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e 
cuando una peraona inicia el eatudio de una carrera -­

profesional se estl marcando una meta a lograr, para llegar_ 
a esa meta tiene que cumplir con ciertos requisitos, por lo_ 
cual debe estudiar con ahinco para obtener aat lo que desde_ 
el principio se marc6 como finalidad que ea el aprendizaje -
de todos los conceptos que en un futuro le ayudatln a ejer-­
cer su profesi6n. 

Una vez concluida la etapa blaica de aprendizaje surge 
la elaboraci6n de la tesis profesional como respuesta a la n! 
cesidad de demostrar tanto a los dem!a co1110 a uno mismo, que 
si se han asimilado loa conceptos tratados durante la prepa­
raci6n profeaional. 

A Toda disciplina cienttfica requiere de la inveatiga--­
'411111f'6n para su desarrollo y a su vez la investigaci6n requiere 

de instrumentos para realizarse. En este caso la presente t! 
sis estl basada fundamentalmente en la inveatigaci6n biblio­
grlfica y vaciado de datos obtenidos de las fuentes de infoE 
maci6n. 

Durante el transcurso de la preparaci6n para llegar a_ 
ser un Cirujano Dentista se estudian diversos cuadros patol~ 
gicos, todos de gran importancia para nuestra formaci6n, los 
cuales nos servirln en determinado momento para solucionar -
loa problemas de loa pacientes que soliciten nuestra ayuda1_ 
de esos cuadros patol6gicos algunos se presentan en un mayor 

porcentaje, de 6stos hay uno que me parece de especial impor­

tancia y ea la enfermedad periodontal. 

Generalmente cuando loa pacientes recurren s un Odon~ 
~o presentan alguna alteraci6n perioc!ontal, asta puede ser 

-ipiente o estar en una etapa bastante avansacSa, ea muy --



4lcuente que lu personas no pidan ayuda para dichos probl!, 
mas, por no haberse dado cuanta da su presencia, sino para -
otros qua presentan y que las parecen importantes. 

Cuando al Oc!ont6logo c!a informaci6n a loa pacientes da 

el problema qua presentan y cuales serian las conaecuanciaa_ 
de la alteraci6n da los tejidos que incumben al parodonto se 
preocupan y cooperan para obtener una evoluci6n positiva y -
aGn mi.a, para no presentar nuevamente el mi81DO cuadro pato~ 
gico. 

Para poder explicar a los pacientes cual es la enfeJ:11! 
dad que presentan y ayudarlos a resolverlo, as preciso cono­
cer perfectamente la ancla en su estado normal (para poder -
diferenciarla con la que presenta signos patol6gicoa), los -
~sos factoras qua puedan ser la causa da la al teraci6n -
9',16gica, cada una de las caractedsticas que dichos fact5!_ 
res ocasionan en la enfermedad periodontal, y las secuelas_ 
que los pacientes presentaran una vez eliminada la enferme-­
dad periodontal. 

Ba por todo lo antas mencionado que me he inclinado -­
por la elaboraci6n del tema La Patogenia de la Enfermedad P!, 
riodontal Inflamatoria, uatando de abarcar todos estos im­

portantes aspectos con el af&n de aportar algo para la ori8!!_ 
taci6n de profesionistas y principal.mente estudiantes invol~ 
erados en asta &rea, por tanto se esta uatando de que el J:! 
aultado de uto sea un trabajo sistem&tico, ordeJlado, aenci­
llo y digno da credibilidad cientlfica, lo cual se lograra -
conjugando la -yor cantidad posible de 4atos que satisfagan 
y cumplan la necesidad de solucionar uno de los probl-• -­
que con mas frecuencia encontiaremos en el transcurso de -

••tra pr&ctica profesional como Cirujano Dentista. 
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I.- CAltAC'l'BRISTICAS NORNALBS IZ LOS '!ZJXIIOS IIBL PBltIODORTO. 

Bn la cavidad bucal •e diati.DiJ- UD& porci6n externa -
mas pequeña, el veat!bulo y una porci& -yor interna o cav! 
dad bucal propiamente dicha. 

Bl vestíbulo •• la bendidura ~rendida entre loa la­
bios y lu mejillas exte~te y lo. di-tea y lu enc!a•_ 

internamente. Bl techo y el aualo del -~ -tan forma­
dos por la flexi6n de la mucoaa desde loa labio• y -jilla11_ 
a lu enc!aa. 

Cuando lo• dientes se hallllll en contacto, el vest!bulo 

comunica con la cavidad bucal solamente por Wl espacio vari~ 
ble aituado entre lo• nlUmoa molares y la rama del maxilar_ 
inferior. 

La cavidad bucal propi~te dicha esta limitada por -

delante y a cada lado por loa arco• alveolares, los dientes_ 
y laa enc:!aa. Comanica por detrla de la orofaringe mediante_ 
un orificio 11-do orofar!ngeo o it.sa> de las faucea, el -
cual u liaitado en cada lado por loa pilarea palatogloaoa. 

Bl techo de la cavidad bucal a el paladar, al auelo -
ae bal.la en gran parte ocupado por la lengua, aostenida por_ 
mGaculoa y otro• tejidos blandos en el hueco antre laa dos -

ait:Adea del cuerpo del maxilar inferior 

La cavidad de la boca eaU entenamate revestida por -

--· La eatructura morfol6gica de la aucoaa var!a en laa_ 
difereatea SODAS de la cavidad bucal, de ac:aerdo COn las fU!!, 

ciODell eapec!ficu de cada son.a y laa influencia• -clnicaa_ 

qae N ejercen 80llre ellH. 
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1.- LA BRCD.. 

La muc:oaa qua rodea lo• diente• e11U sometida a fuer­
zas de fricci6n y presi6n durante el proceso de ... ucaci.sn, 

-te tejido •• encuentra adaptado para hacer frente a esoa -
esfuerzo&. 

La aue011a eat& adherida a las estructura• subyac:entea_ 
por una capa de tejido conjuntivo, la submucosa, cuyas cara.5: 
teristicaa varían en la• diferentes regiones. 

La mucoaa bucal ••ta conatitu!da por do• capaa: 
Bl epitelio superficial y el corion. 

Batas capas •e encuentran aeparadas por una meabrana -.al, el epitelio es pavimentosoa estratificado. 

capas epitellalea. 

El epitelio uta formado por varias capa• de ~lulas -
qae aparecen ma. aplanada.a conforme est.ln m&s cerca de la·~ 
perficie, todaa lu cflulaa •• unen por -dio de puentea i.n­

cercelularu. 

capa gerainativa. 

bt& fo~da por cflulaa cuboides que unen el epitelio 

001D la capa bual del tejido oonjuntivo, por medio de n~ 
... prolongacionea baaale• cortas que encajan en loa aureoa_ 
da la Uaina propia. 

capa eapinoaa. 

bt& constitufda por varia• capa• de c,lul..as poliMrl.­
caa, loa espaci09 intercelulares aon anchoa y lo• ~tas ~ 

,,,.r;lularea aay viaibl••, tollando a! las c'1ul- un aspecto 
ill080. 
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capa granuloaa. 

La• calulaa de eata capa contienen finoa granoa quera­
tohialinoa, que aon baa8filoa y ae ti~en de azul en loa pre­
parado• por hematoxilina y eoaina, loa nGcleoa de laa calulaa 
plana• aon pictenicoa. 

capa queratinizada, 

se caracteriza por au naturaleza acid6fila, en ella -­
loa nGcleoa casi han desaparecido. 

Um.ina propia o corion. 

B• una capa de tejido conjuntivo denao, de eapeaor va-­

Aable, su• papilas que penetran en el epitelio, llevan vaaos 
1llllllll"angu!neoa y nervios, algunos de ••tos pueden pasar al inte­

rior del epitelio, Las papilas del corion var!an considerabl! 
mente en lo que respecta a longitud y grosor de las diferen-­
tes zonas. 

La diaposici6n de las papilas a-1lta la superficie de 

contacto entre el corion y el epitelio f facilita el inter-­
cambio de substancias entre loa vasos sangu!neoa y el epite­
lio. Debido a la presencia de las papilas el corion se divide 
en dos capas: La papilar externa y la reticular profunda. 

La aubmucosa. 

La aubmucosa esta fonaada por tejido conjuntivo de c!en 
aidad y eapeaor variablea. Une la mucosa con las estructura•_ 

subyacente•. 

e La enc!a. 

La enc!a ea la parte de la mucoaa unida a los dientes -
y a loa proceaoa alveolares de loa maxilarea. 



• 4 

La encla se divide en: marginal, papilar, inaertada y_ 

mucosa alveolar. 

1.1.- Bncla marginal. 

La porci6n marginal ea una pequeña banda de tejido gi!!_ 
gival que 00rreaponde al 11-do intersticio. SiCJUe una cur­
va parab&lica en direcci6n -iodiatal para juntarse con el_ 
ngaento vecino del otro diente en el punto c1Dnde se forma -
la papila. 

Biatologta.- La encta 1111U9inal consta de un n6cleo Ce!!_ 

tral de tejido conectivo cubierto de epitelio escaa,ao eatr! 
tificado. Bl epitelio de la cresta y de l.a saperficie exter­

Jaf' de la encla marginal ea queratinindo, contiene prolonga­
Wionea epiteliales prominentes y se contiDGa con el epitelio 

de la encta inHlrtada. En la superficie interna no hay quer! 
tinizaci6n, no hay prolongaciones epitelial-, forma el ta-­
piz del aur00 gingival. 

Bl tejido conectivo de la encta ~iDal ea densa-te 
coligeno y contiene un sis~ illportante ae haces de fibras 
colagena. ~nado fibras gingivalu. 

Las fibras gingivalea tienen las siguie11tes funciones: 

Mantener la ancla -rqinal fi~te aaherida contra_ 
el diente, para proporcionar la rigidez neceaaria para sopo!. 
tar las fuerzas de la maaticaci6n sin aer separada de la su­
perficie dentaria y unir la encta -rqinal libxe con el ce­
amito de la ratz y a la encta insertada aa,acente. 

Las fibras gingivales se disponen - tres gruposs 

e 1.1.1.- Gr1IP(I gingivodental. 

Son lu fibras de la superficie vestihular, lingual e_ 
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interp:roximal. Se hallan inclu!daa en el cemento inmediatame~ 
te dabajo del epitelio en la baae del aureo gingival. 

Bn la auperficie vaatibular y lingual la• fibra• ae -­

proyectan deada el c~to en forma de abanico, hacia la --­
creata y la auperficie externa de la ene!& -rginal y termina 
cerca del epitelio. 

Bn la zona interp:rox.imal la• fibra. ginqivodentalaa H -

extienden hacia la creata de la enc!a intardentaria. 

1.1.2.- Grupo circular. 

Batas fibra• carren a trav41a del tejido conectivo ele la_ 
enc!a marginal a interdentaria y rodean al diente en forma de 

"llo. 

1.1. 3 . - Grupo tranaeptal • 

Batas fibras aatAn situadas interp:roximalmente, las fi­
bras tranaeptalea forman haces horizontales que se extienden_ 
entre el cemento de loa diente• vecinos, en loa cuales se ha­
llan inaertadaa. Se encuentran en el !rea entre el epitelio -
de la baaa del surco gingival y da la cresta del hueso inter­
dentario y algunas veces se les clasifica con las fibras pri~ 
cipalaa del ligamento periodontal. 

1.2.- Papila interdental o enc!a papilar. 

La papila interdental ea piramidal y debe au contorno a 

laa superficies interproximalea de loa dientas, dependiendo -
sus caracter!aticaa anat:6aicaa ele la morfología y diapoaicien 

de loa dientes, si ••to• aat!n ••parados no exiate papila Y -
ai ast4n apiñado• la topografía correaponderi al sapacio e halla entra alloa. 

La anc!a marginal y la inaartada aat!n aaparadaa por la 
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ranura gingival libre, que corre paralel~te al borde de -

la ancla a una distancia de 0.5 a 1.5 -· 

La ranura gingival libre se desarrolla al nivel del -­
fondo del surco gingival o en poaici6n algo apical reapecto -
del aiaio. 

La ranura gingival libre y la creata epitelial son p~ 

ducidaa por loa esfuerzos funcionales sobre la encla libre, 
que !Soblan la parte -,vible hacia atrta sobre la zona inser­
tada e :Lnaaovihle. 

cuando las superficies dentarias hacen contacto con la 

mucosa bucal entre loa clientes queda separada y se forman -­
papilu interdentariaa veati.blllar y lingual o palatin.s,­
cuales se unen entre si por aedio del coll. 

cada una de las papilas esd constituida por un n1lcleo 

central de tejido conectivo denaaaente col.Ageno cubierto de_ 

epitelio escaaoaos estratificado. El colltiene tambH!n epit!. 
lio escaaoao estratificado y fibras oxitallnicaa, aal como -
en otras zonas de la encla. 

1.3.- Encla J..naertada. 

La encla insertada se caracteriza por su altas papi-­

laa de tejido conjuntivo que elevan el epitelio, dando unª.! 
pecto punteado a la superficie. Bntre las elevaciones bay P! 
q-ñu depresiones que corresponden al cent.ro ele las crestas 

epiteliales-'• gruesas y muestran signos de clegeneraci6n y_ 
queratinizac16n en su profundida4. 

La encla adberida aparece ligeraaente elepriaida entre_ 

A dientes adyacent:aa, correapondientes a la c1epr .. 16n exi.! 
'lllllfrntea en la ap6fisis alveolar entre las eainenciaa ele los -
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alveolo•, •n ••a• d•pr••ion•• la •nc!a inaertada forma fre-­
cuent-nte ligero• pliegue• vertical••· 

La enc!a insertada ••t.4 clar-nta limitada aobre la -

auperficie extarna de ambo• maxilar•• por una l!nea dantada_ 
(l!aite mucoaol que la ••para da la mucon alveolar. Ona l! 

nea aimilar da ~rcaci6n ae •ncuentra •n la auperfici• in­
tarna del maxilar inf•rior, •ntr• la enc!a y la mucoaa dal -
suelo de la boca. 

No •xi•ta una l!nu diviaoria tarminante en el paladar 

debido a la dansa ••tructura y a la firme adherencia de toda 
la mucosa palatina. 

Bistolog!a.- La •neta ins•rtada •• la continuaci6n de 

enc!a marginal, ••ti compueata da epitelio ••camosoao y -
un estroma de tejido conectivo aubyacente. 

El epitelio eat& compu••to de las siguientes capaat 

capa basal de calulaa cuboid••· 
capa espinosa con calulaa poligonal••· 

Componente granular de capa• mdltiples de calulaa apl!. 
nadas con gr(nulos de queratohialina, baa6filo• prominentes_ 
en el citoplasma y ndcl•o• hiparcr6micoa contraidoa. 

capa cornificada qu•ratinizada. 

Las diferentes capas•• un•n •ntre s! por loa daS1110so-
111111a que son ••tructuras que ae •neuentran en la perif•ria da 

la cflula. 

~na baaal.- 11 •pitalio •• un• al tajido con•ctivo_ 

~r una lamina baaal, la cual mida da 200 a 400 .-tronga da 

W.spesor, ••ti localizada a 400 amatrong• debajo da la capa -
•pi talial aproxilllllldamanta. 
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La lamina basal estl compuesta de la llmina ldcida y -
la lbúna densa, los hemideaiosomas de las cillulas epitelia­
les basales se apoyan contra la l4m.ina ldcida y se extienden 
dentro de ella. 

La llmina basal ea sintetizada por las c4llulas epi te-­

lialea b&aales y H compone de un polisac4rido proteico, fi­
bras collgenu z:etic:ulares incluidas. Bs permeable a los li­
quido• pero ea impermeable a las partJ:c:ulas. 

Llaina propia.- El tejido conectivo ea conocido COlll0 -

lbina propia,•• densamente collgeno con pocas fibras ells­
ticaa. 

Bata llmina propia estl formada por dos capas: una ca­

• papilar subyacente al epitelio que se compone de proyec-­
cionu papilares entre los brotes epiteliales y una capa re­
ticular contigua al periostio. 

1.4.- NDcoaa alveolar. 

La aucoaa alveolar ea de color rojo y por su escasa -
queratillJ.saci6n ae pueden ver numerosos vasos cercanos a su_ 
superficie. 

La -co•a alveolar Uene un epitelio relativamente de,!_ 

qado y no querati.niaado y por la delgadez del corion es soy_ 

movible, la aubllucoaa debe tener una estructura eminentemen­
te laxa. 

La aucoaa que cubre la superficie externa de la ap6fi­

ais alveolar, eat& poco adherida al periostio por una capa -

subaucou bien definida de tejido conjuntivo laxo y puede -­

-contener pequeñas gllndulaa aixtas. 

11 epitelio es delgado no queratinizado y las crestas_ 
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epiteliales y las papilas son bajas y con frecuencia faltan_ 
por completo. 

Las diferencias estructurales constituyen la diferen-­
cia de color entre las enc!as de color rosado pflido y la~ 
cosa alveolar de color obscuro. 

1.5.- Surco gingival, epitelio del surco y adherencia_ 
epitelial. 

La enc!a marginal forma la pared blanda del surco gin­

gival y se encuentra unida al diente en la base del surco -­
por la adherencia epitelial. 

Bl s•.irco esta cubierto de epitelio escamoso estratifi­
&o muy delgado no queratinizado, sin prolongaciones epite­
""'!'ra1es, se extiende desde el 11mite coronario de la adheren­

cia epitelial en la base del surco hasta la cresta del mar­
gen gingival. El epitelio actda como una membrana semiperme~ 
ble a trav8s de la cual se filtran los l!quidos tisulares de 
la enc!a hacia el surco. 

La adherencia epitelial ea una banda a modo de collar_ 
de epitelio escamoso estratificado, la longitud y nivel a -
que se encuentra adherido el epitelio dependen de la erup--­
ci6n dentaria y difieren en cada una de las cara• dentarias. 

La adherencia epitelial.. se une al esmalte por una lb! 
na bual comparable a la que une el epitelio a los tejidos -

en cualquier parte del organismo. 

• 
La lAlllina basal est:4 compuesta por una l&mina densa y_ 

lhdna ldcida a la cual se unen los hemidesmosomas • 

Los heaidesmoaomas son agrandamiento de la capa infe--
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rior de las cilulaa epiteliales denominadas placas de uni6n. 

Hay unas rlllllificaciones orgfnicaa del esmalte que se -

extienden dentro de la 16m.ina densa, ad aiBIIIO liga la adhe­
rencia epitelial al diente una capa 1nterproxima1-nte adhe­
siva, esta capa ea elaborada por las cAl.ulas epiteliales y -
se CDIIIPODe de prolina, hidroxiprolina, o ambas y mucopolisa­
c.lrido -utro. 

La mu6n epitelial con el diente estl reforzada por -

las fibras ginqivalu que aseguran la enc1a marginal a la •.!!. 
perficie dentaria. Ba por lo antes dicho que la adherencia -
epitelial y la enc1a marginal son consideradas como una uni­
dad funcional. 

e Bn el surco gingival eatl presente un liquido, el cual 

•• filtra desde el tejido conectivo gingival, a travta de la 
delgada pared del surco. 

Bate Uquidc se denomina c01110 Hquidc crevicular y pr~ 
aenta laa siguientes propiedades: 

Lillpia el -tllrial del surco. 

CODtiene prote!nas pla..Sticas adhesivas que pueden ~ 

jorar la adherencia epitelial al diente. 

Posee propiedades antiaicrobianaa. 

Puede ejercer actividades de anticuerpo en defensa la 
encta. 

111 vol- del liquido aumenta durante la inflamaci6n, 

la -sticac16n de aliJlentos duros, el cepillado y loa masa-­
jea. e 1.6.- Vaacul.ariaac16n, linflticoa y nervios. 

ZJK:oDt.raa:,s tres fuentes de vascular1zaci6n: 
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Arteriola• supraperi6sticas.- A lo largo de la superf!, 
cie vestibular y lingual o palatina del hueso alveolar, des­
de las cuales se extienden capilares hacia el epitelio del -
surco y entre los brotes epiteliales de la superficie gingi­
val externa. 

Vasos del ligamento periodontal.- Se extienden hacia -

la enc!a y se anaato1110aan con capilares en la zona del aur--
co. 

Capilares que -rgen de la cresta del tabique inter­
dentario.- se extienden en sentido paralelo a la cresta 6aea 
para ana.ato.:,sarse con vasos del ligamento periodontal con -

a-pilArea del &rea del surco ginqival y con vasos que corren 
~re la cresta alveolar. 

Bl drenahe linf(tico de la enc!a comienza en los linf! 
ticos de las papilas de tejido conectivo. Avanza hacia la 
red colectora externa al periostio del proceso alveolar y 

después hacia los n6dulos linf(ticoa regionales. 

Adem!s loa n6dulos linf(ticos que se localizan inmedi~ 
tamente junto a la·adherencia y epitelial se extienden hacia 
el ligamento periodontal y acompañan a los vasos aangu!neoa. 

La inervaci6n deriva de fibras que nacen en los nervio• 
CS.l ligamento periodontal y de los nervios labial, bucal y -

palatino. 
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2. - EL LIGAMENTO PERIOwNTAL. 

La membrana periodontal es el tejido conectivo que ro­

dea la ra!z del diente y lo adhiere al alveolo 6seo, es con­
tinuaci6n del tejido conectivo de la enc!a y se coaunica con 
loa espacios medulares a trav,a de canal.ea vaacularea del -­

hueso. 

Loa elementos esenciales del ligaaento periodontal aon 
ia. fibras col&genaa, las caalea eat:4n adberidaa al c-nto_ 
y ae extienden basta la pared alveol.&r o ae pierden dentro -
dal tejido gingival. Los extremos de las fibras que se inse~ 
tan en el c~to y en el hueso, se denominan fibras de S~ 

pey. e No existen fibras el&aticas en la membrana periodontal, 
la elasticidad aparente se debe a la disposici6n de las fi­
bras que siguen un trayecto ondulado con lo que permite un -

ligero movimiento del diente durante el esfuerzo. Carca del_ 
hueso las fibras parecen fo~r haces m&s grandes antes de -
su inserci6n en el mismo. 

Las fibras principalu ae hallan dispuestas de tal u­
nara que se laa puede dividir en loa aiguienua grupoaz Gru­

po gingival, grupo tranaeptal y grupo alveolar. 

2.1.- Fibras principales del ligamento periodontal. 

2.1.1.- Grupo gingival. 

Laa fibras adhieren la ancla al ~to. Loa haces sa­
len del ceaento y pasan al interior de la ancla libre y de -

la enc1a adherida, ah! H dividen y fo~ una red de bacea_ 

-'• pequfioa y de fibras individaal•• que se enlaaaa ·r1na1--.nt.e C10D el ujido fibroso de la ene!&. 
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2 .1. 2. - Grupo tra.naeptal. 

La• fibra• del grupo tra.naeptal unen loa diente• adya­
ceatea, se extienden interproximalmente deade el -to del 
dienta, aobre la cresta del alveolo, basta el cemento del -­
di-te vecino. Bata• fibras se reconatruyen incluso una vez_ 
producida la deatrucci6n del hueso alV90lar en la enfeniedad 
periodontal. 

2.1.3.- Grupo alveolar. 

Las fibras de este grupo adhieren el diente al hueso -
del alveolo y est&n divididas en cinco grupos: 

Grupo de la cresta alveolar. e Loa haces de fibras de este grupo se extienden oblic~ 
mente desde el cemento, inmediatamente debajo de la adheren­
cia epitelial hasta la cresta de la ap6fisis alveolar. Su -­
f=i6n ea equilibrar el empuje coronario de las fibras m4s_ 
ap~calea ayudando a mantener el diente dentro del alveolo y_ 
a ::-esiatir loa movimiento• laterales del diente. 

Grupo horizontal. 

Eataa fibra• se dirigen perpendicularmente al eje mayor 

del diente h&ata el hueso alveolar a partir del ~to. Su 
fimci6n ea ailllilar a la del grupo de la cresta alveolar. 

Grupo oblicuo. 

Eataa fibras se extienden oblicuamente deade el C811111n­
to en direcci6n coronaria con reapecto al hueeo alveolar. -­
S011 numerosas, conatituyen el principal aoporte de laa fuer­e de -•ticaoi6n y la• tranafo~n en tenai6n eobre el h~ 
eo alveolar. 
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Grupo oblicuo. 

Batas fibras se extienden oblicaaamite desde el cemen­
to en 4irecci6n coronaria con respecto al hueso alveolar. -

Son muy n-roaas, constituyen el priDl::ipal IIOpOrte 4e laa -
fuerzas de -•ticaci6n y laa trau.aforaan en tensi6n sobre el 
bueao alveolar. 

Grapo apical. 

Bata• fi.braa aadn dia~ ~te e irra­
dian deadlt la reqi6n apical de la ra.b baci.a el buaao circ~ 
dante en el fondo del alveolo, no lo bay eD laa ratees inCCI! 
pletaa. e Grupo interra4icul.Ar. 

Deade la creata c!el tabique i.nterrad.icular, laa fibra• 

- extienden hacia la bifurcacil5n de loa dientes de rah mt1.! 
tiple. 

Otras fibras. 

Otro• hacea de fibra• bi- fOEaadaa ae interdigitan en 
loa bqul.oa rectos o ae extienden ai.n -yor regul.aric!ad alr! 
dor de loa hacea de fi.braa de diatrihaci6n ordenada y entre_ 
ellos. 

Admlaa de l&a fi.braa periocloDt:alea taabib -contraaoa 

.S.ntro dltl lig-nto periodontal .i-toa celo.la.rea. 

2.2.l.- Fibroblaatoa. 

~ lblehaa c'1al&a de la ...,r ... periodaat:al aon fibro-­
Wiaatoa t.tpicoa. son cllulaa lar9u, 11elpdu y utrellaclaa_ 

da tejido conjuntivo, cuyoa ndci- - grandes y de forma -
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ovalada, ••tan aituadaa en la auperficie de laa fibra• y aon 
probabl-nte, activa• contribuyendo a la formaci6n y al man 
taniaiento de laa fibra• principal••, 

2.2.2.- oetaoclaato• y oataoblaatoa. 

Bl bueao eat:& conatant-te en ••t.ado de tranaici6n._ 
coa, en otroa l119area del cuerpo, el bueao alveolar ae &bao!: 
be y reconatruye localaante en iorma conat.ante, La abaorci6n 
del hueao ea producida por loa oateoclastoa, la reconatruc­
ci6n ea iniciada por loa oateoblaatoa, 

Loa oateoblaatoa aon de forma irregularmente cuboidal, 
con grandea ndcleoa dnicoa que contienen grande• nucleoloa y 

-inaa part!cula• de cromatina. 

Loa oat.eoclaatoa aon en au mayor parte multinucleadoa_ 
y ae cree que ae originan de laa celulaa meaenquimatoaaa in­
diferenciada• de la membrana period6ntica, aolo est:&n presa~ 
tea cuando hay abaorci6n, 

2,2.3,- cen.ntoblaatoa, 

Son ctlula• de tejido conjuntivo que ae hallan diapue! 
taa aobre la auperficie del ~to entre la• fibraa. Son~ 
lula• cuboidalea, con ndcleo• eafaricos ovalados, que actdan 
en la formaci6n del -nto, Bata• cflulaa exhiben prolonga­
cianea irregular••, en forma-de dedo•, que se ajuatan alred~ 
dor de laa fibra• cuando ae extienden desde el c~to. 

2,2.4.- Batruoturaa epitelial••· 

Son ctlulaa epitelial•• que, habitualmente, eat:&n cerca 
a.,.1 011Mnto pero no en contacto con el aiamo, aon remanentes 
Wa.1 epitelio qu forma la vaina epitelial de Rertvig (de el -
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desarrollo del diente), se lea conoce como reatos epitelia-­
lea de Malaaaez o c6lulaa epiteliales en reposo. 

2.2.s.- oamenttculos. 

Bl ligamento tambi6n puede tener cuerpos calcificados, 
o c:eaanttculos, loa caalea puedan permanecer librea en el t~ 
jido conjuntivo o fuaionarae para formar grandes maaaa calci 
ficad&a o quedar unida• al -=-nto. 

2.2.6.- 'l'lljido interaticial. 

Loa vaaos aangu!neoa linflticoa y nervios del ligamen­
to periodontal estan contenido• en los espacios exiatentea -
entre los hacea de las fibras principalea y se hallan rodea-

~ª por tejido conjuntivo laxo, al que se le d& el nombre de 
tejido intersticial, en el cual figuran fibroblastoa y algu­
nos histiocitoa, c6lulas mesenquimatosaa indiferenciadas y -

lifocitos. 

2.3.- vaacul&rizaci6n, linf&ticos y nervios. 

vasos.- La proviai6n de sangre de la membrana period6n 
tica proviene de las arterias alveolares superiores e infe­
riores y llega al ligamento periodontal por tres ortgenes: -
Vasos aangu!neoa que entran en la regic5n periapical junto -­
con loa vaaoa aangutneoa de la pulpa¡ vaaoa que son ramas de 
lu arteria• interalveolares y que pasan a la -mbrana a t~ 
~ de aberturas de la pared alveolar, estos vasos son la -­
r-nte principal del aproviaionaaiento periodontal1 Vasos -­
que M anaatoaoaan con loa vasos que paaan por encima de la_ 

cresta alftOlar desde el tejido gingival. e Loa vasos apioalu entran en el ligamento periodontal_ 
en la regi6n del Apice y ae extiendan hacia la encta dando -
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rama• lateral•• en direccidn al c-nto y al hue•o. 

Lo• vaao• dentro del cemento radicular •• conectan en 
el plexo reticular que recibe su aporte principal de loa va­
soa pequeño• que entran por canale• del hueao alveolar. La -
va•cularizacidn de eata origen aumenta de inci•ivoa a 110la-­
re•, es mayor en el tercio gingival de diente• uniradicula-­
res y menor en el tercio medio, ea igual en el tercio -dio_ 
de los dientes multiradiculares, ea levemente mayor en las -
.uperfic;es mesiale• y diatales que en las vestibulare• y -­

linguales y es mayor en las superficies rr.eaialea de los mol~ 
res inferiores que sobre las distales. 

A Los capilares forman una red abundante dentro de la -­
~rana period6ntica, entralaz&ndoae en las fibras. 

El drenaje venoao del ligamento periodontal acompaña a 

~a red arterial. 

Red linf&tica.- Loa linf&tiaoa complementan al sistema 

:Se drenaje venoao. Lo• vasos linU:tico• que drenan la regi6n 
~nmediatamente inferior a la adherencia epitelial pasan al -
:igamento periodontal y se acolll)&ftan con loa vasos sanguf--­
=-o• hacia la regi6n periapical, de ahl pa•an a trav•• del -
~ueao hacia el conducto dentario inferior en la mandíbula, -
o al conducto infraorbitario en el maxilar superior o al g~ 
¡,o submaxilar de n6dulo• linfaticos. 

Inervacidn.- El ligamento periodontal •• halla inerva-

40 por fibra• nervio••• •en•oriale• capsce• de trannütir -­
senaacione• tactile• de pre•idn y dolor por la• vi•• triglllll! 

~·. Lo• haces nervioso• paNn al ligamento periodontal dea­
Wle el area periapioal y a travf• de canales de•de el hueso -

alveolar. 
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Loa haces nerviosos siguen el curso de los vasos san­
qu!neos, forman un plexo abundante dentro de la IMlllbrana pe­

riod6ntica. 

se pueden encontrar tras tipos de terminaciones nervi~ 
sas; unas que terminan en una dilataci6n en forma de perilla; 
otru que forman asas o anillos alrededor de los haces de -­

las fibras principales y finalmente, extremos libr- de fi-­

bru q- son ramificaciones del eje principal, estas ramas -
terminales no tienen va{nas miellnicas. 

Muchos de los extremos nerviosos son receptores de los 
esttmulos propioceptivos (sensibilidad profunda), el ~or -
contacto sobre la superficie del diente es transmitido a las 

-rm.inaciones nerviosas, por medio de la membrana period6nt! 
ca, l.&a HD8aciones de localizaci6n se producen tambi6n en -
el liqamento periodontal. La sensaci6n de contacto no quec!a_ 
disminu!c!a por la extracci6n de las partes apicales de la -
~rana period6ntica, COIIIO es la resecci6n de la ra!z, ni -
por la extracci6n de la porci6n gingival (gingivectcm!a). 

Al igual que en el resto del cuerpo, las fibras del 

sistema silapttico actGan sobre los vasos sangufoeos de la 
...tirana per1od6ntica. 

2. 4 . - Punciones . 

Las funciones del lig-nto periodontal son: Formati­

va, de aostln, sensitiva y nutritiva. La funci6n formativa -
est.t desmipeñac!a por los ~toblastos y lo• osteoblastos,_ 
que constituyen la baH estructural del cemento y del hueao, 

.~r los fibroblutos, que forman las fibras de la -i>ra-



e 19 

La ,unción de aoatan conaiate en mantener la relación_ 
del cliente con loa tejidos circundantes, blandos y duros. E!, 
to •• realiza por medio de las fibra• del tejido conjuntivo_ 
que constituyen la mayor parte de la membrana. 

Laa funciones aenaitivaa y nutritivas aon respecto al_ 
cemento y al hueso alveolar, aon desempeñada• por loa ner--­
vioa y loa vaaoa aangulneoa. 

Funci6n flaica.- Laa funciones f!sicaa del ligal'll8nto -
periodontal abarcan lo siguiente: 

Transmisión de fuerzas ocluaales al hueso. 
Inaerci6n del cliente al hueso, 

Nantenimiento de loa tejidos gingivalea en aua relaci~ 
adecuadas con loa dientes. 

llll!aiatencia al impacto de las fuerzas ocluaalea. 

Proviai6n de una "Envoltura de tejido blando" para p~ 
teger los vasos y nervios de lesiones producidas por lesio-­
nea mec4nicas. 

La diapoaici6n de laa fibra• principales es similar a_ 

la de un puente suspendido o una hamaca. cuando ae ejerce -­
una fuerza axial sobre el diente, hay una tendencia al des-­
plazaaiento de la ra!z dentro del alveolo, entonce• las fi­
bras oblicuas alteran au forma ondulada y adquieren au long! 
twS co11111leta para soportar la mayor parte de fueru axial. 

cuando hay wia fuerza horizontal u obl!cua hay dos fa­
aea caracterlaticaa de movimiento dentario1 la pri-ra esta_ 
dentro de loa confines del ligamento periodontal y 1.4 aegun-

8'4 produce un desplazamiento de las tabla• 6aeaa ve•tibular_ 
~ lingual, el diente gira alrededor de un eje que puede ir -

c&lllbiando a •dida que la fuerza a-nta, la parte apical de 
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la raiz se mueve en forma opuesta a la porci6n coroDAria. 

En !rea• de tensi6n, las haces de las fibras principa­
les est4n tensas y no onduladas, en 4reas de presi6n las fi­
bras se comprimen, el diente se desplaza y hay una deforma­
ci6n concomitante en el hueao en clirecci6n del 1110viaiento de 
la raiz. 

De la misma 1111Dera que un diente depende del ligamento 

perio&>ntal para que aste lo aosteDga durante la funci6n, el 
ligmanto periodontal depende de la est.imulaci6n que le pro­
porciona la funci6n oclusal para conservar au estructura. 

P'unci6n formativa.- Bl ligamento cumple las funcione•_ 

de perioatio para el cemento y el hueso. La• ca1111as del li-e;amant:.o periodontal participan en la foraaci6n y resorci6n -
de estos tejidos, formaci6n y resorci6n que se produce dura~ 

ai loa movimientos fisiol6gicos del cliente, en la adaptaci6n 
del periodonto a las fuerzas oclusales y en la reparaci6n de 
lesiones. Las variaciones de la actividad"anzim&tica se co-­
rrelacionan con el proceso de rem>delado. Como toda eatruct.!! 
:a del periodonto el ligamento se remodela constan~nte. 

La neoformaci6n de fibroblastos y col!gena ea m&s act! 
va carca del hueso y en el centro del ligamento y menos act!, 
va en el lado del cemento. 

P'unciones nutricionales y sensoriales.- El ligamento -

periodontal provee de el-ntos nutritivos al c-nto, hueao_ 
y encla •diante loa vasos aangulneos y proporciona drenaje_ 
linf4tico. 

A La inervaci6n del lig~to periodontal confiere sena! 
9bilidad propioceptiva y tactil que detecta y loca1iaa fuer--
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•a• eztrailaa que actdan aobre loa diente• y dea...,.fta un pa­

pel importante en el -caniamo neuromuacular que controla la 
-culatura -•ticatoria. 
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3.- EL CEMENTO 

El cemento es el tejido cal.cificado especial.izado de -

origen mesodl!rmico, y se puede definir ccao un tipo modifi~ 

do de hueso que recubre la ralz anat6aica del. diente. 

Comienza en la porci6n cervical del diente en el limi­

te cementoadamantino y continda basta el lpice. 

El cemento proporciona el aedio de inaerci6n de las fi 

bras que ligan el diente y las estruct:llraa circundantes. Pu~ 

de ejercer un papel mucho mas i.alportante en la evoluci6n de_ 

la enfermedad periodontal de lo que se ba dea>strado. 

e 3.1.- caracterlsticas flsicas. 

La dureza del c-nto adulto o enteraaente formado es 
menor a la de la dentina. Es amarillento claro y se puede -­

distinguir f&cilmente del e ... lte por 811 tonalidad .as obs­

cura; en cambio es UD poco .as claro que la dentina. Por -­

dio de las coloraciones vitales y otros esper1-t:oa fisico­

qulmicos, se la demostrado que el ~to que contiene c6lu­

l&a es permeable. 

3.2.- C0111><>sici6n qu1aica. 

El c~to adulto estl formado qulai-te por UD 45_ 

a SOi de substancias inor9tnicas y un 50 a 55 1 de sabstan-­

ciu orgtnicas y a«JU&. 

La• substancias inorglnica• ffdn fo:raalla• principal-­

•nte por calcio, fosfato, hidrozilo9, cadlonato y citrato,_ 

~s cantidades de ionu ccao aodio, •CJM•io y f.lGor, 

Las sales se depositan en cristaln ele apatita hidrox! 
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lada, la cual ea fundamenta1-nte la mi.ama que la del eaal­
te, la dentina y loa huesoa. 

Bl eapacio intercriatalino Hta relleno de -triz org! 
nica, oon predcminancia de coU~no -'• &CJWl, a6lidoa incluf 
do• en la estructura cristalina y pequeftaa cantidadea de mu­
copoliaadrido, principalmente condroit!n aulfato. 

3.3.- NDrfologta del C8Bellto. 

Desde el punto de viata morfol6gico, ae pueden difer~ 
ciar do• cla••• de cemento: 

Cemento acelular y c-nto celular. 

3.3.1.- cemento acelular. 

A Bl cemento acelul.&r puede cubrir la dentina desde el -

Wltmite cementoadamantino haata el ,pice, falta frecuen~n­
te en el tercio apical de la ra1z, es 1114s delgado en el Um!. 
te con el esmalte (20 a SO micras) • 

Tanto el cemento celular como el acelular se hallan•! 

parados por lineas en distintas capa• que indican una forma­
ci6n peri64ica. El cemento acelular esta constituido por la_ 
-triz calcificada y las fibras de Sharpey inclu!das. 

La -tr1z esta compueata por dos elementos; las fibri­
llas col&genas y la substancia ~tanta calcificada. Laa -

fibra• col&genas de la -trtz son perpendicularea a las fi-­
bras de Sharpey y paralelas a la superficie del cemento, son 
casi tan numeroaaa como en los huesos compactos. 

La• fibra• de Sharpey cruzan todo el Hpesor del ceme~ 
to, con la apoaici6n del ~nto una gran parte de las fi-­

Mra• queda incorporada al -nto. Al mismo ti.-po la porc16n 
.. la• fibra• que M halla en las capa• 1114• profandaa del ce-
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mento se vuelve mas obscura. 

La funci6n del ligamento queda probablemente confinada 

a las capas superficiales o recientemente formadas esto par! 
carta indicar que un mayor eapeaor del cemento no aumenta la 
eficiencia funcional ni intensifica la fuerza de adheai6n de 

cada una da las fibras. La aposici6n continua de las fibras_ 
es eaancial para los moyimientos continW1dos de erupci6n del 
diente en funcionamiento y para la reorganizaci6n continua -
da la membrana period6ntica que ea requerida por dichos 1110v.!, 

miento&. 

3.3.2.- oamento celul.ar. 

La situaci6n del e-to celular con respecto al acel.!! 
A.lar no H muy cSefinida. Las capas del -to celular y ace­
W' 1u1ar pueden alternar casi en cualquier poaic16n. 

El c-nto celular se forma habitua1-te aobre la su­
perficie del c-nto acelular, pero puede comprender todo el 

espesor del cemento apical. 

Las calulas del cemento celular (cementocitosl son si­
milares a los oeteocitos. Se encuentran inclu.tdos en espacios 
llamados laguna6. Frecuentemente las calulas tienen forma~ 

~lmendras con numerosas prolongaciones las cuales pueden ra­
mificarse y frecuentemente se unen con las cflulas vecinas. 
La mayor{a de las prolongaciones se dirigen hacia la membra­
na pariod6ntica. 

Las calulas se distribuyen irregolari.nte en todo el -

espesor del c-nto radicular, 

e 3,4.- Lhlite caentoac!amantino. 

La ralaci6n entre al ceaento y al e-1te en la uni6n_ 
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ea variable: En el 301 de loa caaoa aproximadamente el ceme~ 

to ae encuentra con el extremo cervical del esmalte aiguien­
do una linea afilada, ah1 el cemento y el eamalte ae adelga­
zan hasta parecer filo de cuchillo, Bn otros diente• aproxi­
madalante el 601. el cemento cubre el extremo cervical del -
eamal te durante un corto trecho, En un 101 de loa caaoa ae -

obaerva que hay anomal1aa de limite amelocementario, la zona 
dentinaria queda expuesta. 

3.5.- Limite ceméntodentinario. 

En loa dientes permanente• la superficie de la dentina 
donde ae depoaita el cemento es lisa (en los temporales a V,! 

•. es ondulada) • La adheai6n del ce-11to a la dentina en 11!!! 
~. caaoa ea firme. 

Bn alguno• caso• la dentina eat4 aeparada del cemento_ 
por una capa, la cual puede aer contin<la o discontinua y co~ 
tiene c6lulaa grandes e irregulares que pueden aer conaider!, 
das como c6lulas del tejido conj11ntivo inclu!daa. 

3,6.- Funci6n, 

Las funciones del c•ento son las aiguientea. 
Anclar al diente en la cavidad 6sea debido a la inaer­

ci6n de laa fibras. 

Compensar mediante au crecimiento las p4rdidaa de Sub!, 

tancia dental debida• al desgaste ocluaal, 

Permitir, debido a au continuo crecimiento, la erup-­

c:l.6n vertical continua y la migraoi6n meaial de loa diente•, e Baaer poaible la renovaci6n continua de la diaposici6n 

de laa fibra• principale• del ligamento periodontal. 
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4.- EL HCIESO ALVEOLAR 

La ap6fisia o hueso alveolar puede ser definido como -
aquella parte del maxilar y la aand!bula que contienen a loa 
dientes. 

4.1.- Composición. 
Se C0lllp0De principalmente de calcio, hidr6zilos, carh2 

nato, citrato y pequeñas cantidades de iones coao sodio, ma!l 
nedo y flGor. 

La.a salea se depositan en fo~ de cristal- de hidro­
x.iapatita de tamaño ultraaicroac6pico. 

- El espacio intercriatalino Ht:a relleno de -triz org! 
nica, con predominancia de col&geno ala al)U, a6lidoa no in­
clutdos en la estructura cristalina y~ cantidades de 
::mcopoliaac:4rido, principalmente condroitin sulfato. 

El hueso alveolar se divide en hueso al-1.ar propia-­

•mte dicho y el hueso de soporta. r 

4.2.- Hueso alveolar propi~te dicho. 

El hueso alveolar propi-nte dicho ea 'QD& ISelgada 11-
aina de hueso que rodea las ratees, en ella se insertan las 
fibras del ligamento periodontal. 

El hue.o alveolar propiamente dicho fo:icaa la pared in­

terna del alveolo, esta perforada por aacbaa aberturas que -
dan paso a las r ... a de loa nervios intraalveolarea y de loa 
vasos sangu!neoa, las cuales eat:an destinada• a la membrana-

ar9r1od6ntica, H denoaina por ello placa cribiforae o lamina 
~a, ••ta 6ltiaa de-1naci6D H refiere al aspecto denso -

del hueso. 
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11 hue•o alveolar ••d formado por hueao laminado, paE_ 

ta del cual •• organiza en •i•te-• haveraiano• y parte ••ta 
diapue•to en fo~ m&a o -no• paralela a la auperficie de -
lo• eapacio• -dular•• adyacente• y hueao fibroao en el cual 
- encuentran incluida• laa fibra• principal•• del ligamento 
periodontal o fibraa da Sharpey, Bate huHo •• diapone en O!, 

paa con l!nea• intermedia• da apoaici~n paralela• a la ra!z. 

11 hueso fibroao faaciculado •• caracteriza por la ••O!, 

-z de fibrillaa da la •ub•tancia intercelular. Bata• fibri­
llaa adem&• ••t4n toda• diapueata• perpendicularmente a la• 
fibrH da Sharpey. e 11 hueao faaciculado •• re•orbe gradualmente en el la­
c91:) da lo• eapacioa •dualr•• y•• reemplazado por hueao lam.!, 
Dado. 

4,3.- eueao de aoporte. 
Bl bueao de aoporte •e compone des Placa• cortical•• -

y hueao eaponjoao. 

4.3.1.- Placa• cortical••· 

La• placa• cortical•• eattn continua• con la• capa• co~ 
pacta• de lo• cuerpo• -xilar y mandibular, aon generalmente 
aaaho 111b delgada• en el -xilar que en la mandíbula. Son mi• 
9rueaaa en la• zona• da canino• y molare• inferior••, ••pe-­
cia1-nte del lado bucal. 

In el maxilar auperior la tabla cortical externa ••t•_ 

perforada por mucha• pequefia• abertura• a travl• de la• cua­a•• paaan loa vaaoa aanqu!neoa y linf•t10oa, In el maxilar -
inferior el hueao cortical da la ap6fi•1• alveolar•• denao_­
Y ocaaiona1-nte mueatra pequei\aa perforacionea. 
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Histol6gicamente las tablas corticales est!n constitu! 
das por laminillas longitudinales y sis~s de llavera. En -
el -xilar inferior las laminillas circunferenciales o funda 
-ntales van desde el cuerpo de la mandlbula hasta las ta--­
blu corticales. 

En la regi6n de los dientes anteriores el hueso de so­

porte es general-nte muy delgado. No hay aqu! hueso esponj2 
so, la tabla cortical esta fusionada con el hueso alveolar -
propi~nte dicho. 

Tabique interdentario.- Se compone de hueso esponjoso_ 
limitado por la& paredes alveolares de los dientes vecinos y 

las tablas corticales vestibular y lingual. Las lineas de -­
Alas cresta& de los tabiques intr-lveolares, dependen de la_ 
W,posici6n de los dientes adyacentes. En una boca sana la dis­

tancia entre el l!mite ameloc:ementario y el borde libre del_ 
hueso alveolar propiamente dicho, es casi siempre constante. 
En consecuencia la cresta alveolar es generalmente oblicua -
cuando los dientes vecino& estln inclinados, en la mayor!a -
de los casos la inclinaci6n ea .as pronunciada en la zona de 
premolares y molares en las cuales los dientes est&n desvia­

dos -sia1-nte. 

Loa tabiques interdentales e interra4iculares contie-­

nen los canales perforantes de zuckerkandl y de Bischfel4, -

que albergan las arteriu, vena., vasos linf4ticos y nervios 
interdentales e i.Dterra4ieulares. 

La distancia promedio entre la cresta del hueso alveo­

lar y la uni6n umloc-ntaria, en la regi6n anterior inf-­

rior de a4ultos j6venea varia entre 0.96 - y 1.22 -· 

e 
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4.3.2.- Hueso esponjoso. 

· La porcidn esponjosa del hueso alveolar tiene travGc~ 
las que encierran espacios medulares irregulares, tapizados_ 
por una capa de c6lu_las enddsticas aplanadas y delgadas. La_ 
matriz de las trav6culas del hueso esponjoso consiste en la­

minas de ordenamiento irregular, separadas por lineas de ªP2 
sicidn y resorcidn que indican la actividad daea y algunos -
sistemas haveraianos. 

Las trav6culas del hueso eat4n colocadas en direccidn_ 
de las fuerzas a las cuales est4n sujetas como resultado de_ 
la masticacidn. e La adaptacidn fusional del hueso esponjoso es evidente 

entre los alveolos de los molares, donde las travdculas mue~ 
tran una dispoaicidn horizontal y paralela. 

Las travGculas son menos pronunciadas en el maxilar s~ 

perior, a causa de la proximidad de la cavidad nasal y de 
los senos maxilares. 

Bn el adulto la mddula de loa maxilares es normalmente 
-'dula grasa o amarilla inactiva, sin embargo a veces se ven 

focos de mddula dsea roja o hematopoydtica, las localizacio­
-s comunes son: Bl cdndilo del maxilar inferior, el Angulo_ 
de la mandtbula, la tuberosidad del maxilar y en otros si--­
tios. 

4.4.- Labilidad del hueso alveolar. 

Bn contraste con su aparente rigidez, el hueso alveo-­

er ea el menos estable de loa tejidos periodontales, su es­
tructura est4 en constante cambio. 
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La labilidad fisiol6gica del hueso alveolar se mantie­
ne por un equilibrio delicado entre le formaci6n 6sea y la -
resorci6n, reguladas por las influencies locales y genera--­

les. El hueso se resorbe en 4rees de preai6n y se forma en -
&reas de tenai6n. La actividad celular que afecte e la altu­
ra, contorno y densidad del bueao alveolar se manifieste en 
tres zonas: 

Junto al Ug.-nto periodontel. 

En relaci&i con el periostio de las tablas lingual y -

vestibular • 
.Junto a la superficie end6stice de loa espacios medul~ 

rea. 
El hueso alveolar se reconstruye de acuerdo con la mi­

eraci6n -•ial fiaiol6gice de loa dientes. 

El hueso alveolar se ram>dela constantemente como res­

puesta a las fuerzas oclusales. Los osteoclastoa y osteobla!. 

tos redistribuyen la substancia 6aea para hacer frente a nu! 

Tila exigencias funcionales con -yor eficiencia, 

El hueso es reHrv6reo de calcio del organiS110 y el -­

baeao alveolar toma parte en el -nteniaiento del equilibrio 

de calcio org&nico. Bl calcio se deposite constantemente y -
N elimina de iqual forma del hueso alveolar para abastecer_ 

l..&s necesidades de otros tejidos y mantener el nivel de cal­

cio. 
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II .- CLASil"ICACION DE LAS BRPBRIIBDADBS PBRIODONTALES 

Ona cluificaci6n no debe ••runa eatructura rlgida, -
ante• bien, ha de aer una eat:ructura adaptable para laa inno . -
vacionea y ducubrimientoa conat&ntea. Al igual que un fich! 
ro, au funci6n •• la de ••parar y ordenar 16gicamente y aia­
tem4 tic amente loa conocimiento• aobre las enfermedades. 

No hay razOn para no a~nta.r una claaificaciOn, cam-­
biar au secuencia o simplificarla si loa cambios eadn basa­
dos en s6lidoa principios y nuevos conocimientos. 

Las enfermedades periodonta.les siguen el mismo curso -

• las enfermedades de otros 6rganoa del cuerpo. No obstan­
te hay pequeñas diferencias que ea preciso reconocer y desi~ 

nar adacu&damente. Inclusive loa cambios tisulares patol&¡i­
cos blaicoa son loa miamos. 

Bas3ndose en loa principios de la patolog!a general, -

hay tres grandes reaccione• tisulares: 

Inflamatoria 
Diatr6fica 
Reopllsica (Dentro del campo terapautico de la perio-­

doncia hay pocas alteraciones neoplhicaal 

Sin embargo loa factores ambienta.lea dictan la inclu-­
siOn de otra diferente categorta de reacci6n patolOgica, el_ 
trauma, esto ae debe a que el periodonto eatt conatan~nte 
expuesto a la• fuerzas ocluaalea, hay que prestar atenci6n a 

laa reacciones patol6gicas originada• por esta• fuerzas. Por 
A110 •• incluye otra categor!a de reacciones patol6gicaa y -
~ .a&ado mOrbido ae conoce como trauma periodonta.l. 
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Algunos autores por f,-1u,. de datos de la periodontosis 
y gingivosis las colocan como una categor!a separada como e~ 
fermedad de etiolog!a desconocida. 

El coaúttl de Nomenclatura de la Acadeaia llorteamerica­

na de la Periodoncia recomienda la siguiente clasificaci6n -
de las enfermedades periodontales. 

Inflamaci6n 
-Gingivitis 
-Periodonti tis 

Neoplasia 

Distrofia retrogresiva 
-Tra..-tisa> periodontal. 
-Ginqivoais 
-Periodontosis. 

Toda enfermedad neo­
pllaica que afecta -
al periodonto. 

Anomalias 
Todas las anoaal.1as 

que afectan a los -
dientes y al perio­

cSonto. 

Inf l.aaaciC5n. 
Gingivitis.- La infla-ci6n de la enc1a eapieza en las 

punu. de las papilas y de ab1 se extiende al margen gingi-­

val, se caracteriu por bincbas6n, peraida cSel punteado, en­
rojeciaiento, cUlbio del contorno fisiol.6gico y tendencia a 

sangrar Hcilaente, la inf1-ci6n 9i119ival puede ser aguda_ 
o cr6nica con reaisiones y ex.acei:baciones. 

Si la inf1-cit5n es prodllctiva o hiperplbica se ali:! e ra la aorfoloqfa gingival, si .. necrdtic::a, los tejidos pue-
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den desaparecer, no hay resorci6n alveolar, pueda presentar_ 
bolsas supra6seas de tipo gingival (seudobolsas), 

Gingivitis Olceronecrosante.- Bs una lesi6n dolorosa -
que tiene tendencia a destruir las papilas interdentarias y_ 
los a4rqenes gingivales. Se encuentran deformidades como cr! 
tarea en las regiones interdentales a manera de canales en -
las superficies bucales y linguales. 

LOs tejidos pueden sangrar con facilidad y puede haber 

seudomembrana y olor bucal sumamente ofensivo 'halitosis) -­
asociado a la necrosis. 

A Parodontitis.- Bs una secuela de la gingivitis en la -
-el proceso infllllDlltorio ha avanzado apicalmente y afecta 
l& apCSfisis alveolar, esta destrucci6n cr6nica penetra por -
el surco gingival y se aproxima a las ra!ces dentarias for­
lllll!!do bolsas parodontales supra6seas e infra6seas, acompaña­
das de fen6menos inflamatorios y de supuraci6n de grado va-­
r1able, desde oculta a profusa. La resorci6n del hueso suby~ 
cenui es lenta y el manguito epitelial migra en direcci6n -­
apical recubriendo a la ra!z en las puntas. Tal vez las bac­
terias no invadan loa tejidos pero loa t,rminoa invasora y -
pe:ietrante son apropiados por que la destrucci6n no se limi­
ta a la superficie y es progresiva. Enfermedad destructiva -
crónica, tambidn ea una buena denominaci6n. 

Distrofia o degeneraci6n. 

Atrofia parodontal.- Las alteraciones atr6ficas no son 

in!lamatorias, La reducci6n del tamafto del parodonto puede -

• 
resultado de la p4rdida de la funci6n en esta regi6n, -­
origina clllllbioa cuantitativos en el hueso de soporte Y -

a:teracionea cualitativas de el ligamento periodontal. 
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Traumatismo oclusal. 

Primario.- Tiene su origen en las fuerzas del movi.mien 
to mandibular, que ocasionan una fuerza capaz de producir l,! 
siones patol6gicas del parodonto. ClS:nJ.cimente M observa -­
movilidad del diente traumatizado a consecuencia de la le--­
sión destructiva del aparato de inserci6n. Ono de los aignos 
racliogr4ficos m4s importantes del tra-tiaa, ocluaal es el_ 
a~to de grosor del espacio de el ligamento periodontal d,! 
bido a la resorción del hueso alveolar o de la rab: del die!!. 
te. 

Secundario.- cuando el aparato de i.nserci6n ba sido -­
dest.ru!do por factores distintos a los ele la oclusión (paro­
dontitis), entonces las mi•-• fuerzas de la ... ticaci6n pue e-n hacerse patol6gicu; esto se considera amo traumati81110-­
ocluaal secundario. 

Gingivosis.- Bs una lesi6n no infl ... toria de la enc!a 

caracterizada por edema inicial seguido por congestión, des­
camaci6n y expoaici6n de la rafz. 

Parodontosis.- Bs una enfermedad rara debida a destru~ 

cción idiop&tica del parodonto; ae inicia en UDa o .as de -­

las estructuras parodontales con aigraci6n y -,vilidad de -­

uno, un grupo o todos los dientes, con proliferaci6n apical_ 
de la inserci6n epitelial y resorci6n irregular de hueso en_ 

dirección vertical. Le formaci6n de bol-• y la 1Dfl ... ci6n_ 
conCOlllitante son hallazgos posteriores. Bata entidad se ob-­

serva en adultos j6venes. 

Combinaciones de lesiones clistr6ficas e iAfl ... torias. 

Parodontitis y tramutiaao ocl11Nl.- Bn ute cClllbina-­

-6n de procesos hay inserci6n gingival patol6gica y altera-
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cion•• dec)enerativa• del parodonto, y•• deben a lo• •i•mo•_ 
factor•• etiol6gicoa. 

Parodonto•i• y parodontitia.- Cuando•• tranaforma una 
leai6n infl.&matoria en parodontoaia auelen obaervar•• bol••• 
profundas infra6aeaa, gran aovilidad de loa diente•, infl&JII! 
ci6n gingival y emigraci6n dentaria. In ••ta fa•• ea cuando_ 
general.Dmnte •• de•cubre la enfermedad. 

En el -nto actual no exiata una claaificaci6n por -
todo• aceptada ele la• enfazmedadea pariodontalea, exi•t• una 
gran diferencia de opinionea, la• cuale• interfieren para~ 
der llegar a una claaificaci6n definitiva. 

e 
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I I I • - ENFERMEDAD PERIODONTAL INFLAMATORIA 

La periodontitia es la secuela de una gingivitis y pr~ 
aenta por lo tanto, loa signos cl1nicoa de la inflamaci6n 
gingival, sin embargo tiene otras manifestaciones. 

Debido al desarrollo de la inf1-ci6n gingival la creP 
ta alveolar puede ser atacada y ocurre reaorci6n. 

Bato ea importante para conocer el proceso destructi-­

vo, por principio las alteraciones tempranas se producen en_ 
la cresta interdental y loa vasos linfSticos y pronto se fo! 
ma un defecto a manera de cr,ter. El resultado es la p41rdida 

a,,e llmina dura en la regi6n de la cresta en el examen radio--
11111a15ratico. 

En segundo lugar la superficie del periostio de la a~ 

fisis alveolar bucolingual muestra signos de resorci6n, esto 

tambi,n sucede en la superficie de la ap6fisis alveolar in-­

terdental. 

Hay pdrdida completa de la estructura alveolar cuando_ 
la lesi6n es avanzada. Asf la corona clinica se hace m4s --­

grande que la ra1z cl1nica. 

Otro signo clinico de la parodontitis es la movilidad_ 

dentaria, a~ agravarae la enfermedad del diente ,ate se hace 
menos firnm. Los dientes afectados muestran p41rdida de esta­

bilidad, migraci6n y pdrdida de contacto. 

Despuls da la pfrdida considerable del alveolo, con c2, 

M,"na clinica .as grande en relaci6n con la rah cltnica se -
Wroducen tra ... tino• oclualN secundarios. 
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La profundidad de la bolsa es variable, depende de la~ 
proliferaci6n apical de la inserci6n epitelial y de la sepa­
raci6n y la resecci6n del margen ginqival. 

Bsma factores est!n de acuerdo con la reacci6n infla­

matoria irritante y con la reparaci6n; específicamente con -
la proliferaci6n del epitelio del intersticio debido a la i~ 
flamaci6n, a la deatrucci6n del col4geno del corion y de las 
fibras principales subyacentes de la membrana periodontal se 
paradas del hueso por p6rdida de 8ste. 

Los abscesos periodontales son frecuentes como reault! 

do de la p6rdida del drenaje de la bolsa, cuando el exudado_ 
no puede escapar. As! son frecuentes en la ledi6n interradi­elar y bolsas infra6seas, cuando los orificios de 8stas PU! 
den bloquearse f(cilmente, tambi8n se ven en casos con bol-­
sas supra6seas profundas. 

La mucosa se hincha y hace dolorosa debido a que el -­

absceso "hace cabeza•, generalmente el dolor acompaña la fo~ 
maci6n de un absceso periodontal debido a que hay distensidn 
del tejido, especialmente si esta localizado en el hueso. 

Puede extraerse gran cantidad de material purulento de 

la bolaa por el diente o directamente del absceso a travda -
de la mucosa deapu6s de establecer drenaje. Cuando se forma_ 
una fistula ae drena el exud~do y, en consecuencia, disminu­
ye notablemente la preai6n, lo que a su vez auprime al do--­
lor. 

Datos microsc6picoa. 

Zn la encía.- Bl epitelio de la inaerc16n que general­

•• mas delgado que en la encía inaertada, •• hace m4s_ 
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grueso y se extiende lateral: apicalaente coando ae destru­
yen las fibras gingivales adyacentes. 

El tejido gingival tiene gran cantidad de c6J.ulas in-­
flamatorias entre las fibras col.agenaa. En los c:aaos .as --­
avanzados solo ae ven restos de loa 11-. col4genoa, comple­

tamente rodeados por densas --- de c&lalaa inflaaatoriaa,_ 
4'ataa son generalmente c6lulaa plaa.aticaa y linfocitos, los 
leucocitos poliforfonuclearea son subyacentes al epitelio -­
del intersticio. 

Frecuentemente todo el tejido giDgival -ti ~ueato_ 
por tejido celular inflamatorio, pero algmiaa veces se en--­
cuentra tejido conectivo colfgeno deneo con hileras inter--­
pueataa de cllulaa inflamatorias, hay adaalo de '8tas junto e la inaerci6n epitelial. 

La extenai6n de la inflamaci6n hacia la encS:a, mucosa_ 

alveolar y espacios medulares del hUeBO de soporte ocurre i.!!. 
cluso antes de que el tejido 6seo aoeatre aiCJDOs de reaor-­
ci6n. Sin embargo la membrana periodoatal 1110 se ve afectada_ 
aunque muchas regiones muestran ac6müo de c6lulaa inflamat2, 
riaa entre laa fibras principales en la regi6n de la cresta. 

La preMncia de exudado purulento en la bolsa M debe_ 

a la inflamaci6n del tejido direc~te subyacente en el -­
epitelio del intersticio. Hay soluciODeS cJe continuidad en -
el epitelio del intersticio donde se enc:antran aachos leuc2, 
citos. 

La reacci6n inflamatoria produce paa, que·puede ser ex­

trdda fAcilMnte de la bolH. 

• 
La he.:,rragia taabiln puede ocurrir con facilidad por 

a extensa red capilar de la sona. 
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Bn el periodonto.- Bl princ:ipal tranatorno se observa_ 
en la c:reata alveolar. Su cauaa ea la extenai6n de la infla­
aaci6D hacia loa eapacioa medularea del alveolo. 

Bay aposici6n 6aea conc:omitante con la resorci6n. Se -

puede obaervar reaorci6n en una zona y apoaic:i6n de hueao -­
nuevo en la regi6n adyacente o en el otro lado de la tra~c~ 
la. 

La cantidad de ¡M§rdida 6aea en la intl&111&ci«sn ea el r! 
sultado de el exceao de reaorci«sn sobre la formaci6n de hue­
so. 

Bl proc:eao de reaorci«sn 6sea es lento a peaar de la in 

A.amac:i6n, eato ea debido a la reparaci«sn de tejido blando; 
~ueso ademta del proc:eso infl1111111torio -de poc:a intensidad -­

que preaenta la enfermedad periodontal. 

Las regiones del hueso en las que hay resorci6n mues-­

tran m8rgenes irregulares ll1111111dos lagunas de Howship, en -­
la11 que puede o no haber oateoclaatos. 

La resorci«sn es un proceso marginal, empieza primero -
por el aocavado de la cresta que origina un cr4ter y luego -
el hueso se re11orbe lateralmente de manera que se pierde to­
da la cresta. 
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La tranciei6n de ginqivitie a periodontiti• eet.4 marc~ 
-da por la !Xte_n'!_i6n de la inflamacic5n desde el margen gingi­
val hacia loe tejidos periodontalea de soporte. 

La inflamación se dirige desde la elle!& hacia el hueso 

alveolar aiguiendo el curso que llevan los va.os aanqu!neos_ 
a traves del tejido laxo que rodea a lato• dentro del hueso. 

Las vlas de propagaci6n de la inflaaacic5n, son impor-­
tantes ya que afectan las formas de destruccic5n c5sea en la -
periodontitis. Dichas v!aa de propagaci&i son las siguien---

es= 
1.1.- V!as interproximales. 

La inflamacic5n pe-tra por el tejido conectivo laxo -­
que rodea a loa vasos aangu!neos a travh y luego dentro del 
hueso por loa conductos de los vasos que perfor- la cresta_ 
del tabique interdentario. 

Puede penetrar en el cent.ro de la cresta, un costado -
de la mi- o el tabique, puede penetrar por un conducto o -
mla de 11DO. Deapu•• que ha llegado a los espacios aedularea, 
la inf1-ci6n puede regreaqr desde la -'4ala &sea hacia el_ 

lig-nto periodontal. 

18 -no• frecuente que la infl ... ci6n M propague 4!­

rec~nt.e de la encta al Ug-nto perl.odontal y al hueso. 

1.2.- vtaa vestibulares y lingual•. 

e Por M4io de estas v1aa la infl.aaaci6n pasa de la en--
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c1a ~ la auperficie peri6atica externa del hueao y pene­
tra en loa eapacioa -dulares a travf• de loa conductos vaa­
culare• de la corteza externa paaando poateriormente al lig~ 
-nto periodontal. 

La inflamaci6n al pae&r a trav,a de la• fibra• tranae2 
tales la• destruye, •in embargo hay una tendencia conttnua -
de regeneraci6n de la• fibras tranaeptalea por la cresta del 
tabique interdentario a -dida que avanza la deatrucci6n --
6sea. Como conHcuencia hay fibra• transeptale• incluao en -
caaos de pj§rdida 6sea periodontal externa. 

Aapectoa cltnicoa de la infla-ci6n en el ligamento~ 
riodontal. 

e Si la inflamaci6n se extiende direcU-nte de la encta 
hacia el ligamento periodontal o a trav,s del hueso hacia el 
ligamento periodontal, de ambas maneras la infl11J11aci6n se en 
cuentra en forma frecuente en el ligamento en la enfermedad_ 
periodontal contribuyendo a la movilidad dentaria y al doloL 

Movilidad dentaria. 

La movilidad dentaria ea producida por la in(lamaci6n, 
la pj§rdida del hueso alveolar y la ocluai6n traum4tica. 

El soporte dentario se ve reducido por el exudado in-­

flamatorio al producir la d89'.eneraci6n y deatrucci6n de las 
fibras principales y una aoluoi6n de continuidad entre la -­
ratz y el hueao. 

La manera en que la enfermedad del ligamento periodon­

tal contribuye a la movilidad ae demuestra cuando se elimina 
Ala inflamaci6n mediante el tratamiento y loa dientes se rea­
.firman. Por lo general la• alteraciones se producen en la en 
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fe~dad periodontal que ha sobrepasado a las etapas i.Dci-­

pientea. 

Dolor. 

La inflamaci6n presente en l& enfezaedad periodontal -

suele ser cr6nica y asintcaltica. Sin embargo la im1-ci6n 

aguda sobrea9regada ea la cauaa .as free-te de dolor cons.!, 

derable. 

-Al aflu:1.r el exudado &911do, el diente .. el-. en el -

alveolo y el paciente siente el deseo de frotar contra il, -

el contacto repetido entre dientes antaC)ODiatas hace qae el_ 

cliente •• torne sensible a la percu.siC5n, -ta estado puede -

evolucionar hacia el abaceao periodontal agudo, Al.'ft> que se 

eli.ainen loa agente• irritantes. 
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2. - PERDIDA OSBA Y PATRONBS DB D&STROCCION • 

Funda-ntalmente el probl•- de la enfermedad periodo.!!_ 
tal deatructiva crónica H encuentra en loa cambio• que ae -
producen en el hueso, ya que en el antliaill final la deatru5:. 
ción 6aea •• la cau.aa de la pfrdida de lo• diente•. 

Bn una boca •in probl.-a periodontalea o de otro tipo 
de eatructura tallaño y morfología del hueso ae mantiene gra­
cias al equilibrio entre la formación 6aea y la reaorción -­
ósea. 

La p6rdida óaea en la enfermedad periodontal est! cau­-da por la alteración de dicho equilibrio, uta alteración_ 
.. de pre•entarae de tres formaa: 

-Aumento de la resorción en preaencia de la neoforma-­

ci6n normal o elevada. 

-Disminución de la neoformación en preaencia de resor­
ción normal. 

-Aw.nto de la resorción combinada con disminución de­
la neoformación. 

BAaicamente la destrucción ósea reside en los factores 

localea1 loa cual•• forman dos qruposs loa que causan la in­
flamación qingival y loa que cau.aan trauma de la ocluaión. 

La deatrucción 6aea causada por la inflamación crónica 

ea la da frecuan~. 

La inflaaaci6n alcanza el hueao deade la encta, va -­

ecompal\ada de auaanto de oateoclaato• y fagocito• mononucle!. 
rea, H propaga hacia lo• eapacioa -dular•• y reemplaza a -
la m6dula por exudado leucocitario y liquido, nuevo• vaaoa -
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sangu!neos y fibroclastos er ~-vliferaci6n. 

Los osteoclastos y fagocitos mononucleares resorben el 

hueso mediante la remoci6n de cristales ~r_!_~e~ y la diso­
luci6n del collgeno expuesto. El a11111ento de la vasculariza-­
ci6n concomitante con la inflaaaci6n produce resorci6n 6sea_ 
al estimular el aumento de osteoclastos y elevar la ten11i6n_ 

local de ox!geno, El descenso de el pB en el proceso infl~ 
torio tambifn puede afectar la resorci6n 6sea. 

Tllmbifn participan en la resorci6n 6sea las enzimas -

proteoliticas, las cuales pueden ser las del ligamento peri2 

dontal o las producidas por las bacterias gingivales. La co­
!agenasa est4 presente en el periodonto nonial y su cantidad 

se ve aumentada con la inflamaci6n, tambifn es producida por e-a bacterias bucales. 

Al distribuir la substancia fundamental de la matriz 

6sea la hialuronidasa generada por bacterias bucales también 

influye en el proceso de resorci6n. 

Los factores estimulantes de la resorci6n (extracto C! 
rot!deo, vitaminas A y D) generan resorci6n 6sea en cultivo_ 

de tejido. Su actividad depende de la tensi6n de ox!geno y -

es regulada por ella. 

Hay otras substancias, una de las cualea es la hepari­

na, que favorecen la actividad de los factores estimulantea_ 

de la resorci6n y son denominadaa •eofactorea estimulantea -

de la reaorci6n 6sea •. La reaorciC,n 6aea aumenta ai se agre­

gan fragmentos de encla en el cultivo de tejido. 

Todos estoa factores en conjunto producen que las au-­

--rficiea 6aeas eat6n rodeadas por resorciones lacunarea en_ 
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forma de bah!a. 

Bn loa espacios medulares la reaorci6n ae efectda des­

de dentro, primero produce adelgazamiento de la• travdculaa_ 
6se_aacircundantes y agrandamiento de loa espacios medulares_ 
y deapuda deatrucci6n del hueso y reducci6n de altura. 

La inflamaci6n tambidn estimula la neoformaci6n de hu~ 
so inmediata, adyacente a la resorci6n 6sea activa y junto a 
las superficies traveculares eliminadas por la inflamaci6n,­
en un esfuerzo por reforzar el hueso en resorci6n. El oateoi 
de neoformado es mas resistente a la reaorci6n que el hueso_ 
maduro. 

e La elim.inaci6n de la inflamaci6n para suprimir el eat,!_ 
mulo de la resorci6n 6aea y el establecimiento de condicio-­
nea que conduzcan a la curaci6n son objetivos b&sicos del -­
tratamiento periodontal, la curaci6n del periodonto, despuds 
del tratamiento, depende de los procesos reparativos del or­
ganismo: uno de los cuales es la neoformaci6n. 

La intensidad de la pdrdida 6sea no esta necesariamen­
te correlacionada con la profundidad de las bolsas periodon­
tales, la severidad de la ulceraci6n de las pared .. de la bo! 
aa o la presencia o ausencia de datas. 

Patronea de deatrucci6n. 

La enfermedad periodontal no solo disminuye la altura_ 
del hueso alveolar, sino que tambidn altera la morfolog!a -­
del mi91110. La comprenai6n de la patogenia y naturaleza de'! 
tas alteracioMa ea fundamental para el diagn6atico y trata-euento eficaces. 

Plrdida 6aea horizontal.- Bata•• la forma m&a comdn -
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de la p6rdida 6aea en la enformedad periodontal. La altura -
desciende y el margen 6aeo ea horizontal o leve.ente angula­
do. 

Loa tabiq,.iea interdentarioa y tablas v-tibul.area ea-­

tan afectados aunque no -ceaariaaente de igual grado en ca­
da una de las superficie• de cada diente. 

Para determinar la foraa y di-nsi6n de las deformaci2 
nea 6aeaa que se producen en la enfezaedad ea necesario un -
sondeo cuidadoso y la ezposici6n quir1lrgica. 

Deforaidade• CSaeas: 

erateres CSaeoa.- son cavidades localizadas en la crea­
.: del hueso interdentario, confinada• dentro de la.a paredes 
.. stibularea y linguales y con -nor frecuencia entre las s~ 

perficies dentarias y la tabla 6sea vestibular. 

Defectos infra6aeos.- Son socavaciones practicadas en_ 

el hueso a lo largo de una superficie radicular denudada o -­
.as encerrada dentro de dos, tres o cuatro paredes 6 ... s. La 

base del defecto ae localiza apicalmente al hueso circundan­
te. 

Contornos 6seoa abul.t&dos.- Estos aon agrandaaientos -
6seos por exoatoais, adaptaci6n a la funci6n de hueso de re­
fuerzo. 

Hemiseptum.- La porciCSn raanente de un tabique inter­

dentario, una vez destruida la porciCSn -•ial o distal por -
la enfermedad ae denoaina h-iaeptum. 

Klrgenea irregulares.- son defectos angular- en forma e o por la reaorci6n de la tabla 6aea vestibular o lingual_ 
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o diferencias bruacaa de altura de loa -'rgenea vestibular o 
lingual y la altura del tabique interdentario. 

Rebordea.- Loa rebordes aon margenes 6seoa en fol"lllll -

de -••ta, producido• por la reaorci6n de tabla• engroaadas. 
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3.- LESic.ES DE FORCACIORBS. 

Bl DOlllbre de lesiones de furcaciones se refiere a las 
lesiones que se producen corrientemente, en las cuales las -
bifurcaciones y trifurcaciones de los dientes multirrad.icul~ 

rea quedan denudadas por la ~ermedad periodontal. 

Los sitios .as coamea de lesiones de furcacionea son 

los priaeros -,la.rea inferior- y los menos comunes loa pre-­
molares superiores. Bl n6aero de lesiones de furcaciones au­
menta con la edad. 

caracterlsticas cllncias. 

La bifurcaci6n o trifurcaci6n puede ser visible o es--

• cabierta por la pared inf1-da de la bolsa periodontal. 
La ~litud de la lesi6n se deteraina mediante la explora--­

ci6n con '11118 sonda roaa, con un chorro de aire simultaneo~ 
ra facilitar la vi.si6n. 

Paede haber movilidad dentaria patol6gica o no, gene-­

rai..ota ea uintoa&tica pero puede haber complicaciones d­

lorosas, las Clllll.u pueden aer: Senaibilidad a variaciones -

tAlraicas caaaada por caria, resorci6n mayor de la ralz en -
la zona de las furcaciones, dolor puls!til intermitente cau­

sado por alteraciones palpares y sensibilidad a la percusi6n 

a causa de la infl.aaaci6n en el ligamento periodontal. Las -

lesiones de las furcaciones pueden originar abscesos periap! 

calea con t.odoa loa alntoaas correapondientes. 

Caracterlaticas aicro~icaa. 

Desde el punto de viat.a aicrosc6pico las lesione• de -

-urcaci- presentan caracterlsticaa eapeclficas. Se trata_ 
llni-ta de '11118 faN de la extanai6n de la bolsa perioc!on-
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tal hacia la ra!z. Bn estos estadios primarios presenta en-­
aanchaaiento del espacio periodontal con exudado intlamato-­
ria celular y l!quido siguiendo la proliferaci6n hacia el -­
&rea de la furcaci6n desde una bolsa cercana. 

La propagaci6n de la inflamaci6n produce resorci6n y -

reducci6n de la altura 6sea, es frecuente encontrar forma--­
ci6n de hueso junto a las &reas de resorci6n y cerca de los_ 
espacios medulares vecinos. 

El patr6n de destrucci6n puede ser en forma horizontal 

o producir defec::Os 6seos angulados y bolsas infra6seas. 

Bl espacio dejado en la furcaci6n por p8rdida de altu­

a• 6sea es ocupado por placa, c!lculos y residuos bacteria-­
Wfios. 

Cuando las lesiones de furcaci6n se tornan dolorosas -
se han encontrado lesiones cariosas en el segmento y la den­
tina con afecci6n de los tlll>ulos dentinarios, resorci6n den­
tinaria ideop&tica con ausencia de cemento y presencia del -
margen dentinario irregular bi8n definido con lagunas socav~ 
das en la formaci6n de abscesos en la zona de la furcaci6n. 

La etiologla de las furcaciones es la misma que la de_ 

la enfermedad periodontal. Sin embargo las zonas de las fur­
caciones y trifurcaciones son las mlls sensibles a la agre--­
si6n de fuerzas de oclusi6n excesiva. 
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BOLSAS PERIODONTALES. 

La fijac16n de los tejidos del periodonto a los dien-­
-:::es es dnica en su gdnero. Esta fijaci6n es la zona vulnera­
;:;le y punto de entrada a la enfermedad periodontal destruct! 

"F&. 

La profundizac16n patol6gica del surco gingival y mi-­

.;:raci6n de la adherencia epitelial forman la bolsa parodon-­
~l, la cual es una de las caracter!sticas importantes de la 
-enfermedad periodontal. El avance progresivo de la bolsa co!?' 

<!luce a la destrucci6n de los tejidos periodontales de sopor­
:::e, aflojUliento y exfoliaci6n de los dientes. 

A Las bolsas parodontales son originadas por irritantes 

~cales (microorganismos y sus productos, residuos de alime!! 

-:::is que proporcionan nutrici6n a los microorganismos y rete!!. 
:_6n de alimentos), que producen alteraciones patol6gicas en 

-~s tejidos y profundizan el surco gingival. 

La profundizaci6n del surco gingival puede ocurrir por 

~-- movimiento del margen gingival, la migraci6n apical de la 
.1,dherencia epitelial y su separaci6n de la superficie denta­

=-.1.a o lo que sucede por lo comdn, la combinaci6n de ambos -­
¿nrocesos. 

La formaci6n de la bolaa con un caabio inflamatorio en 

~1 tejido conectivo del surco gingival, esta inflamaci6n PE'2 

uuce exudado inflamatorio y liquido que causa la degenera--­

·.:::i6n del tejido conectivo circundante incluyendo las fibras_ 

i..1.ngivales. 

A La porci6n coronaria de la adherencia epitelial H de! 

.. ende de la ra1z a •4ida qu la porci6n apical emigra. CO,!! 
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.forme la inflamaci6n continua, la encta auaenta de tamaño y_ 
la cresta del margen gingival se extiende hacia la corona. -
Bl epitelio de la pared lateral de la bolsa prolifera y for­
- extensiones en el tejido conectivo inflamado. Loa leucoc! 
tos y el edema del tejido conectivo inflamado infiltran el -
epitelio que tapiza la bolsa, cuya consecuencia es la apa.ri­
ci6n de diversos grados de degeneraci6n y necrosis. 

Histol6gicamente, en la pared blanda los vasos est.ln -

~umentados, dilatados y enjurgitados, el tejido conectivo e~ 

t.6: edematoso y densamente infiltrado con plasmocitos y linf2 
~itos, tambi4n hay leucocitos polimorfonucleares dispersos,­

encontramos diversos grados de degeneraci6n con prolifera---
ai6n de cdlulas endoteliales, capilares neoformados, fibro-­
~lastos y fibras col&genas. 

En la base de la bolsa hay variaciones, puede haber 

:ina larga y angosta o un cdmulo corto y ancho de c4lulas, 
:as que pueden estar bien formadas o no. Tambidn se presen-­
~n cambios degenerativos pero no son muy severos. 

Los cambios degenerativos m&s intensos en la bolsa pe­

riodontal se producen en la pared lateral de la bolsa, la d! 
ganeraci6n y necrosis del epitelio conduce a la ulcaraci6n -
de la pared lateral, exposici6n del tejido subyacente inten­
saJNnte inflamado y supuraci6n, cuando la inflamaci6n aguda_ 

se produce sobre la superficie de la bolsa parodontal, la -
cresta de la encía se degenera y necroaa. 

Las bolsas como lesionas inflamatorias cr6nicaa exper! 

mentan conttnua reparaci6n, el estado de la pared blanda la­
a¡eral ea puee consecuencia de loa cambios tisulares deatruc­

Wtivoa y constructivos. 
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Lo• cambio• constructivo• son la formaci6n de calulas_ 
conectiva•, fibras col!genas y vasos ungulneos. 

Bl equilibrio entre la conatrucci6n y destrucci6n de-­

termina los cambios de color, textura y consistencia auperf! 
cial de la pared de la bolsa. 

Si predominan los cambios destructivos de la pared de_ 
la bolsa, asta sera rojo azulado, la consiatencia blanda, e! 
ponjosa y friable, con una superficie lisa y brillante. Si -
predominan los cambios constructivos la pared ser! firme y -

rosada. 

Laa bosaa periodontales contie:M!n residuos que son --­

.incipalmente microorganismos y sua productos, placa denta­-a, liquido gingival, restos alimenticios, mucina salivar,_ 
calulas epiteliales descamadas y leucociU?ª· Si hay exudado_ 
purulento &ate consiste en leucocitos vivos y muertos, suero 
y una cantidad escasa de fibrina. El pus es una caracter!sti 
ca comdn de la enfermedad periodontal pero dnicamente es un_ 
aigno secundario. 

La pared radicular experimenta cambios que son impor-­

tantea porque pueden generar dolor y complicar el tratamien­
to periodontal. 

con la profundizaci6n de la bolo, el cemento se des-­

calcifica y en algunos caeos ·ae produce remoci6n de lama--­
triz de col!gena y perdida del cemento, con la exposici6n de 

la ralz hay un intercambio de componentes org!nico• e inor­
g!nicoa con lo que •e produce la remineralizaci6n y la aupe! 
ficie queda bipermineralizada. 

e Al aúao tiempo la expoaici6n a lo• liquido• bw:ale• -
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y placa bacteriana d4 por re l tado la prote6lisis de los re 
manentes incluidos de las fibras de Sharpey, hay ablandamie~ 
to, fragmentación y cavitación del cemento seguido de penetr~ 
ci6n bacteriana en los tdbulos dentinarios con la consecuen­
te destrucción dentinaria. 

Las caries radiculares conducen a la pulpitis, sensib! 

l idad a cambios t6rmicos y dul.ces o dolores intensos. 

Si las 4reas de reaorci& en el cei.nto y la dentina 
est&n cubiertas por tejido.periodontal se reparan pero cuando 
~edan expuestas antes de tenainada la regeneraci6n es preci 
sa la restauraci6n. 

Las bolsas parodontales talmiln pueden producir alter~ 

Af:iones pulpares, las cuales pueden ser, atrofia o hipertro--­
W'!ia de la capa odontobl(stica, hiperemia, infiltraci6n leuc2 

=itaria, calcificaci6n intersticial y fibrosis. 

El grado de resecci6n gingival depende de la localiza­

:ión de la base de la bolsa sobre la superficie radicular. -
:.a exposici6n de las ralees una vez eliminadas las bolsas d!, 
;:,ende del ,rado de resecci6n gingival antes del tratamiento. 

Cl.&8ificaci6n de las bolsas. 

Las bolsas se clasifican segGn su 110rfol09S:a y rela--­
:i6n con las estructuras adyacentes como sigues 

Bolsa gingival.- Bata formada por el agrandaaiento gi! 

gival, no presenta destrucci& de los tejidos subyacentes, -

bay profan4izaci6n del surco a expenaaa del auaento del vol!! 

- de la encla, 

A Boba periodontal.- se pro4ace en la enfermedad perio­

Wlontal. La encla enferma y el sarco N profan4isanr hay des-
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trucci6n de los tejidos periodontales de soporte. 

Las bolsas periodontales son de dos clases: 

Supra6seas (supracrestal).- En este tipo de bolsas la_ 
base de la bolsa es coronal al hueso alveolar subyacente. 

1nfra6seas (intra6seas, subcresta.les o intraalveolares) 

Bl fondo de la bolsa es apical al nivel del hueso alveolar 
subyacente, en este caso la pared lateral de la bolsa esta~ 
tre la superficie dentaria y el hueso alveolar. 

Bolsas de diferentes profundidades y tipos pueden coe-­
xistir en diferentes superficies de un misao diente o superf.!, 
cíes vecinas de un aismo espacio interdentario. e Por el nlimero de caras las bolsas se clasifican en: 

Simple.- Abarca una cara del diente. 

Compuesta.- Abarca dos o a&s caras del diente, la base_ 
de la bolsa esta en comunicaci6n con el margen gingival, con_ 
cada una de las superficies afectadas o superficies del dien­

te. 

Compleja.- Bay una bolsa espirilada que nace en una su­
perficie dentaria y da vueltas alrededor del diente y afecta_ 
a una cara adicional o mas, la 6nica comunicaci6n con el mar­
gen gingival en la cara donde nace la bolsa. Para evitar pa-­

aar por al to una bolsa compleja hay que sondear la bolsa en -
sentido vertical y lateral. 

Seqdn su profundidad y encho se clasifican en: 

Tipo 1, - Soaera aD90ata. 
Tipo 2 , - Soaera ancha • 
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Tipo 3.- Profunda angoata. 
Tipo 4.- Profunda ancha. 
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Segdn el ndmero de paredea ae claaifican en1 

Intra6aeaa.- cuando el defecto tiene trea paredea. 

Defecto 6aeo COllbinado.- Cuando el nGmero de paredea -
en la porci6n apical del defecto ea diferente al nGmero de -
paredes de la porci6n ocluaal. 
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4. - ABSCESO PERIOOON'l'AL. 

El absceso periodontal es una infllllllllci6n purulenta 12 
calizada en los tejidos periodontales, tambi"1 se conoce co­
_, absceso lateral o parietal. 

4.1.- Origen. 

El absceso periodontal se puede origiD&r de diversas -

maneras: 

4.1.1.- Por penetraci6n profWlda de la infecci6n prov~ 
D.iente de la bolsa periodontal en los tejidos periodontales_ 
y localizaci6n del proceso inflaaatorio supurativo junto al_ 
sector lateral de la ra.tz. 

e. 4 .1. 2 .- Por extenai6n lateral de la inflaaaci6n prove­
ru.ente de una bolsa en el tejido conectivo de la pared blan­
da de la bolsa. El absceso se localiza cuando estl obatru.tdo 
el drenaje hacia la luz de la bolsa. 

4.1.3.- En la bolsa qoe describe un trayecto tortuoso_ 

alrededor de la rdz (bolsa compleja) se puede establecer un 
absceso periodontal en el fondo, extre.> profundo cuya e01110-

i:ucaci6n con la superficie se cierra. 

4.1.4.- cuando en el trataaiento de la bolsa, al eliJI! 

a.ar los c6lculos quedan residuos, en este caso la pared 9in-

9ival se retrae y ocluye el orificio de la bolsa. Bl absce110 

periodontal se origina en la porci6n cerrada de la bolsa. 

4.1.5.- Puede haber ab-so periodontal aunque no haya 

enfer.edad periodontal y ea producido despM!a de un tra--­
t.isao del diente o perforaci6n de la pared lateral de la -_.h durante el trataaiento de -dodoncia. 
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4.2.- Loc:alizaci6n. 

Bl al>aceao de los tejido• periodontales de soporte, se 
localiza junto al aector lateral de la ralz. Bn este caso -­
suele haber una cavidad en el hueso que se extiende en sent! 
do lateral deada el abaceao a la superficie externa. 

Los abacuoa •• localizan tambiln en la pared blanda -
de una bolsa periodontal profunda. 

4.3.- caractertatica• cllnicas. 

Los abaceaos pueden ser agudos o cr6nicos, las lesio-­
nes agudas pueden remitir, para permanecer en estado cr6ni-­
co, mientras que las lesiones cr6nicaa pueden existir sin~ 

_.,.r sido agudas. 

e 

Las lesiones cr6nicas pueden sufrir exacerbaciones a~ 
das. 

4.3.1.- Absceso agudo. 

El absceso agudo presenta signos como: dolor irradiado 

pulaltil, sensibilidad exquisita en la ancla a la palpaci6n, 
sensibilidad del diente a la percusi6n, movilidad dentaria,_ 
linfoadenitis y manifestaciones generales como fiebre, leuc2 
citosis y malestar. 

Aparece como una lesi6n de forma ovoide, en la encla -

en la zona lateral de la ralz, la ancla est& ede-tizada ro­
ja, con superficie lisa y brillante. Puede tener forma de c~ 
pula y ser relativamente firme o puntiaguda y blanda. Bn el -
mayor nGmero da casos es poaible eliminar el contenido con -
la presi6n suave de loa dedo1, 

4.3.2.- Abace10 cr6nico,- Se pre1enta como flstula que 

•• abre en la muco1a gingival en alguna parte de la ralz. Bl 
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orificio de la f!stula puedr· ~er una abertura muy pequeña, -

dif!cil de detectar, que al ser sondeado revela un trayecto_ 
fistulado en la profundidad del periodonto. La f!stula puede 
cubrirse por una masa pequeña, rosada, esf4!rica de tejido de 
granulaci6n. 

Generalmente es asintom&tico, puede registrar ataques_ 

que se caracterizan por dolor eordo mordicante, leve eleva-­
ci6n del diente y el deseo de morder y frotar 4!ste, con fre­

cuencia presenta exacerbaciones agudas. 

El absceso no se localiza necesariamente en la misma -

superficie de la ra!z de la bolsa de la que se genera. Una 

~olsa vestibular o lingual puede originar abscesos periodon­

-ules en el espacio interproxiMl. 

in casos graves el absceso periodontal se extiende ha­

=ia el lpice y produce destrucci6n y nec~sis pulpar, es el 

:L"l;co caso en el que se produce desvitalizaci6n. 
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5.- MOVILIDAD DENTARIA 

Normalmente loa dientes tienen UD grado. de movilidad, -
los dientes UDiradicualres m4s que los aultiradiculares, los 
dientes incisivos tienen el mayor grado. 

61 grado de movilidad dentaria fisiol6gica varta de -­

una persona a otra, de hora en hora en UD diente de una mis­
ma persona. Las variaciones de la movilidad dentaria de las_ 
24 horas del d!a ea mayor en personas oon enfermedad perio-­
dontal. 

La movilidad llllOrmal es aquellol que va m4s all! del -­
Argen fisiol6gico. Bs patol6gica en el sentido de que exce­
• los limites de los valores normales de la movilidad. 

5.1.- Migración patol6gica.- La llligraci6n patol6gica -

se refiere al :novimiento dentario que se produce cuando la -
enfermedad periodontal altera el equilibrio entre los facto­
res que mantienen la posición fisiol6gica de los dientes. 

La migraci6n patol6gica es com(ln en todos los casos y_ 

puede ser el primer signo de la enfermedad periodontal o pu~ 
de presentarse junto con la inflamación gingival y formaci6n 
de bolsas periodontales a medida que avanza la enfermedad. 

La migraci6n patol6gi~ ocurre con mayor frecuencia en 

la regi6n anterior pero puede afectar tambi6n a los dientes_ 

posteriores. 

El movimiento dentario puede ser en cualquier direc--­

.. i6n, ae encuentran todos loa grados de movilidad anormal y_ 

Wiaeden afectarse todo• loa dientes o uno solo. 
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Es importante detectarla en los estad.tos tempranos pa­
ra prevenir su avance, para ello hay que eliminar los facto­
res que la causaron. Inclusive en los estad.tos iniciales se_ 
produce p4!rdida 6sea. 

5.1.1.- Patogenia. 

La movilidad anormal representa el efecto acumulativo_ 
de varios factoress 

La po11ici6n no~l de loa dientes es ~tenida median-

te el equilibrio de muchos factores, que comprenden: 

-La salud de los tejidos periodontales. 
-La• fuerzas de oclusi5n. 
-La prenncia de todos los dientes. 
-La morfolog!a dentaria e inclinaci6n c:Gspidea. 
-La presi6n de los carrillos labios y lengua. 
-La tendencia fisiol6gica hacia la migraci6n mesial. 
-La naturaleza y localizaci6n de las relaciones de co~ 
tacto. 

-La atricci6n proximal, incisal y oclusal. 
-La inclinaci6n axial de los dientes. 

Cualquier alteraci6n de fatos factores provoca una se­

rie interrelacionada de cambios del medio circulante de un -
solo diente o de un grupo de dientes, cuya consecuencia es -

la aigraci6n patol6gica. 

La m.igraci6n patol6gica co111prende dos factores: 

-La destrucci6n de loa tejidos de soporte del diente -

por la enfermedad periodontal. 

-una tuerza que 1111eva el diente debilitado. 

con la da11trucci6n de lo• tejidos periodontalea de ao­

H altera el equilibrio filliol6gico que hay entre el -
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diente y las fuerzas ocluaalea y musculares. Bl diente ae d~ 
bilita y ea incapaz de mantener su poaici6n normal en el ar­
co y se aleja de la fuerza, salvo que sea retenido por con-­
tacto proximal. 

La fuerza que mueve el diente puede originarse por va­

rios factores, co1110 contactos ocluaales, la lengua o el bolo 
al~nticio. 

Bl periodonto debilitado es el que origina la migra---
ci6n patol6gica, no ea necesario que las fuerzas soportadas_ 
por los dientes sean excesivas, fuerzas que son soportables_ 
con el periodonto intacto se tornan lesivas cuando es sopor­
te periodontal disminuye. e Bn dientes que son dAbiles por causa de la enfermedad_ 

periodontal, la presi6n del tejido de granulaci6n de las bo! 
sas periodontalea puede contribu!r a la migraci6n patol6gi-­
ca. Los dientes pueden volver a sus posiciones originales -­
una vez que se han eliminado las bolsas. Pero si hay deatru~ 
ci6n 111ayor de un lado que de el otro, los tejidos de cicatr! 
zaci6n tienden a hacer tracci6n en direcci6n de la deatruc-­

ci6n -nor. 
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Los estudios realizados para saber si hay alguna alte­
raci6n que predisponga a la enferaedad periodontal y para~ 
tenúnar el efecto que ejerce en el paciente :ta enfermedad, -
ll&(J&ron a lo siguiente: 

-Puede haber trlll18tornos generales que predisponen a -

la enfermedad periodontal. 

-La enfermedad periodontal puede predisponer a determi 
nados transtornos generales. 

-Puede haber factores comparables que predisponen al -

paciente tanto a la enfermedad periodontal como a tranetor-­e:os generales especificos. 

6.1.- Metabolismo. 

Los pacientes con periodontitis no presentan caracte-­
r!sticas metab6licas especiales. Las opiniones difieren res­
pecto a si hay correlaci6n entre el estado periodontal y los 
niveles de tolerancia a la glucosa. 

6.2.- Hallazgos end6crinos. 

Bn 43 de 80 pacientes con periodontitis fut! observado_ 
hipotiroidismo, se correlacion6 la alt:eraci6n de la funci6n_ 
ovfrica y niveles menores de utr6geno urinario con el inc~ 

-nto de la severidad de la enferaedad periodant:.al. 

6 • 3. - OUfllica sangulnea • 

Bn la sangre ele pacientes CIOD periodont:itis se c!eacri­

Abi6 nivel aangufneo elevado de calcio y descendido ele f&afo­
'W'ro, fosfat:asa alcalina 8'rica elevada, leido ctuico elevado 
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y nivel•• bajo• de cat.alaaa. 

Cierto• inveatigadores proponen la posibilidad de una 

relaci6n entre la dieta inadecuada y la• deaviaciones de la_ 
qutmica aangutnea en pacientes con enfermedad periodontal. 

Loa niveles aangutneoa de calcio, gluco-, colesterol, 

&cido aac6rbico, sodio y potasio, cloro, fosfato inorg4nico_ 

y nitr6geno de la urea, las protetnaa, alb6minas y globuli-­
nas totales sAricaa y el leido drico no ma~ifiestan relacio­
nes significativas con el estado periodontal. 

El nivel de hidroxicorticoaterona libre slri~a ~stá -­

elevado en la enfermedad periodontal, pero no se esu.~leci6 e significado de este hallazgo. 

El contenido d~ glucosa en sangre de la encta y dedos_ 

de los pacientes con enfermedad periodontal es el mismo,pero 

la fosfatasa alcalina en la sangre gingival es mayor que en_ 
la circulaci6n general. 

En pacientes ~-on enfermedad periodontal severa obaerv6 

la presencia de protetna e-reactiva (CRPl, esta prote!naine~ 

pectfica generalmente eat& asociada con enfermedades que ca~ 
san inflamaci6n y alteraci6n de loa tejidos y que no apare-­

cenen individuos sanos. 

6.4.- Qutmica g4atrica. 

En pacientes con enfermedad periodontal •• produce hi­

peracidez, hipoacidez y anacidez g4atricas. 

6.5.- Aspecto• heaatol6gicoa. e Loa analiaia da nngra da loa enfermo• dll periodontitia 
aportan loa aiguientea datoa: P6rmula leucocitaria total re-• 
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lativa y normal, cuenta baja de gl6bulos rojos, frecuente -­
~a secundaria del tipo microc1tico hipocr6mico, descenso 
de los valores de helDOCJlobina y cuenta eritroc1tica baja, -­
u! como linfocitosis relativa y dieainuci6n de leucocitos -
pol:laorfonucleares. 

6.6.- Bacteremia de la enfenmdad periodontal. 

La literatura señala que la enferllledad de la enc1a es 
mui fuente de bacteremia deapaea de la -nipulaci6n meclnica 
da loa dientes. Se han encontrado cultivos positivos en el -

551 de los caso• en que personas con diferentes grados de C,! 

ries y enfermedad periodontal masticaron cubos de parafina -
durante 30 minutos. Tambi,n se han re,;¡istrado cultivos san--

AIJulneos poaitivos desputls ~ extracciones dentarias en nueve 

Wpersonu con enfeJ:llledad perioc!ontal. 

En pacientes sin enfermedad periodontal cltnica, la~­

frecuencia de la bacteremia era significativamente menor ad! 

.as se ha encontrado que en casos de enfe~d gingival in­

tenu, el moviaiento de los dientes solaaente, es suficiente 

pera producir b&cteremia en un 86' de los pacientes. Por lo_ 

general hay b&cter-ia asociada con bolsas periodontales pr2 

fUDdas. 

El microorganiamos que se encuentra en forma mas fre-­

caente es el Serratia Viridanll. 
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IV.- B'l'IOLOGIA DB LA Dl"BRIIBDAI> PBRIODOlffAL. 

Loa tejido• que rodean 1011 diente• y lu sirven de so­

porte se hallan sujetos a multitud de enfe~dea, Catas en 
conjunto se denominan Enfermedad Periodontal. 

La enfe~dad periodontal puede afectar todo el perio­

donto alrededor de la dentadura o solo una parte de ella en_ 
una o varias regiones. 

El concepto de enfermedad pariodontal como entidad pa­

tol6gica dnica u erróneo, se trata de un complejo patol6qi­
co integrado por varios factores que act~an simult!neamente_ 

- comprenden lo que se llama enfermedad periodontal. 

La etiolog1a es el estudio o teor1a de las causas de -

a.na enfermedad, la suma de los conocimientos relativos a di­
c!ias causas. 

La etiolog1a en relaci6n a la parodoncia se refiere al 

estudio de los factores o agentes que causan, modifican o 

~redisponen a la enfermedad periodontal. 

Los factores etiol6gicos pueden clasificarse en loca­
les y generales. 

Los factores locales actdan sobre el parodonto mien--­

tras que el factor general modifica el efecto de los irrita~ 

tes locales. 

Los factores pueden ser: 

Predisponentes.- oue favorecen la aparici6n de la en-­

fermedad periodontal. e -Excitantes.- Son los que real-nte estimulan la en-­

fermedad periodontal. 
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Perpetuantes.- Son lob que tienden a prolcmqarla o ha­
cer que pase a la cronicidad. 

Modificantes.- como indica su nombre, alteran el curso 

de la afecci6n una vez que se ha establecido. 

Los factores excitantes locales m&s frecuentes son las 

bacterias y sus productos t6xicoa, estos se encuentran en la 
superficie del diente, en las zoogleas, placas, -teria alba 
y dap6ai tos de dlculos dentarios. 

Loa residuos de alimentos retenidos o i..,.ctados prod~ 

cen irritaci6n qu!m.ica y mecfnica, suministran pQ,ulo para -
la proliferaci6n bacteriana. 

e Existen datos casi concluyentes de que las -sas micr~ 

bianaa que colonizan la superficie de los dientes y ratees -

son la causa pri-ria de la enfermedad periodontal cr6nica. 
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l.- PLACA DENTARIA Y PBLICOLA ADQOIRIDA. 

La placa dentaria es un dep(lsito blando amorfo, granu­
lar que se acumula sobre la superficie de los dientes restau 
raciones y c!lculos dentarios. 

Bata placa se adhiere con firmeza a la superficie sub­

yacente y solo es posible desprenderla -diente procedimien­

tos mec(nicos. 

En pequeñas cantidades no es posible verla, solo ti--­

ñi4ndola con pastillas o colorantes, conforme se acumula se_ 

hace más visible y est.4 formada de pequeñas superficies nod~ .res cuyo color var!a de gris, gris-amarillento o amarillo. 

Su localizaci6n es supragingival con predilecci6n por_ 

el tercio gingival de los dientes y subgingivalmente en ma-­

yor cantidad de las grietas, defectos y rugosidades o en las 
márgenes desbordantes de las restauraciones dentarias. 

El aclimulo es mayor en los dientes posteriores, en las 

superficies interproximales y en las superficies vestibula-­

res. 

l.- Pel!cula adquirida.- La placa dentaria se deposita 
sobre una peltcula acelular formada previamente que se deno­

aina peltcula adquirida ltambiAn puede formarse directamente 

sobre la superficie dentaria!. 

La peltcula adquirida es una capa delgada, lisa, inco­

lora, tranalGcida, difusamente distribuida sobre la corona, 

la cantidad puede ser mayor cerca de la encía. 

e Confo~ la placa dentaria madura, la película puede -
persistir, experimentar degradaci6n bacteriana o calcificar-
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se. 

Se forma en pocos minutos en la superficie limpia, su_ 

espesor es de O. 05 a O. 8 micrones, se adhiere a la superfi-­

cie del diente y se continlia con los prismas del esmalte por 

debajo de ella. 

La pel1cula contiene glucoprotetnas, derivados de glu­

coprotetnas, poli~ptidos y Upidos. 

l. 2 • - Formac i&i de la placa. 

Comienza por aposición bacteriana sobre la peltcula ad 

guirida o la superficie dentaria. 

Los aicroorgani59)S se Wlen al diente por: el.- Una matriz adhesiva interbacteriana. 

2.- Por una afinidad de la Bidroxiapatita por las glucopro-­

tetnas que atrae a las bacterias. 

Desp~s de la unión de los m.icroorgani8JIIOS inicia su -

crecimiento, este puede realizarse por medio de: 

1. - Agregado de nuevas bacterias. 

2.- Multiplicación de las bacterias. 

3.- Acumulación de productos bacterianos. 

La ac:uaulación m4xillla se al~anza a los 30 4!&11, las -­

bacterias se mantienen unidas por la aatrlz int:erbaeteriana_ 

y por Wla superficie protectora aabeaiva. 

COnstitaci6n de la placa. 

1108 

Bn la placa encontrar-,& principal.aente microorgania­

proli ferantes y algunas dllulas epiteliales, leucocitos, 

,,..cr6fagos c:ontenidos en una -trlz intercelular 

Sólidos org&nicos e inorvfnicos •••• 201 

ac!beaiva. 
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Agua ••••••••••••••• 801. 

Entre loa a6lidoa las bacteria• conatituyen el 701 del 

material, el reato ea matriz intercelular, 

Contenido org4nico.- Bllt4 conatituldo por un complejo_ 
de poliaac4rido y protelna. 

carbohidratos ••••.•. ,,.301 

Protelnas •••••••••••••• 301 Componentes principales 
Llpidos •••••••••••••••• 151 

Entre loa carbohidratoa encontraremos los siguientes: 
oextran, •••.•••••••••• ,9.51 

Levan ••••••.•••••••••• 14.01 

Galactosa •••••• , •••• ,. 2.61 

A El reato de loa componentes representan productos ex-­

'41111fracelularea de las bacterias de la placa, sus restos cito-­

pl(smicos y de la membrana celular, alimentos ingeridos y d~ 
rivados de glucoproteínas de la saliva. 

Contenido inorgánico. 

Los componentes inorg4nicos m.fs importantes son calcio 

y fósforo con pequeñas cantidadea de magnesio, potasio y so­
dio, 

El contenido inorg4nico ea bajo en la placa incipien-­
te, el contenido mayor se produce en la placa que ae trans-­

forma en c4lculo. 

Bacterias de la placa. 

En la placa ae encuentran muchaa colonia• de micz:oorg! 

nismoa en diversas etapa• de crecimiento, lo que hace que la 
placa sea una substancia viva y generadora, 

e Loa primeros microorganiB1110• que predominan 110n loa C2, 
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coa Gramm positivos con alg·::ios bacilos, hay inclusiones de 
otros microorganismos. 

Cuando la placa madura los filamento& atmentan gradua,! 
mente mi.entras que los cocos decrecen. 

Bn la superficie externa se disponen los filmNntos en 

fonia de mapalizada en grupos separados por cocos, en di rec­

ci6n hacia la superficie loa filaaentoa se presentan aisla-­
dos y con clistribuci6n regular, en la parte externa se acum~ 
lan colonias de cocos. 

Intervenci6n de la saliva · en la fo~ci6n de la pla-­
ca: 

La -liva eat& constituida por una mezcla de glucopro­
teln.u. 

Las glucoprotelna.s se CCJIIIIOnen de protelnas caabinadas 

con carbohidrato• (oligosadridos) coa,; Ac. sillico.fuco-, 
galactosa, manosa y dos hipoaainas (N-acetil-galactoBlllllina y 

R-acetil-glucosamina), adeals glucosa. 

Las bacterias secretan enzt-s (glucosidasas) las cua­

les descoaponen los carbobidratos y los utilizan coao alime~ 

tos. 

Entre los carbohidrato& que utilizan coao aliaento se_ 

encaeDtra el &cido ai&lico lo que tiene coa, consecuencia~ 
DOS viscosidad en la saliva y la fo~ci45n de un precipitado 

~ se considera COIIO un factor illportante - la foraaci45n -

ele la plAca. 

Papel de los ali•ntos incJericlos en la fo~ci45n de la 
placa. 

i.. ucterias de la placa at:Uiun los aU.aentaa in~ 
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ridoa para formar loa componente• de la -trlz, loa aU.men-­
toa que utilizan m4a frecuentemente son aquellos que ae di-­
funden m.la facilmente comos loa azdcarea solubles (sacarosa, 

glucosa, rructoaa, maltosa y grande• cantidades de lactosa), 
varios tipos de bacterias tienen la capacidad de producir -­
substancias extracelularaa a partir de ali:nentos ingeridos. 

Los principales productos son: dextran y levan, el de~ 

tran ea importante por ser el que se produce en -yor canti­
dad, tiene propiedades adhesivas qua pueden unir al diente -
la placa y una relativa insolubilidad y resiatencia a la de~ 

trucci6n bacteriana, es producido principalmente a partir -­
de sacarosa por el estreptococo s. mu tans y el 5. sanguis. 

A Bl levan se encuentra en menor cantidad, es producido 
~ el Odontomyces viscosus, es utilizado en ausencia de --­

~ntes ex6genas. 

Importancia de la placa. 

La placa es el factor principal de la formaci6n de le­
s~onea cariosas, gingivitis y enfermedad periodontal (perio­
dcmtitis) y constituye la etapa primaria del cilculo denta-­

no. 

Hay muchas causas localea de enfermedad periodontal ~ 
~ la higiene deficiente destaca sobre las dem4a, hay una~ 
~laci6n alta entre la higiene bucal insuficiente y la rre­
~ncia y gravedad de la enfermedad gingival y pariodontal. 

Las bacteria• que ae encuentran en la placa y en lar~ 

g~6n del surco gingival aon capaces de producir daño a los -
tajido• y producir enfermedad periodontal. e 
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2. - CALCULO DENTARIO 

Bl calculo dentario es una masa adherente, calcificada 
o en proceso de calcificaci6n que se forma sobre la superfi­
cie de los dientes o pr6tesis dentales. 

Tomando en cuenta su relaci6n con el margen gingival -

se clasifica de la siguiente manera: 

c&lculo supragingival (visible).- Se encuentra corona­

rio a a cresta del margen gingival y visible en la cavidad_ 
bucal, generalmente es de color blanco o blanco amarillento, 
es duro de consistencia y se desprende f4cilmente de la su-­
perficie del diente con un raspador. 

e Puede presentarse en un solo diente, en un grupo o en_ 

todos loa dientes. B• 111.!s abundante y frecuente su pr-encia 
en las superficies vestibulares de los molares superiores -­
que se encuentran frente al conducto de Stenon, en las aupe~ 
ficiea liD4Jlllllea de los dientes anteriores inferior- que e! 
tan frente al conducto de lfarton y es mas abundante en los -
incisivos centrales que en loa laterales. 

Bn cuos extremos los c4lculos fo1:11111n un puente a lo -

l&rgo de los dientes o cubre loa dientes que no tienen anta­
gonista. 

calculo subcJingival.- Se localiza debajo de la cresta_ 

da la enct. -rginal, general-nte en bolsas periodont:ales,_ 
ao es visible darante el exjaen bucal rutinario, para deter­

ainar su presencia ea necesario un sondeo con explorador. 

Bl dlcalo dentario•• denso y duro, el color -rt:a e.1 pardo obecaro a verde negruaco, ea de consistencia ¡,6--­
c.rea y esta fi~nte unido a la superficie dentaria. 
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Generalmente ae preaentan el ctlculo aupragingival y -

el infragingival al mia1110 tiempo, pero puede preaentarae uno 
ain el otro. 

Bl ctlculo aupragingival ae le denomina tallbitn C0lll0 -

ctlculo aalival, ya que ae deriva de la aaliva, mientra• que 
al infragingival ae le denomina afrido debido a que ae deri­
va del liquido del aurco, tate dltimo tiene un tndice de fr! 
cuencia -nor y en loa niñoa no se preaenta. 

Se considera co1110 \111 precuraor y parte integral de el_ 
calculo dentario, pero la formaci6n de la placa no produce -
neceaari.-nte el c&lculo dental. 

La mineralizaci6n de la placa neceaaria para formarae e-1 c!lculo eat! influtda por factores salivales y por la ac= 
ci6n bacteriana. 

Bl dep&sito del calculo es acelerado por las dietas -­
blandas y retardado por las dietas fibrosas y detergentes, -
se necesitan dta~ para la formaci6n del calculo dentario. 

El c&lculo dental, la materia alba y la peltcula adqu! 
rida son estructuras que sirven de soporte a las bacterias,­
laa mantienen en contacto con la encta y proporcionan ast -­
aismo un medio favorable para la proliferaci6n de las colo-­
nias bacterianas. 

La formaci6n del calculo se inicia con el acdmulo de -

aaterial org4nico blando aobre la superficie del diente, es­
ta peltcula de mucina y bacterias ae impregna con aalea de -
calcio y ae tranaforma en una acreci6n calcificada. 

A Otro auxiliar de la calcificaci6n ea la enzima eatera­
W'aa, 6ata actda hidrolizando los fsterea grasos para tranafo! 
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marlos en leidos grasos lib~'-s, dicha enzima se h& encontra­
do en diversos microorganismos y en las c~lulas epiteliales_ 
descamadas. 

El cAlculo se deposita dentro de la placa b&cteriana y 

se adhiere firmemente al diente, ya sea en la porciCSn coro-­
nal del diente o en el surco o bolsa gingival. 

Los dep6sitos supragingivales del cAlculo pueden cau-­

sar atrofia sin llegar a producir bolsas por destruc:ciCSn de_ 
la pared gingival. 

Bl cllculo subgingival se forma Gnicaaente cuando hay_ 

inflamaci6n gingival, la presencia del c4lculo constituye un 
agravante de la inflamaciCSn. 

e El cllculo constituye un irritante aec&nico y bacteri~ 

no con posiciCSn fija sobre la superficie del diente. 

En el caso del c4lculo subgingival, ~te se encue."ltra_ 

en contacto constante con el epitelio del sulcas, la masa mi 

crobiana del c4lculo produce desechos -tab6licos ~xicos -­
que penetran en el epitelio y ocasionan una respuesta infla­

-toria inespec:lfica. La enc:la puede ponerse tllZl)9Dte por el 

edema y si la t-facciCSn se desarrolla en direcciCSn a la e~ 
rona hay un aumento de la profundidad del surco gi.Dgival for 

-ndo lo que se conoce como pseudobolsas. 

La -•a del c4lculo actGa como un agente destructivo -

dinalhco puesto que es un cuerpo extrailo manten.ido en conta,!:_ 

to constant-nte. 

Entre el tejido blando y el c&lculo siaipre bay una C! 
pa de leucocitos, ctlulas epiteliales descaMdas y bacterias e•d coao sus productos, los ouales .. reconocen ooao la oau-
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•a pr1-ria de la irritaci6n. 

•euando lo• diente• eatan libre• del calculo, otros -­
factor•••• conaideran auc:ho -nos eficaces C0IIIO aqent•• ex­
citante•, una vez que •• ha producido se convierte en el fa~ 

tor mis importante al evitar la curaci6n y al favorecer 11111-­
yor acumulaci6n de tartaro en las !reas afectadas• (Stanley) 

Influencia del c!lculo dentario. 

El c!lculo dentario influye en la enfermedad periodon­
tal de la siguiente manera: 

Btapa I,- B•ta etapa H constituye por dos fases: 

e 

Etapa 

Etapa 

Pa•e l.- se realiza la formaci6n escamosa del cU--
culo. 

Fase 2.- se realiza la formaci6n nodular al cilcu--
lo. 
con la formaci6n del c!lculo se lleva a C! 
bola destrucci6n gradual de la papila. 

II .- En esta etapa la e•tructura papilar se desprende_ 
de la estructura dental. 

III .-Bs la Glti11111 etapa y as la de recuperaci6n: hay -
reconatrucci6n de una estructura papilar nueva, -
por debajo del limite que marca la formaci6n del 
c!lculo. 

La superficie denudada as reepitelizada y de•pufa el -
ciclo se repite cuando se de•arrollan nuevas concreciones, -
si el proceso no es detenido por la aliminaci6n local eficaz 
del calculo, el fen6-no prosigue hasta la fase final que es 
la destruoci6n total del periodonto, e Composici6n del calculo. 

C4lculo supragingival,- El c4lculo supragingival cona-
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ta de componentes inorgAnicos (70 a 901) y orgAnicos. 

Componentes inorg&nicos: 
Calcio ..............•........•....... 39 1 

F6sforo ..••.•••..•.••..•.•...•..•.... 19 1 

Anhldrido carb6nico •••.........•••••• l. 91 

Magnas io •........•....•.•.....•..••.. o . 81 

y pequeñas cantidades de: Sodio, Zinc, Estroncio, Bro­

mo, Cobre, Manganeso, Aluminio, Fierro y Sllice. 

Esto, ele-ntos •e encuentran enlazados formando com-­

puestos c:omo: 

e 
Fosfato de calcio ca3 (P04 ) 2 ••••••••••• 75.91 

Carbonato de calcio caco3 .•••.•••••... 3.11 

Fosfato de magnesio Mg 31P04>2 ...••.••. 

Tambifn se agrupan para formar cristales, las cuatro -

!ormas cristalinas principales que forman por lo -nos dos -
tercios de los componentes inorgAnicos son: 

Bidroxiapatita ca10 IORl 21P0412 ••••••.. 150.01 

Brushita C&HP04 .2H 20.. •. • .• • • • • •• • . .. . 9.01 

Witlockita de Mg ca9 (P04) 6xP04 • (X•Mg. •F•) •• 21 1 

Fosfato Octoc&lcico ca4B(Po4) 3.2e2o .•••.•..•• 21 1 

Loas mas comunes son la hidroxiapatita y el fosfato oc­

toc&lcico, se encuentran en el 971 de todos los calculo& su­
pragingivales. 

La brushita es .as comdn en los dientes de la regit!ln -

anterior inferior y la witlockita en &reas posteriores. 

e COmponentes orghicos. 

Los C011pOnentes organicos que•• encuentran en el cal-
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culo forman un complejo protetno-poliaaclrido, calula• epit~ 
liale• deacamada• y diver••• claaea de microorqaniamoa. 

carbohidrato• •••••••••.••••••••••.•.•• 9.1 a 1.9 1 

Protetnaa derivad&• de la aaliva •..••• 5.9 a 8.2 1 

Ltpidoa............................... 0.2 1 

carbohidrato•.- Galactosa, glucoaa, Ramnoaa, Manoaa Ac. 

glucur6nico, Galactoaamina y a vece• Arobinoaa, Ac. galactu­
r6nico y glucoaamma. 

Protetnaa derivadas de la saliva.- Entre ,staa encon-­

tramo• a caai todos los aminotcidos. 

Ltpidoa-Grasas neutras, icidoa grasos libres, Colest~ 

~l y foafoltpidoa. 

Cllculo subgingival. 

El cllculo subgingival tiene los mismos componentes -­

que el cilculo supragingival, pero presenta diferencias en -
cuanto a la cantidad de los lllismos. 

Tiene mayor cantidad de vitlockita de magnesio y lllllnor 

cantidad de bruahita y fosfato octacllcico. La relaci6n de -
calcio y foafato e• mi• alta y el contenido de sodio aumenta 
en relaci6n directa con la profundidad de las bolsas perio-­
dontalea, no hay protelnas salivales. 

contenido bacteriano. 

La proporci6n de los microorganismos filamentosos Grllllllll 

positivos y negativos es mayor en loe c&lculos que en el re! 

to de la boca • e -nte Los microorganiamos de la periferia son predominante--
- Grua negativo• y cocos. La -yorta de lo• microorga--
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niamo• que ea tan dentro del c4lculo son inertes. 

La placa no mineralizada sobre la superficie del c4lc~ 
lo es el irritante principal, pero la porci6n calcificada -­
subyacente .. un factor contribuyente significativo no irri­
ta directamente la encla, pero da nido fijo para la acumula­
ci6n de placa superficial irritan te y -ntiene la placa con­
tra 1A encta. 

Sin tomar en cuenta su fo~ci6n pr1-ria o secundaria 
en relaci6n con la bolsa¡ y a1!n que la caracterlstica irri-­
tante principal del c4lculo sea la placa superficial, el c&!, 
culo ea un factor pat6geno iaportante en la enfermedad pe-­
riodontal. 

e Materia alba. 

e 

La materia alba se considera como un irritante local -
que constituye un factor coa1m de g~ngivit.is. 

se presenta como un dep6sito amarillo o blanco-gris&seo 
blando y pegajoso menos adhesivo que la placa dentaria. 

Bs visible sin necesidad de usar substancias revelado­

ras. 

se deposita sobre la superficie dental, las rest.aura-­

ciones, <:alculo y en la encla. 

Se puede eliainar utilizando el chorro de agua pero p~ 
ra su total reaoei6n se necesita la liapieza aec&nica. 

La -teria alba es una concentraci6n de aicroorganis-­

.,s, cflulas epiteliales deacaaadas, leucocitos, y una INll-­

clA de prot.e!n&a y llpidoa salivales. 110 t.i- 1111• .. t.ruetu­
ra regalar. 
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IMPORTANCIA IE LAS BACTERIAS 

Bl aclaulo de laa bacterias patol6gica• y su• produc-­
toa aobre la ancla marginal, origina una inflauci6n eapect­
fica por lo cual H conaidera un agente etiol6gico priaor--­
dial y sin la preaencia del llli•mo la enfermedad no se deaa-­
rrolla. 

Bn el cuerpo humano encontramos dentro y sobre st po-­
blaciones de microorganismos que son natu~alea de un determ!_ 
aado lugar del organismo. 

Talllbi8n encontramoa otros mic~oorganiamos llamados 
transitorios que aparecen en la boca sin tener capacidad de_ 

rtenerse durante mucho tiempo. 

La mayor!a de loa mciroorganismos transitorios no in-­
fluyen en el hu,aped. Los pat6genos transitorios pueden habi 
t.ar la boca durante la enfermedad, pero mlls tarde son expul­
sados, cuando predomina la resistencia del hu8sped. 

Loa microorganismo• se adhieren a las superficies de -
los dientes y en las membranas mucosas sobre las cuales cre­
ce, eapectficamente los lugares son: 

El surco gingival, las superficies lisas y las fisuras 

de las coronaa, aat como el dorao de la lengua. 

Esta lllicrobiota e• normal y no ocasiona ningun probl! 
aa, solo provoca alguna alteraci6n si la resiatencia del 
~ulaped o la reaiatencia local de loa tejido• gingivale• •! 
o:.&n diHúnutdaa, 

e Sin embargo la enfermedad periodontal inflamatoria cr~ 
nica se produce por efecto de las grandes poblacionea de mi-
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croorganiamoa en el surco gingival. 

En la saliva tulbian encontramos microorganismos estos 

pasan a la saliva deapuaa de que sale de loa conductos, los_ 
aicroorgani..:>a provienen de loa dientes y las mueoaaa, por_ 
lo que el tipo y cantidad de aicroorganisaoa depende de la -
higiene y de la ausencia o presencia de dientes. 

Adquiaici6n de la aicrobiota oral. 

La poblaci6n aicrobiana en la boca comienza al nacer -

de todos loa aicroorganisaoa que penetran en la boca solo se 
establecen loa que son aptos para reproducirse en la cavidad 
bucal. 

A Durante .loa primeros -•e• de vida la poblaci6n aicro­
~iana esta dominada por estreptococos y contiene cantidades_ 

variables y pequeñas de lactobacilos, estafilococos neiseria, 
veillonella y clndida. 

!ata microbiota ea principalmente aerobia pero por la_ 

preNncia de veillonella se supone que loa aicroorganismos -
-robioa crean un medio anaerobio. 

Con la erupei6n de loa dientes los aicroorganiBIDOs 11e_ 

adhiere a 6atoa y aparecen nuevos grupos¡ incluso bacteroi-­
dea, fuaobacteri1111, leptbotriz, selenoa>naa y ea¡,iroquetaa,-
1:allbian se pueden encontrar bacteroides •l-inog6nicus. 

!l equilibrio a1Jlbi6tico entre loa ai.croorgani111110a y -

el hulaped y entre loa aisaoa ai.croorganiaaoa aantiene la •! 
lud periodontal, Loa aicroorgani..,• vi-nen un estado de -
paraai ti.., en relaci6n con el buasped y ortinariaaente no -

-roducen cambios pato16giooa. 



81 

La alteraci6n entre el equilibrio de laa bacteria• da 
como consecuencia la enfermedad. 

Bl equilibrio entre loa microorganiA10a y el h~sped -
pueda alterarse por un aumento en la cantidad y virulencia -
de las bacterias o un deacenao de la resistencia del hues--­
ped, o por las dos razones. 

con la formaci6n de la placa dental hay acGmulo de ba: 

teriu con aus productos -tab6licos en el lrea gingival con 
lo que el equilibrio simbi6tico se desplaza en favor de los_ 
microorganiamos. 

Otros irritantes distintos a las bacterias como es la 
i.mpactaci6n de ali-ntos, loa cambios qu!nicos, meclnicos y_ 

termicos disminuyen la resistencia del huesped y ocasionan -
infl.amaci6n gingival, la cual produce que el surco se profu~ 
dice y proporcionan un medio ambiente protegido para la con­
centraci6n de las bacterias y sus productos, 

En el recuento total de los microorganismos de la pla­

ca dentaria del surco gingival •• ha registrado la presencia 
de unos 108 microorganiB1110s por ailigramo de placa la regi6n 
gingival de personas ,que presentan enfermedad periodontal -­
puede albergar hasta 200 miligramos de placa por tanto los -
tejido• gingivales de esas peraonas se encuentran en contac­
to con una cantidad astron6mica de microorganismoa. 

Bn los eatudios de los reaiduos del surco gingival no~ 

mal se ha encontrado que se componen casi totalmente de bac-
11 terias, las cualea tienen un valor microsc6pico de 1.7 x 10 

micrograaos / gramo hdiado da contenido del aurco. La mayo-­
ría da loa microorgani111110a aon anaerobios con una cantidad -
vit41 prOMdio de 1.6 x 1016 da aicroorganiamos aerobioa. 
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Microorganismos de las bolsas periodontales. 

En las bolsas periodontales encontraaos mayor cantidad 
de microorganismos en relaci6n con los que se encuentran en_ 
el surco gingival normal, no obstante las clases y porcenta­
jes de las bacterias no var!an considerablemente, a excep--­
ci6n de un leve aumento de espiroquetas y probablemente co-­
cos Gralllll negativos. 

Microorganismos presentes. 

Cocos facultativos Gralllll positivos.- Estos pertenecen_ 
al gfnero Streptococcus y Staphylococ:c:ws. Los estafilococos_ 
comprenden mis o menos del l al 12 1 de la aicrobiota del -­
surco, los estreptococos comprenden del 25 al 30 1, tambi~n_ 
se puede encontrar el Streptoco~o mutan& y el S. sanguis. 

e Microorganis1110s facultativos Gram positivos.- Compr~ 

den miembros del gfnero Corynebacterilllll, 11ocardia, Actynomy-

e 

ces, Bacterionema y Lactobacillus. Una especie de la Actyno­
myces viscosas (Odontomyces viscosus) foras placa y produce_ 
enfermedad periodontal en los animales de experimentaci6n, -

constituyen menos de la cuarta parte de la m.icrobiota oral. 

Microorganismos Gramm positivos.- Batos constituyen a! 
rededor del 20 t de la microbiota gingival, pertenecen al g! 

nero Corynebacterium, Propionybacterium y Actynomyces. La es 
pecie Actynomyces naestundii induce a la formaci6n de la pl! 

ca y fonia enfermedad periodontal en an1-les libres de gfr­
aenea. 

Cocos Gr.- negativos.- Pertenecen a los g,neros Bact! 

roides, P'usobacterium, Vibrio, Selenoaonaa, Leptotrix, 

!spiroquetaa.- Bn presencia de la enfermedad periodon-
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tal 6staa forman m!s del 101 de la microbiota total, se han_ 
encontrado espiroquetas pertenecientes a los g6neros: Trepo­
nema dent!cola, Treponema macrodentium, Treponema oralis y -

Borrelia vincentiii, 

Mecanismos mediante los cuales las bacterias pueden -­

producir enfeniedad periodontal. 

l.- Por -dio de la invasi6n bacteriana. 

Las bacterias producen muchas enzimas que son potencia! 
mente destructoras y tienen sus substratos en loa componen--­

tes de la enc!a. 

Las enzimas pueden ser: e Bialuronidasa.- Ocasiona rotura y edema del tejido co­
nectivo del epitelio pero no produce inflamaci6n. 

Colagenasa.- Genera hemorragia de los vasos gingivales, 

en especial de arteriolas pequeñas. (Se encuentra aumentada 
cuando hay enfermedad periodontal). 

Hidrolasas ácidas,- Entre 6atas encontramos la fosfat~ 

ea leida, esterasa, aminopeptidaaa, aril sulfatasa, y beta -
glucuronidasa, las cuales pueden ser importantes en la des-­
trucci6n del tejido. 

Bacterias 

Bstafilococo 

Estreptococos 

e 

Enzimas 

lfialuronic!asa 

Coagulas& 
Gelatinas& 

eemoliaina 
Hialuronidasa 
Eatreptoquinasa 

Hemolisina 

Subs~rato. 

Ac. Hialur6nico. 

coagulo del plasma 

~latina. 
Eritrocitos. 
Ac.Hialur6nico. 
Fibrina y Pibrin6geno 

Eritrocitos. 



Diftaroidea 

Puaobacteriaa 

B -laninogeni 
cua 

Espiroquetas 
Cocos Gra- e- l 

84 

B Glucuronidaaa Enlaces glacorontdicos. 
Proteaaaa Protelnaa. 
Bialuronidaaa 
Condrointinaaa 
Protaaaa 
Sulfatasa 
Colagenaaa 

Proteasas 
Proteasaa 

Ac. bialur6nico. 
Sulfato de condrointinasa 
Protelnas. 
Aril 1111lfatos. 
Col49eno reconstituido. 

Protelnas. 
Protelnas. 

Lisosima tatas son liberadas al destruirse las bacte­
riu y los leucocitos, son potencialmente lesivas para los -
tejidos. 

Endotoxinas.- Se liberan al destruirse las bacterias -

lesionan los tejidos periodontales y causan inflamaci6n, in­
ducen la formaci6n de anticuerpos, tienen un ¡,apel secunda-­
río ya que penetran en el epitelio ya dañado. 

Toxinas.- Las espiroquetas, bacilos fusiformes, veill2 

nella y algunos bacteroides producen se2 que es c4ustico y -­
produce necrosis a loa tejidos, es c:omGn en las bolsas perio 
dontalea profundas, en las lreas periapicales profundas aso­
ciadas con inflamaei6n. 

2.- Rllacei6n de inmunidad local. 

r.. bacterias y sus productos pueden actuar como antí­

genos, q• desencadenan una reacci6n de inaanidad local en -
la ene!A. lata r.eacci6n produce inflaaaci6n en la encta, la_ 

eaal puede Hr la causa de la gingivitis, la m•- inflama-­
ci6n ocasiona dallo al periodonto, produce btaaia vascular -

COD lo qm la nut.ric16n •• ve diaainafda y el tejido ee vu•! 
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ve susceptible a la infecci6n, el liquido inflamatorio y el 
exudado degeneran el epitelio gingival y el tejido conectivo, 
la prolongaci6n de la inflamaci6n ea capaz de producir la~ 
riodontitia con formaci6n de bolaaa y abaorci6n de hueso. 

Bata teorta no ae ha comprobado, pero en loa tejidos -

periodontales enfermos ae han encontrado respuestas inmunol~ 
gicaa. 

Los ant!genos producidos por el s. mitis est&n preaen-­
tes en la gingivitis, no encontr4ndose en la enc!a sana. 

Bl nivel de anticuerpo s6rico de fusobacteriw:-. se en-­

cuentra elevado en pacientes que preEentan enfermedad perio­

flontal. 

3.- aaacci6n al6rgica en presencia de las bacurias. 

La alergia ea una reacci6n de un individuo a una subs­
tancia que en cantidades similares no producirla una reac--­
ci6n similar en la mayoría de los miembros de la misma espe­
cie previamente expuestos. 

La teorta de la formaci6n de la enfermedad periodontal 

por alergia a laa bacterias ae ve reforzada por: 

Presencia de eoainofUia localizada. en algunos casos_ 

de gingivitis. 

Demoatraci6n en aerea humanos de hiperaenaibilidad a -
loa ant!genoa de laa bacterias de la placa y la producci6n -
de inflamaci6n alargica cr6nica por aenaibilizaci6n de la e.!!. 
cla de animales de experi-ntaci6n con uvalbulina. 

e 4.- Presencia de virus en la etiologh. 

La intervenci6n de loa virus en la gingivitis y en la_ 
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enfermedad periodontal no se ha coaprobado en seres humanos, 
pero en animales de experiaentaci6n inoculados con virus se_ 
describieron los siguientes calllbios: 

Malformaciones de desarrollo, cuerpos de inclasi6n in­

tracelulares en los fibroblastos del ligaamto, fragaentaci6n 
y auaencia completa de las fibras principales, ausencia de --­
hueso de soporte, infiltrado de c:6lulas redondas en el espa­
cio periodontal, resorci6n radicular, a11q11ilosis, pfrdida --
6sea alveolar y migraci6n apical de la adherencia epitelial, 
degeneraci6n no infl-toria del periodonto. Bn especial el_ 
virus polionia produce enfermedad periodontal severa con bol­
sas periddontales supurantes y resorci6n 6sea extensa. 

5 .- Intervenci6n de los productos finales del metabo-­

limao. 

LOs (cidos org&nicos producidos por la fermentaci6n de 
1,s carbohidratos son esenciales para que se fonie caries. 

En la placa se produce aaoniaco que tiene un efecto t~ 
xico en el epitelio, otros aicroorganisa:,s producen Acido 

sulU4rico que irrita la IIUCO&a. 

La degradaci6n microbiana de los aainolcidos da origen 

a otros productos citot6xicos. llo obstante la i.aportancia de 
los productos -tab6licos fi.Jlales no quedar( aclarada hasta_ 

qu~ se estudie cual es la cantidad de fatos en el surco gin­
gival. 

6.- Participaci6n de las substancias quimiot.lcticaa. 

Bn la encta se producen dos tipos de substancias quill'i2 
t.lct.icu, la primera es un ~tido producido por los l!licroo.!. 
ganialoe, la segunda•• el resaltado de naccion•• inmunes -
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con el C011pOnante c5 del complemento. 

Batas substancias son importantes por que las c,lulas_ 

blancas aumentadas en el surco gingival son estimuladas para 
que se rompan liberando lisosimas que tienen capacidad para_ 
destruir el tejido. 

7.- Acci6n de los componentes de la pared celular. 

Endotoxina.- Es componente de la pared celular de las_ 
bacterias Gramm negativas. La inyecci6n de pequeñas cantida­

des de estas substancias en animales de exper:~entaci6n pro­
duce fiebre, reacciones necr6ticas o incluso la muerte. 

Pequeñtsimas cantidades en las mucosas bucales causan 

eiflamaci6n y resorci6n del hueso adyacente. 

La endotoxina se produce en la placa, es absorbible -­
en la enc!a sana del perro y m.!ls facilmente absorbible en las 
bolsas con el epitelio ulcerado. 

Mucop(!ptido.- Tambidn forma parte de la pared celular_ 

y produce inflarnaci6n. 

Pruebas que apoyan el papel de las bacterias en la en­

fermedad periodontal. 

1.- tos antibi6ticos de aplicaci6n t6pica o de administra--­
ci6n general alivian la intensidad de la gingivitis ulceren~ 
crosante y disminuye el exudado gingival en seres humanos. 

2.- tos antibi6ticos en la dieta disminuyen la inflamaci6n -
periodontal y la destrucci6n 6sea en animales. La severidad 

de la gingivitis estA relacionada con la concentraci6n de --

e-cterias que hay entre los residuos del surco. 

3.- Con la falta de higiene bucal se acumula la placa y se -
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ge-rala gingivitis, ,ata desaparece al eliainar la placa. 

4.- La• obturaciones desbordadas y superficies Asperas en 
contacto con la encla producen poca inflamaci6n o ninguna 
huta que la placa se acumula en ellas. 

5.- Los cilculoa que se fo~n en animales libres de gfrme­
nea no ocuionan enfermedad periodontal, bolsas o pl\lrdida -
6sea, dichas alteraciones si se producen cuando se introdu­
cen baetariaa en ausencia de cllculos. 

Suturas de seda introducidas en animales libres de -­
gA~ne• producen pocos cambios pero aparece la enfermedad -
periodontal al introducir bacterias. 

Bn animales librea de g6rmenes hay pl\lrclida 6sea pero e 8U ritmo N acelera al introducir una -zcla de bacterias = 
ginqivalea. 

Cultivos puros de estreptococos y bacterias Grann po-­
aitivas de la boca humana desencadenan un slndrome periodon­
tal en animales libres de g4!!rmenes. 

La enfer!Ndad periodontal se t:ransaite -diante trans­

ferencia bacteriana en animales de experiaentaci6n. 

Factores de resistencia en el lrea gi.ngival. 

1.- El epitelio externo y de la cresta de la encla marginal_ 

es grueso queratinizado, o paraqueratinizaclo. 

2.- La renovaci6n del epitelio del surco actGa como -canis­

., de autolillpieza. 

3.- Bl epitalio del surco produce proteinas pla ... ticas que­

ayudan a mantaner la adhHi6n al diente. e 4 .- Bl flujo c!el liquido gingival lava el-tos particula-
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dos del surco y diluye aubstancias lesivas. 

5.- La saliva ejerce un efecto protector al limpiar las bac­
terias de la superficie gingival y por loa factores antibac­
terianoa que contiene. 

6.- La flora bucal normal puede proteger a la encta contra -

infecciones mediante un mecanismo específico con las bacte-­
rias ex6<¡enas que les dificulta la auperviviencia. 

Una reacci6n inmuno-general protege al periodonto de -

las bacterias y sus productos, loa anticuerpos son factores_ 
de resistencia generado• por el huasped en respuesta a auba­
tanciu externa• eapec!ficaa denominadas -antígenos. 

A La int:arvenci6n de las bacterias en la enfermedad pe--

9iodontal parece indispensable. 

Las bacterias forman la placa bacteriana la cual se a~ 

hiere a la superficie dentaria y penetra en el surco gingi-­
val, despu,s de la eliminaci6n f!sica se vuelve a formar r&­

pidamente por colonizaci6n de especies bacterianas en una se 
cuencia definida. 

Estos microorganismos lesionan el periodonto de dife-­

rentea maneras: Directamente por la formaci6n de productos -
oocivos (toxinas y enzimas) o indirectamente induciendo pos! 
bles efectos lesivos a travfa de la respuesta inmune. 
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CORCLOSIONBS 

1.- El conocimiento de la enfermedad periodontal infl.! 
-toria es muy importante para el cirujano dentista de prac­
tica general porque esta enfermedad tiene un alto indice de_ 

frecuencia en las personas adultas. Adem!s conociendo lapa­
togenia se conocer& hasta que grado se encuentran afectados_ 
loa tejidos del periodonto y a la vez se podr& dar el trata­
aiento que eatf indicado dependiendo de la fase en que se 41!!. 
cl»Dtre la enfermedad. 

2.- La enfermedad periodontal inflamatoria es un com-­

plejo patol6(Jico integrado por varios factores que actdan si 
IIUlt&neamente, todos estos factores pueden causar la enferm~ 
dad y su conocimiento es trascendental debido a que el trat.!_ 
miento esta basado principalmente en la elim.inaci6n de los -
factores causantes. 

3.- Loa microorganismos que poblan la superficie de -­

loa dientes y que forman parte de la microbiota normal de la 
boca desempeñan un papel r-levante en cuanto a otros facto­
res causantes de la enfermedad periodontal inflamatoria, se_ 
han encontrado datos casi concluyentes de que son la causa -
primaria de esta enfermedad. 

4.- La enfermedad periodontal inflamatoria es una se-­

cuela de la gingivitis, la inflaaaci6n avanza apicalJDente -­
afectando la ap6fisis alveolar, la deatrucci6n penetra por -
el aurco gingival formando bolsas periodontalea supra6aeaa e 
infra6aeaa, dicbaa bolaaa pueden acompañarse de fen6menos i~ 
fl.aaatorioa con aupuraci6n la cual puede ser oculta o profu­

aa. Bn el h-o subyacente hay reaorci6n lenta y el manguito 
epitelial aigra en direcci6n apical y recubre a la ra!z en -

las puntaa. 
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s.- Una de las causas principales de la perdida de --­
,ntcs es la enfermedad periodontal inflamatoria y ea obli-

ici~n del cirujano dentiata eatar capacitado para detectar_ 
.- te tipo de al teracionea y poder as! llllllltener la boca de -­

l. , ?acientea en un estado aceptable de salud, evitando lo -
::,S~. r.Jsible la presencia de esta enfermedad. 
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