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

Las enfermedades paródont:illés son de grán impor 
tancia dentro de la rama de la odontología debido a la grán­

incidencia de gingivitis y parodontitis que encontramos en -
un grán número de pacientes, aparte de ol:ro tipo de enferme­
dades periodontalus mas espcocíficas. 

El propósito de esta l:csis e:; el de presentar a -­
grandes razgos los principios b5sícos de la parodoncia así 
como de deterrniinr los agentes etiológicos de tipo local y -

general <le dichas cuf<_;rmcdadcs. 

Se hablará de la Placa lhcteriana y r;u mecanismo 
de acción como uno de los mis ü~port<mb::s si no el que mfü; 

importancia dentro de los a¡:;entes el: iológicos locales, 

Además se describirá en formCJ. general y breve en -
que consiste la gingivitis Aguda y CronicCJ. y como consecuen­
cia de ésta la parodontitis, ya que son como se elijo CJ.nte -

rionnente las enfc.:rmedades parodontales que más comúnmente -
encontramos en la cavidad oral. 

Se habLtr;:i. sobre el control personal do placa, ya­

quc éste es el método ma.s eficaz tanto para pr1wenir como p~ 
ra establecer la salud en cualquier tipo ele alteración paro­

dontal. 
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ASPOC'rO GE~EHAL DE LA Ei\CIA: 

El parodonto es un l:ejido que proteje y sostiene -
al diente y se compone de: Enc:ía, Ligamento Periodontal, Ce­

mento y Hueso Alveolar. 

El parodon\:o l icnc variaciones morfológicas y fun­

cionales y cambios con la edad. 

La mucosa oral consta de tres zonas que son: Encía, 

Revest imicnto del paladar duro ( iluco.sa f,last lcatoria ) y do_r 

so de la lengua ( 1,lucosa Especializada ) • 

La Enc:i.a e:; la parle de la mucostL oral que cubro -
los procesos aJ vcolal(:s de lo:·; m:üilare.s y rodea los cuellos 

de los dienlcs. 

Clinic<unen\:c podemos dividir a la encía en Encía -
Marginal, Encia Inserlada y Encía Interdcntaria. 

La Encia Margin3.l es la encía libre que; rodea los­

dientes como collar y se demarca de la encia Insertada por 
el Surco Marginal, que forma la pared blanda del surco gin -
gival. 
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Surco Gingival: Hendidura que se encuentra alrede­
dor del diente limitada por la superficie del diente y el -
epitelio que tapiza el margen libre de la encía, es una de -
presión en fonna de v de profundidad de 1.2 mm, 

La Encía Insertada es finne, estrechamente unida -
al cemento y hueso alveolar subyacentes, se encuentra separ.!!; 
da de la mucosa alveolar por la unión o línea mucogingival. 

La Encía IntcrdenL·aria, es la c¡uc ocupa el nicho -
gingival, o sea, el espacio interdental situado bajo el pun­
to de contacto de los dientes, y está fo:nnada por dos papi -
las 1 una vcst ibular y una lingual, y el llamado col que es -
una depresión c¡uc conecta las papilas y se adapta a la fonna 
del área de contacto interproximal, cada papila tiene fonna­
piramidal y cuando no hay punto de contacto interproximal, -
la encía en esta zona se halla firmemente unida al hueso in­
terdent ario y forma una superficie redondeada, lisa o un col. 
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FACTORES ETIOLa;Icos DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL. 

La etiología de la cnfomedad paródontal'. la pode­
mos clasificar, en factores generales y factores locales. -­
Los factores locales son los que rodean al parodonto, o sca­
los que provienen del medio ambiente. 

Los factores generales, son los del estado general 
del paciente, y estos influyen en foma decisiva en la res -
puesta del parodonto ante un agente irritante local. 

Los factores locales producen inflamación que es -
el proceso patológico principal ele la enfermedad parodontal­
y gingival. 

Entre estos agentes irritantes locales, tenemos los 
s'iguientes~ placa Bacteriana, Materia Albas Cálculo o Sarro -­
dental, Mala !Hg iéne Bucal, Dicta, Dientes Ausentes, Mal Po­
sición y Anatomía Dentaria, Arcas ele Contacto Defectuosas, -
Maloclusión, llábitost Bruxismo, Respiración Bucal Caries, 
Tratamientos Inadecuados Duntales, Aparatos de Ortodoncia -­
Mal Adapta dos, Irritación Química. 
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PLACA DENl'AL O PLACA BACTERIANA: 

Según Glickman la placa bacteriana CH un dcpósito­
blando, amorfo, granular que se acumula sobre las superfi­

cies de los dientes, restauraciones y cálculos dentarios. 

Define a la placa Bacteriana como un sistema bact~ 
riano complejo~ interconectado, mctabólic<uncntc~ organizado­
y cornpuest o de masas densas de gran Yaricdad de microorgani_:'.! 
mos dcnt ro de una matriz intc.:rmicrobiana, 

MATERIA ALBA: 

Es un agente irritante local que const ituyc una -
causa común <le gingivitis. 

Depósito amarillo pegajoso, pero menos adhesivo-

que la placa bacteriana, que se puede encontrar sobre las -
superficies de los dientes ( en el tercio gingival), <le las­

restauraeiones, del sarro y de las encías, y se puede formar 
en pocas horas aunque no se hallan ingerido alimentos. 

Se considera que la materia <tlba es una concentra­
cion <le microorganismos, c6iulas epiteliales descamadas 9 lc2 
cocitos 1 protcinas, y lipidos salivales. 
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CALCULOS O SARRO DENTAL: 

Es la placa bacterL•na mineralizada, se encuentra­
en forma de masas duras adheridas a las coronas clínicas de­
los dientes, prótesis etc •• 

Clinicamcntc se clasifica en supragingival y sub -
gingival, siendo mas frecuentes los supragingivales que se -
localizan con nnyor frecuencia frente a las glandulas saliv,!J; 
les ( en las superficies linguales de los dientes inferio 
res anteriores y superficies vestibulares de los primeros 111..2 

lares superiores ) • 

Los cálculos Subgingivalcs se localizan en cual -
quier parte ele Ja c;n-icl<td oral, en las bolsas parodonbdes,~­
son mas densos que .los supragingivale.s y entre estos existen 
leves diferencias; El cálculo Supragingival deriva de lasa­
liva y el cálculo Sitbgingival deriva del c:wdado de la bolsa 
parodontalcsy posiblemente tambien de la salín.· 

MALA HIGIENE BUCAL: 

La higiene bucal insuficiente es la causa local de 
la enfermedad parodontal mas imporl:antc, pues al tener como­
hábito una buena h:igicnc bucal se elimina la placa, sarro y­

junto con estos,r'lcs dos factores loc::tles 'ma . .:· irr:ii'antes que 

que pueden llevan1os a un estado de abración parodont al. 
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DIEI'A: 

Los alimentos blandos tienden a acumularse entre -
las piezas dentales, sobre la encía y la mucosa y pueden ser 
causas locales de inflamación. 

DIE~"l'ES AUSENTES: 

Por ejemplo cuando falta el primer molar inferior­
hay una mcsializaeión r la inclinación del segundo y terce -
ros molares, junto con la extrusión del molar superior, las­
cúspides d:Lst alcs del segundo molar se elevan y acufían ali -
mentas en el espacio inl-erproximal, entre el primer molar -
extruido y el segundo molar superior, hay retención de ali -
mentas y pérdida osca én el área interproximal entre el pri­

mer y segundo mol;ireG. 

MALPC6ICI0'.'1 Y AN.1\TCMIA DENTARIA: 

Las irrcl_lularidades de la posición dentaria pueden 
fomentar la impacl:ación y la retención de la placa bacteria­
na y alimentos. 

Algunas de estas irregularidades pueden ser la.s sj 
guienl:es: 

Dicmtcs superpuesl: os, en rnalpos ición o desplazados, 
etc •• 

AílEAS DE CO~'J'ACfO DEl'EGfUCSAS: 

Cuando las superficies dentarias at r.leiónadas ·y·--
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aplanadas reemplazan las convexidades normales, el efecto de 

cuña de las cúspides antagonistas dentro de los espacios :in­
terprox:imaleE1 se exagera y se produce impactac:ión de alimen­

tos. 

MALCCLUSIO~: 

Esta ejerce efecto diferente en la et iologia de la 

gingivitis y de la enferm•:!dad perio<lontal, la alineación - -
irregular de los dientes provoca la acumulación de residuos­
de alimentos irritantes y a fa retención de estos. 

HABITCS: 

Son factores importantes en el comienzo y evolu _.:. 

ción de la enfermedad parodontal -i Por ejemplo el mordisqueo 
de labios y carrillos puede producir posiciones ext rafuncio­
nalcs de la mandíbula: sostener clavos en la boca~ cortar hj 
los, tocar determinados instrumentos musicales, mascar taba­

co: fumar pipa o cigarrillos, fallas en los métodos de cepi­
llado incorrectos, etc. 

BRUXISMO: 

El Brux:i.smo es el aprct amiento o rechinamiento co_!} 

tinuo y repetido de los dientes durante el dia y la noche. 

El Bruxismo va a producir un awncnto en el tono -­
muscular y una mayor densidad de hueso alveolar; El impaeto­

repet:itivo y el apretamiento puede lesionar e] paródontal o-
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-agravar cualquier lesión paródontal· ya existente. 

RESPIRACION BUCAL: 

Frccuent<,mcntc se puede ver ging iv1t is asociada 
con la respiración bucal, aunque no se ha demostrado la for­
ma exacta en que la respiración bucal afecta a los cambios -
gingivalcs. 

CARIES: 

También las áreas con caries predisponen a la acu­
mulación de irritantes locales y retención de alirnent os, lo­
cual a su vez conduce a la gingivitis. 

TRATAMIENTOS DENTALES IN l\DG::UADOS: 

Los már¡::encs dcsborclantcs o deficientes de res - -
tauraciones dcnl::ilcs, prótesfa mal dj.5eñadas, o lesiones ca~ 
sadas por el tratamiento dental inician fo. enfermedad paro -
don tal. 

APARATOS DE ommm:cIA MAL i\DAPI'ADOS: 

Dichos aparatos ortodóncicos pueden producir irri­
tación o ser un obstáculo en la realización de una buena - -
higiene bucal. 

IRRITACION QUIMICA: 

La inflamación gingival aguda puede or:iginurse co-
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-rno consecuencia de la sensibilidad o lesiones de diferentes 
origenes de los tejidos, 

El mal uso de enjuagatorios bucales, la aplica - -
ción de tabletas de aspirina, el uso imprudente de drogas 
son agentes que comunment:e producen la irritación química en 
la encía. 
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Como factor etiológico principal en la enfcnnedad­
Parodontal. 

La Placa Bacteriana: es un depósito de material -
blando, granular que se acumula sobre las supe rficics de los 
dientes, rcst a u raciones y sarro dentario. 

Se adhiere firmemente sobre fa superficie sobre la 
que se encuentra; 

En pequeñas cantidades no es visible, ( solo teñi­
da con substancias reveladoras ) , pero mientras mas se va ·­
acumulando, se va formando la masa globular de un color gr~s 
amarillento. 

Se localiza en el tercio gingival de los dicntes,­
ptidfon<lose encontrar en forma subgingival, también en los -
rebordes de restauraciones dentarias y en arr.bos maxilares. 

La placa dentaria o placa bacteriana se deposita -
scbre una película acelular formada previamente, la cual se­
denomina película adquirida. 

La Película Adquirida es una capa incolora y del -
gada, translucida, distribuida en íonna irregular en la CO:t;2 

na de las pieza<:> dentales y en mayor proporción en zonas cei: 
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-canas a la encía. 

La película adquirida se continua con los prismas 
del esmalte, es un producto de la saliva y no contiene bac­
terias. 

La placa se comienza a fonnar por la aposición de­
una capa de bacterias sobre la película adquirida o la supe.! 
ficie dentaria sin dicha película adquirida. 

La placa se adhiere al diente por una matriz adhe­
siva interbacteriana, por una afinidad de la hidroxiapatita­
por las glucoproteinas. 

La placa crece por el aumcnl:o continuo de hacte -­
rías y por la mult: iplicación de las mismas~ y por la acurnul~ 
ción de productos bacterianos. 

La velocidad de form;ición y localización varían de 
unas personas a otras, en diferentes dientes de una misma b_S! 
ca y en diferentes éÍreas de un mismo dienl:e. 

La placa <lenta ria es!: a formada de rnicroorganisrnos­
proliferantes, células epitcli'1lcs, leucocitos y rnacrofagos­
dentro de la matriz fotercelular adhesiva, cuyo· contenido o.r 
ganico se encuentra compuesto principalmente en polisacari -



13 

-dos, proteinas y lipidos aunque estos en menor cantidad. 

El polisacárido que se presenta en mayores propor­
ciones es el dext ran1 que es un polisacari<lo de origen bac -
teriano, y otros como el lcván, galactosa etc. 

Su contenido :inorganico lo fornan el cálcio, el -
fosforó, magnesio~ potasio y sodio ( avnquc los tres ult irnos 
en menores proporciones). 

El aumento mayor de contenido faorganico se produ­
ce en la placa bacteriana que se transfonna en calculo o sa­
rro dentario. 

Parece! ser que los responsables del efecto patóge­
no de la :flora gingival son dos grupos principales de susta22 
cías las cuales son: 

Enzimas bacterianas y toxinas. 

Los microorcanismos de fo. placa dentaria liberan 
endotoxinas y otros antígenos haci'-1. el surco gingival y es 
to, junto con otros agentes de tipo local, son también cau 
sas etiológicas de la inflamación y según estudios hechos en 
la paródc:inej;.i.. moderna se ha ob-scrvado que la mayoria de 
las enfermedades ging ivalcs y parodonl:alés ; son <le origen 
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-inflamatorio, a contfouación se expone en forma general las 
características de la inflamación y la histopatologia y fi­
siología de la misma, 
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INFLAMACION: 

Podemos definir a la inflamación como una reacción 
norinal de rcspuest a del tejido conjun'(ivo vascularizado ca -
racterizada por una serie de alteraciones específicas fisio;.. 
lógicas y bioquímicas. 

El aspecto macroscópico que presenta la inflama -
ción lo podemos dividir en los siguientes puntos: 

Calor 

Dolor 

perdida de la funl~ión. 

Los fenómenos o fases que se presentan en la inf~ 
mación son a nivel. vascular y celular y se presentan en el­
siguiente órden: 

lº Dilatación artcriolar, de capilares y vénulas. 

2° Aumento del flujo sanguíneo. 

3° CongeGt ión ulterior y retardo del flujo de san­
gre en capilares y •·ónufas. 

[¡ 0 Escape del liquido por la pared de los ira.sos 
sanguíneos hacia los tejidos adyacentes. ( permcavilidad va.§ 
cular). 
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5° Inversión del plasma y células sanguificas. 

6° Migración de leucocitos. 

Al aparecer un aumento de la luz de los vasos, 
hay un aumento del flujo sanguíneo awr.chto de'.:temperatura, 

mas eritrocitos, mas hemoglobina y se presenta un aumento en 
la coloración (rubor) en la zona de la inflamación. 

Las paredes de los capilares y vénulas están com -
puestas de un mosaico de células endotcliales aplanadas, y -
hay uniones intercelulares entre ella.s, la leut:otoxina ( que 
se encuentra en los vasos dilatados) es la causante de la·­
ruptura de la sttstancia intercelular por medio de la cual se 
encuentran unid;is las células endote1ialcs aplanadas las -
cuales se tornan esféricas fonnando g randcs espacios cnt re -
ellas. 

Por medio de este poro sale plasma, linfocitos, 
leucocitos etc •• 

Estos componentes sanguíneos se depositan en los -
tejidos adyacentes produciendo un aumento de volwncn o hin -
chazón, esto va a producir un estiramiento de las fibras ne.r 
viosas, lo cual produce dolor en dicha zona. 

La pérdida de la función está dada por el dolor -
y por el tumor e hinchazón y puede ser momentanea. 



17 

Se produce un aumcnt o en la viscosidad sanguír;ca 
y aumento de adhesividad celular, esto fonna un tapón por lo 
cual se obstruye la luz de los vasos • 

En este momento se ve cierta marg:inación de leuco­
citos polimorfonuclcares. 

En el fenómeno de la inflamación cncont ramos dife­
rentes fonnas de leucocitos. 

Linfocitos. 
Mononuclea res 

Monocitos. 

Neut rófilos. 

Pol:imorfonuclcares Vasófilos 

Eosinófilos. 

CAUSAS DE LA INFUiMJ\CIO:-l 

Las causas o factores etiológicos de la inflama 
ción pueden ser fisic<iS:i como traumatismos mecánicos, calor, 
frio, radiaciones, electricidad, etc. 

Químicas como ácidos, minerales, gases irritantes, 
tóxicos <le origen vegetal o animál, etc •• 



Biologicas como bacterias, hongos, virus, por . 
uni9n antígeno-anticuerpo. 
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·' ... _ 

La inflamación aguda se puede clasificar de dife._ 
rentes formas y puede evolucionar de la siguiente manera: 

Resolución 

Organización 

Inflamación Cronica. 

RESOLUCION: 

Es cuando existe gran afluencia de leucocitos y -
macrófagos al lugar ele la infl=ación y que van a fagocitar­
a los restos celulares o a las bacterias y de esta forma sc­
rcaliza una L'impicza de la zona inflamada. 

OR;ANIZACION: 

Existe también afluencia de macrófagos y leucoci -
tos que van a fagocitar pero ademas hay afluencia de fibro -
blastos los cuales se colocan a lo largo de los capilares o­
cle las vénulas. 

Los haces de fibrina y los leucocitos se t ransfor­
man en tejido conjuntivo que a su vez dá origen a una cica -
triz. 
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La inflamación aguda puede convertirse en inflama­
ción cronica cuando los agentes etiológicos son prolongados­
y constantes, 

En éste tipo de inflamación encontramos como c.élu­
las predominantes a los linfocitos. 
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GINGIVITIS. 

Si se hace un exámen histológico de la encía, se -
puede observar una reacción inflamatoria crónica leve, en la 
encía clínicamente normal. 

Este fenómeno es debido a la presencia pennanente­
dc flora bacteriana en los surcos gingivales, dicha flora 
bacteriana provoca una reacción inflamatoria en el tejido -
conectivo como mecanismo de defenza. 

En otras pnlabras, "- la'g:j_nglvJ.tis se le considera 
como la inflamilción de la cncia y se caracteriza por la pre­
sencia de exudado inflamatorio y edema en la lámina propia 
gingival con destrucción <le las fibras t:;ingivalcs. prolifc -
ración del epitelio del surco y ulceración. 

Caracteris\:icas clinicas de la gingivitis; 

Las pd.ncipalcn c:i.racteri.sl:icas clínicas en la gi,!! 
givitis son: 

Los cambios de color sangrado y la forma de los -
tejidos, pudiendo encontrar hipcrplasia, necrosis, ulcera -
ciónes, seudomcmbranas, exudado purulento y exudado seroso,­
con lesiones localizadas o gcncralfaadas. 
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Al ex.-lmen cl:í.nico hay que tener presente el tipo -
de reacció~1 inflamatoria ( si es localizada o generalizada), 
la distribución de las lesiones, o sea, si se encuentran - -
afectando la encía papilar, la encía marginal o la encía :in­
sertada ( anterionncnte se describieron cada una de ellas), 

También se debe tomar en cuenta dentro de la infl,2; 
mación si es aguda o crc5nica, 

Las caracterisl: icas de la r, irg ivit is se de te nninan 
mediante la valoración de Lt reacción inflaw.atoria. 

A la gingivitis la podemos clasificar en i\guda y -
Cronica. 

El estado <le gravedad de la inflamación es regu 
lado ·por los factores int:rin.secos, como el embarazo, defi 
ciencias nutricionales, trastornos cndbcrinos, o discrasias­
sar,guíneas, 

La respuesta intrínseca heredada de la persona auna 
lesión puede modificar las reacciones. 

La etiologfa de la gingivitis es el resultado de 
la acción reciproca de factores int rinsecos y ext rinsecos. 
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BOISA: 

Cuando el surco gingival se encuentra mas profun -
do por efecto de la enfermedad ( gingivitis ) se le denomina 
bolsa paródont ál. 

Podemos encontrar bolsas simples 9 compuestas y CO,!!! 

plejas; dependiendo del número de caras afectadas del diente. 

Dicho aumento ele profundidad del .surco gingival -
puede ser causado por el agrandamiento coronario del margen­
gingival ( por un edema ) o por hipcrplasia fibrosa inflama­
toria ( bolsns falsas ) • 

El surco ging:i.val es patológico cuando hay graneles 
cambios inflamatorios en la pared blanda. La unión dentogin­
gival debe ser tratada y no se debe descuidar aur¡que no sea­
muy espectacular la lesiún clin:ica/'·· 

Citologfa: 

Las caracter:isticas celulares de la inflamación -
gingival gingivitis ) incluyen los plasmacitos 1 linfocitos, 
leucocitos polimorfonuclcares, y algunos macrófar,os. 

Los plasmaoitos que nonnalmcntc se encuentran en -
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-la encía plana aumentan en núme.ro en la inflamación gingi­
val, también comunmenl:e se encuentran menor número de linfo­
citos, con algunos macrófogos y mastócitos, 

Los leucocitos polimorfonuclearcs se acumulan en 
torno a los cálculos bacterias y residuos en la bolsa, y -
abundan en los microab-sccsos. 

Est:c t:ipo <le leucocitos polimorfonucleares, se en­
cuentran en el tejido conectivo tr;isladandose desde los va -
sos hacia las bobas en la gingivitis CRO~ICA. 

El epitelio que tapiza la bolsa, prolifera hacia -
la lámina propia, esto podría ser una r'('spuesta a la inflam,2; 
ción; Encontramos células epitelfalcs dilat:adas, espacios -
interceluh-ircs cnzanchados, leucocitos polir.iorfonuclcarcs y­

l:i.nfocitos, todos estos tipos <le células pueden infiltrar el 
epitelio de la bolsa, el epitelio <le inserción o de un:i.ón y­

el epitelio bucal, 

En la lámina propia, cerca de la superficie del -
epitelio de la bolsa se hallan capilares ingurgitados en -

proliferación. 

El tejido conectivo subepitelial puede hallarse -
infiltrado por plasmacitos y linfocitos y se encuentra con -
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-centrado cerca de la pared de la bolsa o se dispersa difus~ 
mente por la lámina propia. 

!lay cierta destrucción de las..­
fibras dentogingivalcs y en é11mulo de celulas: inflamatorias­
cn torno a los Ya.sos , y cnt re los haces de fibras y estos 
son remplasados por tejido conectivo pi"Olifcrante jóvcn, co,m 
puesto por capilares neoforrrndos, células mescnquimatosas y­
células inflamatorias. 

GINGIVTrIS CRONICA. 

La gingivitis crónica es la enfermedad más común 
de la encía, afec:tando a la cncia int:crdentaria y a la encia 
marginal es necesario que sea clcl:cct:ada en sus períodos incj 
picntcs y tratado tan pronto como se le detecte, y és la ca~ 
sa más común de l<t hemorragia ging:i.val, si no es tratada puE. 
de llegar a convertirse en parodont:Ltis. 

La gingivitis crónica es la etapa inicial de la -
fonnación de la bolsai debe ser tratada antes del desarrollo 
de ést:as. 

Este tipo de gingivitis siempre t ionc su or:ígen en 
la irritación local, como: Placa dentaria, cálculos, impact~ 
ción de alimentos, rostauraciones mal adaptadas, protesis ~ 
irritantes, cte •• 
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Los agentes sistémicos pueden ayudar a agravar la­
girgivitis crónica pero núnca pueden pro('ucirla por si solos. 

La gingivitis cronica se suele prcscnt ar junto con 
agrandamiento de tejido, la encía de color magenta o también 
puede presenta~·se mas fibrosa y no tan hemorrágica e indolo­
ra. 

TRATAMIENTO. 

Ante todo se detecta cualquier irritante local y -
se utiliza una sll.Sb:rncia reveladora para cl:iJninar la placa,­
sc cliJninan los cálculos, y en general se elimina cualquicr­
irritante local de los mencionados si es que se localiza al­
guno de ellos. 

Se pÚlen los dientes y se dá al paciente la ins · -
trucción necesaria para el contról personal de placa. 
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PARODONI'ITIS, 

Se denomina asi a la enfermedad inflamatoria de la 
encía incluyendo a los tejidos blandos mas profundos del - -
parodonto, caracterizada por la presencia de bolsas y des -
trucci1ín osca. 

Esta enfermedad es cuncideracla como una consecuen­
cia de la gingivitis, la cual no fué dctccladé, ni tratada -
adecuadamente y aranzó clesl:ruyundo el Hgamonto p<!rodontal -
y los tejidos de soporte mas profundos. 

Algunas veces es dificil d:ist inguir unit gingivitis 
muy aYanzada, de una parodont:iti.s incipiente; La parodont:i....:.. 
tis puede tener como agente et: iolt'igico fact ort!s <~xt rinsecos­
e intrínsecos como todas l<tn cnfcnncdades parodont al.es. 

El razgo caracter:ist ico de la paro<lont: it :is es la -
bolsa parodontal; la cual l' icnc su origen en la invasión pr.2 
grosiva sobre el Hgamcnto p:i.roclontal. 

Este proceso siempre va acompañado de resorción de 

la crcst a alvoofar, el diagnóstico clínico de parodontitis -
se basa en la inflarnación gingival, la bolsa, el exudado de­
esta y la resorción alveolar. 
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Por lo general es indolora, con movilidad dentaria 
o a veces sin ella. 

CARACI'ERISI'ICAS CLINICAS. 

L'.ts mas importantes son: 

a) La Bolsa Parodontal con exudado ( ó sin él), 

b) La rcsoreión de la cresta alveolar. 

BOISA PARCDOt\'I'AL. 

Se encuentra limitada por la superficie del dien -
te, con su cemento expuesto cubierto por depósitos c.:alcá -
reos ( sarro ) y placa bacteriana, por el otro lado se limi­
ta por la encía, la cual presenta diversos grados de infla -
mación, 

El cemento coronario al fondo de la bolsa es un t!!. 
jido necrótico sin vitalidad, 

Los depósitos calcáreos se componen de una matriz­
orgánica impregnada de sales inorganicas. La masa calcifica~ 
da está cubierta por la placa. 

EPII'ELIO DE LA BOLSA. 

La pared bland~ de la bolsa se encuentra cubier -
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-ta por epitelio escamoso estratificado no querat inizado. 

En la inflamación, este epitelio se encuentra ul -
cerado, los productos tóxicos penetran en el tejido conecti­
vo subyacente por las ulceraciones, 

Las papilas de; tejido conectivo son largas y se -
extienden casi hasta la superficie, 

La invasión de las papilas por leucocitos puede d.,2 

jar los vasos sanguíneos cubiertos solo por un exudado coa~ 
lado. 

Para que los productos bactcri<mos de la placa pr.2 
voquen una respuesta inflamatoria deben pasar a t ra ves <le .-­
las úlccracioncs hacia el tejido conectivo o por los espa 
cios intercelulares de la bolsa y el cp:itclio de unión. 

La superficie externa del cpit6lio gíngival se ca­
racteriza por la prcscnc:ia de una capa superficial queratinl 
zada que termina abruptamente en el margen libre de la encía, 

IDITREMO APICAL DE LA ílOISA. 

El fondo de la bolsa o extremo apical de la bolsa-
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-ee halla en el extremo coronario del epitelio de inserción­
la cual se extiende apicalmcntc a partir del fondo de la bo]. 
sa y rodea al diente. 

La progresión de gingivitis a parodontitis parcce­
basarse en la extensión de la reaceión inflamatoria por los­
conductos vasculares hasta el hueso> ·se ~upone que Ll infla­
mación se propaga en la lámina propia para destruir los ha -
ces de fibras, directamente debajo del epitelio de inserción, 

Este proceso puede aumentar la vitalidad de los c.s; 
mentoblastos de esa zona. 

Estos fenómenos, asi como la destrucción osca, la­
proliferación apical del epitelio de inserción y la fonna­
c:i.ón de bolsas son caracterisl: icos de la parodont itis. 

PAT(X;ENIA DE LA BOLSA. 

E;d.ste un punto donde el epitelio de inserción se 
inserta al ce-mento, aquí existe una situación de tipo bioló­
gico muy particular; Si las células epiteliales son destrui­
das la bolsa se profundiza. 

Los irritantes llevan a la inflamación cmigracion­
de leucocitos y exudado en la bolsc;., se genera un circulo -­
vicioso, cuyo resultado es mayor irritación, mayor lesión a­
células que bordean la bolsa y una bolsa que se profundiza -
permanentemente. 



30 

Las defensas organicas son incapaces de neutrali -
zar con eficacia la situación y eliminar los irritantes. 

Fisiología de la Unión dcntogingival. 

Las células del epitelio de inserción como casi 

todas las células epiteliales se descaman constantemente pa­
ra ser reemplazad= por nuevas células. 

La funeión principal del epitelio de inserción es­
la de mantener como su nombre lo dice la inserción epitelial 
la cual es como un sello protector. 

El epitelio del surco tiene función de protección­
el mecanismo de defensa de:l organismo lo apoya en esta fun -

ción ( la inflamación es la función del tejido conectivo ) • 

El tejido conectivo de la encía tambicn desempeña­
un doble papel al dar apoyo mecánico y biológico al epitelio. 

El mecanico es realizado normalmente por las fl' -

bras del colágeno, el biológico por la reacción inflamatoria 
de los tejidos ante la irritación. 

En la parodont:itis la función mecánica del tejido-
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-conectivo se encuentra obstruida por el proceso inflamato -
rio. 

Se acumula el líquido donde habían existido eleme.n 
tos fibrosos, esta destruccción de tejido fibroso, hace que­
la encía sea laxa y blanda. 

El edema produce el aspecto brillante de la super­
ficie del tejido y existe perdida del punteado. 

La est asís y la cianosis pr-oducen una coloración -
de rojo obscuro a azulado de la encía papilar y la marginal. 

RESOICIQ'! DE LI\ CRESTA ALVEOLAR. 

Este proceso se intensifica mediante factores in,­
trinsecos que favorecen la destrucción de substancias protei 
nicas, tales como la substancia fundamental de la matriz - -
ósea. 

El algunos casos, el infiltrado inflamatorio sigue 
el curso de los vasos pcriósticos sobre la superficie alveo­
lar externa. 

Clínicamente esto se vé como una inflamación difu­
sa de toda la encía. 
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HISrOPATOLOOIA. 

En la parodontitis es característico encontrar las 
células típicas de la inflamación dentro de su citología. 

Así encontramos predominio de leucocitos polirnor­
fonuclcares cerca del fondo de la bolsa y en zonas ulceradas. 
Estas células crnjgran desde los vasos sanguíneos dilatados. 

Cuanto mayor es la violencia de la grcsión y la vj 
rulencia de las bacterias, tanto mayor es la emigración de .:.. 

leucocitos hacia la zona del tejido afectado y a travcs dcl­

epitelio hacia la bols3.. 

La presencia de exudado purulento en la bolsa, es­
s:l.gno de esta actividad leucocitaria, 

ABSCESO GINGIVAL 

Este tipo <le abscesos se producen por la emigra -
ción rapida de leucocitos hacia las bacterias de la bolsa. 

El absceso se forma cuando las b:i.ctcrias penctran­
en el tejido conectivo por una lesión proveniente de alimen­
tos calientes, un palillo denl: al o algún tipo de maniobras -



33 

odontologicas. 

Con excepción de gingivitis ulce ronecrotiZa.nte 
raras veces encontramos bacterias en el tejido conectivo, 
cuando las bacterias penetran en los tejidos se cree hay una 
rapida emigración de leucocitos y se forma la barrera y un -
bloqueo por trombos is y fonnación de una red fibrinosa alre­
dedor de la zona, esto ya se mencionó anteriormente. 

ABSCESO PAílOOO;>.'TAL. 

En casos de 13olsas Paroclontalcs muy profundas de­
t ipo int raahcolu r int raóseo) el absceso se forma en los­
tejidos de soporte mas profundos y constituye un absceso pa­

radontal lateral. 

Es frecuente que esto se orJ.g1ne al no haber dreni!; 
j«:; el infiltrado plasmacitario o linfocitario es la ca rae -
terist ica predominante de la paród6nt'if:iS: en zonas de teji­
dos profundos. 

La función de los plasmacitos y linfocitos puede -
ser la producción de ant icucrpos, la presencia de masas den­
sas de plasmacitos crúa la jinp:resión de un tumor de plasmac.f 
tos, la presencia <le los plasmac:iJ:os en una par6dontitis: de 
larga duración sería un signo por par<i;e del organismo de -
neutralizar los efectos tóxicos de las bacterias y los pro -
duetos de la dest ruceión tisular. 
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AVANCE DE LA INFLAMACION, 

Cuando es de duración mas prolongada, tiende a - -
avanzár en profundidad. La extensión del infiltrado inflama­
torio se hace por el tejido conectivo láxo a lo largo de las 
vías vasculares y es una característica de la paródontitiS •. 

En la paródontitis las toxinas y el infiltrado c~ 
lular vuelven por las venas y los linfáticos que aeompafüm a 
las arterias, esto explica el aspecto radiográfico del tabi­
que alveolar en la paródontit"ia ·, sin embargo es posible que 
los cambios no :se observen de inmediato en las radiografías, 

EXTENSIO~ HACIA EL HUESO. 

La reacción inflamatoria se extiende hacia los -
espacios de la médula ósea siguiendo el curso de los vasos -
sanguíneos. 

La extensión del proceso inflamatorio hacia tejí -
dos de soporte mas profundos es, por lo menos en parte, de -
la resorción de Iu .. :cresta alveolar. 

El aumento de la presión en la zona, el edema y la 
hinchazón, la hip;!rcmia activa y pasiva, y la ac1:dón emzima­
t ica son causas de la resorción ósea. 
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También puede ser responsable de esta resoroión la 
extensión de toxinas hacia tejidos mas profundos. 

CSI'EITI:5 LOCALIZADA. 

Es posible que las toxinas afecten a la vitalidad­
de los osteocit os y la médula nonnál se t rarisforme en médula 
fibros<l, a esto se le llam a ostcit i<: localizada y en casos­
raros evoluciona hasb1ost-eomielit:Ls localizada. La actividad 

&teoblá.st ica y osl:cocL~st 'i.ca . cont i;-n;~, !;>. destrucción ósea 
es la expresión de un equilibrio n"'gativo en el proceso de -
resorción y formación del hueso. 

E'l'IOLCGIA EXTRINSECA E INTRINSECA. 

Como ya se dijo anteriormente la etiología extrín­
seca es el factor etiülógico primario en la paródontitiSj 1 -

sin cnbargo, estos factores extrínsecos no explican satisfa_g 
toriamcnte el desarrollo de determinadas formas de paródon -
tit:in. 

No es posible asegurar si hay enfermedad intrínse­
ca que lleve como nonna, el desarrollo de paródóntit in a -
partir de la gingivitis persistente, sin embargo, hay enfer­
medades que predisponen a destrucciones tisulares y reaccio­
nes inflamat o rías. 

Un ejemplo es la diabetes, fa tuberculosis, la dil! 
función endócrina y los trastornos de la nutrición. 



CQ'IT l'lOL FERSONAL DE PI.ACA. 

La Placa Bacteriana se encuentra en constante fol"­
macion, es la causa principal de gingivitis y parodont5.fiSr"T 
la eliminación de la placa bacterfana ayuda a prevenir y a.­
elirninar la rccurrcncia de ambas enfermedades y esta puede -
ser eliminada corrccta.menl:e por el paciente, el .:cual a sido­
adiestrado por el odontologó, para llevar a cabo el control­
personal de placa. 

La corona de un diente puede quedar cubierta, más­
o menos en una semana de ausencia de cepillado, por una capa 
bastante gruesa y facil de identificar de placa bacteriana. 

Co1110 la placa bacteriana comienza a formarse en el 
márgen gingival, los rnicroorganosmos se hallan en contacto -
con el diente y la encía y empiezan a actuar sobre éstos te­
jidos, 

objetivos: 
En el control personal de placa encontramos tres -

a) Reducir la cantidad de microorganosmos de los -
clientes ( Esto se hace eliminando toda la placa 
y residuos alimenticios por completo). 
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b) Favorecer la circulación ( masaje ) • 

e) Favorecer la cornificación del epitelio y ha -
cer que los tejidos gingivales sean mas resistentes a la - -
irritación mecánica. 

El odontólogo tendrá que efectuar una valoración -
del paciente por medio de un exámen clínico, ademas pregunt~ 
rá sobre sus hábitos actuales de hígfone. 

Se le debe hablar al paciente acerca del cepillado 
y su í.mportancfo, al hacer ésto también se mencionará los -
diferentes aditamicntos auxiliares en el control personal -
de placa. 

a) Cepillo ( manual o elcct: rico ) , 

b) Hilo Dcnbí.l ( encerado o nó ) • 

e) Soluciones y tabletas reveladoras. 

d) Cordón de algodón. 

e) Palillos, 

f) Dcnt ríficos. 

g) Enjuagator:i.os. 
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h) Cepillos Interdentarios. 

i) Cuñas de Madera, 

j) Estimulador interdcntario ( de plast ico o cau -
cho). 

k) Estimulador Gingival. 

1) Masagc Digitál. 

Se indica al paciente que debe cepillarse una o 
dos veces al día cuando menos para eliminar la placa y resi­
duos alimenticios. 

Se le indica también que tipo de cepillo debe usar 
dependiendo esto de el tipo de necesidades individuales del­
paciente. 

Se hace uso de las soluciones reveladoras, ya que­
como resulta dificil ver la placa, se aplican colorantes pa­
ra teñirla y hacer más facil su ident ificacicín y eliminación. 

El paciente se e1.1Juagara con una solución como fu­
sina basica, pardo de bismark o erit rocina. 
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La placa se tiñe inmediatamente después, y esto, -
dá al paciente como objetivo la eliminación de la placa teñj 
da de las superficies dentarias. 

También se pueden usar soluciones y tabletas reve­
ladoras, dán una coloración rojo brillante a la placa, las -
pigmentaciones y los depósitos calcificados, también tiñen -
los márgenes irregulares de obturn.ciones plásticas, la muco­
sa de los labios, carrillos, y pi.so de fa. boca. 

Su color sobre la mucosa queda por varias horas; 

Las tabletas revcladora.q por el contrario, no :irn 
parten una coloración tan duradera. 

Luego se le demuestra al paciente objetivamente -
( en un modelo ), la técnica cort~cta de cepillado, despues­
lo hace él en su boca y se le van corrigiendo los errores -
que cometa. 

USO DEL HILO DENTAL. 

El uso correcto del hilo dental nos ayuda a quitar 
la placa de las Zonas en donde no lo puede hacer el cepillo­
º donde el cepillado es ineficaz, a causa de la<:matom:ía den­
taria o la forma del nicho. 
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Se puede utilizar también el cordón de algodón en­
donde el hilo dentál no es eficaz. 

Uso do estimuladores interdentales. 

Existon paro la limpieza y masaje interdentál di 
versos t ipos do cst imuladore!l int crdent a les hechos de goma 1-

plást ico, o rn.aden:i. (stimudents) 9 el mas recomendable es el 
cono de goma colocado en el cxt r,.,.mo del mango del cepillo. 

Se revinar&. tambión y corregirá al paciente haata­
que éste demueotf'a que pooee la eficienc:ia auíiciente para -
controlar. la placa bacteriana.. 



40 

e o N e L u s I o N E s. 

Basándonos en los estudios e investigaciones lle -
vadas a cabo, por los diferentes autores, acerca de la enfe.r 
medad parodont ál; sus agentes etiológicos y más concret amen­
te sobre el estudio J~ la placa bacteriana, podemos detenni­
nar que la enfermedad parodontal y en especial la gingivitis 
y como consecuencia. de ésta la parodontitis, son cnfcrmcda -
des causadas casi en su totalidad por el mal control de la -
placa bactcr:i.ana tomando a ésta como agente etiológico local, 
ya que los microorganismos de dicha placa actuan sobre el -
parodonto dañ..1.ndoló y ocasionando así la enfermedad Paro<lon­
tal Marginal. 

En con.secuencia el control de la placa bacteriana, 
es esencial para la prcvc:.mción de la enfermedad parodontal -
y si ya uc cncuentr.'.l ér.:ta cstablcc:i.da, se procede a insti -· 
tuír el tipo de tratamiento indicado dependiendo del tipo -
de neccsidadea individuales de cada paciente~ Una vez cfcc -
tuado el t ratamicnto, el control de la placa bacteriana es -
un factor decisivo en la prcccrvación y mantcnjmicnto de la­
salud paro<lontal. 

Dcspue!J de que se lleve a cabo el diagnóstico el­
odontólogo necc:s:i.ta de la cooperación del paciente hacia el­
tratamicnto que se \·a a llevar a cabo y poder concluir con 
éxito dicho tratamiento con cada una de estas enfonnedades -
parodont alcs. 
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