adhelencia cl!nica se debe a la 0Cllbinaci6n de higiene oral 

mejorada, mas un sencillo episodio de alisado radicular. Utilizando 

fuenas de inserci& cxntroladas las cuales indican que ¡;lJeden pi'ow!er 

un mejor ~ objetivo p;>r sequimiento en el oaT(X)rt.amiento de la 

bolsa periodaltal. 

Ia evidencia histol6Jica iMica que la ganancia cl!nica de 

una adhel:erv:ia despufs del alisado radicular oo presenta nueva inaer

cidn del tejido c:cinectivo pero ooa:espcl'lde a lila Ieducci&l de la in

flmnaci& en el tejicb qin;Jival, y la fonmcUn de 111 epitelio de 111i& 

la%go. se han suscit:am dudas acerca de la estimllcidn o valor de in 

epi tello de l.IUtn larqo cato una forma estable de dlerencia ent:xe los 

tejidoe qingivales y las superficies de los dientes, ~ !t:l&lccM, B. 

y colaborad:>res (1979). 

El terapista cuenta cai un criterio cltnico para evaluar el 

estado periodcntal cuyo ~ determinad la necesidad de la terapia. 

Desde la cicatrizaci& de bolsas periodcntales que se caractericen (:X>r 

una qanancia de adheren::ia cltnica y una suspensi& al sangrado qinqi ':" 

val despuds del aondeo segGri Praye M. (1982) , si cxntin!a esa p&dida 

cl!nica de la nueva adhererx:ia y z:etEocede al · 11nqrado, plede indicar 

una reincidencia de inflanaci&l c:r:61ica y • tarde requerir terapia. 
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Puesto que las bolsas profundas :i.niciaürente var!an pleden 

responder a la terapia de diferente fot?M 1 los datos deben evaluarse 

en base a la prof\lldidad de la bolsa original. Si bien las bolsas -

superficiales y prof\.lldas se OCJlilC>rtall similal:mente, las bolsas pro

fundas presentara\ nayor reducci!n y ganancia de adhetencia cl!nica, 

se encaitr6 que las bolsas superficiales est.fn de acuen1o ooo estudios 

previos en general realizados por J, catcn y colaboradores en 1982. 

Sin eaiJarcp Wirthlin y colaboradores ( 1982) en su es

tudio realizado sd>re "Iegeneracidn y reparaci&t ~s de un tra

tamiento biol6qioo de superficies radiculares en mJOOS" caicluyercxi 

que de acuerde>" a sus reportes las substancias en el plasma juegari 1.11 

papel izrportante en la reqeneracidn de nueva inserci& del tejido co--

nectivo. 

Ia Terapia de ftbntenimiento Periodontal puede ser clasifi

cada en cuatro fornas, segdn Schalhorn. 

l. Prevenir el establecimiento de la enferm!clad period:n

tal en in:lividoos. 

2. Diseñar pruebas del mantenimiento de condi.cimes perio

dmtales en un lapso razooable que cootribuya posteriomente a la ne

cesidad de la terapia cortectiva de problanas tales CQ10: encía inade

cuada, defectos arquitect&ioos gingivales, bolsas al borde, defectos 

de furcaci(n, 

3. Carpraniso para dilllliniir el proqreeo de la enfernedad 

en pacientes con terapia c:orrec:tiva periodontal, sin inpl.E11S1tarse 

por ramies de salt.rl, ecicn:m!a, higiene oral inadE!cu5da u otras ccn-
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sideraciales o cuando persistan los defectos des¡u& del tratamiento co

rrectivo. 

4 .Designar en el postrami.ento la preverciln a la rein::idenc:ia 

de la enfexnedad y nanterler la sali.id periodontal cmrante la terapia,la 

cual pJede fluctuar de inst:J:ucci&l en hiqi.ene orat , rasplldo u ottos PJ:2 
oedilnientos no qu.i.t1kgioos, preacindiUldo de la naturaleza o ~sidn 

de la terapia, en caso de teeValuaci&l ~s del trat:amiento para ªEl! 
gurar que la enfemedad ha sido detenida y que el periodcnto est:J sano. 

El estado actual de terapia de nueva d1esi&i. 

Ia terapia de nueva adherencia es aquella en la cual se reqe

nera una adherencia mfs corooal de los tejidos periodcntales al diente, 

de~ de qUe la adlm'encia natural ha si&> destrutda por tratJna o en

fetnedad. 

th requisito inp:>rt.ante de terapia de nueva insercidn es la 

adaptaci&t oercana de los tejidos g.ingivales al diente y la ~lexi& 

del procedimiento ~iex> segt!n Schluqer s. y oolaboradores. 1977. 

~tclift2 (1966), proplSO un an.flisis de sistenas de repa

raci&l en terapia periodclntal. El expuao •Ha.y cuatro fotmllS bbicas 

de terapia periodcntal utilizadas para la eliminaci&l de las bolsas 

y Sall 

1. Contraoci& 

2. Elecisi& 

3. CUaraci& ~r cicatrizaci&l 

4. ltleva acllerencia 
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IA ~IOO. Se ccnsideraba la el:úninaci&l del edema 

desarrollado caoo una parte de la rea.coi& inflamatoria e irritante, 

y cuya posici&l constante de la adherencia epitelial, contraoci6n -

despul!s de pra:edimientos higi&úcos deber!a de reducir la profl.Jldi.,. 

dad de la bolsa. 

OCISICN, tal CC110 gi.ngiwctan!a. 

CUPJCIOO POR CICATRIZll.CICN. Ios colgajos reposiciaiados -

apicalnente, produce o no regeneraoi& de una nueva adherencia. 

Propale tarrbi& un ~lisis de NUEVA AtllEREtCI.f\,scbre el 

lado del diente de la lesi&l periodaltal. 

Potencial de reparaoioo del tejido blando-interfase radicular. 

Si<J'llllld Stahl nos irdica que la meta final de la terapia 

periodontal es la regeneraci& predecible de un periock:>nto orientado 

func:ional.nente en el sito de una bolsa pre-existente. Tal patrm de 

regeneraci~n paie énfasis particular scbre la interfase del tejido 

blando al diente la cual finalmmte ccntrola el cierre de la bolsa. 

Eh res1mm, la pratti.sa principal de Sit;Prund Stahl es: 

a) Detenninantes biol&,Jicos que limiten la capacidad rege

nerativa del ceirento celular. Para formar nuevas fibras ¡:ueden unirse 

Cal la fibra final insertada, de tal m:xJo que crea una inserci&l de 

fibras que limiten la migrac:i& apical del epitelio de uni& neoforne.

do (epitelio de novo), 
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b) Sitios donde la enfernedad periodontal eKpa'le cenento 

acelular y destruye su capa de colágena. Sin embargo debido a las 

limitaciones biol6gicas, el cierre de lesiones pueden ser pri.rv.:ipal

nente la fomia de un epitelio, inserci& de tejido cmectivo a la su

perficie radicular expuesta previarrente o a reoesi& del mugen gin

gival de esta porci6n de la ra!z. La regeneraci&l del cerrento acelu

lar de tales sitios parece desfavorable biol6gicarrente. Sin El!ba.tgo, 

la foi:maci6n del "cenento de reparaci&. celular aobre enfezmedad del 

cerrento acelular exµ.iesto o dentina puede llevarse a cabo caoo una -

respuesta de reparaci& en .!reas caoo muescas creadas en r:a!z y/o en 

asociaci6n coo el uso de autoinjertos 6seos auteigeros. 

T&micas cl!nicas por lo tanto, r;ueden a\llaI'se hacia el ~ 

conocimiento y utilizaci& de esas detenni.nantes biol6gicas ccn el fin 

de crear el nedio tisular ~s efectivo que a:ndll7.Ca a 1.11a cicatriza

ci& 6ptirre.. 

Procedimientos Olirtirgicos Periodontales. 

Erwin P. Barri.ngton (1981) señala las ~caciones para pr2 

cedim.ientos quirllrgicos periodootales espec!ficos scbre el conocimiento 

de la enfernedad periodontal y su terapia. 

Definici6n de Prcx::ed:i.rnientos QJ.irdrqia:>s Feriodcntales. 

ra cirug!a ha sido definida catD el acto y arte de tratar 

enfemedades y lesiones por q;ieraci& manual (definici6n de D:>rland' s 

f.Bilcal Dictionary 1974). Si ~sta definici6n extensa es utilizada, -
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l~icanent:e todos los tratamientos periodcntales, de curetaje de te

jido blando y <ilro a tra"1!s de procedhni.Elltos quil:GJ:qiooa &Jeas, cae 

bajo el encabezado de •Cirug!a Periodaltal •, Segdn el Glosario de -

t~s (1977) el uso oai61 del b1J:mino"Cirug!a periodootal" es apl,! 

cado solairente para manipulacimes quirargioas espec!ficas de tejidos 

blanclos periodaltales y hueso y no al hec::ho de debridar y alisar ra

diculalllW!nte. Estos llltiloos procedimientos, sin enbargo, prcbabl~ 

te juegan un·papel decisivo Ell el ~ito o fracaso de los procedimien

tos quirdrqicos segQn investiqacie11es reali7.4das por Ramfjord D. (1966), 

y Goldnan H.H. y colal:lorélOOres en 1990. 

Raspac!o, Alisado Padicular Y CUretaje §'llxiin;¡ival. 

Ias técnicas carbinadas, raspado, alisado radicular y CU1!, 

taje subgi.DJival han sido durante ll1lCho t:isrtlo la piedra angular de la 

terapia periodontal. 

Raspado y alisado radicular ae refieren a la raroci&. de 

~culos, bacterias y sus productos de la superficie radicular que 

yacen libres en las bolsas, y la rem:ici& de todo el cmento ccn den

tina cxntenick>s. 

CUretaje subqingival se refiere a raspar la ~perficie in

tems de la pared qingival de la bolsa per.iocbntal y l.inpiar fuera, 

separax-,renover tejicX> blando enfemD, 

INDIO.CI<H:S PAPA EL RASPAOO, .ALISADO MDicutAR Y CUE'l'AJE. 

SUBGOOIVAL. lecientSll!r\te los usos ae han redu::ido a lu siquientes 
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a) Reducci& de la bolsa (Cootrol de la enfenoodadl Terapia. 

b) Preparacidn de tejidos en foxma prequir0rgica11ente. 

e) Tratamiento de situaciales CCllPmtetedoras. 

d) Mantenimiento de pacientes tratack>s. 

a) REIXD:ICN DE IA DSA (CCNrroL CE IA H'REH:DAD) 'lERAPIA. 

Es gingivitis y periodoo.titis la c:albinaci& para renovar placa y c:.fi

culos manteniendo nedidas del cootrol de placa prqiias puede efecti"! 

nente reducir y al!n elililinar girgivitis y ~odootitis incipientes. 

El grack> de cootracci& tisular y reducci& de profundidad de la bolsa 

. de~4 de la profundidad original de la bolsa, cantidad del flu!do 

edenatoso en el tejido, cantidad del tejido cooectivo fibroso y sobre 

tcrlo la preparacioo radicular. 

Si el tejido edenatoso es, la profundidad de la bolsa de -

(2-4111n) mtnima a (4-7 nm), mix:iml y la pared de la bolsa oo es fib~ 

tial, entooces el raspado, alisack> radicular y cw:etaje subgingival 

pueden reducir la profundidad de la bolsa a tal extensi6n que ¡:xieda 

ser mantenida por el paciente, ~diendo ser el procedimiento definiti-

vo. 

I.a cai.traxi& de la bolsa seguida de raspado, alisado rad!, 

cular y cw:etaje subgingival ocune a tra'llt§s de una carbinaci& de re! 

?JE!Stas tiSllaxes. Una contraccioo puede ocurrir cal resoluci&l del 

edema, mientras la rarodelaci& del tejido cxnectivo puede ir hacia 

algtnos lll!ses o afua. 
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Cani:lios m!is ¡:osteriores en el tejido pueden ocurrir a tra~s 

de una adhex:eooia nueva por un epitelio de uni&. largo del tejido c~ 

tivo gingival a la superficie radicular. 

b) PREPMACICN DE 'lmIOO m FORo!A,PMX.UIHJKiICA. La coofel'e!!, 

cia internacional sci>re investigaci(n en la biologta de la enfentEdad 

p:iriodontal OC11cluy6 que "La clifereroia entre utilizar el curetaje CClTO 

un procedimiento defintivo o caro un procedimiento prequirdrgioo debe 

basarse en la profundidad de las bolsas al inicio del tratamiento,as.t 

caro la calidad y cantidad de tejido involucrado en procectirniento del 

curetaje subgirgival, 

Za!ret, report6 el uso de raspado y curetaje en oonjunto cciro 

un buen programa de higiene oral para preparar pacientes coo ci.tug!a, 

que resultada en un graoo apreciable de ccntracci6n del tejido y resg_ 

luci&l a la infl.ana::i&. 

el 'l'PATJ1.MIEN1'0 DE SrruACICNES CCM'lUE'lEDOAAS, No siE!lll>te es 

posible llevar a cabo el procedimiento indicado en tratar pacientes oon 

enfernedad periodontal. Un plan de tratamiento ~ede estar carrbiado de 

acuerdo a las necesidades del paciente en particular. 

Autx¡ue el raspado, alisado radicular y curetaje subgirgival 

son procedimientos quirllrgicos no tienden a despertar la ansiedad del 

paciente, ccm::> otros procedimientos. Algunos pacientes son psicol!5gi

cairente irapaces de aceptar mmipulaciones qui.rQrgi.caa de sus tejidos. 



143 

En otros pacientes, por prd:>lemas sistan!tioos y ~dioos, 

no pueden sd>rellevar procedimientos m&s extensivos. Raspado, ali

sado radicular y cuxetaje subqilY¡ival p.ieden ser usados en esos pa

cientes coo m1niJoo riesgo. 

tma tercera situaci& en la cual puede ser un tratamiento 

carpranetedor, cuando se intenta ccn procedimientos p~icos 

pero de~s de su ejecuci.&l el paciente o el terapista decide des

cootinuar el tratamiento. Eh esta situaci&i. ~stos procedimientos 

sirven caoo el tratamiento definitivo. 

d) MllNJDIMIENl'O CE P.11.CIENlES 'I'PATAIXS. . Pro:edirni.entos 

quirdrgicos periodmtales extensivos p.aeden efectuar una curacidn 

primu"ia para la enfernedad, pe.ro no su preservaci&. En nuchos -

casos un tratamiento qui.rlkqico oo puede ser mantenido en salud con 

solo profilaxis peri6lica. ya que no es cai certeza un proc:ed:imiento 

quirdrgico verdaderanente efectivo. 

Procedimiento E:xcisiooal de m~. Adherencia. · 

El procedimiento ExcisicM.l de l'l.leVa adherencia (m'IP) es 

relativamente nuevo. ·El EmP es un curetaje subqirgival escencial

nente llevado a cabo con un bistur!. tos d>jetivoa IOll: Patmitir a 

travt1s de la preparaci&i. del tejido blando asequrar nejor acc:eeo a la 

superficie radicular. Entre sus ventajas ~ eñaladu en el c:w:etaje 

subqi.nqival tradiciaial es el definitivo, eoo::isi& linpia del epite

lio de uni6n el tejido S\b'¡acente coo una nayor prd:>abilidad de nueva 

adherencia clWca. 
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El ENFIP est! restringido para bolsas supra6seas las cuales 

tienden a extenderse apicalrrente ccn la ene.fa queratinizada. No se 

aboca a las oolsas que se extendieron m!s all! de la uni6n 111.1Cogil'J]i

val o para tra~ar defectos Oseas, 

Estudios hist6logicos nuestran que el ENAP cicatriza a -

tierrp:>, el epitelio de uni6n delgado y largo y una cantidad mtni.rra 

de adheren:::ia del tejido CCXlectivo. 

Tanto el curetaje sul::qingival caro el EWIP tienen la ven

taja de redooir la recesi6n postquit11rgica y sensiblidad radicular ya 

que el margen ging~val libre se mantiene intacto o libre. 

En el procedimiento del ENAP puede ser utilizado en cir

cunstancias espec!fic.as y por lo tanto est! limitado en su extensi6n. 

GingivectClll!a y Gingivoplast!a 

la gingivectextúa fue uno de los procedimientos quirt1rgicos 

principales en terapia ¡:eriodcntal desde los años 1930 hacia los 60, 

G.V. Black cerca de 1900, pudo haber sido uno de los pri

rreros en practicarlo en su pa!s. · fue reportado extensibletente por 

crane, Kaplan, ward y Kirkland quien se consider6 el "padre de la 

GingivectClll!a", 

Ia gin;¡ivectc:m!a deriva su efectividad del hech:> de rerro

ver la pared de la bolsa enferll'a la Cual neutraliza la superficie del 
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diente. Crear visibilidad y accesibilidad para la rem:x:i& ca¡pleta 

de irritantes de la ~icie radicular. Adernits, se cxasider6 de ser 

W'l procedimiento i:elativanmte siJrple y r4pido. 

ras inlicaciooes SC11: 

- El:iminaci& de bolsas supradseas en las cuales la profuu 

didad es nayor que su accesibil.idad para preparaci& radi.cular sin re

no=i& del tejido. 

- El:imi.naci& de bolsas supra6seas en las cuales el tejido 

es fi.Ine y fibr6tico y por cx:nsiguiente no se cxntrae des~s del ras

pado, ali.saOO radicular y curetaje subqinqival , y 

- Eliminaci& de agrandamientos qi?qivales. 

ras contraindicaciooes soo situacimes en donde haya la ~ 

cesidad de ganar acceso al tejido &seo, donde la base de la bolsa es 

apical a la uni& nucoqizi3ival y doode una zooa de enc!a queratinizada 

no estar& presente c:les¡:ds de la excisitn del tejido. 

Ia desventaja: No puede ser utilizada cuando existan pro

blemas llllCOIJ.iDJivales o defcmnidades 6seas. 

Ia GOOIVtHASTIA es 1.11 téimim que en ocasicnes se utiliz6 

sin&úmairente ccn qinqivectan!a y se hizo en ausencia de bolsas con 

el solo propCSsito de reo:intomellr la enc!a. 

Ia gi.Iqivoplasda mü pJede 1er hecha delipuds de otros Pl'2 

ceclimientos quirdrqicos que han resultad) en una fmma de tejido poco 

aceptable, tales. C010 mh"genes, cdtei:es y papila interdental bulbosa. 
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Ia ero.fa es festoneada y adelgazada por mmo o instt:\.llrentos rotato

rios para crear surcos interdentales. 

El término "gingivoplast!a" se refiere a un adelgazami~ 

to de los tejidos m1s que a una reiroci6n de la pared de la bolSñ. 

Procedimientos de colgajos periodcntale;S 

Procedimientos en los cuales.requieren elevaci6n y reflexioo 

de los tejidos blandos de la superficie del hueso se refieren a proce

dimientos de colgajo y son: 

1) Asegurar el acceso para alisado radicular y para el te

j ido 6seo subyacente. 

2) Facilitar la remx:ioo del epitelio de .recubrimiento y 

tejido de granulaci6n que puede interferir la cicatrizacioo. 

3) Facilitar el reestablecimiento al tejioo sano para nue

va adherencia y/o adaptaci& estrecha del tejido caiectivo de. la ra!z. 

El colgajo m:xlificado de Widnan 

En 1916 I.eooard Widnan reportO que el uso de la incisi&l 

de bisel inverso para observar acceso a los tejioos subyacentes con 

un colgajo llllCoperi6stico. 

El objetivo primario del prcceclillliento no es la elimina

ci61 de la bolsa por st sola, pero cicatrizaci& mAx:im!l de bolsas -

pericxicntales con m!n:im!l p&-dida de tejidos durante y des~s del 
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procedimiento. El soporte periocbltal y salud soo mmtenioos para in

tentar 1.ra gran adherencia epitelial de uni& larga y estrecha adapl:! 

ci& del tejido caiectiro, ccn o sin adherencia nueva de tejicX> ~ 

tivo y coo o sin regeneraci6n de hueso. Una clave de ~ito para ser 

la p:re~i& de extensi& de la placa subgingival, para que pennita 

una cicatrizaci6n dpt:Ura. 

La ID.::isi&l de bisel iilterno inicial se ~iet.a de O. 5 a 

l.Omn del mugen gingival libre, a:f.ldado por la cresta alveolar, y se

guida por reflexi& de un colgajo. plenamente delgado que expooe l a 2 

lltt\. del luleso alveloar. ll\a seg\llda inicisi& vertical se haoe de la 

parte sut:erior de la bolsa a la cresta alveolar, otra 1nc:isidn hori

zootal a lo largo de la cresta alveolar entoodes desune el tejido -

supracrtstal pel1ll.i.tiendo su raroci&. De~s del alisa&:> radicular 

y curetaje de cualquier defecto dseo, los colgajos soo estredlarrente 

unidbs interproximalnente y los dientes aseguracbs coo p.intos asila

dos. El cierre primario de la herida es un objetivo eseroial del Pt2. 

cedimiento m:xlificado de Widnan y la reroci6n de hueso es llevada a 

cabo solo cua.n:io sea necesario para alcanzar este cbjetivo. 

El disero de la iroisi& y adelgazamiento total de la re

flexi6n del colgajo permite mayor acceso a las 4reas mis profundas de 

la enfennedad, y aciemas prqiorc:ima. ac:ceeo en defectos ~seos. 

ras ventajas establecidas del colgajo m:xlificab de W:idl'llln 

son: c:ptimizar el acceso a la s~icie radicular y pemli.ti%' adapta

ci& !ntirna postqui.rdrgica de tejicb ccnectivo sano y epitelio a la 
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superficie radicular, as! aunenta el potencial para nueva adherencia. 

Adams pennite qoo el tejido blando cubrir las superficies radicula

res, para proveer un resultado estéticairente deseable y nanejable para 

procedimientos higi&licos orales, oon rrenos sensibilidad radicular -

potencialrrente y nenas problE!l\ls de caries radiculares. 

resventajas del colgajo rrodificado de Widm:m son: determi

nar si. es t€cnicarrente exacto, especial.rrente interprox.imü. M4s que 

arquitectura del tejido interprox.imal es pebre inrredia~te de~s 

de la resroci6n del rreclicairento y suturas, especialm:mte en áreas de 

cráteres 6seos interprox.imales. 

Evaluaci6n histológica del colgajo rrodificado de Widmm 

denostró cicatrizaci6n tardía de un gran epitelio de uni6n largo de! 

gado a la profundidad de la cicatriz quirt1rgica, sin ninguna ganancia 

de tejido de adherencia y sin aurrento en el peso de la cresta 6sea. La 

reparaci6n de su naturaleza puede ser una desventaja debido a que p~ 

bablerrente es ms propensa al ronp:i.miento y reformaci6n de bolsa que 

a una verdadera inserci6n de tejido conectivo. 

Curetaje de colgajo abierto 

El Curetaje de oolgajo abierto es un prcx::ecllini.ento de U! 

tami<?.nto que ha sido avocado para petmitir accesibilidad, visibilidad 

y debridamiento y prorrover la reparaci6n conconfort al paciente rela

tivarrente. Este procedimiento es generalmente ~s extensivo ya que 

incluye elevaci6n del Il'l.lcoperiostio pasando la uni6n nucogingival, 
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·tas indicacicmes para utilizar el curetaje de CJJlqajo -

abierto han si<i:> re81.111i.das por .Amtms, anith y oolaboradores de la 

siquiente nanera: 

1> En pacientes con enfm:nedad periodcntal avanuda, &n 

de lai.procedimientos 6seos arriesgan el aparato de insercl.&. 

2) En estados de la enfem!dad cuya l'l'Drfoloq!a de defec

tos anat6ni.cos sean favorables psra regeneraci&. 

3) cuando la preseIV21Ci& del tejido es inp>rtante en la 

estftica principalnente en la parte interior de ~boca y 

41 caro parte de preparaci&l inicial del paciente para 

asequrar desbridamiento total de una les!&\ en evaluaci& de wia -

furcaci&l. 

Ia tknica El!pleada es una incisi& de bisel inverso colo 
. -

cada apraximldanmte lnm lateral al marqen gingival libre lo cual -

sique el cart:orno de los dientes y se extieme apicalnente a la c:ce! 

ta alveolar. th:oolgajo nucoper~stico se rechaza para catt:>letar la 

exposici.6n del &rea involucrlda. Después del desbridismiento, el col

gajo se regresa a su lugara~seccn suturas. Esta tknioa -

sigue siendo de accesibilidad (5ptima y cubre al tejidO. 

Ios estudios realizados son generalmente de oorta duraci&l, 

han ll'Ostrado: regreso a saltd periodcntal1 reduccidn neta en placa e 

infl.anac~n gingival1 gariancia neta de adherencia, particulammte en 

bolsas profundas1 pero no \ma iriducci&l real de regeneraci&l ~-. 
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Cirug!a Qlea. 

Ia cirug!a 6sea es considerada caro i.n al.lllE!flto a los pro

cedimientos qui.rflrgioos perioa:ntales, su uso data desde el siglo 

XIX. Itt>icsek describi.6 un procedimiento, el o.ial pexmiti6 acc:eso al 

hueso para pulir y reroodelar. Zentler, 7.e!Mk.y y Newn!m, en el prin

cipio de los aros 1920 reportaron que el acceso al hueso era neoesa.

rio para pramver ,redUdir y rem:xlelar el hueso infectado o nec:r6tia:>. 

Schluger no estuvo de acuerdo c:oo el patr61 del carporta

miento del tejido bl.ardo desp~s de gingivectan!a y procedimientos 

de cw:etaje, y en 1949 public6 un reporte sobre la rerrodelaci& de 

los tejidos 6seos, ~iene que la forna del J:ueso fl.l'ldam!ntal detec

ta resultados del tejido blando y que las diferercias entre los ni

veles y rrodelos de tejido 6seo y tejido blan:o causarai foIJMCi.& de . 

bolsas .recurrentes y enfernedad periodontal. Entonces atr~ el 

fracaso de las otras t&nicas a la falta de habilidad para ex>rregir 

las irregularidades en el uso de praninencias, arquitectura inverti

da, cdteres, mh"genes 6seos delgados. Los principios fundalrentales 

de rerrodelaci& dsea, son sil!l)les fracasos. Ia neta es crear una 

fotnla para que el hueso reensarri>le y se apracirre a una foJ:tM arquite~ 

t&lica ideal cercana. 

Ia ~aúca de caltornos 6seos ha sido criticada, sin Elt'baf 

rp, la posibilidad de cantidad excesiva de tejido 6seo que posibleme!!, 

te a veces deba ser renDVido para llevar a cabo un contom> fiaiol6;i

co ccnsistente de un ideal preocncebido •.... 
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Eh resp.iesta a ésto, Selipsky CX1Tprcbd que refomar los 

bordes y m!rgenes delgaoos no redooe nirguna porci&l del aparato de 

inserci& y por lo tanto no ccntribuye a p&dida de soporte 6seo. -

Señal6 que la tdcni.ca para reir:M!r nuy poca cantidad de inse.rci6n, 

praredio de 0.6 mn sobre el 4rea interpraxima.l y 1 nm en las &reas 

nedi.afaciales, rrediali%v;¡uales y nediapillatales, ya que indica que 

la l!Byor parte del hueso de soporte del diente es el &rea interpoxi

nal extensa, y no est4 sobre la superificies faciales, linguales y 

palatinas. 

Otra relacitn tiene que ser el al.llB'lto de roovilidad de PI"2 

cedimiento& resectivos &leos. Estudios sobre pat.rcrles de ITDVilidad 

nmtratat que hay un all'!l!nto definitivo en las prilleras seimnas des

pués del prooediJni.ento, ¡;ero un regreso a niveles prequix1jrgioos es 

de casi 6 ne~. 

Hay mayor ~rdi.da de hueso desp~s del reo:11torneado 6seo 

que despu& de un solo curetaje de oolgajo. ~s. hay un myor P2 

terx:ial de seguridad en increnmto de la adherencia period:mtal si 

el hueso oo es recxntorneado y carpletamen~ cubierto por el oolgaje 

del tejido blando • 

. OChsenbein recientatente registr6 los estados cardnes de 

contomo 6seo y enlist6 inticaciones y contraindicaciones. 

Ias indicaciales fuerat: praninencias gruesas toEUS y otras 

abexraciones1 invaciones de fulcaciones, las cuales requieren arip.ita".' 

ciones radiculares o hemiseocimes, crSteres superficiales y defectos 

nerores a1Y3Ulares. 
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Cootraindicaciaies fueron defectos intra6seos de tres pa

redes especialmente aquellos con orificio anplio, defectos &leos so

bre el aspecto bucal de oolares mandibulares asociados cai Uneas de 

crestas cblicuas externas, defectos cirCLmferen::iales profundos o~ 

derados; y lesiones periodontales avanzadas o cr!teres profundos -

aislados. 

No hay acuerdo general sobre el papel y limitaci~ de os

tectccn1'.a y osteoplast!a en terapia periodootal. 

Oiliido a que hay una.gran tendencia general hacia técnicas 

que petmitan la cooservaci6n del tejido, han indicado que los proce

dimientos de ostectan!a no se llevan a cabo en el tratamiento de pa

cientes con te11p1rana destruo::i6n 6sea, y tam[Xleo son de valor cue~ 

tionable en ~reas de p&dida 6sea severa o troderada. Por lo tanto 

los contemos 6seos pleden ser una ayllJa definitiva en el caitrol na

tural de reioodelar el hueso que se lleve a cabo desp~s de una técni

ca de colgajo con desbridamiento y preparaci6n de la superficie ra

dicular.· Ia cicatrizaci6ndel.proceso resultante p.iede ayudar a eli

minar nuchas discrepancias en contorno del tejido y petmitir ll'élyor 

acceso para el paciente y terapia y mantener el &rea tratada, sin em

bargo, conooptos juicios y filosof!as en cirug!a 6sea vadan ccnside

rablemente entre perio::fordstas al InÍSl'll) tiE!(\JO que no existe un acuer 

do general scbre el papel de o:mtomo c5sa:i en terapia pericxiootal. 
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QJ.i;ú.oterapia 

Segan s.s. Scx:ransky sostiene que el control qu.indotera

¡;éutico de fox:nas destnlctivas de enfenmdad periocbntal ?Jeden ser 

mis factibles. Si hay especificidad en la etiología de enferrooda

des periodontales destructivas as! cano la elirninaci61 o supresi6n 

de cualquier pat6geno por agentes antimicrc:bianos seda una meta 

realista. 

F.n la actualidad el cltnicn que E1Tplea agentes quimioter~ 

¡;élticos está forzado para trabajar ya que no son si.n'ples ~todos 

ccnfiables para detectar organisnos pat6genos de ciertas células.Por 

esta raz&, los ant.ibi&.icos de anplio espectro tales caro tetraci

clina o rovamicina soo gemra.lmmte utilizados y por lo general con

ducen a un éxito en el control de la enfei:medad des~tiva. 

A pesar del éxito en la terapia antimicrdJiana carunmmte 

utilizada no ~ ser considerdada de ser 6ptiITa.. Ade!Ms la dosis 

E!!Pleada, rr00o de administracioo, duraci6n de terapia y neresidad 

de asociarla a procedimientos tree.!nicos o quirllrgicos aprobatorios. 
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CCN'..:LUSlOOES 

El cbjetivo de la estatatologf.a puede ser definiOO caoo la 

preverci6n o eliminaci6n de tcxla la enferiredad oral y el nantenimiento 

de la dentici6n natural en un estado de salud 6ptimJ, funcional, de C2 

m.xlidad y apariencia estética durante la vida de un individuo. Desafo!_ 

tunadarrente las enfemedades periodontales son endémicas. Est.fu rela

cionadas directanente coo la placa y por lo tanto µieden prevenirse. 

Existen otros proolenas periodmtales, tales caro recesioo 

progresiva, frenillos aberrantes, ausencia de enc!a, tra\JTB por oclusioo 

y otras condiciones no inflarratorias, pero no existen exámenes que con

duzcan a cuantificar su in::idencia. 

Es necesario cootar con un pro:rrama de prevenci6n para evi

tar el inicio de la enfernedad, su !.)regreso y reincidencia de la enfer

medad desp~s de la terapia correctiva. 

Realizar un programa de nantenimiento periocbntal para sal

vaguardar y rra.ntener la salud del periooonto, que garantice un reconoc! 

miento de carrbios adversos críticos para el raciente y el profesicnista. 

Por lo tanto, se de.ben adquirir cc:nooimientos y destrezas 

elanentales para peder diagnosticar la enfermedad periodcntal y así de

terminar el tratamiento de eleccioo o ra:nisi61 del paciente con el e~ 

cialista en periodoncia. 

res problemas perioébntales tienen solu::i6n cu:mdo se descu

bren en su estad1o inicial, pero at1n en lesiones avam:adas utilizando me

dios y esfuerzos necesarios para la conservaci6n de la dentici6n natural 

junto con la salud oral. 
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